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Polimialgia reumatyczna — diagnostyka i lecznicze
Polymyalgia rheumatica — diagnosis and treatment
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Streszczenie

Wstep. Polimialgia reumatyczna (PMR) jest chorobg wieku podeszlego, ktdrej gtéwnym objawem jest bol
i uczucie sztywnosci mig$ni obreczy barkowej, w nastepnej kolejnosci obreczy biodrowej i szyi [1-4]. Jej etiologia
i patogeneza nie zostaly wcigz poznane. Zapadalnos¢ wynosi 20-50 nowych przypadkéw/rok/100 tys. 0oséb powyzej
50r.z. [5]. Rozpoznanie opiera si¢ przede wszystkim na obrazie klinicznym i wykluczeniu innych choréb. Béli gwal-
towny rozwdj choroby powoduja znaczne pogorszenie jakosci zycia. Choroba moze manifestowac sie nietypowo,
przypominajac np. depresje endogenng. Dominujacym objawem moze by¢ tez dekompensacja uktadu krazenia.
Chociaz PMR nie wigze si¢ z wigksza czesto$cia zachorowan na nowotwory ztosliwe [6], przy ustalaniu rozpoznania
konieczne jest wykluczenie choroby nowotworowej, ktéra moze objawiac si¢ tzw. zespofem paranowotworowym
podobnym do polimialgii reumatycznej (zesp6! polimialgicznopodobny) [7]. Potwierdzeniem rozpoznania jest
min. szybka poprawa po zastosowaniu glikokortykosteroidéw (GKS). Najwazniejszym celem leczenia jest ustgpienie
objawdéw po podaniu GKS w najmniejszych, skutecznych dawkach. Znaczacym problemem pozostaja powiklania
przewleklej sterydoterapii, gléwnie cukrzyca, osteoporoza i otylos¢. Opis przypadkéw. W artykule omdwiono 2
przypadki polimialgii reumatycznej. W pierwszym konsekwencja dtugotrwalej sterydoterapii byt rozwoj cukrzycy,
w drugim wystapily objawy zapalenia stawéw obwodowych i do leczenia wlaczono z dobrym efektem metotreksat
(MTX). Sposrod licznych kryteriow diagnostycznych PMR, w codziennej praktyce duza przydatno$é wykazuja
nadal kryteria wg Healeya. Geriatria 2017; 11: 75-81.

Stowa kluczowe: polimialgia reumatyczna, ludzie starsi, sterydoterapia
Abstract

Backgroud. Polymyalgia rheumatica (PMR) is a disease of elderly people, whose main symptoms are pain and
stiffness of the shoulder girdle, then of the pelvic girdle and the neck [1-4]. Its etiology and pathogenesis are still
unknown. The incidence of PMR is 20-50 new cases in a year per 100 thousand people over 50 years of age [5].
The diagnosis is based primarily on the clinical picture and the lack of evidence of other diseases. The pain and
rapid development of the disease cause a significant deterioration in the quality of life. The disease can manifest
itself unusually, resembling eg. endogenous depression. The predominant symptom may also be cardiovascular
decompensation. Although the PMR isn’t associated with a higher incidence of cancer cases [6] is it necessary to
exclude malignancy, which may manifest itself in a polymyalgia-like syndrome [7]. The confirmation of diagnosis
is, among other things a rapid improvement after the use of glucocorticoids. Most important of treatment is relief
of symptoms after the administration of glucocorticoids in the smallest effective doses. Chronic complications of
steroids, mainly diabetes, osteoporosis and obesity remain significant problem. Case report. The article describes
two cases of polymyalgia rheumatica. In first, the consequence of long-term steroid therapy was the development
of diabetes; in second, the signs of arthritis appeared and the patient received treatment of methotrexate (MTX)
with good results. Among many diagnostic criteria for PMR, in everyday practice high usefulness is shown by the
criteria by Healey. Geriatria 2017; 11: 75-81.
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Wstep

Polimialgia reumatyczna (PMR) jest niemal
wylacznie choroba oséb dorostych po 50 r.z., ze
szczytem zachorowan miedzy 70-80 r.z. [8]. Czestosé
wystepowania nowych przypadkéw roénie wyraznie
z wiekiem od 21 zachorowan/100 tys. oséb miedzy
50-54 r.z. do 4070/100 tys. oséb powyzej 90 r.z.
Znacznie czeéciej wystepuje na potnocy Europy
(w Norwegii 113 nowych przypadkéw/rok/100 tys.
0s6b po 50 r.z.), rzadziej na poludniu (we Wioszech
13 nowych przypadkéw/rok/100 tys. oséb po 50 r.z.)
[9-11]. Ryzyko choroby jest 2-3-krotnie wigksze
u kobiet niz u mezczyzn [12]. Jest druga po reumato-
idalnym zapaleniu stawéw uktadowg chorobg reuma-
tyczng osob dorostych [13].

Pierwszy opis choroby nazwanej przez Bruce’a
»starcza reumatyczng dng” pochodzi z 1888 r.
Okreslenie ,,polimialgia reumatyczna” pojawia si¢
w 1957 r.z. (Barber), a w 1960 r. zauwazono jej zwigzek
z olbrzymiokomérkowym zapaleniem tetnic (Paulley
i Hughes) [5].

PMR czegsto wspolistnieje z olbrzymiokomorko-
wym zapaleniem tetnic (OZT). Uwaza si¢ nawet, ze
PMR i OZT to ta sama choroba o rdznej manifestacji
[14]. PMR wystepuje dwa do trzech razy czesciej niz
OZT. Mozna jg rozpoznac u 30-50% pacjentéw z OZT,
natomiast zmiany zapalne w tetnicy skroniowej stwier-
dza si¢ u 10-15% pacjentéw z PMR [5].

Patogeneza PMR pozostaje wcigz niewyjasniona.
Nie wiadomo dlaczego nie wystepuje u 0séb mtodych.
Brany jest pod uwage, podobnie jak w OZT, wplyw
czynnikow genetycznych: antygeny HLA-DR4 oraz
HLA-DRBI1*04 i *01 ze szczegdlnym polimorfizmem
sekwencji kodowanej przez drugi region hyperzmienny
HVR (RZS jest polaczone z motywem sekwencji
w trzecim HVR), $rodowiskowych (zakazenia) oraz
cytokin prozapalnych (TNF-a, IL-1 i IL-6) [5,15].
Niektdrzy badacze uwazaja, ze w jej przebiegu docho-
dzi do zapalenia naczyn wlosowatych [16]. Dowody na
subkliniczne zapalenie tetnic: komoérki dendryczne,
IL-1 i IL-6 mozna wykry¢ w tetnicach skroniowych
uniektdrych pacjentéw z PMR, ktorzy nie maja klinicz-
nych objawéw OZT [17]. Pojawiaja sie tez hipotezy, ze
PMR jest efektem reakcji immunologicznej zwigzanej
z procesami starzenia sie, np. autoagresja na zmiany
miazdzycowe. Czy jest to wiec walka uktadu odporno-
$ciowego ze zmianami zwigzanymi ze starzeniem sig¢
organizmu, czy reakcja na czynnik infekcyjny, pozo-
staje wcigz pytaniem bez odpowiedzi [18,19].
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Typowym dla PMR jest bol (czesciej zglaszany)
i uczucie sztywnosci (bardziej swoiste) w obrebie
obreczy barkowej, biodrowej i szyi. Bol czgsto pojawia
sie w nocy. Uczucie sztywno$ci jest wyraznie nasilone
w godzinach porannych. Poczatek choroby moze
by¢ nagly lub podstepny. Rozpoznanie czgsto jest
opoznione z powodu konieczno$ci przeprowadzenia
diagnostyki réznicowej, ktora obejmuje m.in. [5]:

= choroby stawdw i mig$ni
- reumatoidalne zapalenie stawdw (seronega-
tywne),
- choroba zwyrodnieniowa stawoéw,
- reumatyzm tkanek miekkich,
- choroby tkanki tacznej (SLE, MCTD),
- zapalenie wielomie$niowe/skdrno-migsniowe,
- miopatie np. po leczeniu statynami, sterydami,
- fibromialgia;
= choroby nowotworowe
- chloniak,
- rak (nerki, ptuc, jelita grubego),
- szpiczak mnogi;
* niedoczynno$¢/nadczynnos¢ tarczycy,
= choroba Parkinsona,
= depresja.

Istnieje wiele kryteriéw diagnostycznych polimial-
gii reumatycznej: Healeya, Berda, Jones’a, Chuanga czy
ostatnie z 2012 r. kryteria klasyfikacyjne przygotowane
przez ekspertéow EULAR i ACR (Dasqupta i wsp.). Duze
praktyczne znaczenie majg nadal kryteria wg Healeya.
Do rozpoznania konieczne jest spelnienie wszystkich:

= wiek > 50 lat,

= bdl wobrebie co najmniej 2 z 3 obszardéw: obrecz
barkowa, szyja, obrecz biodrowa trwajacy naj-
mniej miesigc,

* sztywno$¢ poranna utrzymujgca si¢ ponad
godzine,

= OB > 40 po godzinie,

* wykluczenie innych choréb,

* szybka poprawa po zastosowaniu GKS np. pred-
nizonu w dawce < 20 mg/d.

Opis przypadkéw

80-letnia pacjentka (D.A.) przyjeta zostala na
oddzial geriatryczny z powodu trwajacych od mie-
sigca boli mie$ni obreczy barkowej, szczegoélnie barku
lewego oraz obreczy biodrowej. Nasilenie dolegliwo$ci
wystepowalo w godzinach porannych z uczuciem
blisko 2-godzinnej sztywno$ci. Byly one na tyle
duze, ze utrudnialy chorej wstanie z 16zka, ubranie
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sie, uczesanie itp. Nie towarzyszyla im goraczka, nie
poprzedzily objawy infekcji. W wywiadzie przewlekta
choroba wienicowa (koronarografia przed 2 laty, bez
istotnych zmian w naczyniach wiencowych), nadci-
$nienie tetnicze I° wg ESH/ESC, choroba zwyrod-
nieniowa stawéw kolanowych. Pacjentka w dobrym
stanie ogdlnym, samodzielna (mieszka z me¢zem), bez
zaburzen funkcji poznawczych. RR 150/90 mmHg,
akcja serca miarowa 100/min, nad polami ptucnymi
szmer pecherzykowy. W badaniu uktadu ruchu
bolesne odwodzenie stawoéw barkowych (prawy do
130-140°, lewy do 110-120°, rotacja obu ok. 15°), znie-
ksztalcenie obrysu stawéw kolanowych, ruchomo$é
kolan i stawow biodrowych prawidlowa, skolioza
kregostupa Th-L, obj. Mackiewicza obustronnie (+).
Sifa mie$niowa prawidlowa. W wykonanych bada-
niach laboratoryjnych niewielka niedokrwisto$é: RBC
3,73 T/1; HGB 6,8 mmol/I; HCT 0,33; MCV 89,0 fl; WBC
10,8 G/1, PLT 216 G/1. Poziom zZelaza i witaminy B12
w normie. Wysokie parametry zapalne OB 70, CRP
68 mg/l. Kwas moczowy nieznacznie podwyzszony
419 pmol/l (N: 149-416 pmol/l), podobnie kreaty-
nina 107 umol/I (N: 45-97 pmol/l) z obnizonym GFR
45,6 ml/min/1,73m’ Préby watrobowe, poziom biatka
catkowitego i albumin, glukozy i TSH prawidlowe.
Odczyn Waalera-Rosego i p/ciata aCCP, KKU (kat na
krew utajong), CEA i Ca-125 ujemne. Bez zaburzen
elektrolitowych (Na, K, Ca w normie). Niski poziom
witaminy D (25-OH) 14,1 ng/ml (N: 30-80 ng/ml). RTG
kl. piersiowej bez zmian o znaczeniu chorobowym.
W badaniu usg jamy brzusznej drobny 13 mm naczy-
niak na granicy prawego ilewego plata watroby, peche-
rzyk zélciowy usuniety, w lewej nerce pojedyncze,
przymiedniczkowe torbiele do 28 mm $r. Wykonano
réwniez usg stawow barkowych i biodrowych: obu-
stronnie zmiany zwyrodnieniowe stawéw barkowych
i barkowo-obojczykowych, §ciegno m. nadgrzebienio-
wego z cechami pelno$ciennego zerwania po stronie
lewej oraz $rodsciennego uszkodzenia po prawej, bez
wysieku w kaletach podbarkowo-podnaramiennych;
stawy biodrowe i kaletki kretarzowe obustronnie bez
wysieku.

Do leczenia wlaczono hydrocortyzon w dawce
100 mg iv przez 5 dni. Prowadzono kinezyterapie.
Dolegliwosci bélowe istotnie zmniejszyly sie, podobnie
jak parametry stanu zapalnego: OB 62 i CRP 38 mg/l.
Pacjentka wypisana zostala ze szpitala z rozpoznaniem
polimialgii reumatycznej, z zaleceniem stosowania
metylprednizolonu w dawce 8 mg/dobe przez miesigc
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inastepnie zmniejszenia jej do 6 mg/dobe pod kontrolg
OB i CRP. Wlgczono réwniez suplementacyjne dawki
wapnia 1000mg/dobe i witamine D3 6000j/dobe przez
2 miesigce, a nastepnie 2000j/dobe.

W kolejnych miesigcach pacjentka czula sie
dobrze. Dawki metylprednizolonu byly zmniejszane
co 4-6 tygodnie o 1 mg. Po 8 miesigcach przy dawce
1 mg/dobe u pacjentki doszlo do nasilenia dolegliwo$ci
bélowych mieéni obreczy barkowej i szyi oraz obreczy
biodrowej. Ponownie hospitalizowana. W kontrol-
nych badaniach wysokie parametry zapalne: OB 57,
CRP 30 mg/l, utrzymujaca si¢ niewielka niedokrwi-
stos¢: RBC 3,59 T/I; HGB 6,8 mmol/l; HCT 0,33.
Kwas moczowy, elektrolity (Na, K, Ca), kreatynina
(64 pmol/l, GFR 82,3 ml/min/1,73m?), préby watro-
bowe w normie. Podwyzszony poziom glukozy na
czczo 6,6 mmol/l, w OGTT po 2 godzinach 15,1 mmol.
Pomimo statej suplementacji niskie stezenie witaminy
D (25-OH) 17,9 ng/ml. ECHO serca bez istotnych nie-
prawidlowosci. Zwigkszono dawke metylprednizolonu
do 8 mg/dobe, witaminy D3 do 4000 j. Zlecona zostala
dieta cukrzycowa oraz metformina 1000 mg/dobe.
Prowadzono intensywng kinezyterapie. Kontrolne
OB 27, CRP 5,0 mg/l. Dawka metylprednizolonu
zmniejszona zostala do 6 mg/d, po kolejnym mie-
sigcu do 4 mg/d, a w ciagu nastepnych 2 miesiecy do
2 mg/d. Pacjentka pozostaje pod stalg opieka lekarska.
Parametry zapalne, morfologia i poziomy glikemii
prawidlowe.

67-letni pacjent (B.E.) zglosil si¢ do poradni reu-
matologicznej z powodu trwajacych od 2 miesiecy
dolegliwosci bolowych obreczy biodrowej i ramion.
Choruje od wielu lat na POCHP. Choroba jest dobrze
kontrolowana, od roku bez zaostrzen (od 8 lat nie pali
papieroséw). W wykonanych badaniach laboratoryj-
nych OB 85, CRP 42 mg/l, morfologia prawidtowa.
Odczyn Waalera-Rosego, aCCP i kwas moczowy pra-
widtowe. Badanie KKU ujemne. RTG klatki piersiowej
poza cechami rozedmy i po swoistymi zwapnieniami
w szczytach pluc, prawidlowe. W usg jamy brzusz-
nej powigkszony do 38 ml gruczot krokowy (PSA
w normie). Podejrzewajac polimialgie reumatyczna
wlaczono metylprednizolon w dawce 12 mg/dobe.
W czasie wizyty kontrolnej po miesigcu pacjent czut si¢
zdecydowanie lepiej, bole migsniowe istotnie mniejsze,
OB 48. Zaplanowano stopniowe zmniejszanie dawki
metylprednizolonu, zlecono suplementacj¢ wapnia
1000 mg/d i witaminy D3 800 j./d. Po 6 miesigcach
przy dawce metyprednizolonu 4 mg/d wystapilo
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zaostrzenie w postaci nasilenia si¢ dolegliwo$ci bdlo-
wych, szczegélnie ramion. Kontrolne OB 45. Dawka
metylprednizolonu zwiekszona zostata do wczeéniej
stosowanej: 6 mg i 4 mg na zmiane co II dzien. Po
miesigcu bole ramion juz bardzo nieznaczne, OB 37.
Po kolejnych 5 miesiacach ponowne zaostrzenie: béle
mies$ni obreczy barkowej, stawow tokciowych, nad-
garstkow, stawow kolanowych i przedostopi. Obrzek
dloni i stép. Sztywnos¢ poranna ponad 2 godzinna.
W badaniu fizykalnym wyrazna tkliwo$¢ uciskowa obu
nadgarstkow, stawdw srodreczno-paliczkowych, prze-
dostopi. Do leczenia wlaczono metotreksat w dawce
12,5 mg/tydzien z kw. foliowym 15 mg/tydzien. Po
15 miesigcach leczenia pacjent czuje si¢ dobrze, nie
odnotowano juz zaostrzen. Tolerancja leczenia dobra.
Parametry zapalne niskie. Zmniejszano dawki i osta-
tecznie odstawiono GKS. Pacjent pozostaje na meto-
treksacie 10 mg/tyg. Suplementowany jest nadal wapn
1000 mg/dobe i witamina D3 800 j/dobe.

Omoéwienie
Rozpoznanie PMR opiera si¢ nadal na obrazie
klinicznym [20]. Poniewaz nie ma patognomicznego
testu lub jednoznacznie ustalonych kryteriéw diagno-
stycznych (istnieja liczne), uzywane sg tez nastepujace
kryteria sformutowane empirycznie [21-24]:
= zachorowanie u 0s6b 50-letnich i starszych,
= trwajace co najmniej 2 tygodnie bolesnos¢
isztywno$¢ poranng (ponad 45 min) 2 z 3 obsza-
réw: szyja, obrecz barkowa lub proksymalne
cze$ciramion, obrecz biodrowa lub proksymalne
czesci ud,
= OB 40 i wiecej,
= szybkie ustapienie objawdw po podaniu gliko-
kortykosteroidéw w niskich dawkach.
Sztywnos$¢ poranna pacjentow z PMR trwa co
najmniej 30 min. U niektérych jest tak duza, Ze maja
oni problemy z obrdceniem sie¢, wstaniem z 16zka czy
ubraniem sie. Objaw ,,zelu”, tj. sztywnosci po okresie
braku aktywnoéci ruchowej moze powracaé w ciaggu
dnia u pacjentéw niechodzacych. BAl czesciej dotyczy
obreczy barkowej (70-95%) niz bioder i szyi (50-70%).
U wielu pacjentéw objawom tym towarzyszy
zapalenie stawow (tfagodne, bez nadzerek, réwniez
asymetrycznie) kolanowych, nadgarstkowych, §rod-
reczno-paliczkowych i mostkowo-obojczykowych
oraz niekiedy ciastowaty obrz¢k w obrebie rak i stop
[21,25,26,27]. U ok. polowy chorych wystepuja objawy
ogolne: stany podgoraczkowe, ostabienie, spadek wagi,
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depresja.

W badaniach laboratoryjnych, poza typowo wyso-
kim OB (w 5-20% moze jednak nie przekracza¢ 40 mm)
i CRP (wg niektdrych czesciej) moga wystepowacd:
niewielka niedokrwisto$¢ normo- lub mikrocytarna,
nadplytkowos¢, eozynofilia, hipergammaglobuline-
mia, podwyzszone proby watrobowe. Wg niedawnych
doniesien lepszym od OB i CRP parametrem oceny
aktywno$ci PMR jest stezenie fibrynogenu, ktére
koreluje ze stezeniem IL-6 [28]. Uwaza si¢ natomiast,
ze IL-6 jest odpowiedzialna za konstytutywne objawy
choroby [29].

Potwierdzeniem rozpoznania jest szybka poprawa
po wlaczeniu glikokortykosteroidéw. Juz po 3 dniach
od podania prednizonu w dawce 12,5-25 mg/dobe
(lub réwnowaznej dawki innego GKS) objawy sa o 50
do 70% mniejsze, a po 4 tygodniach dochodzi do nor-
malizacji stezenia biatek ostrej fazy. Brak odpowiedzi
na leczenie poczatkowe zdecydowanie sugeruje alter-
natywna diagnoze.

Istnieja liczne kryteria diagnostyczne PMR
(Healy, Bird, Jones, Chuan) [30]. Najnowsze to kryte-
ria klasyfikacyjne opracowane przez ekspertow ACR
i EULAR w 2012 r. [31]. Warunki wymagane to: wiek
powyzej 50 r.z., obustronny bol obreczy barkowej,
podwyzszone stezenie CRP i/lub OB. Do rozpoznania
konieczne jest jeszcze uzyskanie co najmniej 4 pkt
spo$rdd nastepujacych: sztywnos¢ poranna co najmniej
45 min. (2 pkt), bol lub ograniczenie ruchomosci obre-
czy biodrowej (1 pkt), brak bélu innych stawéw (1 pkt),
brak czynnika reumatoidalnego (RF) lub przeciwciat
przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu peptydowi
(aCCP) (2 pkt) lub co najmniej 5 pkt w przypadku
uwzglednienia kryteriow ultrasonograficznych: co
najmniej jednostronne zapalenie kaletki podnara-
miennej i/lub pochewki §ciegna m. dwugltowego
i/lub stawu ramiennego i co najmniej jednostronne
zapalenie stawu biodrowego i/lub kaletki kretarzowe;
(1 pkt), obustronne zapalenie kaletki podnaramiennej,
pochewki $ciegna migénia dwuglowego lub stawu
ramiennego (1 pkt). Nie uwzgledniaja one odpowie-
dzi na leczenie GKS, poniewaz wg autoréw jest to
cecha zbyt malo charakterystyczna i trudna do oceny.
W praktyce klinicznej pozostaje ona nadal istotnym
elementem procesu diagnostycznego.

Odnotowuje si¢ doniesienia o istotnej roli badania
PET/CT (Positron Emission Tomography/Computed
Tomography) w réznicowaniu chorych z PMR od
chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw rozpo-
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czynajace si¢ u 0sob starszych (EORA: Elderly-Onset
Rheumatoid Arthritis). W przypadku PMR istotnie
zwigkszone gromadzenie znacznika (18-fluorodeoksy-
glukozy) wystepuje w obrebie przyczepow sciegnistych.
Moze to wskazywacé na przyczepy $ciggniste jako nowe
(obok kaletek i blony maziowej) miejsce patologicznego
uszkodzenia w przebiegu PMR [32].

W kazdym przypadku przed rozpoczeciem lecze-
nia konieczne jest wykluczenie choréb o podobnych
objawach. Zalecany zestaw badan u wszystkich pacjen-
tow obejmuje oznaczenie: OB, CRP, morfologii, steze-
nie glukozy i kreatyniny, préby watrobowe, RF i/lub
aCCP, poziomu wapnia i fosfatazy zasadowej, ogélne
badanie moczu. Do rozwazenia pozostaje oznaczenie
poziomu TSH, CK, stezenia wit. D, proteinogram,
badania serologiczne (przeciwciata przeciwjadrowe
ANA i przeciwko cytoplazmie granulocytéw obojet-
nochtonnych ANCA), RTG klatki piersiowej i badania
w kierunku gruzlicy [33].

W diagnostyce roznicowej najwiekszym wyzwaniem
jest seronegatywne reumatoidalne zapalenie stawdw ze
wzgledu na podobienstwa u 0s6b starszych miedzy PMR
iRZS [34] (min. czgéciej zajete blizsze stawy np. barkowe)
oraz choroby nowotworowe, ktére moga objawia¢ sie jako
tzw. polymyalgia-like syndrome, czyli zespo6l parano-
wotworowy podobnym do PMR. Zespdt ten towarzyszy
najczesciej rakowi (nerki, gruczotu krokowego, sutka),
miesakowi, szpiczakowi, chioniakom i biataczkom.
Inny zespdt paranowotworowy to RS3PE (Remitting
Seronegative Symmetrical Synovitis with Pitting Edema),
czyli symetryczne zapalenie stawow dystalnych, zwlasz-
cza dloni (stawy §roédreczno-paliczkowe i miedzypalicz-
kowe blizsze) u 0s6b starszych, z zapaleniem pochewek
$ciegnistych prostownikéw, ktory rowniez reaguje na
leczenie glikokortykosteroidami, moze by¢ blednie
interpretowany jako wariant PMR [35-37]. Wedlug nie-
ktérych doniesien, polimialgia reumatyczna nie wiaze sie
jednak z wigkszg czestoscia zachorowan na nowotwory
zlosliwe, wedtug innych zwiekszone ryzyko obserwuje si¢
tylko w pierwszych 6 miesiacach wystepowania objawéw
odpowiadajacych PMR [38].

Uszkodzenie stozka rotatordw, czesto u oséb star-
szych dwustronne, wspolistniejace z chorobg zwyrod-
nieniowg kregostupa oraz stawéw biodrowych, moze
sugerowa¢ PMR. Jednak sztywno$¢ poranna jest tutaj
dosy¢ kroétka, nie wystepuja objawy ogdlne, a biatka
ostrej fazy nie s3 podwyzszone.

Szpiczak mnogi moze objawia¢ sie bolem kosci
i podwyzszonym OB, nasladujac tym samym PMR.
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Czynnikiem diagnostycznym jest obecnos$¢ biatka
monoklonalnego w surowicy lub moczu.

Nadczynnos¢ przytarczyc, szczegdlnie pierwotna,
moze przebiega¢ z proksymalng sztywnoscig i bélami
mies$ni. Czynnikiem réznicujacym pozostaje hiper-
kalcemia z podwyzszonym poziomem parathormonu.
Béle migéni, sztywnos¢ i bole stawéw moga wyste-
powaé rowniez w niedoczynnosci tarczycy. Jednak
stezenie TSH jest tutaj wysokie a poziom T4 niski.

Béle mig$niowe zwigzane ze stosowaniem statyn
charakteryzuja si¢ brakiem proksymalnego i syme-
trycznego rozmieszczenia. Nie wystepuje poranna
sztywno$¢. Obecne jest natomiast uczucie stabosci
i podwyzszony poziom kinazy kreatynowej, ktore nie sa
typowe dla PMR. Miopatie zapalne takie jak zapalenie
wielomig$niowe i skdrno-migsniowe wystepuja rzadko
u 0s6b starszych.

Nie jest btedem obserwacja chorego w kierunku
PMR, a nast¢pnie zmiana rozpoznania na inne [20].

W ocenie aktywnosci choroby brane s pod uwage:

* natezenie bdélu w analogowej skali wzrokowej
VAS 0-10 pkt,

= CRP (mg/]) lub OB (mm/h),

= czas trwania sztywno$ci porannej (min),

* unoszenie konczyn gérnych: 0 pkt ruch powyzej
barkoéw, 1 pkt ruch do barkéw, 2 pkt ruch ponizej
barkéw, 3 pkt brak unoszenia konczyn,

= ogdlna ocena aktywnosci choroby przez lekarza
w analogowej skali wzrokowej VAS -10 pkt.

Do obliczania aktywnosci choroby uzywamy
wzoru: CRP + natezenie bélu VAS + ocena przez
lekarza VAS + czas sztywnosci porannej (min x 0,1) +
unoszenie konczyn gérnych. Suma < 7 pkt wskazuje
na matlg aktywnos¢, 7-17 pkt na érednig, a > 17 pkt na
duzg aktywnos¢ choroby [39].

W leczeniu PMR nalezy stosowaé glikokortyko-
steroidy w najmniejszej skutecznej dawce z przedzialu
12,5-25 mg/d w przeliczeniu na prednizon, nie dtuzej
niz jest to konieczne do opanowania choroby. Dawka
poczatkowa prednizonu nie powinna by¢ mniejsza od
7,5 mg/d ani wigksza od 30 mg/d. Zalecane schematy
postepowania zakiadaja 12-24-miesigeczny okres tera-
pii. Przy duzym ryzyku nawrotu lub przedtuzonego
leczenia np. ple¢ zenska, OB > 40 mm po 1 godz. czy
zapalenie stawéw obwodowych, stosowane sg wieksze
dawki, a w przypadku duzego ryzyka dzialan niepo-
zadanych i przy chorobach wspoélistniejacych takich
jak cukrzyca, osteoporoza, nadci$nienie tetnicze,
choroba wiencowa, choroba wrzodowa, dyslipidemia,
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jaskra/za¢ma, mniejsze dawki z tego przedziatu. Mozna
rowniez rozwazy¢ dodanie metotreksatu w dawce
7,5-10 mg/tydz. p.o. [34].

Po 4-8 tyg. leczenia zaleca si¢ zmniejszenie dawki
prednizonu do 10 mg/d., a nastepnie o 1 mg co 4 tyg.
Kazdy pacjent wymaga indywidualnego schematu
postepowania opartego na ocenie aktywnosci choroby.
W leczeniu nawrotu choroby dawke GKS zwieksza si¢
do uprzednio skutecznej, a potem stopniowo zmniejsza
w ciggu 4-8 tyg. do dawki, przy ktorej nastgpil nawrot.
GKS powinno si¢ podawaé¢ w pojedynczej dawce
porannej. Alternatywa dla doustnej kortykoterapii sa
domie¢sniowe wstrzykniecia metylprednizolonu.

W przebiegu PMR moga wystapi¢ objawy
olbrzymiokomoérkowego zapalenia tetnic w postaci
zagrazajacych utrata wzroku zaburzen widzenia, bdli
gltowy lub chromania zuchwy. W kazdym przypadku
podejrzenia OZT nalezy niezwlocznie wlaczy¢ leczenie
duzymi dawkami GKS. W sytuacji postepujacej utraty
wzroku lub nagtej slepoty sa to pulsy metylprednizo-
lonu 500-1000 mg iv podawane przez 3 dni, a nastep-
nie GKS podawane doustnie (prednizon 60 mg/d).
Redukcje dawki GKS w przypadku potwierdzonego
OZT mozna rozpoczaé dopiero po ustagpieniu objawow
inormalizacji wynikéw badan parametréw zapalnych.

Przed wlaczeniem terapii sterydami sugeruje sie
wykonanie badania okulistycznego, doustnego testu
obcigzenia glukoza, gastroskopii i densytometrii.
Nalezy pamigta¢ o suplementacji wapnia i wita-

Pismiennictwo

miny D. U chorych ze zlamaniami osteoporotycznymi
w wywiadzie lub zidentyfikowang osteoporoza nalezy
dotaczy¢ bisfosfoniany. Bardzo wazne jest rowniez
opracowanie indywidualnego programu ¢wiczen
fizycznych w celu ochrony masy i czynno$ci mieéni
oraz zmniejszenia niebezpieczenstwa upadku.

Whioski

1. Polimialgia reumatyczna jest czestym schorzeniem
0sob starszych ze szczytem zachorowaé w 8 dekadzie
zycia.

2. Rozpoznanie opiera si¢ na obrazie klinicznym,
wykluczeniu innych choréb i poprawie po wlaczeniu
glikokortykosteroidow.

3. Glikokortykosteroidy powinny by¢ stosowane w naj-
mniejszych skutecznych dawkach

4. Program leczenia nalezy w kazdym przypadku
zindywidualizowac.
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