z téchto metod zobrazeni méa své vyhody a nevyhody a indikace po-
uzitl konkrétni metody je vedena jak klinickymi projevy, tak lokalnimi
zvyklostmi (vybavenim, expertizou).

U GCA je duplexni ultrasonografie (DUS) se zachytem zesilené stény
tempordlni tepny (tzv. halo znameni) a sou¢asna nonkompresibilta
tepny jasnou zndmkou nemoci (senzitivita témeér 80%, specificita az
98%) a mUze zcela nahradit dfive rutinné provadénou biopsii tepny.
Ultrasonografické posouzeni karotickych a subklavidlnich tepen je
naopak velmi uzite¢né jako vstupni vysetfenf pfi suspekci na TAK.

Zobrazenf pomoci magnetické rezonance (MRI) je pfesné, ale hlife
dostupné a proti DUS nékladné. Pi kombinaci s angiografii da presné
informace o luminu tepny i stavu tepenné stény a jejiho okoli. Mlze
byt prvotni zobrazovaci metodou u Takayasu arteritis, také pfi suspekci
na formu GCA s postizenim aorty a jejich vétvi (LV-GCA).

Zobrazeni pomoci CT angiografie (CTA) je oproti MRA rychlejsi
a obvykle dostupnéjsi, nicméné hife vizualizuje zmény v tepenné
sténé. Radiacni zatéz béhem vysetieni mize byt nevyhodou u mladych
nemocnych s TAK.

Pozitronovéa emisni tomografie (PET) vizualizuje metabolickou
aktivitu ve sténé vsech tepen (v¢etné kranidlnich) a déva obraz rozsa-
hu postizeni. PET je provadén v kombinaci s pocitacovou tomografif
(PET-CT), co? je spojeno ale s vyssi radiaci. Mdze byt nékdy obtizné
rozliseni od jinych pficin zvyseného FDG vychytdvani, naptiklad pfi
rozsahlém aterosklerotickém postizeni aorty. Role PET-CT v diagnostice
je nezpochybnitelnd, otazné je jeji pouZivani pfi monitoraci aktivity
nemoci béhem lécby.

Piima angiografie (DSA), katétrem vedend, davé moznost nejen
zobrazeni, ale i pfipadné intervence.

K hodnoceni priibéhu nemoci se Iépe hodi neinvazivni metody —
nicméné u DUS musf jit o zkuseného vysetfujictho. MRl ma vyhodu
v moznosti pfesného posouzen( tloustky postizeni stény a porovnavani
tohoto parametru (11, 12, 13).

Laboratorné majf typicky nemocni vysokou sedimentaci erytrocytd
(>40/hod) a zvysené hladiny CRP. Obvykle vykazuiji také normochromni
anémii, pfipadné i lehkou hypalbuminemii a elevaci aminotransferaz
a alkalické fosfatazy. Zatimco elevace CRP a FW je zékladem diagnostiky
v Uvodu nemodi, je otazna role téchto zanétlivych markerd pfi posu-
zovani aktivity onemocnéni. Lepsim biomarkerem je zfejmé hladina
interleukinu 6, 1épe korelujici s aktivitou nemoci. Hledaji se dalsf markery
aktivity onemocnéni — matrixmetaloproteindzy (MMP-3 nebo MMP-9),
pentraxin 3, sérovy amyloid, osteopontin, kalprotectin. Z novéjsich mar-
ker(l se zd3, ze reaktant akutnf faze pentraxin-3 (PTX3) dobre koreluje
s aktivitou nemoci (14).

Lze shrnout, ze zdkladem laboratorniho vysetteni je stanoveni aktivi-
ty zénétu (FW, CRP), krevni obraz, hladiny jaternich enzym( a stanovenf
elektrolytd, urey a kreatininu. Vétsinou se doplruji také imunologické
nabéry (ANCA, ANA, RF...), pfipadné i sérové imunoglobuliny a dalsf
testy dle miry podezieni na jiné choroby.

Biopsie postiZzené temporalnf arterie (unilateralnf) byla diagnos-
tickym standardem. Ale ani negativni biopsie nevylucuje diagnézu
GCA, protozZe |éze nemusi byt zachycena. V soucasnosti ma misto
tehdy, pokud trvé podezieni na onemocnéni, ale nebylo pomoci
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DUS prokézano. Histopatologicky nélez zahrnuje zanétlivé zmény
predilek¢né v medii tepny — nekréza obklopena mononukleéry
a obrovskymi burikami (jde o splynulé makrofagy). Kromé pritom-
nosti téchto granulom® byvé narusena lamina elastica interna.
Vznikd i nekréza hladké svaloviny cév. Lumen cév mlze byt zizeno
nebo obliterovéno. Po preléceni akutni faze zanétu mohou v cévni
sténé pretrvavat chronické zanétlivé zmeny, rozviji se jizveni médie
a fibréza intimy.

Lécba LVV
V medikaci nemocnych jsou 2 zékladni faze: indukeni, kterd méa vést

k navozeni remise; a udrzovaci k prevenci relapsu.

Lécba GCA

Evropskd Liga proti revmatismu (European League Against
Rheumatism — EULAR) doporucuje promptnf iniciaci Ié¢by glukokorti-
koidy ve vysokych davkach. Zejména u nejtézsich nemocnych s o¢nimi
nebo cerebralnimi projevy zahajujeme parenterdlné metylprednisolo-
nem (500-1000 mg/den po 3-5 dnf). PerordIni prednison zahajujeme
davkou 1 mg/kg télesné hmotnosti (max. 60 mg denné). Po 1-2 tydnech
mUze byt davka prednisonu postupné snizovéana o 10 mg tydné na
20-30 mg, pokud symptomy vymizely a poklesla hodnota FW a CRP.
Do navozeni remise nemocny zdstdva na davce 20 mg denné, poté
Ize klesnout na 5-10 mg denné. Po cca 1-2 letech Ié¢by Ize uvazovat
o ukoncenf lé¢by glukokortikoidy. Béhem jejich podavani monitoruje-
me pfiipadné nezddouci Ucinky léc¢by KS (vznik steroidniho diabetes,
hypertense, osteoporosy, gastroduodenalnich ulceraci, hypokalemie
a katarakty) a podavame léky branici jejich nezadoucim uc¢inklm
(suplementace vitaminu D, Ca apod.). Béhem [écby vyssimi davkami
glukokortikoidd také je na misté zvazit podani antibiotik profylakticky
(nejcastéji trimethoprim-sulfamethoxazolem) k prevenci vzniku pneu-
mocystové pneumonie.

U nemocnych s relapsem nebo nemoznosti dosdhnout remise pfi
monoterapii glukokortikoidy je mozZno pfidat methotrexat (7,5-15 mg/
tyden), dive podavané léky — mykofenoldt mofetil (MMF) nebo azati-
oprin nejsou jiz doporucovany. Novou léc¢ebnou moznosti je pfidanf
biologické lécby, napt. tocilizumabu.

Tocilizumab (pfipravek RoActemra) je humanizovand monoklo-
nalnf protilatka proti receptoru IL-6, ktera se vaze na receptory pro IL-6.
Interleukin-6 je prozanétlivym cytokinem produkovanym rznymi typy
bunék, v¢etné T a B lymfocytd. Lé¢ba pomoci tocilizumabu také u 251
nemocnych s GCA vedla k rychlému poklesu CRP a ESR a prokazala
vyssi procento dosazenf a udrzeni remise u nemocnych takto lé¢enych
(s postupnym vysazovanim prednisonu), ve srovnani se skupinou léce-
nych postupné vysazovanym prednisonem (a placebem). Pfipravek se
podava subkutanné 1x tydné v ddvce 162 mg (15).

U GCA probihd fada dalsich studii, naptiklad s abataceptem (jde
o fuzni protein selektivné modulujici signal k aktivaci T lymfocytd
exprimujicich CD28), anakinrou (inhibitor interleukinu 1), secukinuma-
bem (humdanni monoklondini protilatka neutralizujici interleukin 17 A),
upadacitinibem (selektivni reverzibilnf inhibitor Janusovy kindzy — JAKT)
a dalSimi. Vcelku prekvapivé nedaly pozitivni vysledky u GCA studie
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