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Souhrn

Polymyalgia rheumatica je nejcastéjsim zanétlivym onemocnénim osob starsich 50 let. Postihuje zejména kavkazskou rasu
a zhruba 2-3krét castéji zeny. Z hlediska etiologie je polymyalgia rheumatica komplexnim onemocnénim. Na jeho vzniku se
podili genetickd predispozice, faktory véku a zevniho prostiedi. 16-21 % pacientt s polymyalgia rheumatica mize mit sou-
Casné priznaky obrovskobunécné arteriitidy. Diagnéza se stanovuje primarné na zakladé klinickych symptomd a je podpo-
fena piitomnosti laboratornich zndmek zanétu. Pro diagnostiku revmatické polymyalgie neni k dispozici Zaddny specificky
diagnosticky test. V posledni dobé Ize k diagnostice onemocnéni vyuzit moderni zobrazovaci techniky, napf. ultrasonografii
nebo pozitronovou emisni tomografii. V minulosti byla vytvorena fada diagnostickych a klasifikacnich kritérii, kterda mohou
byt pouZita pro stanoveni diagnézy polymyalgia rheumatica v bézné praxi. Diferencidlni diagnostika onemocnéni je roz-
sahla. Pred zahajenim lécby je nutné vyloucit pfitomnost jiného onemocnéni s projevy napodobujicimi revmatickou poly-
myalgii. Strategie 1é¢by by méla vychézet z aktuélnich Doporuceni EULAR/ACR k 1é¢bé polymyalgia rheumatica z roku 2015.
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Polymyalgia rheumatica

Summary

Polymyalgia rheumatica is the most frequent inflammatory disease of people over 50 years of age. It mainly affects the
Caucasian race and roughly 2-3 times as many women. From the viewpoint of etiology, polymyalgia rheumaticaisa com-
plex disease. Involved in its origin is genetic predisposition, factors of age and outer environment. 16-21 % of patients
with polymyalgia rheumatica may at the same time have symptoms of giant cell arteritis. Diagnosis is made primarily on
the basis of clinical symptoms and it is supported by the presence of laboratory signs of inflammation. There is no spe-
cific diagnostic test available for diagnosing polymyalgia rheumatica. In recent time modern imaging devices, e.g. ultra-
sonography or positron emission tomography, can be used in diagnosing the disease. In the past a number of diagnostic
and classification criteria were established which may be used in diagnosing of polymyalgia rheumatica in general prac-
tice. The differential diagnostics of the disease is extensive. Before the treatment commencement it is necessary to rule
out the presence of another disease with manifestations simulating polymyalgia rheumatica. The treatment strategy
should draw on the current EULAR/ACR Recommendations for the treatment of polymyalgia rheumatica issued in 2015.
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Uvod

Polymyalgia rheumatica (PMR) je nejcastéjsim zanét-
livym onemocnénim osob starsich 50 let, ale vrchol
jejiho vyskytu je ve véku 70-79 rokd, pficemz 2-3krat
Castéji postihuje zeny [1]. PMR se objevuje prevazné
u prisludnikd kavkazské rasy, naopak je vzacna u pfislus-
nikd ¢erné rasy. Nizkd incidence tohoto onemocnéni je
rovnéz pozorovana v Japonsku. Nejvyssiincidence PMR
byla zaznamendéna v severni Evropé, zejména ve Skan-
dindvii [2]. Naopak nizkd incidence onemocnéni byla
pozorovana v nékterych oblastech jizni Evropy, severni
Italie, severozapadniho Spanélska a v Izraeli [3,4]. His-
tori¢ti epidemiologové upozoriuji na zajimavou sku-

tecnost, Ze zvysend prevalence PMR do zna¢né miry
koresponduje s expanzi Vikingl v 2. poloviné 1. tisici-
leti naseho letopoctu [2]. Prevalence PMR v jizné sever-
nim gradientu je uddvéna mezi 12 az 600 piipady na
100 000 obyvatel. Primérna ro¢ni incidence PMR v Olm-
sted County v Minnesoté byla 52,5/100 000 u osob
stardich 50 rokd. Prevalence PMR byla v této populaci
600/100 000 obyvatel [4].

Etiologie PMR doposud neni objasnéna, ale s velkou
pravdépodobnosti se na vzniku onemocnéni podili vice
faktorud (vékovy faktor, vliv prostiedi, geneticka predispo-
zice). Byla prokazana asociace s alelami hlavniho histo-
kompatibilniho komplexu Il. tfidy (HLA-DRB1). Nékolik
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praci prokazalo vztah mezi rizikem vyvoje PMR a pfitom-
nosti vybranych alel HLA genu (HLA-DRB1*0401, HLA-
-DRB1*0403, HLA-DRB1*0404), ale vysledky praci nejsou
konzistentni [2]. Pacienti s PMR, ktefi jsou nosi¢i alely
HLA-DRB1*0401, maji vyssi nachylnost k relapsiim one-
mocnéni. Dalsi polymorfizmy asociované s PMR byly de-
tekovény v genech pro tumor nekrotizujici faktor alfa
(TNFa), interleukin 1 (IL1), intercelularni adhezivni mo-
lekulu 1 (ICAM1), vaskuldrni endotelidIni rdstovy faktor
(vascular endothelial growth factor — VEGF) nebo che-
mokin RANTES [5-9]. AktudIné je studovan vliv epige-
netickych faktord, které moduluji expresi gend asocio-
vanych s PMR, zejména mikroRNA (miRNA) a proces
metylace DNA [10-13]. Nékteré prace pfipousti sezonni
vyskyt PMR a obrovskobunéc¢né arteriitidy (OBA) ve
Velké Britanii, Italii nebo ve skandinavskych zemich [14-
17]. Sezénni vyskyt PMR nebyl naopak pozorovan v Se-
verni Americe [18]. Zajimavym kontrastem je pozorovani
vyssi incidence onemocnéni ve Velké Britanii béhem
letnich mésict, zatim co v Italii v prdbéhu zimy [19-21].
Rada praci se zabyvala vztahem mezi infekci a vznikem
PMR a OBA [22-25]. Jednoznac¢ny vztah ke konkrétnimu
infekénimu agens viak nebyl doposud prokazan.

Vztah polymyalgia rheumatica

a obrovskobunecné arteriitidy

Vztah mezi PMR a obrovskobunéc¢nou arteriitidou nebyl
doposud pIné objasnén. Neni jasné, zda se jednd o 2 sa-
mostatna onemocnéni, nebo zda PMR i OBA jsou rdiznymi
projevy jedné choroby. Mnohé epidemiologické prace za-
byvajici se studiem etnickych a genetickych faktord PMR
a OBA poukazuji na existenci Uzké vazby mezi obéma kli-
nickymi jednotkami [26,27]. 16-21 % pacient s PMR ma
soucasné priznaky OBA nebo histologickou evidenci
tohoto onemocnéni. Naopak 40-60 % pacientd s OBA
ma soucasné priznaky PMR [27-29]. Z dlivodu odlisné
progndézy PMR a OBA je pfi klinické manifestaci PMR vzdy
nutné pétrat i po pfitomnosti znamek OBA, a to nejen kli-
nicky, ale i pomoci dalSich diagnostickych metod.

Klinické projevy polymyalgia rheumatica

PMR se projevuje pretrvavajici symetrickou pletencovou
bolesti zejména v oblasti ramennich kloubd, krku a hor-
nich ¢asti pazi, méné casto v oblasti panve, stehen a dolni
¢asti zad spojenou s ranni ztuhlosti trvajici déle nez
45 min, kterd vede k problémim se vstavanim z l0zka
a oblékanim [5]. Bolesti v oblasti ramennich pletenct se
casto zhorsuji pfi pohybu a mohou narusovat kvalitu
spanku. Vznik obtizi mlze byt nahly nebo pozvolny. Pfi-
blizné u 25 % pacientll se objevuji synovitidy perifernich
kloubd, ¢asto symetricky postihujici drobné klouby, coz
muze byt mylné interpretovano jako projev revmatoidni
artritidy (RA). Az u tfetiny pacientd mohou byt pfitomny
systémové priznaky onemocnéni zahrnujici zvySenou
télesnou teplotu, slabost, nechutenstvi, vahovy ubytek
nebo horecku. Systémové projevy PMR maji obvykle

Symptomy PMR jsou projevem zanétu synovialni mem-

brany glenohumerélnich a kycelnich kloubtd a rovnéz
extraartikuldrnich synovidlnich struktur (tenosynovitidy
a burzitidy postihujici subdeltoidni, subakromidlni, trochan-
terické, iliopsoatické, ischioglutedini a interspinalni burzy
obklopujici spindzni vybézky obratll kréni a bederni pa-
tefe) [6].

Diagnoza polymyalgia rheumatica

Diagn6za PMR se stanuje primarné na zakladé klinic-
kych symptom? a je podpotena piitomnosti laborator-
nich znamek zdnétu. PMR muze byt diagnostikovéna
i bez jejich pfitomnosti, pokud jsou pfitomny typické
klinické projevy onemocnéni a rychld odpovéd'na stan-
dardni lé¢bu glukokortikoidy (GK).

Béznym laboratornim nalezem u PMR je zvyseni hod-
noty sérovych hladin reaktantd akutni faze (C-reaktiv-
niho proteinu — CRP a IL6) a sedimentace erytrocytt (FW).
Casto je pfitomna normocytarni, normochromni anémie.
Hladiny organové nespecifickych autoprotilatek jsou ob-
vykle negativni. V soucasné dobé neni k dispozici zadny
diagnosticky test specificky pro toto onemocnéni. Dia-
gndzu PMR je proto mozné stanovit az po vylouceni jinych
onemocnéni s podobnymi symptomy (per exclusionem).

Guidelines Britské spolec¢nosti pro revmatologii (Bri-
tish Society for Rheumatology — BSR) a Britské spolec-
nosti sdruzujici nelékaiské zdravotnické pracovniky
v revmatologii (British Health Professionals in Rheumato-
logy - BHPR) doporucuiji pfi podezieni na PMR provést
kromé klinického vysetteni i minimalni soubor dopli-
kovych vysetieni [32]:
= krevni obraz a diferencialni rozpocet bilych krvinek
= CRPaFW
= urea a elektrolyty
= jaterni testy
= kostni soubor
elektroforéza bilkoviny a pfipadné imunofixace séra
a moci
tyroidedlni stimulujici hormon (TSH)
kreatinkinaza (CK)
revmatoidni faktor (RF), anticitrulinové protilatky (anti-
-CCP) a antinuklearni faktor (ANA)
zékladni biochemické vysetieni moci
RTG snimek hrudniku (mdze byt pozadovan)

Tab. 1. Kompozitivni index k hodnoceni aktivity

polymylagia rheumatica - Polymyalgia
Rheumatica Activity Score (PMR-AS)

PMR-AS = CRP (mg/dI) + pVAS (0-10) + PGA (0-10) + MST (min) x
0,1) + EUL (0-3)

nizka aktivita <7
stredni aktivita 7-17
vysoka aktivita >17

CRP - C-reaktivni protein EUL - elevace hornich koncetin (3 - zadng, 2 - po
Uroveri ramene, 1 - do Urovné ramene, 0 - nad Uroveri ramene) MST - délka
ranni ztuhlosti PMR-AS - Polymyalgia rheumatica Activity Score pVAS - hod-
noceni bolesti pacientem na vizudIni analogové skale PGA - celkové hodno-
ceni aktivity onemocnéni lékafem na vizuéini analogové skale



Guidelines BSR/BHPR dale doporucuji pouzit pfi stano-
veni diagnézy PMR bezpecny, sekven¢ni diagnosticky
postup. Diagnostika onemocnéni by méla byt zahajena
posouzenim zakladniho souboru indika¢nich a vylu-
Cujicich kritérii PMR:
= soubor indikaénich kritérii:

o vék > 50 rokq, trvani symptom > 2 tydny

o oboustranna bolest ramennich nebo panevnich

pletenct

© ranni ztuhlost trvajici > 45 min

o evidence laboratornich zndmek zanétu
= soubor vylucujicich kritérii:

o aktivni infekce

o aktivni malignita

o aktivni OBA
= soubor dalSich vylucujicich faktort pro PMR, které

by mély byt vylouceny:

o jiné zanétlivé revmatické onemocnéni

o |éky indukované myalgie

o chronické bolestivé syndromy

o endokrinni onemocnéni

o neurologickd onemocnéni, napf. Parkinsonova cho-

roba

V pfipadé moznych projevi OBA by mél pacient byt

urgentné predan do péce specializovaného revmato-

logického pracovisté a méla by byt zahajena adekvatni

Ié¢ba OBA:

= nahla bolest hlavy (obvykle temporalni) a temporalni
bolestivost

= poruchy vizu, v¢etné diplopie

= klaudikac¢ni bolesti zvykacich svald nebo jazyka

= nélez zbytnéni temporalnitepny a vymizeni jeji pulzace
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= parézy kranidlnich nerv(
= klaudikace koncetin a dalsi evidence postizeni velkych
tepen

Po zahdjeni terapie by méla byt hodnocena odpovéd
na standardni [écbu GK [33,34]. V pfipadé PMR dochazi
béhem 1. tydne lé¢by ke zlepseni symptom{ onemoc-
néni o = 70 % (pacientovo hodnoceni) a k normalizaci
laboratornich znamek zdnétu béhem 4 tydnud lécby
[32]. Atypické projevy onemocnéni nebo neadekvatni
odpovéd na lé¢bu GK by méla vzbudit podezieni na
pfitomnost jiného onemocnéni a mély by byt sou¢asné
dlvodem pro pokracovani dalsiho vysetifovani na spe-
cializovaném revmatologickém pracovisti.

Pracovni skupina EULAR (European League Against
Rheumatism) navrhla v roce 2003 nésledujici kritéria
odpovédi na lé¢bu, kterd mohou byt pouzita k monito-
rovani efektu lécby zejména v klinickych studiich, pfi-
padné v bézné klinické praxi. K hodnocenym parame-
trdm patfi CRP nebo FW, bolest hodnocena pacientem
na vizudIni analogové 3kale, celkové hodnoceni aktivity
onemocnéni lékafem, délka ranni ztuhlosti (minuty)
a elevace hornich kon¢etin (0-3) [35].

Vroce 2003 byl vytvoren a nasledné validizovan kom-
pozitni index Polymyalgia rheumatica Activity Score
(PMR-AS) jako nastroj vhodny k monitorovani aktivity
onemocnéni v priibéhu lécby [36,37] (tab. 1).

Pfed zahajenim |écby, ale i v jejim pribéhu by méla
byt monitorovéna pfitomnost pfidruzenych onemoc-
néni (komorbidit), doprovodna medikace a piipadna
budouci rizika selhdni |é¢by GK. Je rovnéz dulezité sta-
novit rizika relapsu a prodlouzené terapie onemocnéni.

V minulosti byla vytvorena fada kritérii pro PMR,
kterd byla koncipovana jako diagnosticka [2]. Nejno-

Tab. 2. Klasifikacni kritéria EULAR/ACR pro polymyalgia rheumatica z roku 2012. Skérovaci algoritmus pro

polymyalgia rheumatica s a bez pouZiti USG vySetfeni

kritéria: vék = 50 roku; oboustranna bolest ramen; abnormalni CRP a/nebo FW

klinicka kritéria klinicka kritéria

(bez USG)' (s USG)?
charakteristika OR (95% Cl) body OR (95% Cl) Body
ranni ztuhlost > 45 min 6,2(3,2,11,8) 2 50(28,9,1) 2
bolest nebo omezeni hybnosti ky¢li 2,1(1,1,4,0) 1 1,4(0,8,2,6) 1
normalni RF nebo ACPA 3,0(1,3,6,8) 2 52(2,1,12,6) 2
absence bolesti jinych kloubt 2,7(1,4,5,0) 1 2,2(1,3,4,0) 1

USG kritéria
alespon 1 rameno s priikazem subdeltoidni burzitidy a/nebo tenosynovitidy m. biceps a/nebo glenohu- 2,6(1,3,53) 1
meralni synovitidy (zadni nebo axilarni) a alespori 1 kycel s priikazem synovitidy a/nebo trochanterické
burzitidy
obé ramena s prikazem subdeltoidni burzitidy a/nebo tenosynovitidy m. biceps a/nebo glenohumeralni 2,1(1,2,3,7) 1

synovitidy

ACPA - protilatky proti citrulinovanym peptidim CI - interval spolehlivosti CRP - C-reaktivni protein RF — revmatoidni faktor FW - sedimentace
erytrocytd,

optimalni hranice jsou 4 body. Skére 4 a vice je kategorizovéno jako PMR; senzitivita 72 %; specificita 65 %; specificita je vyssi (79 %) pro odliseni
postizeni ramene od PMR a nizsi (61 %) pro odliseni RA od PMR

2p = 0,008 a p = 0,009 pro dodatkova kritéria; optimalni hranice je 5 bod(: skdre 5 a vice je kategorizovano jako PMR; senzitivita 71 %; specificita
70 %; specificita je vyssi (86 %) pro odliseni postizeni ramene od PMR a nizsi (65 %) pro odliseni RA od PMR
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véjsim pfispévkem jsou predbézna klasifikacni kritéria
pro PMR, ktera byla vytvorfena v roce 2012 spole¢nym
usilim tymu odbornik( Evropské ligy proti revmatizmu
(EULAR) a Americké revmatologické akademie (Ameri-
can College of Rheumatology - ACR) (tab. 2) [38]. Byla
vytvorena podle soucasného konceptu tvorby klasi-
fikacnich kritérii. Klasifika¢ni kritéria jsou vytvarena
predevsim pro potieby klinickych studii s cilem shro-
mazdit relativné homogenni soubor jedincd s vyso-
kou pravdépodobnosti pfitomnosti daného onemoc-
néni. Navrzena klasifika¢ni kritéria jsou zaloZzena na
pfitomnosti vybranych klinickych, laboratornich a nové
i ultrasonografickych (USG) nalez{. Byl vytvoren skéro-
vaci algoritmus pro nemocné, ktefi spliuji nasledujici

Obr. 1. Pravy ramenni kloub, longitudinalni zobrazeni
Slachy dlouhé hlavy bicepsu s okolni
tenosynovitidou. Vysetfeni probéhlo na
pfistroji Philips iU22 povrchovou linearni
sondou 12 MHz. Otisténo s laskavym svolenim
MUDr. Andrey Sprlakové-Pukové, Ph.D.

Levy ramenni kloub, patologicky zvysena
napln v subakromialni burze, perfuze

v rozSifené sténé burzy. \/ysetteni probéhlo
na pfistroji Philips iU22 povrchovou linearni
sondou 12 MHz. Otisténo s laskavym svolenim
MUD. Andrey Sprlakové-Pukové, Ph.D.

vstupni podminky: vék > 50 rok(; oboustranna bolest
ramen; abnormalni CRP a/nebo FW. Nemocné, ktefi do-
sahnou skére > 4 bodd, odliSuje od osob s jinym one-
mocnénim napodobujicim PMR se senzitivitou 72 %
a specificitou 65 %. Nova klasifikacni kritéria, na rozdil
od starsich, nehodnoti rychlou odpovéd onemocnéni
na lécbu GK, zejména proto, ze tento faktor nedosta-
tecné odlisuje PMR od jinych chorob. Divodem muze
byt i neexistujici pfesna definice tohoto druhu lé¢ebné
odpovédi [39,40]. Navrzena klasifika¢ni kritéria nebyla
doposud validizovana pro diagnostiku PMR v bézné kli-
nické praxi, presto je mozné je v praxi pouzit.

Recentni evidence, kterd prokazuje u vysokého pro-
centa pacientl s PMR pfitomnost synovitidy, tenosyno-
vitidy nebo burzitidy v oblasti glenohumeralnich nebo
kycelnich kloubl pomoci citlivych zobrazovacich tech-
nik (USG, nebo zobrazeni magnetickou rezonanci/mag-
netic resonance imaging — MRI), vedla nékteré odbor-
niky k rozhodnuti zafadit vysetieni témito metodami
mezi parametry nové navrzenych klasifikacnich kritérii.

USG je Siroce pouzivanou metodou pii diagnostice
fady revmatickych onemocnéni. Jak jiz bylo uvedeno,
nové navrzena klasifika¢ni kritéria EULAR/ACR pro PMR
umoziuji pouziti USG prakazu synovitidy, tenosynovi-
tidy nebo burzitidy v oblasti ramennich nebo kycelnich
kloubt ke stanoveni diagnézy PMR (obr. 1, 2 a 3). Pozi-
tivni USG nalez zvysuje senzitivitu a specificitu navrze-
nych kritérii [38,41,42]. Detekce hypervaskularizované,
zanétlivé synovialni tkané je mozna s pouzitim USG
zobrazeni s vysokym rozlisenim a rezimu Power-Doppler
(PDUS). Doposud malo informaci je k dispozici o vyuziti
USG vysetteni s kontrastem (contrast-enhanced ultraso-
nography - CEUS) v diagnostice PMR. CEUS umozriuje
detekci pratokd malych objem krve v drobnych cévach.
CEUS, na rozdil od PDUS, je citlivéjsi pro detekci intraarti-
kularni synovialni mikrovaskulatury, a umoznuje tak lépe

Obr. 3. Uponové zmény s patologickou perfuzi v okoli
Slach m. gluteus medius a minimus vpravo,
jejich podélné zobrazeni. Vysetieni probéhlo
na pfistroji Philips iU22 povrchovou linedrni
sondou 12 MHz. Otisténo s laskavym svolenim
MUDr. Andrey Sprlakové-Pukové, Ph.D.




odlisit mezi zesilenim synovidlni membréany s nebo bez
pfitomnosti aktivniho zénétu [43]. Soucasné studie ty-
kajici se zanétlivych revmatickych onemocnéni pouzi-
vaji kontrastni latku druhé generace SonoVue [44]. USG
a predeviim CEUS mUze byt dilezitym néstrojem pro
sledovani aktivity onemocnéni a odpovédi na [é¢bu.

V c¢asné diagnostice onemocnéni mlize byt rovnéz
pouzito vysetieni pomoci pozitronové emisni tomo-
grafie (PET) detekujici radiofarmakum FDG (2-[**F]-
-fluoro-2-deoxy-D-glukézu). V soucasnosti se PET vy-
Setfeni obvykle kombinuje se zobrazenim struktury
tkani pomoci vypocetni tomografie (computed tomo-
graphy - CT) nebo pomoci MRI. Blockmans et al byli
v roce 2007 prvnimi, ktefi zaznamenali pomoci PET zvy-

Obr. 4. Znazornéni postizeni kloubnich synovialnich
struktur (glenohumeralni a kyéelni klouby)
zluté, mimokloubnich synovialnich struktur
(subdeltoidni, subakromialni, trochanterické,
iliopsoatickeé a interspinozni burzy obklopujici
spindzni vybézky krénich a bedernich obratli,
oblast tiponi hamstringti na hrbol sedaci kos-
ti) zelené a vaskulitidu tepen velkého
a stiedniho kalibru ¢ervené pomoci
pozitronové emisni tomografie (PET) de-
tekujici radiofarmakum FDG u polymyalgia
rheumatica a obrovskobunécné arteriitidy.
Otisténo s laskavym svolenim
prim. MUDr. Zdefika Rehaka, Ph.D.
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Senou aktivitu FDG v oblasti spindznich vybézkd pre-
vazné bedernich obratl u 18 z 35 pacientt (51 %) s PMR
[45]. V souboru vysetifenych pacientl navic popsali PET
nalezy postizeni ramennich pletenct (94 % pacient(),
panevnich pletencl (89 % pacient(l) a rovnéz vaskuli-
tidu velkych cév (31 % pacientq, obr. 4.V pfipadé cervi-
kalni a bederni interspindzni burzitidy byla u pacientl
s PMR prokazana korelace mezi zvysenym kontrastem po
podani paramagnetické kontrastni latky pfi zobrazeni MR
a vysokou aktivitou FDG pfi PET vy3etieni [46,47]. Rehak
et al provedli vlastni studii, ve které hodnotili 67 paci-
entl s PMR pomoci FDG-PET (PET/CT) vysetieni [48].
U 59 pacientl (88,1 %) bylo prokazano postizeni vel-
kych kloubd, u 51 pacientt (76,1 %) postizeni extraarti-
kuldrnich synovidlnich struktur a u 27 pacientt (40,3 %)
bylo pozorovano vaskuldrni postizeni. FDG-PET (PET/
CT, PET/MR) se jevi byt vyhodnym jednostupriovym
vysetifenim schopnym komplexné detekovat aktivitu
kloubnich a mimokloubnich synoviélnich struktur, pfi-
tomnost vaskulitidy tepen velkého a stfedniho kalibru
a soucasné potvrdit nebo vyloucit pfitomnost skryté
malignity.

Diferencialni diagnéza polymyalgia
rheumatica

Diferencidlni diagnostika PMR je obsahla. Zahrnuje ze-
jména skupinu zanétlivych revmatickych onemoc-
néni, mezi nimiz dominuje revmatoidni artritida vyssiho
véku (elderly onset rheumatoid arthritis — EORA). Paci-
enti s EORA maji obvykle vice synovitidou postizenych
kloubl na rukou, zapéstich a nohou. PMR nebyva pro-
vazena pozitivitou autoprotilatek (RF, anti-CCP). Odliseni
obou onemocnéni miize ztézovat fakt, Ze se u geriatrické
populace zvysuje pravdépodobnost zachytu pozitivity
RF. Pfi srovnani souboru 57 pacient s EORA a 49 paci-
entd s PMR byly anti-CCP protildtky zachyceny u 65 %
pacientll s EORA, ale u zadného pacienta s PMR [49].
K odliseni obou onemocnéni muze slouzit rovnéz sledo-
vani odpovédi na standardni terapii GK. Nizka davka GK
vede u EORA pouze k ¢aste¢nému Ustupu obtizi, zatim
co u PMR k rychlému a kompletnimu vymizeni sym-
ptomu. Zvazovana musi byt i moznost prekryvného syn-
dromu obou onemocnéni. Z dalsich zanétlivych revma-
tickych onemocnéni je nutné vyloucit spondylartritidy,
systémova autoimunitni onemocnéni a vaskulitidy, rela-
bujici séronegativni symetrickou synovitidu s prchavym
otokem (RS3PE) nebo krystaly indikované artritidy. Dale
je nutné odlisit projevy mimokloubniho revmatizmu
v oblasti ramennich pletenct (adhezivni kapsulitida,
burzitida, tendinitida rotatorové manzety ramene) a os-
teoartrézu. V ramci Sirsi diferencialni diagnostiky mohou
symptomy PMR napodobovat rovnéz infekce (virové,
chronickd endokarditida, tuberkuléza, osteomyelitida),
endokrinni onemocnéni (hypertyreéza, hypotyreéza,
hyperparatyre6za, hypovitaminéza D)), neurologicka one-
mocnéni (Parkinsonova choroba), Iéky indukované stavy,
amyloidéza nebo psychosomatickd onemocnéni (fibro-
myalgie a deprese).
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Cetna sdéleni upozoruji na zvysené riziko malig-
nity u pacientd s PMR. Udaje z britské General Practice
Research Database ukazuji na zvy$ené riziko malignity
po dobu prvnich 6 mésicl od stanoveni diagnézy PMR
[50]. Pfi¢cin mGze byt nékolik, ale nejzietelnéjsi z nich
je nespravné stanovend diagnéza. Data ze Svédského
nemocnicniho registru prokazala zvysené riziko karci-
nomu u pacientd s PMR v priibéhu prvniho roku od sta-
noveni diagndzy (Standard incidence ratio - SIR = 1,19),
ale riziko klesalo, pokud byla malignita prokazana po
vice nez roce od stanoveni diagnézy (SIR = 1,06) [51].
Byla zaznamendna zvysend incidence koznich nadord,
karcinomu zaludku, plic, prostaty, ledvin, nadorG ner-
vového systému a endokrinnich nadort a rovnéz non-
hodgkinského lymfomu, mnohocetného myelomu a leuk-
emie. Guidelines BRS/BHPR uvadéji aktivni malignitu
jako jedno z hlavnich vylucujicich kritérii pro diagné-
zou PMR [32]. Zafazeni PET/CT vysetieni do diagnos-
tického algoritmu maze k jejimu ¢asnému odhaleni vy-
znamné pfispét.

Lécba polymyalgia rheumatica

V roce 2015 byla zvefejnéna nova Doporuceni k 1é¢bé
PMR vytvorena expertni skupinou EULAR a ACR [52].
Jejich cilem je standardizovat a rovnéz zlepsit péci
o nemocné s PMR. Doporuceni byla koncipovana jako
navod, jak postupovat pti feseni nékterych specifickych
situaci v ramci péce o nemocné s PMR, urceny Iékaidim
primarni, sekundarni a terciarni péce (zejména praktic-
kym lékafdim, internistdm a revmatologlim). Doporu-
ceni byla vytvorena na zékladé principl mediciny za-
lozené na dikazech a rovnéz s pfihlédnutim na osobni
nazory expertd. Podkladem pro jejich tvorbu bylo pro-
vedeni systematického prehledu odborné literatury
tykajici se PMR. Kvalita dikazd byla nasledné testo-
véna specifickymi néstroji (GRADE). Expertni skupina
vytvorila 8 obecnych princip(, které povazuje za za-
kladni aspekty péce o nemocné s PMR, a déle 10 speci-
fickych doporuceni. Doporuceni déale rozdélila na silna
a podminecna.

Obecné principy péce o nemocné

s polymyalgia rheumatica

Cilovou populaci pro doporuceni jsou nemocni s PMR

diagnostikovanou na zékladé predbéznych klasifikac-

nich kritérii ACR/EULAR z roku 2012 nebo na zakladé né-

kterych z existujicich diagnostickych kritérii. Neposkytuji

ndvod, jak pecovat o pacienty s PMR a soucasnou obrovsko-

bunécnou arteriitidou, revmatoidni artritidou nebo jinym

onemocnénim s projevy napodobujicimi PMR.

= expertni skupina doporucuje pouzit specifické a bez-
pecné postupy v diagnostice PMR, klinické vysetfeni
zameéfit na vylouceni klinicky podobnych stavid (napf.
nezanétlivych, zanétlivych (OBA, RA), Iéky indukova-
nych, endokrinnich, infekénich nebo malignich)

= déle doporucuje u kazdého pacienta s podezienim na
PMR provést pred zahdjenim lécby nasledujici soubor
vysetfeni:

o zékladni laboratorni vysetieni (CRP, FW, krevni obraz,
glukdza, kreatinin, jaterni soubor, kostni soubor
v¢etné hladiny vapniku a alkalické fosfatazy, RF,
anti-CCP, elektroforéza bilkovin krevniho séra, bio-
chemické vysetfeni moci, TSH, kreatinkindza - CK,
vitamin D)

o v zavislosti na klinickych symptomech a pfi zvy-
$ené pravdépodobnosti alternativni diagnézy sta-
novit pfitomnost ANA, protilatek proti cytoplazmé
neutrofild (ANCA) a vyloucit aktivni tuberkulézu,
zvazit provedeni RTG vysetieni hrudniku

© monitorace pfidruzenych onemocnéni (hypertenze,
diabetes mellitus, dyslipidemie, kardiovaskularni one-
mocnéni, viedova choroba gastroduodena, osteo-
pordza vcetné cerstvych zlomenin, katarakta, riziko
glaukomu, chronické a rekurentni infekce), evidence
soucasné lécby (veetné uzivani nesteroidnich antiflo-
gistik), monitoring rizikovych faktor(i zvysené toxi-
city GK

o monitorace zvyseného rizika relapsu PMR a nut-
nosti prodlouzené terapie

expertni skupina zdlraznhuje nutnost konzultace se

specialisty zejména pfi atypickém pribéhu onemoc-

néni (periferni artritida, systémové projevy, nizké hod-
noty reaktantd akutni faze, vék < 60 rokd), pfi projevech

a riziku toxicity lé¢by, u pacientd s relapsy onemocnéni

a s nutnosti dlouhodobé lé¢by

= kazdy nemocny s PMR by mél dostat nejlepsi moznou
zdravotni péci, ktera by méla byt vysledkem sdileného
rozhodnuti mezi |ékafem a poucenym pacientem

= pro kazdého pacienta je nutné vytvofit individudIni
|écebny plan - perspektivy a preference pacientl by
mély byt zohlednény pfi vybéru inicidlni davky GK
a rychlosti jejiho snizovani

= kazdy pacient by mél mit pfistup k informacim tykaji-
cim se onemocnéni, jeho duiisledkd a l1écby (véetné ko-
morbidit a prediktorld onemocnéni), kazdému nemoc-
nému s PMR je nutné vypracovat individudini plan
cviceni

= kazdy pacient s PMR by mél byt pravidelné monito-

rovan: rizikové faktory toxicity a projevy toxicity GK,

komorbidity, doprovodna medikace, rizikové faktory
relapsu onemocnéni; vysledky klinického a laborator-
niho vysetieni by mély byt v prabéhu Ié¢by dokumen-
tovéany - doporucend frekvence kontrolnich navstév je

4-8 tydnu v prabéhu 1. roku 1écby, 8-12 tydnt v pri-

béhu 2. roku 1é¢by, déle pfi relapsu, pfi zméné davky

GK a pii ukonceni lécby

je dilezité, aby kazdy pacient s PMR mél pfimy a rychly

pfistup ke zdravotni péci predevsim pfi zméné zdra-

votniho stavu (napf. relaps onemocnéni, toxicita [é¢by)

Spemﬁcka doporuceni k |é¢bé PMR
silné doporuceni pro pouziti GK namisto nesteroid-
nich antiflogistik (NSA) v terapii PMR - riziko dlou-
hodobé terapie NSA prevazuje nad jejich moznym
malym pfinosem v l1é¢bé PMR, vyjimkou muze byt
kratkodobé pouziti NSA nebo analgetik u pacientt



s PMR s pfitomnosti jiného symptomatického one-
mocnéni (napfi. osteoartrézy), k pouziti analgetik
nebylo vytvoreno specifické doporuceni
silné doporuceni pro individualni volbu nejkratsi
ucinné délky terapie a nejnizsi ucinné davky GK
tak, aby byly optimalné vybalancovény pfinosy
a rizika lé¢by; volba individuaini 1é¢ebné strategie by
méla byt provedena po zhodnoceni rizika [é¢by GK,
komorbidit, doprovodné medikace a rizika relapsu
onemocnéni — minimalni doporucena délka lécby
GK je 12 mésicq, specifictéjsi doporuceni nebylo
mozné vytvofit z ddvodu nedostatku dlikaz{ a vlivu
fady faktorG ovliviujicich prabéh lécby
podminecné doporuceni pouziti nejnizsi ucinné
inicialni davky GK v rozsahu 12,5-25 mg predni-
sonu nebo ekvipotentni davky jiného peroralniho
GK denné - expertni panel nemél k dispozici dosta-
tek dikazl k tomu, aby mohl vytvofit specifictéjsi
doporuceni, jak postupovat u konkrétniho pacienta
s ohledem na jeho individualni charakteristiky one-
mocnéni a rizikovy profil, nicméné vyssi davky z uve-
deného rozmezi by mély byt pouzity u pacientt s vy-
sokym rizikem relapsu onemocnéni a s nizkym rizi-
kem toxicity 1é¢by — naopak nizsi davky by mély byt
pouzity u pacientl s komorbiditami (napf. diabetes
mellitus, osteopordza, glaukom atd.) a s vysokym ri-
zikem toxicity |é¢by, expertni panel podmine¢né
nedoporucuje pouziti inicidlni davky prednisonu
< 7,5 mg/den a souc¢asné nedoporucuje uziti davky
> 30 mg/den, a to zejména z divodu vysokého
rizika spojeného s dlouhodobou lé¢bou vysokymi
davkami GK a rovnéz z dlvodu nedostatku diikazu
o ucinnosti vysokych dévek GK u PMR [53-56], v si-
tuacich, v nichz je vyzadovéana lécba vy3ssimi dav-
kami GK, musi byt zvazovdna moznost alternativni
diagndézy
silné doporuceni volby individualniho rezimu sni-
zovani davky GK na zakladé pravidelného moni-
torovani aktivity onemocnéni, laboratornich pa-
rametrd a toxicity 1é¢by — expertni panel navrhuje
nasledujici rezim redukce davky GK:
= snizeni inicidlni davky prednisonu na 10 mg/den
béhem 4-8 tydnt
= po dosaZeni remise onemocnéni snizovani davky
prednisonu o 1 mg kazdé 4 tydny az do ukonceni
lé¢by v pfipadé, ze trvd remise onemocnéni; neni-
-li dostupny prednison o sile 1 mg, je doporuceno
davku redukovat s vyuzitim alternativniho rezimu
(napf. 7,5 mg a 10 mg obden); redukce davky muze
byt v ivodu rychlejsi, pokud byla inicidlné pouzita
vyssi davka prednisonu, a naopak pozvolnéjsi, jest-
lize byla inicialné pouzita nizsi davka prednisonu
= v pfipadé relapsu PMR zvyseni davky prednisonu
na posledni dévku predchazejici relapsu a poté
postupné snizovani davky béhem 4-8 tydnl na
davku, pfi které se relaps objevil

5. podminec¢né doporuceni pro pouziti intramusku-

larné (i.m.) aplikovaného metylprednisolonu (MP)

Némec P et al. Polymyalgia rheumatica

jako alternativy perordlnich GK- pouziti parente-
ralniho GK by mélo byt zvédzeno zejména v situacich,
v nichz je Zadouci snizit celkovou kumulativni davku
GK, napf. u Zen s obtizné kompenzovatelnou hyper-
tenzi, diabetes mellitus, osteoporézou nebo glauko-
mem, efekt MP byl testovan pouze v jedné randomi-
zované, kontrolované klinické studii, do které bylo
zatazeno 60 pacientl s PMR [57], pacienti byli é¢eni
bud MP acetatem podavanym i.m. v ddvce 120 mg
kazdé 3 tydny s naslednou redukci davky nebo per-
oradlnim prednisonem v dévce 15 mg/den s nasled-
nou redukci davky - efekt obou zplsoby é¢by byl
srovnatelny, kumulativni dévka byla nizsi v pfipadé
MP (o 44 %), bezpecnost obou zplsobu [é¢by byla
srovnatelnd s vyjimkou nizsiho nardstu hmotnosti
u pacientu l[é¢enych MP (0,82 kg vs 3,42 kg, P < 0,005),
expertni panel proto z dlivodu nedostatecné evi-
dence souhlasil pouze s podmine¢nym doporuce-
nim takového zpusobu lécby

podminec¢né doporuceni pouziti jedné denni davky
GK - vyjimkou pro zvazeni rozdéleni denni davky
muze byt situace, pokud se objevi vyraznd noc¢ni
bolest v prabéhu redukce davky GK (prednisonu
< 5 mg denné), k dispozici vak nejsou zadné klinické
studie; expertni panel zdlraziuje zejména obavu
z moznych nezédoucich ucinkl (napf. naruseni hypo-
talamohypofyzarni osy)

podminecné doporuceni ¢asného pridani meto-
trexatu (MTX) k terapii GK zejména u pacient
s vysokym rizikem relapsu onemocnéni spojenym
s nutnosti prodlouzené Iécby a rovnéz u pacientt
s rizikovymi faktory, komorbiditami a doprovodnou
terapii, u kterych lze ocekavat zvyseny vyskyt ne-
zadoucich G¢inkd GK, MTX byl testovan ve 4 rando-
mizovanych, kontrolovanych studiich (194 pacienttd
s PMR) a jedné retrospektivni studii, ve kterych byl
pouzivan v davkéach 7,5-10 mg tydné [58-61]: s vy-
jimkou jedné méné kvalitni studie byl zaznamenén
pozitivni efekt MTX, ale pouziti MTX nevedlo k re-
dukci toxicity GK - pouziti MTX by mélo byt zvazo-
vano u pacientd s relapsem onemocnéni, ktery se
objevi nezévisle na tom, zda pacient je, nebo neni
lécen GK, u pacientl s nedostate¢nou odpovédi
na terapii GK nebo u pacientll s projevy toxicity
lécby GK, MTX mUze byt kombinovén s p.o. i i.m.
formou GK, i kdyz kombinace s parenteralnim MP
nebyla formalné testovana - v klinické praxi mlze
byt jeho pouziti zvazeno napfiklad u pacientl s vy-
sokou vstupni hodnotou FW (> 40 mm/hod), s artriti-
dou perifernich kloubt a s komorbiditami negativné
ovlivnénymi lécbou GK

silné doporuceni nepouzivat v terapii PMR inhibi-
tory TNFa - expertni panel vydal toto doporuceni ze-
jména z dlivodu chybéjicich diikazi o ucinnosti TNFa
inhibitor( a z divodli obav o bezpec¢nost a vysokou
cenu biologické lécby, ur¢itou nadéji na vyuziti biolo-
gickych lékt v 1écbé PMR poskytla data ze 2 otevie-
nych prospektivnich studii, které testovaly ucinnost
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a bezpecnost lécby inhibitorem receptoru pro IL6
tocilizumabem (TCZ) - do studie TENOR (Tolerance
and Efficacy of tocilizumab iN pOlymyalgia Rheuma-
tica) bylo zafazeno 20 pacientd s aktivni PMR (PMR-
AS > 10) s trvanim symptomud onemocnéni do 1 roku,
ktefi nebyli doposud Iéceni GK, v prvni fazi studie byl
aplikovan TCZ intraven6zné (iv.) v davce 8 mg/kg,
vtydnech 0, 4 a 8 bez pfidani GK [62], ve 12.tydnu byla
zahdjena terapie prednisonem v dévce 0,15 mg/kg.
Remise onemocnéni ve 12. tydnu lécby byla dosa-
zena u vsech pacientl - v pribéhu dalsiho sledovani
nebyl zaznamenan zadny relaps onemocnéni a nut-
nost zachranné medikace, kumulativni davka predni-
sonu ve 24. tydnu studie byla proti hypotetické sku-
piné nemocnych méné nez polovi¢ni (1690,5 mg vs
808,5 mg). Do dalsi oteviené, prospektivni studie
bylo zafazeno 10 pacientl s PMR, ktefi byli Ié¢eni GK
(prednison < 20 mg denné) ne déle nez 1 mésic [63],
pacientim ve studii byl aplikovan TCZ iv. v dévce
8 mg/kg kazdé 4 tydny, hodnoceno bylo nakonec
9 pacientll. U vech pacientd byl splnén primarni
cil studie, remise onemocnéni po 6 mésicich lécby
TCZ bez nutnosti lé¢by GK - u viech pacientl mohla
byt ukoncena terapie prednisonem béhem prvnich
4 mésicl |écby, remise u vsech pacientld pretrva-
vala po celou dobu sledovani (15 mésict), pfiznivy
efekt l1écby TCZ dokazuje i nase osobni zkusenost
(nepublikovana data): pacientka s PMR, refrakterni
na lécbu GK a MTX byla Ié¢ena po dobu 1 roku TCZ.

Béhem prvnich 12 tydn( davkou 8 mg/kg iv. kazdé
4 tydny a nasledné davkou 4 mg/kg iv. kazdé 4 tydny
- remise onemocnéni byla dosazena ve 12. tydnu
a pretrvavala i po 52 tydnech [é¢by (PMR-AS < 7, PET/
CT).V priibéhu studie byla ukoncena terapie GK.
9. podminecné doporuceniindividualniho cvicebniho
programu pro kazdého pacienta s PMR z dlvodu
udrzeni svalové hmoty, fyzické kondice a prevence
padl zejména u starsich pacientli dlouhodobé léce-
nych GK - k dispozici viak nejsou zadné studie proka-
zujici efekt nefarmakologické Ié¢by a rovnéz chybi kli-
nicka zkusenost
silné doporuceni nepouzivat nékteré prostiedky
tradi¢ni ¢inské mediciny k terapii PMR

10.

Algoritmus 1é¢by PMR navrzeny expertni skupinou
EULAR/ACR ukazuje schéma.

Prognédza polymyalgia rheumatica

Prognéza PMR je relativné pfizniva, zejména v porov-
nani s OBA. Pokud v3ak onemocnéni neni vcas dia-
gnostikovano a adekvatné lé¢eno, mize mit negativni
dopad na fyzickou kondici a kvalitu Zivota. Vysledky né-
kolika studii prokazuji, Ze pacienti s PMR maji zvy3ené
riziko viech typl makrovaskuldrnich ptihod (kardiovas-
kuldrnich, cerebrovaskularnich i perifernich) [64-66].
Hancock et al prokézali, ze pacienti s PMR maji oproti
zdravym jedincdm zvysené riziko cévnich komplikaci
(pomérrizika - HR 2,9;95% Cl 2,6-3,2). Zvysené riziko se

Schéma. Algoritmus lécby polymyalgia rheumatica podle Doporuceni EULAR/ACR z roku 2015.
Upraveno podle [52]

pacient spliiujici pozadavky pro diagnézu PMR

- vyhodnoceni komorbidit, doprovodné Iécby, rizika lécby GK, rizika relapsu/prodlouzené lécby
- zvazeni odeslani pacienta ke specialistovi (riziko a vyskyt toxicity GK, relaps, atypické projevy onemocnéni)

- dokumentace klinickych a paraklinickych vysetieni

zahajit 1é¢bu prednisonem 12,5-25 mg denné nebo ekvivalent

A

v
zvazit MTX pfi:
- riziku toxicity GK
- riziku relapsu/prodlouzené lécby

v

klinické zlep3eni do 2-4 tydna?

|
zvyseni davky GK

A

revize vysetreni
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potvrzeni diagnézy PMR otazka diagnézy?
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postupna redukce davky GK

|

remise?

redukce davky GK az do vysazeni

GK - glukokortikoidy MTX — metotrexat PMR - polymyalgia rheumatica
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objevuje jiz kratce po stanoveni diagnézy a je vyssi ze-
jména u mladsich pacientl (< 60 let) [64]. Z tohoto po-
hledu je dllezité, aby u kazdého pacienta s PMR byl sle-
dovan vyskyt tradi¢nich kardiovaskularnich rizikovych
faktord a tyto byly adekvatné léceny.

Relapsy onemocnéni se objevuji v prabéhu lécby
u 23-55 % pacientl v zavislosti na délce jejich sledo-
vani [67,68]. V prospektivni studii britskych autor(, do
které bylo zafazeno 129 pacientli s PMR, se béhem ro¢-
niho sledovéni objevil relaps onemocnéni u 33 % paci-
entl [69]. Zvy$ené hodnoty FW, CRP a IL6 v dobé dia-
gnozy koreluji se zvysenym rizikem relapsu a s nutnosti
pouzit vyssi davku GK, zvlasté pokud abnormalni hod-
noty téchto parametrd pretrvavaji i béhem lé¢by [70-
72]. Vysoka hladina hemoglobinu a nizké hodnoty FW
jsou naopak spojeny s lepsi odpovédi na lé¢bu GK [71].
Zeny mivaji ve srovnani s muzi ¢astsji refrakterni one-
mocnéni, vice relapst, potifebu vyssi kumulativni davky
GK a dlouhodobé Ié¢by GK, ale také vice nezddoucich
ucinkd GK [73,74]. Riziko relapsu onemocnéni je naopak
snizené pfi davce prednisonu > 10 mg denné a pfi opa-
trném snizovani jeho davky rychlosti < 0 1 mg za mésic.
Doposud nemame k dispozici informace o roli mo-
dernich vysetfovacich technik napf. USG nebo PET/CT
v predikci rizika vyvoje relapsti onemocnéni nebo jejich
o vyuziti k tvorbé individudlnich Ié¢ebnych strategii.

Dlouhodoba lé¢ba GK v populaci osob s PMR je spo-
jena se zvysenim rizikem nezddoucich ucinkl lécby.
Primérna délka terapie PMR GK je 20-28 mésicl. Pri-
blizné u 50 % pacientl je mozné ukoncit terapii GK po
2 letech (24-96 %). Az u 20 % pacientt je nutné v tera-
pii GK pokracovat déle nez 4 roky a u 10 % pacientt do-
konce déle nez 10 rok(. V kohorté 232 pacientli s PMR,
ktefi byli sledovani primérné po dobu 8 rokd, byla mi-
nimalné jedna nezadouci pfihoda zaznamenana u 65 %
pacientl lécenych GK a dokonce u 80 % pacientt léce-
nych sou¢asné GK a NSA [75]. Primérna doba do vzniku
prvninezadouciptfihody byla 1,6 roku od zahdjenilécby.
Autofi identifikovali 3 faktory spojené se zvysenym rizi-
kem nezadoucich pfihod: vék pfi diagnéze, kumulativni
davku prednisonu = 1 800 mg a zenské pohlavi. Riziko
vyvoje diabetes mellitus, vertebralnich zlomenin a zlo-
menin proximalniho femuru bylo zvyseno 2-5krat ve
srovnani se stejné starou zdravou populaci.

Zaver

PMR neni vzacnym onemocnénim, jak by se na prvni
pohled mohlo zdat. Je povazovadno za nejcastéjsi za-
nétlivé onemocnéni osob starsich 50 rokl a vrchol vy-
skytu je v pfedevsim v osmém deceniu. Vyznamna ¢ast
pacient s PMR mize mit soucasné pfiznaky OBA. Od-
liseni obou projevl pravdépodobné jednoho onemoc-
néni mlze predejit zdvaznym komplikacim OBA, jakymi
je napf. ztrata zraku. Prestoze existujici diagnosticka
a klasifika¢ni kritéria umoznuji stanovit diagn6zu PMR
v bézné praxi, nemame k dispozici zddny diagnosticky
test specificky pro toto onemocnéni. Velkym pfinosem
pro diagnostiku PMR je pouziti modernich zobrazova-
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cich technik, pfedevsim USG a PET. Dfive nez mlize byt
zahajena adekvatni lé¢ba, je nutné vyloucit pfitomnost
jiného onemocnéni, které svymi projevy napodobuje
PMR. Zlatym standardem v terapii PMR jsou stéle gluko-
kortikoidy (GK). Uvodni davka prednisonu by se méla
pohybovat v rozmezi 12,5-25 mg denné. V ptipadé do-
sazeni remise onemocnéni by méla byt davka GK snizo-
vana jen velmi opatrné v postupnych krocich. V pfipadé
refrakterniho onemocnéni nebo v pfipadé rizika l1écby
GK je mozné v terapii vyuzit metotrexat. Nékteré studie
poskytuji nadéjna data o vyuziti tocilizumabu v terapii
PMR. V¢as nerozpoznané a adekvatné nelécené one-
mocnéni mize mit negativni vliv na fyzickou kondici
a kvalitu Zivota nemocnych, ale mize byt rovnéz p¥ici-
nou ¢astého cévniho onemocnéni.
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