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SOUHRN

Termin ,vaskulitida” oznacuje zanétlivé onemocnéni cév vedouci k destrukci cévni stény, nasledné proliferaci a k jejich uzavéru. Podminkou pro stanoveni
diagnozy je, aby cévni sténa byla primarnim mistem patologického procesu. Jako dusledek vznikaji klinické syndromy na podkladé ischémie tkani zasobo-
stény nezndmé etiologie nebo provézet jiné choroby. Diagndza vaskulitidy je ddna predevsim histopatologickym nalezem z biopsie a nékdy patologickymi
zménami, které prokazeme zobrazovacimi metodami. Tento prehledny ¢lanek je vénovan ¢astéjsim primarnim vaskulitidam, jejich diagnostice a lé¢bé.
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Primary vasculitides — current diagnostics and therapy

SUMMARY

By term ,vasculitis” inflammatory disease of blood vessels is designated that leads to vessel wall destruction followed by proliferation and occlusion of their
lumina. Basic condition for this diagnosis is that vessel wall is a primary site of the pathological process. Clinical syndromes are a consequence of this process
resulting into ischaemia of tissues supplied by the affected vessels and with constitutional symptoms associated to the inflammatory disease. Vasculitis can
occur de novo as a primary involvement of vessel wall of unknown aetiology or it develops secondary to other diseases. The diagnosis of vasculitis is usually
based on pathological findings from biopsy or abnormalities detected by imaging methods. This review describes the common primary vasculitides, their
diagnostics and management.
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Termin ,vaskulitida” oznacuje zanétlivé onemocnéni cév ve-
douci k destrukci cévni stény, nasledné proliferaci a k jejich uza-
véru. Podminkou pro stanoveni diagndzy je, aby cévni sténa byla
primarnim mistem patologického procesu (1). Jako dlsledek
vznikaji klinické syndromy na podkladé ischémie tkani zasobo-
vanych poskozenymi cévami a celkovych projevd, které provazeji
zanétlivé onemocnéni (horecka, Ubytek hmotnosti, anorexie).

Vaskulitida mdze vzniknout de novo jako primarni postizeni
cévni stény nezndmé etiologie, nebo se objevi sekundarné pfi
nékterych infekénich onemocnénich, nddorech a jinych proce-
sech. Také nékterd difuzni onemocnéni pojiva jako revmatoidni
artritida, systémovy lupus erytematodes, systémova sklerodermie,
détskd dermatomyozitida mohou byt provazena vaskulitidou.
Tyto manifestace se lisi svym plvodem, rozsahem a kalibrem po-
stizenych cév (2).

KLASIFIKACE VASKULITID

Klasifikace vaskulitid je sloZity problém, nebot pficina je vétsi-
nou neznama a klinické obrazy jsou velmi variabilni a mohou se
prekryvat. Kone¢nd diagndza je zpravidla dana histopatologic-
kym nalezem z biopsie, v nékterych pfipadech staci zmény ze
zobrazovaci metody. V poslednich desetiletich vzniklo nékolik
klasifikaci vytvofenych v American College of Rheumatology
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(ACR). Nejnovéjsi klasifikace Balla upravena Fesslerem je kombi-
naci klasifikace ACR a zavéra konference v Chapel Hill. Zahrnuje
primarni a sekundarni vaskulitidy a stavy pfipominajici vaskuli-
tidy (Tab. 1) (3).

Vaskulitidy velkych tepen
Obrovskobunéénd (Hortonova, tempordlni) arteriitida

Obrovskobunécna arteriitida (OBA) je vaskulitida neznamého
plvodu postihujici vétve zevni i vnitini karotidy u osob stiedni-
ho a vy3$siho véku. OBA postihuje téméf vyhradné jedince bilé
rasy starsi 50 let s pfevahou Zen. Jsou zna¢né rozdily v incidenci
podle geografickych oblasti. Nejvyssi pocty byly zjistény na se-
veru USA a v severni Evropé.

Pricina vzniku OBA je dosud nejasna. Vyskyt omezeny na oso-
by starsi 50 let by ukazoval na souvislost s procesem starnuti, ale
mechanismus vzniku je predmétem hypotéz. Stale se uvazuje
o genetické predispozici k této nemoci, nebot u téchto nemoc-
nych byla zjisténa zvysena incidence antigenu HLA-DR4 a ze-
jména alel DRB1. Uvazuje se také o roli infekce, protoze u ¢asti
nemocnych byly nalezeny zvysené protilatky proti viru parain-
fluenzy. Spoustécim agens by mohly byt infekce Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae nebo parvovirem B19 (4).
Imunologické procesy se nepochybné Gcastni patogeneze OBA.
Zésadni vyznam maji zmény bunécné imunity zejména cirkulu-
jici aktivované monocyty, které secernuji prozanétlivé cytokiny.
Ve sténé arteria temporalis byly nalezeny CD4+ T lymfocyty
a aktivované makrofagy, déle depozita imunoglobulin a slozek
komplementu, kterda mohou predstavovat bud protilatky proti
sténé tepny, nebo cirkulujici imunitni komplexy.
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