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PRZYPADKI KLINICZNE

Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic
(zapalenie tetnicy skroniowej). Opis 2 przypadkow
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Przedstawiono opisy 2 chorych z olbrzymiokomaor-
kowym zapaleniem tetnicy skroniowej leczonych kil-
ka lat prednizonem. Wykazano przydatnos$¢ ozna-
czania stezenia biatka C-reaktywnego w surowicy
w monitorowaniu leczenia.

Stowa kluczowe: olbrzymiokomoérkowe zapalenie
tetnic, OB, CRP, glikokortykosteroidy

WSTEP

Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic (GCA, giant
cell arteritis) jest pierwotna ziarniniakowa choroba na-
czyn, dotyczaca duzych i érednich tetnic, zwlaszcza aorty
ijej rozgalezien — gléwnie zewnatrzczaszkowych ga-
lezi tetnicy szyjnej. Dotychczas catkowicie nie poznano
etiopatogenezy tej choroby. Przyjmuje sie, Ze jest ona
wynikiem reakcji immunologicznej na czynniki infek-
cyjne (wirusowe, bakteryjne) u osb genetycznie pre-
dysponowanych [1-3]. Patomechnizm uszkodzenia na-
czynia w GCA przedstawili Weyand i Goronzy [4].

Olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic jest naj-
czestszym pierwotnym zapaleniem naczyn; wystepuje
1 200 0s6b na milion rocznie [5]. Zwykle dotyczy osob
powyzej 50. roku zycia — 2-krotnie czesciej kobiet niz
mezczyzn. Najwiecej zachorowan przypada na 7. de-
kade zycia [2].

Obraz olbrzymiokomdrkowego zapalenia tetnic
jestréznorodny i zalezy od lokalizacji zajetego naczy-
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nia [1,4]. Najczeéciej zajeta jest tetnica skroniowa, dla-
tego choroba jest takze nazywana zapaleniem tetnicy
skroniowej[1]. Najgrozniejsze jest GCA przebiegajace
z utratg wzroku oraz zapalenie aorty prowadzace do
jejrozwarstwienia [1, 6-8]. Opisano takie rzadkie loka-
lizacje GCA, jak narzad stuchu, skéra glowy z mar-
twicg, tarczyca oraz uktad moczowo-plciowy [1,9-11].

Olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnic wspolist-
nieje z polimialgia reumatyczna (PMR, polymyalgia
rheumatica) charakteryzujaca sie bélem i sztywnoscia
poranng obreczy barkowejibiodrowej. U50% chorych
z GCA wystepuje polimialgia reumatyczna, a 15-25%
chorych z polimialgig reumatyczng ma GCA [3]. Oba
schorzenia majq wiele wspdlnych cech, dlatego czes¢
badaczy uznaje je za dwie postaci tej samej choroby [1].
Polimialgia reumatyczna jest okreslana wowczas jako
tagodniejsza, ale uogélniona reakcjaimmunologiczna,
aolbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic—jako inten-
sywnaibardziej ogniskowa forma tego samego proce-
su [12]. Od wielu lat czesto$é zachorowan na polimial-
gie reumatyczng nie zmienia si¢, natomiast wzrasta
czestoé¢ zachorowan na GCA [1, 2].

Ponizej przedstawiono opis 2 przypadkéw olbrzy-
miokomoérkowego zapalenia tetnicy skroniowej, pozo-
stajacych pod kilkuletnig obserwacja.

OPISY PRZYPADKOW
Przypadek 1.

Chora w wieku 60 lat przyjeto do kliniki 24 maja
1999 roku z powodu uporczywych bélow glowy,
zwlaszcza w okolicach skroniowych, przeczulicy sko-
ry glowy, ogélnego ostabienia, ostabienia faknienia bez
utraty masy ciala i stanéw podgoraczkowych. Od kil-
ku miesiecy dolegliwosci wystepowaty sporadycznie,
aod 3 tygodnibyty staleibardziej nasilone. Dotychczas
nie chorowala.
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W dniu przyjecia do kliniki, sposréd odchylen od
stanu prawidlowego, stwierdzono: cieplote ciala
37,8°C, mase ciala réwna 48 kg, wskaznik masy ciala
(BMLI, body mass index) wynoszacy 18,8 kg/m? oraz nad
koniuszkiem szmer skurczowy I stopnia w 6-stop-
niowej skali gtosnosci. Cisnienie tetnicze wynosilo
110/80 mm Hg. Badania neurologiczne i okulistyczne
nie wykazaly nieprawidlowosci.

Wyniki badan laboratoryjnych byly nastepujace:
OB — 125 mm/h, stezenie hemoglobiny — 11,9 g/dl,
4 x 10%ml erytrocytow, hematokryt réwny 35,5%,
9,8 x 10%ml leukocytow (paleczkowate — 2%, neutrofile
podzielone—73%, limfocyty — 16%, monocyty —4%,
eozynofile — 5%), 264 x 103/ml krwinek ptytkowych.
Stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive prote-
in) w surowicy bylo zwiekszone — 81,4 mg/l (norma
0-5 mg/l). Stezenie fibrynogenu wynosito 517 mg/dl
(norma 200-400 mgy/dl). Proteinogram by nastepujacy:
stezenie bialka calkowitego — 6,9 g/dl, nieznacznie ob-
nizone stezenie albumin (54,2%; norma 58,8-69,6%),
zwigkszone stezenia a;-globulin (6%; norma 1,8-
-3,8%)ia,-globulin (18,4%; norma 3,7-13,1%); steze-
nia -globulin i y-globulin pozostawaly w granicach
normy. Nie stwierdzono obecnoéci biatka monoklo-
nalnego. Aktywno$¢ aminotransferazy alaninowe;
byta nieznacznie zwiekszona (33 U/l; norma 0-31 U/l),
natomiast aminotransferazy asparaginianowej —
prawidlowa. Nie stwierdzono obecnosci antygenu
HBs ani przeciwciat anty-HCV. Nie wykryto przeciw-
cial przeciwjadrowych. Wyniki badan biochemicz-
nych (glukoza, bilirubina, cholesterol, elektrolity, kre-
atynina) i stezenie hormonu tyreotropowego (TSH,
thyroid-stymulating hormone) byly prawidlowe. W bada-
niu moczu wykazano: ciezar wlasciwy — 1020 g/1,
biatko — nieobecne, glukoza — nieobecna, erytrocyty
— 3-7 wpw, leukocyty — 2-6 wpw. Rentgenogram
klatki piersioweji EKG byly w granicach normy. W ba-
daniu echokardiograficznym wielkos¢ jam serca, gru-
bos¢ i kurczliwoé¢ mieénia lewej komory byty pra-
widlowe; stwierdzono fale zwrotng mitralng (++)
itréjdzielng (+).

Na podstawie wynikoéw badah pracownianych
wykluczono chorobe nowotworowa. Tomografia
komputerowa glowy, USG jamy brzuszneji tomogra-
fia komputerowa jamy brzusznej nie wykazaly pato-
logii. W badaniu histopatologicznym wycinkéw po-
branych podczas gastroskopii rozpoznano przewle-

kte zapalenie blony $luzowej zotadka. W badaniu
cytologicznym moczu stwierdzono fragmenty na-
btonka przejsciowego z cechami atypii niewielkiego
stopnia, liczne granulocyty w skupiskach i rozproszo-
ne. Urografia i cystoskopia nie wykazaly zmian.
W 2. miesigcu pobytu w klinice wystapily objawy
dyzuryczne, leukocyturia, znamienna bakteriuria
Escherichia coli. Zakazenie ukladu moczowego wyle-
czono norfloksacyna.

Na podstawie obrazu klinicznego i badan labora-
toryjnych dokonano rozpoznania olbrzymiokomor-
kowego zapalenia tetnicy skroniowej. Czwartego
dnia pobytu chorej w klinice rozpoczeto leczenie
prednizonem 40 mg na dobe w 2 dawkach i ranity-
dyng 2 razy po 150 mg na dobe. Od 2. dnia stosowa-
nia prednizonu nie wystepowaly stany podgoraczko-
we i ustepowaly objawy choroby. Po 4 dniach OB
wynosil 73 mm/h, a po 2 tygodniach — 10 mm/h
istezenie CRP bylo prawidiowe (5 mg/l). Od tego cza-
su dawke prednizonu 20 mg na dobe stopniowo
zmniejszano tak, ze po 5 tygodniach wynosita 5 mgna
dobe. Po 3 tygodniach leczenia taka dawka OB wyno-
si 46 mm/h, a stezenie CRP — 23,3 mg/l, dlatego
powrécono do dawki prednizonu 15 mg na dobe.
W trakcie terapii zwiekszylo sie stezenie hemoglobi-
ny do 13,8 g/dl i wzrosta liczba erytrocytéw do
4,71 x 10%/ml, znormalizowalo sie stezenie fibrynoge-
nu (356 mg/dl), a elektroforeza bialek surowicy i ak-
tywno$¢ aminotransferaz byly prawidiowe. Chora
wypisano z kliniki 5 sierpnia 1999 roku z zaleceniem
stosowania prednizonu 15 mg na dobe w jednej daw-
ce (OB wynosit 9 mm/h, a stezenie CRP — 5,0 mg/1).

W tabeli 1 przedstawiono wartoéci OB, stezenia
CRPidawkowanie prednizonu po wypisaniu chorej
zkliniki w kolejnych latach. Przy stosowaniu predni-
zonu co 2. dzief pojawialy sie bdl glowy w lewej oko-
licy skroniowej, poty, meczliwos¢i zle samopoczucie.
Zastosowano codzienne podawanie prednizonu.
Dawke leku korygowano, gdy chora zaczela odczu-
wacé béle stawéw biodrowych. Po kilkumiesiecznym
okresie leczenia malymi dawkami prednizonu, we
wrzes$niu 2003 roku, wystapily béle obreczy barkowe;
i biodrowej ze sztywnoscia poranna. Stezenie CRP
wynosilto 12,5 mg/l. Po zwiekszeniu dawki leku osia-
gnieto poprawe i uzyskano stezenie CRP w granicach
normy. Monitorujac stezenie CRP, zmniejszano daw-
ke prednizonu.
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Tabela 1. Wartos¢é OB, stezenie biatka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) i leczenie

prednizonem po wypisaniu z kliniki w kolejnych
latach (przypadek 1.)

Data Wartos¢ Stezenie  Dawka
badania OB CRP prednizonu

[mm/h]  [mg/1], [mg/d.]

norma 0-5

3.10.1999 7 - 10 mg
18.10.1999 = = 15mg co 2. dzien
20.10.1999 - - 15mg
21.10.1999 - - 10 mg
8.11.1999 — - 20 mg co 2. dzien
3.01.2000 - = 15 mg/7,5 mg*
20.05.2000 - = 12,5 mg/6,25 mg*
28.05.2000 = = 10 mg/5 mg*
5.06.2000 21 12,5 10 mg/5 mg*
1.02.2001 23 Norma 10 mg
11.04.2001 - 2,33 7,5mg
16.05.2001 = = 5mg
11.09.2001 - - 7,5mg
14.02.2002 — - 5mg
17.12.2002 - - 5mg co 2. dzien
3.09.2003 — 12,5 15mg/7,5 mg*
1.10.2003 - Norma 15 mg/7,5 mg*
5.11.2003 - 3,7 15mg/7,5 mg*
24.06.2004 12 2,39 15mg/7,5 mg*
9.11.2004 2 1,82 5mg
1.03.2005 4 0,5 2,5 mg co 2. dzien
4.10.2005 12 0,73 2,5mg2razy wtyg.
11.05.2006 6 1,2 2,5mg2razy wtyg.

*Na przemian

Przypadek 2.

Chora w wieku 70 lat przyjeto do kliniki 4 czerwca
2002 roku z powodu narastajacego ostabienia, potéw,
utraty masy ciala wynoszacej okolo 2,5 kg oraz boléw
glowy w okolicach skroniowych wystepujacych od
2 miesiecy, a od miesiaca— stanéw podgoraczkowych.
W wywiadzie pacjentka podala, ze od pét roku leczy
jaskre i hipercholesterolemie (simwastatyna w dawce
10 mg/d.).

W dniu przyjecia do kliniki, sposréd odchyler od
stanu prawidlowego, stwierdzono cieplote ciata 38°C,
palpacyijna tkliwos¢ tetnic skroniowych, wole guzkowe
oraz powiekszona watrobe wystajaca na 2 palce spod
tuku zebrowego o zaokraglonym brzegu, gltadkiej po-
wierzchni. Masa ciata wynosita 58 kg, BMI — 22 kg/m?.
Cisnienie tetnicze bylo rowne 120/70 mm Hg, a czyn-
no$¢ serca — miarowa, 80/min.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: OB —
112 mm/h, niedokrwisto$¢ normocytowa (stezenie hemo-
globiny — 9,1 g/dl, liczba erytrocytéw — 3,58 x 10%/ml,
hematokryt 30,6%),7,99 x 103/ml leukocytow (neutro-
file —70,2%, limfocyty — 16,1%, monocyty — 11,8%,
eozynofile — 1,3%, bazofile — 0,6%), nadplytkowos¢
(555 x 10%ml). W elekroforezie biatek surowicy ogél-
nailo$¢ biatka wynosita 6,84 g/dl, stezenie albumin byto
obnizone (41,6%; norma 58,8-69,6%), stezenia a;-glo-
bulin (7,8%; norma 1,8-3,8%)ia,-globulin (21,3%; nor-
ma 3,7-13,1%) — zwiekszone, a stezenia f8-globulin
iy-globulin — w normie. Aktywnos¢ aminotransfera-
zy asparaginianowej byla nieznacznie zwigkszona
(35 U/l; norma 0-32 U/l), za$ aminotransferazy alanino-
wej— prawidiowa. Stezenie cholesterolu catkowitego
wynosito 133 mg/dl, cholesterolu frakcji HDL —
32 mgy/dl, cholesterolu frakcji LDL — 87 mg/d], a trigli-
cerydow — 90 mg/dl. Zwiekszone stezenie fibrynoge-
nu wynosilo 843 mg/dl (norma 200-400 mg/dl). Z po-
wodu braku odczynnika nie oznaczono stezenia CRP.
Wyniki pozostatych badan biochemicznych (glukoza,
bilirubina, kreatynina, elektrolity, aktywnos¢ kinazy
kreatynowej) byly prawidlowe. Nie stwierdzono obec-
nosci antygenu HBs. W badanej surowicy nie wykaza-
no obecnosci przeciwcial przeciwjadrowych ani kraza-
cych komplekséw immunologicznych. Badanie ogél-
ne moczu bylo prawidlowe. Rentgenogram klatki pier-
siowej, EKG, badanie echokardiograficzne oraz USG
jamy brzusznej nie wykazaty nieprawidtowosci. Ultra-
sonografia tarczycy potwierdzila obecnoé¢ wola guz-
kowego. Wykluczono nadczynnoé¢ tarczycy. Wyniki
badan na obecno$¢ przeciwciat przeciw tyreoglobuli-
nie i przeciwcial przeciw peroksydazie byly negatyw-
ne. W badaniu okulistycznym ci$nienie srédgatkowe
oka prawego wynosito 13 mm Hg, a oka lewego —
10 mm Hg; na dnie oka i w polu widzenia stwierdzo-
no zmiany podobne do stwierdzanych w stadium ja-
skry otwartego kata.

W USG tetnic skroniowych dajace sie uwidoczni¢
odcinki tetnic skroniowych byly bez zmian patologicz-
nych, z prawidlowym przeptywem w badaniu dople-
rowskim.

Na podstawie obrazu klinicznegoibadan laboratoryj-
nychrozpoznano olbrzymiokomérkowe zapalenie tetni-
cy skroniowej. Zastosowano prednizon 40 mg na dobe
w 2 dawkach oraz ranitydyne 2 razy 150 mg na dobe. Po
uplywie 48 godzin chora przestata goragczkowaé. Ozna-
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czony w 8. dniu leczenia OB wynosil 33 mm/h, stezenie
hemoglobiny — 11,4 g/dl, liczba erytrocytéw —4,36 X
X 10%ml, liczba leukocytow — 13,4 x 103/ml (neutrofile
— 67%, limfocyty — 28%, monocyty — 5%), a liczba
krwinek ptytkowych — 385 x 10%ml. Znormalizowa-
lo sie stezenie fibrynogenu (380 mg/dl). Po 2 tygodniach
leczenia chora bez dolegliwoéci zostata wypisana z kli-
niki z zaleceniem stosowania prednizonu 20 mg na
dobe w jednej dawce. Nastepnie stopniowo zmniejsza-
no dawke leke i zakoniczono terapie po 3 latach. W ta-
beli 2 przedstawiono wartosci OB, stezenia CRPidaw-
kowanie prednizonu po wypisaniu chorej z kliniki
w kolejnych latach. W czasie leczenia nie wystepowa-
ty uniej dolegliwosci; jedynie w lipcu 2003 roku odczu-
wala bdle karku. Oznaczone wéwczas stezenie CRP
wykazato wzrost — zwiekszono dawke prednizonu
i dolegliwoé¢ ustapila. Po uplywie roku od zakoncze-
nia leczenia prednizonem przeprowadzono badanie
kontrolne. Objawy choroby nie nawrécity. Warto$¢ OB
byta réwna 31 mm/h, stezenie CRP —w normie, a mor-
fologia krwi, proteinogram i aktywnos¢ aminotransfe-
raz — prawidiowe.

OMOWIENIE
Wedtug American College of Rheumatology do kryte-
riéw rozpoznania olbrzymiokomdérkowego zapalenia
tetnic naleza:
* wiek pacjenta 50 lat i wiecej;
* wystapienie nowego, zlokalizowanego b6lu glowy;
¢ tkliwo$¢ tetnicy skroniowej albo ostabienie tetna
tetnicy skroniowej;
* OB =50mm/h;
* nieprawidlowy wynik biopsji tetnicy skroniowej.
Spelnienie 3 sposréd 5 kryteriow pozwala na roz-
poznanie choroby [3]. Podstawa rozpoznania olbrzy-
miokomérkowego zapalenia tetnic u opisanych wyzej
chorych byly 4 pierwsze kryteria. Béle glowy wyste-
puja u75-80% pacjentéw [4, 6]. Sq one zlokalizowane
nie tylko w okolicy skroniowej, ale takze w okolicy
potylicznej, ciemieniowej i czotowej. Wystapienie po
raz pierwszy przewleklych béléw glowy u osoby po
50. roku zycia powinno nasuwacé podejrzenie GCA[6].
W tym schorzeniu wystepuja objawy ogélnoustrojo-
we, takie jak goraczka lub stany podgoraczkowe, brak
taknienia, utrata masy ciala, zte samopoczucie, ostabie-
nie, dreszczeipoty, depresja [1,4]. Obecnos¢ takich ob-
jawow sprawia, ze zachodzi potrzeba wykluczenia in-

Tabela 2. Wartos¢é OB, stezenie biatka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) i leczenie

prednizonem po wypisaniu z kliniki w kolejnych
latach (przypadek 2.)

Data Wartos¢ Stezenie Dawka
badania OB CRP prednizonu
[mm/h]  [mg/l], [mg/d.]
norma 0-5

12.07.2002 32 8,28 20mg

16.08.2002 37 = 15mg

27.09.2002 30 10 15mg

15.11.2002 34 4,68 10 mg/7,5 mg*

24.01.2003 26 Norma Co tydz. redukcja
02,5mg

24.02.2003 20 Norma 7,5mg

21.03.2003 20 < 3,08 7,5 mg/5 mg*

12.04.2003 - - 5mg

13.05.2003 - 6,3 5mg

16.05.2003 - = 5mg/2,5 mg*

11.07.2003 35 11 5mg

19.07.2003 - 7,73 5mg

4.11.2003 - 3,22 5mg

24.11.2003 - - Przez 6 dni 5 mg,
7.dnia2,5mg

7.01.2004 18 3,61 Przez 5 dni 5 mg,
6.i7.dnia2,5mg

12.03.2004 22 Norma 5mg/2,5 mg*

1.05.2004 = = 2,5mg

4.06.2004 24 3,08 2,5mg

9.07.2004 33 9,12 2,5mg

1.09 2004 33 5,12 2,5mg

15.10.2004 30 3,22 2,5mg

5.01.2005 21 < 3,08 Przez 5 dni w tyg.
po2,5mg

21.02.2005 31 <3,0 Przez 4 dni w tyg.
po2,5mg

13.04.2005 24 <30 Przez 3 dni w tyg.
po2,5mg

1.05.2005 = = Zakonczenie
leczenia

30.05.2005 33 <3,0

6.10.2005 32 <30

18.05.2006 31 Norma

*Na przemian

nych choréb uktadowych, choréb infekcyjnychinowo-
tworowych [13]. U przedstawionych chorych wystepo-
waly stany podgoraczkowe, ogélne ostabienie, brak
taknienia, a u jednej — poty i utrata masy ciafa. Poza
wzrostem OB stwierdzono zwiekszone stezenie CRP
w surowicy (u jednej pacjentki), niedokrwistos¢ nor-
mocytows, nieznaczna hipoalbuminemig, zwigkszone
stezenia a;- i a,-globulin, hiperfibrynogenemie, nie-
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wielki wzrost aktywnosci aminotransferaz oraz nad-
plytkowos¢ (u jednej chorej). Poza takimi odchylenia-
miw GCA wystepuja zwigkszenie aktywnoéci fosfata-
zy alkalicznej oraz wzrost stezen ferrytyny i interleu-
kiny 6 (IL-6, interleukin 6) [1, 4, 6, 13].

Biopsja tetnicy skroniowej pozwala na potwierdze-
nie rozpoznania olbrzymiokomdérkowego zapalenia
tetnic. Biopsja tetnicy powinna by¢ wykonana przed
wlaczeniem leczenia glikokortykosteroidamiinie p6z-
niej niz w ciggu 24 godzin od jego rozpoczecia. Ocze-
kiwanie na wynik biopsji nie powinno opézniac tera-
pii. W badaniu histopatologicznym stwierdza sie zapa-
lenie naczyn, cechujace sie przewaga naciekéw zlozo-
nych z limfocytéw i makrofagéw — zwykle z powsta-
waniem wielojadrzastych komérek olbrzymich [1, 2, 4].
Czestoé¢ negatywnych wynikéw biopsji wynosi 9-50%
[1, 14]. Gonzalez-Gay i wsp. [15] uzyskali negatywne
wyniki biopsji u 15,3% chorych sposréd 190 oséb
z GCA. W tej grupie pacjentéw negatywne wyniki
biopsjitaczyly sie z wystepujacymi czesciej bolami glo-
wy, polimialgia reumatyczng i rzadziej — objawami
ogélnoustrojowymi, zmianami tetnicy skroniowej w
badaniu przedmiotowym oraz z chromaniem zuchwy.
Natomiast u chorych, u ktérych wynik biopsji byt pozy-
tywny, stwierdzono czestsze objawy ogdlnoustrojowe,
nieprawidlowosci tetnicy skroniowej w badaniu przed-
miotowym, chromanie zuchwy i objawy ze strony na-
rzadu wzroku. W opisanych przypadkach nie wykona-
no biopsji tetnicy skroniowej, poniewaz obraz choroby
byt typowy,abadanie wiaze sie zryzykiem, cho¢ niedu-
zym (0,5%). Powiktaniami sa: porazenie nerwu twarzo-
wego, zakazenie, udar w wyniku przerwania krazenia
obocznego [14]. Niektérzy autorzy uwazaja, ze w sytu-
acji, gdy wystepuja typowe objawy choroby i typowe
zmiany w badaniu przedmiotowym, a takze wzrost OB,
nie ma potrzeby wykonywania biopsiji tetnicy skronio-
wej. Natomiast gdy obraz kliniczny jest nieprzekonywu-
jacy, biopsja powinna by¢ wykonana [3].
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zwrdci¢ uwage na to, ze badanie ultradzwiekowe tet-
nicy skroniowej wciaz jest zbyt malo czule, co wyszlo
réwniez na jaw w drugim z prezentowanych przypad-
kéw. Olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnic powinno
znajdowac sie na szczycie tabeli nie tylko w diagnosty-
ce réznicowej przewleklych boléw glowy pojawiaja-
cych sie po 50. roku zycia, lecz réwniez w przypadku
goraczki nieustalonego pochodzenia, szczegdlnie gdy
wystepuje ona u kobiety w podesztym wieku.
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