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Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic — obraz kliniczny, 
diagnostyka i leczenie

Giant cell arteritis — clinical presentation, diagnosis and treatment

Magdalena Żychowska●iD
Zakład i Klinika Dermatologii, Uniwersytet Rzeszowski, Rzeszów

STRESZCZENIE
Układowe zapalenia naczyń stanowią zróżnicowaną grupę schorzeń, w przebiegu których w ścianie naczyń krwionośnych dochodzi do 
rozwoju mediowanego immunologicznie stanu zapalnego. Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic (GCA, giant cell arteritis), klasyfikowane 
według International Chapel Hill Consensus Conference z 2012 roku w grupie zapaleń dużych naczyń, jest schorzeniem o nie do końca 
poznanej etiologii rozwijającym się głównie u kobiet po 50. roku życia. W początkowej fazie dominują niespecyficzne objawy systemowe. 
W pracy zwrócono szczególną uwagę na objawy dermatologiczne choroby. Podejrzenie GCA należy wysunąć u chorych z rumieniem 
i obrzękiem w miejscu przebiegu tętnicy skroniowej. Schorzenie może manifestować się również wykwitami plamiczymi, pęcherzowymi 
lub utratą włosów w okolicy skroniowej. W przebiegu GCA może dojść do martwicy, czasami rozległej i obustronnej, skóry owłosionej 
głowy oraz rozwoju zapalenia języka, często przebiegającego z obecnością zmian pęcherzowych lub martwiczych. Leczenie systemowe 
glikokortykosteroidami (GKS) powinno być rozpoczęte jak najszybciej, już w momencie wysunięcia podejrzenia choroby, żeby uniknąć 
nieodwracalnych powikłań m.in. trwałej utraty wzroku.
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ABSTRACT
A systemic vasculitis is a diverse group of disorders, in which the immune-mediated inflammatory process primarily affects the walls of 
blood vessels. Giant cell arteritis (GCA), classified according to the International Chapel Hill Consensus Conference (2012) in the group of 
large vessel vasculitis, is a condition of a not fully understood aetiology, which predominantly affects women over 50 years of age. The 
initial phase of the disease is characterized by unspecific general symptoms. The paper aims to highlight the dermatological manifes-
tations of the condition. GCA should be suspected in patients with erythema and oedema of the skin above the temporal artery and 
macular/bullous eruption or hair loss in the temporal area. In GCA, scalp necrosis, sometimes extensive and bilateral, as well as glossitis 
with bullous eruption or necrosis, may also occur. Treatment with systemic corticosteroids (CS) should be started as soon as the suspicion 
of GCA is raised to avoid irreversible complications, including permanent blindness.
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WPROWADZENIE
Układowe zapalenia naczyń stanowią zróżnicowaną gru-

pę schorzeń, w przebiegu których w ścianie naczyń krwiono-
śnych dochodzi do rozwoju mediowanego immunologicz-
nie stanu zapalnego. Klasyfikacja i nomenklatura zapaleń 
naczyń budzi sporo kontrowersji. Zgodnie z klasyfikacją 
opracowaną podczas International Chapel Hill Consensus 
Conference w 2012 roku, nieinfekcyjne zapalenia naczyń 
dzieli się na grupy w zależności od rodzaju/średnicy zajętych 
w przebiegu choroby naczyń krwionośnych (tab. 1) [1].

Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic (GCA, giant cell 
arteritis) dotyczy dużych i średnich naczyń tętniczych i kla-
syfikowane jest według International Chapel Hill Consen-
sus Conference (2012 r.) w grupie zapaleń dużych naczyń. 
Schorzenie rozwija się głównie u kobiet, prawie wyłącznie 
po 50. roku życia. Etiologia choroby nie jest w pełni wyja-
śniona. W ścianach dużych i średnich tętnic, pod wpływem 
niezidentyfikowanych do tej pory czynników, dochodzi do 
aktywacji reakcji immunologicznej z udziałem makrofagów 
oraz powstawania wielojądrowych komórek olbrzymich. 
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Tabela 1. Podział nieinfekcyjnych zapaleń naczyń zaproponowany podczas International Chapel Hill Consensus Conference w 2012 roku [1]

Zapalenia dużych naczyń 	 •	zapalenie tętnic Takayasu
	 •	olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic

Zapalenia średnich naczyń 	 •	choroba Kawasaki
	 •	guzkowe zapalenie tętnic

Zapalenia małych naczyń a) z przeciwciałami ANCA:
	 •	ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń
	 •	eozynofilowa ziarniniakowatość z zapaleniem naczyń
b) związane z kompleksami immunologicznymi:
	 •	choroba związana z przeciwciałami przeciwko błonie podstawnej
	 •	zapalenie naczyń związane z krioglobulinemią
	 •	zapalenie naczyń związane z przeciwciałami IgA
	 •	pokrzywkowe zapalenie naczyń z hipokomplementemią (zapalenie naczyń związane z anty-C1q)

Zapalenia różnych naczyń 	 •	 zapalenie naczyń w chorobie Behçeta
	 •	 zapalenie naczyń w zespole Cogana

Zapalenia naczyń jednego narządu 	 •	 leukocytoklastyczne zapalenie naczyń skóry
	 •	 zapalenie tętnic skóry
	 •	 pierwotne zapalenie naczyń ośrodkowego układu nerwowego
	 •	 izolowane zapalenie aorty
	 •	 inne

Zapalenia naczyń w przebiegu 
schorzeń układowych

	 •	 toczniowe zapalenie naczyń
	 •	 reumatoidalne zapalenie naczyń
	 •	 sarkoidalne zapalenie naczyń
	 •	 inne

Zapalenia naczyń o prawdopodobnej 
etiologii

	 •	 zapalenie naczyń z krioglobulinemią związane z zakażeniem HCV
	 •	 zapalenie naczyń związane z zakażeniem HBV
	 •	 kiłowe zapalenie aorty
	 •	 zapalenie naczyń z odkładaniem kompleksów immunologicznych związane z lekami
	 •	 zapalenie naczyń z ANCA związane z lekami
	 •	 zapalenie naczyń związane z nowotworem
	 •	 inne

ANCA (antineutrophil cytoplasmic antibodies) — autoprzeciwciała przeciwko cytoplazmie neutrofilów; HCV (Hepatitis C Virus) — wirusowe zapalenie wątroby typu C;  
HBV (Hepatitis B Virus) — wirusowe zapalenie wątroby typu B

W przebiegu GCA zajęte są najczęściej tętnice skroniowe 
(stąd dawna nazwa schorzenia — zapalenie tętnicy skro-
niowej), oczne, potyliczne, kręgowe i rzęskowe tylne. Rza-
dziej procesem chorobowym objęta jest aorta i jej gałęzie 
proksymalne [2]. 

U chorych z GCA mogą występować zmiany skórne, 
które będą powodem konsultacji dermatologicznej. Stąd 
też znajomość manifestacji klinicznych schorzenia może 
okazać się bardzo przydatna w codziennej praktyce kli-
nicznej. Szczególnej uwagi wymagają chorzy ze zmianami 
martwiczymi skalpu, u których konieczne jest pilne rozpo-
częcie leczenia ze względu na zwiększone ryzyko rozwoju 
nieodwracalnych powikłań choroby (m.in. utraty wzroku) 
oraz wysoką śmiertelność. 

SYMPTOMATOLOGIA
W początkowej fazie GCA dominują niespecyficzne obja-

wy systemowe — ogólne osłabienie, nocne poty oraz stany 
podgorączkowe lub gorączka. W przypadku, gdy procesem 
chorobowym objęte są tętnice czaszkowe, występować 
mogą: bóle głowy, tkliwość i zaczerwienienie skory w oko-
licy przebiegu tętnicy skroniowej, chromanie żuchwy lub 
dolegliwości bólowe języka. W przypadku zajęcia aorty 

i jej głównych odgałęzień oprócz nieswoistych objawów 
ogólnoustrojowych może wystąpić również jednostronne 
chromanie kończyny. Jednym z najpoważniejszych powikłań 
GCA jest trwała utrata wzroku (jednostronna lub obustron-
na). U chorych może także dojść do udaru, zawału serca lub 
rozwoju tętniaka aorty. GCA często również współwystępuje 
z polimialgią reumatyczną (40–60% przypadków) [3].

Do objawów dermatologicznych, które powinny na-
suwać podejrzenie GCA, należą rumień i obrzęk skóry 
w okolicy przebiegu tętnicy skroniowej oraz występowanie 
wykwitów plamiczych, pęcherzowych lub utraty włosów 
w okolicy skroniowej (ryc. 1). Czasem stwierdza się również 
obecność tkliwych guzków w miejscu przebiegu tętnicy 
potylicznej lub twarzowej. Zmianom skórnym może towa-
rzyszyć słabo wyczuwalne tętno na wyżej wymienionych 
tętnicach. W przebiegu GCA może również dojść do rozwoju 
zmian martwiczych, będących wynikiem okluzji naczyń tęt-
niczych. Zmiany te najczęściej lokalizują się na języku i skal-
pie. Objawy zapalenia języka można zaobserwować u około 
10% chorych z GCA [4]. Typowo język przybiera kolor żywo 
czerwony (kolor „surowej wołowiny”), mogą pojawić się rów-
nież pęcherze, złuszczanie oraz zmiany martwicze, głównie 
w przednich 2/3 języka. Zmiany martwicze skalpu, czasa-
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Rycina 1. Zmiany rumieniowo-naciekowe z rozpadem w okolicy 
skroniowej lewej w przebiegu olbrzymiokomórkowego zapalenia 
tętnic (GCA, giant cell arteritis)

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne GCA (według American College of Rheumatology z 1990 roku) [9]

Kryteria diagnostyczne GCA

1.	 Wiek w momencie zachorowania ≥ 50 lat
2.	 Pojawienie się nowego bólu głowy o zlokalizowanym charakterze
3.	 Odchylenia w badaniu fizykalnym tętnicy skroniowej (np. słabiej wyczuwalne tętno, tkliwość palpacyjna)
4.	 OB ≥ 50 mm/godz.
5.	 Odchylenia w biopsji tętnicy (np. naciek z komórek jednojądrzastych lub obecność zapalenia ziarniniakowego z komórkami wielojądrowymi 

w ścianie tętnicy)

GCA (giant cell arteritis) — olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic; OB — odczyn Biernackiego

mi o rozległym i obustronnym charakterze, są wynikiem 
okluzji naczyń zaopatrujących okolicę skroniową — tętnicy 
skroniowej, czołowej, zausznej i/lub potylicznej. Martwica 
skalpu występuje częściej u chorych w podeszłym wieku 
i może współistnieć z innymi poważnymi powikłaniami GCA 
— utratą wzroku, martwicą języka lub martwicą przegrody 
nosa [5]. Uważa się, że obecność zmian martwiczych skalpu 
jest negatywnym czynnikiem rokowniczym, związanym 
z częstszym występowaniem ślepoty i wyższą śmiertelnością 
[2]. W literaturze opisywano również przypadki występo-
wania zmian niedokrwiennych na szyi lub policzkach [6]. 
Do innych objawów dermatologicznych, obserwowanych 

u chorych z GCA, należą: wybroczyny w okolicy okołooczo-
dołowej, obrzęk twarzy i szyi (zazwyczaj bolesny, najbardziej 
nasilony na policzkach i powiekach) oraz obecność zapal-
nych guzków na twarzy lub kończynach (o niespecyficznym 
charakterze lub związanych z zapaleniem średniej wielkości 
tętniczek w skórze właściwej i tkance podskórnej) [7]. Opi-
sywano również przypadki pojawienia się u chorych z GCA 
zmian skórnych typu ziarniniaka obrączkowatego [8]. 

DIAGNOSTYKA
Rozpoznanie GCA można postawić na podstawie speł-

nienia 3 z 5 kryteriów diagnostycznych opracowanych przez 
American College of Rheumatology w 1990 roku [9]. Kryteria 
diagnostyczne przedstawiono w tabeli 2.

W badaniach laboratoryjnych zazwyczaj obserwuje się 
istotnie podwyższone parametry stanu zapalnego. Zwraca 
uwagę zwłaszcza znacznie podwyższone OB., w niektórych 
przypadkach przekraczające nawet 100 mm/godzinę. W ba-
daniu histopatologicznym zmienionej chorobowo tętnicy 
można stwierdzić obecność obejmującego wszystkie war-
stwy naczynia nacieku zapalnego, które złożone jest z limfo-
cytów, makrofagów i komórek olbrzymich [4]. Ze względu na 
fakt, że proces chorobowy ma tendencję do odcinkowego 
zajmowania ścian naczyń tętniczych, wynik biopsji tętnicy 
skroniowej, uznawanej za złoty standard w diagnostyce 
GCA, może być jednak fałszywie ujemny. Z kolei w biopsji 
pobranej z brzegu owrzodzenia lub ogniska martwicy rzad-
ko można zaobserwować cechy ziarniniakowego zapalenia 
naczyń. Stąd też pobieranie wycinków w tych lokalizacjach 
ma małą wartość diagnostyczną i nie jest rekomendowane 
[10]. W diagnostyce GCA pomocne mogą być natomiast 
badania obrazowe. W przypadku podejrzenia zajęcia tętnic 
czaszkowych badaniem z wyboru powinno być USG Dup-
plex Doppler. European League Against Rheumatism (EULAR) 
rekomenduje jako badanie obrazowe drugiego rzutu angio-
grafię rezonansu magnetycznego (angio-MR). Ze względu 
na narażenie na promieniowanie i brak wystarczających 
dowodów naukowych potwierdzających użyteczność, nie 
zaleca się wykonywania w GCA z zajęciem tętnic czasz-
kowych angiografii tomografii komputerowej (angio-TK) 
ani pozytonowej tomografii emisyjnej (PET-TK). Badania te 
znajdują natomiast zastosowanie w ocenie zajęcia naczyń 
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pozaczaszkowych (m.in. aorty i jej głównych odgałęzień) 
w przebiegu GCA [11]. 

LECZENIE
Zalecane jest jak najszybsze, już przy wysunięciu po-

dejrzenia GCA, włączenie leczenia systemowego glikokor-
tykosteroidami (GKS), żeby zapobiec nieodwracalnym po-
wikłaniom choroby w postaci utraty wzroku. U chorych bez 
zaburzeń widzenia leczenie rozpoczyna się najczęściej od 
dawki 1 mg/kg m. c. (w przeliczeniu na prednizon). W przy-
padku występowania zaburzeń widzenia lub podwójnego 
widzenia zalecane jest jak najszybsze rozpoczęcie terapii 
GKS w postaci dożylnych pulsów (najczęściej 1 g metylo-
prednizolonu i.v. przez 3 kolejne dni). W celu ograniczenia 
działań niepożądanych długotrwałej steroidoterapii EULAR 
rekomenduje w zapaleniach dużych naczyń dołączenie leku 
immunosupresyjnego. Najczęściej stosuje się metotreksat 
w dawce 10–15 mg tygodniowo [12]. Leczenie immuno-
supresyjne powinno być kontynuowane przez minimum 
1–2 lat. Nawroty GCA są częste (do 75% chorych) i wystę-
pują głównie w pierwszym roku po odstawieniu GKS [2, 13]. 

Duże nadzieje na skuteczne i bezpieczne leczenie 
GCA pokłada się w lekach biologicznych. W pojedynczych 
randomizowanych badaniach klinicznych oceniano sku-
teczność antagonistów czynnika martwicy nowotworu 
α (TNF-α, tumor necrosis factor α) — infliksymabu, ada-
limumabu i etanerceptu [14–16]. Wyniki tych badań są 
jednak rozczarowujące. Ostatnie doniesienia wskazują 
na skuteczność inhibitora receptora α dla interleukiny 
(IL)-6 — tocilizumabu [17]. Dalszej weryfikacji wymaga 
natomiast użyteczność abataceptu (rekombinowanego 
białka fuzyjnego składającego się z CTLA-4 połączonego ze 
zmodyfikowanym fragmentem Fc immunoglobuliny ludz-
kiej IgG1), ustekinumabu (przeciwciała monoklonalnego 
blokującego szlak IL12/IL23) i anakinry (rekombinowanego 
antagonisty receptora dla IL-1) w leczeniu GCA [18].

WNIOSKI
Układowe zapalenia naczyń są zróżnicowaną grupą scho-

rzeń o podstępnym przebiegu. U chorych z GCA mogą wy-
stąpić objawy skórne, które pozwalają na wysunięcie podej-
rzenia zapalenia naczyń. Pacjenci ze zmianami rumieniowo-
-obrzękowymi, plamiczymi, pęcherzowymi lub martwiczymi 
w okolicy skroniowej wymagają dalszej diagnostyki i wyklu-
czenia GCA. U pacjentów ze zmianami martwiczymi skalpu 
lub języka konieczne jest pilne rozpoczęcie leczenia w celu 
uniknięcia rozwoju nieodwracalnych powikłań choroby.
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