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Fejbor necrosissal jaro oriassejtes arteritis esete

Giant cell arteritis characterised by scalp necrosis
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OSSZEFOGLALAS

Az oridssejtes arteritis egy ismeretlen eredetii, nem fertozo
granulomatozus vasculitis, amely elsésorban az 50 év felet-
ticket érinti. Ket formaja létezik: a cranialis forma, amely
a kézepes atmérdjii arteria temporalist érintve annak gyul-
ladasat okozza, valamint az extracranialis forma, amely a
nagy ereket, elsésorban az aorta ascendenst és annak agait
érinti. A fejbor necrosis ritka szé6védménye az oridssejtes
arteritisnek, azonban a korkép sulyossagat jelzi. A szerzok
oriassejtes arteritis miatt hospitalizalt 71 éves férfi esetét
mutatjak be. Felvételekor sulyos fejbori necroticus tiinetek-
kel jelentkezett, amelyet kinzo fejfajas, kifejezett fejbori érze-
kenység, szajnyitdsi nehézség, ragasi claudicatio, idonként
szediilés és faradtsag kisért. A negativ képalkoto vizsgdla-
tok ellenére az arteritis temporalis ACR/EULAR kritériumai
teljesiiltek, ezert parenteralis, majd per os nagy dozisu szte-
roid kezelést inditottunk. Szisztémas kortikoszteroid terapia
hatasdra a paciens allapota kezdetben javult, majd allapo-
taban a korkép szisztémas progresszioja volt megfigyelheto,
mely generalizalt t6bbszervi elégtelenséghez vezetett. Ese-
tiink prezentalja a korkeép sulyossagat és komplexitasat, va-
lamint az interdiszciplinaris egyiittmiikodés sziikségességet.
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SUMMARY

Giant cell arteritis is a granulomatous vasculitis, prima-
rily affecting individuals over 50 years of age. It exists
in two forms: the cranial form, which involves the me-
dium-caliber temporal artery, and the extracranial form,
which affects large vessels, primarily the ascending aor-
ta. Scalp necrosis is a rare complication of giant cell ar-
teritis. The authors present the case of a 71-year-old male
patient hospitalized for giant cell arteritis with severe
necrotic symptoms on the scalp, accompanied by painful
headaches, pronounced scalp tenderness, difficulty open-
ing the mouth, jaw claudication, occasional dizziness,
and fatigue. Despite negative imaging findings, the ACR/
EULAR criteria for temporal arteritis were met, leading
to the initiation of parenteral and then oral high-dose
steroid therapy. Initially, the patient’s condition improved,
but systemic progression of the disease was subsequently
observed, ultimately leading to generalized multi-organ
failure. This case illustrates the severity and complexi-
ty of the condition, and the necessity of interdisciplinary
collaboration.
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A primer vasculitisek rendkiviil heterogén betegség-
csoportot alkotnak. Kozos jellemzdjiik az érfali gyulla-
das megjelenése és a kovetkezményes adott érellatasi
teriilet keringészavara, amelyet szisztémas gyulladasos
reakcid kisér. A késGbbickben a gyulladas mérséklodé-
sét kovetden az adott érfal strukturalis és funkcionalis
valtozasa (remodelling) kapcsan érsziikiilet/érelzarodas
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vagy értagulat alakulhat ki. A Chapel Hill-i Konszenzus-
konferencia (CHCC) a primer vasculitisek rendszerbe
foglalasat tlizte ki célul. A besorolasnal az érintett erek
méretét vették alapul. Ebben a rendszerben a nagyér vas-
culitisek kozé két betegség keriilt: az driassejtes arteritis
(giant cell arteritis=GCA) és a Takayasu-arteritis (TA)

.

* A két szerz6 egyenlden jarult hozza a cikkhez,
megosztott elsd szerzok
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Takayasu-arteritis (pulseless disease, ritkdbban Marto-
rell-szindréma, illetve aortaiv-szindroma), f6ként az aorta
és elsddleges againak idiopathias gyulladasos megbetege-
dése (2). Japanban, Délkelet-Azsiaban, Indiaban és Mexi-
koban joval gyakrabban fordul eld, mint Eurépaban vagy
Eszak-Amerikaban (3). Leggyakrabban fiatal néket érint.
Korai fazisaban altalanos gyulladasos tiinetek dominalnak
(laz, fogyas, éjszakai izzadas, arthralgia, mellkasi fajda-
lom, szivzorej, palpitatio érzés stb.), mig a késéi, ,,occlu-
siv” fazist a célszerv ischaemia helye és mértéke hatarozza
meg. Ritkabban aneurysmaképz6dés is lathato, aortaregur-
gitatiot, -dissectiot vagy -rupturat okozva (4). A betegség
etiologidja nem teljesen tisztazott, de a genetikai és infek-
tiv agensek (tuberkuldzis) mellett immun-inflammatoricus
mechanizmusok szerepe is felmeriil, valamint nem zarhato
ki a vascularis simaizomsejtek apoptdzisa sem a folyamat
progresszidjaban (5, 6).

A GCA a kozepes és nagy artériakat érint6 kronikus
granulomatézus gyulladas (7). A GCA altalaban 50 év fe-
letti populacioban fordul eld, leggyakrabban a 70 és 80 év
kozotti pacienseket érinti (8). Sokaig azt gondoltak, hogy
a GCA kizarolag a temporalis artériakat érinti, igy arteritis
temporalisnak nevezték. Kés6bb azonban kideriilt, hogy a
GCA nagy artériakat is érinthet, ezért hangsulyos a GCA-t
két formaba sorolni: a koponyai (cranial-GCA=c-GCA)
¢és az extracranialis vagy nagyér formaba (large vessel-
GCA=LV-GCA). Az LV-GCA els6sorban az aorta ascen-
denst és annak agrendszerét érinti, és ez a f6 oka a nem
fertézéses eredetii aortitisnek (9). Klinikailag a GCA az
esetek nagy részében altalanos tiinetekkel kezdddik, mint
példaul laz, gyengeség vagy fogyas, késébb az artérids
gyulladas és az érkarosodas okozta tiinetek jelentkeznek,
példaul fejfajas vagy ragasi claudicatio (10). A ¢-GCA
akut, akar visszafordithatatlan latasvesztést is okozhat az
arteria ophtalmica, vagy againak elzarddasa kovetkezté-
ben, ezért a gyors diagnozis ¢és a mieldbbi kezelés megkez-
dése elengedhetetlen. A fejbor necrosis ritka sz6védménye
az Oriassejtes arteritisnek, azonban a korkép stlyossagat
jelzi. Az LV-GCA esetében az érfal gyulladas soran kiala-
kul6 vascularis remodelling miatt aorta stenosis, trombo-
zis, végtagi claudicatio, mesenterialis ischaemia €s artérias
aneurysmak alakulhatnak ki (9). Ezek a koérallapotok je-
lent6sen novelik a mortalitast.

A GCA egyik jellegzetes vonasa, hogy szoros kapcso-
latot mutat a polymyalgia rheumatica-val (PMR). A PMR
egy mozgasszervi gyulladasos betegség, amelyet hirtelen
kezdet, valamint jellegzetes tiinetek jellemeznek, mint
példaul a lapockadv, medencedv reggeli merevsége, szinte
bénultsagot okozd fajdalma, anaemia, laz, faradtsag és fo-
gyas (11). Szamos evidencia talalhaté a szakirodalomban,
hogy ez a két allapot nemcsak gyakran tarsul egymassal,
hanem ko6z0s patogenetikai utvonalak figyelhetéek meg,
tovabba epidemioldgiai hasonlosagok is ismeretesek, mint
példaul az idésebb populacio érintettsége, az észak-eurod-
pai orszagokban megndvekedett incidencia és prevalencia,
valamint a n6knél tapasztalt gyakoribb eléfordulas (12).
A PMR Kkoriilbeliil 2-3-szor gyakoribb, mint a GCA, és
a vasculitises paciensek koriilbeliil 50%-aban fordul eld,
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amely jelentkezhet a GCA el6tt, egyidejiileg vagy annak
megjelenése utan. A PMR-es betegek 15-20%-aban diag-
nosztizalnak GCA-t (13).

A GCA-t mind a velesziiletett, mind az adaptiv immun-
rendszer diszregulacioja jellemzi. A GCA patofizioldgiaja
az érfali endothelium sériilésére adott helytelen immunva-
lasz koré épiil. Bar szamos kivaltd tényezot, koztiik kii-
16nb6z6 korokozokat (Cytomegalovirus, Varicella zoster
virus, Chlamydia pneumoniae, Parvovirus B19, Epstein-
Barr virus, COVID-19 virus) is felvetettek, eddig nem al-
lapitottak meg egyértelmii ok-okozati kapcsolatot ezek és
a GCA kozott (14).

A GCA patomechanizmusaban kulcsfontossaguak a
vascularis dendritikus sejtek, melyek aktivalédva kemo-
kineket, példaul granulocita-makrofag kolonia stimulalo
faktort termelnek, amelyek tovabbi dendritikus sejt, lim-
focita és makrofag bearamlasat idézi el6. Az aktivalodott
dendritikus sejtek feldolgozzak és prezentaljak az antigé-
neket, mikézben aktivacidés markereket, f6 hisztokompa-
tibilitasi komplex II-es osztalyi molekulakat, valamint a
T-sejt aktivaciohoz sziikséges kostimulacios molekulakat
expresszalnak.

A T-limfocitak is kulcsszerepet jatszanak a betegség pa-
togenezisében. A GCA-t tilnyomoérészt Thl-altal kdzveti-
tett immunvalasz jellemzi, jelentds interferon-y (IFN-y) és
interleukin-17 (IL-17) expresszioval (15). Az adventitia-
ban talalhato vascularis dendritikus sejtek a nagy erek fa-
laban T-sejteket toboroznak, amelyek IFN-y-termeld Thl
és IL-17-termelé Th17 sejtekké differencialodnak. Ezen
sejtek altal termelt citokinek aktivaljak a makrofagokat,
amelyek érsimaizomsejt-proliferaciohoz ¢és oOriassejtek
képzddéséhez vezetnek. A makrofagok IL-1B-t és IL-6-ot
is felszabaditanak, ami szisztémas gyulladasos valaszt valt
ki, és a betegség altalanos tiineteiért felelds (16).

Az ischaemia okozta lataskarosodas a latopalya men-
tén barhol kialakulhat. Leggyakrabban eliils6 ischaecmias
optikus neuropatia, vagy arteria centralis retinae elzaro-
das jelentkezik. A ragasi claudicatio a ragoizmok csdkkent
vérellatasa miatt kovetkezik be.

A GCA meger6sité diagnoézisaban ,,gold standard” el-
jaras volt és kétes esetekben jelenleg is perdontd lehet az
érintett artéria biopsziaja. A szovettani vizsgalatban jol 1at-
hato a necrotizald arteritis képe, amelyet mononuklearis
sejtes besziirddés, vagy sokmagvu oriassejteket tartalmazo
granulomatosus folyamat jellemez (17).

Az Amerikai Reumatologiai Kollégium (American
College of Rheumatology-ACR) 1990-ben dolgozta ki
az els6é diagnosztikai kritériumokat arteritis temporalisra,
amelyet késébb 2022-ben az Eurdpai Reumatolodgiai Szo-
vetséggel (European Alliance of Associations for Rheu-
matology-EULAR) kardltve revidealtak (1. tabldzat) (18,
19). Hat vagy ennél magasabb pontszam elegendé a GCA
diagnodzisanak felallitasahoz.

A GCA diagnosztizalasat a klinikai tiinetek mellett la-
boratériumi eltérések (emelkedett C-reaktiv protein (CRP)
és gyorsult siillyedés) és képalkoto vizsgalatok eredmé-
nyei segitik. Az arteria temporalis ultrahang vizsgalata
az ACR/EULAR kritériumrendszerrel egyiitt elegendd
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Tiinetek, laboratériumi és képalkoto vizsgalatok eredményei Elért pontok
Reggeli merevség a nyaki régidban és a vallakban 2
Ragasi claudicatio (allkapocs és nyelv fajdalom) 2
Uj keletii fajdalom a temporalis régioban 2
Fejbor érzékenység 2
Az arteria temporalis hianyzo6 vagy csokkent pulzusfrekvenciaja, érzékenysége vagy ,,zsinorszeri” )
megvastagoddsa
Angiografias képalkotassal kimutatott kétoldali axillaris érintettség, halo-jel vagy a luminalis kéaro-
sodas, példaul elzarodas, sziikiilet vagy aneurysma, illetve PET vizsgalat soran fokozott dusulas a )
hoénalji teriileten
Pozitiv FDG-PET aktivitas az aortaban, amelyet az artérids falban, a majban mért aktivitasnal foko- ’
zottabb felvétel hataroz meg
We >50 mm/h vagy CRP >10 mg/L a terapia megkezdése elbtt 3
Hirtelen latasvesztés 3
Pozitiv arteria temporalis biopszia vagy halo-jel az arteria temaporalis ultrahang vizsgalata soran 5

1. tablazat
ACR/EULAR osztalyozasi kritériumai Oriassejtes arteritisben. >6 pontszam elegendé a GCA diagnozisdnak
felallitasdhoz (18)
Roviditések: PET: pozitronemisszios tomografia; FDG: fluorodeoxigliikéz;
We: vorosvértest siillyedés (Westergren vizsgalat); CRP: C-reaktiv protein

a GCA diagnozisanak felallitasahoz (20). Ez lehet6séget
adhat a biopszia elkeriilésére és a kezelés azonnali meg-
kezdésére. Az ultrahang vizsgalat soran észlelt ,,halo”-jel,
,kompresszios-jel”, sziikiilet és elzarodas utalhat GCA-ra.
A ,halo” koncentrikus, homogén, hipoechogén artérias
falmegvastagodasként lathato, amely jol koriilhatarolt a
luminalis oldal felé. A , kompresszids-jel” akkor pozitiv,
ha a gyulladast mutatd hipoechogén megvastagodott fal
kompresszi6 alatt is 1athaté marad a kdzepesen echogén
vagy hipoechogén kornyezd szovetek kozott. Egyes ta-
nulmanyok szerint az ultrahang specifitasa 96%-o0s GCA
diagnosztizalasaban. Azonban a ,,halo” mas allapotokban,
mint az amiloidozis és az érelmeszesedés is megfigyelhe-
t6, ezért kiemelten fontos az alapos korel6zmény és klini-
kai vizsgalat (21). Amennyiben ultrahang vizsgalat ered-
ménye kétséges, igy az EULAR javasolja nagy felbontasu
MRI (magneses rezonancia képalkotas) alkalmazasat a
koponya artériak falvastagsaganak megjelenitésére, vala-
mint a hossza tavu strukturalis karosodas monitorozasara
(22). Az artérias lumenrdl és a falrol részletes informacio
nyerhet6 MRA-val (MR angiografia), amely tamogathat-
ja a nagyér vasculitis diagnodzisat, viszonylag magas érzé-
kenységgel és specifikussaggal (22).

A pozitronemisszids tomografia (PET) és a komputer-
tomografias angiografia (CTA) is a GCA diagnosztikus re-
pertoar része (23). Az EULAR csak a PET alkalmazasat
javasolja extracranialis artériak gyulladasanak kimutatasa-
ra, és nem ajanlja cranialis érintettség esetén (22).

A GCA elsddleges kezelési mddja a szisztémas nagy
dozisu kortikoszteroid terapia, melynek egyik f6 célja a
vaksag megelézése (24). Egyes tanulmanyok kimutattak,
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hogy a hipoechogén ,,halo” 3 héten beliil eltlinik a foko-
zatosan csokkentett dozisu kortikoszteroid kezelés mellett,
mig masok azt mutatjak, hogy a hosszu szteroidterapia utan
is fennall az artériagyulladas (25, 26). Szisztémasan napon-
ta 40-60 mg prednizolon javasolt, amelyet egyszeri vagy
osztott dozisban kell adagolni 2—4 héten keresztiil. A keze-
1és hatékonysaga a vorosvértest siillyedés és a CRP szin-
tek mérésével értékelhetd (13). Prognozis szempontjabol
ugyanakkor kedvez6bb az interleukin-6 szint meghataroza-
sa (13). Az esetek 30-50%-aban el6fordul a GCA tiinetei-
nek hirtelen fellangolésa a kortikoszteroid-terapia ellenére
(27). Nemrégiben az amerikai Elelmiszer- és Gyogyszer-
ligyi Hatosag (Food and Drug Administration-FDA) és az
Eurdpai Gydgyszeriigynokség (European Medicines Agen-
cy-EMA) jovahagyta a tocilizumab alkalmazésat a korti-
koszteroidok csokkentett dozisaval kombinalva, de nem
monoterapiaban (28). Nincs kialakitott kezelési protokoll
az adagolast, a gyogyszer beadasi modot és a kezelés id6-
tartamat illetGen; azonban a vaksag és az ischaemias karo-
sodas megelézése a legfobb cél (29).

Esetismertetés

Cikkiinkben egy 71 éves férfi esetét mutatjuk be, aki 2 ho-
napja fennallé panaszokkal jelentkezett klinikankon. A hajas fej-
bérén a fronto-parietalis régioban mindkét oldalt, de jobb olda-
lon kifejezettebben, fajdalmas és kisebesedd bortiinetek jelentek
meg. A fejbori tiineteken kiviil kinzd, liktetd fejfajast, kifejezett
fejbori érzékenységet, jobb oldali szajnyitasi nehézséget és ra-
gasi claudicatiot, alkalmankénti szédiilést, valamint faradtsagot
jelzett. Lazat, nyelési nehezitettséget, illetve lataszavart negalt,
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ugyanakkor emlitette, hogy szemszarazsag miatt gyakran hasz-
nal mitkénnycseppet. A paciens nalunk jelentkezett el6szor, tera-
pias intervencio, kivizsgalas mindezidaig nem tortént.

Fizikalis vizsgalat soran, a hajas fejbéron mindkét oldalt, de
jobb oldalon kifejezettebben a fronto-parietalis régidban hyper-
keratotikus sargas-barnas-zoldes vaskos necroticus masszaval
fedett ulceralddott teriiletek voltak lathatoéak (1. a, b, ¢ dbra).

1. a b, cdbra
A paciens két honapja fennallo, mindkét oldali
fronto-parietalis régiodt érint6 hyperkeratotikus
sargas-barnas-zoldes vaskos necroticus masszaval fedett
plakkok miatt jelentkezett klinikdnkon

Szajnyalkahartyaja és bére egyebekben tiinetmentes volt. Anam-
nézisébdl évek ota gydgyszeresen kezelt magasvérnyomas beteg-
ség, pitvarfibrillacio és szivelégtelenség emelendd ki.

A bizonytalan szemészeti panaszok miatt laborvizsgalatot
kovetden szemészeti vizsgalat tortént. Felvételi laboratdriumi
vizsgalat soran gyorsult siillyedés (We: 67 mm/h), emelkedett
CRP (71,3 mg/L), enyhe leukocytosis, normocyter anaemia, eny-
he thrombocytosis és enyhe hyponatraemia mutatkozott. Szemé-
szeti vizsgalat soran korjelz6 eltérés nem igazolodott.

Az ACR/EULAR kritériumrendszer alapjan (1. tdblazat)
a paciens 9 pontot ért el, amely értelmében a GCA diagnoézisa
felallithato volt. A hirtelen bekdvetkezd latasvesztés magas rizi-
kdja miatt a pacienst hospitalizaltuk szisztémas kezelés céljabol.
Doppler ultrahang vizsgalat soran arteritisre utald tipusos ultra-
hang jel nem latszodott. Az aramlasi sebesség mindkét oldalon
szimmetrikusan csdkkent volt. Neuroldgiai konzilium alapjan a
klinikum megfelelhetett Gjkeletii arteritis temporalisnak, koponya
MRI elvégzését javasoltak vasculitis protokoll szerint intracra-
nialis nagyér érintettség iranyaban. Koponya MRI-n vasculitisre
utal6 eltérés, koztiik arteria temporalis superficialis érintettségre
utal6 jel nem volt lathato. Bar a képalkoto vizsgalatok nem erdsi-
tették meg a feltételezett diagndzist, az arteritis temporalis ACR/
EULAR kritériumai teljesiiltek (allkapocs iziileti fajdalom, ragasi
claudicatio, novum erds fejfajas a temporalis régidban, scalp nec-
rosis, gyorsult siillyedés és emelkedett CRP), igy a tovabbi szo-
védmények elkertilése érdekében parenteralis, majd per os nagy
dozisu szteroid kezelést inditottunk, a hyperkeratotikus plakkok-
ra adott lokalis szalicilsavas hamlaszt6 kezeléssel kiegészitve. Az
alkalmazott terapia hatdsara a paciens panaszai (ragasi claudica-
tio, fejbdri érzékenység, liiktetd fejfajas) nagymértékben javultak
(2. a, b, c abra). Belgyogyaszati kivizsgalasa keretében késziilt
immunelektroforézis soran emelkedett alfa-1-globulin, alfa-2-
globulin, gamma-globulin (M=7,4 g/L) szerepelt. Immunfixacio-
val biklonalis paraprotein volt lathat6. A szérumban, valamint a
vizeletben emelkedett lambda szabad konnytilanc (free light cha-
in=FLC) szerepelt normal tartomanyban 1év6 kappa FLC mellett.
Konzultalé hematologus a vizsgalat ismétlését javasolta 3 honap
mulva, tovabbra is fennall6 eltérések esetén csontveld vizsgalatot
tartott sziilkségesnek. A hajas fejbéron detektalt plakk alatt ész-
lelt gennyes valadékbol mintat vettiink sebvaladék tenyésztésre,
empirikusan per os cefuroxim antibiotikus kezelést inditottunk.
Majd az antibiogram alapjan az igazolt korokozokra (Citrobacter
braakii, Escherichia coli, Staphylococcus aureus) per os moxiflo-
xacin antibiotikus kezelésre valtottunk. Labor kontrollok soran
detektalt emelkedd gyulladdsos paraméterek miatt antibidzisat
per os klindamicinnel egészitettiik ki.

Hospitalizacidja 19. napjatdl kezdve refluxos panaszok, va-
lamint epés, véresen festenyzett hanyasok jelentkeztek. Agymel-
letti vizsgélat soran COVID-19 antigén gyorsteszt pozitivitas iga-
zolddott. Hasi ultrahang vizsgalat soran aerobilia, valamint nagy
mennyiségli gyomorsecretum keriilt leirasra. Nativ hasi rontgen-
felvételen ileusra utald koros eltérés nem volt lathatd. Széklet
tenyésztés soran Clostridium difficile infekcidé nem igazolddott.
Mellkas CT vizsgalaton ismert kisméretli (20 mm) hiatus hernia
kertilt leirasra, valamint a bal tiidében egy 22x14 mm-es sza-
balytalan képlet és mindkét oldali tiiddt érintd nodularis eltérések
mutatkoztak, melyek miatt tovabbi pulmonolédgiai kivizsgalast
terveztiink. Kezelése 28. napjan, a hajnali orakban akut allapot-



2025.101.6. 321-326.

2.a, b, cdbra
Keratolitikus kezelés utani allapot. Hyperkeratotikus
plakkokra lokalisan szalicilsavas hamlaszto kezelést
alkalmaztunk

romlasat észleltiik, kardialisan dekompenzalodott, ezért intenziv
osztalyos konziliumat kértiik. Intenziv osztalyos konzilium kere-
tében nasogastricus szonda keriilt levezetésre, melyen keresztiil
nagy mennyiségii atonias gyomortartalom tiriilt. Akut gastrosco-
pia soran jelentds atonia mellett aktiv vérzés nem volt detektal-
hato, kronikus er6ziv gastroduodenitist véleményeztek. Gastros-
copia soran jelentkez6é rohamos allapotromlas miatt a paciens a
vizsgalatot kdvetden a Semmelweis Egyetem Kozponti Intenziv
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Osztalyara keriilt athelyezésre. Allapotromlasanak hatterében
akut kardialis dekompenzaciot és pneumoniat véleményeztek.
A laboratoriumi vizsgalatok és az EKG eltérések alapjan NSTE-
MI lehetésége meriilt fel, melynek hatterében a Varosmajori
Sziv- és Ergyogyaszati Klinikan végzett urgens coronarographia
soran 2-ér betegség igazolddott, ami miatt a paciens coronaria
interventioban (LAD-DES, 2x RCA-DES) részesiilt. Pneumo-
nia miatt empirikusan inditott piperacillin-tazobactam antibioti-
kus terapia ellenére a gyulladasos értékek emelkedd tendenciat
mutattak. Az alkalmazott magas doézisi kombinalt vazopresz-
szor-inotrop keringéstamogatas ellenére keringési elégtelensége
progredialt, valamint nem invaziv I¢legeztetés (NIV) mellett is
perzisztald hypoxia miatt invaziv 1élegeztetés megkezdése valt
sziikségessé. Generalizalt hypoperfuzid miatt tobbszervi elégte-
lenség alakult ki paralyticus ileussal, akut veseelégtelenséggel.
Szupramaximalis dozisu keringéstamogatas mellett is romlo ke-
ringési paraméterek jellemezték, mig végiil exitushoz vezetett.

Megbeszélés

Az driassejtes arteritis egy kronikus gyulladasos vascu-
litis, amely els6sorban a nagy és kdzepes méreti artériakat
érinti, foként 50 év feletti egyéneknél (7, 8). A GCA tiinetei
széles skalan mozognak, a cranialis agak érintettsége ese-
tén fejfajas és ragasi claudicatio figyelhetd meg, mig a nagy
erek érintettsége nem specifikus szisztémas tinetekkel és
képalkotdé modszerekkel (ultrahang, MRI, CTA) kimutat-
hato vasculitissel jar (21, 23). Akut, akar visszafordithatat-
lan latasvesztést is okozhat az arteria ophtalmica, vagy aga-
inak elzarddasa kovetkeztében, ezért a gyors diagndzis és a
miel6bbi kezelés megkezdése elengedhetetlen nagy dozist
szisztémas gliikokortikoidokkal monoterapia formajaban,
vagy IL-6 receptor antagonistakkal kombinalva (13).

Koézleményiinkben bemutatott 71 éves férfibeteget két
hénapja fennall6 fronto-parietalis régioban jelentkezd ki-
fejezetten fajdalmas, necroticus bdrtiinetek miatt hospita-
lizaltuk Klinikankon. A fejbdri tiineteken kiviil kinzd, lik-
tet6 fejfajast, kifejezett fejbori érzékenységet, jobb oldali
szajnyitasi nehezitettséget és ragaskor jelentkezd allka-
pocs fajdalmat, alkalmankénti szédiilést, valamint faradt-
sagot jelzett. Az ACR/EULAR kritériumrendszer alapjan 9
pontot ért el a paciens, igy azonnal elkezdtiik a szisztémas
kortikoszteroid terapiat (18). A megkezdett terapia hata-
sara a tiinetek kezdetben javultak, majd altalanos allapo-
ta progredialt. Szivelégtelenség és NSTEMI klinikai képe
miatt coronaria interventioban részesiilt. Magas do6zisu
kombinalt vazopresszor-inotrop keringéstamogatas mel-
lett is keringési elégtelenség allapota allt fent, generalizalt
hypoperflzié miatt tobbszervi elégtelenség alakult ki ko-
vetkezményes paralyticus ileussal, akut veseelégtelenség-
gel, mely végezetiil a paciens exitusahoz vezetett.

Osszefoglalas

A GCA egy kronikus gyulladasos betegség, amelyet
a nagy ¢s kozepes méretli artériak vasculitise jellemez.
A fejfajas, a ragasi claudicatio és a lataszavar lehetnek
a GCA korai megjelend tiinetei. Az életet veszélyeztetd
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komplikaciok, valamint példaul a visszafordithatatlan 1a-
tasvesztés megeldzése érdekében gyors és agressziv tera-
pia sziikséges, amint a GCA diagnoézisa felallitasra kerdil.
A betegség gyors és hatékony kezelésében segitségiinkre
lehetnek az olyan iranyelvek, mint az ACR és EULAR,
amelyeket érdemes kdvetni.
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