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SOUHRN

Obrovskobunécna arteriitida (OBA) je systémova granulomatdzni vaskulitida stfednich a velkych tepen, kterd ma v oftalmologii mimoradny vyznam pro
riziko nahlé, tézké a Casto nevratné ztraty zraku. Nejzavaznéjsi ocni manifestaci je arteriiticka pfedni ischemicka neuropatie optiku, méné casto se muze
projevit uzavérem centralni retindIni arterie, cilioretinalni arterialni okluzi, zadni ischemickou neuropatii optiku, choroidalni ischemii nebo okohybnymi
poruchami. U kazdého pacienta starsiho 50 let s nové vzniklou ischemickou neuropatii optiku, amaurosis fugax, diplopii nebo jinou kraniélniischemickou
manifestaci je nutné na obrovskobunécnou arteriitidu aktivné myslet. Diagnostika se opira o klinicky obraz, zanétlivé laboratorni parametry, vysetreni
tempordlnich a axilarnich arterii ultrazvukem, pfipadné biopsii temporalni arterie a dalsi zobrazovaci metody. Pfi vysokém klinickém podezieni viak
nesmi byt zahdjeni 1é¢by odkladano do definitivniho potvrzeni diagnézy. Zékladem akutni terapie zUstavaji systémové glukokortikoidy, u o¢nich
ischemickych projevil obvykle ve formé intravenoéznich pulzd methylprednisolonu s naslednou perorélnilé¢bou. Nové moznosti glukokortikoidy Setfici
a snizeni kumulativni steroidni zatéze. V¢asné rozpoznani onemocnéni oftalmologem a tzka mezioborova spoluprace s revmatologem, internistou,
neurologem, infekcionistou a specialisty zobrazovacich metod jsou zésadni pro prevenci bilateraIni ztraty zraku i systémovych ischemickych komplikaci.
Klicova slova: obrovskobuné¢na arteriitida, temporalni arteriitida, arteriitickd predni ischemicka neuropatie optiku; ztrata zraku, glukokortikoidy,
tocilizumab, upadacitinib

SUMMARY
Giant Cell Arteritis in Ophthalmology - Current Treatment Options. A Review

Giant cell arteritis (GCA) is a systemic granulomatous vasculitis of medium and large-sized arteries, which represents an ophthalmic emergency
because of the risk of sudden, severe and often irreversible loss of vision. Its most important ocular manifestation is arteritic anterior ischemic
optic neuropathy; less frequent manifestations include central retinal artery occlusion, cilioretinal artery occlusion, posterior ischemic optic
neuropathy, choroidal ischemia and ocular motor nerve palsies. Giant cell arteritis should be actively considered in every patient over 50 years of age
presenting with new-onset ischemic optic neuropathy, amaurosis fugax, diplopia or another cranial ischemic manifestation. The diagnosis is based
on a combination of the clinical findings, inflammatory laboratory markers, ultrasonography of the temporal and axillary arteries, temporal artery
biopsy when appropriate, and additional imaging modalities. However, in patients with high clinical suspicion, treatment must not be deferred until
definitive diagnostic confirmation. Systemic glucocorticoids remain the cornerstone of acute therapy; in patients with ocular ischemic involvement,
intravenous methylprednisolone pulses followed by high-dose oral glucocorticoids are usually recommended. New glucocorticoid-sparing treatment
options, particularly interleukin-6 receptor blockade with tocilizumab and JAK1 inhibition with upadacitinib, expand the possibilities for long-term
disease control and reduction of cumulative steroid exposure. Early identification of the pathology by the ophthalmologist and close interdisciplinary
collaboration with rheumatologists, internists, neurologists, infectious disease and imaging specialists are essential to prevent bilateral visual loss and
systemic ischemic complications.

Key words: giant cell arteritis, temporal arteritis, arteritic anterior ischemic optic neuropathy, visual loss, glucocorticoids, tocilizumab, upadacitinib
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uvoD o¢i. Rozlisujeme formu kranialni (temporalni, Hortono-

va arteriitida) a extrakranidlni. Celosvétové se ocekdva

Obrovskobunécna arteriitida (OBA) je systémova gra- nardst onemocnéni diky zvysenému povédomi o OBA

nulomatézni vaskulitida stfedné velkych a velkych cév, i zlepSeni diagnostiky. Na druhé strané se zlepsuji terape-

kdy o¢ni postizeni mize byt pfi¢inou zdvazné poruchy utické moznosti diky anti IL-6 preparatiim a blokatordm
zrakové ostrosti (ZO) jednoho a pfi pozdnim léceni obou Janusovych kinaz (JAK).
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Epidemiologie

Incidence OBA je vy3si na severni polokouli, ¢astéji
u bilé rasy, v Evropé je 7,3/100 000 obyvatel, ale ve Skan-
dindvii 21,6/ 100 000 obyvatel. O¢ekdvand incidence je
az 51/100 000 u osob nad 50 let véku [1,2]. Predpoklada
se, Ze onemocnéni je svézadno s urcitou genetickou pre-
dispozici (HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-DR5 a HLA-DRB1*04)
[3]. Vétsina pacient( je starsich 50 let a nejvétsi vyskyt je
v populaci nad 70 let véku. Zeny jsou postizeny 2x ¢asté&ji
nez muzi.

Patofyziologie

Zéanétlivy proces ve sténé cév je iniciovan pravdépo-
dobné aktivaci dendritickych bunék v adventicii, s na-
slednou aktivaci CD4+ T-lymfocyt(, makrofagu, tvorbou
granulomatoézniho infiltrdtu a remodelaci cévni stény.
Aktivace dendritickych bunék a kaskada dal3ich pocho-
dl vede k diferenciaci efektorovych lymfocytd na Th17
aTh1 subtypy CD4+ lymfocytl [4]. Buriky Th17 jsou zavis-
[é na IL-6 a produkuji, mimo jiné, IL-17. Vyskytuji se hlav-
né v rané fazi zanétu a dobre reaguji na glukokortikoidy.
Buniky Th1 indukované IL-2 a IL-18 produkujici interferon-
-y jsou na glukokortikoidy rezistentngjsi a vyskytuji se
vice v chronické fazi zanétu [5]. U neléceného onemoc-
néni je vysledkem zanétlivého procesu nepriichodnost
lumina cévy s destrukci intimy i medie a ischemii v zaso-
bované oblasti.

Nejasny je vztah mezi ateroskler6zou a OBA. Atero-
sklerotické zmény jsou doprovazeny zvySenymi hladi-
nami CRP, fibrinogenu a prozanétlivych cytokinl (IL-6,
IL-18), ale neni jasné, zda jde o vyvolavajici pfi¢inu nebo
nasledek starnuti [6]. Nejasné je i mozné ovlivnéni en-
dogennimi (produkty metabolismu) i exogennimi vlivy
(koureni, alkohol, zafeni). Nabizi se sice mozny soubéh
a potenciace patologickych procesi pro podobnost
zmén ve sténé cév, ale aterosklerotické zmény v biop-
siich temporélnich arterii byly u pacientl s OBA vzdacné,
takZe je dokonce mozny i protektivni vliv OBA na vyvoj
aterosklerozy [7].

Klinicky pribéh

Rozlisujeme kranidlni a extrakranialni (arteriitida vel-
kych cév, predevsim vétvi aorty) formu OBA a témérf polo-
vina pacienti s OBA ma ptiznaky polymyalgia rheumatica
a 20 % nemocnych s touto diagndzou je diagnostikovano
na zakladé ptiznakd OBA [8]. Spektrum ptiznakU je Siroké:
Unava, hubnuti, ztrata chuti k jidlu, subfebrilie, no¢ni po-
ceni, bolesti hlavy, ztrata vykonu, apatie, deprese, bolesti
svalll a kloub(, klaudikace pfi mastikaci (zvykani).
ho nervu (AION), méné casty je uzavér centrdlni retinalni
arterie (CRAO), uzavér cilioretinalnich arterii a poskozeni
viech okohybnych nervd, resp. i daldich hlavovych ner-
vU. Vzacnd zadni ischemie optického nervu (PION) je
nejcastéji zplsobena OBA a vzacné jsou i ischemie cév-
natky, pfedniho segmentu, pupilotonie ¢i HornerGv syn-
drom. Arteriiticka forma AION (AAION) je zpravidla tézka,
muze skoncit i slepotou, ¢astecnd Uprava je vyjimecna

Obrazek 1. Arteriitickd predni ischemie optického nervu (AAION)
s bledym otokem zrakového terce, drobné tfiskovité hemoragie
peripapilarné u ¢. 6 a 12. Pod foveou pocinajici vékem podminéna
makularni degenerace (VPMD)

a nastane vétsinou jen pfi méné hlubokém poklesu ZO.
Zhor3eni ZO nékdy zaregistruje pacient i v prdbéhu dne
a béhem nékolika mélo hodin se rozvine tézkéa porucha
zraku. U CRAO je typicky obraz nahlé ztraty ZO. Na OBA
je tfeba myslet i pfi amaurosis fugax v anamnéze, ktera
je varovnym pfiznakem hrozici trvalé poruchy. Druhé oko
je u OBA ohrozeno stejnou pfihodou v dalSich hodinach
¢i nékolika dnech, riziko je vysoké zejména u pacientd
s anamnesticky déle trvajicim onemocnénim (celkové
pfiznaky). Bohuzel 10-15 % nemocnych nema Zadné va-
rovné pfiznaky a diagnézu Ize stanovit pouze na zékladé
dalSich vysetreni.

Diagnostika

Pokles ZO byvé velmi tézky, vétsinou az na pocitani
prstl, svételnou projekci a v dalSich dnech casto progre-
duje do Uplné slepoty. Mirnéjsi pokles Ize nékdy vysvétlit
nasazenou lé¢bou - slabé glukokortikoidy, nesteroidni
antiflogistika ¢i imunosupresiva z jiné indikace. V téchto
pfipadech Ize eskalaci 1é¢by ZO nékdy zlepsit. V¢asnym
podanim adekvatni terapie Ize ale zachranit funkce dru-
hého oka, resp. dal3i poskozeni v jinych lokalizacich. Lé¢-
ba se pfi vysokém klinickém podezieni nesmi odkladat
kvali biopsii nebo zobrazovacimu vy3etreni.

Na o¢nim pozadi nachazime vétsinou bledé prosak-
nuti ter¢e zrakového nervu, hemorhagie jsou vyjimecné,
drobné peripapilarné, mohou byt vatovitéd loziska, neni
zvydena napln Zil, arterie jsou spise uzsi. Celkové bledsi
fundus pro soucasné zhorsené plnéni chorioidalniho fe-
¢isté mize obraz doplriovat (Obrazek 1).

Laboratornim vysetfenim zjiStujeme vysoké hladiny
zanétlivych marker(, které ale pfesto nejsou suverén-
nim diagnostickym ukazatelem. U nemocnych nachéa-
zime vysokou sedimentaci, ¢asto vy3si nez 100 mm
za 1. hodinu a soucasné vysoky CRP 50 mg/| a vice az
v 95 % pfipadu. U zbytku pacientll je mozna disociace
zanétlivych markerd s normalni hodnotou jednoho ze
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sledovanych parametr(i, vzacné je mozny nélez obou
hodnot normalnich. Nalez doplriuje anemie a trombo-
cytéza nad 400 000/ul [9].

Do obrazu OBA patfi i zmény na vétvich a. temporalis
superficialis. Misty je absence pulzu, misty jsou hmatné
bolestivé a/nebo zarudlé uzly. Pfinos biopsie se stale dis-
kutuje. Pozitivni ndlez diagnézu jednoznacné podporuje,
negativni ji ale nevylucuje. Bioptovana céva by méla byt
dostate¢né dlouhd (4 cm) a excize by méla byt provede-
na co nejdfive po nasazeni glukokortikoid(i [10], i kdyz
nespecifické zanétlivé zmény lze prokdzat i po roce od
pocatku onemocnéni. Typicky obraz zahrnuje nalez ob-
rovskych bunék, zanétlivou reakci v celé tloustce cévy,
nekrézu se zuzenim lumina a trombdzou. Diskutovan je
diagnosticky pfinos perivaskularni infiltrace s postizenim
vasa vasorum [11].

Ultrazvukové vysetieni tempordlni a axilarni arterie
patii dle aktudlnich doporuceni do baterie vysetreni pfi
podezieni na kranidlni i extrakranidlni (velkych cév) OBA.
Sonograficky Ize zachytit zmény v cévni sténé (halo sign),
projevy zuzeni, komprese a okluze. Udaje o senzitivité
i specificité se rGizni, ale shoda je na tom, Ze vysetieni by
mél provadét zkuseny vysetrujici [12]. Vysoka spolehli-
vost je u OBA velkych cév, mensi u kranialni formy one-
mocnéni.

Vyuziti MRI v diagnostice je diskutovéno, vyuziva se
fada protokold, z nichz ,black-blood” (pfi tmavé zobra-
zené krevni naplni je [épe vidét sténa cévy) by mél byt
schopen zachytit i postizeni zadnich cilidrnich arterii pfi
AAION.

PET/CT predstavuje v diagnostice OBA vyznamny pfi-
nos, a to zejména u postizeni velkych cév. Prestoze do-
stupnost tohoto vysetieni limituje jeho vyuziti u akutnich
stav(ll, v dlouhodobém kontextu je jeho provedeni zcela
klicové pro definitivni stanoveni diagnézy a naslednou
indikaci terapie novymi léky v rdmci centrové revmato-
logické péce.

Tabulka 1. Navrh moznych postupii v klinické praxi

Diferencidlni diagnéza

AION nearteriiticky je nejdulezitéjsi diferencidlni dia-
gnozou v oftalmologii, protoze rozhoduje o dalsim ur-
gentnim lé¢ebném postupu. Lokalni nalez na zrakovém
ter¢ci maze byt nékdy podobny i pfi okluzivnich cho-
robach karotidy, pfi jinych vaskulitidach, herpetickych
a jinych infekcich.

Migrény, clusterové bolesti hlavy, bolesti trigeminové
pfi neuralgii, zubnich obtizich ¢i obtizich z temporoman-
dibuldrniho kloubu a cervikokranialni syndrom patii mezi
diferencialni diagnézy bolesti hlavy.

Pfi kombinaci bolesti hlavy a okohybné poruchy, resp.
pfi spojeni s poruchou ZO je nutné zvazit zmény v kaver-
noéznim sinu, resp. pituitarni apoplexii.

Terapie

Obrovskobunécna arteriitida je pfi podezieni na o¢ni
ischemické postizeni urgentnim stavem. Cilem |écby
neni primarné zlepseni jiz vzniklé tézké ztraty zraku, které
byva vzacné, ale predevsim prevence postizeni druhého
oka, prevence dalsich ischemickych komplikaci a potla-
Ceni systémové aktivity vaskulitidy. Lé¢ba ma byt zahdje-
na okamzité pfi vysokém klinickém podezieni a nema byt
odkladana do provedeni biopsie temporalni arterie nebo
zobrazovacich vysetieni [13-16].

Zékladem akutni [é¢by zUstavaji systémové gluko-
kortikoidy. U pacienta bez zrakovych ¢i neurologickych
ischemickych pfiznakli se obvykle zahajuje predniso-
nem v davce 40-60 mg denné. Pfi akutni poruse zraku,
amaurosis fugax, diplopii nebo jiné znamce kranialni is-
chemie se doporucuje pulzni intravendzni methylpred-
nisolon, nejcastéji 500-1000 mg denné po dobu 3 dng,
s naslednym prechodem na vysoké davky perordiniho
prednisonu a postupnou redukci davky podle klinické
odpovédi, laboratornich parametr(i a komorbidit [15-
17]. V oftalmologické praxi je klicové, aby prvni davka
glukokortikoidu byla poddna jesté pred definitivnim

Klinicka situace Doporuceny postup

Vék > 50 let + nova AION s tézkou ztratou ZO, bledy edém terce, Okamzité vysokodavkovany glukokortikoid v pulzu
amaurosis fugax, CRAO, diplopie nebo choroidélni ischemie (500-1000 mg/d i.v.); ne¢ekat na biopsii/zobrazovaci metody

Prednison 40-60 mg/den, urgentni laboratorni a zobrazovaci/
bioptické dovysetreni

Podezieni na OBA bez o¢nich ischemickych priznakud

Relaps pfi snizovani glukokortikoid Zvazit eskalaci glukokortikoidli + kortikoidy Setfici Ié¢bu

Casné zvazit tocilizumab nebo upadacitinib ve spolupraci
s revmatologem

Vysoké riziko steroidni toxicity

Lécba tocilizumabem Nespoléhat pouze na CRP; sledovat kliniku, o¢ni nalez, pripadné

zobrazovaci metody

Pfedem zhodnotit infek¢ni, kardiovaskularni, tromboembolické
a onkologické riziko

Lécba upadacitinibem

AION - predni ischemie optického nervu, ZO - zrakovd ostrost, CRAO — okluze centrdlni sitnicové arterie, OBA — obrovskobunécnd arteriitida, CRP — C-reaktivni
protein
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potvrzenim diagnoézy, pokud je klinické podezrieni vy-
soké. Imunologicky glukokortikoidy rychle tlumi expresi
prozanétlivych cytokinli, migraci a aktivaci T-lymfocyt(
a makrofagl a pomérné ucinné potlacuji osu IL-6/Th17,
ktera je vyznamna zejména v casnéjsi fazi onemocnéni.
Méné vsak ovliviuji chronickou Th1 odpovéd's produkci
interferonu-y a procesy vedouci k remodelaci cévni sté-
ny. To mUGze vysvétlovat casté relapsy pfi snizovani davky
a potrebu dlouhodobé I1é¢by nebo glukokortikoidy Setfici
terapie [18,19]. Dlouhodobé podavéni glukokortikoidl je
spojeno se zdvaznou morbiditou, zvlasté u starsich ne-
mocnych.

Mezi klinicky vyznamné nezadouci Ucinky patii hyper-
tenze, diabetes mellitus nebo jeho dekompenzace, oste-
opordza a fraktury, katarakta, glaukom, retence tekutin,
myopatie, poruchy nalady a spanku, zvysené riziko infek-
ci a gastrointestinalni komplikace. Jiz pfi zahajeni Ié¢by
je proto vhodné planovat prevenci steroidni toxicity:
kontrolu krevniho tlaku a glykemie, ochranu skeletu, po-
souzeni gastrointestinalniho rizika, vakcina¢ni anamnézu
a pravidelné oftalmologické i interni sledovani.

Cilenou glukokortikoidy 3etfici 1é¢bou s nejlépe dolo-
zenym efektem je tocilizumab.

Tocilizumab je humanizovana monoklondlni protilatka
proti receptoru pro interleukin 6.

Blokadou IL-6 signalizace snizuje diferenciaci a aktivitu
Th17 odpovédi, produkci proteint akutni faze v jatrech
a systémové projevy zanétu. V randomizované studii Gi-
ACTA doséhla léc¢ba tocilizumabem v kombinaci s 26ty-
dennim snizovanim prednisonu vys$siho podilu setrvalé
remise v 52. tydnu nez rezimy se samotnym predniso-
nem [20]. Tocilizumab je podavan zejména subkutanné
(i kdyz je k dispozici i intravendzni forma podani); v kli-
nické praxi je vhodny predevsim u pacientt s relabujici
nebo refrakterni OBA, u nemocnych s vysokym rizikem
glukokortikoidni toxicity a u pacientd, u nichz je zddouci
rychlejsi bezpecné snizeni kumulativni davky glukokorti-
koid(i [14,20,21]. Pfi lé¢bé tocilizumabem je nutné myslet
na specifika monitorace. Blokada IL-6 vede k potlaceni
CRP a casto i systémovych pfiznak, takze normalni CRP
nemusi spolehlivé vylucovat aktivitu vaskulitidy. Hodno-
ceni remise a relapsu musi byt zalozeno predevsim na
klinickém obrazu, oftalmologickém nélezu a podle potre-
by na zobrazovacich metodéach. Mezi dilezité nezddouci
ucinky tocilizumabu patfi infekce, neutropenie, trombo-
cytopenie, elevace jaternich enzymf, hyperlipidemie, hy-
persenzitivni reakce a vzacné gastrointestinalni perfora-
ce, zejména u pacientu s divertikulitidou nebo rizikovou
gastrointestindIni anamnézou [21,22]. Pfed zahdjenim
[é¢by je vhodné provést screening latentni tuberkulézy
a virovych hepatitid, zkontrolovat krevni obraz, jaterni
testy a lipidogram a tyto parametry déle sledovat.

Novéjsi moznosti cilené 1é¢by je upadacitinib, peroral-
ni selektivni inhibitor Janusovy kinazy 1. JAK1 zprostied-
kovava signalizaci fady cytokinl vyznamnych v patoge-
nezi OBA, v¢etné IL-6, interferond a dalSich mediatord
vrozené i adaptivni imunity. Upadacitinib tak zasahuje 3i-
feji do cytokinové signalizace nez izolovana blokada IL-6

receptoru. V randomizované studii faze 3 SELECT-GCA
prokézal upadacitinib 15 mg jednou denné v kombina-
ci s 26tydennim snizovanim glukokortikoidl vyssi podil
setrvalé remise v 52. tydnu nez placebo s 52tydennim
snizovanim glukokortikoid(;; davka 7,5 mg nebyla stejné
ucinnd [23]. Evropské registrac¢ni dokumenty EMA i ¢esky
regulator SUKL uvadéji u dospélych pacientt s obrov-
skobunécnou arteriitidou doporu¢enou davku upadaci-
tinibu 15 mg jednou denné v kombinaci s postupné se
snizujici davkou kortikosteroid(l. Vzhledem k chronické
povaze onemocnéni lze po vysazeni glukokortikoid(
pokracovat v monoterapii upadacitinibem podle aktivity
choroby, rozhodnuti |ékate a preferenci pacienta; mono-
terapie vsak neni urcena k 1é¢bé akutniho relapsu [24].
Tato indikace je v SPC (ptibalova informace) pfipravku
schvalena specificky pro vaskulitidy spadajici pod kédy
M31.5 (Obrovskobunécna arteriitida s polymyalgia rheu-
matica) a M31.6 (Jind obrovskobunéc¢na arteriitida), ktera
zahrnuje klasickou temporalni formu s predikénim posti-
zenim kranialnich cév. Bezpecnostni profil upadacitinibu
vyzaduje peclivy vybér pacienta. Mezi dulezité nezaddou-
ci Ucinky patfi infekce veetné herpes zoster, laboratorni
abnormality krevniho obrazu, elevace jaternich enzym,
zvyseni lipidd, akné a potencidlniriziko zdvaznych infekci,
malignit, zavaznych kardiovaskularnich pfihod a venézni
tromboembolie, zejména u rizikovych nemocnych. Pred
zahajenim lécby je vhodné vysetfit krevni obraz, jaterni
testy, lipidogram, screening latentni tuberkulézy a he-
patitid a zhodnotit kardiovaskularni a tromboembolic-
ké riziko [24,25]. U starSich pacientd, kurak(l, pacientt
s anamnézou malignity, tromboembolické nemoci nebo
vyznamnym kardiovaskuldrnim rizikem je nutné indikaci
velmi peclivé zvazit.

Konvenc¢ni, chorobu modifikujici Iéky (DMARD), zejmé-
na methotrexat, byly v 1é¢bé OBA zkouseny jako gluko-
kortikoidy 3etfici terapie, jejich efekt je vSak ve srovnani
s tocilizumabem méné presvédcivy. Mohou byt zvazova-
ny v individualnich situacich, napfiklad pfi nedostupnosti
nebo kontraindikaci biologické ¢i cilené syntetické Iécby,
ale nemély by oddalovat zahajeni adekvatni akutni glu-
kokortikoidni terapie [26,27].

Z pohledu oftalmologa je zasadni rozlisit dvé klinické
situace. Prvni je akutni podezieni na OBA s o¢ni ischemic-
kou manifestaci, kdy je prioritou okamzité podani vyso-
kych davek nejlépe intravenoéznich kortikoidl a urgentni
mezioborové zajisténi. Druhou je dlouhodoba kontrola
systémového onemocnéni, kde se rozhoduje o rychlosti
snizovani glukokortikoid( a o pfidani tocilizumabu nebo
upadacitinibu. Tato dlouhodoba lé¢ba by méla probihat
ve spolupraci oftalmologa, revmatologa a podle rozsahu
postizeni také internisty, neurologa, angiologa nebo spe-
cialisty na zobrazovani velkych cév.

ZAVER

OBA je sice vzacné, ale potencialné tézce invalidizujici
onemocnéni a ¢asna diagndza i spravné léceni mohou
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zachranit zrak i zdravi mnoha pacientu. U pacienta starsi-
ho 50 let s nové vzniklou ischemickou neuropatii optiku,
uzavérem centrdlni retinalni arterie, amaurosis fugax, di-
plopii nebo jinou kranialni ischemickou manifestaci musi
byt lécba zahdjena okamzité pfi klinickém podezfeni.
Soucasna diagnostika se opird o kombinaci klinického
obrazu, laboratornich marker(, ultrazvuku temporalnich
a axilarnich arterii, ptipadné biopsie a dalSich zobrazova-
cich metod. Vedle glukokortikoidl se do lécby dostévaji
cilené glukokortikoidy 3etfici postupy, zejména blokada
IL-6 a inhibice JAK1. Vzhledem k moznému prekryvu pfi-

znakl kranidlni OBA, extrakranidlni formy i polymyalgia
rheumatica, by mél i oftalmolog védét o dalSich proje-
vech této vaskulitidy a vcas Iécit, resp. odeslat na vyssi
pracovisté, které je schopné adekvétni lé¢bu poskytnout.
Pacienta je idedlni smérovat pfimo na specializované pra-
covisté s moznosti centrové péce (revmatologickd cent-
ra biologické lécby [28]). Pravé zde mu totiz mlze byt
v ramci nezbytné trvalé péce indikovana vyse zminovana
moderni terapie nekonvencnimi léky, ktera predstavuje
zasadni krok k bezpe¢nému vysazeni glukokortikoidl
a udrzeni dlouhodobé remise onemocnéni.
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