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Polymyalgia rheumatica
a obrovskobunécna arteritida
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Polymyalgia rheumatica (PMR) a obrovskobunéc¢na arteritida (OBA) jsou autoimunitni onemocnéni, ktera zacinaji po 50. roce Zivota
a maximum vyskytu je mezi 70-80 lety. Jejich spolecny vyskyt naznacuje, Ze obé nemoci mohou mit dosud neur¢eného spole¢ného
etiopatogenetického jmenovatele. Na druhou stranu jsou zcela odlisné klinickymi projevy a prognézou. PMR se projevuje bolestivou
ztuhlosti v oblasti ramenniho, panevniho pletence a svall Sije. OBA je ¢asto provazena bolestmi hlavy zpGsobenymi postizenim cév
v oblasti spolecné a zevni karotidy. V oblasti spank zjistujeme casto uzlovité zdufeni vétve temporalni arterie. Obvyklym a obavanym
projevem OBA je nahla slepota v disledku okluze cév vedouci k ischemii optického nervu. Imunopatologicky zanét je podstatou obou
nemoci a laboratorné se projevuje zvysenim reaktanti akutni faze (sedimentace erytrocytt, C-reaktivni protein). Neni znam zadny spe-
cificky diagnosticky test ziskany vysetfenim krve nebo plazmy. Diagnostika PMR se opira o klinicky obraz a vylouceni vSech ostatnich
diferencialné diagnostickych moznosti. Stanoveni diagnézy OBA je zaloZzeno predevsim na typickém histologickém obraze postizeni stény
arterie. V soucasné dobé jsou v diagnostice velmi napomocné zobrazovaci metody prokazujici morfologické zmény a znamky zanétu
cévni stény, zejména pozitronova emisni tomografie kombinovana s pocitacovou tomografii. Zlatym standardem v 1é¢bé obou nemoci je
dlouhodobé (minimalné roc¢ni az dvouleté) podavani glukokortikoidd s postupnym snizovanim davky. To je samoziejmé provazeno fadou
vseobecné znamych nezadoucich ucinkd. V obou pfipadech je typické podstatné zlepseni stavu ¢asné po zahajeni terapie. Zatimco PMR
Ié¢ime prednisonem v dévce 15-20mg denné, v piipadé OBA je pocatecni davka prednisonu 2-3x vyssi. Pfi hrozicim oslepnuti musime
reagovat rychle a intenzivné zahajenim vysokodavkované intravenézni pulzni 1é¢by glukokortikoidy.

Kli¢ova slova: polymyalgia rheumatica, obrovskobunécka arteritida, glukokortikoidy.

Polymyalgia rheumatica and giant cell arteritis

Polymyalgia rheumatica (PMR) and giant cell arteritis (GCA) are the autoimmune diseases occuring after 50 years of age with maximum
around seventy - eighty years of age. Their common apearance indicates, that both diseases have an unknown etiopathogenetic de-
nominator until now. On the other hand their symptoms and prognosis are completely different. PMR symptoms are painfull stiffness in
the pelvic, schoulder girdle and nuchal muscles. GCA is often accompanied by headaches caused by affection of blood vessels in the area
of artery carotis comunis and interna, nodular enlargement of the temporal artery branches is often seen. Usual and feared sign of GCA is
sudden blindness as a result of vascular oclussion of vessels causing optic nerve ischemia. Inmunopatologic inflammation is the essence
of both diseases and manifests by high value of reactans of acute phase (Erythrocyte Sedimentation Rate, C-reactive protein levels). There
is no specific diagnostic blood or plasma test available yet. The diagnosis of PMR lies in clinical picture and exclusion of other diferential
options. The diagnosis of GCA is primarily based on the typical histological picture of arterial wall. Nowadays the imaging modalities
are very helpful for diagnosis, for example positron emission tomography in the combination with the computer tomography. The gold
standard in the treatment of both diseases is long-term (at least 1 or 2 years) administration of glucocorticoids with gradual reduction
of dosage. Of course this treatment is accompained by a variety of commonly known advers effects. In both cases there is a typical
significant improvement of health condition very soon after therapy initiation. PMR therapy is consisted of prednison 15-20 mg daily,
the inital treatment of GCA is 2-3x higher dosage of corticosteroids. In the case of imminent threat of blindness the prompt high-dose
intravenous administration of corticosteroids is essential.
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Uvod

Polymyalgia rheumatica (PMR) a obrov-
skobunécna arteritida (OBA), jsou autoimunit-
ni nemoci vyskytujici se prakticky vylu¢né ve
vyssim véku. OBA Ize v literatufe nalézt téZ pod
ndzvy Hortonova nebo temporalni arteritida.
Onemocnéni za¢inaji po 50. roce zivota a maxi-
mum vyskytu je mezi 70-80 lety. Jejich spole¢ny
vyskyt naznacuje, ze obé nemoci mohou mit
spole¢ného etiopatogenetického jmenovatele.
Na druhou stranu jsou zcela odlisné klinickymi

projevy a prognézou. V piipadé PMR jde o klinicky
syndrom zénétlivého postizeni zejména v oblasti
pletencd svald ramennich, kycelnich a sval sije,
doprovazeny bolestivou ztuhlosti a vyskytem
vysokych reaktantd akutni faze v krvi.

OBA je systémova vaskulitida cév velkého
a stredniho kalibru s predilekci pro oblast ob-
louku aorty a jejich vétvi,

Po nékolik desetiletf je stale zlatym standar-
dem Iécby obou nemoci dlouhodobé (minimalné
ro¢ni az dvouleté) podavani glukokortikoid( (GK)
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s postupnym snizovanim davky. Pri lé¢bé je nutno
brat ohled na specifickou problematiku vieobec-
né zndmych nezadoucich Ucinkd glukokortikoidd
s relevanci k vy$simu véku pacientd (1).

Epidemiologie PMR a OBA

PMR se vyskytuje 2-3x ¢astéji nez OBA a obé
tato onemocnéni jsou 2-3x Castéji u zen (1). Byla
popsana jejich familidrni agregace a vyssi geogra-
fické distribuce ve skandindvskych zemich a v ob-
lastech s vy$si koncentraci obyvatel pochazejicich



ze severni Evropy (2). Prevalence v téchto zemich
dosahuje 1/143 osob pro PMR a 1/500 pro OBA (3).

Spole¢né asociace obou onemocnéni si po-
prvé vsiml Porsman a spol. v r. 1951 (4). Priznaky
PMR jsou pozorovéany u 40-60% pacientd s OBA,
biopticky potvrzena temporalni arteritida je
u 15-20% s PMR (1).

Patogeneze PMR a OBA
Etiopatogeneze obou nemoci nenf uspo-
kojivé objasnéna. Genetickd predispozice hraje
patrné urcitou roli v patogenezi PMR a OBA. Byla
Zjisténa asociace téchto chorob s urcitymi alelami
HLA (Human Leucocyte Antigen) systému, prav-
dépodobné HLA DR1, HLA DR4, coz podporuje
vyse zminéna geograficka distribuce (5). U ne-
mocnych byla rovnéz prokézana zvysend aktivita
prozanétlivych cytokind, napt. IL-6 a TNF (1, 2).
Svlj podil maji ziejmé i vlivy zevniho prostredi.
Nebyly zatim podany pfesveédcivé dikazy o tom,
Ze by spoustécem byla virové ¢i bakteridlnfinfekce.

Klinicky obraz PMR

PMR je klinicky syndrom, ktery je charak-
terizovan trvalou bolestivou ztuhlosti $fjovych
svall, pletence pazniho a panevniho. Ztuhlost
se nejvyraznéji uplatriuje rano. Silnd bolest je
nejcastéji lokalizovana symetricky do ramen, je
trvald a narusuje i spanek. Ztuhlost mdze byt
tak vyrazna, Ze pacientovi ¢inf potize rano pfi
vstavani, pfi oblékani a otaceni v 10zku béhem
spanku. Nastup onemocnéni mlze byt pozvol-
ny, ale také prekvapivé nahly a prudky (1, 2).
Mezi prvni projevy patii i celkové pfiznaky jako
zvysend Unavnost, slabost, deprese, teploty,
anorexie a hubnuti.

Pri fyzikaInim vysetfenf nachazime omezeny
rozsah pohybu v kloubech a palpacnf citlivost
prilehlych tkanovych struktur. Akoli se onemoc-
néni nazyvé ,polymyalgia“, tyto potize nejsou
zpUsobeny postizenim svald, ale pfedevsim sy-
novitidou a bursitidou. Asi u poloviny pacientd
se projevi mirna distélni, asymetrickd, neerozivni
arteritida postihujici pfedevsim kolena a zapéstf
(6, 7). 10-159% pacientl s PMR trpf pfiznaky syn-
dromu karpdiniho tunelu, ktery je zpGsoben
tendosynovitidou (7).

Diagnostika PMR

Histologické vysetfen( synovidlnf tkané
u PMR prokazuje nespecificky mirny zanét (1).

Z3anét je také prokazatelny zobrazovacimi
metodami, ultrazvukem (UZ) nebo magentickou
rezonancf (MR), kde pozorujeme tendosynoviti-
du dlouhé hlavy bicepsu, synovitidu ramenniho
a kycelniho kloubu (1).
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Tabulka 1. Predbézna klasifikacni kritéria pro polymyalgia rheumatica EULAR/ACR (European League
Against Rheumatism and the American College of Rheumatology) z roku 2012 (10).

Hlavni kritéria:

1. pacient ve véku > 50

2.nove vznikla bolest ramen oboustranné (kterou lépe nevysvétluje jind diagnéza)

3.zvysené CRP nebo FW

Vedlejsi kritéria:

1. ranni ztuhlost >45 min 2 body
2.nove vznikld bolest ¢i omezeni pohybu v kyclich 1 bod
3. absence bolesti jinych kloubt 1 bod
4. nejsou zjistény pozitivni revmatoidni faktory, ¢i protilatky proti cyklickému citrulinovanému proteinu 2 body
Ultrazvukova kritéria:

1.nejméné 1 rameno + 1 kycel (se synovitidou, bursitidou, tendinitidou) 1 bod
2. 0bé ramena (se synovitidou, bursitidou, tendinitidou) 1 bod

CRP — Creaktivni protein; FW — sedimentace erytrocytd

Obrdzek 1. Zdufeni v oblasti arteria temporalis

Diagnézu PMR je mozné stanovit na zékladé
predbéznych klasifikacnich kritérii EULAR/ACR
(European League Against Rheumatism and
the American College of Rheumatology) z roku

2012, ktera zahrnuji 3 pozadovana kritéria a 4
doplhkova kritéria (8) — viz tabulka 1.

Pfitomnost viech tif hlavnich kritérii a skore
>4 vedlejsich kritérii ma 65% specificitu a 72%
senzitivitu pro diagnézu PMR. Ultrazvukovy né-
lez bilaterdInf abnormality ramen oproti posti-
Zeni jednoho ramene a jedné kycle specificitu
klinickych kritérif zvysi na 71 % (8).

Diagnosticka kritéria maji samoziejmé své
limitace, proto je tfeba hledat nové biomarkery
tohoto nemocnéni. Slibné se zda byt vysetfeni
antiferitinovych protilatek, interleukinu 6 (IL-6)
a B-cell activating factor (BAFF) v plazmé (9).

Diferencialni diagnostika PMR
PMR je diagndza per exclusionem. Nejvétsi
potize muze ¢init odliseni PMR od séronegativ-
ni RA zacinajici ve vyssim véku. Pokud mame
v diagndze nejistotu, méli bychom Ié¢it jako
PMR a pozorné sledovat vyvoj stavu. Cas ukaze,
zda se onemocnéni diferencuje jako neerozivni

Obrdzek 2. PET pacientky s aortitidou, ¢erna Sipka
na obrazku vlevo ukazuje na zachyt radiofarmaka
ve sténé hrudni aorty, na obrazku vpravo stejna
pacientka v remisi onemocnéni po 1é¢bé, zachyt
v aortdlni sténé zde jiZ neni patrny

=

PMR, nebo dojde k vyvoji chronické destruktivni
arteritidy (1, 10).

Podobné symptomy jako PMR mdze mit
fada dalSich stavl. V diferencidlni diagnostice
myslime kromé dalsich zanétlivych revmato-
logickych onemocnéni také na nezanétlivé
degenerativni stavy, infekce (viréza, osteomye-
litida, bakteridlni endokarditida, tuberkuldza),
endokrinopatie (napfiklad nemoci stitné Zlazy),
metabolickd onemocnéni a v neposledni fadé
na paraneoplastické projevy (1, 2).

Mullerova a spol. sledovala po dobu té-
mér 8 let 2877 pacientd s PMR a 9942 pacien-
tl bez PMR. Jeji prace popisuje signifikantni
zvyseni frekvence neoplazii do 6 mésict od
diagnozy PMR, tedy 23,2 % oproti 19,5 % u pa-
cientll bez PMR. Jednalo se o nddory prosta-
ty, zenskych reprodukénich orgdnd, nadory
centralni nervové soustavy, hematoblastozy
a lymfomy (11).
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Terapie PMR

Jak PMR tak i OBA dobfe reaguji na tera-
pii GK, ¢asto jiz do 48 hodin od zahajeni [éCby.
Ovsem aktivita v pfistupu se podstatné lisi.

U pacientl s PMR zahdjime lé¢bu 15-20mg
prednisonu denné. Ucinek této lécby je mimoiadny,
pacient jiz druhy den pocituje vyraznou ulevu od
bolesti, po fadé tydnu lépe spi. Davku 15mg/den
podavdme 3 tydny a ddle pokracujeme snizovanim
02,5mg kazdé 3 tydny do davky 10mg/den na4-6
tydn0. Déle pak snizujeme o 1mg kazdych 4-8
tydnd do udrzovaci davky 2,5mg, tu ponechame
azdo ukoncenf lécby — prdmémé 1-2 roky, u mensi
Casti pacientl s pretrvavajicimi pifznaky i déle (12).

Nutno ale dodat, ze v Ceské republice ne-
jsou dostupné Tmg tablety prednisonu, tudiz
Ize snizovat dévku o 1,25 mg ¢tvrcenim tablety.
V pfipadé relapsu zvysime davku GK na poslednf
davku pred relapsem a poté postupné snizuje-
me béhem 4-8 tydnd na davku, pfi které se re-
laps objevil. Pokud pacient vyzaduje vy3si davky
GK nez 20mg prednisonu denné, pak bychom
méli zvazit alternativni diagndzu (11).

Klinicky obraz OBA

Pro OBA je typicky zacatek ve véku nad 50 let.
Priznaky jsou ndhle vznikla intenzivni bolest hlavy
nejcastéji lokalizovana do spankové oblasti véetné
vlasaté ¢asti hlavy, déle pfitomnost celkovych pfi-
znakd (Unava, horecka, anorexie, Ubytek hmotnosti).
Na spéncich byvajf pfitomny vystouplé, zarudlé,
uzlikovité zménéné a palpacné citlivé temporalni
arterie. U 25-50 % pfipadd se vyskytuji ocni pfi-
znaky v dUsledku ischemie optického nervu.
Nejzavaznéjsim projevem je ndhla nebolestiva sle-
pota u 6-10 % pacientd, ¢asto ireverzibilni. Rovnéz
Ize pozorovat vypadky zorného pole, dvojité vidéni,
pokles ¢ otok vicka. Mezi dalsf pozorované sympto-
my patif bolesti pfi 2Zvykani, ztrata chuti, mravencenf
jazyka, bolesti v Ustech, klaudikacni bolesti hornich
ale i dolnich koncetin jako projev nedostate¢ného
prokrveni tkani (ischemie), vymizeni periferni pul-
zace, Selesty nad karotidami (1, 5, 13, 14).

Atypické pfipady OBA zahrnuji ndhlou ztra-
tu sluchu, ischemii a. mesenterica, dissekujicf
aneuryzma aorty, infarkt myokardu, tranzitorni
ischemickou ataku mozku, ¢i dokonce cévni
mozkovou pfthodu (5, 13, 14).

Diagnostika OBA

Z laboratornich vysetfeni u OBA dominuje vy-
sokd sedimentace erytrocytl (FW) kolem hodnot
80-100mm/h, déle zvyseny Creaktivni protein
(CRP) a dalsi reaktanty akutnf faze, aviak pocet
leukocytl byva normalni. Viddme normocytami
anemii a elevaci jaternich testd u 1/3 pacientd.

Tabulka 2. Klasifika¢nf kritéria pro obrovskobuné¢nou artritidu z roku 1990 podle Koleje americkych

revmatologd (ACR) (21)

1.vék =50 let,

2.nové vzniklé bolesti hlavy

3. palpacni citlivost nebo pokles pulzace temporalni arterie

4. zvysenad sedimentace Cervenych krvinek na 50mm/h a vice

5. histopatologicky nélez arteritidy s mononukledrnim infiltratem nebo granulomatéznim zanétem zpravi-

dla s vicejadernymi obrovskymi burkami

Pro klasifikaci OBA je potfebné splnit aspon 3 z 5 klasifikacnich kritérif se senzitivitou 93,5% a specificitou

91,2% v porovnani s jinymi vaskulitidami

Tabulka 3. Nezadouci Ucinky 1é¢by glukokortikoidy, upraveno podle UpToDate, www.uptodate.com 2015

Kozni, svalové a skeletalni

Neuropsychiatrické

m Ztenceni klize m Euforie
m Strie m Dysforie
m Cushingoidnivzhled m Deprese
m Alopecie = |[nsomnie
m Akné = Manie

m Hirsutizmus m Psychdza
m Hypertrichdza

m Chronicka steroidni myopatie

m Osteopordza

Oc¢ni Infekéni

m Katarakta
m Glaukom
m Exoftalmus

m Vyssi riziko infekci béznych i oportunnich
m Herpes zoster

Kardivaskularni

Vodni a elektrolytové hospodareni

Arytmie (pfi vysokych i.v. ddvkach)
Hypertenze
Poruchy lipidového metabolizmu

[ |
[ |
[ |
m Predcasna ateroskelréza

= Hypokalemie
m Retence tekutin
m Srde¢ni selhani

Gatrointestinalni

Endokrinni

m Gastritida

m Vfedova choroba gastroduodena

m Pankreatitida (pfi vysokych i.v. davkach)
m Steatohepatitida

m Steroidni diabetes mellitus
m Naruseni funkce hypothalamo-hypofyzarni osy

Vedle modernich zobrazovacich metod, ja-
ko je magneticka rezonance (MR), pozitronova
emisni tomografie a vypocetni tomografie (PET/
CT), hraje podstatnou roli biopsie temporaln{
arterie. Pro jeji navigaci je vhodné vyuzit dopple-
rovskou ultrasonografii.

Histologie je jednim z bodd dosud uzivanych
klasifika¢nich kritérif Koleje americkych revmato-
logli (ACR) pro OBA zroku 1990, viz tabulka 2 (15).

Histopatologicky obraz OBA poprvé popsali
Horton a spol. z Mayo Clinic v roce 1932, jako
granulomatdzni zdnét postihujici celou sténu
temporalni arterie vedouci k jeji trombdze (16).
Gilmoure a spol. si o devét let pozdéji vsiml cha-
rakteristickych obrovskych mnohojadernych
bunék v tunica media (17).

Je tfeba zdUraznit, Ze neni mozno odkladat
|é¢bu z dGvodu provedeni biopsie ¢i vyckavani
vysledku. Normalni histologicky nélez (histologie
byva negativni v 8-20%) nevylucuje pfitom-
nost OBA. Pfi¢inou falesné negativniho vysledku
mUze byt fakt, Ze zanét tepny nenf kontinualni,
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nybrz postihuje tepny v segmentech. Na jeho
zakladé nelze posuzovat kvantitu a kvalitu po-
stizenf jinych tepen (2, 15).

Diferencialni diagnostika OBA

V diferencidini diagnostice je tfeba odlisit
jiné typy vaskulitid, déle bolesti hlavy u migrény,
neuralgie trigeminu, postherpetickou neuralgii,
jind onemocnéni oka (glaukom, iritida, uveitida,
okluze retindlnich cév z jinych pficin) a intrakra-
nidIni patologii (krvacenf pfi ruptufe intrakra-
nidlniho aneuryzmatu, neoplazie, hypertenzni
krizi) a onemocnéni temporomandibularniho
skloubeni (15, 16).

Terapie OBA

Lécba pacientl s predpoklddanou OBA,
zvl&sté pfi poruse zraku, nesnese odkladu.
Jesté tyz den se pokusime zorganizovat biopsii
temporalIni arterie a zatneme s pulzni [é¢bou
methylprednisolonem 1000 mg intravendzné
tfi dny po sobé, nésledné prejdeme na peroraini



prednison 40-60 mg denné. Davku 60 mg pred-
nisonu pouZzijeme jako inicidlni u pacientt s OBA
bez o¢nich &i jinych vaskuldrnich symptomd.
Detrakci provadime po 4 tydnech [é¢by o 10mg
kazdé 2 tydny az do dévky 20 mg a poté snizuje-
me o 2,5mg kazdé 2-4 tydny, nez doséhneme
davky 10 mg. Poté davku jesté snizujeme o Tmg
kazdé 1-2 mésice, pficemz udrzovaci davka by
se méla pohybovat kolem 5-7,5 mg prednisonu
denné, ato nejméné 1-2 roky (5, 6, 19).V piipadé
navratu ocnich pfiznakd znovu poddme pulzy
methylprednisolonu. Vzhledem k ocekdvané-
mu dlouhodobému uzivani GK u obou skupin
pacientd Ize pfi vyssim riziku jejich toxicity ¢i pfi
opakovanych relapsech pfidat do terapie GK $e-
tfici 1é¢bu methotrexatem 10 mg/tyden. Pokud
nenf tolerovan, Ize jej nahradit azathioprinem
(2mg/kg/den) (6, 7).

Ke snizenf rizika ischemickych cerebrovas-
kuldrnich a kardiovaskuldrnich komplikacfi se
doporucuje malad davka, tj. 100mg kyseliny
acetylsalicylové/den (6, 7, 12, 18, 19).

Biologika nejsou v prvni linii ani v monotera-
pii PMR a OBA doporucovana. Probéhly studie,
které neprokazaly ucinnost lé¢by blokétory tu-
mor nekrotizujiciho faktoru a (anti-TNFa). Urcity
potencidl ale naznacujf nové prace s tocilizuma-
bem (blokator IL-6) (19). Lé¢ba v tomto pfipadé
ale nenf hrazena pojistovnou.

Doprovodna terapie pii lécbé GK

Efekt GK v terapii PMR a OBA je bohuzel
vykoupen fadou nezddoucich t¢inkd, na které
je tfeba hned v Uvodu lé¢by myslet a efektivné
jim branit.

Vzhledem k tomu, ze PMR a OBA se vyskytuji
u pacientd vyssiho véku, Ize pfedpokladat vy-
znamné snizeni kostni hmoty. Na zacétku lécby
indikujeme osteodenzitometrické vysetfen.
Preventivné suplementujeme vitamin D (8001U/
den) a vapnik (1000 mg/den), v indikovanych
pfipadech Ié¢bu rozsitime o Ié¢bu osteopordzy,
napfiklad bisfosfonaty (1, 5, 6).

Zaroven zahajime prevenci viedové cho-
roby gastroduodena inhibitory protonové
pumpy.

Je vhodné, aby si Iékdrnik povsiml, zda
pacient, kromé GK, vyzvedava i inhibitory
protonové pumpy a léky zabranujici vzniku
osteoporozy.

Rovnéz myslime na riziko rozvoje hyperten-
ze a s ni spojené urychlenf aterosklerdzy a dale
na kortikoidy indukovany diabetes mellitus a hy-
pokalemii. Pacienta upozornime na dodrzovani
pravidelnych kontrol véetné laboratornich vyset-
feni u praktického lékare.

Tabulka 4. Body k zapamatovani
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Polymyalgia rheumatica je chronické onemocnéni spojené s bolestivou ztuhlosti $ije, pletencd pazniho
a panevniho a vysokymi zndmkami zanétu (CRP, FW), promptné reagujici na nizké davky GK.

Terapie: Lécbu zahajujeme prednisonem 15 mg/den po dobu 1-2 let s jeho postupnou detrakei. Do tera-
pie je vhodné ihned jako prevenci osteopordzy zafadit substituci vapniku a vit. D, event. [é¢bu osteopord-
zy (bisfosfondty). Neopominout prevenci lé¢by viedové choroby.

Obrovskobunécna artritida je akutni onemocnéni, které mize vyustit az ve slepotu, pokud nenfihned
adekvatné léceno vysokymi davkami GK. Rovnéz zjistujeme vysoké CRP a FW.

V diagnostice je zlatym standardem biopsie temporalini arterie.

Terapie: Vedle GK se doporucuje podavani malé davky kyseliny acetylsalicylové jako prevence trombo-

embolickych komplikaci.

CRP — Greaktivni protein; FW — sedimentace erytrocytl; GK - glukokortikoidy

Typicky pro 1é¢bu kortikoidy je vznik tzv.
Cushingoidniho vzhledu. Dochazf k vzestu-
pu hmotnosti s centralnim uklddanim tuku.
Nezadouci Ucinky terapie GK s ohledem na vys3si
vek jsou komplexné shrnuty v tabulce 3.

Zavér

PMR a OBA jsou onemocnéni postihuji-
cf populaci ¢asto polymorbidnich pacientl.
Pritomnost rozli¢nych chronickych onemocné-
ni a dalsi medikace u téchto nemocnych mdze
ptiznaky nemoci zakryt nebo byt pfi¢inou ne-
patficného diagnostického a terapeutického
nihilismu. Zde zdlraznujeme roli lékdrnika, ktery
mUzZe dopomoci k ¢asnéjsSimu rozpoznani téchto
onemocneén.

Pacienti totiz bez spravné diagndzy casto
dochazeji dlouhodobé a opakované pro anal-
getika, kterd chronicky uZivaji bez vyraznéjsich
efektd.

Obé jednotky pfiznivé reaguji na podani GK,
které i pfes pozoruhodné pokroky ve farmako-
logii nadéle predstavuji kli¢covou soucést lécby.
BohuZel jejich podavani je provazeno fadou
vedlejsich Ucinkd, které mohou vést celkové ke
zhorseni projevy stafi, Ubytku svalové i kostnf
hmoty, progresi aterosklerdzy, rozvoj katarakty,
zméndm psychiky. Nicméné spravné vedena
farmakoterapie minimalizuje vyskyt nezaddou-
cich u¢inkd a mdze vyrazné zlepsit kvalitu Zivota
téchto nemocnych.

Podporeno programem PRVOUK P 38/08.
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