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Az óriássejtes arteritis diagnosztizálása nagy ki-
hívás a klinikusok számára. A nehézségek forrá-
sa többrétû. A kórkép a ritka betegségek közé
tartozik, így a klinikai szituációban az orvos ál-
talában kevés tapasztalattal rendelkezik. A tüne-
tek igen heterogének, intenzitásuk idôben válto-
zó. A diagnózis mielôbbi felállítása nagyon fon-
tos, hogy megelôzzük a fenyegetô ischaemiás
tüneteket; ezek közül kiemelendô a hirtelen ki-
alakuló vakság veszélyét magában rejtô elülsô
ischaemiás opticus neuropathia. A szerzôk eset-
bemutatásukban az óriássejtes arteritis ritka for-
máját, az úgynevezett nagyér-manifesztációt is-
mertetik. Ez a kórforma külön diagnosztikus stra-
tégiát igényel, benne kiemelt jelentôségû a
vascularis ultrahangvizsgálat. A végsô diagnózis
a szövettani vizsgálaton alapul; ezzel együtt az
egyértelmûen diagnosztikus szövettani jelek hiá-
nya nem zárja ki az óriássejtes arteritis fennállá-
sát.  

óriássejtes arteritis, nagyér-manifesztáció,
vascularis ultrahangvizsgálat,
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LARGE VESSEL MANIFESTATION OF GIANT-
CELL ARTERITIS

The diagnosis of giant-cell arteritis is a real
challenge for clinicians. There are several
reasons for the difficulties in establishing the
diagnosis. This disease is associated to rare
conditions, therefore most physicians lack
clinical experience. This condition shows very
heterogeneous manifestation, the intensity of the
symptoms vary in time. Early diagnosis is of great
importance in order to prevent ischemic
complications. Among these complications one
should emphasise the role of anterior ischemic
optic neuropathy that may result in abrupt
blindness. In this case report, we show a rare so-
called large vessel manifestation of giant-cell
arteritis. This form of the disease needs different
approach in diagnosis where color duplex
ultrasonography may have distinguished impor-
tance. The final verification of the diagnosis is
based on histology. However the lack of all
histological criteria do not exclude the presence
of giant-cell arteritis.  

giant-cell arteritis, large vessel manifestation,
vascular ultrasound examination,
histological findings

A klinikopatológiai rovatot dr. Simon Károly (Szent Imre Kórház, Budapest) szerkeszti.
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Az óriássejtes arteritis a közepes és nagyméretû 
(muscularis, illetve elasztikus) artériák vas-
culitise. A különbözõ etiológiájú arteritisek

klinikai megjelenési formái és morfológiai jellemzõi
gyakran átfedik egymást, emiatt a klasszifikáció bo-
nyolult, gyakran félrevezetõ (1). Példaként a Takayasu-
arteritist említhetjük; ez – akárcsak a tárgyalt kórkép –
az aortát és annak elsõrendû ágait érintheti (2, 3). Az
óriássejtes arteritis típusos megjelenési formáját az
arteria carotis ellátási területének megfelelõ ischaemiás
tünetek – állkapocs-területi, nyelvi fájdalom, fejfájás,
látászavar –, valamint szisztémás gyulladás – gyorsult
vörösvérsejt-süllyedés, mérsékelt fokú anaemia – jel-
lemzik. A betegség fõként idõs korban jelentkezik.
Egy vizsgálat adatai alapján ismeretlen eredetû lázas be-
tegség kivizsgálása során az idõskorú betegeknél 17%-
osnak találták az elõfordulási gyakoriságot (4). Feltéte-
lezhetõ, hogy a klinikai gyakorlatban diagnosztizált
esetek száma kevesebb a valóságosnál. Az irodalmi ada-
tok szerint e betegség esetén az elsõ tünetektõl a végsõ
diagnózisig eltelt idõ több hónapot is kitehet. A bete-
gek várható élettartamát a betegség kevéssé befolyásol-
ja, azonban a fel nem ismert esetek egy részében az
arteria ophtalmica érintettsége következtében hirtelen
kialakuló vakság – elülsõ ischaemiás opticus neuro-
pathia, EION – léphet fel (5).

A diagnózis felállítása az Amerikai Reumatológiai
Társaság kritériumrendszerén alapul (1. táblázat). A
táblázatban látható öt kritériumból három megvalósu-
lása 93,5%-os szenzitivitással és 91,2%-os specifici-
tással jelzi a diagnózist (6). Ennek ellenére az iroda-
lomban számos kritika éri ezt a kritériumrendszert. A
fõ érv, ami használhatóságának korlátait jelzi, hogy
csak a típusos formára alkalmazható, az atípusos mani-
fesztációkat figyelmen kívül hagyja (7). 

A legújabb immunbiológiai vizsgálatok alapján a be-
tegség a típusos formánál jóval szélesebb spektrumot
mutat. A típusos, temporalis forma mellett elkülöníthe-
tõ például az érelzáródást nem okozó, dominálóan szisz-

témás gyulladás képében jelentkezõ, illetve a nagyereket
érintõ forma: a klinikai képet végtagi claudicatio,
aortitist követõen kialakuló aortaaneurysma okozta tü-
netek jellemezhetik. A betegség spektrumához tartozó-
nak gondolják a polymyalgia rheumatica kórképét: e be-
tegségben a gyulladás dominálóan nem az érfalban, ha-
nem a synoviumban zajlik. A leírt megjelenési formák
szövettani, immunológiai, genetikai szempontból jelen-
tõs átfedést mutatnak, azonban a kimutatható különbsé-
gek alapján a típusok különálló entitásként is értelmez-
hetõk (2. táblázat) (8). Ebben a közleményben egy nem
típusos, nagyér-manifesztációval járó esetet ismerte-
tünk, a képalkotó és szövettani vizsgálatokkal kapcsola-
tos tapasztalatokat megfogalmazva.  

Esetismertetés

Anamnézis, klinikai adatok

A 76 éves férfi beteg kórházunk neurológiai ambulan-
ciáján jelentkezett bizonytalanságérzés, szédülés miatt.
Anamnézisében magasvérnyomás-betegség mellett a
hátsó scala visszatérõ keringészavara
miatti neurológiai kivizsgálás szerepelt.
A koponya-CT-vizsgálat negatívnak
bizonyult. A carotis színes duplex vizs-
gálata során az arteria carotis interna
területén mérsékelt fokú atheroscle-
rosis jeleit írták le, szignifikáns áramlá-
si zavar nélkül. MR-angiográfia derített
fényt a hypoplasiás vertebrobasilaris
rendszerre. Emellett a beteg háziorvosa
az utóbbi egy évben számos vizsgálatot
végzett a gyorsult vörösvérsejt-süllye-
dés hátterének tisztázására. A kiterjedt
vizsgálatok esetleges malignus vagy infektológiai be-
tegséget nem igazoltak. A beteg fizikális vizsgálata so-
rán a két karon elvégzett vérnyomásmérés jelentõs,
mintegy 60 Hgmm-nyi vérnyomáskülönbséget jelzett.
Ettõl eltekintve egyéb belgyógyászati, illetve neuroló-
giai eltérést az õt vizsgáló orvos nem talált. A beteget
„subclavian steal” szindróma gyanúja miatt színes dup-
lex vizsgálatra jegyezték elõ.

Képalkotó vizsgálatok

A színes duplex vizsgálat során mindkét oldalon az
arteria carotis interna területén a megelõzõ vizsgálattal
egyezõ, mérsékelt fokú atherosclerosis jeleit láttuk.
Mindkét oldalon az arteria carotis externa eredésében
echószegény falmegvastagodás okozta, jelentõs fokú
szûkületet detektáltunk. Az arteria vertebralisok vizs-
gálata megtartott, anterograd keringést mutatott. A
vizsgálatot folytatva az arteria subclavia területén
mindkét oldalon normális, trifázisos keringés jeleit lát-
tuk. Mindkét oldalon az arteria brachialis proximalis
szakaszán – az arteria carotis externa eredésében látha-
tó szûkülethez morfológiájában hasonló – igen nagyfo-

Az óriássejtes arteritis diagnózisa az Amerikai Reuma-
tológiai Társaság ajánlása szerint (1990)

Kritériumok:
– 50 év feletti életkor,
– új keletû fejfájás,
– az arteria temporalis lokális eltérése (nyomásérzékenység,

megvastagodás, a pulsatio hiánya),
– gyorsult vörösvérsejt-süllyedés (>50 mm/óra),
– tipikus szövettani kép.

1. TÁBLÁZAT

Az óriássejtes arteritis klinikai megjelenési formái

Típusos cranialis forma
Szisztémás tünetekkel járó, érelzáródást nem okozó

forma
Nagyér-manifesztáció
Polymyalgia rheumatica
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kú szûkületet detektáltunk. A késõbbiekben az elvég-
zett digitális szubtrakciós angiográfia (DSA) az ultra-
hangvizsgálattal leírt lokalizációban – azaz mindkét ol-

dalon az arteria carotis externa és
mindkét oldalon az arteria brachialis te-
rületén – szûkületet verifikált; ez ultra-
hangszerkezete alapján nem atheroscle-
roticus eredetûnek imponált (1. ábra).

Az ultrahangvizsgálat képe nagy ha-
sonlóságot mutatott azzal a morfoló-
giai képpel, amit Schmidt és munkatár-
sai írtak le 1997-ben (9). Az arteria
temporalis ultrahangvizsgálata során le-
írt morfológiai képet – az echószegény,
sötét érfal-megvastagodást  – halo (ud-

var) jelnek nevezték el és úgy találták, hogy jelenléte
nagy specificitással jelzi az óriássejtes arteritis jelenlé-
tét. Az egyértelmû diagnózis felállítása érdekében an-
nak ellenére az arteria temporalis biopsziájának elvég-
zése mellett döntöttünk, hogy a fejfájás, a tipikus ta-
pintási lelet, az ultrahangvizsgálati halo jel hiánya nem
utalt ennek az érterületnek az érintettségére.

Szövettani vizsgálat

A bal arteria temporalis superficialis ramus frontalisából
származó, 1,5 cm hosszú bioptatum vizsgálata során a
lumen szûkületét; lymphocytákkal infiltrált, kiszélese-
dett intimát láttunk. A lamina elastica interna feltörede-
zett. A fragmentálódott elasztikus rostok körül Langhans
típusú többmagvú óriássejteket figyeltünk meg. A media
megõrizte ugyan struktúráját, de a rostok között itt is
találtunk lymphocytás beszûrõdést. Az adventitia a vizs-
gált területen épnek bizonyult. A diagnózis óriássejtes
arteritis – arteritis temporalis – volt (2. ábra).

Terápia

A képalkotó vizsgálatokkal felvetett diagnózis szövetta-
ni igazolása után kortikoszteroid-terápiát – 1 mg/ttkg
metilprednizolont – állítottunk be. A terápia megkezdé-
se után a gyulladásra utaló gyorsult vörösvérsejt-süllye-
dés, az emelkedett C-reaktív protein- (CRP-) érték
gyorsan normalizálódtak. A beteg 20 hónapos gondozá-
sa és ellenõrzése során, az alkalmazott kortikoszteroid-
terápia mellett, két alkalommal lépett fel relapsus, ezt a
vörösvérsejt-süllyedés és a CRP-értékek ismételt emel-
kedése jelezte. Ekkor a terápiát kiegészítettük 10 mg/hét
dózisban metotrexáttal; ezután a kortikoszteroid adagját
fokozatosan csökkenteni tudtuk. A gyulladásra utaló la-
boratóriumi eltérések megszûntek; az arteria brachialis
mindkét oldali szûkületében mért, a szûkület mértékét
jellemzõ áramlási érték (szisztolés csúcssebesség) ala-
csonyabb szinten stabilizálódott. Ezzel összefüggésben
végtagi ischaemia nem jelentkezett. 

Megbeszélés

A betegünknél klinikailag és képalkotó vizsgálatokkal
észlelt eltérések az óriássejtes arteritis nem típusos
nagyér-manifesztációjának feleltek meg. A típusos for-

A betegség
a végtagi

nagyereken
ischaemiás

tünetek
képében

jelentkezik.
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Echószegény érfalmegvastagodás okozta szûkület. A bal oldali arteria brachialis hosszmetszeti (a) és keresztmetszeti (b)
képe (színes duplex). Az arteria brachialis digitális szubtrakciós angiográfiája (c)

1. ÁBRA

Az arteria temporalisból készült metszetben a kórképre
jellemzõ hisztológiai kép (eredeti nagyítás 250×, HE)

2. ÁBRA

a b c
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mával összehasonlítva ez a változat végtagi ischaemiás
tünetek képében jelentkezik. Ilyen nagyér-manifesztá-
ció esetén – egy összehasonlító tanulmány szerint – a
tünetektõl a diagnózisig eltelt idõ lényegesen hosz-
szabb. A gyulladás akut fázisára utaló vörösvérsejt-
süllyedés értéke kisebb. Ezenkívül jellemzõ különb-
ség, hogy az arteria temporalis vizsgálata során ilyen
esetekben ritkábban mutatkozik a jellemzõ hisztológi-
ai kép, valamint eltérõ a citokin szöveti expressziója és
a HLA-polimorfizmus (10).

Esetünk tanulsága több szempontból is megfogal-
mazható. A klinikai gyakorlatban gondolnunk kell az
óriássejtes arteritis nem temporalis formáinak lehetõ-
ségére. A diagnózis felállításában a vascularis ultra-
hangvizsgálat jelentõsége többrétû. Az ultrahangvizs-
gálat során kimutatott sötét, echószegény érfal-meg-
vastagodás – az úgynevezett halo jel – a betegségre spe-
cifikus eltérés. A jelenség hátterében feltehetõen az ér-
fal oedémás megvastagodása állhat, s ennek kimutatása
a diagnózis döntõ lépése lehet. Az elváltozás kimutatá-
sa érdekében célszerû kiterjesztett vascularis ultra-
hangvizsgálatot végezni, a vizsgálatot az arteria
temporalis mellett a carotisrendszeren, az arteria
subclavián, valamint a felsõ végtagi artériás rendszeren
is elvégezni. A kimutatott halo jel segíthet a biopszia
optimális helyének kiválasztásában is. A gyulladás
okozta érlumen-redukció a szûkületben mért Doppler-
paraméterekkel jellemezhetõ. Az ultrahangos hemo-
dinamikai vizsgálat és a betegséget jellemzõ érfali gyul-
ladás közötti kapcsolat a beteg aktuális állapotának
nyomon követését teheti lehetõvé. Az irodalmi adatok
alapján azonban az ultrahangvizsgálat nem helyettesít-
heti az arteria temporalis – arany standardnak tekinthe-
tõ – biopsziájának hisztológiai vizsgálatát (11).

Szövettanilag diagnosztikus a lamina elastica interna
szerkezetének felbomlása; a lobsejtes beszûrõdés;
histiocyták, epitheloid sejtek, többmagvú, részben
Langhans típusú óriássejtek jelenléte az intima-media
határon (12). Bár a betegség elnevezése ez utóbbiakra
utal, óriássejtek csak az esetek körülbelül 50%-ában
mutathatók ki, azaz hiányuk nem zárja ki az óriássejtes
arteritis diagnózisát. A kórkép szövettani diagnoszti-
zálása során a nehézséget elsõsorban nem a más vas-
culitisektõl differenciálás jelenti, hanem az, ha a vizs-

gált érszakasz ép vagy nem specifikus hisztológiai ké-
pet mutat. Irodalmi adatok szerint az álnegatív eredmé-
nyek aránya 10–25%. 

Az álnegatív szövettani eredmények
nagy aránya több okra is visszavezet-
hetõ: 

– a jellegzetes granulomatosus el-
változás szegmentális jellegû (skip
laesio); 

– az idült lobsejtes beszûrõdés nem
specifikus jellegû; 

– a vizsgálat idején a kép inaktív, ki-
égett stádiumra utal (szövettanilag csak
fibrosis, hegesedés látható); 

– a már megkezdett szteroidterápia
is befolyásolja a képet. 

Az álnegatív esetek száma azáltal
csökkenthetõ, ha a szövettani mintavé-
tel során hosszabb érszakaszt (3–5 cm-nyit) távolítunk
el, s a szövettani feldolgozást a minta több területérõl
végezzük el. Bár az elkezdett kortikoszteroid-terápia az
elsõ két hétben kismértékben befolyásolja a szöveti ké-
pet (gyakoribbá válnak a szövettani értelemben atípusos
formák), javasolt a biopszia mielõbbi, lehetõleg 72 órán
belüli elvégzése (11, 13, 14). Mindazonáltal, az optimá-
lis idõpontban, elõírt módon végzett biopsziavétel elle-
nére is lehet negatív a szövettani diagnózis. 

Következtetés

Az óriássejtes arteritis nagyér-manifesztációja több
szempontból eltér a betegség típusos, cranialis formá-
jától. A különbözõ tulajdonságok, a csekély ismertség
miatt a betegség e formáját feltehetõen gyakran nem
diagnosztizálják idõben. A kórisme felállításában ki-
emelt jelentõségû lehet a vascularis ultrahangvizsgálat.
A diagnózis egyértelmû igazolásában elkerülhetetlen a
szövettani vizsgálat. Az óriássejtes arteritis kórisme
felállítása a betegséget jellemzõ leletek összevetése
alapján, a klinikus, a képalkotó szakember és a patoló-
gus információcseréjének eredményeként születik
meg. A bemutatott eset is jól példázza a jelzett szakte-
rületek képviselõinek együttmûködését. 
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