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[
Large vessel vasculitis (LVV)
a e I 2 O I 2 Takayasu arteritis (TAK)
Giant cell arteritis (GCA)

Medium vessel vasculitis (MVY)
Polyarteritis nodosa (PAN)

7 CSO po rt Small vessel vasculitis (SVV)
Antineutrophil cytoplasmic antibody (ANCA)-associated vasculitis
(AAV)
Microscopic polyangiitis (MPA)
Granulomatosis with polyangiitis (Wegener's) (GPA)
Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (Churg-Strauss)
(EGPA)

/4 Anti-glomerular basement membrane (anti-GBM) disease
E re k m e rete Cryoglobulinemic vasculitis (CV)
IgA vasculitis (Henoch-Schonlein) (IgAV)
Hypocomplementemic urticarial vasculitis (HUV) (anti-Clq
vasculitis)
Variable vessel vasculitis (VVV)
Behget's disease (BD)
Cogan’s syndrome (CS)
Single-organ vasculitis (SOV)
Cutaneous leukocytoclastic angiitis
" Cutaneous arteritis
Va SC U | It I S e re d ete Primary central nervous system vasculitis
Isolated aortitis
Others
Vasculitis associated with systemic disease
Lupus vasculitis
Rheumatoid vasculitis
Sarcoid vasculitis
Others
Vasculitis associated with probable etiology
4 4 4 4 Hepatitis C virus—-associated cryoglobulinemic vasculitis
Egye eteg Se e a SSZOCI ac I O Hepatitis B virus—associated vasculitis
Syphilis-associated aortitis
Drug-associated immune complex vasculitis
Drug-associated ANCA-associated vasculitis
Cancer-associated vasculitis
Others

PANCA — perinculearis —aMPO Myeloperoxidaz
cANCA — cytoplazmatikus —aPR3 Proteindz 3




Vasculitis tipusok

Capillary
Arteriole
Large to

medi urn-sized
artery

Cutaneous leukocytoclastic angiitis

Henoch-3Schonlein purpura and essential
cryoglobulinermic wvasculitis

Microscopic polyangiitis {microscopic polyarteritis)

YWegener's granulomatosis and Churg-3trauss syndrome

Polyarteritis nodosa
and Kawazaki disease

Giant cell (temporal ) arteritis
and Takayasu's arteritis




Altalanossagban

* Erfalban zajlé gyulladas (IC-k, autoAT, egyéb immun. /érfal autoAg)

* Pathomechanizmus:
* Lokalis tinetek (ischaemia, gyulladas)

* Szisztemas gyulladasos valasz

* Etiologia: Primer [ Secunder




Secunder vasculitisek

* Gyogyszer indukalta
* Fertozeshez tarsulo (virus [bakterium)

* Szisztemas autoimmun korkephez tarsulo (Sjogren, SLE,
recidivalo polychondritis)

* Paraneoplasias




Secunder systemas vasculitisek

* Rheumatoid arthrtitis : |abszarfekély, mononeuritis multiplex, purpura, Gl

* Hajlam: shared epitop, antiCCP, RF, extraart. értintettség.

* Diff dg: arteriosclerosis, antiphospholipid sy, steroid mh

* SLE: ulcus, b8rvasculitis, hypocomplementaemias vasculitis, agyi/ visceralis vasculitis

* Crp emelkedés

° Sjﬁgren SY: purpura, neuropathia, GN - lymphoma rizikd no!
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Schonlein —Henoch purpura

HENOCH-SCHONLEIN FURPURA

THE WONST COVWAWDH PO Al
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Cryoglobulinaemias vasculitis

* Vascuvaldic study:

Cryoglobulinemia
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* HCV eliminacioja: 24 hét alatt 100% responder (87,5% CR, 12,5% PR - cetthe sermi plsema cverriars

* 46,1 %-ban cryoglobulin eltint
* Kell immunszuppresszio?
* RTX nem interferal az antiviralis therapiaval
* Sulyos szervi érintettseg eseten nem kikertlheto
* BOr laesio, periferias neuropathia 80% - javulas
* Vese érintettseqg 95% - javulas
* 26%-0s lymphoma rizikot RTX csokkenti

* Sjogren sy-hoz tarsulo non- infectiosus cryoglobulinaemias
vasculitis — mortalitasi rizikot sokszorosara noveli (lymphoma)
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Behcet’s Disease |
Diagnostic Criteria

Recurrent oral ulcers Aphthous ulcers noticed by patient/
physician, 3 episodes in 12 month period

Plus 2 of following:

Recurrent genital ulcers | Aphthous ulcers or scarring noticed by patient/
physician

Eye lesions Anterior/posterior uveitis on slit lamp, retinal
vasculitis by ophthalmologist

Erythema nodosum observed by patient,
papulopustular / pseudofolliculitis with
acneiform nodules noticed by physician

Pathergy test Interpreted at 24-48 hours

Disease is more prevalent in Mediterranean and East Asian populations.
Muost common in Turkey where all the expert literature comes from.

#

Erythema nodosum



Behcet

* Az erfal nem destrualodik — ellentetben a tobbi vasculitissel.

* 1990 ISGB International Study Group for BD

* 2006 ICBD International Criteria for BD - ebben vascularis €s neurologiai elemek is,
szenzitivitasa ezaltal jobb, specificitasa rosszabb, mint elodjenek.

* EULAR 2016
* Gl érintettséq: steroid majd SSZ/AZA/Thalidomid/ aTNF 2008-as ajnalashoz képest Uj

* aTNF: IFX, ADA, CMZ
* Sulyos esetben opus
* Apremilast PD4 gatlo — sulyos szajnyh. fekelyben —fazis li
* Ustekinumab muco-cutan eset
* IL-1 gatlo — esettanulmanyok
* lvig — supportiv
* TCZ- nem bizonyitott.




ANCA vasculitisek

Necrotizalo, kisereket érinto gyulladas

Kiserek: leukocytoclasticus vasculitis (dominaldan leukocytakbol allo infiltratum,

érfalnecrosis, leukocyta-szétesés)

Mindharom entitasban elofordulhat:

> Purpura

> Necrotizalo, focalis-segmentalis, felholdkepzodessel jard glomerulonephritis — pauci

immun — klinikailag rapidan progressziv GN
Diffuz pulmonalis haemorrhagia (alveolaris capillaritis)
Mononeuritis multiplex

Necrotizalo hasi (bel, maj, cholecysta) vasculitis
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Q Full-length article

Granulomatosis polyangiitisszel ==t wmomsmemo

€Gehnulomatosis with polyangiitis is a clinically

(Wegener) — GPA T

analysis of 315 patients from a German vasculitis

muwm-ﬂ“mhm
NSty diferont fom GPAPRI) and MPAIMPO). GPAIMPO) patiens &5
female, younger than MPA patiants and suffer from less organ:
ay reral ol 'me‘m

Klasszifikacids kritérivmok ACR: 2 vagy tobb jelenléte

airway involvement. Chronic organ damage of the upper airways is frequent.
mhmwmmmwmw
freatment in more than 50% of the cases. The use of polent
such as CYC / RTX was necessary in fever patients with

than in the other AAV cohorts.
morality in MPA patients results partially from PF, which seems 1o ba mainly

Nasalis/ oralis gyulladas (ulceratio — fajdalmas/fajdalmatlan, qkl ﬁ.: e ol
Q-
£

Taken' togoether with genetc, 3l gic and ; genebc

of GPA, MPA, MPO-AAV and PRI-AAV our obsarvations sugges! that
@mmumwuﬂmaamwmu
3] Classitying AAV patients by ANCA and the disease type logether might lead

risk benafil apprassal. Sull, our data are not sufficlent to give a clear

orrvaladék) '

how AAV patients should be classified in future ciinical studies.
. “—ﬂ.ﬁnm the requirement of mmuncsuppressive treatment for the
of rel ng 1o ANCA ity seem 1o be of high interest.

might aid the management of GPAIMPO) pabienis conceming
of disease manfestations (ospacially upper airways) and guidance of
A close follow-up for possibly life-threatening and often recurrent stenosing

Mellkas rtg. eltéres — fix infiltratum, nodulus/ cavitatio

disease and individy bya isciplinary team is required for

mlm-\rm

1. Kaplan = Meier curves. (A) Survival by diagnosis and ANCA._ (B) Relapsa-
by diagnosis and ANCA. (C) Sunvival by diagnosis. (D) Relapse-free
by diagnosis. (E) Survival by ANCA._ (F) Relapse-free survival by ANCA

Microhaematuria - >g5 vvt/latotér [ vt cylinder

John Wiley & Sons

Szovettan: granulomas gyulladas az artériafalban/ perivascularisan




Fig 1. Sepial perforation Fig 3. Subgloffic
o anteriors stenosis on endoscopy

Nyeregorr

Srtawberry like gingiva —
hyertrophias gingivitis




Necrotisalo scleritis

|d6s ndbeteg

Elso tUnet: uveitis
Szovodmenyes: scleritis, majd
perforatio

Atmeneti ~ 100%
LATASVESZTES

Immunologiai konzilium:
PR3 ANCA pozitivitas

Th: |okes steroid + CYC

Kb. 30%0s residulais
csokkent LATAS maradt
VISSZa.




Kozepkoru ferfi beteg

Sulyos felso es also legu

ti tinetek

d
Vese érintettseq, dializis

Elhuzodo pulmonologiai kezeles

Immunoldgiai konzilium
PR3 ANCA pozitivitas

Th: Lokes steroid +CYC

- Spontan pyo- ptx, sebészet
A sinus sphenoidalisban |.d. gyulladas jelei lathatok + leveg6zarvanyok A ITO

rostasejtek részben kitoltottek. Itt kiterjedt csontdestructio jelei eszlelhetdk,

mely a csontos és porcos septumra és a sinus maxillaris medialis falara is _|_

raterjed. A sinus maxillarisban |.d. keskeny korkoros nyalkahartya

megvastagodas latszik., |.s. folyadeknivo észlelhetd. A sinus frontalisban I.d.

szinten kis folyadeknivo ill. enyhe korkoros nyh. megvastagodas van.




13 mm legnagyobb vastagsagu folyadekgyulem Intrapulmonalis talyogok, melyekben
latszik, mely a 10-es szegmentumot, a bal oldali helyenként folyadeknivok, helyenkent
kozel 25 mm-es folyadékgyilem pedig a teljes gomba golyora

also lebenyt 6sszenyomija lagyrészelterések latszanak

gyanus




Cavitatio

Periferias nodulus
infiltratummal




Microscopos polyangitis MPA &

Klasszifikacios kriterium rendszer nincs.

Korabban: MPA — PAN ugyanazon betegseqg
ket formaja — ezert MPA epidemiologiai
adatok hianyosak

PAN: polyarteritis nodosa




Kozépkoru ferfi beteg

Kiskunhalasi infektologiarol — teriletileg
illetekes ITO (romlo nehéezlegzes, rtg-n
inflitratio, oliguria)

Immunologiai konzilium:
Vasculitis iranydiagnozis szegedi ITO atvetel
MPO pozitivitas
Anuria — dializis igeny, plazmapheresis

Th: mar kiskunhalasi ITO-n elindult steroid I6kes, majd
CYC-
bazistherapiaként AZA

Kardiolégian: allpourinol +AZA - csv toxicitas

MMF relapszus

Rituximab — remisszio indukcio, fenntarto



Eosinophil granulomatosis polyangitisszel
(Churg- Strauss) EPGA

Klasszifikacios kriteriumok ACR: 4 vagy t6bb jelenlete

Anamnesisben asthma bronchiale
Periferias verben >10% eosinophilia
Mono- vagy polyneuropathia
Mellkas rtg. eltéres —infiltratum

Paranasalis sinus elteresek




Fiatal ferfi beteg

Elsd tinetek: asthma, pansinsinusitis, majd
hypereosinophylia, l1az, hepatosplenomegalia,
majd panserositis

Teruletileg illetekes haematologia:
,eosinophil leukema dg -

th: Glivec
th. rezisztencia

Immunoldgiai konzilium MPO ANCA pozitivitas

Szovodmenyes valvulitis
Mitralis billenty0 csere

Th.: AZA + steroid




Eosinophil granulomatosis polyangitisszel
(Churg- Strauss) EPGA

HASM : asthma

eo. Hyperpo. asthma with (any) systemic (non-vasc.) manifest.

nincs vasculitis egyenlore therapias konzekvenciaja nincs

Cottin et al. Autoimmun Rev 2017, 16, 1-9

ANCA +-tol fUggetlenil kedvezd kimenetelU betegség 91,3 %o0s tuleléssel

Asthma — leguti tUnetek ill. systemas manifesztacio exacerbatioja kozott nincs teljes
osszefugges

Sensoros hallasvesztes, otitis media gyakori —steroid igényU




Eosinophil granulomatosis polyangitisszel
(Churg- Strauss) EPGA

Therapias kiprobalas alatt

RTX: 86%-0s valasz —inkabb ANCA pozitiv betegekben

Mepolizumab: ILg antagonista : relapsalo/ refrakter EGPA-ban igeretes

Omalizumab: sc. IgE targettel (annak ripoter koto resze) 17 beteqg — 4 flair
25 honap alatt




ANCA
vasculitisesek

PANCA — perinculearis —
aMPO Mpyeloperoxidaz

cANCA — cytoplazmatikus —
aPR3
Proteinaz 3

* Erek
*F.o.q.

* Asthma
* Also legut

* Neuropathia

*Vese

* Eosinophilia

* Microaneuryzma
* Granuloma

* ANCA

* Relap




ANCA vasculities betegek therapiaja

"We combined all your medications
into OMNE convenient dose.”




Indukcios therapia
Corticosteroid + cyclophosphamid (CYC)

Eredeti sema: 1 mg/tskg pred. + 2 mg/tskg CYC per os—,CYCLOPS”

Ujabb:
3x500-1000 mg methylprednisolon iv. + iv. CYC pulzus (0,75 g/m?)
havonta — 6 honapig.

kdzben 0,8 mg/tskg methylprednisolon/nap p.os, fokozatosan
csokkentve ,TAPIR"

Plasmapheresis veseelegtelenseqg [-RPGN/, ANCA-pozitivitas
eseten MEPEX vizsgalat




Indukcios therapia

Rituximab (anti-CD20o monoclonalis, B-sejt-depletalo antitest):

RAVE és RITUXVAS vizsgalat (2010)

Aktiv nephritisben Iv. MP + RTX egyenld hatékonysagu iv. CYC-dal

Relapsusok eseten hatékonyabb a RTX, minta CYC

Methotrexat

+Enyhe” betegseg (felso lequt, arthritis, DE alveolitis, glomerulonephritis nincs)

Remisszio-indukcio egyenl6 aranyban, mint CYC

Mycophenolat mofetil (vizsgalatok folyamatban..)

CYC-intolerancia - 25/32 betegben remisszio Stassen, et al, AnnRheum Dis 2007
Jobb, mintiv. CYC?? 35 beteg Hu W, et al Nephrol Dial Transplant 2008
Megfelelo alternativa CYC helyett 17/12 MPA-s beteg Silva et al. Clin JAm Soc . Nephr. 2010




Fenntarto therapia
AZA — 2 mg/tskqg alt. dozis ,,CYCAZAREM” 2001

MTX —AZA hatekonysagaval egyezo

MMF — mind remisszio indukcioban, mind fenntarto therapiakent

megfeleld. DE! ,IMPROVE" 2010 — ANCA + - relapsus arany nd!

RTX —,MAINRITSAN" 2014: indukcio utan 6., 12., 18. honapban, o. és 14.
napon 5oo mg RTX —Kevesebb mh, tartosabb remisszio, mint AZA.

— ,RITAZAREM"” - AZA/RTX folyamatban.

— therapia refrakter esetekben is!



Fenntarto therapia
STEROID

Ceéldozis: 7,5 mg/nap prednisolon,
Fokozatos doziscsokkentes

Leepites Uteme ,TAPIR” vizsgalat

LEF

Korabbi th-khoz kothet6 Kl eseténg ,  _

30 mg-os dozis MTX ekvivalens

Mh-k! Metzler et al 2007 (GPA




Therapias ujdonsagok

Indukcio:
Csa inhibitor p.o(CCX168) ,,CLEAR”
CYC-dal steroid helyett

Ofatumumab — humanizalt

2016 Oxford Rheumatology, 55, 1437-42

Fenntarto:
BLys inhibitor (belimumab) ,BREVAS”
+ AZA




ANCA vasculitisek monitorozasa

PR3 ANCA titer t - relapsus jele lehet 6nmagaban immunserologia
alapjan therapia nem modosithato

Relapsus arany - 5 év -

GPA: 50-60% - F.o.g. és/v _granulomatosus elvaltozas esetén
gyakoribb a relapszus arany, mint vese erintettsegben.

MPA: 35%

EGPA: 25-30% - 80%-ban gyors remisszio erheto el. 10 eves tuleles 75-
80% Asthma remisszio ellenére perzisztal




ANCA vasculitisek monitorozasa

FUggetlen relapsus prediktor:
cardiovascularis érintettség,

PR3 pozitivitas

AZA mellett gyakoribb, mint RTX mellett

2011 Francia Vasculitis Study Group — 5 factor
4-: >6gév, Gl- vese - sziv érintettséq oytcome predictor

1+:  ENT érintettseq -




ANCA vasculitisek monitorozasa

Uj biomarkerek?

CD163 mRNS fokozott expressio — renalis flairben.

Se calprotectin emelkedés

Vizelet metabolit profil (myo-inositol, citrat, aranyuk)

PTX 3 (pentraxin 3 ) —ANCA negativ betegekben




ANCA tarsrizikok”

Infectio:

elsd 5 evben 30%-uk hospitalizalt infectiok miatt

(Infectio kontroll? Vakcinacio? Pneumoscystis? Egyeb? IVIG?)

Kanadai tanulmany: alacsony GFR, hosszabb steroid th., lymphopenia
RTX - late onset neutropenia! Figyelembe kell venni

Indukcio alatt vakcinacio nem javasolt

Malignitas:

Dan tanulmany: 36 g kumulativ CYC 0sszdozis felett tu. kockazat n¢, alatta nem.
Haematologiai

Holyag

Bor (nem melanoma)

RTX nem emelte a tu rizikot!




ANCA vasculitisek ellatasa

Kevés kivétellel, SULYOS betegségek

Korai dg, korai kezelés — mortalitasi rata jelentosen csokken!!

Gondoljunk ra — vonjunk be tarsszakmakat -

Kezelésik immunologiai centrumban torténjen




ANCA vasculitises betegeink ellatasa az EULAR
2016-0s ajanlasaval egybehangzoan mukaodik.

Gondozas szakerto centrumokban

Biopszia megerositi a dg-t, Uj betegnel/ relapsus biopszia vegzendo

Uj beteg/szervet/életet veszélyeztetd esetben: steroid +CYCVAGY RTX
PEX RPGN-ben, >499 umol/l kreat, diffuz alveolaris verzesben

Remisszio fenntarto: low dose steroid +AZA/RTX/MTX/MMF

Fenntartd th. min.!! 24 honapig

Remisszio indukcio refrakteritas: valtsunk! CYC- RTX-re, RTX- CYC-ra.

Th hatékonysagat nem ANCA titer, hanem klinikai 0SSZkép alapjan itéljik.

14 14 [ 44 . " /4 .
(1]1C 1€ gl I1dS OKId [E]]] dVE/C1L11E10) [I1dCT]]g . ercirciNe (1 (1)K ()



EULAR 2016

10. RTX bevezeto/ uj ciklus elott ill. recurrens infectio eseten Ig szint kontroll (RTX —
hypolg)

11. Kardiovascularis rizikofelméres idonként ajnanlott
12. Betegtajekoztatas! (th., mh.-k, betegseq, prognozis)

13. Tarsbetegsegek felmerese, betegek tajekoztatasa ezekrol is.




Kp és kis ereket is erinti

Hepatitis B
Altaladban: Steroid + CYC/AZA/ MTX/MMF




Nagyer vasculitisek — GCA
— giant cell arteritis

GCA: leggyakoribb vasculitis ; tarsulas: 4£0-60%

PMR: 2. leggyakoribb rheumat. gyull betegseg; tarsulas: 16-21%

Klinikum:

Cranialis erek érintettségének tinetei

Fejfajas

Ragas claudicatio (pain on chewing)

Fejbor erzékenyseg

Latasvesztes

A.temporalis elterései (fajdalom, nodulus, pulzus hiany

Nagyerek (aorta és agai) érintettségének tinetei

Veégtag claudicatio (foleg kar)

Szisztémas gyulladas tinetei

Laz, éjszakaiizzadas, testsuly vesztes

Polymyalgia rheumatica

Proximalis tulsulyd myalgia és nyaki, vall/ medencedvi
mozgasbeszikulés



arteritis

Pathomechanizmus:
Adventitia erintett el0szor
Aktivalt dendritikus sejtek, ma-k

PAMP/MAMP

Pro- inflammatoricus cytokinek: IL1, IL6

PDL-1 expressioja csokken — ez
akcelaraja a gyulladasos folyamatot

Nagyer vasculitisek — GCA — aiant cell

PAMF and DAMP

receptor stimulation




Nagyer vasculitisek — GCA — giant cell
arteritis

Pathomechanizmus:

GCA-s betegek artériainak falaban virus/ bakteium DNS-ek kerUltek felismerésre 70% —
PAMP/ MAMP kulcsszerepét erdsiti meg:  VZV/ Parvovirus Big
Chlamydia

ATLO - ektopas lymphoid testek az erek mediajaban 60% (Takayasuban is) (Artery
Tertiary Ly OrganS) —Clement M. et al Front Immun 2016 7:158

ILg overexpressio, Thg polarizacio —We értékkel korrelal (TAK —ban is)

- Pann LL et al Clin. Rheumatol 2016 35.




Nagyer vasculitisek — GCA — giant cell
arteritis

Diagnozis:

Gold standard: TAB — temporalis a. biopsia— TABUL vizsgalat: TAB vs UH color
Doppler

szenzitivitas: 39% 54%

specificitas: 100% 81%

még nem teljesen valthatja ki a biopsiat




, \!/‘ u‘\/
Nagyer vasculitisek —Takayasu arteritis [ -

The American College of Rheumatology (ACR; 1990) 14 %

1.Angiographiaval igazolt Ao/ elsddleges agak stenosisa, felsd /also veégtag arteriainak
occusioja [/ stenosisa

2. Ezen elvaltozasok nem arteriosclerosis/ fibromuscularis dysplasia stb. kovetkezmenyei

3. Elvaltozasok altalaban focalisak vagy szegmentalisak



Nagyer vasculitisek — Kepileg?

(Biopsia —temporalis —TAB: min. 1,5 cm)

UH — 43%-ra csokkentette TAB szUksegesseget +PMR — kritériumok kozott
carotis/ axilla UH

CT/MR (7 tesla!) angio vs PET — PETCT/ PETMR
FDG uptake
AION /NAION elkulonitese (OCT is jo)
pontos meroszam kidolgozasa folyamatban

Limitaciok???




NO/NOO...

i1 'i\

THERE'S NO LIMIT

UH: 2-4 héten belUl karakteriszticus halo
jel eltunik

egyeb nagyérnel tovabb perzisztal
(carotis/ axiall UH)

PET: myofibroblast , atheroma is glukoz
felvevo

Aneuryzma screening konszenus meg
nincs (1-2 évente MRI)

Szem erintettseg — OCT rendszeres
screeining




Nagyer vasculitisek
therapiaja

* Steroid:

Szemeészeti eérintettsegnel —
sulyossagtol figgetlenil, nagy dozis,
\Y2

EULAR: mennyi karos:
5 mqg alatt
10 mq felett

mikor: 3-6 hdnapon tul




Nagyer vasculitisek therapiaja

* MTX (LEF? — prospektiv vizsgalatok)
* ASA —ischaemias komplikacio megel6zésére

* Biologicumok:

* IL6 R - tocilizumab- GIACTA 2017.07 N.E. Journal of Med 119 Uj dg. beteg — 26 hetes
kovetes — 56%0s remisszios rata

* PMR-ben 100%-0s remisszio, steroid mentes. _
IL2 canakinumab

CTLA4 — abatacept — kevesebb relapsus
RTX-GCA

aTNF IFX? ADA? ETA? - GCA-ban nem,
TAK?

IL6 — sirukumab

IL17 —secukinumab

IL23 - ustekinumab - GCA-ban
igéretes




Nagyer vasculitisek relapsus predictor

GCA -

30-40 % relapsus elso 5 even bellUl — 50% 2
éven belUl

Extracranialis nagyer erintettseg
NOi nem

Hypertonia, DM

Cardiolipin AT emelkedeés

Dg-kor erdteljes gyulladasos reakcio

TAK —
kevés adat kb. 42-46% elso 5
évben — 20% elso evben

Carotis érintettség
Férfi nem
Emelkedett crp




Es amir6l még lehetne beszélni....

ANCA
* Biopisa - rebiopsia?
* Seroldgia negativ betegek?
* Lokalizalt GPA - felismerjik?
* Soliter tidégoc — mi legyen? Joka?
* Follow up — check lista .. ?
* RTX fenntarto? Mikor?

* Kovetés? Mivel? (UH/ MRI)
* Relapsus?

* Aneuryzma kifejlédésének predictorai?

* Steroid mentesség?

* Immunszuppresszio — meddig?

* Dozis? Valtas? Gyogyszerinterakciok?
* Specialis betegcsoportok?

* Tarsrizikok?

* Vakcinacid? /Infectio kontroll?

THES 'PIIIITV IS STRONG IN THIS llHt
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