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Siirgosseégi reumatoldgia: az idoablaktol a triazsig
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A késlekedés és a reumatoldgiai korképek diagnézisanak
és terapiajanak csiiszasa alapvetden meghatarozza a be-
tegség kimenetelét (tulélést), a funkcionalis karosodas
fokat és az életmindséget. Tobb orszagban szervezett be-
tegiranyitas, ,reumatoldgiai triazs” miikodik annak érde-
kében, hogy a betegek alapbetegségiik stilyossaga sze-
rint keriilienek be az ellatérendszerbe. A szerzok osztrak
példat mutatnak be. Onmagaban létezik a ,siirgdsségi
reumatoldgia” fogalma is. Ennek keretében roviden be-
mutatjak az ilyen ellatast igénylé korallapotokat eldészor
szervrendszerek, majd az alapbetegség szerint csopor-
tositva. Végeredményben mind az ellatérendszer atala-
kitasa, mind a siirgdsségi reumatoldgiaban gondolkodas
fontos ahhoz, hogy a siirgdsségi eseteket kiemeljiik és
koran, gyorsan felismerijiik, kezeljiik.

KULCSSZAVAK: késlekedés, reumatoldgiai triazs, siirgds-
ségi reumatoldgia, szervi karosodas

Bevezetés

Ha a kbzvéleményt megkérdezzik az egyes orvo-
si diszciplinakrdl, biztosan a sebészetet, intenziv
terapiat soroljak elséként a nagy figyelmet és gyors
cselekvést igényl§ szakmak kdzé. A reumatoldgia
hagyomanyosan a korral jar6 izlleti kopas vagy
csontritkulas szinonimdjaként kerllt be a koztu-
datba [1]. Mindez teliesen megvaltozott az elmult
egy-két évtizedben, és a gyulladasos reumatoldgiai
kérképek (mint pl. a kdszvény, rheumatoid arthritis
[RA], spondyloarthritisek [SpA]) mellé a reumatoldgia
targykorébe kerlltek a szisztémas autoimmun beteg-
ségek is. Egyértelmiivé valt, hogy az arthritisekben és
szisztémas autoimmun korképekben szenveddk nem
varhatnak hénapokat a szakorvosi vizsgalatig. A korai
felismerés és kezelés jelentik mindezen korképekben
az egyetlen esélyt a ,kdzel-gydgyulasra”, de legalabb-
is a remisszid, tartds panaszmentesség elérésére.
A céliranyos (,treat-to-target”) kezelés RA-ben [2, 3],
SpA-ekben [4], szisztémas lupus erythematosusban
(SLE) [5] is f6 vezérlbelvvé valt. Emellett pedig felso-
rakoztak a valdban azonnali ellatast igényld strgés
esetek (pl. cauda equina-szindréma, osteoporotikus
térések, scleroderma renalis krizis). Ezért a reu-
matolégia ma mar nem tarthatd olyan szakmanak,
ahol ,a beteg nyugodtan varhat”. Eppen az a leg-
nehezebb, hogy a nagyszamu, tényleg korral jard
népbetegségben szenvedd paciens kdzdl kiemeljuk
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EMERGENCY RHEUMATOLOGY: FROM WINDOW OF
OPPORTUNITY TO TRIAGE

Delay in the diagnosis and treatment of rheumatic
diseases determines disease outcome (survival), the
degree of functional impairment and quality of life.
Structured patient management routes, “rheumatology
triage” has been introduced in some countries in order
to drive patients into the healthcare system based on the
severity of their condition. The authors present an Austrian
example. Emergency situations in rheumatology also exist.
They classify the most important disease states according
to organ system involvement and then according to the
underling disease itself. In conclusion, the transition of
the healthcare system and our thinking about emergency
rheumatology are needed in order to selectively and
abruptly diagnose and manage emergency cases.

KEY WORDS: Delay, Rheumatology triage, Emergency
rheumatology, Organ injury

a surgds ellatast igényléket. Ehhez at kell alakitanunk
gondolkozasunkat, munkahelylnk rendjét, sét az
egész reumatoldgiai ellatorendszert. A sirgdsségi
orvostanban bevalt triazs (,el6sz(irés”) szamos nyu-
gati orszagban rakerllt a reumatoldgia palettajara is.
Ebben a talan helyenként filozofikus kézleményben a
,1U a szénakazalban” problematikajat, a korai felisme-
rés és az ehhez igazodo ellatérendszer lehetdségeit
elemezzUk.

Id6ablak versus késlekedés

A ,window of opportunity” filozéfidja mint diag-
nosztikus és terapias lehetéség, mar évtizedekkel
ezel6tt bekerllt a gyulladasos izlleti betegségek
ellatasi rendjébe. Ezt a korai arthritis példdjan, a
kézelmultban, a Magyar Reumatoldgia hasabjain
is targyaltuk [6]. Mindezt legjobban a RA példajan
szemléltethetjlik, de ugyanez vonatkozik a tobbi
gyulladasos autoimmun kdrképre is. Rdviden, isme-
retesek a RA kialakulasanak stacioi (7. abra), és
egyértelmd, hogy a definitiv RA kialakulasa elétt, a
klinikailag nagy eséllyel arthritisbe atalakuld arthralgia
(clinically suspect arthralgia, CSA) (/. tabldzat) és a
nem differencidlt arthritis fazisai azok, amikor még j6
eséllyel, koran remissziét tudunk kialakitani [7—10].
A kllénb6z8 korai arthritis-regiszterekben szamos
kezdeti biomarker koézUl az autoantitestek (ACPA
és RF) konzekvensen &sszefliggdttek a RA-be vald
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A tlinetek kezdetétdl eltelt id6 (hdnapok)

1. abra. A rheumatoid arthritis kialakulasa és természetes lefolyasa ([42] nyoman)

atmenet esélyével. Emellett még képalkotdkkal lehet
javitani a kimenetel joslasanak pontossagat [11].
A CSA fazisban kuldnbséget észleltek az ACPA-
pozitiv versus -negativ betegek Klinikai statusaban.
Az ACPA-negativ betegekben az arthralgia ritkabban
érintette az alsd végtagokat. Az ACPA-pozitiv CSA-
betegekben gyakrabban és gyorsabban alakul ki
arthritis [12]. A korai remisszidelérés pedig a nagy
regiszterekben fokozta a tartds remisszid fennma-
radasanak esélyét [13]. A korai kombinalt DMARD-
kezelés javitia a tartds remisszid esélyét, mig a
kortikoszteroid szikségessége, a DMARD-kezelés
késdbbi inditasa, a ndi nem és a fokozott fajdalom
rontja [13].

1. A tiinetek fenndllasa <1 év.

2. Metacarpophalangealis (MCP) érintettség.

3. Reggeli iziileti merevség =60 perc.

4, Kora reggel a legsulyosabb tiinetek.

5. A csalddban RA el6forduldsa az els6foku rokonok kozétt.
6. Az 6kolképzés korlatozott.

7. Pozitiv MCP dsszenyomasi teszt.

I. tablazat A klinikailag gyanithatéan arthritis
iranyu progressziét mutaté arthralgia
(clinically suspect arthralgia, CSA)
definicioja [8, 10]
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Két éve Ujitottak meg a korai arthritis felismerésé-
re és kezelésére vonatkozé EULAR-ajanlasokat [7],
és definialték a CSA-t is (. tabldzat) [8, 10]. Kiderult
azonban, hogy az elindult autoimmun-gyulladasos
folyamat miatt megelézésre, telies gyogyulasra mar
ezekben a fazisokban is kis eséllyel van mod. Azzal
is probalkoznak, hogy kuloénbdzé biologikumokkal
szeropozitiv. CSA-betegekben lassithatd, esetleg
megeldzhetd-e a definitiv RA kialakulasa [14, 15].

Ismeretes, hogy a CSA vagy korai arthritis esetén
a betegek egyharmada az elsd évben kimeriti a RA
kritériumait, és tovabbi 5% a kovetkezd évben. A RA
kialakuldasanak el@jelzdi a vizsgalat idején tébb gyul-
ladt izUlet, a n6i nem, id6sebb kor, antitest-pozitivitas,
akutfazis-fenérigk emelkedett szintje, és a reggeli
izlleti merevség [9, 10].

A gyors bekildés és korai diagndzis, kezelés
egyelére még tavol all a realitastdl. Nemcsak nalunk,
hanem gazdasagilag fejlettebb orszagokban is meg-
figyelhetd, hogy az arthritisek és autoimmun korkeé-
pek felismerése hdénapokat késik. A késlekedésnek
is tébb oka van. Maga a beteg is késhet orvoshoz
(csaladorvoshoz) forduldssal. Az alapellatas orvosa
sokszor megkésve utalja a beteget szakorvoshoz.
A reumatoldégus sem mindig id6ben kezdi el a keze-
lést. Végll, késés szarmazhat abbdl, amikor a terlleti
reumatologus a célzott terapiat igényld beteget az
ilyen terapia rendelésére jogosult centrumba utalja.
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2. abra. Alternativ betegutak elényei: a reumatoldgiai triazs ([9] nyoman)

A késlekedés ezen ,négy arnyalata” 6sszességében
valdban tébb hdnappal kitolhatja a korai diagnoszti-
kat és az optimalis terapia elinditasat [9, 16].

Reumatoldgiai triazs

Egyértelmlnek tlnik, hogy a nagy reumatoldgiai
beteganyagbdl a sirgds diagnosztikat és kezelést
ellatd esetek kiszlirése (triazs) specidlis figyelmet
igényel. Vitathatd, hogy egy gyakran 50-60 beteget
rutinszerlden ellatd szakrendelésen ki lehet-e szlrni
az ilyen eseteket. Nem véletlen, hogy azokban az
intézményekben megy jol az iddablak kihasznalasa,
ahol specializalt korai arthritis ambulanciakat mikdd-
tetnek. Az sem mindegy, ki nézi meg a beteget. Az
ilyen ,kurrens” betegségek felismerése nagy szakér-
telmet igényel.

Jo, kovetendd példa lehet a kdzeli Bécsben
mUkddd ,rapid triazsklinika”, ahol valdban tapasztalt
szakemberek néhany perces elévizsgalattal kilonitik
el a slrg8s ellatast igényldket a tébbi betegtdl. Egy
lehetséges algoritmust szemléltet a 2. abra. Ezt
alapvet&en az alapellatasban kell végezni, ott is mind
orvos, mind szakdolgozé végezheti. Az algoritmus jol
jelzi a hagyomanyos és az alternativ megkdzelitést.
A jelen gyakorlatot mutaté hagyomanyos ellatas sze-
rint a csaladorvos napokat eltdlt az elsé kezelés meg-
inditasaig. A rendszertdl fliggéen a reumatolégushoz
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torténd eléjegyzés hetekig, hénapokig tarthat. Ezt
kovetéen a reumatoldgiai diagnosztika és terdpia
megkezdése Ujabb napokat, heteket vehet igénybe.
Osszességében ezek a betegek tobb hénap utdn
kapnak DMARD-kezelést. Az alternativ megkdzelités
a rapid triazs klinikakon alapul. Ide a mozgasszer-
vi betegek (legalabbis Bécsben) varakozas nélkul
bemehetnek, viszont egy betegre csak 5 perc jut.
Ezalatt a tapasztalt szakember képes kiszdrni, hogy a
beteg haladéktalan ellatast igényel (pl. arthritis, auto-
immun beteg, egyéb slrgdsségi allapotok). Ezeket
a betegeket még aznap atiranyitjak reumatolégiai
szakrendelésre, ahol a kezelés napokon belll elkez-
dédik. Ugyancsak lehetéség van gyors differencial-
diagnosztikara, és szlkség esetén a beteget mas
szakorvoshoz iranyitani (2. dbra) [9, 16]. Egyértelmdi,
hogy az alternativ, tridzs-szemléletli megkdzelités
mellett kedvezd8bb betegségkimenetel, korabbi mun-
kaképesség-visszanyerés és jobb életmindség érhe-
té el (2. abra) [9]. Ennek bevezetése el6tt a betegek
Ausztridban is tébb hénapot vartak a reumatoldgiai
ellatasra. A fenti rapid klinika egyelére Bécsben és
Grazban mukodik [17].

Az emlitett osztrak munkacsoporthoz tartozé
Puchner és mtsai [16] 336 RA és korai arthritises
betegen prébaltak ki a rapid klinika eredményessé-
gét. A betegek kétharmadat csaladorvos utalta be,
mig egynegyedik 6nként jelentkezett. Néhany bete-
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get ortopéd vagy mas szakorvos utalt be. A betegek
38%-aban a tlinetek 3 hdnapon belll jelentkeztek.
A betegeket kiindulaskor és 6 hénapos kdvetés utan
vizsgaltak. A kiindulasi (blikk) diagndzis 6 hdnap
utan a betegek 88%-aban megerdsitést nyert. Ez
93% volt RA és 84% SpA esetében. Ezek alapjan
az osztréak szerzék a rapid arthritis klinika mikodését
hasznosnak talaltak, mely jelent6sen megkonnyiti a
gyors diagnosztikat [16].

Fontos még megemliteni, hogy a XXI|. szazad
technikai fejlédése megkdnnyiti a reumatoldgiai triazs
bevezetését. A papir-alapu beutaldk és telefonos
eléjegyzések helyett az elektronikus levelezés és a
kozdsségi médian keresztlli Uzenetklldés megkdny-
nyitheti az orvosok kdzti kommunikaciét és a beuta-
last [16].

Siirg6sségi reumatoldgia

A fentiekben déntéen az arthralgia — korai arthritis
— RA vonalon mutattuk be a korai felismerés fontos-
sagat, a késlekedés dimenzioit és a triazs lehetsé-
ges elényeit. De, a mar fennalld gyulladasos izUleti
betegségek és szisztémas autoimmun-reumatoldgiai
kérképek mellett, meg kell emlékeznink az egyéb
surg8sségi allapotokrdl, ahol a fenti triazs, illetve a
slrgésségi betegellatd osztalyok (SBO) bevonasa
valhat szUkségessé. llyenkor a reumatoldgiai konzili-
um nem varhat [18-21]. A legfontosabb allapotokat,
néhany példaval illusztralva, a /l. tablazatban mutatjuk
be.

Kifejezett gyulladasos aktivitas

Ha mar kialakult az arthritis, akkor is tdrekednink
kell, a fentiek szerint, a mihamarabbi remisszidra
vagy alacsony betegségaktivitasra [2-4, 7, 9]. Lattuk,
hogy a tartés gyulladasos aktivitas rontja a betegség
kimenetelét, és mint késdbb targyaljuk, fokozza a
tarsbetegségek kialakuldasanak esélyét [3, 22]. A
gyulladasos aktivitds, féleg, ha a terlleten nem jol
kezelhetd, szintén haladéktalan beutalast igényel. Az
ilyen beteg nem kaphat tdbbhetes el6jegyzést, és
specializalt (korai) arthritis ambulancian kezelendd
[7, 13]. Ez vonatkozik a kdszvényes rohamra és a
tébbi kristalyarthritis akut szakara is [23, 24].

Ugy é&ltaldban az akut arthritis is jelenthet sir-
gdbsségi tényezét. Kifejezett heveny arthritist okozhat
tobbek kdzott a reumas lazhoz tarsuld arthritis, virdlis
(HIV, hepatitis-B és -C) vagy bakteridlis arthritisek.
Természetesen els@sorban azért a gyakoribb
arthritisekre (RA, SpA, kdszvény) kell koncentralnunk
[19].

KUlon szdlni kell az egyik legsulyosabb strgésségi
klinikai formardl, a makrofag-aktivacios szindromaro!
(MAS) mas néven hemofagocitas limfohisztiocitézisrol
(HLH). Ez az esetek 70%-aban haldlos, és 30%-ban
csak postmortem kerll felismerésre. Ez a sulyos
autoinflammatorikus betegség sulyos, akut maj-
elégtelenséggel, konszumpcidos koagulopatiaval,
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encephalopatiaval jar, mely a csontvel§i makrofagok
fokozott mikddése és hemofagocitézis kdvetkezté-
ben alakul ki [20, 25].

A cytokinfelszabadulasi szindroma (cytokine
release syndrome, CRS) kilénbdzd célzott és immun-
terapiak kovetkeztében, ritkan alakul ki, de fatalis is
lehet. Korabban egy-egy klinikai vizsgalat esetében
lehetett hallani arrdl, hogy egy célzott terapia nem
vart moédon immunregulécios zavart okozott, amely
nagymeértékd cytokinfelszabadulassal, 1azzal, altala-
nos tlnetekkel jart, és ez akar shockig fejlédhetett.
Ujabban a CAR-T-sejt-kezelés kapcsan figyeltek
meg sulyos CRS-t [26]. A CRS-nek gyakran részje-
lensége a sulyos neuroldgiai tinetcsoportként meg-
jelend immun  effektorsejt-asszocialt neurotoxicitas-
szindroma (ICANS) [26]. A CRS apropdjat az jelenti,
hogy az IL-6-receptorgatlast tdrzskdnyvezték a CRS
kezelésére [27].

A reumatologiai kdrképek extraarticularis manifeszta-
Cidi és tarsbetegsegei

Az extraarticularis manifesztaciok és tarsbetegsé-
gek sokszor nehezen kulonithetdk el egymastdl. A
,Szisztémas RA” 6nmagdban is rosszabb progno-
zist jelent a csak arthritisszel jelentkezd koérképhez
képest, ezért minden extraarticularis érintettségre fi-
gyelni kell (Il. tablazat). A szisztémas jellegl RA keze-
lése is komplexebb, problematikusabb lehet (bar pl. a
biologikumok tébbsége az extraarticularis tlnetekre
is hat), ezért a betegség szisztémassa valasa esetén
is indokolt a beteget haladéktalanul a centrumba utal-
ni[1, 3, 9].

A f6bb és viszonylag surg@s ellatast igényld (te-
hat pl. a rheumatoid csomd nem) extraarticularis
manifesztaciok kdzé tartozik a rheumatoid vasculitis.
Szokasos konzervativ kezelésre nehezen gydgyuld
alsd végtagi purpura, labszarfekély vagy seb ese-
tén kell gondolnunk ra. A sebszéli biopszia segit.
Altaldban agressziv kezelést igényel. Ismeretes az
ujjakon, a kérémagy kordli barnasfekete pettyek for-
majaban jelentkezd kdréomagy-vasculitis. A vasculitis
szeropozitiv, magas autoantitest- és immunkomplex-
szinttel jaré RA-ben gyakoribb, és rossz progndzist
jelent [28].

Az idegrendszeri szévédmények kdzé tartozik a
kifejezett, akar gerincveldi bénulds veszélyével jard
atlanto-axialis subluxatio (AAS), valamint a kompresz-
szi6s (alagut-) szindromak, illetve a polyneuropathiék.
Sulyos neuropathia a vasa nervorum vasculitise altal
eléidézett mononeuritis multiplex: hirtelen egy-egy
ideg (leggyakrabban a radialis és peroneus) ellatasi
terlletén fellépd szenzoros és motoros karosodas. Az
atherosclerosis (lasd késébb) kdvetkeztében a stroke
incidencidja is gyakoribb. A kbzponti idegrendszert
érinté SLE és vasculitis, valamint az antifoszfolipid-
szindréma kulon figyelmet igényel, ezeket késdbb is
emlitjik [19, 20, 29, 30].

Hasonloképp akar strglsségi eset lehet a pszi-
chiatriai szovédmeények kialakulasa. SLE-ban az alap-

219




Szekanecz Zoltan dr., Szamosi Szilvia dr., Kerekes Gyorgy dr., Szlics Gabriella dr.: Strg6sségi reumatoldgia: az idéablaktdl a triazsig

Szervrendszer Klinikai entitds

Alapbetegség (példak)’

akut arthritisek
ismeretlen eredet( laz (FUO)

szisztémds gyulladas

RA, SpA, kdszvény, PMR

makrofagaktivacios szindréma/HLH autoinflammatio

cytokin-felszabadulasi szindréma immunterapiak mellett
bér rheumatoid vasculitis, fekélyek RA

végtagischaemia, fekélyek SSc, MCTD

cardiovascularis, stroke (atherosclerosis)
digitalis ischaemia, fekély
thromboembolidk

PAH, jobbszivfél-elégtelenség

szem oridssejtes arteritis latasromlds, vaksag
idegrendszer atlantoaxialis subluxatio RA, SpA
polyneuropathidk, mononeuritis multiplex RA, mas autoimmun kérképek
kozponti idegrendszeri 6ziok SLE, vasculitisek, APS
akut amaurosis GCA
immuneffektor-sejt asszocidlt neurotoxicitds-szindréma | immunterdpidk mellett
(ICANS)
pszichidtriai pszichdzis SLE, kortikoszteroid-kezelés
depresszio RA, SLE
cardio-pulmonalis pleuritis, pericarditis SLE, RA
pneumonitis, ARDS, légzési elégtelenseég SLE, SSc, MCTD, vasculitisek, myositisek, MTX, leflunomid
tlid6—vese-szindromak vasculitisek

minden gyulladasos-autoimmun kérkép
SSc, MCTD, vasculitis

SLE, APS

SSc, MCTD

gastrointestinalis perforatio, vérzés, infarktus

vasculitisek, NSAID terdpia

peritonitis SLE

pancreatitis Sjogren-szindréma

majfunkcids zavar SLE, gy6gyszermellékhatas
renalis nephritis, nephrosis-szindroma SLE

scleroderma renalis krizis SSc

tlid6—vese-szindromak vasculitisek

veseelégtelenség NSAID, biszfoszfonatok
csont szekunder csontvesztés, torések minden gyulladasos korkép
daganatok szekunder malignitasok minden gyulladasos korkép
fertdzések tarsuld fert6zések minden immunszupressziv dllapotban

6ndlld entitasok szeptikus arthritis, infektiv spondylitis
hematoldgiai anemia, leukopenia, thrombocytopenia SLE, Felty-szindréma, gyogyszer-mellékhatés
amyloidosis AA-amyloidosis minden kronikus gyulladashan

*A f6bb példakat emlitjik, mas korképben is eldfordulhat. A roviditések magyardzatat lasd a szévegben.

Il. tablazat. A siirgdsségi reumatoldgia példai [19-21]

betegség és a kortikoszteroid-kezelés kdvetkeztében
pszichdézis alakulhat ki [30, 31]. RA-ben, SLE-ban de
mas autoimmun korképekben is depresszid jelent-
kezhet, mely igen sulyos is lehet [21, 30-33].

A cardiopulmonalis tlinetek is slrg&sségi ellatast
igényelhetnek. A tdddmanifesztacio lehet altaldban
szdraz pleuritis vagy pneumonitis. Sulyosabb eset-
ben ARDS és akut Iégzési elégtelenség is kialakulhat,
pl. SLE-ban, szisztémas sclerosisban (SSc), szisz-
témas vasculitisekben, idiopathias inflammatorikus
myopathidkban (IIM, myositisek). A pneumonitist az
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immunszupressziv gyégyszerek (methotrexat [MTX],
leflunomid) is okozhatjak, ami differencial-diagnosz-
tikai és terapias nehézséget jelent. Késdbb kilon
szélnunk kell a vasculitisekrdl, melyek tld&—vese-
szindrémat okoznak. A pleuritis és pericarditis kife-
jezett folyadékgyilemmel jarhat. Onmagéban, vagy
polyserositis  részeként (peritonitisszel) SLE-ban,
RA-ben jelentkezhet. Az akcelerdlt atherosclerosis
kovetkeztében ischaemias szivbetegség, infarktus
alakulhat ki. Fibrosissal jard korképeket a digitalis
ischaemia és ulceratio sulyosbitja, mely adott eset-

Magyar Reumatoldgia, 2019, 60, 216-223.




Szekanecz Zoltan dr., Szamosi Szilvia dr., Kerekes Gyorgy dr., Szlics Gabriella dr.: Strgésségi reumatoldgia: az idéablaktdl a triazsig

ben szintén sulyos lehet. Gyulladasos kdrképekben
fokozddhat a thromboembolias korképek (artérias
és vénas thrombosisok, pulmonalis embolia) riziko-
ja is. A pulmonalis arterias hypertoniao (PAH) és a
jobbszivfél-elégtelenség féleg a SSc és a kevert koté-
szbveti betegség (MCTD), esetleg a RA komplikacidja
lehet [19-21].

A gastrointestinalis manifesztaciok kdzul a bél-in-
farktus/ischaemia, a perforacio és vérzés jelenthet str-
gdésségi allapotot. Ezek a tlinetek az alapbetegség (pl.
vasculitisek: polyarteritis nodosa, Henoch-Schonlein-
purpura, Churg-Strauss-szindroma [EGPA], Kawasa-
ki-kor, Behget-kor) vagy gyogyszeres kezelés (pl. nem
szteroid gyulladasgatld [NSAID], lasd késébb) kdvet-
keztében is kialakulhatnak. Bélperforatio IIM-mel is
tarsulhat. A peritonitis a polyserositis részjelensége
lehet. Alapbetegség vagy bizonyos gyoégyszerek mi-
att akut majelégtelenség vagy necrotizald pancreatitis
is kialakulhat [19, 21].

A vese slirgdsségi allapotai kdzul tébbek kdzdtt a
lupus nephritis sulyos progresszidjat, a scleroderma
renalis krizist, a tld&-vese-szindromakat okozd
ANCA-asszocialt vasculitiseket és a Goodpasture-
szindrémat, vagy a gyogyszerek (pl. NSAID,
biszfoszfonatok) okozta veseelégtelenséget szikseé-
ges kiemelni. Természetesen a vesefunkciot rontd
tarsbetegségek (hypertonia, diabetes) is ide tartoznak
[19, 21].

A szemészeti tlinetek kdzll a Sjogren-szindroma,
valamint a fajdalommal jard, ,vords szem” képét
mutatod, altaldban enyhe episcleritis és scleritis gya-
koribb, és &nmagdban nem igényel haladéktalan
ellatast. Ezzel szemben a latast veszélyeztetd ritka
scleromalacia perforans slrgésségi eset. Gyakorisag
szempontjabdl pedig kiemelendd és fontos a hirtelen
latasromlas, latasvesztés hatterében allo odriassejtes
arteritis (GCA,) felvetése [20].

A hematoldgiai eltérések kozUl a sulyos leuko-
penia, anemia, thrombocytopenia beutalast igényel.
A RA ritka, kulénleges formaja a Felty-szindroma,
mely eleve sulyosabb arthritishez, magas RF- és
ACPA-vérszinthez tarsuldéan fokozott fertézési haj-
lamhoz vezetd sulyos leukopenia (neutropenia),
hepatosplenomegalia, vasculitis, labszarfekély tinet-
egylttese. Mint ,szisztémas RA”, centrumban keze-
lendd, koldniastimuldld faktor, splenectomia valhat
szlkségessé. A gyulladasos anemia kezelése is
specidlis, mivel itt relativ vashiany van telt vasrakta-
rak mellett, ezért vaspdtlas nem javasolt. A beteg-
ségaktivitas csOkkentésével a leukopenia, anemia és
thrombocytosis is rendezddni szokott. Az alapbeteg-
ség kezelésére hasznalt DMARD indukalta cytopeniak
kialakulhatnak fokozatosan, ddézisfliggé modon, vagy
acutan idioszinkrazias reakcid éltal, melyek felisme-
résérdl, kovetésérdl meég alabb részletesebben irunk
[20, 21].

A tartésan fennalld, nem megfeleléen kezelt szisz-
témas gyulladas esetén, az atherosclerosis mellett
megnd a szisztémas csontvesztés és a szekunder tu-

morok rizikdja. Az osteoporosis tdrésekkel jarhat, ami
feltétlentl slirgésségi ellatast igényel [34]. Altaldnos
tlnetek és az egyes szervek daganatara utald speci-
fikus jelek esetén tumorkutatast kell végeznink [35].

Az alapbetegségbdl, illetve az immunszupressziv
gyogyszeres kezelésbdl (lasd késdbb) addddan
megndvekszik a fertézések kockazata. A célzott/
bioldgiai kezelés megkezdése el6tt az ajanlasoknak
megfeleléen tdrténik kdtelezd szlrdvizsgalat (pl. tbc,
hepatitis-B- és -C-sz(irés), de a kezelések mellett
természetesen szamolni kell a magasabb rizikdval,
amit az alapbetegség, az alkalmazott gyogyszer ti-
pusa mellett a beteg kora, dltalanos éallapota, tars-
betegségei is befolyasolnak. Kuléndsen a léguti fer-
t6zések és az opportunista infekcidk (pl. Chlamydia,
Mycoplasma, Legionella, virusok) gyakoriak [36, 37].
A sulyosabb infekcidk hospitalizaciot igényelnek. Ku-
16n ki kell emelntnk a szeptikus arthritist, amely 6n-
magaban is slrg8s beutaldst és osztalyos kezelést
igényel. Ennek rizikdjat az idésebb kor, tartésabban
fenndlld alapbetegség és a kortikoszteroid-kezelés
fokozza. Az esetek 75%-aban S. aureus a kérokozo,
de emellett Streptococcusok, Gram-negativ és ana-
erob baktériumok is kéroki tényezék lehetnek. SLE-
ban ritkan Salmonella arthritis alakulhat ki [19, 20].

A hosszan tarté és nem megdfeleléen kezelt
gyulladas generalizalt szekunder-AA-amyloidosis
kialakuldsahoz vezethet. Ha elérhets, a szérum-
amyloid-A (SAA) emelkedett szintje jelezheti ezt,
bar az SAA egyszerd akutfazis-protein is. Klinika-
ilag a veseamyloidosis vezet, 500 mg/nap feletti
proteinuriaval, késébb uremiaval, a vesefunkciét mo-
nitorozni kell. Amyloid lerakddik a majban, 1épben,
gyomor-bélrendszer faldban (malabsorptiol), ritkan a
szivizomban. A tulélés maximum 8-10 év. A diagndzis
felallitasahoz biopszia (hasi zsirszévet, rectum, vese,
gingiva), az amyloid kimutatasa kongovoros festéssel
és polarizacios mikroszkdppal alapvetd. A RA korai
aktiv kezelésével az amyloidosis rizikdja cstkken, bi-
oldgiai terapia a lefolyast lassitja [38, 39].

Afelsorolt szervi manifesztaciok és komorbiditasok
tébbsége a tartdsan aktiv alapbetegség, a szisztémas
gyulladas kdvetkeztében alakul ki. A fenti allapotok
barmelyikére utald gyanus jel (pl. fogyas, laz, mellkasi
fajdalom, tumortlinetek, vese- és majfunkcid-romias)
esetén intézeti beutalas javasolt [9, 19, 21, 22].

Szisztémas autoimmun-reumatoldgiai korképek

Ezen betegsegek (SLE, SSc, IIM, MCTD, antifoszfo-
lipid-szindroma (APS), szisztémas vasculitisek) Klini-
kumara, felismerésére és kezelésére vonatkozd tan-
konyvi ismereteket most nem emlitjik. A sokszervi
érintettségbdl addddan ezek a kdrképek eleve speci-
alis ellatast és tarsszakmak bevonasat, lll. progresz-
szivitasi szintnek megfelelé centrumban térténd ke-
zelést igényelnek. Mindegyik korképnek lehetnek sur-
gésségi ellatast igényld formai. Legismertebb a lupus
nephritis, kdzponti idegrendszeri lupus és vasculitis,
neonatalis lupus, scleroderma renalis krizis, PAH,
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pneumonitisek, katasztréfa antifoszfolipid-szindroma
(CAPS), tlud6-vese-szindromaval jard szisztémas
vasculitisek, stroke-kal, latasvesztéssel jard nagyér-
vasculitisek Emellett a korabban az arthritisek esetén
leirt extraarticularis manifesztaciok és tarsbetegségek
ezen autoimmun kdérképekben is megfigyelhetdk [1,
18, 20, 21, 29].

Korabban az egyes szervrendszerek szerint cso-
portositottuk a strgésségi ellatast igényld allapotokat.
Most, a teliesség igénye nélkul, ismételjlk at, melyik
kérképben mire kell elsGsorban figyelni. SLE-ban a
pszichdzis, gdrcsok, serositisek, pneumonitis vagy
ARDS, akut nephritis, akut pancreatitis, hipertenziv
krizis, és az infekcidk/szepszis jelenthetnek slr-
gésségi ellatast igényld allapotot. APS-ben az akut
thromboembolias manifesztaciok (myocardialis és
egyéb szervi infarktus, stroke, pulmonalis embolia,
retinalis thrombosis, CAPS). SSc-ban és MCTD-ben
a renalis krizis, végtag-ischaemia, PAH, jobbszivfél-
elégtelenség a fontos. [IM-ben az akut 1égzési elég-
telenség és a bélperforatio jelenthet slrgésségi dlla-
potot mas szervi manifesztaciok mellett. Szisztémas
vasculitisekben a tld&é-vese-szindromak, az aorta
és els6dleges againak elzarédasa vagy dissekcidja,
akut latdsvesztés, gyorsan progrediald glomerulo-
nephritis és akut veseelégtelenség, akut légzési elég-
telenség, pancreatitis, encephalopathia, thrombo-
embolias komplikaciok és szervi, szdveti necrosisok
domindlnak. Az infekciok mindegyik koérallapotban
jelentkezhetnek, és kulon korképként is (szeptikus
arthritis, infekcidzus spondylitis, pyogén myositis) [21].

A reumatoldgiai terapia kockazatai

A reumatoldgiai, féleg arthritises és autoimmun bete-
gek kezelésének elinditasa és felligyelete alapvetden
a szakorvos, még inkabb az arthritis/immunoldgiai
centrum kompetencidja. A kezel6orvos (haziorvos)
feladata a reumatoldgiai gydgyszerek hatasanak, mel-
lékhatasainak kdvetése, felismerése és az eldirt vizs-
galatok (laborvizsgélatok 1-3 havonta, mellkasrdntgen
fél-egyévente) végzése. A varhatd kockazatokat az al-
kalmazasi eldiratok és a szakmai médszertani ajanla-
sok tartalmazzak. A hagyomanyos betegségmadositd
szerek (pl. MTX, azathioprin, leflunomid, sulfasalazin)
mellett havonta vérkép-, maj- és vesefunkcids vizs-
galat, antimalarias szerek mellett évente szemészeti
kontroll is szlikséges. Rutinszerlien (sajnos) nem ve-
gezzUk, de a NSAID-ok mellett is idészakos vérkép-,
vese- és majfunkcio-ellendrzés lenne kivanatos. Cél-
zott/bioldgiai szereknél a vérképeltérések mellett fél-
évente mellkasrontgen szlkséges, emellett infekci-
Okra, allergias, szekunder autoimmun-jelenségekre
(pl. SLE-szer( kép) figyelni kell. Emilitettik a NSAID
mellett jelentkezd gastrointestinalis mellékhatasokat.
Tobb reumatoldgiai gydgyszer okozhat méj- vagy ve-
seelégtelenséget. Akut mellékhatasok, infekciok ese-
tén szakorvossal, bioldgiai terapia alkalmazasakor a
centrummal konzultalni kell. A gydgyszeres kezelés
mellett tehat jelentkezhetnek olyan klinikai mellékha-
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tasok és laboratdriumi eltérések, amelyek, kilondsen
sulyos esetben, intézeti beutalast igényelnek [3, 9,
40]. A szamos, nemritkan sulyos gyogyszer-mellék-
hatas ismertetése meghaladja e kdzlemény korlatait,
ezeket a terdpids ajanlasok és gyogyszer-alkalmazasi
eliratok tartalmazzak [1, 18, 40].

Természetesen meg kell emliteniink, hogy, szeren-
csére ritkan, a nem gyogyszeres kezelési eljarasok
(ol. fizioterapia, balneoterapia) mellett is jelentkezhet-
nek stirgdsseégi ellatast igénylé komplikaciok (pl. akut
cardialis torténés, stroke, sulyos infekciok) [41].
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