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Summary:

Olbrzymiokomarkowe zapalenie tetnic
— opis przypadku

Giant cell arteritis — case report
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Giant cell arteritis is a systemic disease of unknown origin. Vasculitis involves large and medium-sized vessels. Frequent clinical mani-
festations include characteristic headache in the temporal area , jaw or tongue claudication, apathy, fatigue, weight loss. The inciden-
ce of ocular involvement is reported in up to 70% patients. The most common and serious ophthalmic presentation is arteritic anterior
ischemic optic neuropathy, which can lead to irreversible visual loss. Only early and aggressive steroid therapy may prevent this dan-
gerous complication.

The authors presented a case of a 68 years old woman with giant cell arteritis. The main visual manifestation of this disease was ante-

rior ischemic optic neuropathy.
Stowa kluczowe:
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Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic (giant cell arteritis
— GCA) jest ogdlnoustrojowg chorobg zapalng, w ktérej proces
patologiczny obejmuje naczynia krwiono$ne duzego i $redniego
kalibru. Wystepuje ona u os6b powyzej 50. roku zycia (1-4).

Istotg GCA jest naciek $ciany naczyn krwiono$nych przez
komorki jednojadrzaste oraz fragmentacja warstwy sprezystej
tetnic z akumulacjg wielojgdrzastych komérek olbrzymich wokét
przerwanej bfony sprezystej. Ponadto dochodzi do rozrostu bto-
ny wewnetrznej tetnic, tworzenia si¢ zakrzepéw i wtdrnego za-
mknigcia $wiatta naczynia. Prowadzi to do znacznego zaburzenia
przeptywu krwi w zajetych procesem chorobowym naczyniach,
co skutkuje uposledzonym ukrwieniem narzadéw zaopatrywa-
nych przez zmienione tetnice (1,3).

Poniewaz proces zapalny toczy sie w réznych naczyniach
organizmu, olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic moze mieé
zréznicowany obraz kliniczny. Klasycznymi objawami choroby
sq bole glowy, szczegdlnie umiejscowione w okolicy skroniowej
i potylicznej, chromanie zuchwy lub jezyka, polimialgia reuma-
tyczna oraz zaburzenia ze strony narzadu wzroku (1,4,5). Ponad-
to wystepujg objawy ogdlnego ostabienia, dreszcze, gorgczka,
brak taknienia, ubytek masy ciafa i niejednokrotnie depresja.

Objawy oczne towarzyszagce GCA moga dotyczy¢ niemal
wszystkich tkanek oka i aparatu ochronnego i wystepujg nawet
u 70% pacjentéw dotknigtych ta chorobg (5). Najczestszym i naj-
bardziej dramatycznym powiktaniem GCA w narzadzie wzroku jest
trwata utrata widzenia w jednym oku lub w obojgu oczach, ktérej
gtéwna przyczyna jest przednia niedokrwienna neuropatia nerwu
wzrokowego (anterior ischaemic optic neuropathy — AION), a rza-
dziej — zamkniecie tetnicy srodkowej siatkéwki lub niedokrwienie
naczyniéwki (5). Woéwczas jedynie wczesna agresywna steroido-
terapia moze zapobiec utracie widzenia. Leczenie powinno zostacé
wigczone tak szybko, jak jest to mozliwe, najlepiej w ciggu 24

olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic, postac tetnicza neuropatii niedokrwiennej nerwu wzrokowego.
giant cell arteritis, arteritic anterior ischemic optic neuropathy.

godzin, a najpézniej — 48 godzin od rozpoznania (1,6,7). Z tego po-
wodu zaburzenia widzenia w przebiegu olbrzymiokomérkowego
zapalenia tetnic sg uznawane za stan nagty w okulistyce (7).

Na szczescie w naszej praktyce klinicznej nieczesto spoty-
kamy pacjentéw z objawami olbrzymiokomérkowego zapale-
nia tetnic. Poniewaz jest to choroba rzadka, jej objawy moga
umknaé uwadze okulistéw i op6zni¢ postawienie wiasciwego
rozpoznania, a co z tego wynika — wigczenie odpowiedniego
leczenia. Biorac to pod uwage, postanowili$my przedstawié
opis przebiegu choroby pacjentki z olbrzymiokomérkowym za-
paleniem tetnic. W tym przypadku lekarzem ,pierwszego kon-
taktu” byt okulista i cho¢ rozpoznanie AION postawiono trafnie,
nie zdiagnozowano na poczatku przyczyny neuropatii. Dopiero
dalsza diagnostyka wykazata istote schorzenia, niestety zbyt
p6zno, aby uratowaé widzenie w jednym z oczu.

Opis przypadku

Pacjentka, lat 68, zostata przyjeta do Kliniki Okulistyki w Bia-
tymstoku z powodu zaniewidzenia okiem prawym, ktére pojawi-
to sie nagle przed 3 tygodniami, oraz ,migania i rozdwajania sie
obrazu” w oku lewym. Ponadto chora skarzyta sie na trwajace
od roku bdle stawéw skokowych, stawu barkowego prawego
oraz odcinka szyjnego kregostupa. Dwa miesigce wcze$niej po-
jawity sie bole gtowy, chromanie zuchwy, ostabienie i brak ape-
tytu. W ciggu kilku miesiecy chora schudta 20 kilograméw. Bez-
posrednio po wystapieniu objawdw okulistycznych pacjentka
byta leczona na Oddziale Choréb Oczu Szpitala Wojewdédzkiego,
gdzie rozpoznano neuropatie niedokrwienng nerwu wzrokowego
oka prawego i zastosowano leczenie preparatem pentoksyfiliny.
Nie uzyskano jednak poprawy stanu klinicznego.

Przy przyjeciu do kliniki na podstawie badania okulistyczne-
go stwierdzono:
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Ryc. 1. Dno oka prawego przed leczeniem.
Fig. 1.  Fundus of the right eye before treatment.

Ryc. 2. Dno oka lewego przed leczeniem.
Fig. 2. Fundus of the left eye before treatment.

Vod - $wiatlopoczucie z lokalizacjg od géry, Sn do blizy — nie
czyta, barw podstawowych $wiatta nie rozpoznaje, Tod — 17 mmHg.

Vos — 5/6 cc +2,0 Dsph, Sn do blizy — 0,5 cc +5,0 Dsph,
tablice Ishihary czyta bez btedéw, Tos — 17 mmHg.

Gatki oczne ustawione prawidiowo, spokojne. Rogéwki
gtadkie, I$nigce, przezierne. Komory przednie $redniogiebo-
kie, ptyn komorowy czysty. Zrenice $rednioszerokie, okragte,
w centrum. Soczewki opalizujgce. W ciele szklistym obojga
oczu ruchome mety.

Dno oka prawego: tarcza nerwu wzrokowego ptaska, blada,
o zatartych granicach, z ptomykowatymi krwotoczkami od géry,
skroni i dotu. Naczynia krwiono$ne siatkéwki zmienione sklero-
tycznie. Plamka bez refleksu.

Dno oka lewego: tarcza nerwu wzrokowego obrzeknieta,
blada, z ptomykowatymi krwotokami od goéry oraz pojedynczym
krwotoczkiem w czesci dolnej skroniowej. Obrzek siatkdéwki
w peczku naczyniowo-nerwowym. Naczynia krwiono$ne siat-
kéwki zmienione sklerotycznie. Plamka bez refleksu (ryc. 1, 2).

W badaniach dodatkowych stwierdzono:

e w okolicy prawej skroni wyczuwalna kreta, pogrubiata tet-
nica skroniowa, skéra nad naczyniem bez zmian patologicz-
nych, tetno wyczuwalne prawidtowo;

e perymetria statyczna: nie wykonano badania oka prawego
z powodu bardzo stabej ostro$ci wzroku, w oku lewym — ubyt-
ki zlokalizowane gtéwnie w kwadrantach dolnych (ryc. 3);

MEDMONT M700 2301867 Klinika Chulistyks AME
AUTOMATED PERIMETER Printed 2006-05-07 0E:44
FATIENT OETAL S TESTOETAILS: User 1

SURNAME DATE P 0500 TEST

TIME 4.

08:44
Hone STRATEGY
Hone

LENS
1938-06-24 FLICKER
5 FUPIL

(LTI

PR

Level (Shadod)

Blindspot

AD: 11BdE
PC: 13.53
SF. Disabied
Cluster analysis

HoV (Probabiiity)

Tes! curation Bm36e Trial datn WsI=-22
Faation loascs  1/44=2% Exceflent Hill of Vision.

Faks posilives 0r1f=0% Excedient

e 3 deg level 2108
False negaives Disabled .

J0 B0 deg

Ryc. 3. Statyczne pole widzenia oka lewego przed leczeniem.
Fig. 3. Static perimetry of the left eye before treatment.

ultrasonografia dopplerowska: przeptywy przez tetnice $rod-
kowe siatkéwki obojga oczu w dolnej granicy normy, w obu
tetnicach ocznych oraz w tetnicach rzeskowych tylnych
krétkich przeptywy w granicach normy;

wzrokowe potencjaly wywotane: znacznie obnizona amplituda
fali P100 w oku prawym i nieco mniej obnizona w oku lewym,
niewielkie wydtuzenie latencji fali P100 w obojgu oczach;
podwyzszone ci$nienie tetnicze skurczowe (150/ 80, 160/
80, 160/ 90);

0B: 70 mm/ godzing;

podwyzszone stezenie biatka C-reaktywnego (CRP — 8,9 mg/ I);
podwyzszony poziom ptytek krwi (412 x103/ul);

badanie rentgenowskie kregostupa szyjnego a-p i boczne:
sptycenie fizjologicznej lordozy w odcinku szyjnym krego-
stupa, rozlegte zmiany zwyrodnieniowe w dolnym odcinku
kregostupa szyjnego w postaci zwezenia tarcz miedzykre-
gowych i osteofitozy krawedziowej na przednich i tylnych
krawedziach trzonéw, cechy osteoporozy;

badanie rentgenowskie klatki piersiowej p-a: obraz rtg. ptuc
i serca stosowny do wieku;

badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej: bez zmian;
gastroskopia: przepuklina rozworu przetykowego przepony, zo-
tadek o prawidiowych ksztalcie i perystaltyce, bfona $luzowa
linijnie zaczerwieniona w antrum, pojedyncze nadzerki aftowe na
$cianie przedniej, cze$¢ D2 bez zmian, test ureazowy dodatni;
konsultacja neurologiczna: bez objawéw ogniskowych, nie
wymaga leczenia neurologicznego;
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e konsultacja reumatologiczna: bez zaburzen reumatologicz-
nych;

e konsultacja ginekologiczna: bez zaburzen ze strony narzagdéw
piciowych, cytologia: II° — odczyn zapalny;

e inne badania laboratoryjne: morfologia, proteinogram, elek-
trolity, glikemia, lipidogram, TSH, AspAT, AIAT, CK, Ca-19,9,
mocznik, kreatynina, ANA, ukfad krzepnigcia, badanie ogdl-
ne moczu — w granicach normy.

Na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego i badan
dodatkowych oraz na podstawie kryteriéw diagnostycznych,
opracowanych przez Amerykanskie Towarzystwo Reumatolo-
giczne (8) rozpoznano olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic.
Z powodu do$¢ dtugiego wywiadu chorobowego oraz braku
zgody pacjentki nie wykonano biops;ji tetnicy skroniowe;j.

W leczeniu zastosowano: deksametazon dozylnie w dawce 24
mg/ dobe w osfonie antybiotykowej oraz inhibitora pompy proto-
nowej, a takze leki uszczelniajgce naczynia krwionos$ne. Po zmniej-
szeniu dawki steroidéw dozylnych wigczono prednisolon doustnie
— 1 mg/ kg masy ciata/ dobe z zaleceniem redukcji dawki 0 5 mg
tygodniowo, a po miesigcu 0 2,5 mg co 2 tygodnie.

W trakcie leczenia uzyskano normalizacje czynnikéw stanu
zapalnego (CRP, OB, trombocytéw) oraz poprawe stanu miej-
scowego. W badaniu przedmiotowym przy wypisie pacjentki ze
szpitala stwierdzono:

Vod — jak w dniu przyjecia,

Vos — 5/5,5 cc+ 2,0 Dsph, Sn do blizy — 0,5 cc +5,0 Dsph,
rozpoznawanie barw prawidtowe, Tos — 17 mmHg.

Odcinki przednie oczu bez zmian.

Dno oka prawego: tarcza nerwu wzrokowego ptaska, blada,
o zatartych granicach, z ptomykowatymi krwotoczkami od géry
i od skroni. Naczynia krwiono$ne siatkéwki zmienione sklero-
tycznie. Plamka bez refleksu.

Dno oka lewego: tarcza nerwu wzrokowego ptaska, blada,
o zatartych granicach, z krwotoczkami, szczegélnie od géry. Na-
czynia krwionos$ne siatkdwki zmienione sklerotycznie. Plamka
bez refleksu.

Uzyskano réwniez nieznaczng poprawe w polu widzenia.

Pacjentke wypisano do domu z zaleceniem kontroli w poradniach
okulistycznej, gastrologicznej i reumatologicznej oraz kontynuacii
doustnej steroidoterapii. Pacjentke kontrolowano w odstgpach mie-
siecznych, zmniejszajgc dawke prednisolonu az do dawki podtrzymu-
jacej — 10 mg/ dobe. Po 4 miesigcach leczenia zaohserwowano:

Vou — jak w dniu wypisu ze szpitala.

Odcinki przednie: bez zmian.

Dno oka prawego: tarcza nerwu wzrokowego ptaska, blada,
o wyraznych granicach. Naczynia krwiono$ne siatkéwki zwezo-
ne. Plamka bez refleksu.

Dno oka lewego: tarcza nerwu wzrokowego ptaska, bladoré-
zowa, 0 wyraznych granicach. Naczynia krwiono$ne siatkéwki
zwezone. Plamka bez refleksu (ryc. 4, 5).

Uzyskano poprawe w polu widzenia oka lewego (ryc. 6).

Pacjentka jest obecnie w trakcie 6. miesigca steroidoterapii
w dawce podtrzymujacej 7,5 mg/ dobe.

Omowienie

Posta¢ tetnicza przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu
wzrokowego, w przeciwienstwie do postaci nietetniczej, wyste-
puje rzadko i dlatego czesto bywa pomijana w codziennej prak-

Ryc. 4. Dno oka prawego po leczeniu.
Fig. 4. Fundus of the right eye after treatment.

Ryc. 5. Dno oka lewego po leczeniu.

Fig. 5. Fundus of the left eye after treatment.

tyce lekarskiej. Rozpoznanie zmian niedokrwiennych nerwu wzro-
kowego nie zwalnia lekarza okulisty z konieczno$ci znalezienia
przyczyny, ktéra prowadzi do zaburzen tego ukrwienia. Kliniczne
objawy neuropatii s zazwyczaj manifestacjg ogdlnoustrojowego
procesu chorobowego toczacego sie w naczyniach. Najcze$ciej
jest to miazdzyca lub nadcisnienie tetnicze, a zmiany niedo-
krwienne nerwu wzrokowego maja podobne podtoze jak zawat
migs$nia sercowego czy udar mézgu. W takim przypadku leczenie
zmian niedokrwiennych jest zazwyczaj mato skuteczne i rzadko
dochodzi do rzeczywistej poprawy stanu klinicznego.

U podtoza neuropatii niedokrwiennej moga tez leze¢ inne,
duzo rzadziej wystepujace, przyczyny, w tym stany zapalne na-
czyn. Jedng z nich jest olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic
— choroba mogaca obejmowac¢ uktad krwiono$ny niemal catego
organizmu, ze szczegdlng predylekcja do naczyn gtowy. W jej
przebiegu niemal 70-80% pacjentéw ma objawy niedokrwien-
ne w narzadzie wzroku, z ktérych najczestszym jest przednia
niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego (AION). Ten typ
neuropatii, w przeciwienstwie do zmian na tle np. miazdzycy,
wymaga natychmiastowego wigczenia steroidoterapii.

Bez wzgledu na przyczyne prowadzacg do rozwoju zmian
niedokrwiennych w nerwie wzrokowym obraz kliniczny AION
jest zazwyczaj podobny i nie wykazuje zadnych cech typowych
dla poszczegolnych postaci tej neuropatii. Z tego powodu, aby
rozpozna¢ prawidiowe tto schorzenia, nalezy zwrdci¢ uwage na
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Ryc. 6. Statyczne pole widzenia oka lewego po leczeniu.
Fig. 6. Static perimetry of the left eye after treatment.

objawy ze strony innych narzadéw. Bardzo wazne sg doktadnie
zebrany wywiad oraz analiza niektdrych parametréw labora-
toryjnych stanu zapalnego, ktérych ocena jest takze pomocna
w monitorowaniu efektdw leczenia.

Jak wazna jest wnikliwa analiza catego obrazu chorobowego
i jakie moga by¢ konsekwencje niedokiadnie przeprowadzonej
diagnostyki, pokazuje przypadek opisywanej przez nas pacjentki.
Trafita ona do okulisty, ktéry, cho¢ poprawnie rozpoznat objawy
neuropatii niedokrwiennej nerwu wzrokowego, jednak bez zagte-
biania si¢ w przyczyne zmian patologicznych wiaczyt rutynowe
leczenie poprawiajgce ukrwienie siatkdwki i nerwu wzrokowego.
Jak wykazujg badania, leczenie to nie daje wymiernego efektu te-
rapeutycznego w AION i to bez wzgledu na posta¢ neuropatii. Whi-
kliwe zebranie wywiadu, z ktérego wynikato, ze chora w ostatnim
okresie bardzo schudta, skarzyta sig na béle gtowy, bolesno$¢ pod-
czas Zucia i gryzienia, brak apetytu i ogdine ostabienie, pozwolitoby
postawi¢ wiasciwe rozpoznanie (2,4,5). Podfozem niedokrwienia
nerwu wzrokowego u opisywanej pacjentki byty zmiany zapalne
w przebiegu GCA. W tym przypadku jedynym wiasciwym poste-
powaniem jest terapia steroidami. Tylko szybkie wtgczenie odpo-
wiedniego leczenia moze ograniczy¢ postep zmian niedokrwien-
nych, co najwazniejsze, zapobiega rozwojowi podobnego procesu
w drugim oku. Kiedy chora trafita do naszej kliniki, po 3 tygodniach
od wystapienia pierwszych objawdéw w prawym oku, cechy neu-
ropatii niedokrwiennej juz zaczely sie pojawia¢ w oku lewym. Tera-
pia steroidami, ktdra jest kontynuowana, zapobiegta ich dalszemu
rozwojowi. Po 6 miesigcach od wigczenia wiasciwego leczenia pa-

cjentka ma nadal petng ostro§¢ wzroku w tym oku, cho¢ utrzymuija

sie zmiany w polu widzenia, nie wigksze jednak od tych, jakie byty

obserwowane przed wigczeniem steroidéw.
Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze czesto dominujgcym

i najbardziej dla chorego dokuczliwym objawem w przebiegu

GCA jest spadek ostro$ci wzroku. Sktania to chorego do wizyty

u okulisty, ktéry w takim przypadku jest lekarzem stykajacym

sie z pacjentem jako pierwszy. W tej sytuacji na okuliscie spo-

czywa obowiazek postawienia wia$ciwego rozpoznania. Znajo-
mo$¢ kryteriéw diagnostycznych GCA jest wiec bardzo wazna.

Zostaty one opracowane w 1990 roku przez Amerykanskie To-

warzystwo Reumatologiczne (8). Kryteria te obejmuija:

1. wiek powyzej 50 lat w momencie pojawienia sie pierwszych
objawéw choroby,

2. bol glowy o innym charakterze lub umiejscowieniu niz béle
odczuwane dotychczas,

3. tkliwo$¢ palpacyjna i ostabienie tetna w obrebie tetnicy
skroniowe;j,

4. przyspieszone 0B > 50 mm/ godzing,

5. charakterystyczny obraz biopsyjny tetnicy skroniowej: infil-
tracja $ciany naczynia komérkami jednojgdrzastymi, granu-
locytami i wielojgdrzastymi komérkami olbrzymimi.
Postanowili$my je przypomnie¢, majac na uwadze, jak bardzo

ich znajomo$¢ pomogta nam w leczeniu omawianej pacjentki.
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