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Summary

Aortitis is one of the manifestations of giant cell arteritis
(GCA) and is included in its definition. There is a signifi-
cantly increased risk of aortic aneurysm formation in GCA
patients. In some GCA patients aortic aneurysm dissection
is diagnosed only in autopsy. Monitoring of these patients,
especially in long lasting disease, requires a doctor’s aware-
ness of the possibility of aneurysm formation and aortic
aneurysm dissection. Based on the available reports it cannot
be confirmed whether intensification of aortitis treatment
in GCA prevents the development of aneurysms.

This article presents an overview of the available lit-
erature and our own experience on a rational diagnosis of
inflammation and aneurysms of the aorta in GCA, as well
as the prospects for its prevention.
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Streszczenie

Zapalenie aorty to jedna z mozliwych lokalizacji
olbrzymiokomdrkowego zapalenia tetnic (GCA). U chorych
na GCA istotnie czesciej niz w populacji ogolnej dochodzi
do rozwoju tetniakdéw aorty. Cz¢$¢ rozpoznan tetniakow
rozwarstwiajacych aorty w przebiegu GCA stawiane jest
jednak dopiero posmiertnie. Monitorowanie tych chorych,
szczegolnie przy dlugim czasem trwania choroby, wymaga
od lekarza $wiadomosci mozliwos$ci wystapienia tetnia-
kéw 1 tetniakow rozwarstwiajgcych aorty. Na podstawie

dostgpnych doniesien nie mozna potwierdzi¢ czy intensy-
fikacja leczenia zapalenia aorty w GCA zapobiega rozwo-
jowi jej tetniakow.

W pracy przedstawiono przeglad dostgpnego pismien-
nictwa oraz do$wiadczenia wlasne na temat racjonalnej
diagnostyki zapalenia i tetniakow aorty w GCA, a takze
perspektyw ich prewencji.

Hasta: olbrzymiokomodrkowe zapalenie tetnic — tetniak
aorty — tomografia komputerowa.

%

Olbrzymiokomorkowe zapalenie tetnic (giant cell arte-
ritis — GCA) to z definicji zapalenie aorty i jej gtdéwnych
gatezi, zwlaszcza zewnatrzczaszkowych galezi tetnicy
szyjnej [1]. Dawniej uzywana nazwa ,,zapalenie tetnicy
skroniowe;j” odwotuje si¢ tylko do jednej, chociaz najczest-
szej manifestacji choroby. Obecnie coraz wigcej uwagi
poswigca si¢ zapaleniu tetnic innych niz skroniowa, czyli
aorty i duzych gatezi odchodzacych od jej tuku. U chorych
na GCA istotnie cze¢$ciej niz w populacji ogélnej docho-
dzi do rozwoju tetniakdéw aorty [2, 3]. Prieto-Gonzdlez
i wsp. [4] przedstawili niedawno interesujaca hipoteze ttu-
maczacg powstawanie tetniakow i tetniakéw rozwarstwia-
jacych aorty w GCA. Autorzy sugeruja, ze przyczyna moze
by¢ mechaniczna. W przebiegu GCA dochodzi do zwigk-
szonej sztywno$ci zapalnie zmienionej $ciany aorty, czesto
na catej jej dtugosci. Moze to powodowac¢ wzrost ci$nienia
w aorcie, maksymalnie nasilony w jej czg$ci wstepujacej
(ryc. 1). To z kolei moze predysponowac¢ do uszkodzenia
$ciany, a nastgpnie poszerzenia $rednicy catego naczynia
1 powstawania tgtniakow.
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Ryc. 1. Badanie tomografii komputerowej z kontrastem aorty piersiowe;.
Dyskretne cechy jednolitego pogrubienia $ciany aorty widoczne jako obecny
zarys $ciany pomigdzy wypetnionym kontrastem §wiatlem naczynia a ptucami
to wyraz zapalenia aorty. Zwigkszona sztywnos$¢ zapalnie zmienionej $ciany aorty
powoduje wzrost cisnienia w czgsci wstepujacej aorty (strzatki), co prowadzi
do jej poszerzenie. Material whasny wg hipotezy Prieto-Gonzdlez i wsp. [4]

Dla GCA typowe sa powiktania niedokrwienne, takie jak
Slepota, ktore sg wynikiem zamknigcia $wiatha tetnic na tle
ich zapalenia. Do tej pory nie opisano zamknig¢cia §wiatla
tetnicy gtownej. Zapalenie aorty jest jednak uwazane za
czynnik ryzyka rozwoju tetniakow i tetniakow rozwarstwia-
jacych. Moze by¢ skapoobjawowe, az do czasu pojawienia si¢
jego powiktan. Obserwacje epidemiologiczne na temat cze-
stosci jego wystgpowania mogg by¢ wiec niedoszacowane.
Zasady postepowania w przypadku stwierdzenia zapalenia
aorty nie zostaly dobrze umotywowane wynikami badan,
chociaz paradoksalnie wg klasyfikacji z Chapel Hill to wla-
$nie zapalenie aorty defininiuje GCA [1]. Nie mozna jed-
noznacznie okresli¢, czy intensyfikacja leczenia zapalenia
aorty w GCA zapobiega rozwojowi jej tetniakow.

Od wielu lat powszechnie uwazano, ze czgsto$¢ wysta-
pienia tetniakow aorty piersiowej w GCA jest 17 razy wigk-
sza niz populacji ogoélnej, a brzusznej 2,4 razy wigksza.
Dane te pochodzg z badania Evansa i wsp. z 1995 1. [5].
Wykorzystano w nim rzadko stosowana obecnie metode
angiografii klasycznej, a porownan dokonano bez grupy
kontrolnej, jedynie w oparciu o populacyjne dane epidemio-
logiczne. Niedawno przeprowadzone badania przyniosty
watpliwosci co do istotno$ci problemu wystgpienia tetnia-
kéw aorty w GCA. Robson i wsp. [6] zbadali to ryzyko,
analizujgc rozpoznania pochodzace z rejestrow lekarzy
rodzinnych w Wielkiej Brytanii. Porownano rozpoznania
u 6999 chorych na GCA i 41994 pacjentdow bez tej cho-
roby. Na tej podstawie wykazano, ze ryzyko wystapienia
tetniaka aorty w GCA jest zwigkszone zaledwie 2-krotnie.
Autorzy wnioskowali, ze na podstawie aktualnego stanu
wiedzy badania przesiewowe w tym kierunku nie powinny
by¢ rutynowo zalecane, chociaz podkreslili, ze GCA jest

jednym z czynnikoéw ryzyka rozwoju tetniakow aorty. Ponie-
waz badanie miato obserwacyjny charakter, nie wiadomo
czy wykazato faktycznie mniejszg czesto$¢ wystepowania
tetniakow aorty u chorych na GCA, czy tylko potwierdzito
fakt, ze sa skapoobjawowe i nie wykonuje si¢ badan w tym
kierunku. Nadal cze$¢ rozpoznan tgtniakow rozwarstwia-
jacych aorty w przebiegu GCA stawiane jest poSmiertnie
i jest podawana jako przyczyna zgonu. Smiertelno$é u cho-
rych na GCA z tgtnikami aorty jest wigksza niz bez tego
powiktania (standaryzowany wspotczynnik umieralnosci
2,63; 95% CI 1,78 to 3,73) [7].

Obecnie mozna zastanowi¢ si¢ nad tym, czy chorych
na GCA nalezy bada¢ w kierunku obecnosci cech zapa-
lenia i tetniakow aorty. Poniewaz znaczenie rokownicze
zapalenia aorty nie jest jednoznacznie okreslone, dlatego
opinie na temat koniecznosci i zakresu badan w tym kie-
runku sg bardzo r6zne. Problem polega na dostosowaniu
zakresu badan radiologicznych do istotnosci zagrozenia
dla zdrowia i zycia chorego. W diagnostyce typowego dla
GCA zapalenia i tetniaka aorty piersiowej najwigksza rola
odgrywaja badania zwigzane z istotng ekspozycja na pro-
mieniowanie rentgenowskie — tomografia komputerowa —
TK lub kosztowne — tomografia rezonansu magnetycznego
1 pozytonowa tomografia emisyjna — PET. Przeprowadzenie
w najblizszej przysztosci randomizowanych, wieloletnich
badan nad przydatnoscig takich procedur jest mato realne.
By¢ moze zastosowanie w tym wskazaniu znajdzie badanie
ultrasonograficzne (USG), ktére coraz czesciej stosowane
jest w GCA. Brak badan potwierdzajacych przydatnosc tej
metody w monitorowaniu cech zapalenia aorty nie pozwala
jednak na jej zalecenie w rutynowej ocenie chorych na GCA.
Monitorowanie chorych z dtugim czasem trwania choroby
wymaga od lekarza §wiadomosci mozliwo$ci wystgpienia
tetniakow i tetniakow rozwarstwiajacych aorty. Czestos$é
ich wystepowania zwigksza si¢ po 5 latach od diagnozy.
Szczegdlnej uwagi wymaga bol w klatce piersiowej u cho-
rego na GCA, gdyz moze on mie¢ przyczyne¢ pozasercowa,
a takze objawy niedokrwienia narzadow i konczyn zwia-
zane z zamknieciem tetnic odchodzacych od aorty przy jej
rozwarstwieniu, a takze objawy uciskowe zwigzane z uci-
skiem tetniaka na okoliczne narzady [7]. Obecnos¢ tet-
niaka aorty piersiowej mozna niekiedy rozpoznac¢ w stan-
dardowym zdj¢ciu radiologicznym klatki piersiowej jako
poszerzenie tuku aorty.

Mackie i wsp. [8] podjeli si¢ metaanalizy i przegladu
pismiennictwa, aby odpowiedzie¢ na pytanie, czy chorzy
na GCA wymagaja skriningowej TK. Okazalo sig, Ze trzeba
wykonaé¢ TK u 5-10 chorych na GCA, aby rozpozna¢ jedno
poszerzenie lub tetniaka aorty piersiowej. Tylko czgé¢ cho-
rych z tym rozpoznaniem wymaga operacji naczyniowej.
Zalecenia co do leczenia operacyjnego tetniakow aorty
w przebiegu GCA 1 populacji ogolnej aktualnie nie r6znig
si¢. Niewiele wnosi stwierdzenie obecnosci tetniaka niewy-
magajacego jeszcze operacji, poniewaz nie wiadomo, czy
leczenie wptywa na zahamowanie rozwoju tetniakow aorty
w GCA. Podstawg terapii zaostrzen GCA jest zwigkszanie
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dawek glikokortykosteroidow (GKS). Stwierdzenie obec-
nosci tetniaka aorty nie musi by¢ jednak wyrazem aktual-
nej aktywnosci choroby, a jedynie jej przebytego w prze-
szlo$ci zapalenia. Jedynym badaniem umozliwiajgcym
ocen¢ aktywnosci zapalenia aorty, a nie tylko zmiany jej
struktury, jest PET. Istnieja dowody na to, ze leczenie GKS
obniza sztywnos$¢ $ciany tetnic, moze wigc potencjalnie
zmniejszy¢ cisnienie w aorcie [9]. Glikokortykosteroidy
w matych dawkach hamujg odczyn zapalny (sprawdzajg si¢
w leczeniu objawdw polimialgii reumatycznej), nie lecza
jednak zapalenia tetnic. Nalezy jednak unika¢ dtugotrwa-
tego stosowania GKS, poniewaz podwyzsza ono ryzyko
sercowo-naczyniowe w chorobach reumatycznych, w tym
zwigzane z rozwojem tetniakow aorty [10]. Racjonalnym
rozwigzaniem u chorych na GCA z czynnikami ryzyka
rozwoju tetniakow aorty (np. z poszerzeniem jej Swiatla)
1 wymagajacych przewlektego leczenia wydaje si¢ by¢ stoso-
wanie lekow umozliwiajacych redukcje dawki GKS. Naleza
do nich leki immunosupresyjne — najczesciej w GCA zale-
cany jest metotreksat oraz leki biologiczne, wsrod ktorych
aktualnie badany jest tocilizumab [11]. Na pewno chorzy
z zapaleniem lub tetniakiem aorty mogg odnies¢ korzysci
z intensywnej kontroli nadci$nienia tetniczego i czynnikow
ryzyka chorob sercowo-naczyniowych.

Propozycja kwalifikacji chorego do badania naczynio-
wego aorty w oparciu o doswiadczenia whasne i dostepne
pis$miennictwo mogg by¢:

1. Objawy kliniczne niedokrwienia konczyn w GCA
spowodowanego zwezeniem tetnic odchodzacych od aorty.

2. Stwierdzenie w badaniu USG pogrubienia $ciany tet-
nic podobojczykowych, pachowych, szyjnych lub udowych
bez typowych dla miazdzycy kalcyfikacji. Zapalenie aorty
czesto wigze si¢ z zapaleniem odchodzacych od niej tetnic.

3. Objawy kliniczne tetniaka rozwarstwiajgcego aorty.

4. Stwierdzenie w badaniu USG serca poszerzenia
$wiatta lub pogrubienia $ciany aorty wstepujacej lub po-
szerzenie cienia aorty sugerujace obecnos¢ tetniaka w stan-
dardowym badaniu radiologicznym klatki piersiowe;.

5. Oporna na typowe leczenie posta¢ GCA, poniewaz
moze to wynika¢ z aktywnych zmian zapalnych aorty.

6. Oporna na typowe leczenie posta¢ polimialgii reu-
matycznej, poniewaz moze to sugerowac¢ wspotistnienie
GCA z zapaleniem aorty i jej gatezi.

Chorzy na GCA maja podwyzszone ryzyko rozwoju
tetniakoéw aorty, ktorych czesto$¢ wystgpowania rosnie
z czasem trwania choroby. Monitorowanie tych chorych
wymaga od lekarza §wiadomos$ci mozliwo$ci wystapie-
nia tetniakow 1 tetniakow rozwarstwiajacych aorty w celu

szybkiego kierowania chorych na leczenie chirurgiczne.
Profilaktyka wystgpienia i progresji tetniakow aorty nie
jest poparta dowodami naukowymi. Racjonalnym rozwig-
zaniem jest:

1. Stosowanie na poczatku choroby odpowiednio wy-
sokich dawek GKS, poniewaz zbyt mate dawki nie lecza
zapalenia t¢tnic.

2. Unikanie przedtuzonego stosowania GKS po osia-
gni¢ciu remisji choroby, poniewaz GKS maja dzialanie
miazdzycogenne.

3. Rozwazenie wlaczenia lekow immunosupresyjnych,
a w przysztosci by¢ moze rowniez biologicznych, z intencja
zmniejszenia dawki GKS.
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