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Streszczenie

Opis przypadku. Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic (GCA) jest jednym z najcze$ciej wystepujacych zapalen
naczyn uoséb po 50. roku zycia. Moze obejmowac aorte i jej odgalezienia oraz odgatezienia tetnic szyjnych i kregowych.
U blisko % chorych wystepuje zajecie tetnicy skroniowej. Czesto przebiega z silnymi bolami glowy. Zbagatelizowanie
zglaszanych przez pacjenta objawdw i opdznienie leczenia moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji w postaci
utraty widzenia, udaru mézgu czy rozwarstwienia aorty.

Przedstawiono przypadek pacjentki z olbrzymiokomorkowym zapaleniem tetnic oraz symptomatologie, diagno-
styke i leczenie tego schorzenia na podstawie przegladu pismiennictwa. Geriatria 2013; 7: 170-176.

Stowa kluczowe: olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic, bole glowy

Abstract

Case Report. Giant cell arteritis (GCA) is one of the most common vasculitis in people over 50 years of age. It
may involve the aorta and its branches as well as branches of the carotid and vertebral arteries. In nearly % of patients
temporal arteritis develops which is often associated with severe headaches. Underestimation of symptoms reported
by the patient and delayed onset of the treatment can lead to serious consequences such as amaurosis, stroke or aortic
dissection.

The case of a patient with giant cell arteritis is presented in this paper with symptomatology, diagnosis and treat-
ment of the disease on the basis of a review of the available literature. Geriatria 2013; 7: 170-176.

Keywords: giant cell arteritis, headaches

sie martwiczym zapaleniem duzych i $rednich naczyn.

Wprowadzenie Dotyczy gltéwnie oséb w wieku starszym (zwykle
Boéle glowy sa powszechnym i niespecyficznym po 70 r.z.). Dwukrotnie czesciej chorujg kobiety niz
objawem klinicznym, sklaniajacym wielu pacjentéw mezczyzni [3].

do konsultacji z lekarzem. Szczegdlnie istotny jest
wywiad, umozliwiajacy wychwycenie niepokojacych Opis przypadku

symptomow. Bole glowy moga mie¢ réznorodng etio- 72-letnia kobieta, z otyloscig (BMI 35kg/m?),
logie m.in. wysokie ci$nienie tetnicze, zapalenie zatok nadci$nieniem tetniczym, cukrzycg, nawracajacymi
i opon moézgowo-rdzeniowych, migrena, uraz gtowy, TIA, uchylkowatoscig esicy, przewleklym zapaleniem
procesy rozrostowe wewnatrzczaszkowe czy neuralgia zoladka i choroba zwyrodnieniowg stawdw, zostata
nerwéw czaszkowych [1]. Dlatego w diagnostyce rézni- przywieziona do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
cowej nalezy uwzgledni¢ liczne schorzenia. z powodu silnego bélu gtowy utrzymujacego sie od

Bole gtowy moga by¢ réwniez jednym z pierwszych okoto 3 tygodni. Bdl zlokalizowany byt w okolicy
objawow olbrzymiokomoérkowego zapalenia tetnic czotowej i skroniowej, wiekszy po stronie lewe;j.
(GCA, ang. giant cell arteritis), choroby z kregu ukla- Towarzyszyly mu béle w okolicy stawéw skronio-

dowych chordb tkankifacznej [2]. GCA charakteryzuje wo-zuchwowych, zawroty glowy, uczucie ostabienia
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i stany podgoraczkowe. Od kilku miesiecy wystepo-
waly réwniez bole stawow barkowych. Pacjentka byta
przytomna, zorientowana auto- i allopsychicznie.
Poruszata si¢ z trudnoscig ze wzgledu na nasilone bdle
i zawroty glowy. W badaniu fizykalnym stwierdzono
wowczas plytszy prawy fald nosowo-wargowy oraz
mniej sprawna diadochokineze lewej konczyny gorne;j.
Wykonano w trybie ostrego dyzuru badanie TK glowy,
w ktérym wykazano nieznaczny zanik korowy i drobne
zwapnienia w obrebie jader podkorowych po stronie
lewej. Pacjentka zostata przyjeta do oddziatu choréb
wewnetrznych.

W trakcie hospitalizacji w oddziale wewnetrznym
wykonano szeroka diagnostyke. Pobrano do badania
plyn moézgowo-rdzeniowy wykluczajac neuroinfekcje
jako przyczyne wystepujacych dolegliwo$ci. Badanie
usg Doppler tetnic szyjnych i kregowych uwidocznito
prawidlowy przeptyw i przebieg naczyn. Powtornie
wykonane TK glowy nie wykazalo obszaréw patolo-
gicznego wzmocnienia kontrastowego, stwierdzono
natomiast objawy zapalenia sitowia. W badaniach
laboratoryjnych zwracaly uwage wysokie parametry
zapalenia (OB 94 mm/h, biatko C-reaktywne 51.7
mg/l, fibrynogen 4.7 g/l, prokalcytonina 0.07 ng/
ml) oraz niedokrwisto$¢ (Hgb 11.4 g/dl). W terapii
zastosowano dozylng empiryczng antybiotykoterapie
(cefotaksym 2 g co 8 godzin przez 5 dni, a nastepnie
linkomycyne 600 mg co 12 godzin przez 7 dni), ptyny
infuzyjne, leki przeciwcukrzycowe (metformina 2 x
850 mg/dobe), nootropowe (piracetam), poprawiajace
mikrokrazenie (pentoksyfiling, kwas acetylosalicylowy
150 mg/dobe), przeciwbolowe (paracetamol 3 x 1000
mg/dobe) i anksjolityczne (hydroksyzyne 25 mg/dobe).
Ze wzgledu na utrzymujace si¢ podwyzszone wartosci
ci$nienia tetniczego zmodyfikowano leczenie hipoten-
syjne (losartan 100 mg/dobe, hydrochlorotiazyd 25 mg/
dobe, metoprolol 95 mg/dobe, amlodypina 10 mg/dobe)
uzyskujac prawidlows jego kontrole. Mimo takiego
leczenia, nie stwierdzono jednak poprawy stanu
ogdlnego chorej, a jedynie nieznaczne zmniejszenie
bolow glowy. Narastato stezenie biatka C-reaktywnego.
Wrysunieto wiec podejrzenie ukltadowego zapalenia
naczyn, a pacjentke przekazano do kliniki reumatologii
celem dalszej diagnostyki i leczenia.

Przy przyjeciu do kliniki pacjentka w stanie ogdl-
nym $rednim, poruszajaca sie z trudnoscia przy pomocy
balkonika. W badaniu fizykalnym obecna nasilona
tkliwos¢ przy palpacji w okolicy tetnic skroniowych
oraz stawow skroniowo-zuchwowych. Stabo wyczu-

171

walne tetno na tetnicach skroniowych. Nie wystepowaly
zmiany skorne. W badaniach laboratoryjnych utrzymy-
waly sie wysokie parametry zapalenia (OB 102 mm/h,
biatko C-reaktywne 88.16 mg/1, fibrynogen 5.32 g/1, pro-
kalcytonina 0.17 ng/ml), dodatkowo leukocytoza (12.1
tys./ul) i nadptytkowos¢ (449 tys./ul). Wykonano usg
odgalezien tetnic skroniowych, w ktérym stwierdzono
obustronnie wyrazne pogrubienie §cian naczyn z obja-
wem halo (rycina 1) oraz zmniejszony w nich przeptyw.
Badanie radiologiczne zatok wykazalo zmniejszenie
powietrznosci lewej zatoki czolowej oraz obwodowe
pogrubienie blony Sluzowej lewej zatoki szczekowej
(pacjentka nie podawala w wywiadzie wystepowania
wydzieliny z nosa). W surowicy krwi nie stwierdzono
obecnosci przeciwcial dsDNA, przeciw cytoplazmie
neutrofiléow (ANCA), ani antykardiolipinowych. Na
podstawie wykonanych badan i obserwacji rozpoznano
olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic oraz przewlekle
zapalenie zatok. Do leczenia wlaczono prednizon w sta-
tej dawce 20 mg/dobe. Jednoczesnie przez pierwszych 8
dni podawano doksycykling (2 x 100 mg/dobe). Po zasto-
sowanym leczeniu w ciggu 2 tygodni uzyskano znaczne
zmniejszenie bolow i zawrotéw glowy (pacjentka
poruszala si¢ samodzielnie bez pomocy, nie stosowata
lekéw przeciwbolowych) oraz obnizenie stezenia biatka
C-reaktywnego (do 8.31 mg/l). Ze wzgledu na rozpo-
znawang wczesniej cukrzyce i sterydoterapie konieczna
byta intensyfikacja leczenia hipoglikemizujacego (met-
formina 3 x 850 mg, dofaczono glimepiryd 2 mg/dobe).
Pacjentke wypisano do domu z zaleceniem kontynuacji
leczenia glikokortykosteroidami (prednizon 20 mg/
dobe). Wykonane kontrolne usg tetnic skroniowych
(miesigc po hospitalizacji) wykazalto niemal catkowitg
regresje zmian w obrebie tetnic skroniowych powierz-
chownych (rycina 2).

Dwa miesigce pozniej, pacjentka zostata przyjeta
do kliniki reumatologii w trybie pilnym z powodu
nasilenia bolow okolicy skroniowej, skroniowo-cie-
mieniowej lewej oraz zglaszanych zaburzen ostrosci
widzenia. Nie stwierdzono wéwczas nowych patologii
w badaniu neurologicznym. Badaniem okulistycznym
bez cech obrzeku tarczy nerwu wzrokowego, obecna
za¢ma oka lewego. W badaniach laboratoryjnych: OB
48 mm/h, biatko C-reaktywne 10.38 mg/I. Po analizie
powyzszych danych, uznano dotychczasowe dawki
glikokortykosteroidéw za niewystarczajace. Podjeto
decyzje o podaniu dozylnie wlewu 250 mg metylpred-
nizolonu oraz dotgczeniu metotreksatu (poczgtkowo
12,5 mg/tydzien, z zamiarem zwiekszenia dawki).
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GE Vingmed Ultrasound M12L
Digital

Rycina 1. Badanie usg: zapalenie tetnicy skroniowej

A. Przekrdj poprzeczny, B. Przekrdj podtuzny
Objaw halo zostal zaznaczony ciemnag strzatka, zewnetrzna $ciana naczynia - jasna strzatka, 1 -

$wiatlo naczynia

Ml 1.4
TIs 0.6

Figure 1. Ultrasonography: temporal arteritis
A. Transverse cross-section, B. Longitudinal cross-section
Halo sign was indicated with dark arrow, external wall of blood vessel - bright arrow, 1 — lumen of the
blood vessel

Omowienie

Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic moze obej-
mowac aorte i jej odgalezienia oraz odgalezienia tetnic
szyjnych i kregowych [4]. W zaleznosci od dystrybucji
procesu zapalnego w obrebie naczyn, obraz kliniczny
jest zréznicowany.

Charakterystyczne objawy daje zajecie tetnicy
skroniowej. Spotyka sie je u blisko % chorych z olbrzy-
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miokomoérkowym zapaleniem tetnic. Typowo przebiega
z silnym bolem glowy w okolicy skroniowej, czgéciej
jednostronnym i przeczulicg tej okolicy. Tetnica skro-
niowa jest wowczas pogrubiala, bolesna, a tetno na niej
stabo wyczuwalne lub nieobecne [5,6]. Skéra nad tetnicg
moze by¢ zaczerwieniona i obrzeknieta. W ustaleniu
rozpoznania pomocne sg wowczas kryteria American
College of Rheumatology z 1990 roku (tabela I).
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Rycina 2. Kontrolne badanie usg tetnicy skroniowej wykonane po miesigcu leczenia GKS - niemal prawidlowa
grubos¢ $ciany naczynia, bez objawu halo, obecny wysokooporowy przeptyw
Zewnetrzna $ciana naczynia — jasna strzalka, 1 - $wiatlo naczynia

Figure 2.

Control ultrasonography of temporal artery made after one month of the glucocorticoids treatment —

almost normal vessel wall thickness, without halo sign, current high resistance flow
External wall of blood vessel - bright arrow, 1 — lumen of the blood vessel

TabelaI. Kryteria rozpoznawania olbrzymio-
komdrkowego zapalenia tetnicy skroniowej
wedlug American College of Rheumatology
z 1990 roku (do rozpoznania konieczne
spelnienie 3 kryteriéw) [5,6]

Diagnostic criteria of giant cell (temporal)
arteritis by the American College of
Rheumatology 1990 (the presence of 3
criteria is necessary to recognise) [5,6]

Table 1.

Poczatek choroby powyzZej 50. roku zycia
Nowy lub inny charakter bélu gtowy

OB wieksze niz 50 mm/h

Tkliwos¢ tetnicy skroniowej i/lub ostabienie tetna
tej tetnicy

Obecnos¢ zapalenia w badaniu
histopatologicznym bioptatu tetnicy skroniowej
(naciek z limfocytéw i makrofagoéw lub ziarnina
z obecnoscig komoérek olbrzymich)

W przypadku zajecia innych tetnic przez GCA
moga wystapi¢ m.in. duszno$¢ i bol w klatce piersiowej,
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zaburzenia widzenia, smaku, mowy, a takze chromanie
zuchwy i jezyka (podsumowanie symptomatologii
zebrano w tabeli II).

Zajeciu naczyn czesto towarzyszg objawy ogdlne.
Pacjenci skarzg si¢ na uczucie oslabienia, brak ape-
tytu, spadek masy ciala oraz stany podgoraczkowe lub
goraczke. U 50% chorych dodatkowo wspdtistnieja
objawy polimialgii reumatycznej, tj. bole mie$ni obre-
czy barkowej, biodrowej i karku.

Etiopatogeneza choroby nie zostata doktadnie
poznana. Rozwaza sie udzial mechanizméw autoim-
munologicznych, czynnikéw genetycznych (antygeny
HLA-DRBI, HLA-DR4), infekcyjnych (wirusy (parwo-
wirus B19), Chlamydia) oraz srodowiskowych (palenie
tytoniu w przypadku kobiet) [7].

Diagnostyka GCA obejmuje: badanialaboratoryjne,
obrazowe oraz histopatologiczne. Charakterystyczna
jest obecno$¢ zwiekszonych parametréw stanu zapal-
nego (OB. > 50 mm/1 h, czesto trzycyfrowe — obserwo-
wane niemal u wszystkich chorych, zwigkszone CRP,
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Tabela II. Objawy kliniczne w olbrzymiokomérkowym zapaleniu tetnic

Table II.

Symptoms of giant cell arteritis

Lokalizacja zmian naczyniowych

Objawy ogdlne

Objawy kliniczne

ogodlne ostabienie, brak apetytu, spadek masy ciata, stany
podgorgczkowe/goraczki
polimialgia reumatyczna

Zajecie tetnicy skroniowej

boéle gtowy (patrz tekst)

Zajecie tetnicy potylicznej

objawy podobne jak przy zapaleniu tetnicy skroniowej,
lokalizacja w okolicy potylicznej

Zajecie tetnic zaopatrujgcych gatke
oczng (tetnice rzeskowe, oczne,
sSrodkowe siatkowki)

bol gatki ocznej, zaburzenia widzenia (dwojenie, zaburzenia
ostrosci wzroku, amaurosis fugax, slepota)

Zajecie tetnic wewngtrzczaszkowych

Slepota korowa, objawy neurologiczne

Zajecie odgatezien tetnicy szyjnej
zewnetrznej

chromanie zuchwy, chromanie jezyka, zaburzenia mowy,
potykania

Zajecie tetnic podobojczykowych
i pachowych

chromanie koriczyn gérnych

Zajecie aorty

bezobjawowe, bdl w klatce piersiowej, dusznosg, tetniaki aorty

niedokrwisto$¢ typu choréb przewlektych). Tylko u
kilku procent chorych stwierdza si¢ prawidlowe OB,
a ponizej 1% ma prawidlowe zaré6wno OB, jak i CRP
[8]. Rzadziej obserwowane sg inne nieprawidlowosci:
leukocytoza, wzrost aminotransferaz, fosfatazy alka-
licznej, przesunigcia w rozdziale elektroforetycznym
bialek (wzrost a,-globulin).

Podstawa diagnostyki obrazowej GCA jest obec-
nie ultrasonografia z opcja kolorowego Dopplera.
Umozliwia ona powtarzalng, nieinwazyjng oceng
dostepnych badaniem naczyn. Metoda pozwala na
uwidocznienie typowego obrazu w postaci otoczki
halo wokoé! $wiatta naczynia [9]. Jednak czuto$¢ tego
badania spada po wigczeniu leczenia immunosupre-
syjnego (glikokortykosteroidy (GKS)) [10]. Odpowiedz
osobnicza na wlaczenie GKS, w aspekcie obrazu usg,
wydaje sie by¢ zmienna. Wedtug réznych doniesien
obraz halo moze zanika¢ od kilku dni, do 2 miesiecy
od wdrozenia GKS [10,11]. Dlatego w warunkach opty-
malnych, badania obrazowe powinny by¢ wykonane
przed wdrozeniem terapii. Z innych badan obrazowych
przydatne s3 angio-TK, czy angio-MR, szczegdlnie
w przypadkach z podejrzeniem zajecia duzych naczyn.

Material do badania histopatologicznego moze by¢
pobrany z kazdego objetego zapaleniem naczynia, jed-
nak najczesciej jest to bioptat tetnicy skroniowej, stano-
wiacy tzw. ,ztoty standard”. Charakterystyczny obraz
histopatologiczny obejmuje segmentalne/ogniskowe
zmiany zapalne obejmujace cala $ciane naczynia,
tworzgce polimorficzne nacieki komérkowe zlozone
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zlimfocytow T, makrofagow i wielojadrzastych komo-
rek olbrzymich, fragmentacje warstwy sprezystej,
jej zwapnienia oraz hiperplazje blony wewnetrznej,
a takze tworzenie wewnatrznaczyniowych skrzeplin
[12,13]. Z uwagi na wspomniany ogniskowy charak-
ter naciekow zapalnych, wycinki tkankowe moga
nie wykazywa¢ typowego obrazu morfologicznego
choroby. Dlatego tez ujemny wynik badania histopa-
tologicznego, przy typowym obrazie klinicznym, nie
wyklucza rozpoznania.

U prezentowanej chorej obraz kliniczny byl bardzo
typowy: wiek pacjentki powyzej 50 roku zycia, lokali-
zacja bolow glowy, wysokie parametry zapalenia, cha-
rakterystyczny obraz usg tetnic skroniowych. Wobec
powyzszego w omawianym przypadku odstapiono od
pobrania wycinka do badania histopatologicznego.

Z punktu widzenia powiklan choroby - istotne
jest wezesne wlaczenie leczenia. Podstawowe znacze-
nie w terapii maja GKS podawane w dawce inicjujgcej
doustnie, a w szczegolnych przypadkach (jak zapalenie
tetnicy skroniowej, zajecie tetnic zaopatrujacych gatke
oczng - zaburzenia widzenia!) dozylnie. Znamienna
jest poprawa w ciggu kilku dni od wdrozenia terapii.
W przypadku braku reakcji na GKS w zalecanych
dawkach, nalezy zweryfikowa¢ rozpoznanie. Leczenie
podtrzymujace jest dtugotrwate i trwa zwykle kilka-
nascie miesiecy (tabela III).

U omawianej chorej na poczatku leczenia zade-
cydowano o podaniu mniejszej niz zalecana dawki
glikokortykosteroidow wobec wspdtistnienia cukrzycy
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Tabela III. Ogdlne zasady leczenia olbrzymiokomorkowego zapalenia tetnic [5,14-17]
Table ITI.  Treatment of giant cell arteritis [5,14-17]

Niepowiktane GCA — objawy choroby
bez objawdéw zajecia narzgdu wzroku

« prednizon 40-60 (80) mg/dobe p.o. przez 2-4 tygodnie,
nastepnie stopniowa redukcja dawki do dawki
podtrzymujgcej;

dawka podtrzymujgca: prednizon 10-15 (20) mg/dobe p.o.
+ kwas acetylosalicylowy w niskich dawkach (£ 100 mg/dobe) [14]

Powiktane GCA — z objawami ocznymi
(zaburzenia widzenia, utrata wzroku)

« metylprednizolon (500) 1000 mg/dobe i.v. przez 3 dni;
nastepnie prednizon 1 mg/kg/dobe (= 60 mg/dobe) — dalsze
postepowanie jak w niepowikianym OZT

* kwas acetylosalicylowy w niskich dawkach (100 mg/dobe) [14]

Profilaktyka wtérnej osteoporozy
podczas przewlektego stosowania
glikokortykosteroidow [17]

* ocena i eliminacja czynnikéw ryzyka osteoporozy, dieta,
aktywnos¢ fizyczna

+ witamina D; 800-2000 |U/dobe

< wapn 1000-1500 mg/dobe (po uwzglednieniu podazy
w diecie)

* gdy wiek > 65 r.z, prednizon 27,5 mg/dobe przez > 3 miesigce:
bisfosfoniany (alendronian, rizendronian, kwas zolendronowy)

Leki umozliwiajgce redukcje dawki GKS
lub stosowane w opornych na leczenie

metotreksat (do 25 mg/tydzien)
azatiopryna

postaciach choroby
[5,14-16]

cyklosporyna
tocilizumab (ograniczone dane dotyczace skutecznosci)

i trudnosci z prawidtowg kontrola glikemii. Mimo to,
uzyskano poczatkowo szybka poprawe stanu ogol-
nego. W dluzszym okresie czasu dawka GKS okazata
sie jednak niewystarczajaca. W zwigzku z nasileniem
objawow klinicznych GCA podano wlew methylpred-
nizolonu, a nastepnie wlaczono metotreksat celem
zintensyfikowania terapii.

Podsumowanie

Typowy obraz kliniczny olbrzymiokomoérkowego
zapalenia tetnic w polaczeniu z wynikami badan
dodatkowych zwykle nie budzi watpliwosci odnoénie
rozpoznania. Charakterystyczna jest dobra reakcja na
wiaczone leczenie - ktére w tym przypadku stanowia
glikokortykosteroidy. Uwzgledniajac populacje, ktorej

Pismiennictwo

dotyczy schorzenie oraz konieczno$¢ dtugotrwalej tera-
pii nalezy pamieta¢ o mozliwych powiklaniach leczenia
(m.in. nadci$nienie tetnicze, zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, osteoporoza posteroidowa).
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