
1 / 2008 VIA PRACTICA / www.solen.sk 31

Roku 1856 Savory a r. 1872 Kussmaul opísali prvé 
prípady nešpecifickej arteritídy neznámej príčiny, kto-
rá postihovala aortu a jej vetvy (1). R. 1908 Takayasu 
referoval o očných zmenách u 21-ročnej ženy, ktoré 
boli spojené s neprítomnosťou pulzu na horných kon-
čatinách (HK). Následne viacerí autori zistili podobné 
príznaky u mladých ázijských žien. Práve neprítom-
nosť pulzu na HK prispela k najčastejšie používanému 
názvu ochorenia – bezpulzová choroba. Avšak v lite-
ratúre sa ochorenie objavovalo aj pod inými označe-
niami – syndróm aortového oblúka, arteritída mladých 
žien, idiopatická aortitída, „obrátená“ koarktácia, oklu-
zívna trombopatia, brachiocefalická arteritída, primár-
na arteritída aorty a jej vetiev, Martorellov syndróm. R. 
1948 Shimizu a Sano prvýkrát podrobne opísali celý 
klinický obraz tohto ochorenia, ktorý sa od r. 1954 za-
čal nazývať ako Takayasuova arteritída.

Takayasuova arteritída (TA) je nešpecifický zápa-
lový proces neznámej etiológie, so segmentovým po-
stihnutím aortového oblúka a jeho vetiev – podkľúčnej 
a chrbticovej artérie, krčnicových tepien, ďalej brušnej 
aorty, renálnej artérie, bedrových tepien a môže po-
stihnúť aj artériu pulmonalis. Ochorenie sa najčastej-
šie vyskytuje u mladých žien, obyčajne vzniká medzi 
10. a 25. rokom života, ale jeho začiatok podľa rôznych 
autorov sa pozoroval od 18. mesiaca až po 48. rok (2). 
Ojedinele sa ochorenie vyskytuje aj u mužov.

TA je zriedkavo sa vyskytujúce ochorenie, aspoň 
v našej zemepisnej oblasti. Častejšie sa s ním možno 
stretnúť najmä v Japonsku, Indii a ostatných krajinách 
Ázie, v Afrike, Južnej Amerike, východnej Európe, 
avšak ojedinele sa vyskytuje vo všetkých krajinách sve-
ta. V Minnesote našli incidenciu 2,6 prípadov za rok na 
1 milión obyvateľov (3). Na Slovensku možno predpo-
kladať, že sa objaví asi 10 – 15 nových prípadov ročne.

Klinický obraz

Rozoznávame dve klinické štádiá Takayasuovej 
arteritídy – 1. začiatočné zápalové štádium a 2. chro-
nické okluzívne štádium (tabuľka 1). V prvom – za-

čiatočnom alebo zápalovom štádiu sú prítomné nešpe-
cifické príznaky, ako je horúčka, nočné potenie, slabosť, 
nevoľnosť, bolesti svalov a kĺbov, strata na hmotnosti. 
Takýto akútny začiatok sa pozoruje asi v polovici prí-
padov a može trvať týždne až mesiace. Po niekoľkých 
mesiacoch alebo rokoch sa objavujú príznaky druhého, 
okluzívneho štádia, ktoré odráža ischémiu postihnu-
tých orgánov. Je charakterizované klaudikáciami v hor-
ných končatinách (ojedinele v dolných), cerebrálnou 
ischémiou, artériovou renovaskulárnou hypertenziou, 
srdcovými príznakmi a/alebo abdominálnou angínou. 
Stenózy pulmonálnych artérií môžu spôsobovať pľúc-
nu hypertenziu. Priebeh ochorenia môže byť mierny až 
takmer asymptomatický alebo katastrofálny so vznikom 
náhlej cievnej mozgovej príhody (4).

Angiograficky sa dajú rozlíšiť 4 typy ocho-
renia (tabuľka 2). I. typ postihuje aortový oblúk ako 
i vetvy z neho vychádzajúce (typ IA predstavuje 
podskupinu s aneuryzmami, v ktorej je častá aortová 
insuficiencia), II. typ (nazývaný tiež „atypická koark-
tácia aorty“), kde lézie sú na descendentnej hrudnej 
aorte, brušnej aorte a jej vetvách, pričom aortový 
oblúk je intaktný, III. typ je kombináciou I. a II. typu 
a IV. typ postihuje pľúcne tepny, pričom môže mať 
vlastnosti niektorého z predchádzajúcich typov (5). 

V klinickom obraze vzniká typická ischémia postih-
nutých tkanív a orgánov.

Ak ide o prvý typ ochorenia, objavuje sa is-
chémia horných končatín, centrálneho nervového 
systému a očí. Pulzácie na karotických artériách, 
a. radialis a/alebo a. ulnaris sú oslabené alebo úplne 
chýbajú. Šelesty nad postihnutými tepnami sú poču-
teľné u 86 % pacientov (najčastejšie nad karotickými 
artériami) a klaudikácie sú prítomné asi u jednej treti-
ny pacientov. Na horných končatinách bývajú svalové 
atrofie, bolesti a Raynaudov fenomén. Ak je postihnutý 
aortový oblúk a jeho vetvy, meranie krvného tlaku na 
dolných končatinách odráža spoľahlivejšie skutočnú 
hodnotu centrálneho tlaku krvi, ako bežne používané 
meranie na ramene, ktoré môže dokonca maskovať 
prítomnú hypertenziu, kedy krvný tlak nameraný na 
ramene manžetovou metódou je arterificiálne nižší. 
Častým nálezom býva tlakový rozdiel medzi oboma 
hornými končatinami (viac ako l0 mm Hg). Pri TA je 
preto nevyhnutné merať TK na všetkých štyroch 
končatinách. Napriek tomu, že u väčšiny pacientov 
sú prítomné výrazné tepnové stenózy, ischemická 
bolesť vzniká zriedkavo, pretože súčasne s vývojom 
obštrukcie tepny paralelne dochádza k vzniku kolate-
rál. Ischemické zmeny v sietnici s následnou slepotou 
sa vyskytujú len u malého percenta pacientov, i keď 
občas práve očné príznaky môžu byť prvými prejavmi 
ochorenia, ako je napr. hmlisté videnie, dvojité videnie 
alebo prechodná obyčajne jednostranná amauróza. 
Parézy, spôsobené ischémiou centrálneho nervového 
systému, sú zriedkavé. Neurologické symptómy môžu 
byť výsledkom artériovej hypertenzie alebo ischémie 
mozgu alebo miechy. Posturálny závrat a hypotenzia 
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Tabuľka 1. Klinický obraz Takayasuovej arteritídy.

Začiatočné zápalové štádium:
horúčka, slabosť, únavnosť, nevoľnosť, nočné 
potenie, strata na hmotnosti, bolesti svalov a kĺbov

Chronické okluzívne štádium:
1.  Raynaudov fenomén HK, klaudikácie HK, osla-

benie alebo chýbanie pulzácií na a. radialis a/
alebo a. ulnaris

2.  príznaky mozgovej ischémie, subclavian steal 
syndróm

3.  ischemické zmeny sietnice s následnou slepo-
tou

4. artériová (renovaskulárna) hypertenzia
5.  príznaky srdcovej ischémie, aortová insufi-

ciencia, myokarditída, perikarditída
6. abdominálna angína
7. pľúcna hypertenzia

Vysvetlivky: HK – horné končatiny

Tabuľka 2. Typy Takayasuovej arteritídy.

Typ Cievne postihnutie

I. oblúk aorty, vetvy vychádzajúce z aortového 
oblúka

II. descendentná aorta, brušná aorta a jej vetvy

III. kombinácia I. a II. typu

IV. pľúcne tepny
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býva zapričínená insuficienciou vo vertebrobazilárnom 
riečisku. TA môže zriedka spôsobiť aj príznaky „subcla-
vian steal syndrómu“.

Pri II. a III. type ochorenia sa asi v polovici 
prípadov pozoruje artériová renovaskulárna hy-
pertenzia. Niekedy sú prítomné aj gastrointesti-
nálne príznaky (najmä abdominálna angína) ako 
následok stenózy alebo oklúzie mezenterických 
artérií. V našom súbore pacientov liečime 27-ročnú 
pacientku, u ktorej sa TA prejavila bolesťami brucha, 
vysokou sedimentáciou erytrocytov (92/120) a CRP. 
Duplexná sonografia odhalila zhrubnutie steny aorty 
od prechodu cez bránicu až po odstup a.mesenterica 
superior, obliteráciu a. mesenterica superior v dĺžke 
6 cm, ako aj tesnú stenózu truncus coeliacus.

Najčastejšou klinickou manifestáciou postihnu-
tia srdca je kardiálne zlyhávanie zapríčinené hyper-
tenziou. Menej často sa vyskytuje ischémia srdcové-
ho svalu (v dôsledku arteritídy koronárnych artérií), 
insuficiencia aortovej chlopne, myokarditída a pe-
rikarditída. Koronárne artérie sú pri Takayasuovej 
arteritíde postihnuté asi v 15 – 25 % prípadov (6), 
pričom zúženie koronárnych artérií býva najčastejšie 
spôsobené rozšírením zápalového procesu z aorty 
na koronárne artérie.

Dôležitou zložkou viacnásobných cievnych lé-
zií v priebehu chronického štádia TA je postihnutie 
pulmonálnych artérií, ktoré sa podľa rôznych autorov 
vyskytuje v 7 – 85 % (7). Základnými pulmoangio-
grafickými zmenami sú stenózy a oklúzie lobárnych 
a segmentových artérií a subsegmentových vetiev.

Klinický priebeh ochorenia môže byť rôzny. 
Najčastejšie dochádza k pomalému zhoršovaniu 
choroby, avšak niekedy môže nastať aj spontánna 
stabilizácia ochorenia. Obyčajne sa striedajú obdobia 
exacerbácie s obdobiami remisie. Nepriaznivú prog-
nózu majú pacienti s ťažkou artériovou hypertenziou, 
so závažnou aortovou insuficienciou, s mnohopočet-
nými aneuryzmami ako aj s ťažkou retinopatiou. Smrť 
nastáva obyčajne v dôsledku kardiálneho zlyhania 
alebo mozgovocievnej príhody, ktoré vznikajú v prí-
činnej súvislosti s renovaskulárnou hypertenziou (8).

Diagnostika

V laboratórnom obraze je prítomná zvýšená se-
dimentácia erytrocytov, mierna anémia a leukocytó-
za. Taktiež môžu byť zvýšené hladiny IgG, IgA a IgM, 
kým reumatoidný faktor a antinukleárne protilátky 
bývajú negatívne. Špecifický laboratórny diagnostic-
ký test zatiaľ neexistuje.

Biopsia má diagnostickú hodnotu, ak je odobra-
tá v aktívnej, zápalovej fáze ochorenia, negatívna 
biopsia však nevylučuje ochorenie, vzhľadom na 
skutočnosť, že nemusí byť odobratá zo správne-
ho miesta a v správnom čase (9). TA nie je možné 
v pokročilých chronických štádiách ochoreniach 
diagnostikovať iba na základe samotného bioptic-
kého vyšetrenia. Pre správnu interpretáciu histopa-
tologického nálezu z odobratého bioptického alebo 
nekroptického materiálu je užitočné poznať klinické 
aj angiografické údaje, vrátane typu liečby.

V diagnostike ochorenia sa stále využíva najmä 
klinické zhodnotenie pacienta doplnené angiografic-
kým vyšetrením. American College of Rheumatology 
(ACR) vypracovala r. 1990 kritéria pre diagnostiku 
TA (10). Bolo vybraných šesť hlavných klasifikačných 
kritérií (tabuľka 3). Prítomnosť najmenej troch z uve-
dených 6 diagnostických kritérií má 90,5 % citlivosť 
a 97,8 % špecifickosť pre diagnózu TA. Medzi najspo-
ľahlivejšie kritériá patrí prítomnosť šelestu nad 
aortou alebo podkľúčnou tepnou, oslabený pulz 
na a. brachialis, tlakový rozdiel medzi oboma hor-
nými končatinami alebo medzi hornými a dolnými 
končatinami a vznik ochorenia pred 40. rokom 
života. Neprítomnosť troch z týchto štyroch posledne 
menovaných kritérií prakticky vylučuje diagnózu TA. 
Uvedené kritériá sú výhodné v tom, že okrem angio-
grafie, všetky kritériá sú zistiteľné klinickým vyšetre-
ním. Angiografia je jediným invazívnym vyšetrovacím 
postupom, ktorý je však nevyhnutné urobiť u každého 
pacienta s klinickým podozrením na TA.

Vzhľadom na to, že TA postihuje najmä veľké 
a stredné cievy, rozhodujúce miesto v diagnostic-
kom procese zohráva angiografické vyšetrenie. 
Angiografia umožňuje sledovať zmeny lúmenu – ako 
stenózu, oklúziu alebo naopak dilatáciu a aneuryz-
matické rozšírenie aorty alebo jej vetiev, avšak pri 
TA sú v popredí patologického obrazu najmä zmeny 
cievnej steny, ktoré sa klasickou angiografiou nedajú 
zobraziť. Tieto možno vidieť pri CT alebo MR angio-
grafii, ktoré okrem zhrubnutia tepnovej steny môžu 
odhaliť aj kalcifikácie v stenách artérií, či intravas-
kulárne tromby. Prítomnosť kalcifikácií v stene aorty 
u mladých žien vzbudzuje výrazné podozrenie na TA 
(11). Dôležité miesto v diagnostike TA má aj duplexná 
sonografia, ktorá napr. umožňuje odhaliť zhrubnutie 
intimo-mediálneho komplexu v oblasti karotického 
riečiska už vo včasných štádiách ochorenia. Je ne-
invazívna, ľubovoľne krát opakovateľná a v porovna-

ní s angiografiou alebo magnetickou rezonanciou 
podstatne lacnejšia.

Definitívna diagnóza TA je často možná až po his-
tologickom zhodnotení správne zvoleného tkaniva.

Diferenciálna diagnostika

Keďže sa TA vyskytuje u mladých ľudí, atero-
skleróza obyčajne nerobí diferenciálno-diagnostické 
ťažkosti. Podobný klinický, ale aj patologicko-ana-
tomický obraz môže mať obrovskobunková tempo-
rálna arteritída, kde vek taktiež zohráva významné 
diferenciálno-diagnostické kritérium medzi oboma 
systémovými vaskulitídami. V diferenciálnej diagnó-
ze syfilitickej aortitídy pomáhajú sérologické testy. U 
pacientov s aortovou insuficienciou je nutné zvážiť 
séronegatívne spondylartropatie (12). Pri posudzo-
vaní angiografického nálezu TA, najmä pri solitár-
nych léziách, je potrebné diferenciálno-diagnosticky 
vylúčiť fibromuskulárnu dyspláziu, aterosklerózu, 
neurofibromatózu, kongenitálnu koarktáciu aor-
ty ako aj iné vaskulitídy. Pri stanovovaní konečnej 
diagnózy sa musí korelovať klinický obraz s angio-
grafickými nálezmi a event. s výsledkom bioptické-
ho vyšetrenia. Niekedy musíme zvážiť aj vylúčenie 
obliterujúcej tromboangiitídy, Behcetovej choroby, 
systémového lupusu a Crohnovej choroby.

Liečba

Pri potlačení príznakov zápalu sú obyčajne účin-
né kortikosteroidy, pravda nie tak výrazne ako je to 
v prípade temporálnej obrovskobunkovej arteritídy. 
Kortikosteroidy sa podávajú v dennej dávke 1  mg/kg 
hmotnosti počas 3 mesiacov, potom sa dávka postup-
ne znižuje. Začiatočná dávka je však veľmi individuál-
na, napr. od 30 do 100 mg prednizolónu denne (12). 
Ak je liečba úspešná dochádza k poklesu sedimen-
tácie erytrocytov. Ak je liečba efektívna dochádza 
k znovuobjaveniu sa chýbajúcich pulzácií (13).

Pacientom, u ktorých sa napriek liečbe korti-
kosteroidmi ochorenie progresívne zhoršuje sa pri-
dáva do liečby cyklofosfamid alebo azathioprin 
(14). Vzhľadom na to, že liečba cyklofosfamidom 
má výrazné vedľajšie nežiaduce účinky (napr. u pa-
cientov dlhodobo liečených cyklofosfamidom pre 
Wegenerovu granulomatózu sa pozoroval 2,4-krát 
vyšší výskyt malígnych ochorení), skúša sa i liečba 
s nízkymi dávkami metotrexátu (0,15 – 0,3 mg/kg 
hmotnosti) (15). Metotrexát sa podáva raz týždenne 
v počiatočnej dávke asi 15 mg, s postupným zvy-
šovaním dávky o 2,5 mg každé dva týždne až po 
dosiahnutie maximálnej ešte tolerovanej týždňovej 
dávky 25 mg (4). Imunosupresívna liečba však veľa 
ráz spôsobuje poruchu obranných mechanizmov, 
a tým ďalšie prehĺbenie imunologickej dysregulácie. 
Vhodne indikovaná imunomodulačná liečba môže 
v takýchto prípadoch potlačiť nežiaduce imunitné 
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Tabuľka 3. Klasifikačné kritériá TA podľa American 
College of Rheumatology.

1. Začiatok ochorenia vo veku menej ako 40 rokov

2. Klaudikácie v končatinách, najmä v horných

3. Oslabený pulz na a. brachialis

4.  Rozdiel v hodnote systolického krvného tlaku 
viac ako 10 mm Hg medzi oboma hornými 
končatinami

5.  Šelest počuteľný pri auskultácii a. subclavia 
alebo brušnej aorty

6.  Angiografický obraz zúženia alebo oklúzie aorty 
alebo jej hlavných vetiev alebo veľkých artérií 
horných alebo dolných končatín, ktoré nie sú 
spôsobené aterosklerózou, ani fibromuskulár-
nou dyspláziou alebo podobnými príčinami
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procesy (vyvolávajúce klinické prejavy choroby) 
a zároveň udržať všeobecné ochranné a regulač-
né imunitné procesy na funkčnej úrovni (16, 17). 
Nedávno boli opísané prvé úspešné prípady liečby 
TA pomocou monoklonových protilátok proti fakto-
ru nekrotizujúcemu tumory (TNF-alfa) – infliximabu 
(18, 19) a adalimumabu (20).

Dôležitá je tiež kontrola hypertenzie, ktorá sa 
však niekedy nedá dostatočne ovplyvniť konzerva-
tívnou medikamentóznou liečbou. Naviac v prípade 
stenózy tepien hornej končatiny je meranie krvného 
tlaku manžetovou metódou nepresné a zavádza-
júce. Ďalšia dilema vzniká v prípade súčasného 
výskytu hypertenzie a stenózy mozgových tepien, 
kedy agresívne zníženie krvného tlaku môže viesť 
ku cerebrálnej ischémii. Užitočné je tiež podávanie 
antitrombocytových látok a pentoxifylínu.

Zo všetkých vaskulitíd sa práve pri TA najčastej-
šie používa chirurgická liečba a zohráva mnoho-
krát dominantnú úlohu. Uplatňuje sa najmä v liečbe 
abdominálnych aneuryziem aorty, stenóz renálnych 
artérií, stenóz končatinových artérií, kritickej cereb-
rovaskulárnej ischémie, chlopňovej aortovej insu-
ficiencie a stenóz koronárnych artérií. Okrem chi-
rurgických rekonštrukčných postupov sa úspešne 
uplatňujú aj intervenčné rádioangiologické metó-

dy, najmä perkutánna transluminálna angioplastika 
(PTA) a implantácia stentov. PTA sa pri TA uskutoč-
ňuje najmä na a. subclavii a a. renalis.
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