jsou typické zejména temporalné lokalizované bolesti, pfitomnost
zdurelé temporalIni arterie ¢i absence pulzu temporalni arterie, palpacni
bolestivost kiize skalpu, frekventni rekurence bolesti a nepfilis dobra
odezva na analgetickou farmakoterapii. Dalsimi specifickymi pfiznaky
jsou celistni neboli mastikacni klaudikace, tedy ischemické bolesti
Zvykacich svall vyvolané ndmahou pfi zvykani, a téz pfiznaky pridru-
Zené revmatické polymyalgie, tedy pletencova svalové-kloubni bolest
a ranni ztuhlost. Vzacnéjsim, ale zcela klicovym pfiznakem jsou pak
poruchy zraku — diplopie, vypadky zorného pole ¢i prechodna ztréta
zraku (amaurosis fugax). Tyto pfiznaky jsou obvykle zprvu unilateralnf,
a jsou vyraznym rizikovym faktorem mozného rozvoje nejobavanéjsi
komplikace obrovskobunécné arteriitidy, kterou je nevratna ztrata zraku
patofyziologicky podminéna nékolika moznymi mechanismy, z nichz
nejcastejsi je ischemické postizeni n. opticus — AION (Anterior Ischemic
Optic Neuropathy). Pfitomnost téchto symptomd tedy vyzaduje pro-
mptni a razantni terapeuticky pfistup k minimalizaci rizika rozvoje ne-
vratnych zmén.V modernim pojeti choroby se rozlisuji dva vice ¢i méné
se prekryvajici fenotypické formy choroby — kranidini forma vyznacuijicf
se spise specifickymi pfiznaky vyplyvajicimi z postizeni karotid a jejich
bezprostfednich vétvi, a forma systémova postihuijici aortu a velké tepny
(LV-GCA - Large Vessels Giant Cell Arteritis) doprovazend dominantné
celkovymi nespecifickymi pfiznaky (Tab. 1).

Diagnostika

Laboratornimi zndmkami aktivniho onemocnéni jsou nespecifické
nédlezy odpovidajici systémovému zanétlivému procesu — elevace
CRP a zejména sedimentace erytrocyt (FW), kterd mdze dosahovat
¢i pfesahovat hodnotu 100 mm/h, pfed zahdjenim terapie ma pouze
5 % pacientl hodnotu FW nepfrekracujici 40 mm/h (2). Specifi¢téjsim
ukazatelem zanétlivé aktivity onemocnéni se jevi IL6 (3), pficemz re-
ceptor pro IL6 je téZ jednim z terapeutickych cild, rutinni laboratorni
testovani sérovych hladin IL6 viak zatim neni Siroce dostupné. Pfitomna
mUze byt téZ chronickd anemie a/nebo trombocytdza. Z dalsich pa-
raklinickych modalit zlatym standardem v diagnostice GCA zUstava
histologické vysetfeni biopsie temporalni arterie (Obr. 1 a 2), z nein-
vazivnich zobrazovacich metod se uplatriuje zejména 'FDG-PET/CT
vysetfeni (Obr. 3), které v rdmci studie GAPS prokazalo v porovnani

Tab. 1. Prehled symptom( obrovskobunécné arteriitidy
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Lécba obrovskobunécné arteriitidy - soucasnost a otevirajici se moznosti

Obr. 1 a 2. Histopatologicky ndlez a. temporalis typicky pro GCA
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Sténa arterie ve viech vrstvdch prostoupena zdnétlivou celulizaci, kterd je tvore-
na prevdzné lymfocyty a histiocyty, ojedinéle jsou pritomny i vétsi mnohojaderné
buriky. Elastickd vrstva je témél kompletné destruovand, intima je vazivoveé rozsi-
fend, z¢dsti fibrinoidné prosdkld.

Obr. 2.

Detail zdnétlivé celulizace ve sténé arterie.
Z archivu Ustavu klinické a molekuldrni patologie Fakultni nemocnice Olomouc.

s biopsii tempordlni arterie 92% senzitivitu a 85% specificitu (4), mezi
vyhody tohoto vysetieni mimo neinvazivitu patif téz zobrazenf rozsahu
zanétlivého postizenf — 42 % pacientl s pozitivnim nalezem na biopsii
temporalni arterie mélo pomoci ®FDG-PET/CT prokdzano zanétlivé
postizeni aorty; u 7 % vysetrenych pacientl byla pak jako incidentalnf
nélez odhalena malignita.

Frekvence symptomu Kranialni GCA LV-GCA
Cefalea 68 % ++ +
Unava, slabost, vahovy Gbytek 40-50 % + ++
Subfebrilie, febrilie 42 % + ++
Polymyalgie (charakteru PMR) 39% + ++
Ezl;:‘t: f|a|;iaeud|kace, bolesti jazyka, 45% . )
e - -
Selesty nad velkymi arteriemi 21 % - ++
Poruchy zraku - prechodné 16 % ++ +
Poruchy zraku - trvalé 14 % ++ +
Klaudikace koncetin 4% - +
CMP (vertebrobazilarni povodi) 2-7% + +

Frekvence symptomu — upraveno dle Calamia KT, Hunder GG. Clin Rheum Dis. 1980;6:389.
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