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STRESZCZENIE

Choroba Takayasu, nazywana chorobg bez tetna lub zespo-
tem tuku aorty, nalezy do grupy uktadowych zapalen duzych
naczyn. Wsréd przyczyn wymienia sie zaburzenia immunolo-
giczne, czynniki genetyczne i Srodowiskowe. Dotyczy gtéwnie
ludzi mtodych, w przewazajgcej wiekszosci kobiet. W prze-
biegu choroby dochodzi do powstawania nacieku zapalnego
w obrebie $ciany naczynia z tworzeniem ziarniny zapalnej
oraz zwezeniem lub zamknieciem Swiatta tetnicy. Wstepne
objawy choroby sg niecharakterystyczne. Naleza do nich zte
samopoczucie, goraczka, nocne poty, utrata wagi, uczucie
zmeczenia. Dalsze objawy zaleza od klinicznej manifestacji
niedokrwienia. Ztotym standardem diagnostycznym w cho-
robie Takayasu jest arteriografia rentgenowska, coraz czesciej
zastepowana angiografig metoda tomografii komputerowej
i rezonansu magnetycznego. W monitorowaniu aktywnosci
choroby przydatne okazuja sie badania laboratoryjne, w tym
szybkos¢ opadania erytrocytéw, biatko C-reaktywne i inter-
leukina 6. W leczeniu stosuje sie immunosupresje. Terapia
wspomagajaca to przezskérna angioplastyka balonowa
i zabieg chirurgiczny.

W pracy przedstawiono przypadek 25-letniego mezczyzny
z choroba Takayasu rozpoznana na podstawie deficytu tetna
na jednej z konczyn. W angiografii metoda tomografii kom-
puterowej uwidoczniono rozlegty naciek zapalny sciany aorty

SUMMARY

Takayasu arteritis also referred to as pulseless disease, or
aortic arch syndrome is the systemic large vessels vasculitis.
The cause of this is uncertain, but immunologic, genetic,
and environmental factors have been suggested. This
disorder occurs especially among young women. It leads
to inflammatory infiltration, stenosis, or occlusion of the
vascular lumen. Initial systemic illness with malaise, fever,
night sweats, weight loss, and fatique are uncharacteristic.
Further manifestation of the disease is due to ischaemia.
X-ray arteriography is the diagnostic “gold standard’, recently
replaced by computed angiotomography or magnetic
resonance angiography. Elevation of the erythrocyte
sendimentation rate, C-reactive protein, and interleukin 6
are the crucial laboratory tests in monitoring the activity
of the disease. Acute-phase signs are dramatically relieved
by immunosuppresive therapy. Early immunosuppressive
treatment may reduce vascular complication. Invasive
therapy like percutaneous balloon angioplasty and surgical
procedures play a major role in late stages.

We described a patient 25 years of age with Takayasu disease,
revealed by the absent pulse on one of limb. The computed
angiotomography was crucial to confirm the presence and
severity of the inflammation of aortic walls and left subclavian
artery occlusion. The immunosuppressive treatment resulted
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od wysokosci tuku aorty do poziomu odejscia pnia trzewnego
z krytycznym zwezeniem tetnicy podobojczykowej lewe;.
W wyniku zastosowanej terapii immunosupresyjnej uzyskano
kontrole objawéw choroby, w tym powrét tetna na konczynie
oraz znaczaca redukcje nacieku zapalnego aorty, bez wptywu
na $rednice zwezonych naczyn..

Stowa kluczowe: choroba Takayasu, zapalenie duzych naczyn,
deficyt tetna, leczenie immunosupresyjne

in symptoms and aortic inflammation relieving. Occluded
arteries diameters remained unchanged.

Key words: Takayasu arteritis, large vessel vasculitis, pulse
deficit, immunosuppressive therapy

Wstep

Choroba Takayasu nalezy do grupy ukladowych za-
palen duzych naczyn. Jest pierwotnym idiopatycznym
przewleklym zapaleniem aorty i jej duzych odgalezien.
W pismiennictwie uzywane sg okreslenia: choroba bez
tetna, zespol tuku aorty, zarostowe zapalenie naczyn
szyjnych i podobojczykowych. Pierwszy opis kliniczny
choroby bez tetna opublikowali w 1951 roku Shimizu
i Sano. Jednak dopiero w 1954 roku Caccamise i Okuda
zaproponowali nazwe choroba Takayasu dla uczczenia
japonskiego okulisty, ktory w 1908 roku opisal przypadek
21-letniej pacjentki z brakiem tetna na jednej konczynie,
u ktdrej uwidocznit typowy dla tego schorzenia obraz
zmian w obrebie siatkdwki oka [1]. Moze wystepowa¢
u wszystkich ras. Najczesciej i w mtodym wieku wy-
stepuje u Azjatéw (zapadalnosé w Japonii to ok.150/
mln/rok) oraz w Ameryce Pld. Zapadalnos¢ w Europie
ocenia si¢ na 1-3/mln/rok, podobnie w Ameryce Pin. 2,6/
mln/rok [2]. Choroba dotyczy gtéwnie ludzi miodych,
w znacznej wiekszosci (80-90%) kobiet [2]. Poczatek
choroby przypada najczesciej na 2 i 3 dekade zycia, ale
moze pojawia¢ sie takze u malych dzieci. Najmtodszy
pacjent mial 6 miesiecy [3].

Etiopatogeneza

Za podloze choroby uwaza si¢ zaburzenia immuno-
logiczne wspolistniejace z czynnikami genetycznymi
oraz srodowiskowymi. W populacji japonskiej obser-
wowano wyrazny zwigzek z antygenami zgodnosci
tkankowej HLA-Bw52, B39.2, DRB1*1502, DQB1*0601,
DPB1%0901 [3]. W USA u pacjentéw przewazajg antyge-
ny HLA-DR4, B22 i MB3. O aktywnos$ci mechanizméw
komérkowych $wiadczy zwigkszenie odsetka limfocytow
T CD8 w stosunku do CD4 we krwi obwodowej, a w
$cianie aorty obecnos$¢ perforyny markera aktywnosci
NK, a takze zwigkszenie ekspresji biatek adhezyjnych:
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule) oraz VCAM-
1 (vascular adhesion molecule), jako wyraz aktywacji
komorek $rodbtonka [4]. Dowodem na udzial od-
powiedzi humoralnej sa hipergammaglobulinemia,
obecnos¢ komplekséw immunologicznych, przeciwciat
antyendotelialnych (AECA), antykardiolipinowych
(ACA) i anty B2-GPI oraz przeciw aneksynie (AAVA)
obserwowane w aktywnej fazie choroby [5]. Swiadczy
to takze o zaangazowaniu limfocytow B. W inicjacji
choroby uczestniczg takze limfocyty T, ktore pod

wplywem biatka szoku termicznego Hsp 60/65 staja
sie cytotoksyczne dla komdrek endotelium aorty [6].
Obserwowano wspélistnienie z innymi schorzeniami
o podlozu autoimmunizacyjnym, jak np. toczniem
rumieniowatym uktadowym, ziarniniakiem Wegenera
czy sarkoidozg. Brany jest takze pod uwage wplyw
hiperestrogenizmu, o czym moze $wiadczy¢ przewaga
kobiet w mlodym wieku.

Obraz morfologiczny i badania laboratoryjne
Obraz morfologiczny odpowiada zarostowemu zapaleniu
z obecnoscia nieswoistego nacieku zapalnego, w tym zfo-
zonego z komorek olbrzymich i tworzeniem ziarniniakéw.

Naciek zapalny dotyczy zwlaszcza blony srodkowej
z ogniskami martwicy widkien elastycznych i komoérek
mig$niowych. Pogrubienie bfony wewnetrznej, widknie-
nie blony $rodkowej oraz rozplem komoérek srédbtonka
doprowadza do zwezenia lub zamkniecia $wiatla tetnicy.
W miejscach ostabienia $ciany moga powstawac post-
stenotyczne poszerzenia oraz tetniaki, czeste s zmiany
zakrzepowe. W badaniach histopatologicznych typowe
jest wspolistnienie zmian wczesnych oraz pdznych [1].
Z badan laboratoryjnych typowo stwierdza si¢ przyspie-
szony OB i podwyzszony CRP, mierng niedokrwisto$¢
z leuko- i trombocytozg, hiperfibrynogenemig, poliklo-
nalng hipergammaglobulinemie, podwyzszony poziom
interleukiny 6, nierzadko obecno$¢ przeciwcial p-ANCA
i AECA.

Obraz kliniczny

Na ogdt wyréznia sie trzy fazy choroby: wstepna objawéw
ogolnych, wezesna faze zapalng i pdzna faze ,bez tetna”
[1]. W pierwszej fazie choroba przez dlugi czas moze
przebiega¢ skrycie, z niecharakterystycznymi objawami,
jak zle samopoczucie, ostabienie, meczliwo$¢, nocne poty,
goraczka, stany podgoraczkowe, spadek masy ciala, béle
brzucha i stawéw. W nielicznych przypadkach moga
pojawia¢ sie zmiany skérne, w tym rumien guzowaty
i owrzodzenia. Dopiero w p6zniejszym okresie docho-
dzi do zwezenia naczyn i zwigzanych z nim objawoéw.
Najczestsze to ostabienie lub brak tetna na tetnicach
konczyny zwlaszcza gornej, dysfunkcja konczyny (chro-
manie przestankowe), bole, zawroty glowy, omdlenia,
zaburzenia orientacji w przebiegu spadku przeptywu
moézgowego oraz zaburzenia widzenia. Na dnie oczu
mozna stwierdzi¢ poszerzenie naczyn wokét tarczy
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Ryc. 1a. Badanie AngioTK rekonstrukcja MIP - krytyczne
zwezenie dystalnego odcinka tetnicy podobojczykowej
lewej (przed leczeniem)

Fig. 1a. AngioCT examination MIP reconstruction —
criitical stenosis distal part of the left subclavian artery
(before therapy)

nerwu wzrokowego (obraz dokonanych polaczen tet-
niczo-zylnych). Czg¢stym objawem jest rdznica ci$nien
na konczynach oraz obecno$¢ nadci$nienia tetniczego
jako efekt zajecia tetnic nerkowych. Choroba przebiega
z okresami remisji i zaostrzen.

Rozpoznanie

Wg kryteriéw ACR (American College of Rheumatology)
z 1990 roku rozpoznanie mozna postawic¢ po spelnieniu
3 z 6 kryteriéw: 1. poczatek przed 40 r.z; 2. chromanie
konczyny; 3. ostabienie tetna na tetnicy ramiennej; 4.
réznica ci$nien na konczynach >10 mm Hg; 5. styszalny
szmer nad tetnicg podobojczykowa lub aortg brzuszng;
6. patologiczne zmiany w obrazie arteriograficznym aorty
i/lub jej odgatezien.

Opis przypadku 25-letni pacjent, dotychczas nie-
leczony, zostal przyjety do szpitala z powodu trwajacej
od ok. 3 tygodni goraczki do 37,8 st.C. pojawiajacej si¢
w godzinach popotudniowych z towarzyszacym osta-
bieniem, bolami w nadbrzuszu, brakiem apetytu oraz
utratg ciezaru ciala 4 kg. Skarzyl sie ponadto na bole
stawu lokciowego i nadgarstkowego lewego, dretwienie
palcow reki lewej zwlaszcza po wysitku fizycznym oraz
oslabienie sily miesniowej w konczynie. W badaniu
fizykalnym stwierdzono dobry stan ogdlny, szczupta
budowe ciata, wzrost 174 cm, ciezar ciata 67 kg, BMI 21
kg/m2, brak patologicznych wykwitéw na skoérze oraz
obwodowej limfadenopatii. Nieprawidtowa byta wyrazna
réznica ci$nien na konczynach goérnych: na konczynie
prawej 120/80 mmHg, na konczynie lewej niemierzalne.
Stwierdzono brak tetna na tetnicy promieniowej oraz
pachowej lewej oraz wyrazny szmer naczyniowy nad
tetnicg szyjna wspdlng lewa.

Ryc. 1b. Badanie AngioTK rekonstrukcja VR - krytyczne
zwezenie dystalnego odcinka tetnicy podobojczykowej
lewej (przed leczeniem)

Fig. 1Tb. AngioCT examination VR reconstruction — criitical
stenosis distal part of the left subclavian artery (before
therapy)

W badaniach laboratoryjnych obserwowano wysokie
parametry stanu zapalnego, w tym OB 75 mm po 1 h, CRP
138 mg/l, prawidlowy obraz morfologii krwi: Hb 12,1 ug/
dl, HCT 37,4%, E 4,38 mln/mm3, L 5,84 tys/mm3, PK
359 tys/mm3, obnizone stezenie Fe 15ug/dl z granicznym
stezeniem Ferrytyny 430 ng/ml i niewielki wzrost stezenia
gammaglobulin 21,2%. Parametry funkcji nerek oraz
watroby byty prawidlowe. Nie stwierdzono obecnosci
przeciwcial p-jadrowych (ANA) oraz przeciwko ziani-
sto$ciom granulocytéw obojetnochfonnych (ANCA).
USG jamy brzusznej, gastroskopia, kolonoskopia, pasaz
jelita cienkiego, Rtg klatki piersiowej, USG, mielogram
byly prawidlowe. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono hipokineze segmentéw przegrodowych
lewej komory z obecnoscig niewielkiej ilo$ci ptynu w
jamie osierdzia. Frakcja wyrzutowa lewej komory byla
prawidtowa (>55%). Badania okulistyczne, neurologiczne
ilaryngologiczne nie wykazaly patologii. Wobec wyraz-
nego deficytu tetna na lewej konczynie gornej wykonano
badanie angio-CT klatki piersiowej oraz szyi, stwierdzajac
tetniakowate uwypuklenie aorty na poziomie tylnej czesci
tuku 12 x 5 mm oraz okrezne masywne pogrubienie Scia-
ny aorty piersiowej i brzusznej do maks. 4,9 mm. Zmiany
siegaty od poziomu tuku aorty do wysokosci odejscia pnia
trzewnego, przechodzac na tetnice podobojczykowa lewa
i poczatkowy odcinek tetnicy kregowej. Zobrazowano
ponadto poszerzenie $ciany tetnicy podobojczykowej
lewej do maks. 4,7 mm oraz nitkowate zwezenie jej $wiatta
na odcinku dtugoséci 33 mm do ok. 0,8 mm, ze $rednica
poza zwezeniem ok. 4,6 mm, a takze zwezenie $wiatla
poczatkowego odcinka pnia trzewnego do 5 mm wobec
10 mm przekroju w dalszym przebiegu (ryc. 1a, 1b) Na
podstawie typowego obrazu klinicznego oraz wykonanej
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Ryc. 2. Badanie AngioTK (przekréj poprzeczny) -
pogrubienie sciany tetnicy podobojczykowej lewej
(przed leczeniem)

Fig. 2. AngioCT examination (cross-section) — thickening
of the wall of left subclavian artery (before therapy)

diagnostyki obrazowej, wobec spelnienia wszystkich kry-
teriow ACR z 1990 roku ustalono rozpoznanie choroby
Takayasu. W leczeniu zastosowano prednison w dawce 1
mg/kg masy ciata/dobe oraz ze wzgledu na rozlegte zajecie
aorty po tygodniu dofaczono terapi¢ immunosupresyjng
methotrexatem w dawce 15 mg/tydzien, substytucje
kwasu foliowego 15mg/tydzien, kwas acetylosalicylowy
75mg/dobe, preparat wapnia i Wit. D, oraz alendronian
o przedluzonym dziataniu. Po kilku dniach obserwacji
uzyskano normalizacje temperatury ciala, ustapienie do-
legliwosci bélowych brzucha i stawdw oraz zdecydowana
poprawe samopoczucia. W badaniach laboratoryjnych
obserwowano istotny spadek parametréw stanu zapal-
nego OB i CRP.

Po wypisie ze szpitala pacjenta monitorowano
w Poradni Reumatologicznej, stopniowo zwiekszajac
dawke methotrexatu do 22,5mg/tydz. Po osiggnieciu
normalizacji wskaznikéw zapalnych: OB< 5mm/1h,
CRP<4,0 mg/l, a takze wobec pojawienia si¢ skornych
objawow ubocznych kortykoterapii (tradzik rézowaty)
redukowano dawke glikokortykosteroidow o 2,5mg co
14 dni, dochodzac do dawki 20mg prednisonu/d. Nie
stwierdzano nowych powiklan narzagdowych choroby
ani istotnych dziatan niepozadanych stosowanego
leczenia. Parametry stanu zapalnego utrzymywaly sie
w niskich przedzialach wartos$ci prawidtowych. Wobec
braku powrotu tetna na lewej koficzynie gornej po 4
miesigcach od rozpoczecia terapii immunosupresyjnej
wykonano powtérne badania obrazowe. Echokardio-
grafia uwidocznila prawidtowg funkcje skurczowa lewej
komory bez obecnosci ptynu w jamie osierdzia. W kon-
trolnym badaniu angio-CT w ocenie poréwnawczej
wyraznemu zmniejszeniu ulegla grubo$¢ $ciany aorty

Ryc. 3. Badanie AngioTK (przekréj poprzeczny) -
pogrubienie Sciany aorty piersiowej (przed leczeniem)
Fig. 3. AngioCT examination (cross-section) - thickening
of the wall of thoracic aorta (before therapy)

piersiowej i brzusznej na catym przebiegu do $r. 2,5 mm
(min. 2,0 mm) wobec 4,9 mm w badaniu poprzednim.
Zobrazowano takze wyrazng redukcje grubosci $ciany
poczatkowego odcinka tetnicy podobojczykowej lewej
do ér. 2,3 mm (min. 1,2 mm) wobec 4,7 mm w badaniu
wyjéciowym bez redukeji krytycznego zwezenia $wiatla
(ryc. 2, 3, 4, 5). W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono stabilne warto$ci parametréw zapalnych: OB. 10
mm po 1h, CRP 4,2 mg/l. Wobec uzyskanej poprawy
angiograficznej utrzymano dotychczasowy schemat
leczenia. Dawke methotrexatu zwiekszono do 25 mg/
tydzien, prednison 20 mg/d zamieniono na deflazakort
(Calcort) w rownowaznej dawce. Pacjenta skierowano
na konsultacje do Osrodka Chirurgii Naczyniowej,
uzyskujac wstepna kwalifikacje do planowej angiopla-
styki zwezenia tetnicy podobojczykowej lewej, na ktérg
pacjent nie wyrazit zgody.

Przy kolejnej ambulatoryjnej kontroli w badaniu
fizykalnym stwierdzono wyraznie wyczuwalne tetno
na tetnicy promieniowej lewej oraz mierzalne ci$nienie
tetnicze na lewej konczynie okoto 100 mmHg wraz z ustg-
pieniem dolegliwoéci o typie chromania przestankowego
obserwowanych poprzednio przy umiarkowanym wysitku
fizycznym. Jednocze$nie uzyskano ustgpienie skornych
symptomoéw dlugotrwatej kortykoterapii. Parametry
stanu zapalnego miescily sie¢ w granicach normy, w tym
OB 15 mm/h, CRP 4,5 mg/l, a poziom interleukiny 6
nieznacznie przekraczat zakres wartoéci prawidtowych
8,42 (zakres wartosci referencyjnych 0-7,0). W leczeniu
zredukowano dawke deflazakortu do 18 mg oraz podtrzy-
mano terapeutyczng dawke 25 mg methotrexatu.
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Ryc. 4. Badanie AngioTK (przekréj poprzeczny) —

Sciana aorty piersiowej po 4 miesigcach leczenia
immunosupresyjnego

Fig. 4. AngioCT examination (cross-section) - the wall
of thoracic aorta after 4 months of immunosuppressive
therapy

Dyskusja
Przedstawiony przypadek stanowi rzadka, zwtaszcza w od-
niesieniu do plci, manifestacje zapalenia naczyn u mlodego
mezczyzny spelniajacy wszystkie kryteria diagnostyczne
rozpoznania choroby Takayasu. Decydujacy o postawieniu
rozpoznania byl obraz kliniczny, w tym deficyt tetna na
konczynie gornej, bedacy odzwierciedleniem zaburzonego
przeptywu krwi w zwezonej tetnicy podobojczykowe;.
Wdrozona terapia immunosupresyjna zredukowata naciek
zapalny w zajetych naczyniach, doprowadzajac do ustapie-
nia objawéw choroby, w tym powrotu tetna w konczynie.
W kontrolnym badaniu angio-CT nie uwidoczniono
dotychczas istotnej redukeji zwezenia tetnicy podoboj-
czykowej lewej, niemniej w obliczu wyraznej poprawy
klinicznej wydaje sie to by¢ kwestia czasu. Zajecie tetnicy
podobojczykowej jest najczestsza manifestacja kliniczna
choroby. W pi$miennictwie stwierdza si¢ je u 25-78%
chorych, zaréwno w krajach azjatyckich, jak i w USA
[1]. Rzadsze jest zajecie prawej tetnicy podobojczykowej
stwierdzane w 8-46% przypadkéw. Ztotym standardem
dla postawienia rozpoznania jest arteriografia rentgenow-
ska, ktdra uwidacznia zwezenia w $cianie aorty i jej odgate-
zieniach, umozliwia dokonanie bezposrednich pomiaréw
ci$nienia oraz wykonanie zabiegéw angiologicznych. Na
jej podstawie mozliwe jest okreslenie takze typu choroby
w zalezno$ci od umiejscowienia zmian naczyniowych.
Wyréznia sie [2]:

Typ I ze zmianami w odgalezieniach fuku aorty

Typ II zmiany w aorcie wstepujacej, tuku, aorcie
piersiowej wraz z naczyniami od niej odchodzacymi

Typ III obejmuje zmiany w aorcie piersiowej, brzusz-
nej i tetnicach nerkowych
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mm

2.0 mm (2D)

Typ IV ze zmianami w aorcie brzusznej i tetnicach
nerkowych

Typ V prezentuje zmiany w calej aorcie i jej odga-
tezieniach

Wada tej metody jest niedoktadna ocena morfologii
$ciany zajetego naczynia, a zwlaszcza brak mozliwos$ci
odrdznienia wczesnego nacieku zapalnego od doko-
nanego zwtoknienia $ciany. W rozpoznaniu oraz mo-
nitorowaniu choroby praktycznie czesciej stosowane
bywaja mniej inwazyjne metody, jak angiografia CT/MR
oraz najmniej rozpowszechnione, ale bardzo dokladne
badanie PET z uzyciem 18-fluoroglukozy (FDG PET)
[7]. Istotng role w rozpoznaniu i monitorowaniu choro-
by moze odgrywa¢ badanie ultrasonograficzne z opcja
duplex scan oraz z uzyciem dopplera, ktére umozliwia
sledzenie wskaznika intima/media bedacego dobrym
wykladnikiem aktywnosci procesu zapalnego w $cianie
naczynia [8]. W opisanym przypadku wystarczajaco
czula metodg diagnostyczng weryfikujaca rozpoznanie
kliniczne okazato si¢ badanie tomograficzne z kon-
trastem. Na podstawie analizy dotychczas opisanych
przypadkéw choroby wydaje sie, ze w diagnostyce
ukladowych zapalen naczyn kluczows role pelnig dobrze
zebrany wywiad oraz badanie fizykalne z oceng symetrii
tetna oraz ci$nienia tetniczego na konczynach, a takze
wystuchanie obecnosci szmeru naczyniowego nad duzy-
mi tetnicami. Dla monitorowania efektywnosci leczenia
duze znaczenie maja badania biochemiczne, w tym
markery stanu zapalnego. CRP wydaje si¢ mie¢ wigksza
warto$¢ predykeyjna niz OB, a jego wyj$ciowo wysokie
stezenie moze prognozowac gorszy przebieg choroby.
Do bardziej specyficznych wykltadnikéw aktywnosci
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choroby zalicza si¢ Interleukine 6, pentraxyne-3 (PTX3)
[9] oraz metaloproteinazy 319 [10].

Rokowanie w tej chorobie jest powazne. 90%
leczonych dorostych chorych przezywa 10 lat. U dzieci
jednak $miertelno$¢ wynosi 35-40% [11]. W diagnostyce
réznicowej nalezy wzia¢ pod uwage stany chorobowe ze
wspolistniejacym zapaleniem aorty, jak: olbrzymiokomor-
kowe zapalenie tetnic, chorobe Behceta, zespot Cogana,
chorobe Kawasaki, seronegatywne spondyloartropatie,
reumatoidalne zapalenie stawow, chorobe Buergera, zapa-
lenia aorty wywolane czynnikiem zakaznym (kila, gruz-
lica, salmonelloza, HIV) oraz sarkoidoz¢. U opisanego
pacjenta typowy obraz kliniczny, oraz charakterystyczny
wyglad aorty i jej gtéwnych rozgatezien w badaniu angio-
-CT nie wymagal tak szerokiej diagnostyki réznicowe;j.
W leczeniu ostrej fazy choroby zawsze stosuje si¢ wysokie
dawki glikokortykosteroidéw — najczesciej prednison
1-2 mg/kg/dobe z powolna redukeja dawki po uzyskaniu
poprawy klinicznej. W przypadku braku skuteczno$ci
monoterapii GKS, lub w przypadkach ciezkiej, aktywnej
choroby od poczatku leczenia mozna zastosowaé wle-
wy wysokich dawek methylprednisolonu oraz terapig
immunosupresyjna. Lekami branymi pod uwage sa:
cyklofosfamid, methotrexat, azathiopryna, leflunomid
oraz mykofenolan mofetylu. Coraz wiecej jest doniesien
o skutecznosci lekéw biologicznych, w tym inhibitoréw
TNF jak infliksimab, etanercept [12] oraz lekéw wywotu-
jacych deplecje limfocytéw B - rituksymab (przeciwciato

monoklonalne anty-CD20) [13]. W opisanym przypadku
z uwagi na rozlegle zajecie aorty z obecnoscig krytycznego
zwezenia w tetnicy podobojczykowej oraz chromaniem
przestankowym konczyny zadecydowano o zastosowaniu
terapii skojarzonej prednisonem w dawce 1mg/kg/dobe
wraz z methotrexatem. Dalo to mozliwos¢ szybszej
oceny postepow leczenia oraz redukeji dawki glikokor-
tykosteroidéw w zwiazku z obserwowanymi dziataniami
niepozadanymi. Wazng role odgrywa leczenie inwazyjne.
Przezskdrna angioplastyka balonowa (PTA) jest metoda
zwyboru w leczeniu chorych z objawami niedokrwienia
OUN, z nadci$nieniem tetniczym nerkopochodnym
wywolanym zwezeniem tetnicy nerkowej, w przypadku
zawalu mie$nia sercowego na tle zajecia naczyn wien-
cowych oraz objawowym niedokrwieniem konczyn [3].
Unika si¢ wprowadzania stentéw z uwagi na ryzyko
wtornej restenozy w wyniku dalszej proliferacji btony
wewnetrznej. Zabieg chirurgiczny zarezerwowany jest
dla przypadkéw niepowodzenia terapii endowaskularnej
oraz u chorych z rozleglym tetniakiem aorty i niedomy-
kalno$cig zastawki aortalnej. W omawianym przypadku
rozwazana byla interwencja wewnatrznaczyniowa
w zwiazku z utrzymujacym sie krytycznym zwezeniem
tetnicy podobojczykowej dajagcym objawy niedokrwienia
konczyny. Jednak w obliczu powrotu tetna na koficzynie,
bedacym dowodem na skuteczno$¢ zastosowanej terapii
immunosupresyjnej, leczenie inwazyjne u tego pacjenta
najprawdopodobniej nie znajdzie zastosowania.
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