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Aortic and pulmonary trunk involvement

in giant-cell arteritis

Giant cell arteritis is systemic vasculitis of large arter-
ies. The most common manifestations are headache
and visual symptoms due to involvement of main ar-
tery branches: carotid, vertebral or temporal artery.
Approximately 40% of all patients present atypical
symptoms due to involvement of aorta itself. We re-
port the case of woman with aorta and pulmonary
trunk involvement. 67 years old woman was hospi-

INTRODUCTION

The giant-cell arteritis (GCA) is a syste-
mic inflammatory disease, frequently granulo-
matous, involving big blood vessels. The dise-
ase occurs in persons over 50 years old and its
incidence is getting higher with age and differs
depending on the geographic zone and the
ethnicity. The disease is most often diagnosed
in Scandinavian countries and in Scandina-
vian emigrants in North America. There, the
incidence is estimated to be even 200 cases
per 100 000 inhabitants. In Europe, the me-
dian incidence is 15-25 cases per 100 000 in-
habitants [1]. The disease is characterized by
the inflammatory infiltrations in the elastic
layer of the arteries. The infiltrations consists
of the mononuclear cells, mainly lymphocy-
tes CD4 and macrophages as well as of giant
cells. There is also a visible proliferation of the
internal membrane of the vessels. Depending
on the localization of the vessel, the diseases
has a great range of symptoms. The most com-
mon ones are: headaches, vision disturbances
and the jaw claudication. However, about 40%
of patients show atypical ( for this disease en-
tity) symptoms rather related to the rare loca-

talized due to dyspnoea and chest pain. Pulmonary
artery embolisation was excluded. Computed tomog-
raphy confirmed pulmonary trunk wall thickening (10
mm) and thoracic aorta wall thickening (12mm). This
is the report of computed tomography documented
reduction in the thickness of the walls of both aorta
and pulmonary trunk following steroid therapy.
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lization of the disease e.g. the aorthitis. The
involvement of the big vessels in atypical loca-
lization may only be confirmed by a detailed
imaging exams. The histopathological evalu-
ation may be done only from the biopsy of the
temporal artery.

CASE REPORT

We present a case of a patient in whom
arteritis of the whole aortic wall and of the
proximal part of the pulmonary trunk was dia-
gnosed.

A 67-years-old lady was admitted in April
2010 to the Emergency Academic Department
of the University Center in Gdansk due to in-
creasing chest pain localized retrosternal and
radiating to the back. The pain had persisted
for several hours, then gradually subsided.
These symptoms were accompanied by a ge-
neral weakness and paresthesia in the both
lower limbs. The patient had a medical histo-
ry of arteria hypertension (for 13 years; with
maximal values of 220/115 mm Hg and recen-
tly 170/80 mm Hg) and nicotine addiction (for
20 years). In 2008, the patient had a transient
ischemia attack (TIA) of the brain. In 2009,



Figure 1. Computed tomography (CT). Wall thickening of tho-
racic descending and ascending aorta

she underwent a mastectomy of the right bre-
ast (Patey’s technic) due to breast cancer. Sin-
ce the surgical treatment, she was on Tamoxi-
fen. She had experienced a general weakness
for a couple of months prior to the diagno-
sis. Based on the data form the medical history
(rapidly increasing dyspnea), the presence of
the risk factors of the thromboembolic venous
disease (age over 65 years, neoplastic disease
in anamnesis, therapy with Tamoxifen) as well
as on the elevated D-dimer level (28608 ug/L
FEU) pulmonary thromboembolism was su-
spected. The patient was transferred to the In-
tensive Cardiologic Care Unit of the Cardiolo-
gy Department, University Academic Center.
The urgent chest computer tomography (CT)
and abdomen ultrasonography (US) exams
were performed. A tiny embolic deposits were
visualized in the arteries supplying. the seg-
ments of lower lobe of the right lung. Howe-
ver, the concentric dilatation of the pulmona-
ry trunk wall (to 10 mm) and of the thoracic
aorta (to 12 mm) and of the arteries departing
from the aortic arch (to 14 mm) (Fig. 1) se-
emed more alarming. The image of the arte-
ries, following the opinion of the describing
radiologist, corresponded with the changes
in the inflammatory vessel diseases (Fig. 2).
At the same time, in the laboratory tests, an
increase of the acute phase reactants was ob-
served: WBC 13.3 G/L and CRP 220.5 mg/L
and fibrinogen 8.3 g/L. Antibodies against the
endothelium were detected. In the radiologi-
cal exam of the lungs, transient inflammatory
infiltrations were detected. An empirical tre-
atment with cefuroxime 3 X 750 mg and cla-
rithromycin 2 X 500 mg was started. At the
beginning of the hospitalization, a low weight
heparin 2 X 2 mg/kg/day was administered.
As a big vessels arteritis was suspected, treat-
ment with prednisone 0.5mg/kg/day was star-
ted. The dyspnea and the chest pain subsided

Figure 1. Computed tomography (CT). Wall thickening of tho-
racic trunk

Figure 3. Computed tomography (CT). Decreased wall thicke-
ning of thoracic trunk

as a result of the treatment. We also observed
a gradual decrease of the level of the acute
phase reactants. After the normalization of
the level of d-dimer, an antithrombotic treat-
ment was continued with the use of a vitamin
K inhibitor (VKI-warfarin) and the INR ratio
was kept between 2 and 3. After two months
of treatment in a control computed tomogra-
phy angiography, a complete regressing of the
inflammatory changes was observed in the
wall of a pulmonary trunk. The thickness of
the aortic wall at the level of the bulbus and
the ascending aorta totaled 2 mm (previously
6 mm), at the level of the aortic arch 3.5 mm
(previously4.5 mm) and at the level of the de-
scending aorta and a pulmonary trunk 6 mm
(previously 12 mm). The changes in the abdo-
minal aorta remained stable compared to the
primary exam. The treatment with prednisone
30 mg/day was continued. In the next control
angiography after 6 months of the treatment,
a further regressing of the inflammatory chan-
ges was confirmed (Fig. 3). The laboratory
parameters were normal. A gradual reduction
of the prednisone to 10mg per day was recom-
mended. Unfortunately, the patient didn’t fol-
low the treatment schedule. After 3 years, she
was readmitted to the UCK , this time to the
Internal Diseases, Connective Tissue Diseases
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Table 1. ACR classification criteria for Giant Cell Arteritis

Criteria for Giant Cell Arteritis

1 Onset of the disease at the age over 50 years

New onset of localized headache

Abnormality of temporal artery (temporal artery tenderness, reduced pulsation

2
3
4 | Raised ESR (= 50 mm/1 st hour)
5

or evidence of giant cells

Abnormal arterial biopsy (vasculitis with predominantly mononuclear cell infiltration or granulomatous inflammation

At least 3 of 5 criteria must be present in order to diagnose a GCA

Table 2. Atypical manifestations of the Giant Cell Arteritis

Respiratory tract syndromes Caught, dyspnoea

Laryngological syndromes

Glossitis, sore throat, weakened hearing

Aortitis

Aneurysm of the aorta, dissection of the aorta, limbs claudication, Raynaud syndrome

Neurologic syndromes

Neuropathy, transient ischemic attack of the brain (TIA),stroke, memory disorders

Cardiologic syndromes Cardiac infarction

Pseudotumour syndromes

Bears tumour, ovary tumour

and Geriatric Department, with the suspicion
of an exacerbation of the inflammatory vessel
disease. A month prior to the admission, after
the consultation of a rheumatologist, she in-
creased the dose of prednisone to 1 mg/kg/day.
In the computed tomography angiography of
the thoracic and the abdominal aorta, an aneu-
rysmal dilatation of the aorta in the thoracic
and abdominal part was described. Due to the
extent of the changes, the patient was disquali-
fied from the surgical treatment and from the
implantation of a stent-graft. The acute pha-
se reactants were normal at that time (ESR 6,
CRP 0.6 mg/L).

Despite the initiation of the anti-inflam-
matory treatment and good control of the arte-
rial hypertension, a patient died during the ho-
spitalization. The autopsy confirmed that the
death was caused by the rupture of the aneu-
rysm of thoracic aorta. In the histopathologi-
cal exam of the thoracic and abdominal aorta
the advance sclerotic changes were described.
There were no inflammatory infiltrations in
the wall of the thoracic aorta.

DISCUSSION

A giant cell arteritis occurs in elderly pe-
ople, at the mean age of 70 years, and its in-
cidence increases with age. The diagnostics
criteria are presented in Table 1. Age is a cri-
terion of the diagnosis of a giant cell arteritis,
apart from the changes of the temporal artery
on the palpation and headache. Up to 76% of
patients report a new episode of a headache.
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The majority of patients (86%) presents gene-
ral syndromes like weight loss, fever or weak-
ness as well as vision weakness. Stiffness and
muscle aches often allow to diagnose a coinci-
dence of a rheumatoid polymyalgia. However,
about 40% of patients report symptoms defi-
ned as atypical for this disease entity [1]. These
symptoms are not included into the diagnostic
criteria. The more and more precise imaging
exams such as computed tomography, magne-
tic resonance or positron emission tomogra-
phy, allow a more detailed diagnostics of this
disease entity. It was proven that in patients
with the inflammation of the aortic wall the
classical symptoms e.g.: headaches, jaw clau-
dication, ocular symptoms, pains of the shoul-
der and pelvic girdle, occurs significantly less
often. Some atypical symptoms of the GCA
are presented in Table 2. They include dysp-
nea and chest pain in the course of the inflam-
mation of the aortic wall. Clinically evident
symptoms of the involvement of the big vessels
in the course of GCA occurs in the beginning
of the disease in only 5-10% of patients, while
the occurrence rate increases to 27% during
the observation period [1]. A PET exam ma-
kes it possible to visualize the involvement of
the big vessels in the GCA in a greater number
of patients. In the study by Blocmans and co-
-workers, in 35 patients with GCA until 88%
had changes in the PET exam. The subclavi-
cular arteries were involved in 74% and aorta
in 54% [2].

In the patient presented in our paper,
there were no classical symptoms of GCA



preceding the occurrence of the dyspnea and
the chest pain. The patient reported only ge-
neral weakness. That’s why the GCA was not
included into the differential diagnostics of
the dyspnea and the chest pain. The pulmo-
nary thromboembolism but also an important
thickening of the whole aortic wall was only
detected by a computed tomography imaging.
Involvement of the proximal section of the
pulmonary trunk and the pulmonary throm-
boembolism or pulmonary trunk thrombosis
are rarely reported in GCA [3-5]. The clini-
cal course in such cases is usually unfavorable.
The histopathological confirmation of GCA
from the biopsy of the temporal artery was not
possible in the case of our patient. Even tho-
ugh not all classical diagnostic criteria of GCA
were present, the administration of steroids
together with the antithrombotic therapy was
necessary. After the clinical improvement had
been achieved and confirmed by imaging and
laboratory exams, the dose of steroids was re-
duced. The treatment of GCA according to the
EULAR recommendations should be started
from the dose of 40-60 mg per day for 3—4 we-
eks [8].Then the dose should be gradually re-

duced by 10 mg every 2 week until 20 mg and
only when the remission is achieved. The fur-
ther reduction of the dose should be slow. In
patients with an inflammation of the aorta the
immunosuppression is advisable to implement
early. IN the presented case, the steroids the-
rapy from the first wasn’t intensive , probably
due to the suspicion of the pulmonary throm-
boembolism. Moreover, the patient followed
the therapy in an irregular way.

The character of changes in the vessels de-
pends on the phase of the disease. In the early
period a stenosis of the lumen or a subtotal clo-
sure of the vessel dominates. The clinical mani-
festations are: limbs limping, a strepitus audible
over the cervical, subclavicular or axillary artery
and the absence of pulse. The angiography shows
a regular stenosis of the lumen with no sclerotic
plaques and no ulcerations. In the latest period,
the aneurysms are detected especially in the tho-
racic aorta. The average time from the diagnosis
of GCA to the formation of the aneurysms is
7 years [6]. Aortic aneurysms are 17 times more
frequent in its thoracic part and 3 times more
frequent in the abdominal part in GCA patients
compared to the general population.
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Zapalenie aorty i pnia pfucnego W przebiegu
olirzymiokomoerkowego zapalenia tetnic

Artykuf jest ttumaczeniem pracy: Zenobia Czuszynska i wsp. Aortic and pulmonary trunk involvement in giant cell arteritis. 1

Case report. Forum Reumatol. 2016 tom 2, nr 4: 206-209
Nalezy cytowac wersje pierwotna.

STRESZCZENIE

Olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic jest ukiadowa
chorobg zapalng dotyczacg duzych naczyn. Do naj-
czgstszych objawow nalezg bole gtowy i zaburze-
nia widzenia wynikajace ze zmian w odgafezieniach
tetnicy gfownej: tetnicach szyjnych, skroniowych
lub kregowych. Jednak 40% pacjentow prezentuje
objawy uwazane za atypowe, a zwigzane
z zapaleniem aorty. Prezentujemy przypadek chorgj
Z zajeciem Sciany aorty i proksymalnego odcinka
pnia ptucnego. Szescdziesigciosiedmioletnia kobieta

WSTEP

Olbrzymiokomoérkowe zapalenie naczyn
(GCA, giant cell arteritis) jest uktadowa cho-
roba zapalna, czesto ziarniniakowa, dotycza-
ca duzych tetnic. Wystepuje ona u 0séb po
50. roku zycia, a czgsto$¢ jej wystgpowania ro-
$nie z wiekiem i rézni si¢ w zaleznoSci od strefy
geograficznej i pochodzenia etnicznego. Naj-
wiecej przypadkéow GCA stwierdza si¢ w kra-
jach skandynawskich oraz u emigrantéw ze
Skandynawii w Ameryce Pdinocnej — nawet
200 przypadkéw na 100 tysigcy mieszkafncow.
W Europie wystepuje Srednio u 15-25 chorych
na 100 tysiecy mieszkaficow [1].

Choroba cechuje si¢ naciekami zapalnymi
w warstwie sprezystej tetnic. Nacieki sktadaja
si¢ z komoérek jednojadrzastych, glownie z lim-
focytéw CD4 (cluster of differentation 4) i ma-
krofagéw oraz z komorek olbrzymich. Widocz-
na jest takze proliferacja btony wewnetrznej
naczyn. W zaleznoSci od lokalizacji zajetego

Forum Reumatologiczne 2016, tom 2, nr 4

byta hospitalizowana z powodu dusznosci i bolu
w klatce piersiowej zlokalizowanego zamostkowo
i promieniujgcego do plecow. Po wykluczeniu za-
torowosci ptucnej uwidoczniono w badaniu angio-
graficznym koncentryczne zwezenie pnia ptucnego
i aorty piersiowej z pogrubieniem ich Scian do (od-
powiednio): 10 i 12 mm. Po zastosowaniu leczenia
GKS dolegliwosci ustapity, a zmiany w $cianie du-
zych naczyn ulegly stopniowej regresji.

Forum Reumatol. 2016, tom 2, nr 4: 206-209

Stowa kluczowe: zapalenie olbrzymiokomorkowe
tetnic; zapalenie aorty; zapalenie pnia ptucnego

naczynia choroba ta cechuje si¢ duza rézno-
rodnoscia objawéw klinicznych. Do najczest-
szych naleza: bdle gltowy, zaburzenia widzenia
i chromanie zuchwy. Jednak 40% pacjentéw
prezentuje objawy uwazane za atypowe w tej
chorobie, a zwiazane z rzadziej wystepujaca
lokalizacja. Nalezy do nich na przyktad zapa-
lenie aorty. Tylko wnikliwa diagnostyka obra-
zowa moze potwierdzi¢ zajecie duzych naczyn
o nietypowej lokalizacji, zwlaszcza Ze ocena
histopatologiczna, poza t¢tnica skroniowa, jest
niemozliwa do wykonania.

OPIS PRZYPADKU

Prezentujemy  przypadek  pacjentki,
u ktorej doszto do zapalenia Sciany calej aorty
i proksymalnego odcinka pnia ptucnego.

Szeséédziesieciosiedmioletnia kobie-
ta zostala przyjeta w kwietniu 2010 roku do
Klinicznego Oddziatlu Ratunkowego Uni-
wersyteckiego Centrum Klinicznego (UCK)



Rycina 1. Angio TK klatki piersiowej. Pogrubienie Scian aorty
wstepujacej i zstepujacej

w Gdansku z powodu narastajacej od kilku
godzin dusznosci oraz pierwszego w zyciu epi-
zodu bélu w klatce piersiowej zlokalizowanego
zamostkowo i promieniujacego do plecéw. Bol
utrzymywat si¢ kilka godzin, po czym stopnio-
wo ustapit. Dolegliwo$ciom tym towarzyszylto
uczucie ogdlnego ostabienia i mrowienia w obu
koficzynach dolnych.

W wywiadzie pacjentka podawala nad-
ci$nienie tetnicze (chorowata od 13 lat; war-
toSci maksymalne: 220/115 mm Hg, ostatnio:
170/80 mm Hg) oraz nikotynizm (palita od
20 lat). W 2008 roku przebyla przemijajacy na-
pad niedokrwienia mézgu. W 2009 roku zosta-
fa poddana zabiegowi amputacji prawej piersi
metoda Pateya z powodu raka piersi. Od tego
czasu stosowata tamoksyfen. Kilka miesigecy
przed zachorowaniem odczuwatla ogdlne osta-
bienie.

Na podstawie danych z wywiadu (gwat-
townie narastajgca duszno$c), obecnosci czyn-
nikéw ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zato-
rowej (wiek powyzej 65 lat, nowotwor ztosliwy
w wywiadzie, terapia hormonalna tamoksyfe-
nem) oraz podwyzszonego poziomu dimeru
D (DD = 28608 ug/l FEU) wysuni¢to podej-
rzenie zatorowosci ptucnej. Pacjentke przenie-
siono na Oddzial Intensywnej Terapii Kardio-
logicznej Klinki Kardiologii UCK. W trybie
pilnym wykonano angiografi¢ tomokompu-
terowa (angio-CT) klatki piersiowej i jamy
brzusznej. Uwidoczniono drobny materiat za-
torowy w tetnicach biegnacych do segmentéw
tylnych ptata dolnego prawego pluca. Jednak
uwage zwracata koncentrycznie poszerzona
Sciana pnia ptucnego (do 10 mm) oraz aorty
piersiowej (do 12 mm) i tetnic odchodzacych
od tuku aorty (ryc. 1). Swiatto aorty brzusznej
poszerzone bylo do 42 mm o gruboSci Sciany
do 14 mm. Obraz tetnic, w opinii opisujacego
radiologa, odpowiadat zmianom w przebiegu
choréb zapalnych naczyn (ryc. 2). Jednocze-
$nie w badaniach laboratoryjnych obserwo-

Rycina 2. Angio TK klatki piersiowej. Pogrubienie $ciany pnia
ptucnego

wano wzrost parametrow stanu zapalnego
— liczby biatych krwinek (WBC, white blood
cells): 13,30 G/L i biatka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein): 220,5 mg/l oraz fibrynoge-
nu: 8,3 g/l. Stwierdzono obecno$¢ przeciwciat
przeciw Srodblonkom naczyf. W badaniu ra-
diologicznym ptuc wykazano zwiewne nacie-
ki zapalne.

Wiaczono empirycznie cefuroksym (3 X
X 750 mg) oraz klarytromycyne (2 X 500 mg).
Od poczatku hospitalizacji wdrozono lecze-
nie heparyng drobnoczasteczkowa w dawce
2 x 1 mg/kg/dobe. Wobec podejrzenia zapa-
lenia Sciany duzych tetnic zastosowano lecze-
nie prednizonem w dawce 0,5 mg/kg/dobe.
W wyniku leczenia uzyskano ustapienie dusz-
nosci i bolu w klatce piersiowej oraz stopnio-
wy spadek parametréw stanu zapalnego. Po
uzyskaniu normalizacji stgzeh DD leczenie
przeciwkrzepliwe kontynuowano z zastosowa-
niem antagonisty witaminy K (VKA, vitamin K
antagonist) — warfaryny, utrzymujac wartosci
miedzynarodowego wspoétczynnika znormali-
zowanego (INR, international normalized ra-
tio) migdzy 2,0 a 3,0.

Po 2 miesiacach leczenia w kontrolnej
angio-CT stwierdzono calkowita regresje
zmian zapalnych §ciany pnia ptucnego. Gru-
bos¢ Sciany aorty na wysokosci opuszki i aor-
ty wstepujacej wynosita 2 mm (uprzednio:
6 mm), na wysokosci tuku aorty — 3,5 mm
(uprzednio: 4,5 mm), a grubos$¢ aorty zste-
pujacej na wysokoSci pnia ptucnego wynosita
do 6 mm (uprzednio: 12 mm). Obraz zmian
w obrebie aorty brzusznej przedstawial sig
podobnie jak w badaniu poprzednim. Kon-
tynuowano leczenie prednizonem w daw-
ce 30 mg dziennie. W kontrolnym badaniu
angiograficznym, po 6 miesigcach leczenia,
stwierdzono dalsza regresje zmian (ryc. 3).
Parametry laboratoryjne byly w normie. Za-
lecono stopniowa redukcje dawki prednizonu
do 10 mg dziennie.
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Rycina 3. Angio TK klatki piersiowej. Regresja zmian w $cianie
pnia pfucnego

Niestety pacjentka nie leczyla si¢ regular-
nie. Po 3 latach trafita ponownie do szpitala UCK
— tym razem do Kliniki Chor6b Wewnetrznych,
Tkanki tacznej i Geriatrii — z podejrzeniem za-
ostrzenia choroby zapalnej naczyfi. Na miesiac
przed hospitalizacja, po konsultacji z lekarzem
reumatologiem, zwigkszyta dawke stosowanego
prednizonu do 1 mg/kg masy ciata. W badaniu
angio-CT aorty brzusznej i piersiowej opisa-
no tetniakowate poszerzenie aorty w odcinku
piersiowym i brzusznym. Z uwagi na rozleglo$¢
zmian nie zakwalifikowano pacjentki do lecze-
nia chirurgicznego i implantacji stentgraftu.
Parametry zapalne byly w tym czasie w normie
(OB = 6; CRP = 0,6 mg/l).

Pomimo wlaczenia leczenia przeciwza-
palnego oraz utrzymywania prawidlowych
wartoSci ci$nienia tetniczego pacjentka zmar-
ta podczas tej hospitalizacji. Jak potwierdzit
wynik badania autopsyjnego, przyczyna zgonu
bylo peknigcie tetniaka aorty w odcinku pier-
siowym. W badaniu histopatologicznym aorty
piersiowej i brzusznej wykazano nasilone zmia-
ny miazdzycowe. Nie wykazano naciekéw za-
palnych w Scianie aorty piersiowe;.

DYSKUSJA

Olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic
wystepuje u ludzi starszych, Srednio 70-let-
nich, a jego czesto$¢ roSnie z wiekiem. Jest

on zatem jednym z kryteridw rozpoznania tej
choroby (tab. 1) — obok zmian w badaniu pal-
pacyjnym tetnicy skroniowej i bolu glowy. Az
76% chorych zgtasza nowy epizod bdlu gtowy.
Wigkszos¢ pacjentow (86%) prezentuje objawy
ogOlne, takie jak utrata masy ciata, goraczka
lub ostabienie, a takze zaburzenia widzenia.
Sztywnos$¢ i boéle miesni czesto pozwalaja
rozpozna¢ wspotwystepowanie polimialgii reu-
matycznej [1].

Jednak okoto 40% pacjentéw zgtasza ob-
jawy okreslane jako atypowe GCA [1]. Nie sa
one uwzglednione w kryteriach rozpoznania
choroby, tymczasem coraz doktadniejsze bada-
nia obrazowe — jak tomografia komputerowa
(TK), rezonans magnetyczny (MR) czy pozy-
tronowa tomografia emisyjna (PET) — pozwa-
laja na wnikliwa diagnostyke tej jednostki cho-
robowej. Wykazano, Zze u os6b z zapaleniem
Sciany aorty zdecydowanie rzadziej wystepuja
klasyczne objawy choroby GCA, takie jak:
bél gltowy, chromanie zuchwy, objawy oczne
czy bdle migsni obrgczy barkowej i biodrowej.
Niektore atypowe objawy wystepujace w GCA
przedstawiono w tabeli 2. Nalezy do nich bél
w klatce piersiowej i duszno$¢ w przebiegu
zapalenia §ciany aorty. Klinicznie jawne obja-
wy zajecia duzych tetnic w przebiegu GCA na
poczatku choroby wystepuja tylko u 10-15%
pacjentéw, podczas gdy w trakcie obserwa-
cji odsetek ten wzrasta do 27% [1]. Badanie
PET pozwala ujawni¢ zajecie duzych tetnic
w przebiegu GCA u znacznie wigkszej liczby
pacjentéw. W badaniu Blocmansa i wsp. spo-
§rod 35 chorych na GCA az 88% miato zmia-
ny w PET, w tym u 74% chorych stwierdzono
zajecie tetnic podobojczykowych, a u 54%
— aorty [2].

U prezentowanej w niniejszej pracy pa-
cjentki w wywiadzie poprzedzajacym wystapie-
nie dusznoSci i ostrego bdlu w klatce piersiowe;j
nie bylo klasycznych objawdéw zapalenia GCA.
Chora zglaszata jedynie ogllne ostabienie.
Dlatego tez w diagnostyce réznicowej duszno-

Tabela 1. Kryteria rozpoznania olbrzymiokomorkowego zapalenia tetnic wedtug ACR

Kryteria rozpoznania GCA

Poczatek choroby w wieku powyzej 50 lat

Bal gtowy

1

2

3 | Bolesnosc lub ostabienie tgtna na tetnicy skroniowej
4 | Przyspieszony OB powyzej 50 mm po 1 godzinie

5 | Biopsja tetnicy — cechy zapalenia naczyn

Do rozpoznania musza zostaé spetnione 3 kryteria z 5

GCA (giant cel arteritis) — olbrzymiokomadrkowe zapalenie tetnic; 0B — odczyn Biernackiego
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Tabela 2. Atypowe objawy w przebiegu olbrzymiokomorkowego zapalenia tetnic

Objawy z uktadu oddechowego | Kaszel, duszno$é

Objawy laryngologiczne

Zapalenie jgzyka, bol gardta, niedostuch

Zapalenie aorty

Tetniak aorty, rozwarstwienie aorty, chromanie koriczyn, objaw Raynauda

Objawy neurologiczne

Neuropatia obwodowa, TIA, udar mozgu, zaburzenia pamieci

Objawy kardiologiczne Zawat mig$nia serca

Objawy guza rzekomego Guz piersi, guz jajnika

TIA (transient ischemic attack) — przemijajace niedokrwienie mdozgu

Sci i bolu w klatce piersiowej nie uwzgledniono
mozliwosci rozpoznania GCA jako przyczyny
wyzej wymienionych dolegliwosci. Dopiero
badanie angio-CT pozwolilo rozpoznaé zato-
rowo$¢ plucna, ale réwniez wykazato znaczne
pogrubienie $ciany aorty na catej jej dlugosci.
Zajecie proksymalnego odcinka pnia ptucnego
oraz zatorowo§¢ plucna lub zator pnia ptuc-
nego w przebiegu GCA s3 opisywane rzadko
[3-5]. Przebieg kliniczny jest w tych przypad-
kach najczesciej niepomySlny. Potwierdzenie
rozpoznania na podstawie badania histopato-
logicznego tetnicy skroniowej bylo u opisywa-
nej pacjentki niemozliwe.

Mimo braku wszystkich kryteriéow roz-
poznania GCA zastosowanie leczenia gliko-
kortykosteroidami (GKS) tacznie z leczeniem
przeciwkrzepliwym byto niezbedne. Po uzyska-
niu poprawy klinicznej, potwierdzonej w ba-
daniach obrazowych i laboratoryjnych, dawke
GKS redukowano. Leczenia GCA zgodnie
z zaleceniami European League Against Rheu-
matism (EULAR) powinno si¢ rozpoczaé od
dawki 40-60 mg przyjmowane;j przez 3—4 tygo-
dnie [6], a nast¢gpnie zmniejszaé ja stopniowo
0 10 mg co 2 tygodnie do dawki 20 mg pod
warunkiem uzyskania remisji. Dalsza reduk-
cja dawki powinna by¢ powolna. U chorych
z zapaleniem aorty celowe jest wczesne wpro-
wadzania immunosupresji. W prezentowanym
tu przypadku leczenie steroidami od poczatku

nie bylo intensywne, najpewniej z uwagi na
podejrzenie zatorowosci plucnej. Ponadto pa-
cjentka nie leczyla si¢ regularnie.

Charakter zmian w naczyniach zalezy od
fazy choroby. W okresie wczesnym dominuje
zwezenie Swiatta naczynia lub prawie catko-
wite jego zamkniecie. Klinicznie manifestuje
si¢ to chromaniem koficzyn, szmerem styszal-
nym nad tetnica szyjna, podobojczykowa lub
pachowa oraz brakiem tetna. W obrazie an-
giograficznym widoczne jest regularne zweze-
nie §wiatla, bez cech blaszek miazdzycowych
i owrzodzen. W pézniejszym okresie stwier-
dza si¢ natomiast powstawanie te¢tniakow,
zwhaszcza w aorcie piersiowej. Sredni czas od
ustalenia rozpoznania GCA do pojawienia si¢
tetniakdw aorty wynosi 7 lat [7]. U chorych na
GCA 17 razy czg¢Sciej w poréwnaniu z popu-
lacja og6lna stwierdza si¢ tetniaki aorty w jej
odcinku piersiowym, a t¢tniaki aorty brzusznej
— okoto 3 razy cze¢scie;j.

Podsumowujac: u jednego na 5 chorych na
GCA rozwing si¢ w przysztosci tetniaki aorty.
Warto podkresli¢, ze w grupie chorych na GCA
z zapaleniem aorty zmiany typowe dla GCA
stwierdza si¢ w badaniu histopatologicznym tet-
nicy skroniowej tylko u 50% oséb [8]. Rzadziej
tez obserwuje si¢ u nich klasyczne objawy ujete
w kryteriach diagnostycznych. Dlatego najwaz-
niejszym badaniem przy podejrzeniu GCA o nie-
typowej lokalizacji pozostaje angio-CT lub MR.
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