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Sthrn: Uvod: Vzhladom k vzrastajiicemu zastGpeniu starsich fud{ v populdcii sa dostava stéle viac do popredia aj problematika
gerontoreumatolégie. Polymyalgia rheumatica (PMR) a obrovskobunkova arteritida (OBA) st typické svojim zaciatkom u pa-
cientov vys$ieho veku a maju aj dal$ie spolo¢né charakteristiky. Cielom nasho sledovania je hladanie diagnostickych a prognos-
tickych markerov ochorenia s perspektivnym vytvorenim diagnostického a terapeutického algoritmu u pacientov s PMR a OBA.
Stibor a metody: Vysetrili sme 27 pacientov s podozrenim na PMR alebo OBA. Diagnézu sme potvrdili u 22 pacientov, pricom
3 z nich uz boli dlhodobo v klinickej remisii. U ostatnych pacientov sme okrem zakladnych klinickych a laboratérnych para-
metrov realizovali ultrasonografické vySetrenie a. temporalis a periférnych kibov so zameranim na pritomnost vypotku, vySetre-
nie subpopulacii T-lymfocytov v periférnej krvi a HLA-antigénov. Vysledky: Vypotok sme potvrdili u 7 pacientov, pri¢om u niekto-
rych pacientov bol vypotok pritomny vo viacerych kiboch. U 4 pacientov sme realizovali aj punkciu synovidlnej tekutiny. Zvyse-
ny index rezistencie v a. temporalis sme zistili u 2 pacientov s OBA s 4 pacientov s PMR. Pacienti s OBA mali niz$ie zastGpenie
T-lymfocytov a zvy$ent aktiviciu CD8 lymfocytov. U 56 % pacientov s PMR sme zistili znizeny pocet CD8+ T-lymfocytov. Zastt-
penie sledovanych HLA-antigénov naznacuje, Ze v slovenskej populacii je OBA, reumatoidna artritida a pravdepodobne aj PMR
asociovana s antigénom HLA-DR4. Zdver: Vyznam ultrasonografického sledovania pritomnosti vypotku v periférnych kibov, in-
dexu rezistencie v a. temporalis, ako aj zastipenia subpopuldcii T-lymfocytov v periférnej krvi a vyskyt HLA-antigénov stale hla-
d4 svoje uplatnenie pri hodnoteni aktivity ochorenia, pripadne jeho prognézy u pacientov s PMR a OBA. Len dalsie prospek-
tivne sledovanie uvedenych parametrov na $irSom suibore pacientov méze ukézat ich uplatnenie v praxi.
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Polymyalgia rheumatica and giant cell arteritis - first results of a year-long study

Summary: Introduction: Due to ageing of population, gerontorheumatology becomes more and more important. Both polymyal-
gia rheumatica (PMR) and giant cell arteritis (GCA) typically develop in later life and they have many other common features. The
aim of our study was to explore diagnostic and prognostic markers and, prospectively, establish diagnostic and therapeutic algo-
rithm for patients with PMR and GCA. Sample and methods: We examined 27 patients with suspected PMR or OBA. The diagnosis
was verified in 22 patients. Three of them were in a long-term clinical remission. Besides examination for basic clinical and labo-
ratory parameters, all other patients were subjected to ultrasonography of temporal artery and peripheral joints to detect any exu-
dates. Also, they were examined for T-cell subpopulations in peripheral blood and HLA antigens. Results: Exudate was confirmed
in 7 patients; some of them had exudate in multiple joints. Puncture of synovial fluid was done in 4 patients. Increased resistance
index of temporal artery was found in 2 patients with GCA and 4 patients with PMR. GCA patients showed lower level of T-cells
and increased activation of CD8-cells. Decreased count of CD8+ T-cells was observed in 56 % of PMR patients. Analysis of HLA
antigens indicates that GCA, rheumatoid arthritis and, probably, PMR are associated with HLA-DR4 antigen in Slovak popula-
tion. Conclusion: The importance of assessment of disease activity and its prognosis in PMR or GCA patients via ultrasonographic
evaluation of exudate in peripheral joints and resistance index of temporal artery as well as the analysis of T-cell distribution in
peripheral blood and incidence of HLA-antigens has not been proved yet. Practical significance of monitoring the above-men-
tioned parameters can be verified only by further prospective study performed with a larger sample of patients.

Key words: polymyalgia rheumatica - giant cell arteritis - synovitis - HLA antigens - T-cell subpopulations

Uvod predia aj problematika gerontoreu-  hej strane st vSak aj také ochorenia,
Vzhladom k predlzovaniu priemernej ~ matoldgie. Viaceré zdpalové reuma-  ktoré sa objavuju az vo vy$Som veku.
dizky Zivota a stile vzrastajicemu  tické ochorenia zac¢inaju v mladom  Typickymi predstavitelmi prave tejto
zastupeniu starsich ludi v populdcii  alebo strednom veku a pacienta spre-  skupiny ochoreni st polymyalgia
sa v poslednej dobe dostiava do po-  vadzaju az do konca zivota. Na dru-  rheumatica (PMR) a obrovskobun-
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Tab. 1. Charakteristika stiiboru pacientov.

PMR- PMR- PMR- OBA- OBA- PMR+OBA PMR+OBA
prvodg lie¢end remisia prvodg lie¢ena novodg liecena
9 S 3 1 2 1 1
9 zien 3 Zeny, 2 Zeny, zena Zeny muz muz
2 muzi 1 muz

kova arteritida (OBA) (schéma). Ide
o dve nozologické jednotky, ktoré sa
véak casto navzijom kombinuja
a maju viaceré spolo¢né charakeeris-
tiky. Ich etiopatogenéza nie je presne
znama. Obe zacéinaja vo veku nad
50 rokov, pri¢om ich vyskyt so zvysu-
jcim sa vekom stipa. Casto sa ma-
nifestuj celkovymi priznakmi, typic-
ka je pritomnost vysokej sedimenta-
cie erytrocytov a dobrd odpoved na
lie¢bu glukokortikoidmi. Z prognos-
tického hladiska sa zda byt zavaz-
nejsou OBA pre jej organové kompli-
kécie, ktoré mozu viest az k strate se-
besta¢nosti pacienta.

V klinickej praxi zatial chybaju jed-
noznac¢né kritéria hodnotiace aktivi-
tu ochorenia a tym aj efektivitu liecby.
O aktivite ochorenia sa t.¢. mozno
orientovat len na zaklade klinického
obrazu a pritomnosti zapalovych pa-
rametrov (sedimentdcia erytrocytov,
C-reaktivny protein). Preto na jednej
strane v¢asnd redukcia davky korti-
koidov moze viest k reaktivacii ocho-
renia, na strane druhej dlhodoba
lie¢ba vysokymi davkami moéze viest
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k zvyrazneniu neziaducich dcinkov
liecby glukokortikoidmi.

Cielom nasho sledovania bolo hla-
danie diagnostickych a prognostic-
kych markerov ochorenia s perspek-
tivnym vytvorenim diagnostického
a terapeutického algoritmu u pacien-
tovs PMR a OBA, v snahe predist za-
vaznym komplikacidm vyplyvajacim
zo samotného ochorenia alebo jeho
liecby.

Subor a metody

V priebehu roka 2005 sme vysetrili
27 pacientov s priemernym vekom
69,7 rokov (50-82 rokov) s podozre-
nim na PMR alebo OBA.

Sledovant diagnézu sme potvrdili
u 22 pacientov (17 - PMR, 3 - OBA,
2 - PMR/OBA). Cas od objavenia pr-
vych priznakov po stanovenie diagné-
zy bol v priemere 3 mesiace (2 tyzdne
-10 mesiacov). V ¢ase prvého vysetre-
nia u nds uz uzivalo prednizon
v roznej davke a roznej dlZke trvania
liecby 8 pacientov. U 11 pacientov
bola liecba zavedend az po zaradeni
do sledovania. Traja pacienti s dia-
gnézou PMR boli uz v dlhodobe; re-

misii a klinicky stav nevyzadoval
znovuzavedenie glukokortikoidov
do liecby (tab. 1).

U pacientov sme okrem anamnézy
a fyzikdlneho vySetrenia realizovali
rontgenové (RTG) snimky a ultraso-
nogarfické (USG) vySetrenie perifér-
nych kibov, elektrokardiogram, echo-
kardiografické vysetrenie, duplexné
USG vysetrenie temporalnych artérii
v oblasti tragu a distdlne v oblasti
tempordlnej kosti. USG vySetrenim
sme hodnotili charakter cievnej ste-
ny - jej echogenitu, hribku a okolie,
intraluminalne irregularity, index re-
zistencie (RI) kalkulovany pristro-
jom Acuson 128XP/10C s linedrnou
sondou s frekvenciou 7,5-10 MHz.
U pacientov s podozrenim na OBA
sme robili v lokalnej anestézii biop-
siu temporalnej artérie.

HLA-A, -B, -C, -DR, -DQ-antigény
sa sledovali v stibore 28 pacientov
(21 zien, 7 muzov) vo veku 52-81 ro-
kov. 15 pacientov malo PMR, 9 pa-
cientov OBA a 4 pacienti PMR/OBA.
Ako kontrolné subory slazili nepri-
buzné osoby zdravej slovenskej popu-
lacie (n = 143) a chori s reumatoidnou
artritidou (n = 132). HLA-antigény
(spolu 87 antigénov) sa urcovali IMB
mikrolymfocytotoxickym testom vo
fluorescenénej modifikacii.

Vysledky
V objektivnom ndleze sme u 5 pa-
cientov s PMR zaznamenali epizodic-
ké opuchy periférnych kibov. V 3 pri-
padoch opuch kolena, v 1 pripade
opuch kolena a zapistiaau 1 pacient-
ky izolovany opuch zépistia. U vset-
kych vySetrenych pacientov, vritane
pacientov s opuchmi kibov, v RTG
obraze dominovali artrotické zmeny
rézneho stupna zavaznosti. U ziadne-
ho z nich sme nezistili RTG obraz
$trukturdlnych zmien charakeeristic-
kych pre reumatoidnd artritidu (RA).
Po pritomnosti vypotku sme pat-
rali nielen fyzikalnym vySetrenim, ale
aj ultrasonografickym vySetrenim
ramennych, kolennych a bedrovych
klbov. USG vysSetrenim sme u 8 pa-

VUniti Lék 2006; 52(7&8)




—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

cientov zistili malé mnozstva vy-
potku v ramenom kibe alebo prilah-
lych periartikularnych Strukeirach
(8fachové posvy a burzy), u 4 pacien-
tov v bedrovych kiboch a u 4 pacien-
tov vypotok v kolene, pricom u vicsiny
z nich sa nezachytila vyznamnejsia
synovialna reakcia v zmysle zhrubnu-
tia - prolifercie syndvie. Len u 4 pa-
cientov s PMR sme vzhladom na vi¢-
$ie mnozstvo vypotku zrealizovali
punkciu a vySetrenie synovidlneho vy-
potku s nasledovnymi ndlezmi: u 2 pa-
cientov nezapalovy vypotok s poc-
tom jadrovych buniek do 300 v 1 pl,
u 1 pacientky bol vypotok na hranici
zapalovosti po¢tom 1300 buniek/
/1 ulau 1 pacientky stredne zipalo-
vy vypotok s obsahom 10400 bu-
niek v 1 pl. U ostatnych pacientov
i8lo o malé mnozstvo vypotku a chy-
bal klinicky korelat opuchu kibu.

Po fyzikalnom vySetreni temporal-
nych artérii sme realizovali duplexné
utrasonografické vysetrenie uvede-
nych ciev s farebnym kédovanim
a vyuzitim Power Dopplera. Hypoe-
chogénny lem svedciaci pre edém ciev-
nej steny a zvysSeny index rezistencie
(RI > 0,7) sme zistili u 1 pacienta
s PMR/OBA a postihnutim zraku na
pravom oku, ktory v ¢ase vySetrenia
nemal v liecbe kortikoidy a klinické
tazkosti trvali asi 14 dni. Zvy$eny in-
dex rezistencie v temporalne artérie
bez edému cievnej steny sme zistili
u jednej pacientky s OBA a o¢nou
komplikdciou, ktord v ¢ase prvého
USG vysSetrenia uz uzivala Predni-
zon. Aj 4 pacienti s PMR mali zvySe-
ny index rezistencie - 1 pacientka
unilaterdlne, zvysny 3 pacienti bilate-
rdlne. AZ na mierne zvySenua echoge-
nitu cievnej steny sme zmenu prieto-
ku detekovant farebnym mapovanim
nepozorovali. U ziadneho z tychto
4 pacientov sme nezistili klinické
prejavy svedciace pre OBA.

Z 5 pacientov s OBA (ev. PMR/OBA)
bola biopsia realizovand u 4 pa-
cientov. U 2 pacientiek bol histolo-
gicky nalez hodnoteny ako typicky
obraz OBA a u 1 pacientky bol nalez
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Tab. 2. Zakladné subpopulicie lymfocytov periférnej krvi
u pacientov s PMR, OBA a PMR/OBA.

CD3+

CD19+

NK bunky

CD4+

CD8+

naivné pomocné T-lymfocyty
pamitové pomocné T-lymfocyty
CD11b z CD8+lymfocyty
CD28+ z CD8+lymfocyty
CD8+HLA-DR+ lymfocyty
CD25+lymfocyty

HLA-DR monocyty

PMR OBA PMR/OBA
(n=14) n=3) (n=2)
% % %
75,8 64,6 78
91 9,2 9
10,4 25,5 15,5
49,9 37,2 48
26,9 28,8 27.5
33,9 34,8 51
72,3 62,8 65,5
39,3 35,8 60
46,6 322 29
7.4 14,38 7.7
24.8 7.7 15,5
64,9 70,4 56,5

trombu v zachytenej cieve. Vzhla-
dom na anamnézu bolesti hlavy, po-
ruchy zraku, prednej ischemickej
neuropatie n. opticus a vysokej hu-
morélnej aktivity bol stav hodnote-
ny ako OBA. U $tvrtého pacienta bol
histologicky nélez negativny v zmys-
le OBA, avs$ak vzhladom na anamné-
zu myalgii pletencov, pridruzent ce-
faleu, vypadky zorného pola na pra-
vom oku, USG nilez edematdznej
cievnej steny a. temporalis a vysokt
humorilnu aktivitu sme stav hod-
notili ako PMR/OBA.

Vsetci pacienti mali v Gvode taz-
kosti vysoké hodnoty sedimenticie
erytrocytov a/alebo C-reaktivneho pro-
teinu. Trombocytdzu sme pozorova-
li u 5 pacientov, pricom u vsetkych
z nich sa pocet trombocytov pocas
liecby prednizénom normalizoval.

Priemernd tvodnd davka predni-
zonu u pacientov s PMR bola 12 mg
(5-15 mg). Uvodnt davku mensiu
ako 15 mg mali piati pacienti s PMR,
pricom u 2 z nich sa musela po
niekolkych drioch zvysit pre ne-
dostato¢ny terapeuticky efekt. Opti-
malnou Gvodnou davkou pre liecbu
PMR sa zdd byt 15 mg prednizonu.
U pacientov s OBA a PMR/OBA bo-
la priemerna tivodna davka predni-
zonu 40 mg (20-60 mg), pricom
u jedného pacienta s diagnézou
PMR/OBA a 14 dnovou anamnézou

poruchy zraku sme v tvode podali
pulz metylprednizolonu 3krat 500 mg
a pokracovali v perordlnej davke
40 mg prednizonu denne. U 2 pacien-
tov sa do liecby pridali antimalarikd
v davke 200 mg denne (1 pacientka
s PMR a 1 pacient s PMR/OBA).
Sledovanim zdkladnych subpopu-
lacii lymfocytov v periférnej krvi
u pacientov s PMR, OBA a PMR/OBA
sme zistili rozdiely medzi jednotlivy-
mi skupinami pacientov. Pacienti
s OBA mali nizsie zastipenie T-lym-
focytov ako dalsie 2 skupiny, ¢o sa
odzrkadlilo v zniZzenom pocte po-
mocnych T-lymfocytov. V tejto sku-
pine pacientov sme zaznamenali
1 zvy$enu aktiviciu CD8+ T-lymfocy-
tov, ale nie zvysenie, a naopak mierne
zniZenie receptoru pre IL-2. Nepozo-
rovali sme rozdiely v zastipeni CD8+
T-lymfocytov v jednotlivych skupi-
nich. V najsirSej skupine pacientov
s PMR (n = 14) sme celkovo ne-
potvrdili literdrnej idaje o znizenom
pocte CD8+ lymfocytov, ale u jed-
notlivych pacientov toto zniZenie
potvrdzujeme. Az u 56 % pacientov
(10 zo 16) sme nasli znizeny pocet
CD8+ lymfocytov. U vsetkych sku-
pin pacientov pozorujeme zniZent
hodnotu expresivity HLA-DR (tab. 2).
U chorych s OBA sa zistila Statis-
ticky vyznamne zvySend frekvencia
antigénu HLA-DR4 oproti populacii
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Tab. 3. Zastdpenie sledovanych HLA-antigénov.

HLA-antigén (Alela)

frekvencia HLA-antigénu

OBA (1)
DR4 (DRB1%04) 583 %
DRI (DRB1%01) 16,7 %

PMR (2) RA(3) pop- (4)
41,7 % 45,5 % 21,1 %
167%  432% 14,1 %

Pcorr — P korigované na pocet antigénov, pop. — slovenskd populdcia

|
1vs4 2vs 4 3vs4
< 0,01 n.s. Pcorr < 0,01
n.s. n.s. Pcorr < 0,01

(tab. 3). Najvyssia frekvencia HLA-
DR4 sa pozorovala pri OBA kombi-
novanej s PMR (75 %). Pritomnost
antigénu HLA-DR4 nekorelovala so
zvySenou sedimenticiou erytrocytov,
trombocytézou, zvysenou aktivitou
alkalickej fosfatazy a postihnutim o¢i
pri OBA. V slovenskej populacii je
HLA-DR4 asociovany s RA [1], pricom
vztah s DR4 je silnejsi pri OBA (re-
lativne riziko RR = 5) nez pri RA
(RR = 3). Zvysena frekvencia antigé-
nu HLA-DR4 sa zistila aj u chorych
s PMR, ale rozdiel nebol Statisticky
vyznamny. Asocidcia s antigénom
HLA-DR1 typicka pre RA v sloven-
skej populdcii sa pri OBA a GCA ne-
pozorovala (tab. 3). Ziskané vysledky
naznacuju, ze v slovenskej popula-
cii je OBA, RA a pravdepodobne aj
PMR asociovand s antigénom
HLA-DR4.

U 5 pacientov sme diagnézu PMR
alebo OBA nepotvrdili. U 4 pacientov
sme diagnostikovali RA s naslednym
zahdjenim lie¢by antimalarikami,
metotrexatom, resp. sulfasalazinom.
V poslednom pripade sme stav hod-
notili ako chronicky cervikobra-
chidlny syndréom.

Diskusia

Typickym klinickym obrazom PMR
st symetrické bolesti a stuhnutost
ramennych a panvovych pletencov,
pripadne krénych svalov. Klinicky
obraz nasich pacientov sa nelisil od
vSeobecne zndmych prejavov opisa-
nych v literatiire. VSetci pacienti
s PMR mali symetrické postihnutie
aspor jedného z pletencov. PMR sa
vSak moze manifestovat aj pritom-
nostou synovitidy. U 10-60 % pacien-
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tov sa v zaciatocnom Stadiu ochore-
nia moze vyskytnut synovitida niek-
torych periférnych kibov [2], ktora
postihuje najmi kolend a zdpistia,
ale moze sa vyskytnuf aj na rame-
néch, sternoklavikularnych kiboch,
pripade aj drobnych kibov rtk [3,4].
Najcastejsie ide o epizodické a asy-
metrické postihnutie periférnych
kibov, ktoré rychlo regreduje pri
liecbe nizkymi davkami glukokorti-
koidov. V nasom stbore sme synovi-
tidu kolien alebo zdpistia pozorovali
u takmer Stvrtiny pacientov, pricom
u 4 z nich sme realizovali aj punkciu
synovidlnej tekutiny. U 3 pacientov
i8lo o nezapalovy vypotok, ktory mo-
hol byt aj prejavom koincidujicej
dekompenzovanej gonartrézy. V po-
slednom pripade sme zistili stredne
zapalovy vypotok, avsak vzhladom
na negativny RTG ndlez v struktu-
rdlnych zmien charakteristickych
pre RA a rychly astup tazkosti pri
malej davke prednizénu sme uve-
deny nalez hodnotili ako prejav
PMR. Napriek tomu tento stav vyza-
duje dalsie sledovanie so zretelom na
mozny vyvoj RA. Pre diagnostické
rozpaky pri stanoveni diagnézy
PMR a RA na ziklade v tvode ocho-
renia poukazuje aj fake, ze u 4 pa-
cientov odoslanych na vysetrenie
s podozrenim na PMR, sme diag-
nostikovali RA.

Pritomnost vypotkov v periférnych
kiboch viak nemusi byt zistitelna
len klinickych vySetrenim pacienta.
Ide o malé mnozstvo vypotku, ktoré
zvycajne nie je vhodné na punkciu,
a mozno ho detekovat USG vysetre-
nim [5]. Sonografickym vySetrenim
sme patrali po pritomnosti vypotkov

v periférnych kiboch aj u tych pa-
cientov, u ktorych sme pritomnost
vypotku nezistili klinickym vysetre-
nim. Takmer u polovice pacientov sme
zistili pritomnost malého mnozZstva
tekutiny v bedrovych, ramennych
a kolennych kiboch, pripade vich pe-
riartikularnych struktdrach. U vacsi-
ny z nich sa v USG obraze nezachyti-
la vyznamnejsia synovidlna reakcia.
Sonograficky detekovand pritomnost
malého mnozstva tekutiny v perifér-
nych klboch sme viak pozorovali aj
u niektorych pacientov liecenych
prednizénom. Na urcenie klinického
vyznamu uvedeného nalezu bude
nutné dlhodobejsie sledovanie vicsej
skupiny pacientov s PMR a porovna-
nie s kontrolnou skupinou pa-
cientov vyssieho veku s nezapalovym
reumatickym ochorenim.
Zavaznej$im ochorenim ako PMR,
najmi ¢o sa tyka klinického priebe-
hu a prognézy, je OBA. Medzi najzi-
vaznejSie a najcastejsie komplikacie
OBA patri postihnutie zraku, ktoré
moze koncit oslepnutim. Vyskytuje
sa priblizne u jednej tretiny pa-
cientov. Mo6Ze sa manifestovat pre-
chodnym oslepnutim, diplopiou,
pripadne zhorSenim zraku roznej z4-
vaznosti [6]. U 14-17 % pacientov do-
chadza k trvalej strate zraku [7]. Len
vcas stanovend diagnéza a zahdjena
adekvitna liecba moze predist tymto
komplikacidm. Jednozna¢nym potvr-
denim diagnézy OBA je pozitivny
histologicky nélez, ktory je aj su-
castou diagnostickych kritérii [8].
HTladaju sa vsak dalsSie metddy urce-
né nielen k stanoveniu diagnézy
OBA, ale aj pripadnému dalSiemu
monitorovanie efektu lie¢by. Neinva-
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zivnym a pomerne dostupnym vy-
Setrenim je farebnd dopplerovskd
ultrasonografia. Medzi utrasonogra-
fické nalezy OBA na povrchovo ulo-
Zenej tempordalnej artérii patri hy-
poechogénne halé predstavujice
edém steny postihnutej cievy, ako aj
zmeny prietokovych rychlosti v tejto
cieve. §pecifickost’ tychto nalezov
pre diagnézu OBA sa u jednotlivych
autorov lisi [9-12]. Edém cievy sme
pozorovali len u 1 pacienta s OBA,
ktorého sme vysetrovali vo véasnom
$tadiu ochorenia. U dalsich pacien-
tov sme pozorovali zvySeny index re-
zistencie v a. temporalis. Vzhladom
k tomu, Ze i3lo aj o pacientov s PMR
bez akychkolvek anamnestickych
a klinickych prejavov sved¢iacich pre
OBA, nemozno vyludit aj podiel ate-
rosklerotickych zmien na tomto na-
leze. Taktiez pre postdenie vyzna-
mu pravidelného sledovania inde-
xu rezistencie temporalnej artérie ¢i
uz z diagnostického alebo prognos-
tického hladiska vyzaduje dalsie
sledovanie.

Liekom volby pre PMR ako aj OBA
st glukokortikoidy. Efekt liecby po-
sudzujeme podla dstupu klinickych
tazkosti a poklesu zipalovych reak-
tantov. Dlhodobé podavanie gluko-
kortikoidov vedie k vzostupu vysky-
tu neziaducich téinkov, na druhej
strane predcasné ukoncenie liecby
alebo znizenie davky prednizénu
moze viest k reaktivacii ochorenia.
Hladaju sa preto dalsie parametre,
ktoré by pomohli nielen diagnosti-
kovat ochorenia, ale aj monitorovat
jeho aktivitu pocas liecby. V priebe-
hu poslednych rokoch viaceré stidie
venovali pozornost tlohe T-lymfocy-
tov a makrofdgov v etiopatogéze tych-
to ochoreni. Nazory na subpopula-
cie T-lymfocytov u PMR a OBA sa
navzajom podla jednotlivych auto-
rov rozchadzaji. Nase doterajsie vy-
sledky o normalnom zastdpeni CD8+
lymfocytov u PMR st v silade so
Stidiami Banksa, Anderssona, Udd-
hammara, Pountaina a Martinéz-Ta-
boada et al [13-17]. VidSina ndzorov

o znizenom pocte CD8+ u PMR po-
chadza z obdobia, kedy sa lymfocyty
z periférnej krvi izolovali na hustot-
nom gradiente a az potom sa deteko-
vali monoklénovymi protilatkami,
¢o mohlo ovplyvnit zastGpenie jed-
notlivych subpopulacii. Znizenie po-
¢tu CD8+ T-lymfocytov ako i expre-
sivita HLA-DR na monocytoch klesa
s priebehom fyziologického starnu-
tia, takze by mohlo byt spdsobené
i vekom pacientov [18].

Sledovaniu HLA-antigénov pri OBA
a PMR sa venuje pozornost od roku
1975, kedy sa publikovala prva sta-
dia [19]. V stcasnosti v literattre
mozno najst viac ako 30 prac zame-
ranych na tto problematiku. Z pub-
likovanych tidajov vyplyva, Ze antigé-
ny HLA-A, -B, -C, teda HLA-antigény
triedy I nie st asociované s PMR
a OBA [1,20,21]. Negativne vysledky
sa zistili aj pri Stadiu antigénov
HLA-DQ a HLA-DP [1,22]. Pozitivne
nalezy prinieslo az sledovanie antigé-
nov HLA-DR. Vo vidsine $tudii sa
potvrdila asocidcia medzi PMR, OBA
aantigénom HLA-DR4, resp. alelami
HLA-DRB1%*04 [1,20,21]. Tato aso-
cidcia je typickd predovSetkym pre
belosské populacie kaukazoidného
povodu v Eurdpe a Severnej Amerike.
V mediterannych populdciach (Ta-
liansko, Franctzsko) sa vztah s HLA-
-DR4 nepotvrdil [23,24]. U cerno-
chov je zriedkavda PMR, aj antigén
HLA-DR4. V kaukazoidnych popula-
ciach sa frekvencia HLA-DR4 u cho-
rych s PMR a OBA pohybuje v roz-
medzi 36-71 % v zavislosti od sledo-
vanej populdcie. Podobne to bolo aj
v naSej zostave chorych slovenskej
populdcie, kde bola frekvencia HLA-
-DR4 58 % u OBA, resp. 42 % u PMR.
Treba upozornit, Ze nie je vSeobecna
zhoda, & stt s HLA-DR4 asociované
PMR aj OBA, pretoze niektori autori
zistili asocidciu len s jednym z uvede-
nych ochoreni. Pozornost sa venova-
la aj sledovaniu vztahov s klinickymi
priznakmi a laboratérnymi nélezmi
PMR a OBA. I ked vi¢sina $tadii pri-
niesla negativne vysledky, ako napr.
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aj nasa, niektori autori zistili vztah
medzi antigénom HLA-DR4 a posti-
hnutim o¢i pri OBA a rezistenciou
OBA na terapiu kortikosteroidmi.
Teda nemozno vylucit, ze HLA-DR4
moéze byt markerom zavaznosti
ochorenia [25]. V stuwvislosti s antigé-
nom HLA-DR4 treba pripomendt,
Ze tento antigén je asociovany aj
s RA, predovsetkym s prognosticky
zavaznej$imi formami ochorenia. RA
zadinajuica vo vy$Som veku (> 60 ro-
kov) je zase klinicky pribuzna PMR,
dokonca sa zd4, ze ma aj podobnt
imunogeneticki charakteristiku -
asocidcia s antigénmi HLA-DR1
a HLA-DR13/14 [26]. Udaje v litera-
tare naznacuju, Zze PMR, OBA a RA
moézu mat rozdielne imunogene-
tické pozadie, resp. asocidcia s HLA-
DR4 postihuje iny epitop molekuly
DR4 [22].

Zaver

PMR i OBA st zdvazné ochorenia
jednak svojim priebehom a vyskytom
ischemickych komplikicii, ale aj
komplikaciami z neziaducich téinkov
podavanej liecby. Z tohto dévodu sa
stale hladaja diagnostické a pro-
gnostické parametre, ktoré by nam
pomohli liec¢it pacientov adekvdtne,
a s ¢o najmensim mnozstvom vedlaj-
sich ucinkov. Postavenie ultrasono-
grafického vy3etrenia kibov a tempo-
ralnych artérii, sledovanie subpopu-
lacii lymfocytov v periférnej krvi ¢i
HLA-antigénov z tohto aspektu stale
hlada svoje miesto. Len dlhodobé
sledovanie uvedenych parametrov na
vi¢Som stubore pacientov ndm v bu-
ddcnosti moéze dat na toto odpoved.

Tato prica bola publikovand s podporou
agentury APVT, &islo projektu 21-032 304.
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