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Revidovany konsenzus z roku 2012 Chapel Hill Consensus Conference (CHCC) nadalej predstavuje zdkladny ramec pre
nazvoslovie a klasifikaciu vaskulitid, je zaloZeny najmé& na velkosti postihnutych ciev, klinickom fenotype a pri vaskuliti-
dach malych ciev aj na imunopatologickych charakteristikach. Tato nomenklatira bola nasledne doplnend o klasifika¢né
kritéria American College of Rheumatology/European Alliance of Associations for Rheumatology (ACR/EULAR) z roku
2022, predovsetkym pre vaskulitidy velkych ciev a ANCA-asociované vaskulitidy. Kritérid ACR/EULAR pre vaskulitidy vel-
kych ciev reflektuju sucasnu klinickd prax vratane vyznamu neinvazivnych zobrazovacich metéd v diagnostike a zavadzaju
Specifické vekové hranice pacienta ako absolitnu podmienku klasifikdcie. Ultrasonograficky halé znak a pozitivny an-
giograficky nalez maju porovnatelnu diagnostickd hodnotu s biopsiou temporélnej artérie. Nové kritéria vykazuju vyssiu
senzitivitu pre postihnutie velkych ciev pri zachovani porovnatelnej Specificity s povodnymi kritériami. Napriek pokroku
zostavaju vaskulitické mimikry vyznamnou diagnostickou a terapeutickou vyzvou, ¢o podciarkuje potrebu multidiscipli-
narnej spoluprace klinikov.
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Current classification of vasculitis: integration of ACR/EULAR criteria into clinical practice

The revised Chapel Hill Consensus Conference (CHCC) 2012 continues to represent the fundamental framework for the
nomenclature and classification of vasculitides, based primarily on the size of the affected vessels, the clinical phenotype,
and in small-vessel vasculitides also on immunopathological characteristics. This nomenclature was subsequently com-
plemented by the 2022 classification criteria of the American College of Rheumatology/European Alliance of Associa-
tions for Rheumatology (ACR/EULAR), particularly for large-vessel vasculitides and ANCA-associated vasculitides. The
ACR/EULAR criteria for large-vessel vasculitides reflect current clinical practice, including the role of non-invasive ima-
ging modalities in diagnosis, and introduce specific patient age thresholds as an absolute requirement for classification.
The ultrasonographic halo sign and positive angiographic findings have diagnostic value comparable to temporal artery
biopsy. The new criteria demonstrate higher sensitivity for large-vessel involvement while maintaining comparable speci-
ficity to the original criteria. Despite these advances, vasculitis mimickers remain a significant diagnostic and therapeutic
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il Uvop

Vaskulitidy predstavuju heterogénnu skupinu ochoreni
s multisystémovymi prejavmi, ktoré su charakterizované
imunitne sprostredkovanym zapalom cievnej steny. Mo6zZu
postihovat cievy akejkolvek velkosti a typu, co vedie k poru-
che perfuizie postihnutych organov a v zavaznych pripadoch
az k ich funkénému zlyhaniu. Klinické doésledky cievneho
zapalu zavisia od velkosti, lokalizdcie a rozsahu postihnutia
cievneho rieciska (1). Vaskulitidy mozno Kklasifikovat z viace-
rych hladisk - podla etioldgie, patogenézy, typu zapalovej re-
akcie, charakteru imunitnej poruchy, velkosti postihnutych
ciev, ako aj podla prevazujiceho organového postihnutia (1).
Z etiologického hladiska rozliSujeme primarne a sekundarne
vaskulitidy. Pri primdrnych vaskulitidach presnd pri¢ina
ochorenia nie je zndma; predpoklada sa multifaktorovd etio-
l6gia zahiniajuca genetickd predispoziciu, vplyvy vonkajsie-
ho prostredia a poruchu reguldcie vrodenej aj adaptivnej
imunitnej odpovede. Kltucovym patofyziologickym momen-
tom je strata autotolerancie a vznik patologickej imunitnej
odpovede namierenej proti zlozkdm cievnej steny. Na tkani-
vovom poskodeni sa podielaju viaceré imunitné mechaniz-
my vratane aktivacie zapalovych buniek, produkcie cytoki-
nov, poskodenia endotelu a aktivacie koagulacnej kaskady.
Vysledkom je zapalovd infiltracia cievnej steny, ukladanie fib-
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challenge, underscoring the need for multidisciplinary collaboration among clinicians.

rinu a v niektorych pripadoch vznik fibrinoidnej nekrézy, ¢o
vedie k ziZeniu limena cievy (2). Tieto zmeny mo6zu vyustit
do trombdzy az okluzie cievy s naslednou ischémiou, nekré-
zou tkaniv, pripadne do oslabenia cievnej steny s rozvojom
aneuryzmy alebo disekcie. Sekunddrne vaskulitidy predsta-
vuju formu vaskulitid, pri ktorych st uvedené patofyziolo-
gické mechanizmy spustené identifikovatelnym vonkajsim
faktorom alebo zakladnou chorobou. Najcastejsie ide o ukla-
danie cirkulujucich imunitnych komplexov, aktivaciu kom-
plementového systému, ndslednu leukocytovd infiltraciu
cievnej steny, co vedie k poruche vaskularnej integrity, trom-
botickym, ale aj krvacavym komplikacidm a ischemickému
poskodeniu tkaniv. Sekundarne vaskulitidy sa vyskytuji naj-
ma v suvislosti so systémovymi ochoreniami spojiva, infek¢-
nymi chorobami, malignitami alebo ako désledok expozicie
niektorym liekom. V klinickej praxi sa najCastejsie pouziva
klasifikacia vaskulitid podla velkosti postihnutych ciev, ktora
ma vyznam pre diagnosticky a terapeuticky postup.

Bl NOVE KLASIFIKACNE KRITERIA VASKULITID

Zasadnym problémom pri klasifikdcii vaskulitid bola ich
nejednoznacnd definicia a vyrazné prekryvanie klinickych
prejavov a znakov, tzv. overlap syndréomy. Tento fakt viedol
historicky k pouZzivaniu viacerych ndzvov a eponym pre td ist
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Tabulka 1. Zakladna klasifikacia vaskulitid (podla CHCC 2012, upravené podla 4)

Skupina vaskulitid

Charakteristika

Jednotky

1. Vaskulitidy velkych ciev

postihujd aortu a jej
hlavné vetvy

obrovskobunkova arteritida
Takayasuova arteritida

2. Vaskulitidy stredne
velkych ciev

stredne velké artérie (napr.
renalne, mezenterické,
koronéarne)

polyarteritis nodosa (PAN)
Kawasakiho choroba

3. Vaskulitidy malych ciev

kapilary, venuly, arterioly
amalé artérie

delia sa na dve hlavné skupiny:

3a. ANCA-asociované
vaskulitidy (AAV)

Casto spojené s ANCA,
pauci-iminne

granulomatdza s polyangiitidou (GPA; Wegenerova choroba)
mikroskopicka polyangiitida (MPA)
eozinofilnd granulomatdza s polyangiitidou (EGPA; Churgov-Straussovej syndrém)

3b. Imunokomplexové
vaskulitidy malych ciev

charakteristické vyraznymi
imunitnymi depozitmi

IgA vaskulitida (Henochova-Schonleinova purpura)
hypokomplementova urtikarialna vaskulitida (anti-C1q vaskulitida)
kryoglobulinémicka vaskulitida

imunokomplexova vaskulitida - anti-GBM choroba

4, Vaskulitidy variabilnych
ciev

cievy réznych velkosti

Behgetova choroba
Coganov syndrém
IgG4-asociovana choroba* (nefiguruje v pévodnej klasifikacii, modifikované podla 30)

5.Vaskulitida jedného
organu
(single-organ vasculitis,
Sov)

izolovana vaskulitida
jedného orgdnu bez
systémovych prejavov

kozna leukocytoklasticka vaskulitida, SOV koZe
izolovana CNS vaskulitida

izolovana testikularna vaskulitida

izolovana aortitida

6. Vaskulitidy sekundarne/
asociované so
systémovym ochorenim
alebo znamou pri¢inou

stvisia sinym ochorenim
alebo zndmym spustacom

vaskulitida pri reumatoidnej artritide, systémovom lupus erythemasosus,
Sjogrenovom syndréome,

sarkoidéze, vaskulitidy pri hepatitide B/C, HIV, parvoviruse, COVID-19 asociovana
vaskulitida, aortitida pri syfilise,

liekmiindukovana vaskulitida (imonukomplexové alebo ANCA- asociovana),
paraneoplasticka vaskulitida

ey
el

nozologicku jednotku. Typickym prikladom je Takayasuova
arteritida, ktora bola v literatiire oznacovan4 aj ako syndrém
aortového obluka, bezpulzova choroba, arteritida mladych
zZien, nespecificka aortoarteritida ¢i Takayasuov-Martorellov-
-Fabrého syndrém. Snaha o Standardizaciu nomenklatiry
vyustila v roku 1993 do konferencie Chapel Hill Consensus Con-
ference (CHCC) on the Nomenclature of Systemic Vasculitis, na
ktorej multidisciplinarna skupina expertov vytvorila jednot-
nu klasifikdciu a definicie jednotlivych vaskulitid (3). S naras-
tajucimi poznatkami o patogenéze a klinickych fenotypoch
vsak tato klasifikacia prestala plne zodpovedat si¢asnym po-
znatkom, ¢o viedlo k jej revizii v roku 2012 (tabulka 1) (4).
Revidovany konsenzus CHCC 2012 zaviedol aktualizova-
nu nomenklatiru a rozdelenie vaskulitid podla velkosti
postihnutych ciev, klinického fenotypu a pri vaskulitidach
malych ciev aj podla imunopatologickych charakteristik.
Zaroven nahradil viaceré historické eponyma deskriptivny-
mi nazvami, napriklad Wegenerovu granulomatézu nazvom
granulomatéza s polyangiitidou (GPA) a Churgov-Straussovej
syndrém ndzvom eozinofilnd granulomatéza s polyangiiti-
dou (EGPA) (4). Tato nomenklatira zostava zdkladom sucas-
ného klasifikacného systému vaskulitid a bola dalej doplnend
o klasifikacné kritéria American College of Rheumatology/
European Alliance of Associations for Rheumatology (ACR/
EULAR) z roku 2022, najma pre vaskulitidy velkych cieva AN-
CA-asociované vaskulitidy, ako aj o stratifikdciu zavaznosti
ANCA-asociovanych vaskulitid podla Eurépskej spolo¢nosti
pre vaskulitidy (5, 6, 7).

ACR/EULAR 2022 kritéria pre ANCA-asociované vasku-
litidy (AAV) st najnovsie formdlne klasifikaéné kritéria,

nie diagnostické v 100 % zmysle (6). Tieto kritérid boli na-
vrhnuté na zaklade rozsiahlej medzindrodnej skupiny pre
konzistentné zahrnutie pacientov do klinického vyskumu
a ulahcenie komunikacie medzi $pecialistami. Pouzivaju sa
aj klinicky pri orientovani sa v type AAV. Su podrobnejsie
a viac zaloZené na dokazoch ako starsie kritérid. Sérotyp
ANCA (antineutrophil cytoplasmic antibody, antineutrofil-
né cytoplazmatické protilatky) je klicovym diagnostickym
klasifikacnym kritériom. U pacientov so symptémami a/ale-
bo znakmi, ktoré vzbudzuju podozrenie na diagnézu AAV,
je primarnou diagnostickou metddou vykonanie testovania
ANCA pomocou vysoko kvalitného antigénovo-Specifické-
ho testu. Rozoznavame dva typy ANCA: c-ANCA, kde cielo-
vym antigénom je proteindza 3 (PR3-ANCA, senzitivne pre
GPA) a p-ANCA, kde cielovym antigénom je myeloperoxidd-
za (MPO-ANCA, Casty vyskyt pri EGPA) (6). Hlavné domény
v kritéridch su klinické znaky (napr. nazalne 1ézie, plticne
noduly, infiltrované loziskd, kozné 1ézie), potvrdenie typu
ANCA, zobrazovacie metédy (HRCT plic, CT abdomenu,
CT angiografia) a histoldgia (granulomatézne zmeny, pau-
ci-imunitné glomerulonefritidy). Pre kazdud entitu - granu-
lomatézu s polyangiitidou (GPA), mikroskopicku polyangi-
itidu (MPA) a eozinofilnui granulomatézu s polyangiitidou
(EGPA) st zostavené vazené polozky - symptémy, laboratér-
ne nélezy, zobrazovacie a histologické dokazy. Pacient ziska
body za pritomné polozky, pri dosiahnuti prahového skére
sa klasifikuje ako dana entita (6). Netreba vSak zabudat, Ze
diagnostika jedinca stéle vyzaduje klinické uvazovanie a vy-
ldcenie inych pric¢in. Struény klinicky prehlad jednotlivych
vaskulitid je uvedeny v tabulke 2.
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Tabulka 2. Vaskulitidy a klinické priznaky - rychly prehlad podla hlavnych skupin vaskulitid

A. Vaskulitidy velkych ciev

- obrovskobunkova arteritida : bolest hlavy (typicky tempordlna), citlivost spankove] oblasti, vizudlne symptémy, diplopia, amaurosis fugax,
svetelné skotémy, riziko néhlej straty zraku, kranidlna ischémia, febrility, GUbytok hmotnosti, polymyalgia rheumatica

- Takayasuova arteritida: intermitentné klaudikacie hornych koncatin, oslabené az vymiznuté pulzécie na a. brachialis na hornych koncatinach,
Selest pocutelny pri auskultacii a. subclavia alebo brusnej aorty, rozdiel v hodnote systolického krvného tlaku =20 mmHg medzi oboma hornymi
koncatinami, sekundarna hypertenzia (renalne artérie), koronarny syndrém

B. Vaskulitidy stredne velkych ciev

- polyarteritis nodosa (PAN): systémové priznaky (hortcka, Ubytok hmotnosti), postihnutie rendlnych artérii (renovaskularna hypertenzia, renalna
ischémia), mezenteridlna ischémia (bolest brucha), neuropatia - mononeuritis multiplex, koZné prejavy: livedo reticularis, noduly, ulceracie

« Kawasakiho choroba: u deti deti < 5 rokov, hor(icka = 5 dnfa minimélne 4 z toho: konjunktivitida, ordlna mucosa (erytém, jahodovy jazyk),
lymfadenopatia, vyrazka, edém rik/noh, palmarny erytém, zvysené riziko postihnutia korondrnych artérii a koronarnych aneuryziem

C. Vaskulitidy malych ciev
C1. ANCA-asociované nekrotizujiice vaskulitidy

. granulomatéza s polyangiitidou (GPA): postihnutie hornych dychacich ciest (ORL prejavy) - chronicka sinusitida, krvdcanie z nosa z erézif,
perforacia septa nosa, pliicne prejavy - plicne infiltraty, noduly, kaverny, hemoptyzy, obli¢ky - rychlo progredujica glomerulonefritida, o¢né a

koZné prejavy; asto PR3-ANCA

- mikroskopicka polyangiitida (MPA): plicne postihnutie (alveoldrne krvacanie), rychloprogredujica glomerulonefritida, menej ¢asto ORL

prejavy, neuropatie, Castejsie MPO-ANCA

- eozinofilna granulomatéza s polyangiitidou/Churg-Strauss (EGPA): astma takmer vZdy pritomnd, markantna eozinofilia, sinusitida, polypy,
plicne infiltraty, neuropatia (periférna mononeuritis multiplex), myokarditida; niekedy ANCA+

C2. Imunokomplexové malé cievy

« IgA vaskulitida (Henoch-Schénlein): purpura na dolnych koncatinach, koliky/abdominalne bolesti, artralgie, glomerulonefritida u niektorych

pacientov — hematdria, proteintria

- kryoglobulinémia: koZné ulcerécie, purpura, neuropatia, asto spojena s hepatitidou C, plazmocytémom

« hypokomplementova urtikarialna vaskulitida - urtika trvajica > 24 hodin, nizky C1q, artralgie, abdominélna bolest

- imunokomplexova vaskulitida, anti GBM choroba je spojend s tvorbou protilatok proti bazalnej membréne glomerulov, ktord sa prejavuje
glomerulonefritidou a pldcnou hemorégiou v dosledku zasiahnutia plicnych kapilar. V minulosti sa pre kombinované postihnutie obli¢ky a plic

pouZzival ndzov Goodpastureov syndrém.

D. Variabilné cievy - cievy réznych velkosti

- Behgetova choroba: rekurentné afty v Ustach, genitélne vredy, uveitida, kozné |ézie, Zilové trombdzy povrchové aj hiboké. Ma najvyssiu
prevalenciu pozd|Z starovekej hodvabnej cesty, ktord sa tiahne od Stredozemného mora cez Blizky vychod aZ po vychodnd Aziu (2)
« Coganov syndrém: oc¢né zépaly - keratitida, uveititida, postihnutie vndtorného ucha - vestibuldrne symptémy, tinnitus, strata sluchu, aortitida,

aneuryzma aorty

- 1gG4- asociovana vaskulitida - zriedkava forma vaskulitidy patriaca do spektra IgG4- asociovanej choroby, postihuje variabilné cievy, najma
stredné a velké cievy, Casto aortu a jej vetvy, ale aj Zily. Histologicky je typicka lymfoplazmocytova infiltracia bohaté na 1gG4-pozitivne plazmocyty,
fibréza, moze sa prejavit stendzami tepien, aneuryzmami, koronarnou arteritidou, periarteritidou alebo symptémami kompresie okolitych Struktur,
napr. retroperitonealna fibréza. Sérové 1gG4 byva Casto zvysené, dobre reaguje na kortikosteroidy, pri relapsoch sa vyuziva aj rituximab (30)

- obliterujiica tromboangiitida, Winiwarterova-Buergerova choroba: postihnuty tepnovy aj Zilovy systém, malé a stredne velké cievy, ide viak
o0 atypickd, neautoimunitnt formu vaskulitidy s dominantnou trombozépalovou patogenézou, viazana na fajcenie u mladych ludi.

E. Jednoorganové vaskulitidy (SOV)

- kozna leukocytoklasticka vaskulitida: najcastejSia forma koZnej vaskulitidy, ktora sa klinicky typicky manifestuje symetrickou palpovatelnou
purpurou dominantne na dolnych koncatinach. Histologicky je pritomny neutrofilny infiltrat s jadrovym rozpadom (leukocytoklazia).
Leukocytoklasticka vaskulitida je definovana ako histopatologicky deskriptor, nie ako samostatna choroba. Palpovatelna purpura
s histopatologickym obrazom leukocytoklastickej vaskulitidy moze byt sicastou klinického obrazu aj inych vaskulitid postihujdcich malé alebo
stredné cievy, preto je u pacientov s histologickym nélezom leukocytoklastickej vaskulitidy potrebné vylicit systémové postihnutie (29).

- dermatologicky dodatok - D-CHCC - pre koZn( vaskulitidu existuje dermatologicky dodatok k CHCC 2012.

1. KoZné zlozka systémovej vaskulitidy

2. Variant systémovej vaskulitidy obmedzeny na koZu alebo s prevahou koZnych prejavov

3. Vaskulitida koZe postihujica jediny organ (SOV koze)

F. Vaskulitidy sekundarne/asociované so systémovym ochorenim alebo znamou pricinou - sd spojené s inym systémovym ochorenim alebo

spustacom

B VASKULITIDY VELKYCH CIEV

Vyskyt vaskulitid je hlavne na okrajoch vekového spektra,
u malych deti a starSich dospelych (2). Pre vaskularnu medici-
nu maju dominantny vyznam vaskulitidy velkych ciev (VVC),
Takayasuova arteritida (TKA) a obrovskobunkova arteritida
(OBA), ktorym sa preto v tomto ¢lanku venujeme podrobnejsie.
Aortu izolovane, resp. jej hlavné vetvy mo6zu postihovat viaceré
iné zapalové, infekéné a systémové ochorenia vratane reumato-
idnej artritidy, systémového lupusu, IgG4-asociovanej choroby,
syfilitickej aortitidy, Behcetovej choroby, Coganovho syndrému,
spondylartritid, sarkoidézy, tuberkulézy a inych (1, 2, 4).

TKA a OBA su charakterizované imunitne sprostredkovanym
systémovym granulomatéznym zapalom aorty a jej hlavnych
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vetiev. Postihnuté mézu byt aj stredne velké viscerdlne artérie,
ako aj zily a ich vetvy (2). Hranice medzi tymito formami vas-
kulitid sa do urcitej miery prekryvaji, ¢o viedlo v poslednych
rokoch k ¢oraz Castejsim nazorom, Ze ide o dva rozdielne klinic-
ké prejavy tej istej chorobnej jednotky, ktoré sa odlisuju vekom
nastupu choroby.

Obrovskobunkova arteritida (OBA) je najCastejSou formou
systémovej vaskulitidy u pacientov vo veku 50 a viac rokov (2).
Vyskytuje sa hlavne u 70- az 80-ro¢nych Zien, ktoré maju pred-
kov zo severnej Eurdpy, s pomerom postihnutia 3 : 1 v prospech
Zien (2). Ro¢na incidencia je priblizne 18 pripadov na 100 000
obyvatelov v Minnesote USA (8). OBA je definovana ako granu-
lomatdzna arteritida postihujuca velké a stredne velké cievy




Hlavna téma

s predispoziciou hlavne pre kranialne tepny (2). V roku 1890 ju
prvykrat opisal Hutchinson ako arteritidu starsich ludi, histo-
patologicku charakteristiku ochorenia publikoval v roku 1932
Horton. V literature je znama aj ako temporalna arteritida, lebo
predominantne postihuje vetvu arteria carotis externa (1, 2).

Prvé pripady nespecifickej arteritidy postihujicej aortu a jej
vetvy opisali Savory v roku 1856 a Kussmaul v roku 1872 (1).
V roku 1908 oftalmolég Mikito Takayasu referoval o charakte-
ristickych o¢nych zmenach u 21-ro¢nej japonskej Zeny. Nasled-
ne boli u mladych azijskych zien opisané aj dalsie pripady spo-
jené s nepritomnostou pulzu na hornych koncatinach. TKA je
chronické zdpalové ochorenie postihujtce predovsetkym aortu
a vel'ké tepny vychadzajuce z aorty. Tradicne je oznacovana ako
arteritida mladych zien vo veku 20 - 30 rokov, avsak udaje zo $tu-
die DCVAS (The Diagnostic and Classification Criteria in Vascu-
litis) ukdzali priemerny vek pacientok nad 40 rokov, ¢o viedlo
k posunu vekového kritéria v novych klasifikacnych kritériach
ACR/EULAR na < 60 rokov (9). Zeny st postihnuté priblizne
osemkrat Castejsie ako muzi (10). TKA sa v nasej zemepisnej ob-
lasti vyskytuje zriedkavo, Castejsia je v Japonsku, Indii a dalsich
krajindch Azie. Incidencia vyrazne koliSe podla regiénu, od 0,3
do 150 pripadov na 1 milién obyvatelov rocne (10).

Bl ETIOPATOGENEZA VASKULITID VELKYCH CIEV

V etiopatogenéze VVC sa uplatiiuje kombinacia genetickej
predispozicie a poruchy imunitnej reguldcie. Silna asocidcia
bola preukdzand s alelami HLA-DRB1*04 pri OBA a HLA-B*52
pri TKA, pricom vekovo podmienend strata imunologickej
tolerancie zvySuje riziko autoimunitnej reakcie (11, 12). Uva-
Zuje sa aj o ulohe infekénych spustacov, predovsetkym viruso-
vych, mykoplazmovych a chlamydiovych infekeii, ktoré mézu
iniciovat aktivaciu adaptivnej imunity. Klicova tlohu zohrava
aktivacia Th1-mediovanej bunkovej imunity. Aktivované CD4+
T-lymfocyty a makrofagy produkuju prozapalové cytokiny
(napr. IFN-y, TNF-q, IL-1B) a reaktivne kyslikové radikaly, kto-
ré poskodzuju mediu cievnej steny a lamina elastica interna.
Toll-like receptory exprimované na endotelovych bunkdch
a makrofagoch podporuju transmuralnu panarteritidu, zosil-
fluju migraciu a aktivaciu leukocytov a udrziavaju chronicky
zapal. V dosledku zapalu dochadza k hyperplazii intimy, neo-
vaskularizacii a remodeldcii cievnej steny, pricom fibrinoidna
nekréza nebyva typickym histopatologickym nalezom (1, 2).
Humoralna imunita sa uplatiiuje v mensej miere, avsak moze
modulovat lokdlnu zdpalovi odpoved. Klinicky sa VVC Castej-
sie vyskytuju u pacientok s autoimunitnou hypotyredzou, ¢o
podporuje koncepciu koexistencie autoimunitnych procesov.

B KLINICKY OBRAZ

Pre VVC su typické dve fazy choroby, inicidlna akdtna systé-
mova faza a nasledne stadium vaskularnych komplikacii, kto-
ré sa rozvija priblizne u polovice pacientov (11, 14). Z ¢asového
hladiska sa tieto dve fazy choroby moézu ¢iastocne prekryvat,
inokedy je medzi nimi odstup niekolko mesiacov az rokov.
Uvodné prejavy zahffiajii nespecifické systémové symptémy,
horacku, chudnutie, nechutenstvo, inavu. Diagnéza VVC sa
neraz stanovuje u pacientov hospitalizovanych pre horuc-
ku neznéme;j etiolégie. Stadium vaskuldrnych komplikdcii sa
prejavuje stenoticko-okluzivnym postihnutim predilekénych

tepien, ako aj dilatacno-ektatickymi formami s tvorbou aneu-
ryziem, disekeii aorty a periférnych embolizacii (4, 14). Typic-
kymi klinickymi prejavmi OBA st novovzniknuté temporalne
bolesti hlavy nereagujice na analgetikd, klaudikac¢né bolesti
Celusti a jazyka i citlivost skalpu (14). Asocidcia s polymyalgia
rheumatica sa vyskytuje u 40 - 60 % pacientov (15). Prejavu-
je sa bolestami a rannou stuhnutostou ramenného pletenca,
pripadne v oblasti bedra. U Zien sa CastejSie pozoruje postih-
nutie axilarnych artérii. Postihnutie srdca a koronarnych ar-
térii u pacientov s VVC byva pocas zivota ¢asto nerozpoznané
alebo je diagnostikované s vyznamnym oneskorenim. V praci
Stvrtinovej a Rovenského, ktori sledovali stibor 23 pacientov
s OBA, bol histologicky potvrdeny infarkt myokardu u Styroch
pacientov, pri¢om jeho podkladom bola koronaritida. Cievna
mozgova prihoda (CMP) bola zaznamenana u dvoch pacientov.
Periférne artériové ochorenie s klaudikaciami na podklade
vaskulitidy sa vyskytlo u jedného pacienta (16). CMP asociova-
na s OBA sa vyskytuje priblizne u 2 - 7 % pacientov a predsta-
vuje jednu z hlavnych pri¢in mortality, najma v aktivnej faze
ochorenia alebo pocas prvého mesiaca po zacati liecby systé-
movymi glukokortikoidmi (17). ZvySené riziko CMP je spajané
predovsetkym s postihnutim vertebralnych a karotickych arté-
rif, priom ischemické prihody vo vertebrobazildrnom povodi
su pri OBA Castejsie nez v beznej populacii (17). Na potrebu
véasnej diagnostiky cievneho postihnutia pomocou neinvaziv-
nych zobrazovacich met6d upozoriiuju aj aktualne eurdpske aj
americké odporucania (5, 12). V porovnani s TKA st pri OBA
Castejsie oftalmologické komplikacie (5). O¢né prejavy zahfna-
ju neostré videnie, diplopiu, amaurosis fugax, svetelné skoté-
my. NajzavaznejSou komplikaciou je nahla strata zraku, ktord
ma Casto ireverzibilny charakter a vznika najcastejsie v dosled-
ku ischemickej neuritidy zrakového nervu pri okluzii cilidr-
nych artérii (AION - anterior ischemic optic neuropathy) alebo
okluzia arteria centralis retinae. Multicentricka stidia DCVAS
(The Diagnostic and Classification Criteria in Vasculitis) pre-
ukazala vyskytndhlej straty zrakuu 13,5 % pacientovs OBA (11).
U pacientovs OBA1TKA jezvySené kardiovaskularne riziko (18).
Po ischémii sietnice st cerebrovaskuldrne prihody druhou
najéastejsou vaskularnou prihodou s vyssim rizikom vyskytu
ako vo vSeobecnej populacii. Systematicky prehlad a meta-
analyza stanovili pomer rizika cerebrovaskularnych prihod na
1,40 v porovnani s kontrolnymi pacientmi bez OBA (19). Podla
dostupnych udajov maju pacienti s OBA priblizne dvojnasobne
zvysSené riziko vzniku aneuryzmy aorty, najmé ascendentnej
aorty a aortalneho oblika, v porovnani s beznou populédciou
(20). Tieto zistenia podporujui odporucania EULAR, ktoré zdo6-
raznuju potrebu dlhodobého sledovania velkych ciev neinva-
zivnymi zobrazovacimi metddami aj u pacientov v klinickej
remisii (5).

V pripade TKA sa daju rozlisit styri subtypy choroby podla
rozsahu postihnutia aorty a velkych tepien. Prvy typ postihuje
oblik aorty a velké tepny vychadzajtice z aorty. Typ IA pred-
stavuje podskupinu s aneuryzmami, v ktorej je Casta aortova
insuficiencia. Druhy typ je nazyvany aj ,atypicka koarktacia
aorty”, kde st lézie na descendentnej hrudnej aorte, brusnej
aorte a jej vetvach, pricom aortovy oblik je intaktny. Treti typ
je kombindciou L. a II. typu. Stvrty typ postihuje plicne tepny,
pricom moéZe mat vlastnosti niektorého z predchadzajicich

Vaskuldrna medicina_2026_ro¢nik_18_¢._1

Ll



L.’

typov (1, 9). Pri prvom type choroby je typicka ischémia hor-
nych koncatin, centralneho nervového systému, oci. Pulzacie
na karotickych artériach, artériach hornych koncatin s osla-
bené alebo chybaji. Nad postihnutymi tepnami su ¢asto po-
Cutelné Selesty. Na hornych koncatinach byvaju v dosledku
ischémie svalové atrofie, bolesti, klaudikdcie a Raynaudov fe-
nomén. Pri merani tlaku krvi na hornych koncatindch sa vy-
skytuje stranovy rozdiel viac ako 20 mmHg, nezriedka je TK ne-
meratelny (9). Prave d6sledné meranie tlaku krvi na obidvoch
hornych koncatinach méze byt prvym stimulom pre zacatie
diferencidlnej diagnostiky. Pri¢inou nedostatoc¢ne kontrolova-
ného tlaku krvi je Casto sekundarna renovaskularna hyperten-
zia. Abdomindlna angina byva nasledok postihnutia mezen-
terickych tepien. Vyskytuje sa aj myokarditida, perikarditida,
srdcové zlyhavanie v désledku hypertenzného srdca, aortovej
insuficiencie ¢i koronaritidy s obrazom infarktu myokardu (9).
V Japonsku, USA a Eurdpe je CastejSia okluzivna forma TKA.
V Indii a Thajsku prevaZuje aneuryzmatické postihnutie te-
pien (10). Asociacia VVC s aterotrombotickymi prihodami je
dobre znama, ale riziko vendzneho tromboembolizmu (VTE)
je u tychto pacientov stale podcenované. Na zvySenom riziku
VTE mozu participovat viaceré mechanizmy a systémovy za-
pal méze potencovat tromboticktl odpoved. V nasom sledova-
ni 21 Zien a 6 muzov s OBA sme pocas dvojro¢ného sledovania
zaznamenali tri pripady povrchovej Zilovej trombdzy a jeden
pripad hlbokej Zilovej trombdzy prevazne v inicidlnej faze te-
rapie glukokortidmi (21).

B PROGRES V DIAGNOSTIKE

Diagnostika vaskulitid vyzaduje dokladné komplexné zhod-
notenie klinického obrazu, laboratérnych parametrov, zo-
brazovacich metdd a histologickych nalezov. V pripade pri-
marnych systémovych vaskulitid casto chybaju dostatocne
Specifické klinické prejavy a objektivne znaky choroby, ¢o
komplikuje v¢asnu diagnostiku a zvySuje vyznam systematic-
kych klasifikaénych kritérii a diagnostickych metéd. Véasna
a spravna diagnostika typu vaskulitidy je klicovd, pretoze liec-
ba a prognéza jednotlivych vaskulitid sa vyrazne lisia. Hoci je
vyskyt vaskulitid v porovnani s aterotrombézou nizky, casto
postihuju mladé vekové skupiny, dokonca aj deti, ako napri-
klad Kawasakiho choroba, polyarteritis nodosa ¢i Henochova-
-Schonleinova choroba (1). K diagnéze VVC moze prispiet aj
bazalne meranie tlaku krvi na obidvoch hornych koncatinach
a eSte vypovednejsie na vSetkych styroch koncatindch. Cielom
je vcasnad identifikacia zapalu cievnej steny, diferenciacia od
inych vaskulopatii, predovsetkym aterosklerdzy, a stanovenie
rizika organového poskodenia. Prvym krokom je stratifikdcia
podla zavaznosti, teda rozliSenie organovo alebo Zivot ohrozu-
juceho postihnutia, napriklad rychlo progredujicej glomeru-
lonefritidy, plicneho krvdcania, zdvazného postihnutia CNS
alebo srdca. Zivot ohrozujtice formy vaskulitid vo vaskuldrnej
medicine mézu viest k cievnym mozgovym prihoddm, néhlej
strate zraku, akutnej ischémii koncatin, mezenterialnej isché-
mii, akutnemu aortovému syndrému, akdtnemu koronarne-
mu syndrému alebo zlyhaniu organov, ako si napr. oblicky.
V tychto situdciach je nevyhnutné okam?zité urgentné vysetre-
nie pacienta, rychla diagnostika, rozhodovanie, multidiscipli-
narna spolupraca a efektivna liecba.
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Klasifika¢né kritérid pre OBA boli publikované americkou
reumatologickou spolo¢nostou (ACR) v roku 1990 este pre
etablovanim zobrazovacich metdd v beznej klinickej praxi.
Tieto kritérid boli fokusované prevazne na postihnutie kra-
nidlnych tepien pri OBA, nie na postihnutie aorty a velkych
tepien v organizme. NavySe vSetky kritéria boli rovnocenné.
Podobne to bolo aj v pripade TKA. Pokrok v zobrazovacich
metddach v sucasnosti vratane tych neinvazivnych, ako su
napr. ultrasonografia (USG) a magnetickd rezonanc¢na (MR)
angiografia, prispel k poznaniu heterogenity VVC, vyznamne
posunul a urychlil ich diagnostiku. Zobrazovacie metédy po-
tvrdili, Ze OBA sa nemusi bezpodmienec¢ne manifestovat ako
temporalna arteritida, resp. kranidlna arteritida (13). Naopak,
tato lokalizdcia moze chybat a postihnuta moéze byt aorta a jej
supraaortové vetvy, ¢o mébze znacne imitovat TKA (13). Aj me-
todicky pokrok s vyuzitim Statistiky umoznil posun smerom
k hlavnym absolitnym klasifikaénym kritériam, co zlepsuje
zasadnu charakteristiku choroby (11). Najnovsie odporucania
EULAR 2022 reflektuju stcasni modernu klinickd prax vrata-
ne postavenia zobrazovacich metdd v diagnostike, stanovuji
Specifické vekové hranice a diferencovany pristup k VVC (9,
11). Cielom klasifikacie je diferencovat OBA a TKA od inych ty-
pov vaskulitid (11). Preto by mali byt tieto kritérid aplikované
vzdy pri podozreni na vaskulitidu velkych a stredne velkych
ciev, pricom je nevyhnutné vylacit iné vaskulitické mimikry,
napriklad pri reumatoidnej artritide ¢i Sjogrenovom syndré-
me. Nové klasifikacné kritérid pre OBA a TKA vznikli na zékla-
de zhromazdenych udajov z rokov 2011 - 2017, ktoré pokryvali
6 991 pacientov zo 32 krajin sveta. Pacientov s podozrenim na
OBA bolo 1 137, prevazne z Eurdpy a Severnej Ameriky. Kaz-
dy pripad bol hodnoteny dvoma nezavislymi odbornikmi,
pricom diagnéza OBA bola potvrdena v 80 % pripadov (11).
Experti zaroven posudzovali takmer 500 pripadov TKA, co
predstavuje vyznamny narast oproti pé6vodnym 63 pripadom
v roku 1990 (9). Nové klasifika¢né kritéria vychadzaji z medzi-
narodnej, multicentrickej, prospektivnej, observacnej studie
DCVAS, pri¢om vykazuju vyssiu senzitivitu a porovnatelnd
$pecificitu oproti pévodnym kritéridm. Kym senzitivita ACR
kritérii z roku 1990 bola pre OBA pri postihnuti velkych ciev
37 %, nové ACR/EULAR 2022 kritéria dosahuju 87 % senzitivitu
a 95 % Specificitu (11). Na rozdiel od pévodnych kritérii je vek
> 50 rokov povinnou podmienkou pre diagnostiku OBA, kedZe
toto kritérium spifialo az 99 % pacientov (11). V pripade TKA
je povinnou podmienkou vek 60 a menej rokov (9). Aj v medzi-
obdobi medzi 50 az 60 rokov maju nové kritéria dobru diskri-
minaénd schopnost pre OBA i TKA. V §tidii DCVAS spiiialo vo
veku 50 - 60 rokov kritéria pre OBA a TKA sucasne len 2,9 %
pacientov. 2022 ACR/EULAR Klasifikacné kritérid pre OBA
a TKA st uvedené v tabulke 3 a 4.

Nové klasifikacné kritéria zvyraziuju délezitost klinického
obrazu, fyzikdlneho vySetrenia zameraného na cievny sys-
tém a vaskularnych zobrazovacich metdd. V laboratérnom
obraze vaskulitid velkych ciev dominuje zrychlend, casto
trojciferna sedimentacia erytrocytov (FW). St vSak zname aj
pripady s niz$imi, pripadne normalnymi hodnotami FW (22).
C-reaktivny protein (CRP) reaguje na liecbu ovela rychlejsim
poklesom hodnét ako FW. Zrychlena FW, trombocytéza, nor-
mochrémna alebo hypochrémna anémia, zvySenie hladin
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Tabulka 3. 2022 ACR/EULAR klasifikacné kritéria pre obrovskobunkovi
vaskulitidu (11)

Ak vaskulitida velkych a stredne velkych ciev v diferencialnej
diagnostike
Absoliitna poziadavka vek 50 a viac rokov v ¢ase diagnézy

Dalsie klinické kritéria

ranna stuhnutost ramien/krku +2
nahla strata zraku +3
klaudikacie, bolesti Zuvacich svalov alebo jazyka +2
novéa temporéalna bolest hlavy +2
citlivost skalpu +2
abnormality privySetreni temporalnej tepny +2

Laboratérne, zobrazovacie kritéria a biopsia

max FW =50 mm/hodinu alebo max. CRP = 10 mg/! +3
pozitivna biopsia z temporalnej tepny alebo ultrasonograficky +5
hald znak na temporalnej tepne

bilateralne postihnutie axilarnych tepien +2
FDG-PET aktivita aorty +2

Sumarizacia 10 poloZiek, skére = 6 bodov je potrebné pre klasifikaciu OBA

fibrinogénu, IL-6 st hematologickymi abnormalitami u tych-
to chorych. Reumatoidny faktor a antinuklearne protilatky
byvaju negativne. Sérotyp ANCA (PR3 alebo MPO ANCA), hla-
diny komplementu, imunoglobuliny, kryoglobuliny a sérolé-
gia pre hepatitidu B a C napomahaju identifikovat konkrétny
typ vaskulitidy. Specificky laboratérny diagnosticky test pre
VVC neexistuje. Na zvySené riziko tromb6zy mo6zu upozornit
aj parametre ako zvysSeny stredny objem trombocytov (MPV)
¢i distribucnd Sirka erytrocytov (RDW). Najnovsie dbkazy
naznacuju, zZe endotelin -1 a pentraxin-3 (PTX3) st slubné
prognostické biomarkery pre vaskularne komplikdcie pri
VVC (23). PTX3 je produkovany endotelovymi bunkami lo-
kalne v mieste zapalu a je nezavisly na aktivite I1-6, ¢o je vy-
hodné aj u pacientov na biologickej liecbe. Jeho hodnota pre
predikciu dlhodobych vysledkov vSak este nie je jednoznacne
stanovena (23).

Neinvazivnou zobrazovacou diagnostickou metédou prvej
volby v sucasnosti je ultrasonografia, najmi na posude-
nie temporalnych a axilarnych artérii v pripade OBA (24).
Typicky USG ndlez je cirkularny homogénny hypoechogénny
prstenec tzv. ,halé” znak okolo ztiZzeného limenu tepny (ob-
razok 1, 2). Pritomnost ,halé” znaku temporalnej (obrazok 2),
resp. karotickej tepny pri OBA je silnym prediktorom VVC
a ma vysokd diagnosticki hodnotu (11). VylepSenu verziu
predstavuje tzv. halé skérovaci systém, ked sa posudzuje via-
cero usekov temporalnej a axilarnej tepny. Vyssie skore je aso-
ciované s vyssim rizikom vizualnych komplikacii pri OBA (25).
V pripade TAK je MR angiografia (obrazok 3) zobrazovacou
met6dou volby pre jej schopnost posudit strukturalne aj za-
palové zmeny bez vystavenia ziareniu, ¢o je obzvlast dolezité
pre mladsich pacientov (24). Vhodnou alternativou je aj CT
angiografia a PET/CT, ktora znazoriiuje regionalne rozdiely
v metabolizme 18F-fluérodeoxyglukdzy (18F-FDG, obrazok 4).
18F-FDG PET/CT deteguje zvysenu metabolicku aktivitu v ste-
nach ciev a Coraz Castejsie sa pouziva na diagnostiku, stanove-

Tabulka 4. 2022 ACR/EULAR klasifikacné kritéria pre Takayasuovu arte-
ritidu (9)

Ak vaskulitida velkych a stredne velkych ciev v diferencialnej
diagnostike

Absoliitna poziadavka vek 60 a menej rokov v ¢ase diagnézy
vaskulitida potvrdena zobrazovacimi metédami

Dalsie klinické kritéria

Zena +1
angina pectoris +2
klaudikéacie ramena alebo dolnych koncatin +2
Selest +2
oslabené pulzacie na hornych koncatinach +2
abnormality privySetreni karotickej tepny +2
rozdiel v hodnote systolického krvného tlaku =20 mmHg +1

medzi oboma hornymi koncatinami

Dalsie zobrazovacie kritéria

pocet postihnutych tepnovych oblasti- 1,2, 3 +1,+2,+3
symetrické postihnutie tepien +1
postihnutie aorty s renalnymi a mezenterickymi tepnami +3

Sumarizacia 10 poloZiek, skdre =5 bodov je potrebné pre klasifikaciu TA

Obrazok 1. Ultrasonografia a. carotis communis L. sin. v prie¢nom reze -
,halé fenomén*

nie Stadia a monitorovanie aktivity ochorenia pri liecbe (24).
CT angiografia a MR angiografia umoznuju urcit pritomnost,
rozsah postihnutia tepnového systému pri VVC, ale aj vizuali-
zovat vaskularne komplikacie typu aneuryzmy, disekcie aor-
ty ¢i hemodynamicky zavaznej stendzy tepny. Typické ndlezy
pre vaskulitidy zahrnaju segmentalne stendzy, mikroaneu-
ryzmy, nerovné kontury a absenciu aterosklerotickych platov
v tepnach. Klasickd angiografia (DSA-digitdlna subtrakéna
angiografia) by mala byt realizovana vtedy, ak sa sucasne
predpoklada uz aj vaskuldrna intervencia.

Na potvrdenie definitivnej diagnézy OBA bola dlhodobo
povaZzovana za zlaty Standard biopsia tepny. V pripade po-
dozrenia na OBA je to Standardne biopsia temporalnej, pri-
padne inej dostupnej artérie a negativna svalova biopsia.
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Obrazok 2. Ultrasonografia lavej temporalnej tepny (27)

Hlavna téma

A, B -transverzalny (A) a longitudinalny (B) ultrazvukovy obraz lavej temporalnej artérie - hypoechogénne zhrubnutie steny az 1,2 mm (*),
¢o zodpoveda pozitivnemu halé znaku.

C - obraz pocas kompresie cievy sondou s hypoechogénnym zhrubnutim steny cievy, ktoré je stale viditelné (*). (modifikované podla Naik M., 2025)

Abnormalna biopsia temporélnej tepny zahfna monunukle-
arny infiltrat, granulomatézny zapal a pritomnost obrovskych
viacjadrovych buniek (1). Pristupnost velkych tepien pre
biopsiu v pripade TKA je znaéne stazena. PretoZe postihnutie
VVC je segmentové, a teda pri biopsii sa nemusi zasiahnut
postihnuté miesto, odporuca sa biopticky vysetrit viacero re-
zov, minimalne vsak jeden dlhsi segment temporélnej tepny
s dlZkou viac ako 1 cm (5). Cakanie na biopsiu by nemalo od-
dalovat zaciatok liecby kortikosteroidmi vzhladom na mozny
zavazny klinicky pribeh VVC. Unilateralna biopsia by mala
byt realizovand do dvoch tyzdnov od zacatia lie¢by kortiko-
steroidmi, lebo potom potvrdenie vaskulitidy prudko klesa (5).
Ak sa biopsia robi este pred zacatim terapie, byva prinosom
az v 80 %. V priebehu prvého tyzdia liecby byva stale pozi-
tivna v 60 %, ale ak sa biopsia urobi po tyzdni Uplnej liec-
by kortikosteroidmi, je pozitivna len v 20 % pacientov (16).
Lugmani et al. (26) analyzovali 381 pacientov s podozrenim

Obrazok 3. Magneticka rezonanénd angiografia, stenotizujico-obliterujice
postihnutie supraaortovych vetiev u pacientky s vaskulitidou velkych ciev v.s.
Takayasuovou arteritidou (obrazové dokumentécia Univerzitna nemocnica
Bratislava, Staré Mesto, v spolupréaci s MUDr. Miroslavom Malikom, PhD.)

Obrazok 4. PET-CT pozitivny nélez pre vaskulitidu velkych ciev, Takayasuovu arteritidu. Akumuldcia fluorodeoxyglukézy (17F- FDG) v stene aorty a vel-

kych i strednych ciev
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na OBA, ktori podstipili USG vysetrenie aj biopsiu tempo-
ralnej artérie do 10 dni od zacatia liecby. Median veku pa-
cientov bol 71 rokov a 72 % tvorili Zeny. Median ¢asu od né-
stupu symptémov po zacatie liecby glukokortikoidmi bol 33
dni. Senzitivita biopsie temporalnej artérie bola 39 % (95 %
interval spolahlivosti CI 33 - 46 %), o bolo vyrazne menej
nez uvadzaju predchéadzajice prace (> 70 %) a zaroveil menej
v porovnani s ultrasonografiou (54 %, 95 % CI 48 - 60 %). Na-
opak, $pecificita biopsie dosiahla 100 % (95 % CI 97 - 100 %)
a bola vyssia nez $pecificita USG vySetrenia (81 %, 95 % CI 73
- 88 %). USG halo znak bol uz po §tyroch diloch liecby vyso-
kymi davkami glukokortikoidov vyrazne redukovany a mie-
ra pozitivity biopsie sa signifikantne znizila uz do troch dni
od zacatia tejto lieCby. Viac ako jedna tretina pacientov s ko-
necnou diagnézou OBA nemala ani pozitivny USG nélez, ani
pozitivny vysledok biopsie, ¢o poukazuje na zdsadny vyznam
komplexného Kklinického hodnotenia pacienta. Miesta
biopsie sa volia podla typu vaskulitidy v spolupraci s inymi
Specialistami v zavislosti od postihnutia organu, napriklad
oblicka pri AAV, koza pri IgA vaskulitide alebo leuocytoklas-
tickej vskulitide, plica ¢i ORL oblasti pri GPA.

Sucasny pokrok v neinvazivnych zobrazovacich meté-
dach vyznamne posunul a urychlil diagnostiku VVC a mini-
malne v eur6pskom priestore odsunul biopsiu na druht ko-
laj. Prave technicky problém realizovat biopsiu tepny, mozny
negativny vysledok biopsie, oneskorenie zacatia liecby, ale
aj preferencia pacienta k neinvazivnej diagnostike dnes jed-
noznacne favorizuju moderné zobrazovacie metdédy v dia-
gnostike VVC (27). Sti¢asnu modernu klinickd prax odrazaju
aj najnovsie EULAR odporucania, kde ma biopsia temporal-
nej/kraniadlnej tepny rovnaku diagnostickt hodnotu ako USG/
MR angiografia (9, 11). O nieco starSie americké odportucania
preferuji biopsiu pred zobrazovacimi metédami (5). PouZitie
moderného neinvazivneho zobrazovania cievneho rieciska
vo velkej miere nahradilo invazivne postupy, ako je biopsia
temporalnej artérie, najmé v pripade OBA (24, 27). Biopsiu
tepny treba zvazit v pripade znacnej diskrepancie klinické-
ho nélezu a zobrazovacieho vySetrenia. Komplexny pristup
umoznuje presnu identifikaciu typu vaskulitidy, v¢asné zhod-
notenie rizika organového postihnutia, planovanie cielenej
a efektivnej liecby.

B LIECBA

Podobny pokrok ako v diagnostike zaznamenava aj liec-
ba VVC. Vzhladom na rozsah ¢lanku uvddzame len zaklad-
né principy liec¢by. Hlavnym kameriom liecby stdle zostava-
ju glukokortikoidy v indukénej i udrziavacej faze (5, 11 ,12).
Preferovana je uvodna pulznd liechba metylprednizolénom
podavand parenteralne v davke 250 - 1 000 mg denne v prie-
behu 3 dni, najmi pri vizudlnych komplikaciach alebo zd-
vaznej kranidlnej ischémii (11). Nasledne sa prechadza na
peroralnu vysokodavkovu liecbu kortikosteroidmi 1 mg/kg/
den, resp. 40 - 60 mg/den, v sulade s odporucaniami EULAR
(5, 9). Pre OBA je typicka velmi dobrd odpoved na liecbu kor-
tikosteroidmi v priebehu 2 - 3 dni, ¢o méze predstavovat aj
diagnosticky test (5). Glukokortikoidy postupne znizujeme na
15 - 20 mg/den v priebehu 2 - 3 mesiacov a potom na < 5 mg/
den po jednom roku lie¢by (5). V snahe redukovat kumula-

tivnu davku glukokortikoidov a ich neziaduce ucinky sa pri-
déavaju v spolupraci s reumatolégmi kortikosteroidy Setriace
lieky zo skupiny liekov modifikujtcich priebeh reumatickych
chor6b - DMARDs, najmé metotrexat, cyklofosfamid, aza-
tioprin, mykofenolat. Konvenéné imunosupresivne terapie
mozu byt prospesné pri TAK, hoci ich tloha v liecbe OBA
zostava nejasna. V poslednom obdobi do liecby s tispechom
prenikaju aj biologické sposoby liecby (anti-IL-6 tocilizumab,
anti-TNF infliximab, etanercept, adalimubab, anti-IL 12/23
ustekinumab, CTLA-4Ig abatacept). Tocilizumab (antagonis-
ta receptora pre IL-6) je prva biologickd latka Setriaca gluko-
kortikoidy, ktora bola schvdlend na pouzitie pri OBA, a zda
sa, ze je ucinna aj pri TAK v referaktérnych pripadoch (28).
V Eurdpe a na Slovensku sa biologickd liecba zvdcsa podava
pri relapsoch, zavaznych ischemickych komplikacidch alebo
nedostatocnej odpovedi na lie¢bu, zatial ¢o americké smer-
nice ju odporucaju v kombindcii s glukokortikoidmi uz v ini-
ciacnej faze (12). Porovnéavacie udaje z metaanalyz a rando-
mizovanych kontrolovanych stadii preukazuju, ze biologické
lie¢iv4, najma tocilizumab a upadacitinib, vyznamne znizuju
mieru relapsov, zvySuju mieru remisie a umoznuju postupné
znizovanie davok glukokortikoidov (24, 28). Aj pri vaskular-
nych komplikdcidch sa odporuca najprv eskalovat konzer-
vativnu liecbu a az ndsledne pristupovat k vaskularnym in-
tervenciam (9, 12). Zo vSetkych vaskulitid su pacienti s TAK
s vaskuldrnymi komplikdaciami najéastejSie indikovani na
interven¢nu liecbu, ¢i uz chirurgickd, endovaskularnu alebo
ich kombindaciu. Statiny nie st indikované pri vaskulitidach.
O antiagregacnej liecbe sa stale diskutuje, je vhodné ju pouzit
v pripade kranialnej ischémie (5). Ndsledné monitorovanie
pacientov je nevyhnutné v pravidelnych intervaloch v zdvis-
losti od aktivity choroby a v spolupraci s reumatolégom alebo
inymi $pecialistami podla typu vaskulitidy a komplikacii.

B ZAVER

Vzhladom na systémovy charakter tejto choroby a casté
vaskulitické mimikry je pre v¢asnu diagnostiku a adekvatnu
lie¢bu nevyhnutna multidisciplinarna spolupraca. V sicasnej
ére atomizacie mediciny je potrebné aktivne mysliet na moz-
nost vaskulitidy a uplatiiovat komplexny pristup zahrnajuci
zhodnotenie klinického obrazu, cielene zamerané fyzikalne
vysetrenie na cievny systém a vyuzitie vaskuldrnych zobra-
zovacich metdd, aby bolo mozné spravne poskladat mozaiku
abnormalnych nélezov, iniciovat efektivnu liecbu a predist
zavaznym komplikdciam, akymi su strata zraku, kranidlna
ischémia ¢i akutny aortovy syndrém. Najnovsie odporicania
EULAR z roku 2022 reflektuji modernu klinickd prax vrata-
ne postavenia zobrazovacich metéd v diagnostike, definuju
Specifické vekové hranice a stanovuju diferencovany pristup
k vaskulitidam velkych ciev.
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