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Polymyalgia rheumatica update, 2015

Schmidt Zsuzsa dr. = Poér Gyula dr.

Orszagos Reumatoldgiai és Fizioterapias Intézet, Budapest

A polymyalgia rheumatica az 50 év feletti korosztaly gyulladdsos mozgdsszervi megbetegedése, amelyet a villak, csi-
pdk, nyak kifejezett fijdalma, reggeli merevsége és nagy szisztémas gyulladas jellemez, rendszerint jol és gyorsan re-
agél kis dozisa gliikokortikoidra. Oridssejtes arteritissel valé tarsuldsa régota ismert. Az ut6bbi évek klinikai megfigye-
lései és tudomanyos eredményei Gjabb kihivasokat dllitottak a reumatolégusszakma elé. Az aspecifikus, de jellegzetes
polymyalgids szindroma mellett valtozatos periférids {ziileti tiineteket figyeltek meg. A mozgdsszervi tiinetek hétteré-
ben médgneses rezonancias és ultrahangvizsgilatokkal enyhe, muld, er6ziét nem okozd synovitist igazoltak, amely
dontSen extraartikularis megjelenésti. Mivel potognosztikus tiinete nincs, a PMR diagnézisa tovabbra is a differenci-
dldiagnosztikailag széba jovS betegségektdl vald elkiilonitésen alapul. Kiilonosen nehéz az idéskori gyulladdsos ar-
thritisek, idGskori rheumatoid arthritis, kés6i kezdetd spondylarthritis elkiilonitése. 2012-ben az amerikai (ACR) és
az curdpai (EULAR) reumatarsasigok polymyalgia rheumatica munkacsoportja klasszifikiciés kritériumokat hozott
létre, amelynek pontozasos algoritmusa szintén a klinikai tiinetekre épiil, az ultrahang-kritériumok tovibbi segitséget
jelentenek. A polymyalgia rheumatica terdpidja véltozatlanul a kis dézist gliikkokortikoid, azt helyettesité hatdsos
gyogyszer ez ideig nem ismert. A glitkokortikoidterdpia ltaliban 1-1,5 éven beliil elhagyhatd, az esetek egy részében
azonban relapsusokkal jir6 krénikus lefolyds figyelhetS meg, a gliikokortikoidok hosszu tiava, éveken dt tarté addsa
sziikséges. A glitkokortikoidok jol ismert mellékhatasai (diabetes, hypertonia, hyperlipidaemia, osteoporosis) jelent8s
morbiditast, gazdasdgi terhet jelentenek. Ujabb gydgyszervizsgalatok folyamatban vannak. A betegség korai felisme-
rése, a glitkokortikoidterdpia miel6bbi elkezdése és szabalyos kivitelezése, a mellékhatasok megel6zése és kezelése a
reumatoloégusok mellett a csalidorvosok napi feladata. A polymyalgia rheumatica ismerete az Osszes orvosi szakma
szamara nélkiilozhetetlen. Orv. Hetil., 2016, 1571), 2-12.

Kulcsszavak: polymyalgia rheumatica, glitkokortikoidok, Oridssejtes arteritis

Polymyalgia rheumatica update, 2015

Polymyalgia rheumatica is an inflammatory musculoskeletal disorder of people aged 50 years or over, characterised
by pain, aching and morning stiffness in the shoulder girdle and often hip girdle and neck. Marked systemic inflam-
mation and rapid response to corticosteroid therapy are characteristic features. Giant cell arteritis is a well-known
association of polymyalgia rheumatica. Recent clinical evidence and scientific results in the field have provided new
challenges for rheumatologists. Besides the aspecific — although characteristic — proximal syndrome, less well recog-
nizable and more variable distal musculoskeletal manifestations were observed. Magnetic resonance and ultrasound
studies showed mild, remitting and non-erosive synovitis, with dominating inflammation of the extraarticular syno-
vial structures. As no pathognostic sign is known, the diagnosis of polymyalgia rheumatica is based on its differential
diagnosis, differentiation from the polymyalgia mimics; particularly from elderly onset inflammatory arthritides, such
as elderly onset rheumatoid arthritis and late onset seronegative spondylarthritis. In 2012 the international polymy-
algia rheumatica work group under the guidance of the American College of Rheumatology and European League
Against Rheumatism elaborated new classification criteria, the scoring algorythm of which is based on clinical symp-
toms, with ultrasonography increasing the specificity. Corticosteroids remain the cornerstone of the therapy of poly-
myalgia rheumatica. No effective steroid-sparing drug has been found to date. Corticosteroids are generally needed
for 1-1.5 years, though some patients have a chronic-relapsing course and require corticosteroids for several years.
Well known corticosteroid-related side effects (diabetes, hypertension, hyperlipidaemia and osteoporosis) cause sig-
nificant morbidity and economic burden on the society. Novel therapeautic approaches are on trial. Early recognition
of the disease, early start of corticosteroids and a well-defined course, prevention and management of side effects are
everyday tasks for rheumatologists and family doctors. Knowledge of polymyalgia rheumatica is essential for all
medical specialties.
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Roviditések

aCCP = anticiklikus citrullinalt fehérje elleni antitest; aCl = an-
tikardiolipin-antitest; ACR = American College of Rheumato-
logy; ANCA = antineutrophil citoplazmatikus antitest; ANF =
antinuklearis faktor; CK = kreatinkinidz; CRP = C-reaktiv pro-
tein; CT = komputertomografia; DM-PM = dermatomyositis-
polymyositis; DMARD = betegségmodosité szer; EORA =
id6skorban kezd6d6 rheumatoid arthritis; EULAR = European
League Against Rheumatism; FDG-PET = fluoro-18-deoxi-
glitk6z—pozitronemisszids tomogrifia; FUO = ismeretlen ere-
detd laz; GC = gliikkokortikoid; GC-rezisztens PMR = a kréni-
kus, relapsusokkal jair6 PMR szinonim elnevezése, amikor a
PMR lege artis GC-terdpidra teljesen nem gyégyul, a GC el
nem hagyhat6é; GCA = éridssejtes arteritis; HLA = humdn leu-
kocyta-antigén; HPA-tengely = hypothalamus-hypophysis-
mellékvese tengely; ICAM-1 = intracelluldris adhéziés moleku-
la; IL-1, IL-6 = interleukin-1, -6; IL-1Ra = interleukin-1
receptorantagonista; INF-y = interferon-y; izolalt PMR = PMR
oOridssejtes arteritis klinikai tiinetei nélkil; kis doézisit GC = ha-
gyomdnyosan kis dozist GC-nek nevezziik a 15-20 mg/nap
GC-t, a GCA-ban sziikséges nagy d6zist GC (40-60 mg,/nap)
viszonylatiban; LO-SpA = kés6i kezdetd spondylarthritis; MR
= magneses rezonancia; MTX = methotrexat; PED = prednizo-
lonekvivalens dézis; PET = pozitronemissziés tomogrifia;
PMR = polymyalgia rheumatica; PMR-AS = PMR-aktivitdsi
score; PsA = arthritis/spondylarthritis psoriatica; PTH = parat-
hormon; RA = rheumatoid arthritis; RCT = randomizalt kont-
rollalt vizsgilat; RF = rheumatoid faktor; RIM = reggeli {ziileti
merevség; RS3PE = muld szeronegativ szimmetrikus synovitis
ujjbenyomatot tarté oedemdval; sIL-6R = szolubilis inter-
leukin-6 receptor; SLE = szisztémds lupus erythematosus;
SpA (régi nevén SNSA) = nem differencialt spondylarthritis;
SPA = spondylarthritis ankylopoetica; TA = temporalis arteritis,
temporalis artéria; TAB = temporalisartéria-biopszia; TNF-a =
tumornekrézis-faktor-a; TSH = thyreoideastimuldlé hormon;
UH = ultrahang; VAS = vizudlis anal6ég skila; We = Wester-
green-érték (vorosvértest-siillyedés)

A polymyalgia rheumatica (PMR) az id6skortak leggya-
koribb gyulladdsos mozgisszervi megbetegedése, a hosz-
szt tava gliikokortikoid- (GC-) terapia leggyakoribb
indikacidja, annak stlyos gazdasagi-tarsadalmi kovetkez-
ményeivel. A nyugati tirsadalmak eléregedésével és az
éves incidencia novekedésével elGtérbe kertil e sokszor
félreértett betegség ismeretének sziikségessége.

A PMR-nek patognosztikus tiinete nincs, a diagnézis
feldllitasa a jellegzetes kezdeti tiinetek alapjan torténik.
Az utébbi évek tudomanyos eredményei, klinikai meg-
figyelései 1j kihivasokat allitanak elénk (1. tdblizat).
A, polymyalgiis” proximalis tiinetcsoport nem specifi-
kus, egyre gyakrabban distalis mozgisszervi tiinetek
megjelenését is leirjak. A képalkotd diagnosztika fejlédé-
sével a PMR iziileti gyulladasos jellege kap megerdsitést,
korjelz6 autoantitestet kimutatni azonban tovabbra sem
sikeriil. Megddlni latszik a PMR kozismerten jo GC-te-
rapids valasza is, az esetek egy részében GC-rezisztens
lefolyés figyelhet§ meg, a remisszié fenntartisihoz a GC
hosszu tavi adasa sziikséges. (A GC-rezisztens PMR a
krénikus, relapsusokkal jaré PMR szinonim elnevezése,

1. tiblazat | A PMR kihivésai napjainkban

A proximilis tiinetcsoport aspecificitdsa

Arteritis tarsuldsa az esetek 16-21%-aban

Distalis iziileti érintettség a PMR kozel 50%-dban
Szisztémds tiinetek hidnyozhatnak

PMR normilis We-értékkel (7-22%)
,,GC-rezisztens” PMR

amikor a PMR lege artis GC-terapiara teljesen nem gyo-
gyul, a GC el nem hagyhat6.)

Az Gj eredmények bevonisaval az amerikai (ACR) és
az eur6pai (EULAR) reumatarsasagok illetékes munka-
csoportja nemzetkozileg standardizalt és validélt kritéri-
umrendszert dolgozott ki, amely nemcsak a PMR klasz-
szifikdcidjra és a klinikai gyégyszervizsgalatok alapjaul
szolgdlé homogén betegcsoportok kialakitisara alkal-
mas, hanem a mindennapi gyakorlatban is segitségiinkre
szolgalhat.

A PMR felismerése, mis betegségektdl valéd elkiiloni-
tése és kezelése egyarant nehéz szakorvosi feladat, isme-
rete azonban a csaldidorvosok és a tarsszakmdk szamara is
nélkilozhetetlen. Dolgozatunkban ehhez kivanunk se-
gitséget nyujtani.

Definicid

A PMR az ,,idGs” betegek jellegzetes gyulladdsos moz-
gisszervi megbetegedése, amelyet a jol ismert ,,poly-
myalgids” tiinetcsoport (heves vallovi és/vagy medence-
ovi fijdalom, merevség) és nagy gyulladas jellemez
(kifejezett szisztémds tiinetekkel, nagyfokt laboratériu-
mi gyulladassal). A polymyalgidhoz periférids tiinetek
tarsulhatnak, arteritises asszocidcidja régéta ismert.
Rendszerint jol reagl kis dozist glitkokortikoidra [1-5].

Torténet

A PMR miivészi megjelenitései a tarsuld Oridssejtes arte-
ritist 4brazoljak, a képeken a halantéktaji artéria fesziilé
kotegként figyelhet6 meg (1. abra). A van der Paele-i
kolostor napléja a kanonok rossz dltalinos és mozgas-
szervi allapotardl is beszamol, miseszolgilatot képtelen
volt teljesiteni hénapokon at (1400-as évek).

A PMR els6 orvosi esetleirdsa 1888-ban jelent meg,
Bruce mint szenilis reumas koszvényrdl szamol be réla.
Hosszu sziinet utan, az 1940-es, 1950-es években sorra
jelennek meg kiilondllé kozlemények: Az idGskortiak
myalgids szindromaja, Az id6skor arthritise, Anarthriti-
ses rheumatoid szindréma cimmel —a kiil6nb6z6 elneve-
zések a megmagyarazhatatlan polymyalgiis kérkép hete-
rogenitasira utalnak. A ma is haszndlatos polymyalgia
rheumatica elnevezés H. S. Barbertdl szirmazik, a Myal-
gias szindréma altalanos tiinetekkel cimd kozleményé-
ben hasznilja (1957).
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1. abra

a) A vak hérfis, i. e. 1300, amarnai sirkamra

A polymyalgia rheumatica (+temporalis arteritis) miivészi abrazoldsai

b) Piero di Cosimo. Francesco Giamberti portréja (1482), Amszterdam

¢) Van der Paele-i kanonok. Jan van Eyck (1436), Bruges

A PMR és az Oriassejtes arteritis (GCA) kapcsolatat
el8szor skandinav szerzdk vetik fel (Polymyalgia arteriti-
ca, 1968). L. A. Healeya PMR és az id&skorban kezd6d6
RA (EORA) kozos jellegzetességeire mutat rd (1984).
A Mayo Klinikdn mér az 1950-es évektdl intenziv kuta-
témunka folyik PMR/GCA témaban, jél ismert G. G.
Hunder munkassaga [6]. Az 1970-es éveket elérve a két
betegség klinikai rokonsigihoz nem ftér kétség (1978-
ban magyar kozlemény is megjelent e témaban) [7], az
azonban, hogy a PMR patogenetikai folyamata proxima-
lis synovitis vagy vasculitis, tovibbra is vitatott maradt.

A PMR-t ma synovialis megbetegedésnek tartjuk. En-
nek igazolasa C. Salvarani és munkacsoportia érdeme,
uttéré munkassiguk mindenképpen kiemelendd (1990-
es évektdl), neviikkhoz fiz6dik a proximalis gyulladas ext-
raarticularis észrevétele, a tarsul6 distalis iziileti megje-
lenés, de a GC-rezisztencidra val6 felfigyelés is [1].
Napjainkban szakért6kbSl nemzetkozi munkacsoport
alakult, az ACR részérdl E. Matteson (Mayo Klinika), az
EULAR részérSl B. Dasgupta (UK — Southend Univ.)
vezetésével aktiv kollaboriciés munka folyik a betegség-
gel kapcsolatos diagnosztikus, terdpids kérdések kozos
megvalaszoldsara, standardizalasira és az ezzel kapcsola-
tos kutatomunka elGsegitésére [8].

Epidemiolégia

A PMR atlagos prevalencidjit, incidencidjit a GCA, az
EORA ¢és az RA viszonylatdban tintettiik fel (2. zdbld-
zat). Anglidban az incidencia 8,4 /10 000 betegév, a pre-
valencia 739,100 000 (0,7%) [1, 9, 10].

A PMR az 50 év feletti korosztily megbetegedése, 50
év felett dtlagosan minden 133. embernek van vagy volt
polymyalgidja. Az incidencia az életkor elérehaladtival
nd, 70-80 éves korban a legmagasabb. Minden korcso-
portban néknél gyakoribb, bir a nemi ariny kiegyen-
litettebb (2-3:1). El6fordulisiban jelentSs regiondlis-
ctnikai kiilonbségek figyelhet6k meg, az Egyenlit6tdl
északra: Skandindvidban, a Brit-szigeteken és Eszak-
Amerikiban gyakori, az angolsziszok-északiak betegsé-
ge, tobbnyire skandindv (viking) eredettel. Az arteritis
tarsuldsa is kiilonb6z8, a mediterrin orszigokra az izo-
ldlt forma (GCA tarsulasa nélkiili PMR) el6forduldsa jel-
lemz8. Napjainkban az incidencia novekvé tendenciat
mutat [1,9, 10].

A PMR-betegek egészségiigyi ellatasa jelentGs gazda-
sagi terhet ré a tarsadalomra, amely dontSen a cardiovas-
cularis tarsbetegségek egészségiigyi ellatisit, a kérhizi
dpolasi napok és a modern képalkotds koltségeit jelenti.
A PMR-beteg ischaemiis érbetegségekkel (szivinfarktus,
periférids érbetegség, cerebrovascularis betegség) szem-
beni rizikéja kortdrsaihoz képest magasabb [10].

2. tablazat | PMR-incidencia, -prevalencia
1 éves incidencia Prevalencia
/100 000 lakos
PMR >50 éves 20-50 0,6%
GCA >50 éves 4-20 0,12%
EORA >60 éves 60 0,14%
RA 0,5%
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2. abra | A PMR-re jellegzetes proximalis tiinetcsoport

Etiopatogenezis

A PMR ismeretlen etiolégidja, multifaktoridlis korkép,
genetikai fogékonysidg mellett kornyezeti faktorok jat-
szanak szerepet a kivaltdsiban.

Genetikai asszocidcidja tobbek kozott az RA HLA-DR
asszociacidival (DRB1*01,04) egyezs, de az asszocia-
cidk erGssége lényegesen gyengébb, és ez is regionalis-
etnikai kiilonbségeket mutat [11]. A DR-asszociaciok a
PMR-fogékonysig mellett a betegség stlyossigaval is
Osszefuiggnek. Sajat vizsgilatunkban magyar populdcién
a DRB1*0401 szubtipus asszociicidjit szignifikinsan
alacsonyabbnak taldltuk PMR-ben, mint RA-ban [12,
13]. Ugyanakkor spanyolok a DRB1*0401 szubtipus
stlyos, relapsusokkal jair6 PMR-rel val6 asszociaciojat ir-
tdk le. Tovabbi gyulladdsos gének (ICAM-1, TNE,

Oligoarthritis

Carpal tunnel

X

3. abra | Distalis fziileti érintettség PMR-ben

RANTES, IL-1 Ra) polimorfizmusit is vizsgiltik, az
ICAM-1-asszocidcié szintén sulyos lefolyast, fokozott
relapsuskockdzatot jelent izoldlt PMR-ben [4].

A PMR-incidencia és bizonyos jarvinyok parallel val-
tozasa, a ciklikus-szezondlis minta a kornyezeti faktorok,
fert6z4 etioldgia szerepét vetik fel (Mycoplasma pnenmo-
nine, Chlamydia pnewmonine, parvovirus B19, parainflu-
enza 1).

Bir a szisztémds autoimmun betegségek kozé sorol-
juk, ez ideig izolalt PMR-ben keringé autoantitestet
nem sikeriilt kimutatni. Megel6z6 virus-, esetleg bakte-
ridlis infekcidk, vakecindk [14] a fogékony szervezetben
szisztémas monocyta-macrophag aktivaciot valtanak ki, a
nagyszamu proinflammatorikus citokin (TNF-a, IL-1,
1L-6) eredménye a nagyfoku szisztémds gyulladds [15].
Az aktiv PMR-t leginkdbb az IL-6 taltermelése jellemzi,
perzisztiléan magas IL-6-szint a krénikus/relapsusokkal
jaré, agynevezett GC-rezisztens PMR jele [16]. A PMR
szisztémas aspecifikus gyulladisa kés6bb lokalis adaptiv
immunvalaszba mehet at, a vall synovialis membranjiaban
macrophagok mellett dominidlé CD4+ T-lymphocytikat
taldltak, mig tdrsuldé temporalis arteritis kialakuldsihoz
gamma-interferon- (INF-y-) termelés sziikséges [4].

A folyamat kivéltdsiban az immun- és az endokrin
rendszer oregedése (immuno-endocrinosenescence) és a
krénikus stressz, a hypothalamus-hypophysis-mellékvese
(HPA) tengely kimeriilése feltétlentil szerepet jatszik
[17].
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A subacromialis bursitis UH-képe
(vall, ferde coronalis sik)

Subacromialis bursitis

Biceps tenosynowitis

T2w sagitial

5. dbra A bursitis, tenosynovitis MR-képe.
T2-stlyozott ferde sagittalis metszet

6. abra FDG/PET PMR-ben:
gyulladdsos FDG-halmozis a vill, a csip§ és a gerinc teriiletén
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Klinikum

PMR-re akkor gondolunk, ha az ,,idGs”, 50 év feletti be-
teg heves kétoldali vall-, esetenként csip6fijdalmat pana-
szol hosszan tarté reggeli merevséggel, és rendszerint
altaldnos tiinetei (laz, faradékonysag, clesettség, fogyas)
is vannak. A fijdalom izomlazszer, mozgasra fokozo-
dik, aktiv és sokszor passziv mozgaskorlatozottsiggal jar,
a szokvanyos napi tevékenységet akaddlyozza, s6t olyan
erds is lehet, hogy a beteg agyba kényszeriil. A panaszok
sulyosak, fizikalis vizsgalatkor azonban szerény tiineteket
taldlunk, a felkar izomzata nyomasérzékeny. Ez az a bi-
zonyos proximilis tiinetcsoport (2. abra), amely a PMR-
re olyan jellegzetes, de nem specifikus. Ujabban periféri-
4s fiztleti gyulladdst, arthritist, tenosynovitist, sGt az
idGskori mozgasszervi megbetegedésekhez egyébként is
gyakran tarsulé RS3PE-szindromat (muléd szeronegativ
szimmetrikus synovitis ujjbenyomatot tarté duzzanattal)
is megfigyeltek mar PMR-ben, a carpal tunnel szindréma
pedig kozel egyforma gyakorisaggal fordul el6, mint RA-
ban. Periférids tlinetek az esetek kozel felében (39-45%)
tarsulnak, ezek még kevésbé ismertek és sokkal vilto-
zatosabbak, mint a proximalis tiinetcsoport (3. dbra).
A polymyalgiis synovitis olyan enyhe és dtmeneti, hogy a
vizsgald konnyen észre sem veszi, ha nem figyel ra, a vall-
iziileti duzzanat szinte észlelhetetlen [4, 8, 18-20].

A betegség dontd tobbségében (70-95%) vallérintett-
séggel kezdddik, csak csip&érintettséggel indulaskor az
esetek 5%-aban szdmolhatunk. A periférids érintettség
leggyakrabban oligoarthritis, a csuklé és/vagy a térd
részvételével.

A polymyalgias betegek 6todében (16-21%) a moz-
gasszervi tinetek értiinetekkel egyiitt jelentkeznek, tar-
sulé temporalis arteritisre (TA) utal leggyakrabban a ha-
lantéktaji fejfdjas és a lataszavar. SzembetlinG lehet a
tesziil6 kotegezett halantéktaji artéria, amely tapintaskor
érzékeny és pulzacidja csokkent.

Diagnosztika
Képalkoto vizsgalatok

Téiziileti synovitist szcintigrafiaval (fokozott radioaktivi-
tis) mar az 1970-es években kimutattak a Mayo Klini-
kan, 1992-ben a finn J. Koski ultrahang- (UH-) vizsgalat-
tala PMR-betegek 68%-aban vall- és /vagy csipGsynovitist
detektalt.

Az utébbi években a képalkotd diagnosztika fejlédésé-
vel, a vall és a csip6 UH- és magneses rezonancias (MR-)
vizsgalatival egyre nyilvinvalébba lett, hogy a polymyal-
gias tliinetek hitterében synovitis 4ll. Az enyhe, malé és
az RA-val ellentétben a rontgenképen eroziv elvaltozast
nem okozé PMR-es synovitis az erds fijdalmakat, nagy-
foka kotottséget azonban nem magyarazza. Salvarani és
munkacsoportja igazolta, hogy az iziilet mellett az extra-
articularis synovialis képletek is érintettek, s ezek synovi-
tise (valliziilet esetén subacromiodeltoidealis bursitis,
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3. tiblazat | A PMR Klasszifikici6s/diagnosztikus kritériumai

ACR/ Healey/ Jones Bird
EULAR Hunder 1981 1979
2012 1984
Eletkor >50 éves >50 éves >50 éves >65 éves
Nyak, vall Vil Barmelyik 2 Vill Vall
és csipb +/—csip6 +csipd
kétoldali
fajdalma
We/CRP Igen >40 mm/h >30 mm/h >40 mm/h
emelkedett
Reggeli >45 min >l h >1h >1h
merevség
A tiinetek <2 hét <2 hét
kezdete
A tiinetek >1 hé >2 hé
id6tartama
Gyors Igen Igen
GC-vilasz*
Egyebek UH- Kétoldali
kritérium felkar érz.
depresszio/
fogyas
Egyéb RA- Igen RA, Nem
betegség szerologia, izom-
kizérisa distalis betegség
érintettség
Diagnézis 3 alap- Valamennyi Valamennyi Béarmelyik 3
kritérium kritérium kritérium
+4/5 pont

*PED <20mg/die

4. tiblazat A PMR ACR/EULAR kritériumai, 2012

— pontozdsos algoritmus

>50 éves Kotelezd

Ujonnan kezddatt kétoldali Kotelezd

véllfajdalom

Kéros We /CRP Kotelezd

RIM >45 perc 2

Csip6fijdalom vagy -kotottség 1 4
Normilis RF/aCCP 2

Deriférids iziileti érintettség hianya 1 o
UH legaldbb 1 vall BTS* és 1 csip6 BS 1

UH Kkétoldali vall-BTS 1

*B bursitis
T tenosynovitis
S synovitis

biceps tenosynovitis) kozosen felelhet a stilyos polymyal-
gids panaszokért. Az MR-vizsgilat draiga, UH-vizsgala-
tot egyre tobben végeznek. Jellegzetes elvaltozdsnak td-
nik az ultrahanggal kimutatott kétoldali vallbursitis (az

esetek 96%-aban), amelyet az olasz kollégiak diagnoszti-
kus kritériumnak is javasoltak, de ez még megerdsitésre
var [21-23]. Az ACR/EULAR multicentrikus vizsgalat
opciondlis UH-dgaban villgyulladist a PMR-betegek
59%-aban tudtak detektalni, az RA-hoz képest PMR-ben
a subacromialis bursitis relativ talsalya itt is megfigyelhe-
t6 [24]. A szakirodalmi adatok legjabb feldolgozisa,
metaanalizise szintén a PMR-gyulladds jellegzetes extra-
articularis megjelenését erGsiti meg [25]. A klinikus szi-
miéra, ha kérdéses, a PMR diagnézis felillitisiban az
UH-vizsgilat soran észlelt vill- és csipégyulladds min-
denképpen értékes segitséget jelent (4 és 5. dbra).

A korai diagnosztika modern képalkotdja, a fluoro-
18-deoxigliitkbz—pozitronemissziés tomogrifia (FDG-
PET) els6sorban nagyérvasculitis megjelenitésére szol-
gil, de a polymyalgiis gyulladast is kordn és jol jelzi,
fokozott metabolikus aktivitds figyelhet§ meg a vall
(subacromialis bursitis, biceps tenosynovitis) (94%),
a csip6 (trochanterbursitis) (89%) és a gerinc (interspino-
sus bursitis) (51%) vetiiletében (6. 4bra). Az FDG-PET
nagyfokban szenzitiv, de kevésbé specifikus, igen koltsé-
ges eljdrds, ezért gyakorlati alkalmazdsa az atipusos, glii-
kokortikoidra nem reagalé esetekben indokolt. Alacsony
térbeli felbontasa miatt CT /MR angiografia egészitheti
ki [26].

A modern képalkoték (UH/MR/PET) jelentss sze-
repet jatszanak a klinikailag gyantis PMR differencidldi-
agnozisaban és a betegség monitorozasaban is.

Laboratoriumi vizsgalatok

A PMR az egész szervezetet érint$ gyulladdsos megbete-
gedés, a nagyfoka szisztémads gyulladast a laboratérium
jol jelzi, gyorsult We- ¢és/vagy emelkedett CRP-érték a
diagnézishoz szinte elengedhetetlen. Kivételesen, az
esetek 7—22%-4ban, a PMR normalis We-értékkel indul
[27]. A CRP, mint akutfazis-fehérje, érzékenyebb para-
méter, amely a betegség aktivitisat jobban jelzi, s ma mar

Szisztémas autoimmun betegségek
(SLE, vasculitisek, gyulladdsos izombetey

Kristalyarthropathidk

Késoi kezdetli spondylarthritisek
Arthritis psoriatica
SPA

RA (szeronegativ idski

Endokrin-betegség (pajzsmirigy)
Neuroldgiai betegség
(Parkinson-szindréma)

7. dbra | A polymyalgids szindromak
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ennek meghatirozdsa is a napi gyakorlat része. A poly-
myalgias gyulladas legmegfelel6bb indikatora az IL-
6-szint-mérés lenne, a gyulladas mértékével a legerGsebb
asszocidciot mutatja, de mérése draga laboratériumi elja-
rast igényel, rutinszerien ma (még?) nem alkalmazzak
[16]. A szisztémas gyulladist egyéb akutfizis-fehérjék
emelkedése (példaul fibrinogén, ferritin) és thrombocy-
tosis, anaemia is jelzi. Enyhén emelkedettek lehetnek a
mijenzimek, a transzamindzok és az alkalikus foszfatiz.

A PMR-nek specifikus laboratériumi tiinete nincs, au-
toantitest-asszociacié sem ismert. Negativ az RF és az
aCCP is. Az aCCP-pozitivitas a valédi PMR-t nagy valo-
szintiséggel kizdrja, polymyalgids kezdetd id&skori RA
mellett sz01 [28]. Az aCl jelenléte vascularis komponens-
re utal [4].

A gyulladisos paraméterek (We/CRP) a betegség ak-
tivitdsinak monitorozdsira is alkalmasak, lege artis GC-
terapia mellett dltaliban par nap—egy hét alatt normaliza-
lédnak, a remissziot jelzik. Relapsusban emelkedésiik
eldre jelezheti azt, klinikai tiinetek hidnyidban azonban
nem feltétlentil jelenti a betegség fellingolasat.

Diagnozis — kritériumrendszerek

A PMR-nek patognosztikus tiinete nincs, a diagnozis fel-
allitasa a jellegzetes kezdeti klinikai tiinetek alapjan tor-
ténik, megerdsitésiil a GC-terdpidra adott kozismerten jé
terapids vilasz szolgalt. Az 1980-as években a téma elis-
mert szakértdi sajat megfigyeléseik, tapasztalatuk alapjan
diagnosztikus kritériumrendszereket hoztak létre [29-
31].

Az 1990-es és 2000-es évek tudomdnyos eredményei
és klinikai evidencidi 4j kritériumok kimunkalasat tették
sziikségessé. Az ACR és az EULAR reumatarsasigok
PMR-munkacsoportja (magyar résztvevékkel) hossza
munkafolyamat eredményeként 2012-ben, a betegség
torténetében elszor, nemzetkozileg standardizdlt és va-
lidalt klasszifikicios kritériumrendszert dolgozott ki [8].
Az 1j és a régi kritériumrendszereket kozos tablazatban
foglaltuk 6ssze (3. tablazat).

Az 0j kritériumrendszer elsédlegesen a PMR klasszi-
lonitésére szolgal, de a mindennapi gyakorlatban diag-
nosztikus  segitségként is alkalmazhat6. Klinikai
gyogyszervizsgalatokhoz sziikséges homogén betegcso-
portok kialakitasat is lehet6vé teszi.

Az ACR/EULAR kritériumok is a kezdeti klinikai tii-
neteken alapulnak. A klasszifikicibhoz 3 alapkritérium
(legaldibb 50 éves beteg, Gjonnan kezd&dott kétoldali
vallfijdalommal, kérosan emelkedett laboratériumi We /
CRP értékkel) teljesitése kotelez. Ehhez tovabbi klini-
kai, illetve opcionalis UH-kritériumok tirsulnak, klasszi-
fikacios értékiik szerint kiillonb6z6 pontértékkel (reggeli
iztileti merevség [RIM] >45 perc — 2 pont, csipfajda-
lom vagy -kotottség — 1 pont, normalis RF/aCCP - 2
pont, periférias iziileti érintettség hianya — 1 pont, UH-
kritériumok — 1-1 pont). A PMR Kklasszifikacidjihoz a
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kotelezé alapkritériumok mellett a klinikai kritériumok-
bél legalabb 4, az UH-kritériumok hozzdadisaval leg-
alabb 5 pont tirsuldsa sziikséges. A pontozisos algorit-
must a 4. tdblizat mutatja.

A PMR Kklasszifikacios kritériumok szenzitivitisa 68%,
specificitisa 78%. A degenerativ vallbetegségek elkiiloni-
tésében a specificitas magasabb (88%), RA esetén alacso-
nyabb (65%), a specificitist az UH-kritériumok névelik
(81%), degenerativ vallbetegség esetén 89%, RA ese-
tén 70%. Legujabb szakirodalmi hivatkozidsok az ACR/
EULAR kritériumok magas specificitisat erdsitik meg
sajat beteganyagon [32], gyakorlati alkalmazhatésdguk-
hoz azonban még nincs elegendd tapasztalat.

Differencialdiagnozis

A PMR differencidldiagnosztikdjat a kézikonyvek részle-
tesen targyaljik, a sz6ba jov6 betegségeket és azok elkii-
16nitd jellegzetességeit az 5. tablazatban foglaltuk Gssze,
a polymyalgids szindromakat kordiagramon vizoljuk
(7. dbra) [8, 33].

A PMR-nek sem klinikai, sem laboratériumi specifikus
tiinete nincs. A polymyalgids tiinetcsoport sem specifi-
kus, a periférids {ziileti érintettség tovabb bonyolitja a
helyzetet. Paraneoplasiat, infekciét mindig ki kell zarni,
el6fordul, hogy belgyégyiszati vagy neuroldgiai beteg-
ség jelenik meg hasonlé formaban. Ismeretlen eredetd
liz (FUO) egy részében is PMR igazolhaté [34]. Sok
esetben tarsul GCA, ilyenkor annak ischaemias differen-
cidldiagnosztikajat is szem elGtt kell tartani [4]. Atipusos
esetben ismételt kivizsgilasra lehet sziikség. A gyanajele-
ket a 6. tdblazatban foglaltuk 6ssze [35].

Polymyalgids szindroma képében kezd&dhet szamos
miés gyulladisos és nem gyulladasos idGskori mozgas-
szervi megbetegedés is, a degenerativ vallbetegségek
mellett az idGskorban kezd6dé RA és a kés6i kezdetd
spondylarthritisek (SpA) emelenddk ki. Elkiilonitésiik
sokszor reumatologusok szdmdra is komoly nehézséget
okoz [36].

PMR és arthritis

Ismert az idGskori gyulladdsos arthritisek és a PMR ko-
zotti overlap (8. dbra). 1d6skori RA gyakran kezd&dik
»polymyalgiiasan”, akut nagy gyulladassal, kétoldali vall-
érintettséggel (64% vs. RA vallérintettséggel 38%) [37].
A PMR-esetek 39—45%-aban figyeltek meg distalis izile-
ti érintettséget [8, 19, 20]. A PMR distalis megjelenése
valtozatos (oligoarthritis, tenosynovitis, carpal tunnel,
RS3PE-szindroma), mig RA-ban, természetszerlien
id&skori kezdettel is, domindl a periférids (szimmetrikus)
synovitis és az RF/aCCP pozitivitis. PMR-ben aCCP-
pozitivitast kimutatni ez ideig nem tudtak [13, 28]. Ké-
s61 kezdetd SpA is indulhat téiziileti érintettséggel,
ugyanakkor periférias tiinetei, az aszimmetrikus oligo-
arthritis és a jellegzetes RS3PE-szindréma szintén atfe-
dést jelentenek a PMR-rel [36, 38].
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5. tablazat

| Polymyalgia rheumatica: differencidldiagnézis

6. tiblazat | ,Gyantis” PMR

Diagnézis

Klinikai jellemz8k

Gyulladasos megbetegedések

Polymyalgia rheumatica

Rheumatoid arthritis

Késéi kezdeti spondylarthritis
(SPA, PsA stb.)

RS3PE* szindroma
SLE, scleroderma, Sjogren
szindréma, vasculitis

DM-PM

Nem gyulladisos betegségek
Arthrosis, spondylosis

Rotator kopeny betegség,
adheziv capsulitis

Infekciok, osteomyelitis,
bakteridlis endocarditis, tbc

Tumorok

lymphoma, leukaemia, myeloma,
amyloidosis, occult solid tumor
Parkinsonizmus

Krénikus fijdalom szindrémék,
fibromyalgia, depresszié

Endokrin és csontanyagcsere
betegségek:
hyper/hypothyreosis,
hyper/hypoparathyreosis
D-hypovitaminosis, osteomalacia
alkoszvény Ca-pirofoszfat-
lerak6ddssal

Eletkor>50 ¢v, dominalé
proximalis vallovi és medencedvi
tiinetek, szimmetrikus,

rtg: non-eroziv iziileti betegség
Féleg distalis iziileti tiinetek,
RF/aCCP pozitivitas,

rtg: eroziv iziileti betegség
Domindlé derékfijdalom és
kotottség, lehetnek distalis
nagyiziileti tiinetek,

rtg: gerinc ankylosis, psoriasis
Periférids kéz és 1db oedema
Faradékonysig, gyengeség,
multiszisztémds betegség,

ANF és ANCA jelenléte
Proximalis izomgyengeség,
bérpir, CK emelkedett

Vill, nyak és csipd iziileti
fijdalom, sdntitds,

rtg: degenerativ elvaltozasok
Periartikuldris fijdalom,
mozgaskorlatozottsig,

UH és MR jellegzetes bursalis/
synovialis gyulladdst mutathat
Laz, fogyids, szivzorej, mély
lagyrész- és csontfijdalom,
mikroszk6pos hematuria
Fogyas, tiradékonysig,
kivizsgalas a tiinetek, a nem és az
életkor alapjan

Merevség, figiditas, csoszogd
jaras, fokozatos kezdet
Faradékonysag, hosszantartd
fijdalom, ,tender pontok”,
lehangoltsdg, az altaldnos
érdekl&dés hidnya
Csontfijdalom, tiradékonysig,
kéros PTH, Ca, P, D-vitamin,
TSH

* Mul6 seronegativ szimmetrikus sinovitis ujjbenyomatot tarté oede-

maval

PMR és arteritis

PMR 16-21%-ban tarsul klinikailag manifeszt GCA/
TA-val, ugyanakkor a GCA 40-60%-aban van polymyal-
gias tlinetcsoport. Izolalt PMR (PMR 6ridssejtes arteritis
klinikai tiinetei nélkiil) 15-20%-4ban szubklinikus TA
zajlik, klinikai tiinet nincs, de a temporalisartéria-biop-
szia (TAB) pozitiv. A TA UH-vizsgalataval észlelt halo
jel (az érlumen koril az érfal echdészegényen [sotét],
korkorosen, egyenletesen megvastagodott) nagy segit-
ség a GCA diagnoézisiban, de a szovettant nem helyette-

Fiatalabb életkor

Férfi nem

Krénikus kezdet

Villérintettség hidnya

Periférids arthritis

Gerincérintettség

Stlyos altaldnos tiinetek

We/CRP extrém magas vagy normadlis

A korai, gyors GC-vilasz elmarad

siti [39]. Izolalt PMR 31%-4ban FDG-PET vizsgalattal
szubklinikus nagyér-vasculitist lehet kimutatni, leggya-
koribb lokalizacié az aorta és az arteria subclavia [40].

Kezelés

A PMR kezelésében még ma is a GC az egyetlen hatédsos
szer. Szamos betegségmaddosito terdpiaval, klasszikus ba-
zisszerekkel, tjabban TNF-gdtlokkal, bioldgiai szerekkel
torténtek préobalkozasok, de egyelGre nem sok sikerrel.
Az 1L-6-gatlds 4j reményeket kelthet [4].

A GC-terapia egyénre szabott, a GC-t olyan adagolas-
ban kell adni, hogy a beteg meggyogyuljon, ugyanakkor
az egyébként is veszélyeztetett idSs korosztily a GC is-
mert mellékhatasait elkeriilje. Egységesen elfogadott te-
rapias séma nincs. Tarsul6 GCA hianyaban szdjon it napi
10-20 mg prednizolonekvivalens dézissal (PED) kez-
diink, amelyet a beteg klinikai dllapotatdl, a betegség
gyulladasos aktivitasatél (a We/CRP értéktdl) tiiggben
lassan, fokozatosan csoOkkentiink. Az ACR/EULAR
klasszifikicids vizsgilatban alkalmazott terdpids proto-
kollt példaként ismertetjiik (9. 4bra): 15 mg/nap kezdd
dézis, 2 hetente 2,5 mg/nap PED-csokkentés 10 mg/
nap dézisig, majd havonta napi 1-2,5 mg/nap PED-
csokkentés a GC teljes elhagyasdig, a terdpia befejezéséig
[8].

Megfelel6 adagolis mellett a PMR rendszerint 1-1,5
éven beliil gyogyul. A sziikségesnél nagyobb kezdd dozis
vagy a dézis tal gyors csokkentése relapsus veszélyével
jar. ,,Kis d6zist” GC-re a betegség dltalaban gyorsan és
jol reagil, a tlinetek néhany napon beliil csokkennek,
rendszerint el is malnak, a We /CRP érték normalizal6-
dik. (Hagyomanyosan kis dézist GC-nek nevezziik a
15-20 mg/nap GC-t, a GCA-ban sziikséges nagy dézist
GC [40-60 mg/nap] viszonylatiban.) Ez a gyors GC-
reakcié az ugynevezett Dixon-préba, ami a diagnézist
megerdsiti, az ismert régi kritériumrendszerek része. Ma
ugy tlnik, hogy ez a PMR-t dltalanossigban jellemzd,
szinte tabunak szamito, korai gyors GC-vilasz az esetek
egy részében elmarad, a 2012-es klasszifikicids kritériu-
mok kozott mar nem szerepel. A j6 GC-valasz elmara-
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8. dbra

| A PMR és arthritises /arteritises dtfedései

désa, bar gyanat kelt, de a PMR diagné6zisit nem zar-
ja ki.

Az utébbi években kezd kikristilyosodni a ,,GC-re-
zisztens PMR” fogalma is, lege artis GC-adagolds ellené-
re a betegek harmadaban—felében krénikus, relapsusok-
kal tarkitott lefolyast figyelhetiink meg [19]. Relapsusra,
krénikus lefolyasra hajlamositanak, ha a kezdeti gyulla-
dés nagyfoka (We/CRP), periférids arthritis tarsul és a
beteg neme né.

A rezisztens betegek GC-terdpidra szorulnak hossza
tavon. A hosszt tavih GC-terdpia mellékhatasai (osteopo-
rosis, osteoporoticus fractura, hypertonia, hyperlipidae-
mia, diabetes stb.) jol ismertek. A GC-mellékhatdsok
kezelése és megel6zése a polymyalgids betegek gondoza-
sanak egyik legfontosabb feladata. Gyakoriak, legalibb
egy mellékhatds az esetek 65%-dban fordul el6, a GC ku-
mulativ dézisa mellett az idGs életkor és a n6i nem egy-
mastol figgetlen rizikbfaktorok.

A GC-dézis csokkentése céljabdl kiillonboz6 beteg-
ségmodositd terdpids probalkozdsok torténtek, egyelSre
csekély  sikerrel. A klasszikus  betegségmoddositd
(DMARD) szerek kozil alkalmaztik mér az azathiop-
rint, a methotrexatot (MTX), és egyesek a leflunomidot
javasoltak. Hazdnkban a pécsi klinika cyclophosphamid-
kezelésrél szamolt be kisszimt beteganyagon [41, 42].
Olasz multicentrikus, prospektiv és sajat retrospektiv
vizsgilatunkban az MTX kombinalt kezelés heti 10 mg
adagolasban hosszti tivon nem eredményezett szignifi-
kans kiillonbséget a GC-monoteripidval szemben; a re-
lapsusok szamat, a GC kumulativ dézisat és a GC-mel-
lékhatasokat vizsgiltuk. Tovabbi nagyszamt randomizalt
kontrolldlt vizsgalatra (RCT) lenne sziikség az MTX na-
gyobb dézist (15 mg/hét) alkalmazdsival, relapsusokkal
jar6 /kronikus lefolyasa PMR-ben [43, 44 .

Ujabban vilagszerte bioldgini terdpidkkal probilkoz-
nak. A TNE-blokkol6 szerek hatdsosak lehetnek a kréni-
kus, hosszti tavit GC-terdpidt igénylG esetekben — az
etanercept és az infliximab is GC-mentes remissziot
eredményezett —, de hatastalanok az Gjonnan diagnoszti-

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

16

15 mg/nap O“K
14

PED

4 8

9. dbra | GC-terdpiss protokoll (ACR/EULAR 2012)

zalt PMR-ben [45]. A sIL-6R-ellenes tocilizumab ter-
mészeténél fogva (az IL-6 kulcsszerepet jatszik a PMR
patogenezisében) hatékony és biztonsigos lehet az Gjon-
nan diagnosztizilt GC-naiv betegek kezelésében is. En-
nek igazolasihoz azonban a tdjékozodd jellegli nyilt
vizsgilatok utin szintén nagyszamu beteganyagon vég-
zett prospektiv vizsgilatok sziikségesek [46]. Tovabbi
lehetSségként a T-sejt-kostimulaciot modositd abatacept
alkalmazasat vetik fel.

GC-kronoterapin

A GC-terapia haszon-kockizat hianyadosanak javitasa, a
doézis csokkenthetdsége és kevesebb mellékhatas céljabol
egy 4j GC-gydgyszerformait fejlesztettek ki (Mundiphar-
ma). A késleltetett hatéanyag-kibocsatist prednizolon a
HPA-tengely és a proinflammatorikus citokin-termelés
PMR-ben észlelt cirkadian ritmusidhoz alkalmazkodik.
Esti bevételét kovetGen a prednizolon kibocsatisa késlel-
tetetten 4—6 6ra mulva kezdédik, igy az a proinflamma-
torikus citokinek éjszakai-hajnaltdji emelkedését akada-
lyozza meg, a reggeli gyulladisos tiinetek mar ki sem
alakulnak [47]. A Lodotrit RA-ban kilfoldon torzs-
konyvezték, PMR-ben torzskonyvezése elmaradt, az eh-
hez szitkséges RCT alapjaul szolgald protokoll Gjraterve-
zése folyamatban van.

Az ACR/EULAR PMR munkacsoportja a 2012-es
klasszifikdciés kritériumok utan a PMR kezelési-gondo-
zasi alapelveinek kidolgozdsiba kezdett. Szakirodalma-
zas, majd az egyéni vélemények egyeztetése alapjan a
kovetkezd terapias ajanlas sziiletett [48]:

PMR kezelésére a kozepes dozisu (7,5-30 mg,/nap)
GC javasolt, a lchetS legkisebb kezdd doézis 12,5-25
mg/nap kézott mozog. Nagy dézist (30-100 mg,/nap)
GC alkalmazasa szigortan ellenjavallt, ez egyéb gyulla-
désos betegségekben is hatdsos lehet, s igy elfedheti a
helyes diagnézist. GC parenteralis (im.) adagolasa johet
széba a PMR-rizik6csoportokban. Szintén a rizikdcso-
portokban, ahol a PMR melletti tarsbetegségek és azok
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terdpidja a GC-mellékhatdsokra fokozott kockdzatot je-
lent, MTX inditdsa a GC mellett megfelel§ dézisban mar
a betegség indulasakor javasolt. NSAID-ot nem érdemes
adni, mert hatdstalan. A biolégiai terapidk koziil az anti-
TNF — mindent egybevetve — nem javasolt. IL-6-cllenes
szerr6l még kevés adat all rendelkezésre. Kérdés tovabb-
ra is, hogy a GC-dézist milyen titemben csokkentsiik, s a
napi dozist egyszeri vagy osztott adagoldsban adjuk.

Remisszid, relapsus

A PMR lefolyésa soran gyakoriak a relapsusok. Relapsus-
ra utal, ha a klinikai tiinetek fellingolnak és a laboratori-
umi gyulladdsos paraméterek (We/CRP) emelkednek.
A GC adagjit ilyenkor a relapsus el6tti még hatasos do-
zisra emeljiik vissza, ismételt remisszi6 céljabol.

A relapsust, a remissziot a betegség aktivitasa hataroz-
za meg. A PMR aktivitdsat jabban, az RA-hoz hasonlé-
an, Osszetett pontszammal, a Leeb-féle PMR-aktivitasi
score-ral (PMR-AS) mérjiik [49]. A PMR-AS 6sszetevéi
a CRPD, a beteg fijdalma és az orvos altalinos véleménye
vizualis anal6g skildn (VAS) jelolve, a reggeli iziileti me-
revség és a karemelés mértéke. Az RA-val ellentétben a
PMR-AS alkalmazdsa még nem vélt a mindennapi gya-
korlat részévé. Az ACR/EULAR égisze alatt a fenti fo-
galmak standardizilasa is folyamatban van [50].

Gondozas

A PMR diagnézis felallitisa és kezelése reumatologus
szakorvos feladata. A betegség felismerésében, differen-
cidldsiban a csaldidorvos szerepe elengedhetetlen, hiszen
a beteget a teriileten el@szor tobbnyire & észleli. A poly-
myalgids beteg nagybeteg benyomasat kelti, igy joggal
meriilhet fel malignus folyamat vagy infekcié lehetésége.
A tipusos polymyalgias klinikumot ismerve azonban az
idGs szervezetet terhel§ részletes kivizsgilas feleslegessé
valik. A csalddorvos egytittmikodése a beteg ellatisiban
is rendkiviil fontos, miszerint a reumatolégus dltal meg-
kezdett és vezérelt lege artis GC-terapiat nem akarja id6
el6tt leallitani, a GC hosszt tava adasinak sziikségessé-
gét a teriileten is megerdsiti, az esetleges mellékhataso-
kat pedig, betegkozelben 1évén, sziikség esetén gydgy-
szeresen elldtja.

A csalddorvos feladata az is, hogy esetleges tarsul6 ar-
teritis stlyos szovédményeire gondol, ha a polymyalgids
betegben fejfdjis, litdszavar, stroke vagy angina pectoris
1ép fel, és a beteget siirg&sséggel kérhazba utalja.

A polymyalgias tiinetek heterogenitisa folytan elfor-
dulhat, hogy a beteg a tarsszakmdik képvisel6inél jelent-
kezik el6szor, ilyenkor a PMR-gyana az ortopéd, trau-
matolégus, szemész, fiilész, angiologus, belgydgydsz
kollégiban meriil fel. A betegség ismerete tehdt vala-
mennyiiink szamdra nélkiilézhetetlen.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztis: S. Zs.: Az irodalom gydjtése és
feldolgozasa, a kézirat elkészitése. P. Gy.: Témavilasztds,
a kézirat atnézése és jovahagyasa. A cikk végleges valto-
zatat mindkét szerzg elolvasta és jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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