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Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic (GCA – giant cell arte-
ritis) jest systemową chorobą zapalną, zajmującą tętnice dużego 
i średniego kalibru. Miejscowe uszkodzenie naczyń prowadzi do 
groźnych powikłań niedokrwiennych, manifestujących się róż-
nymi objawami, w tym zmianami w narządzie wzroku. Najgroź-
niejszym powikłaniem ocznym w przebiegu GCA jest neuropatia 
niedokrwienna nerwu wzrokowego, która stwarza duże ryzyko 
całkowitej utraty widzenia w jednym lub obojgu oczach. Z uwa-
gi na to olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic jest uznawane za 
stan nagły w okulistyce, wymagający natychmiastowej inter-
wencji. Tylko wczesne rozpoznanie i natychmiastowe włączenie 
leczenia daje szansę zachowania użytecznej ostrości wzroku, 
a postawienie właściwej diagnozy nie zawsze jest łatwe. 

W ostatnich latach obserwowaliśmy znaczący postęp 
w dziedzinie szeroko pojętych możliwości diagnostycznych i te-
rapeutycznych, co również spowodowało zmiany w poglądach 
na temat patogenezy, diagnostyki i leczenia olbrzymiokomórko-
wego zapalenia tętnic oraz powikłań ocznych, występujących 
w jego przebiegu. Zebrane na ten temat informacje zawiera ni-
niejsza praca.

Rys historyczny
Pierwszy udokumentowany przypadek olbrzymiokomórkowe-

go zapalenia tętnic znaleziono w starożytnych freskach, zdobią-
cych grobowiec egipskiego artysty harfiarza – Pa-Aton-Em-Heba. 
Malowidła te, pochodzące z 1350 roku p.n.e. przedstawiały gru-
pę muzyków, otaczających ślepego artystę, grającego na harfie 
(1). Upłynęło jednak wiele setek lat, zanim arabski lekarz – Ali Ibn 
Isa, który żył i pracował w Bagdadzie w X wieku n.e., jako pierw-

szy opisał zapalenie tętnic skroniowych, którym towarzyszył ból 
głowy i zaburzenia widzenia, dokumentując w ten sposób obraz 
kliniczny choroby (2). W 1932 roku Bayard Taylor Horton zbadał 
i opisał zmiany histopatologiczne w naczyniach, leżące u podłoża 
opisywanych zaburzeń, dzięki czemu schorzenie to, mimo różno-
rodnych objawów klinicznych, uznano za odrębną i samodzielną 
jednostkę chorobową. Zrozumienie istoty choroby umożliwiło 
ujednolicenie nazewnictwa i przyjęcie za obowiązującą nazwy „ol-
brzymiokomórkowe zapalenie tętnic”. Nie zmienia to jednak faktu, 
że w literaturze nadal funkcjonują takie określenia schorzenia, jak: 
choroba Hortona, zapalenie tętnic skroniowych, zapalenie tętnic 
czaszkowych oraz ziarninujące zapalenie tętnic. Współcześnie 
przyjmuje się, że GCA to wielonarządowa choroba naczyń o pod-
łożu zapalnym, ściśle związana z występowaniem reumatycznych 
bólów wielomięśniowych oraz typowych zmian histologicznych 
w obrębie tętnic skroniowych, potwierdzonych badaniem bio-
psyjnym (3,4).

Epidemiologia
Liczne badania epidemiologiczne dowodzą, że choroba Hor-

tona przeważa wśród ludności rasy białej, a jej występowanie 
u Azjatów, Afroamerykanów i ludności afrykańskiej jest bardzo 
rzadkie (5). Porównując częstość zachorowania na GCA w krajach 
Europy Północnej i Południowej stwierdzono, że w rejonie Morza 
Śródziemnego jest ona dwu- lub trzykrotnie niższa niż w krajach 
skandynawskich. Kobiety chorują 2,5-3 razy częściej niż mężczyź-
ni, a ryzyko zachorowania rośnie wraz z wiekiem. Występowanie 
GCA poniżej 50. roku życia jest bardzo rzadkie. Jak donoszą liczni 
autorzy (2,4,5), w 100-tysięcznej populacji badanych powyżej 50. 
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roku życia liczba chorych na olbrzymiokomórkowe zapalenie tęt-
nic wynosi od 10 do 32 osób (średnio 17-25).

Zmiany patologiczne w przebiegu GCA
U podłoża zmian patologicznych GCA leży proces zapalny w ob-

rębie naczyń o dużym i średnim kalibrze. Prowadzi on do zwężenia 
lub zamknięcia ich światła i rozwoju zmian niedokrwiennych w ob-
rębie zaopatrywanych tkanek i narządów. Zmiany lokalizują się naj-
częściej w naczyniach odchodzących od tętnicy szyjnej i dotyczą 
głównie tętnicy skroniowej, tętnicy ocznej, tętnic rzęskowych tyl-
nych, tętnicy kręgowej i potylicznej (ryc. 1). Procesem zapalnym 
mogą też być objęte aorta i tętnice wieńcowe (2,4,6). 

Naczynie, w którym toczy się proces chorobowy, jest nie-
regularnie pogrubiałe. Naciek zapalny obejmuje przede wszyst-
kim blaszkę środkową, choć może też przechodzić na całą 
ścianę tętnicy. W obrębie ziarniniaków zapalnych stwierdza się 
obecność licznych komórek, w tym: wielojądrzastych komórek 
olbrzymich, makrofagów, fibroblastów, limfocytów T-pomocni-
czych i supresorowych, komórek plazmatycznych oraz eozyno-
fili. Pod wpływem rozległego nacieku komórkowego dochodzi 
do zwężenia światła naczynia i upośledzonej podaży krwi (2). 
Proces ten potęgują dodatkowe zmiany w tętnicach w postaci 
obrzęku, włóknienia, proliferacji błony wewnętrznej i tworzenia 
się przyściennych zakrzepów (ryc. 2).

Przyczyny rozwoju zmian zapalnych w naczyniach nadal są 
niejasne. Ponieważ choroba dotyczy głównie ludzi starszych, wią-
że się ją z procesami starzenia. Dużą rolę w powstawaniu GCA 
przypisuje się też procesom immunologicznym. Jedna z teorii gło-
si, że proces naciekowy jest wynikiem odpowiedzi autoimmuno-
logicznej, skierowanej przeciwko własnym antygenom, obecnym 
we włóknach blaszki środkowej ściany naczyń. Przeciwciała swo-
iste dla tych antygenów wykryto aż u 60% pacjentów z GCA (7).

Rozpad włókien elastycznych i agregacja nacieków zapal-
nych w obrębie blaszki sprężystej mogą sugerować reakcję 
przeciwko tkance łącznej sprężystej. W mikroskopie elektrono-

wym często obserwuje się wybiórczą fagocytozę elastyny (4). 
Przeciwko tej teorii przemawia brak we krwi pacjentów z GCA 
przeciwciał, skierowanych przeciwko antygenom elastyny.

Niektórzy badacze sugerują tło infekcyjne, dowodząc, że 
proces zapalny toczący się w organizmie może być czynnikiem 
pobudzającym rozwój zmian naciekowych w wybranych naczy-
niach (8).

Przewaga występowania GCA wśród rasy białej, częstsze 
zachorowania rodzinne i bliźniąt jednojajowych dowodzą, że 
u podłoża choroby leżą także uwarunkowania genetyczne. U pa-
cjentów z chorobą Hortona stwierdzono wzrost występowania 
antygenów zgodności tkankowej: HLA-DR3, HLA-DR4, HLA-DR5 
i HLA-DRB1 (4). 

Obraz kliniczny 
Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic może prezentować 

bardzo różnorodny obraz kliniczny. Najczęstszym objawem jest 
silny ból głowy, który zazwyczaj pojawia się nagle i jest zloka-
lizowany w okolicy skroniowej. Czasem obejmuje on okolicę 
potyliczną, czołową lub nie ma wyraźnego umiejscowienia. Ból 
głowy występuje u około 60% pacjentów z GCA (2). Badając 
palpacyjnie tętnicę skroniową, można stwierdzić jej pogrubie-
nie, zaczerwienienie skóry tej okolicy oraz brak lub osłabienie 
tętna. U większości pacjentów z GCA występują dolegliwości 
reumatyczne w postaci ostrych bólów wielomięśniowych (4). 
Reumatyczne bóle mięśniowe nasilają się w godzinach ran-
nych i po wysiłku fizycznym i towarzyszy im uczucie sztywno-
ści. Bardzo charakterystycznym, choć nie zawsze występują-
cym, objawem jest chromanie żuchwy i języka, które objawia 
się bólem przy mówieniu i żuciu. Dolegliwości te pojawiają 
się na skutek niedokrwienia mięśni żwaczy i uważane są za 
objaw patognomoniczny. Inne, mniej swoiste objawy ogólne, 
podawane przez pacjentów, to: gorączka, dreszcze, nocne 
poty, ubytek masy ciała, brak łaknienia, depresja i ogólne osła-
bienie. W rzadkich przypadkach zmiany zapalne w tętnicach 

Ryc. 2.	 Zmiany patologiczne w naczyniach: naciek komórkowy, proli-
feracja błony wewnętrznej, pogrubienie ściany naczynia i za-
mknięcie jego światła.

Fig. 2.	 Pathological changes in the vessels: cellular infiltration, the in-
timal proliferation, the vessel wall thickening and occlusion of 
the vessels lumen. 

Ryc. 1.	 Naczynia najczęściej zajęte procesem zapalnym: 1 – tętnica 
skroniowa, 2 – tętnica oczna, 3 – tętnica twarzowa, 4 – tętni-
ca językowa, 5 – tętnica potyliczna, 6 – tętnica szyjna.

Fig. 1.	 The most frequently affected vessels with inflammatory pro-
cess: 1 – temporal artery, 2 – ophthalmic artery, 3 – facial ar-
tery, 4 – lingual artery, 5 – occipital artery, 6 – carotid artery. 
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mogą prowadzić do rozwoju tętniaków rozwarstwiających aor-
ty (około 7% chorych), do zawału serca na skutek zamknięcia 
tętnic wieńcowych, do udaru mózgu i niewydolności nerek. 
U 8-38% pacjentów przebieg choroby może być niemy lub aty-
powy (4,9). 

Ze względu na różnorodny obraz kliniczny choroby Amery-
kańskie Towarzystwo Reumatologiczne opracowało podstawo-
we kryteria diagnostyczne olbrzymiokomórkowego zapalenia 
tętnic (10). Są to: 
	 wiek powyżej 50 lat w momencie pojawienia się pierwszych 

objawów choroby,
	 ból głowy o innym charakterze lub umiejscowieniu niż bóle 

odczuwane dotychczas,
	 tkliwość palpacyjna i osłabienie tętna w obrębie tętnicy 

skroniowej;
	 wysokie OB ≥50 mm/godzinę,
	 charakterystyczny obraz biopsyjny tętnicy skroniowej: infil-

tracja ściany naczynia komórkami jednojądrzastymi, granu-
locytami i wielojądrzastymi komórkami olbrzymimi.

Objawy oczne w przebiegu GCA
Częstość występowania zmian ocznych w przebiegu GCA 

jest różna i dotyczy od 14% do 88% wszystkich przypadków 
(3,4,11,12). Zmiany te są wynikiem niedokrwienia w obszarze 
zaopatrywanym przez tętnicę oczną i jej gałęzie. Najczęściej 
opisywane zaburzenia w narządzie wzroku to przednia i tylna 
niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego. Inne, rzad-
sze przyczyny spadku widzenia u chorych z olbrzymiokomór-
kowym zapaleniem tętnic obejmują: zmiany niedokrwienne 
w przednim odcinku oka, takie jak: obrzęk rogówki, zapalenie 
tęczówki, hipotonia i zaćma; zmiany niedokrwienne w tylnym 
biegunie gałki ocznej w postaci zamknięcia pnia lub gałęzi 
tętnicy środkowej siatkówki oraz niedokrwienia naczyniówki; 
objawy niedokrwienia tkanek oczodołu w formie zapalenia lub 
guza rzekomego; zaburzenia czynności mięśni zewnątrzgałko-
wych; nieprawidłowe reakcje źrenic na światło oraz objawy 
niedokrwienia mózgu.

Neuropatia niedokrwienna nerwu wzrokowego
Najczęściej manifestującą się zmianą oczną w przebiegu 

GCA jest przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowe-
go (AION – anterior ischemic optic neuropathy), prowadząca za-
zwyczaj do nagłej utraty widzenia w jednym lub obojgu oczach. 
Choć, jak podaje literatura, ryzyko rozwoju AION w przebiegu 
choroby Hortona wynosi od 18% do 88% (4,11), to zazwyczaj 
dotyczy ono 70-80% badanych. Zmiany niedokrwienne w przed-
niej części nerwu wzrokowego są wynikiem zajęcia procesem 
zapalnym tętnic rzęskowych tylnych krótkich. Prowadzi to do 
niedokrwienia i bladego obrzęku tarczy nerwu wzrokowego. 
Wielkość uniesienia jest różna i może sięgać nawet dwóch 
dioptrii. Przy brzegu tarczy często obserwuje się obecność pło-
mykowatych krwotoczków oraz „kłębków waty”. 

Uniesienie i obrzęk tarczy nerwu wzrokowego cofają się 
w ciągu około 6-8 tygodni, przechodząc w częściowy lub całko-
wity zanik, któremu towarzyszy rozwój zagłębienia. Obraz mor-
fologiczny tarczy przypomina wówczas zmiany jaskrowe nerwu 
wzrokowego. Powstanie zagłębienia może być spowodowane 
zmniejszeniem się objętości i zanikiem tkanki nerwowej obsza-
ru przedblaszkowego, co stanowi następstwo ostrego niedo-

krwienia. Drugim działającym tu mechanizmem jest pociąganie 
blaszki sitowej do tyłu przez zwłóknienia i gliozę, zastępujące 
w tym obszarze ubytki tkanki nerwowej. Proces ten potęguje 
zanik tkanki łącznej i ścieńczenie blaszki sitowej. Zagłębienie 
tarczy nerwu wzrokowego rozwija się u około 92% pacjen-
tów z przednią niedokrwienną neuropatią nerwu wzrokowego 
w przebiegu GCA (13). 

Obniżenie ostrości wzroku w AION bywa różne i w skraj-
nych przypadkach może spadać do poziomu braku percepcji 
światła (14). Badanie perymetryczne charakteryzuje się zazwy-
czaj obecnością altitudinalnych, połowiczych ubytków w polu 
widzenia, mroczka centralnego lub zmian w kwadrancie dol-
no-nosowym. Zapisy wzrokowych potencjałów wywołanych 
wykazują niespecyficzne zmiany, świadczące o zaburzeniu 
czynności włókien nerwu wzrokowego. Mimo poprawy funk-
cji wzrokowych u wielu pacjentów krzywa zapisu potencjałów 
pozostaje nieprawidłowa, co świadczy o trwałym uszkodzeniu 
włókien nerwu II. 

Tylna niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego 
(PION – posterior ischemic optic neuropathy) jest rzadszym 
powikłaniem choroby Hortona. Niedokrwienie nerwu wzroko-
wego w odcinku za blaszką sitową jest wynikiem zamknięcia 
niewielkich gałęzi, odchodzących od tętnic rzęskowych tyl-
nych i tętnicy ocznej (11). PION charakteryzuje się spadkiem 
ostrości wzroku, względnym dośrodkowym defektem reakcji 
źrenic na światło i ubytkami w polu widzenia, którym to za-
burzeniom nie towarzyszą patologie w obrębie tarczy nerwu 
wzrokowego. Ze względu na brak charakterystycznych zmian 
w obrazie tarczy rozpoznanie PION może być trudne. W diag-
nostyce pomocne jest badanie dopplerowskie, w którym 
można stwierdzić obniżone parametry przepływu krwi w tęt-
nicach rzęskowych (15). Końcowym stadium tylnej niedo-
krwiennej neuropatii nerwu wzrokowego w przebiegu GCA, 
podobnie jak w przypadku neuropatii przedniej, jest zanik 
tarczy nerwu wzrokowego, który rozwija się zazwyczaj po 2 
miesiącach (4,15).

Objawy niedokrwienia siatkówki
Niedokrwienie siatkówki w przebiegu olbrzymiokomórko-

wego zapalenia tętnic jest związane z rozwojem procesu za-
palnego w obrębie tętnicy środkowej siatkówki lub jej gałęzi. 
Zmiany te dotyczą około 2-18% pacjentów i u większości cho-
rych są jednostronne (11,14). W badaniu stwierdza się znacz-
ny spadek ostrości wzroku, a na dnie oka – objawy typowe 
dla niedrożności tętnicy środkowej siatkówki. Wielu autorów 
uważa, że zmianom w naczyniach siatkówki często towarzy-
szą zamknięcie lub zwężenie tętnic rzęskowych, a co za tym 
idzie - niedokrwienie przedniego odcinka nerwu wzrokowego 
(4,11,12). Potwierdzają to badania angiograficzne i dopplerow-
skie (ryc. 3,4). 

U 60% populacji tętnica środkowa siatkówki odchodzi od 
tętnicy ocznej wspólnie z tętnicami rzęskowymi, stąd oba na-
czynia mogą być jednocześnie zajęte procesem zapalnym. Choć 
współistnienie zmian niedokrwiennych siatkówki i nerwu wzro-
kowego jest stosunkowo częste, na dnie oka rzadko stwierdza 
się typowe cechy obrzęku tarczy nerwu wzrokowego. Jest to 
spowodowane zaburzoną produkcją aksoplazmy przez niedotle-
nione komórki zwojowe siatkówki. Ze względu na brak aksopla-
zmy nie dochodzi do zahamowania jej transportu, a ten właśnie 
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mechanizm jest odpowiedzialny za rozwój obrzęku tarczy nerwu 
wzrokowego.

Objawy niedokrwienia naczyniówki
Zajęcie tętnic rzęskowych, oprócz typowych objawów 

przedniej niedokrwiennej neuropatii nerwu wzrokowego, może 
też powodować rozwój niedokrwienia w obrębie naczyniów-
ki. Objawy w postaci zmian zwyrodnieniowych pojawiają się 
po upływie 2-3 tygodni od zamknięcia naczyń. Są one zlokali-
zowane na średnim obwodzie dna oka i mają kształt trójkątny. 
Podstawa skierowana jest do równika gałki, a wierzchołek 
w kierunku bieguna tylnego (4,14). Zmiany te są często bezob-
jawowe i widoczne jedynie w badaniu angiograficznym (ryc. 5). 
Gdy proces zapalny obejmie naczynia okolicy plamki, co zdarza 
się bardzo rzadko, może dochodzić do spadku ostrości wzroku. 
Cechy niedokrwienia naczyniówki występują u około 5-6% pa-
cjentów z GCA (11).

Objawy niedokrwienia w przednim odcinku oka i oczodole
Zmiany niedokrwienne w przednim odcinku oka są rzadko 

obserwowane u pacjentów z olbrzymiokomórkowym zapaleniem 
tętnic. Do najczęstszych zaburzeń tego typu zaliczamy: zapale-
nie tęczówki i ciała rzęskowego, hipotonię, zaćmę, obwodowe 
owrzodzenia rogówki, osłabienie czucia i spadek temperatury 
rogówki oraz zapalenie twardówki i nadtwardówki (14).

Zajęcie oczodołu przebiega zazwyczaj w postaci guza rze-
komego lub zapalenia i jest wynikiem zajęcia tętnicy szyjnej 
zewnętrznej (4). Towarzyszy temu chromanie żuchwy i obrzęk 
twarzy na skutek zamknięcia tętnicy twarzowej. Uogólnione nie-
dokrwienie tkanek oczodołu, związane z zapaleniem tętnicy ocz-
nej, szyjnej wewnętrznej lub wspólnej, charakteryzuje się znacz-
nym ograniczeniem ruchomości gałki ocznej, wytrzeszczem, 
dużą chemozą spojówki i spadkiem ostrości wzroku.

Zaburzenia czynności mięśni zewnątrzgałkowych
Przejściowe lub utrwalone dwojenie jest objawem zajęcia 

naczyń rzęskowych tylnych długich, zaopatrujących mięśnie ze-
wnątrzgałkowe. Może też być wynikiem niedokrwienia nerwów 
czaszkowych: III, IV i VI lub pnia mózgu. Dwojenie występuje 
u 2-15% chorych z GCA (14). Najczęściej zajęte są mięśnie po-
ziome. Jeśli proces dotyczy naczyń odżywiających nerw oko-
ruchowy, dodatkowym objawem jest opadnięcie powieki i po-
szerzenie źrenicy. Zmiany cofają się całkowicie lub częściowo 
po włączeniu terapii steroidami. Dwojenie może być pierwszym 
objawem choroby, świadczącym o ostrej fazie zapalenia. Uważa 
się, że w przypadku niewyjaśnionego dwojenia, które pojawia 
się w starszym wieku, należy poszerzyć diagnostykę w kierunku 
choroby Hortona.

Objawy niedokrwienia mózgu
Zajęcie naczyń wewnątrzczaszkowych może powodować 

wiele objawów okulistycznych. Zamknięcie tętnic, odżywia-
jących skrzyżowanie nerwów wzrokowych, daje typowe dwu-
skroniowe ubytki w polu widzenia. Niedokrwienie drogi wzroko-
wej powyżej skrzyżowania charakteryzuje się niedowidzeniem 

Ryc. 5.	  Obraz angiograficzny niedokrwienia naczyniówki.
Fig. 5.	 Choroidal ischemia on fluorescein angiography.

Ryc. 3.	 Spektrum przepływu krwi w tętnicy rzęskowej tylnej krótkiej 
w badaniu USG Color Doppler. Widoczne zmniejszenie prędko-
ści przepływu w fazie skurczu (Vmax = 5,8 cm/s) i brak prze-
pływu w fazie rozkurczu.

Fig. 3.	 Spectrum of blood flow in the posterior ciliary artery shown on 
USG Color Doppler. Decrease of systolic (Vmax = 5.8 cm/s) 
and no diastolic velocity is visualized.

Ryc. 4.	  Spektrum przepływu krwi w tętnicy środkowej siatkówki oka 
w badaniu USG Color Doppler. Widoczne zmniejszenie prędko-
ści przepływu w fazie skurczu i rozkurczu.

Fig. 4.	 Spectrum of blood flow in the central retinal artery shown on 
USG Color Doppler. Decrease of systolic and diastolic veloci-
ty is visualized.
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połowiczym jednoimiennym. Zawały w obrębie naczyń kręgo-
wo-podstawnych, mózgowych tylnych i ostrogowych powodują 
ślepotę korową i halucynacje wzrokowe.

Diagnostyka GCA
Diagnostyka olbrzymiokomórkowego zapalenia tętnic nie 

jest trudna, o ile pacjent zgłasza typowe objawy choroby. Opra-
cowane przez Amerykańskie Towarzystwo Reumatologiczne 
kryteria diagnostyczne są czytelne i łatwe do oceny (10), jednak 
przebieg choroby nie zawsze jest typowy, a wyniki badań do-
datkowych, mimo ewidentnych objawów klinicznych, mogą być 
negatywne. 

Rozpoznanie choroby Hortona stawia się na podstawie do-
kładnej oceny zaburzeń klinicznych oraz badań laboratoryjnych 
krwi i biopsji tętnicy skroniowej. Badanie szybkości opadania 
krwinek czerwonych jest podstawowym kryterium diagnostycz-
nym choroby. U pacjentów z GCA jest ona podwyższona i prze-
kracza zazwyczaj 50 mm/godzinę. Istnieje jednak pewna grupa 
chorych (około 8-22,5%) z potwierdzonym badaniem biopsyjnym 
zapaleniem tętnicy skroniowej, u których OB jest niższe niż 40 
mm/godzinę lub mieści się w granicach normy (4). Wynik bada-
nia może być prawidłowy u osób, u których przed rozpoczęciem 
diagnostyki włączono leczenie steroidami. Ocena OB w trakcie 
leczenia może służyć do monitorowania postępów terapii.

Ważnym testem laboratoryjnym u chorych z GCA jest ocena 
poziomu białka C-reaktywnego (CRP – C-reactive protein). CRP 
to białko ostrej fazy, produkowane przez hepatocyty w wyniku 
reakcji na proces zapalny lub infekcyjny. Jego stężenie rośnie 
gwałtownie u pacjentów z ostrą fazą choroby Hortona już po 4-6 
godzinach (5). Poziom CRP może osiągać wartości rzędu 35 mg/
dl (średnio 4,3 mg/dl), podczas gdy norma wynosi <0,5 mg/dl. 
Po włączeniu leczenia stężenie CRP szybko wraca do normy. 
Ocenę stężenia białka C-reaktywnego uważa się za bardzo czu-
ły test diagnostyczny olbrzymiokomórkowego zapalenia tętnic, 
szczególnie ostrej fazy lub nawrotu choroby.

Trzecim istotnym parametrem hematologicznym, obserwo-
wanym u 2/3 chorych z GCA, jest podwyższony poziom płytek 
krwi, przekraczający 400 x 103/µl. Trombocytozę uważa się 
za bardzo istotny czynnik ryzyka utraty widzenia u pacjentów 
z GCA (16).

W przebiegu choroby Hortona dochodzi też do wzrostu stę-
żenia czynnika von Willebranda i fibrynogenu w surowicy krwi 
oraz innych białek ostrej fazy, takich jak: haptoglobina, oroso-
mukoid, α-1-antytrypsyna, amyloid A, α-antychymotrypsyna 
oraz składniki dopełniacza. Inne, rzadsze zaburzenia biochemicz-
ne, to spadek poziomu albumin i anemia (4). 

U pacjentów z GCA stwierdza się też nieprawidłowe parametry 
wątrobowe, świadczące o zaburzeniu funkcji tego narządu. Choć 
przyczyny uszkodzenia wątroby nie są do końca jasne, wykazano 
w niej obecność ziarniniaków oraz zmian zapalnych w obrębie una-
czyniających ją tętnic. We krwi stwierdza się podwyższony poziom 
aminotransferaz, bilirubiny oraz fosfatazy zasadowej.

Ponieważ u podłoża choroby leżą zaburzenia immunologicz-
ne, w diagnostyce olbrzymiokomórkowego zapalenia tętnic wy-
korzystuje się też rzadziej stosowane testy laboratoryjne, które 
potwierdzają ten mechanizm schorzenia. We krwi mogą być 
obecne przeciwciała antyfosfolipidowe i antykardiolipinowe oraz 
przeciwciała przeciwjądrowe. Stwierdza się też podwyższony 

poziom niektórych interleukin, głównie IL-2 i IL-6, oraz wzrost 
stężenia limfocytów CD4 do limfocytów CD8 (2,4).

Biopsja tętnicy skroniowej
Badanie histologiczne zmian zapalnych w naczyniach 

w przebiegu GCA jest podstawą właściwego rozpoznania, 
jednak dodatni wynik biopsji stwierdza się tylko u 60-80% ba-
danych. U pozostałych wynik może być negatywny, nawet 
w przypadku ewidentnych objawów klinicznych. Jedną z przy-
czyn takiego stanu rzeczy jest pobranie do badania niewłaści-
wego fragmentu naczynia, gdyż zmiany naciekowe w tętnicach 
są niesymetryczne, a odcinki zdrowe mogą przeplatać się z cho-
rymi. Innym często powielanym błędem jest wykonanie biopsji 
po włączeniu leczenia steroidami. Terapia steroidowa zmienia 
typowy obraz histopatologiczny nacieków zapalnych w obrębie 
naczyń, przez co wynik badania biopsyjnego jest nieadekwatny 
do stanu klinicznego. Uważa się, że badanie histopatologiczne 
należy wykonać nie później niż w pierwszym tygodniu od zasto-
sowania leczenia, a najlepiej przed jego rozpoczęciem (3). 

Do badań histopatologicznych pobiera się 2,5-3,0-centyme-
trowy odcinek tętnicy skroniowej, najlepiej ze strony, po której 
występują objawy okulistyczne lub ból głowy. Jeśli wynik bio-
psji jest ujemny, zaleca się wykonanie badania po stronie prze-
ciwnej. Średnio u 1-5% pacjentów, u których pierwszy wynik 
jest ujemny, biopsja po drugiej stronie potwierdza rozpoznanie 
GCA (3). Decyzja o pierwotnej biopsji obustronnej jest kontro-
wersyjna, a jej podjęcie wymaga dokładnej oceny stopnia ryzy-
ka wystąpienia choroby u danego pacjenta. 

Jednym z najważniejszych etapów biopsji jest wybór właś-
ciwego miejsca, którym jest obszar dołu skroniowego. Po palpa-
cyjnym znalezieniu tętnicy i jej odgałęzień zaznacza się dokładnie 
przebieg naczynia, rysując go markerem na skórze. Mimo słabo 
wyczuwalnego tętna udaje się zazwyczaj stwierdzić obecność 
pogrubiałej, twardej ściany tętnicy skroniowej, choć w wątpli-
wych przypadkach pomocne może być badanie dopplerowskie. 
Przed przystąpieniem do właściwej biopsji wykonuje się znie-
czulenie miejscowe oznaczonej okolicy. Najczęściej stosowa-
nym środkiem znieczulającym jest 2% lidokaina z dodatkiem epi-
nefryny, która zapewnia właściwą kontrolę krwawienia w czasie 
zabiegu. Następnie wykonuje się proste lub sinusoidalne na-
cięcie skóry w okolicy zmienionej zapalnie tętnicy i „na tępo” 
preparuje skórę, tkankę podskórną i powięź skroniową w celu 
odsłonięcia poszukiwanego naczynia. Kolejnym etapem zabiegu 
jest identyfikacja i podwiązanie proksymalnego końca tętnicy, 
położonego bliżej małżowiny usznej. Zapewnia to utrzymanie 
prawidłowej hemostazy w czasie dalszych etapów biopsji. Nicią 
chirurgiczną, która najlepiej nadaje się do podwiązania naczynia, 
jest szew wchłanialny 5,0 typu plecionka (np. Vicryl). Następnie 
preparuje się i podwiązuje koniec dystalny tętnicy skroniowej, 
po czym wycina się jej fragment, leżący pomiędzy dwoma koń-
cami. Maksymalna długość bioptatu nie powinna przekraczać 5 
cm. Na zakończenie nacięcie skóry zszywa się szwem wchła-
nialnym 6,0 (3).

Leczenie
Lekiem z wyboru u pacjentów z olbrzymiokomórkowym 

zapaleniem tętnic są kortykosteroidy. Podaje się je zazwyczaj 
doustnie, a najczęściej stosowanym preparatem jest predni-
solon w dawce 40-80 mg/dobę. Leczenie takie, zalecane przez 
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reumatologów, dotyczy wyłącznie chorych, u których dominu-
ją objawy ogólne (17). Gdy pojawiają się objawy okulistyczne 
z zagrożeniem utratą widzenia bądź zajęciem drugiego oka, zale-
ca się znaczne zwiększenie dawki początkowej prednisolonu do 
1,2-2,0 mg/kg mc./dobę lub podanie metyloprednisolonu dożyl-
nie (5). W przypadku pojawienia się objawów niedokrwiennej 
neuropatii nerwu wzrokowego leczenie należy włączyć w ciągu 
pierwszych 24 godzin. W przeciwnym razie terapia będzie nie-
skuteczna. Dawkę steroidów redukuje się powoli, początkowo 
o 5 mg tygodniowo, a następnie o 2,5 mg co 2-4 tygodnie (2). 
Po obniżeniu ilości prednisolonu do 7,5-10 mg/dobę dawkę tę 
jako leczenie podtrzymujące należy utrzymać przez co najmniej 
6-9 miesięcy, a u niektórych pacjentów nawet 2 lata i dłużej. 
Najlepszymi testami do monitorowania postępu leczenia są ba-
danie OB oraz ocena stężenia haptoglobiny i CRP.

W leczeniu olbrzymiokomórkowego zapalenia tętnic, poza 
steroidami, stosuje się też leki immunosupresyjne, takie jak 
metotreksat, azatioprina, cyklofosfamid czy cyklosporyna (2,4). 
Preparaty te podawane łącznie ze steroidami pozwalają na 
znaczną redukcję dawki tych ostatnich.

Podsumowanie
	 Olbrzymiokomórkowe zapalenie tętnic jest groźną przyczy-

ną utraty widzenia w następstwie przedniej niedokrwiennej 
neuropatii nerwu wzrokowego.

	 Jedynie wczesne rozpoznanie i natychmiastowe włączenie 
leczenia mogą zapobiec całkowitej ślepocie.

	 Choroba może mieć przebieg nietypowy, bez charaktery-
stycznych objawów ogólnych, co opóźnia właściwą diagno-
stykę i odpowiednie postępowanie terapeutyczne.

	 U każdego pacjenta w wieku powyżej 50 lat z objawami 
amaurosis fugax, nagle pojawiającym się dwojeniem lub 
zmianami niedokrwiennymi nerwu wzrokowego należy 
w pierwszej kolejności wykluczyć chorobę Hortona.

	 Cennym testem diagnostycznym GCA jest ocena poziomu 
OB, białka CRP oraz ilości płytek krwi.

	 Biopsja tętnicy skroniowej, która jest procedurą względnie 
prostą, niosącą ze sobą minimalne ryzyko powikłań i nie-
wielki dyskomfort dla pacjenta, daje bardzo wymierne korzy-
ści diagnostyczne i terapeutyczne.

	 Jedynym skutecznym leczeniem ocznych powikłań GCA są 
duże dawki steroidów, które po obniżeniu stosuje się przez 
wiele miesięcy, a nawet lat.
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