skobunécnd arteriitida a revmaticka polymyalgie by mohla byt jedna
nemoc. Zejména nové vysetfovaci metody jako pozitronova emisni
tomografie kombinovana s vypocetni tomografif s 18-fluoro-deoxy-g-
lukézou (18 FDG-PET/CT), pifpadné kombinovana s angiografii-PET/CTA,
zcela zménily ndhled na toto onemocnéni. Vétsina odbornikd se dnes
domniva, Ze jde o spektrum projevd jedné nemoci — obrovskobunécné
arteriitidy. Poslednich 10 let se také diskutuje, zda OBA a Takayasuova
arteriitida (TA) je jedna nemoc. TA podobné jako OBA postihuje aortu
a velké tepny a ma stejny histologicky nalez. V soucasnosti vsak pfeva-
Zuje ndzor, Ze jde o dvé samostatné jednotky (13).

Pro¢ byl stary nzev ,temporalni arteritida” zaménén za novy — OBA?
Novy ndzev mél odstranit asociaci nemoci jako lokalniho postizen
temporalni tepny (TT). Kromé toho tempordIni arterie u této nemoci
vlibec nemusf byt postizena, a naopak mdze byt (vzacné) postizena
i u jinych vaskulitid, napf. u granulomatézy s polyangitidou. Novy nézev
OBA byl pfijat po mezinarodnim konsenzu v r 1994. Do té doby se nej-
Castéji pouzival ndzev tempordlni arteriitida, OBA, nebo oboji soucasné,
méné Casto kranidInf arteriitida. Ukédzalo se v3ak, Ze obrovské burky
nejsou pfftomny u poloviny vysetfovanych bioptickych vzorkd a také
jejich pfitomnost nenf nutna pro stanoveni patologicko-anatomické
diagndzy. A nakonec ani nalez obrovskych bunék a granulomatézni
zanét neni charakteristicky jen pro toto onemocnéni. Také zafazeni mezi
vaskulitidy postihujici velké tepny je trochu nepresné. | kdyz u OBA jsou
postizeny hlavné aorta a velké tepny, postiZzeny jsou i stfedni a malé
tepny (temporélini a jeji vétve nebo napf. malé cilidrni tepnicky, o kterych
se zminujeme nize a které patii k nejc¢astéji postizenym).

Vyskyt: V Evropé se OBA nejcastéji vyskytuje ve Skandindvii, kde se
incidence onemocnénf pohybuje v priimeéru kolem 20/100000 obyvatel
(nad 50 let, dale*) /rok. Nejvyssije na Islandu (43,8/100 000*/rok) a smé-
rem na jih klesa (Spanélsko 10/100000%/rok a Itélie 5,8/100 000%/rok) (14).
Vyjimku ze skandindvskych zemf tvofi Finsko (jiné pvodnf osidlent)
s incidenci 7,2/100000%/rok, coz je hodnota podobnd jako v jiznich
zemich Evropy.

Podobné vysoky vyskyt onemocnéni jako na severu Evropy byl
zaznamenan v USA (Olmsted county). V tomto okrese (ale iv celém
stadté Minnesota) tvoii velkou ¢ast obyvatelstva potomci pfistéhovalcl
ze Skandinavie. Prevalence OBA je 204/100000* obyvatel (15).

Incidence onemocnént, které se manifestuje pod obrazem revma-
tické polymyalgie, je 3krat vyssi nez u klinické manifestace OBA a jeho
prevalence je také nejvyssi v Norsku — 701/100000%, v Italii je téméf
desetindsobné nizsi.

OBA se Castéji vyskytuje u zen, a to v poméru k muzim 2,5-3:1.

I kdyZ OBA je onemocnéni postihujici seniory, bylo zaznamenano
i v mladém veku jako ,juvenilni temporalni arteriitida“. Doposud bylo
popsano 32 kazuistickych pozorovani.

Pfi¢ina onemocnéni je nejasna. Podobné jako u jinych autoimu-
nitnich onemocnéni se predpoklada environmentalni spoustéci faktor
u geneticky predisponovaného jedince. U nemocnych byla zvysena
incidence antigenu HLA-DR4 a zejména alel HLA-DRB1*04 (16). Jiz
dlouho se predpokladalo, Ze jako spousté¢ imunitnich zanétlivych
reakci organismu mohou byt infekce — bakteridlni i virové (Chlamydia
pneumonia, Burkholderia, cytomegalovirus, erytrovirus B19, herpes
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simplex, parainfluenza 1 a dalsf), ale pfic¢inny vztah mezi nimi a vasku-
litidou nebyl dosud prokdzan. Také uloha viru herpes zoster v patoge-
neze onemocnéni, o které se dlouhé roky spekulovalo, byla nedavno
zpochybnéna (17).

V patogeneze zanétu se pricita dllezitd role vékem podminénym
zmeénam ve sténeé tepen jak biochemickych, tak i strukturdlnich, coz
vede k poklesu tolerance vlastnich tkani. Zanét zacind v adventicii
tepny. Za klicové se poklada aktivace dendritickych bunék, které za¢nou
produkovat celou fadu interleukin®, chemotaktickych pro T lymfocyty,
vcetné Th1, Th17 aTh 19 bunék. Th1 burky se pfes IL-12 podileji na
syntéze interferonu gama, Th17 produkujf IL-17. Glukokortikoidy inhibujt
Th17 buriky, ale Th1 ne aty maji ddlezitou roli v udrzovani chronic-
kého zanétu u OBA. Interferonem indukované hladké svalové burky
produkuji chemokiny. Ty ovliviuji monocyty, které tvori obrovské
vicejaderné bunky. Monocyty se méni na makrofagy ve sténé tepny
a produkujf IL-6, IL-1beta a TNF-alfa, ktery je zodpovédny za systémovou
zanétlivou odpovéd. Hladké svalové bunky maji prozdnétlivé vlastnosti
a produkuji nékolik rstovych faktord, zejména vaskularni endoteliaIni
rastovy faktor (VEGF) a rdstovy faktor z desticek (PDGF), které zpUsobuji
intimalni hyperplazii a cévni okluzi. V podrobnostech odkazujeme na
Watanabe a kol. (18).

Klinické projevy: Klinicky obraz mze byt zpocatku nendpadny
a zavisi na rozsahu postizenf jednotlivych tepen.

Kranialni pFiznaky

Bolest hlavy

Bolest hlavy je nej¢astéjsim piiznakem (aZ 75 % pacientt) a obvykle
nereaguje na analgetickou Ié¢bu. Jde o stélou bolest, intermitentnf
nebo jiny typ bolesti je popisovan zfidka. Nejcastéji je lokalizovana
ve spankové oblasti hlavy, zde mUZe byt pfitomna vinutd, zdufela
a palpacné citlivé tempordlni arterie, ¢asto s nehmatnou pulzaci. Bolesti
hlavy mohou byt i difuzni, ¢asto je citlivy cely skalp. Pacienti nesnaseji
Cesanf vlasd, noseni kloboukl a jinych pokryvek hlavy, brylfapod.V ja-
ponské studii 63 % pacientl s OBA mélo bolesti v temporalni oblasti,
11 % okcipitalné, 11 % frontalné a 5% difuzni bolesti hlavy. Zbyvajicich
11 % Z4dné bolesti hlavy nemélo (19). U kazdé nove vzniklé a perzistujici
bolesti hlavy u pacienta nad 60 let vzdy diferencidlné diagnosticky
zvazujeme i diagndézu OBA (20).

Poruchy zraku

V minulosti se ¢aste¢nd nebo celkova ztrata zraku u OBA vyskytovala
mnohem ¢astéji, a to v rozmezi 30-60% (21, 22). V soucasnosti vzhledem
klepsi a ¢asnéjsi diagnostice a lé¢bé je to kolem 15-25% pacient(, z to-
ho k ireverzibilni slepoté dojde od 1-15 %. Ve studii Patila et al. (23) byli
pacienti s podezfenim na OBA urychlené odesilani na specializované
pracovisté s véasnym nasazenim glukokortikoidU. Ireverzibilni poskozent
zraku v souboru vcasné vysetrenych a lécenych pacient kleslo na 9%,
pficem?Z v historickém souboru pacientd (2009-2011) to bylo az 37 %.
K poskozeni zraku veetné slepoty dochdzi ndhle a bezbolestné, vétsinou
pfi vzniku onemocnéni. Pfevazujicim mechanismem oc¢nfho poskozenf

je ischemie n. opticus. Ten je zadsobovan ze dvou ¢asti: kratkou prednf
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