AORTITIS - ZANET AORTALNI STENY

Souhrn

D. Rucka

Terminem aortitis oznaCujeme zanét aortalni stény. Jedna se o neprili§ casté onemocnéni, jehoz pod-
kladem byvaji zpravidla vaskulitidy velkych a stfednich tepen. Méné ¢astou pficinou jsou infekce. V €lanku
se zabyvame etiologii, klinickymi projevy, diagnostikou a lé¢bou znamych forem onemocnéni.
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Abstract

Aortitis — an inflammation of the aortic wall. The term aortitis is used to describe an inflammation of the
aortic wall. The disease is rather rare and is mostly caused by vasculitis of medium-sized and large arteries.
Infections represent a less frequent cause. The paper discusses aetiology, clinical manifestation, diagnosis

and therapy of the most common forms of the disease.
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Uvod

Aortitida (aortitis) zahrnuje Siroké spektrum
zanétlivych onemocnéni postihujicich aortalni
sténu. Etiologie je infekéni i neinfekeni. Posti-
zena m0ze byt jak hrudni, tak i bfisni aorta. Ve
vétsiné pripadl se jedna o prognosticky z&-
vazné onemocnéni vedouci dfive nebo poz-
déji ke stenookluzivnimu postizeni aorty nebo
naopak k aortéalni dilataci a tvorb€ aneuryzmat
[1]. Znama je rovnéz souvislost se vznikem di-
sekce nebo perforace aorty. Pro brzké zaha-
jeni ucinné &by je nutnd v€asna diagnostika
zaloZena na podrobném klinickém vySetfent, la-
boratornich testech a efektivné cilenych zob-
razovacich metodach. Clanek pfinasi uceleny
pohled na etiologii, klinické projevy, diagnos-
tiku a lé&bu tohoto onemocnéni.

Infek¢nfi aortitida

K tradi¢nim plvodcim infekéniho postizeni
aorty patfi treponema pallidum a mycobac-
terium tuberculosis. Tato v minulosti ¢asta
onemocnéni se v soucasné dobé prakticky
nevyskytuji diky rozsifeni antibiotické a antitu-
berkulézni [éCby. V pFipadé tuberkuldzy viak
stale existuje potencialni riziko onemocnéni
u pacientd s oslabenou imunitou.

Syfiliticka aortitida byla spolecné s neurolo-
gickym postizenim soucasti tercialniho stadia
onemocnéni. Byly popsany ¢tyfi formy zanétli-
veho postizeniaorty: nekomplikovana syfiliticka

aortitida ascendentni aorty, aortitida s formu-
jicim se aneuryzmatem, aortitida s insuficienci
aortalni chlopné a aortitida s ostialnimi stené-
zami koronarnich tepen [2]. Treponema pal-
lidum priméarné postihuje vasa vasorum probi-
hajici v medii a adventicii aortalni stény. To vede
k nekréze medie a zvrasnéni intimy, ktera zis-
kava vzhled ,kiry stromu® (tree barking sign).

Tuberkuldza v typickém pfipadé postihuje
aortalni oblouk a descendentni aortu. Pfedpo-
klada se pfimy prestup infekce z paravertebral-
nich uzlin, pleury nebo perikardu [3]. Pravdé-
podobny je vSak i miliarni rozsev. Ve vétsiné
pripadl vede postizeni aorty k formovani ane-
uryzmatu s vysokym rizikem perforace. Jsou
vSak popsany i kazuistiky stenookluzivniho po-
stizeni pfipominajici nalez pfi Takayasuové arte-
ritidé nebo akutni disekce aorty [4,5].

V soucasné dobé se mezi typické infekeni
agens vedouci k zanétu aorty fadi Staphylo-
coccus aureus, Salmonella species, Esche-
richia coli a Streptococcus pneumoniae. My-
kotické nebo virové infekce jsou vzacné.
K infikovani aortalni stény mlze dojit néko-
lika zplsoby: pfimym Sifenim infekce z pfileh-
lych struktur (mediastinitida, bFisni nebo para-
vertebralni abscesy), hematogenni diseminaci
zanétu nebo septickou embolizaci pfi bakteri-
alni endokarditidé. Zanétem jsou nejcastéji po-
stizena mista jiz dfive patologicky zmé&néna, na-
priklad Useky s vyznamnymi aterosklerotickymi

platy nebo vyduté. Zanétliva aneuryzmata byvaji
spi§ sakularni nez fuziformni. Typicky se vykle-
nuji na strané odvracené od odstupl velkych
vétvi [3,6]. Samostatnou kapitolu tvofi infekce
aortélnich protetickych nahrad nebo bypassd.
Jde vzdy o zavaznou komplikaci s dramatickym
klinickym pribéhem vyzadujici Casné operacni
feSeni a intenzivni antibiotickou ébu. Mortalita
téchto stavll se pohybuje mezi 20-40 % [7].

Na infekéni aortitidu bychom méli pomyslet
pfedevsim u starSich nemocnych s diabetem
a s preexistujicim onemocnénim aorty. Pfi-
znakem jsou bolesti bficha nebo zad provazené
klinickymi znamkami zanétu. Hemokultury jsou
Casto pozitivni pro nékterou z typickych vyse
uvedenych bakterii. Diagnostickym ofiskem
m0Ze byt tuberkulézni aortitida. Je tfeba na ni
pomyslet, jestlize se aneuryzma nachazi v ty-
pické lokalizaci aortalniho oblouku u pacientd,
ktefi v minulosti prodélali tuberkulézu. Stejné
tak musime byt obezfetni u imunosuprimova-
nych nemocnych se suspektnim nalezem na
plicich nebo s lymfadenopatii [3,8].

Neinfek¢ni aortitida

Neinfekeni zanét aortalni stény provazi celou
fadu systémovych onemocnéni pojiva a vas-
kulitid. Nejcastéji je spojovan s obrovskobu-
nécnou arteritidou (giant cell arteritis — GCA)
a Takayasuovou arteritidou (TA). Obé tyto ne-
moci postihuji aortu a jeji odstupové vétvé
a obé vykazuji podobny histopatologicky obraz.
Tepenna sténa je na Grovni medie a adventicie
infiltrovana zanétlivymi bunkami. Jedna se pre-
deviim o T lymfocyty, makrofagy a mnohoja-
derné obrovské bunky. Zanét vede k destrukci
a fragmentaci elastickych vldken, ztraté vidken
hladkého svalstva, tvorbé granulom( a zvysené
syntéze vaziva. Vysledkem je retrakce se zvras-
nénim medie aintimy (,tree barking sign*). U TA
je tendence k tvorbé vaziva vétsi nez u GCA,
coz mé za nasledek zieteln€jsi vyskyt steno-
okluzivniho postizeni. Naproti tomu u GCA
dochazi Castéji k nekrézam médie a tvorbé
aneuryzmat [ 1]. Detailni patogeneze obou one-
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Tab. 1. Priciny aortitid.

Revmatologicka onemocnéni

Tab. 2. Diagnosticka kritéria velkobunécné arteritidy podle

Americké revmatologické spolecnosti.

a vaskulitidy Priznak Charakteristika
velkobunécna arteritida (GCA) vzplanuti nemoci ve vy5sim véku prvni pfiznaky po 50. roce Zivota
Takayasu arteritida (TA) bolest hlavy nové vzniklé bolesti, novy typ bolesti, nova lokalizace bolesti

revmatoidni arteritida abnormality temporalni tepny zdufeni tepny, oslabeni pulzaci, palpa¢ni bolestivost

systémovy lupus erytematodes (SLE) vysokd sedimentace sedimentace erytrocytl > 50 mm/hod

spondyloartritis ankyloza abnormalni vysledek biopsie bunécna infiltrace cévni stény, priilkaz vicejadernych

Reiterdv syndrom obrovskych buriek

Jiné vaskulitidy

ANCA asociované vaskulitidy
Wegenerova arteritis
Polyarteritis nodosa
mikroskopické polyangiitis
Behcetova nemoc

Coganiv syndrom

sarkoidoza

idiopaticka izolovana aortitida
chronicka periaortitida
idiopatické retroperitonedlni fibréza
(Omondova nemoc)

zanétlivé aneuryzma bfisni aorty
perianeuryzmalni aortitida
idiopaticka izolovana abdominalni
periaortitida

Infekéni aortitidy

bakterialnf

syfiliticka aortitida

tuberkulézni aortitida

ostatni infekce

mocnéni zatim neni objasnéna. Je zfejmé, Ze se
jedna o bunécné zprostredkovanou autoimu-
nitni reakci na zatim neznamou noxu. Postizeni
aorty bylo zaznamenano i u jinych systémovych
onemocnéni a vaskulitid (tab. 1). Pfesna pato-
geneze procesu vedoucimu k zanétlivému po-
stizeni vsak neni znama [1,3,9-11].

Obrovskobunécna arteritida

GCA je nejcastéjsivaskulitida velkych a stfedné
velkych tepen. Postihuje aortu a jeji sekundarni
i tercialni vétveni. Pro typické postizeni span-
kové artérie je také oznaCovéana jako tempo-
raIni arteritida. Prevalence je odhadovéana na
20 pfipadld na 100 000 obyvatel. Vyhradné
postihuje jedince starsi 50 let s maximem vy-
skytu v osmé dekadé. Zeny onemocni Castéji
nez muzi v poméru 3 : 2. Priznaky onemoc-
néni jsou klinické a laboratorni. PFiblizné polo-
vina nemocnych udavé celkové pfiznaky, kte-
rymi jsou zvySena teplota, Unava, no¢ni poty

Tab. 3. Diagnosticka kritéria Takayasu arteritidy podle

Americké revmatologické spolecnosti.

Priznak

vzplanuti nemoci v nizsim véku
klaudikacni potize

oslabeni pulzaci brachialni tepny
rozdil krevniho tlaku na koncetinach
Selest nad velkymi tepnami

pozitivni angiograficky nalez

a hubnuti. Stejné Casty je i vyskyt polymyalgia
rheumatica, kterd je charakterizovana bolesti
nebo ztuhlosti svalli pletence pazniho a panev-
niho. Dvé tretiny nemocnych si stézuji na bolest
hlavy a bolestivé zdufeni v priibéhu spankové
tepny. Alarmuijici jsou o€ni pfiznaky, protoze
znamenaji vysoke riziko ztraty zraku. Projevuiji
se jako amaurosis fugax, jiskfici skotomy nebo
diplopie. Z laboratornich hodnot jsou dilezité
vysoka sedimentace (> 50 mm/hod) a vysoka
hodnota CRP. Ke stanoveni definitivni diagnézy
musi byt pfitomny minimalné tfi z péti kritérii
stanovenych americkou revmatologickou spo-
lecnostiv roce 1990 (tab. 2) [1,3,12].

U v8ech nemocnych by mélo byt pravidelné
provadéno zobrazovaci vySetfeni aorty. Di-
vodem je &asty vyskyt aneuryzmat a zvySené
riziko disekce aorty. V retrospektivni studii
Evanse et al vykazovali nemocnis GCA 17kréat
vy3§i riziko vzniku aneuryzmatu hrudni aorty
a 2,bkrat vyssi riziko aneuryzmatu bfisni aorty.
Median ¢asové prodlevy mezi stanovenim dia-
gndzy a vznikem aneuryzmatu byl sedm let
v pfipadé hrudni aorty a 2,6 roku v pfipadé
brisni aorty [13,14].

Stenookluzivni tepenné postizeni se v pfi-
padé GCA vyskytuje pfevazné v karotickém fe-
gisti. Castéjijsou postizeny vétve zevni karotické
tepny. Zzeni temporalni artérie nebo Zvykaci
klaudikace jsou popisovany v 50-70 % pfi-
padl. Naproti tomu vyskyt proximalnich stenéz
nebo uzavérl tepen odstupujicich z aorty je

Charakteristika

prvni priznaky pred 40. rokem Zzivota

klaudikace na hornich i doInich konéetinach

oslabeni pulzaci na jedné nebo obou hornich koncetinach
rozdil v systolickém krevnim tlaku > 10 mmHg

detekce Selestu pod kli¢ni kosti nebo v priibéhu aorty

stendzy, obliterace, aneuryzmata aorty a odstupuijicich vétvi

méné Casty (3—15 %) [16]. Typické je dlouhé
zUzen{ az obliterace axilarni artérie. V pfipadé
postizeni podklickové tepny je v typickém pfi-
padé postizen Usek distalné od odstupu ver-
tebralni tepny. Proto vétsina nemocnych netrpi
subclavian steal syndromem [12,15].

Takayasuova arteritida

Podobné jako GCA postihuje aortu a jeji vétve.
Pro vicecetné stenookluzivni postizeni konce-
tinovych tepen je Casto oznacovana jako ,bez-
pulzova" nemoc. V porovnani s GCA se jedna
o vzacné onemocnéni. Prevalence je v za-
padnim svété odhadovéna na 2,6 pfipadu na
milion obyvatel. Zenyjsou postizeny Castéji nez
muzi v poméru 10 : 1. Vétsina onemocnéni
byva diagnostikovana ve véku 25-30 let. Pro
potvrzeni diagndzy je opét nutna pfitomnost
tfi ze Sesti kritérii stanovenych Americkou rev-
matologickou spole¢nosti (tab. 3). Celkové pfi-
znaky Casto chybi nebo nejsou tak vyjadreny
jako u GCA. Symptomatologie prameni pfe-
vazné z ischemie nejvice postizeného tepen-
ného povodi. Vice nez polovina nemocnych si
stéZuje na bolesti hornich koncetin a na sym-
ptomy pramenici z cerebrovaskularni insu-
ficience. Typické jsou zrakové poruchy nebo
posturalni zavraté a nevolnost. BE€zny je vyskyt
hypertenze, jejiz etiologie je renovaskularni
nebo je podminéna stenézou descendentni
aorty [1,3]. Vyznamna stendza aorty je popi-

sovana u 53 % nemocnych, pfic¢emz nejCastéji
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je postizena aorta bfisni (70 %) [16]. Zanét-
livé zmény mohou z ascendentni aorty prestu-
povat do korondrnich sind a podmifovat vy-
znamné ostialni stenézy koronarnich tepen.
Kardidlni manifestace TA je popisovana u 40 %
nemocnych [1,16,17]. Aneuryzmata aorty jsou
nejméné Castou formou aortalniho postizeni.
Presto se podle zkuSenosti japonskych autord
vyskytuji az u 32 % nemocnych. Nej¢astéjsi lo-
kalizaci je descendentni aorta, nasleduje aorta
brisni a nejméné casto byva postizena aorta
ascendentni [18].

Idiopatickd izolovand aortitida

Tato diagnéza je vyhrazena pro neinfekéni za-
nétlivé onemocnéni aorty bez soucasného
postizeni odstupujicich vétvi. Pfesny vyskyt
stejné jako patogeneze nejsou znamy. Ne-
l[é¢ené onemocnéni je davano do souvis-
losti se vznikem aneuryzmat, disekci nebo
méné Casto se stenotickym postizenim. Exis-
tence onemocnéni byla prokazana histopa-
tologickymi studiemi provedenymi na vzor-
cich odebranych béhem kardiochirurgickych
operaci nebo post mortem. Rojo-Leyva se spo-
lupracovniky ve své studii histologicky vySet-
fili 1 204 vzorkd aorty. V 88 % pfipadl bylo
pficinou operace aneuryzma nebo disekce
aorty. Idiopatickd aortitida byla diagnostiko-
vana u 36 (3 %) vzorkl. V 67 % pfipadl se
jednalo o vzorky Zen a prdmérny vék nemoc-
nych byl 65 let. V 16 pfipadech byly v histo-
logickém obraze pfitomny obrovské buriky ty-
pické pro GCA. To mdze podporovat nézor,
Ze se jedna o fokalni formu onemocnéni lo-
kalizovanou na aortalni oblouk. Zadny z ne-
mocnych v8ak nemél klinické znamky tohoto
onemocnéni ani jinou lokalizaci tepenného po-
stizeni [19]. V posledni dobé je stale ¢astéji
popisovan obraz izolované aortitidy pfi vySet-
feni pozitronovou emisni tomografii za pouziti
18-fluorodeoxyglukézy (FDG-PET) u nemoc-
nych s horeckou neznamé etiologie. VySetfeni
ma vétsi diagnostickou vytéznost nez ostatni
zobrazovaci metody prvni linie (ultrasono-
grafie, echokardiografie, CT vySetfen), které
mohou byt negativni. Je mozné, ze se zvy3ujici
se dostupnosti PET kamer bude nar(stat i Cet-
nost diagnostikovanych onemocnéni [20].

Chronicka periaortitida,
retroperitonealni fibréza
Prevalence tohoto onemocnéni je odhadovana
na 0,2-1: 100 000 obyvatel. Podkladem je

zanét vychazejici z adventicie abdominalni
aorty a panevnich tepen vedouci k masivni

produkci vaziva. To se §ifi do retroperitonea
a vede k Utlaku retroperitonealnich struktur,
predevsim ureterl. Etiologie zanétu neni de-
tailné objasnéna. Uvazuje se o excesivni za-
nétlivé odpovédi na lokalni aterosklerotické
zmeény. Casta pfitomnost systémovych pfi-
znakl a elevace zanétlivych markerl v8ak
sv&dc¢i spis pro autoimunitni proces. Pfislus-
nost k vaskulitidam velkych a stfedné velkych
tepen potvrzuji také nélezy z FDG-PET vy3et-
feni. V oblasti bfisni aorty a panevnich tepen
zobrazi vzestup metabolické aktivity glukozy
odpovidajici zanétlivému procesu. Nélez je
podobny obrazu velkobunécné arteritidy a az
v poloviné pfipadl se soucasné prokéze i po-
stizeni oblouku aorty a odstupujicich vétvi
[21,22]. Onemocnéni je casto davano do sou-
vislosti s aneuryzmatem bfisni aorty, ale vy-
skytuje se i u nemocnych bez aneuryzmatu.
V literatufe se setkdme s celou fadou sy-
nonym oznacujicich stejné onemocnéni. Né-
ktefi autofi do této skupiny onemocnéni za-
fazuji i zanétlivé, ale neinfekéni aneuryzma
brisni aorty (tab. 1).

Na rozdil od ostatnich vaskulitid jsou chro-
nickou periaortitidou postizeni predevsim
muzi a to v paté a Sesté dekadé zivota. Pomér
postizeni muzl a Zen je 3 : 1. Pfiznaky one-
mocnéni jsou v pocatecni fazi nespecifické.
Objevuji se teploty, slabost, Unavnost a nad-
mérné poceni. Postupné se pfidavaji bolesti
bficha a podbfisku podminéné utlakem retro-
peritonealnich organd a nervovych struktur.
Utlak ureterti vede ke vzniku obstrukéni ne-
fropatie a selhani ledvin. Primérna doba od
vzniku prvnich pfiznakd do stanoveni dia-
gnozy je 6—12 mésicd [23]. Diferencialné
diagnosticky je nutno vyloucit maligni one-
mocnéni. Z primarnich nadord se v této oblasti
vyskytuji lymfomy a sarkomy. Metastatické po-
stizeni miva primarni zdroj v plicich, prsu, pro-
staté nebo tlustém strevé. Fibroza retroperi-
tonea mdze byt rovnéz podminéna pfedchozi
radioterapii pro nadorové onemocnéni.

Diagnostické metody

Zakladem diagnostiky aortitid je peclivy rozbor
anamnézy a klinické vySetfeni. V anamnéze pa-
trame po srdecnich nebo cévnich operacich, po
pfitomnosti systémovych onemocnéni pojiva,
revmatologickych onemocnéni nebo vaskuliti-
déch. Zapominat bychom neméli ani na tuber-
kulézu a syfilis. Nezbytnou soucasti fyzikélniho
vySetfeni je auskultace v pribéhu celé aorty
a jejich velkych vétvi. Selesty svédci pro pfi-
tomnost stenotického postizeni. Pulzujici re-

zistence v bfise nebo malé panvi je zndmkou
aneuryzmatu. Nutnd je pecliva palpace tepu
na vSech koncetinach a posouzeni jeho syme-
trie. Diagnosticky cenné je zméfeni rozdilnych
tlakd na obou hornich konéetinach. U Takaya-
suovy arteritidy je doporu€ovano méfenf tlaku
i na koncetinach dolnich.

V laboratornich testech sivsimame znamek
zanétu, predevsim vysoké sedimentace eryt-
rocytl a hladiny CRP. Byvaji zvySené u vétsiny
aortitid bez zavislosti na etiologii. Pro infekéni
etiologii je typicka leukocytéza s neutrofilii.
U neinfekénich aortitid je doporu¢ovano pro-
vedeni kompletniho revmatologického panelu
k vylouceni systémového onemocnéni pojiva.
U vaskulitid velkych a stfednich tepen je vSak
nutno pocitat s negativnim vysledkem. U in-
fek&nich aortitid laboratorni zndmky zanétu
koreluji s aktivitou onemocnéni. U neinfeke-
nich aortitid tomu tak neni. Velkobuné¢na ar-
teritida i Takayasuova arteritida si mohou za-
chovavat svoji zanétlivou aktivitu i pfi nizkych
hodnotach sedimentace nebo hladin CRPF.
V budoucnu by mohlo mit vyznam stanoveni
sérovych hladin interleukinu 6, interleukinu
18 nebo matrix metaloproteinaz, jejichz hla-
dina v experimentélnich pracich s aktivitou
onemocnéni korelovala [1,3].

Provedeni biopsie s histopatologickym zpra-
covanim vzorkl mé diagnosticky vyznam GCA
a chronické periaortitidy. V prvnim pfipadé se
biopsie provadi z temporalni artérie, v idealnim
pripadé po pfedchozim ultrasonografickem vy-
Setfeni a potvrzeni zanétlivych zmén. V druhem
pfipadé se retroperitonealni biopsie provadi
tenkou jehlou pod CT kontrolou. VySetreni
mé& vyznam predevsim pro odliSeni retroperi-
tonealni fibrézy od nadorového onemocnéni
[1,3,22,23].

Mezi zobrazovaci metody prvni linie patfi
RTG hrudniku, vaskularni a brigni ultrasono-
grafie, echokardiografie, CT vySetfeni a magne-
tickd rezonance. Na prostém snimku hrudniku
mize byt patrny stin aneuryzmatu hrudni aorty.
ZvétSeni uzlin mlze byt projevem sarkoiddzy.
Vaskularni ultrasonografie je suverénni me-
todou k posouzeni pfitomnosti a vyznamnosti
stenookluzivniho postizeni karotid. Typickym
nalezem u vaskulitid je difuzni vyznamné ztlu-
Sténi cévni stény (obr. 1). U GCA je v oblasti
temporalni arterie specifickym nalezem hypoe-
chogenni az anechogenni halo kolem zesilené
tepenné stény (,halo sign”) [24,25]. Ultraso-
nografie je rovnéz dostate¢né citliva v diagnos-
tice postizeni bfisni aorty i v detekci retroperi-
tonealni fibrozy. Echokardiograficky je dobre
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e = F 1 _ﬂ
Obr. 1. USG obrazek difuzniho zesileni
cévni stény spolecné karotidy v akutni fazi
Takayasu arteritidy. a - podélna projekce,
b - pfi¢na projekce.

Obr. 2. CT obraz zesileni stény aorty pfi
aortitidé. a — hrudni aorta, b — bfisni aorta.

zobrazitelnd ascendentni aorta, jicnovou echo-
kardiografii pak aortalni oblouk a descendentni
aorta.

Zesileni aortalni stény pfi akutni aortitidé je
nejlépe zobrazitelné CT angiografii a MR an-
giografii (obr. 2). U infek¢nich zanétd je toto
zesileni nepravidelné, nehomogenni s astym
zatékanim kontrastni latky mimo konturu aor-
talniho lumen. Casté jsou i extravazace kon-
trastni latky a obraz pseudoaneuryzmatu
nebo aneuryzmatu aorty. U chronicky probi-
hajicich aortitid obé& vySetfeni stanovi rozsah
a vyznamnost stenookluzivnich zmén, even-
tuéalné pfitomnost aneuryzmat. Obé vySet-

feni spolehlivé odhali pfitomnost retroperi-
tonealni fibrozy. Vyhodou CT a MR vySetfeni
je moznost monitorovat efekt é€by (Ustup
edému aortalni stény) i dlouhodobé sledovat
vyvoj ektazii a aneuryzmat. Nevyhodou je za-
tizeni kontrastni latkou a opakované expo-
zice rentgenovému zareni. Nejcitlivéjsi me-
todou k zobrazeni cévnich zanétlivych zmén je
v soucasné dobé FDG-PET vysetfeni. U vas-
kulitid velkych tepen méa vySetfeni senzitivitu
77-92 % a specificitu 89-100 %. Metoda
samotnd nebo v kombinaci s CT vySetfenim
(PET-CT) je schopna zobrazit zanétlivé zmény
jedté v okamziku, kdy nedochazi k zesileni
cévni stény a ostatni zobrazovaci metody jsou
negativni. Vyplyva to predevsim ze studii u ne-
mocnych, ktefi byli vySetfovani pro horecku
neznamé etiologie [20,26].

Digitalni subtrakéni angiografie jiz ztratila
statut zlatého standardu pro vySetfovani ne-
mocnych s aortitidou nebo vaskulitidou velkych
tepen. Indikujeme ji pouze pfed planovanym re-
vaskularizacnim vykonem u nemocnych s GCA
nebo TA (obr. 3).

Lécba

Lécba nemocnych s aortitidou je dana etio-
logii. Zasadni je odliSeni infekéni etiologie od
neinfekéni. Zatimeo v prvnim pfipadé je indiko-
véna €asna chirurgicka Iécba a intenzivni anti-
bioticka terapie s délkou trvani minimalné Sesti
tydn(, v druhém pfipadé jsou indikovany korti-
koidy [1,3,27]. Pred zahajenim kortikoterapie
je vzdy nutné vyloucit tuberkulézni etiologii.
Pocatec¢ni davka kortikoidl je udavana v roz-
mezi 40-60 mg prednisonu denné u GCA
a 1 mg/kg/den u TA. V této inicialni davce je
doporucovano pokracovat po dobu 2-4 tydn(
v zavislosti na Ustupu symptom( a sérovych za-
nétlivych markerd. Poté je mozno davku po-
stupné snizovat az na 10 mg denné. Celkova
délka lécby je obvykle dva roky. Bohuzel az
v 50 % pripadl dochazi k relapsu onemocnéni,
ktery se projevi opétovnym zhorSenim klinic-
kych pfiznakl a vzestupem sérovych znamek
zanétu. Nizké sedimentace nebo hladina CRP
viak relaps nevyluCuje. Nové vzplanuti cho-
roby vyzaduje opétovné zvySeni davky predni-
sonu na 40-60 mg denné. Alternativou je pfi-
déni metotrexatu. Hospitalizace s intravendzni
lé¢bou kortikoidy je indikovana u nemocnych
se zrakovymi projevy nebo kardialnimi pfi-
znaky [1,3,12]. Nejasné je situace kolem lécby
nemocnych s izolovanou aortitidou, u kte-
rych byly zanétlivé zmény prokazany histolo-
gickym vySetfenim odoperovaného aneuryz-

matu. Riziko recidivy totiz neni zanedbatelné
a jak ukazuji data z vySe zminéné prace Rojo-
Leyvy, kortikoterapie toto riziko snizuje [19].
Lécba kortikoidy by méla byt zvazovana indi-
viduélné, pfipad od pfipadu, v zavislosti na kli-
nické symptomatologii a rozsahu zanétlivych
zmén. Nemalé kontraverze panuji i v indika-
cich revaskulariza¢nich vykond u nemocnych
se stenotickym postizenim a ischemickymi pfi-
znaky. VétSina autor( se shoduje na tom, Ze by
tyto vykony mély byt provadény az v chronické
fazi onemocnéni, po Ustupu zanétlivych zmén.
U nemocnych s vaskulitidou je indikovana an-
tiagregacni Iécba kyselinou acetylsalicylovou
v ddvce 100 mg denné, protoZe snizuje riziko
cerebrovaskularnich pfihod [28].

Lécba chronické periaortitidy a retroperi-
tonealni fibrézy zavisi na stupni rendlni insu-
ficience. V pfipadech pokrocilého renélniho
selhani je indikovano v€asné odstranéni ob-
strukce mocovodi a to bud retrogradni katetri-
zaci ureter, nebo perkutanni nefrostomii. N&-
sleduje operacni feSeni spocivajici v uvolnénf
mocovodi z okolniho vaziva. Postoperacné je
doporucovéna lécba kortikoidy k zabranéni
progrese onemocnéni. V pfipadé absence vy-
znamnéjsi renalni insuficience doporucuje
fada autord primarné postupovat konzerva-
tivné a nemocné Ié¢it kortikoidy. Ty vedou
k Ustupu systémovych pfiznakd i Ustupu ure-
tralni obstrukce [23].

Obr. 3. Angiograficky obrazek Takayasu
arteritidy v chronickém stadiu s oblite-
racemi magistralnich mozkovych tepen.
Mozek je zasobovan jedinou mohutnou
vertebralni tepnou. a - obliterace pravé
spoleéné karotidy, b - obliterace levé spo-
le¢né karotidy, c — obliterace levostranné
podkli¢kove tepny.
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Zavér

Aortitida je vzacné zanétlivé onemocnéni se
zédvaznymi prognostickymi disledky. Na in-
fekeni etiologii je nutno pomyslet u starSich
nemocnych s diabetem a bouflivou klinickou
symptomatologii. Neinfekeni pfi¢inou one-
mocnéni jsou nejcastéji vaskulitidy velkych
tepen. U mladych nemocnych je to Takaya-
suova arteritida, u starsich pacientd velkobu-
nécna arteritida. FDG-PET vysetfeni je nej-
citlivéjsi metodou schopnou diagnostikovat
probihajici zanét v aortalni sténé. Indikovano
je u symptomatickych nemocnych s nega-
tivnim vysledkem zobrazovacich metod prvni
linie. Lécba infekéni aortitidy spociva v inten-
zivni antibiotické 1é¢bé a ¢asné operaci. U ne-
infekéni etiologie je indikovana imunosupre-
sivni terapie. Aortitida je moznou pfi¢inou
aneuryzmat hrudni i brisni aorty.
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