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Takayasuova arteriitida (TA), která je také nazývána
jako „pulseless disease“, je idiopatická chronická vas-
kulitida postihující velké tepny, zejména aortu a její
větve, ale i plicní tepny.(1–3) Nemoc jako první na světě
popsal japonský oftalmolog Mikito Takayasu v roce
1905, který zjistil u pacienta na sítnici v okolí papily
anastomózy podobající se obrazu věnce. 

Patolofyziologie

Jde o zánětlivé onemocnění postihující stěnu tepen
středně velkého a velkého kalibru s predilekcí na
aortě a jejích větvích. V pokročilém stadiu způsobu-
je panarteriitidu s intimální proliferací a degenerací
lamina elastica. 

Zánětlivé léze se mohou projevit jako stenóza,
okluze, ektazie nebo aneuryzma tepny. Tyto léze pak
vedou ke klinickým projevům vyplývajícím z typu
a oblasti postižení (viz níže). 

Epidemiologie a prevalence

Postiženy jsou převážně ženy v mladším věku, v 2.–3.
dekádě; poměr ve srovnání s muži je 8 : 1. Ende-
mickými oblastmi jsou jihovýchodní Asie, Japonsko, 

Mexiko a Indie. Přesná incidence a prevalence není
v těchto zemích známa. Zajímavé je, že prevalence se 
na základě publikovaných kasuistik významně liší
v různých oblastech světa, tyto důvody nejsou jasné.
U evropské a americké populace je incidence 2,6 one-
mocnění/milion obyvatel ročně.(2,3,19)

Diagnostické a vyšetřovací metody

V laboratorním nálezu jsou přítomny nespecifické
známky zánětu: vysoká sedimentace (FW), zvýšený 
C-reaktivní protein (CRP), anemie. V imunologickém vy-
šetření dominuje zvýšení některých podtypů imunoglo-
bulinů, zejména typ Ig gama. Novým diagnostickým
markerem je stanovení matrix metalproteináz (MMP) –
enzymy štěpící elastická a kolagenní vlákna;(4,5) toto sta-
novení se provádí metodou ELISA. Existuji 3 subtypy
MMP: MMP 2, 3 a 9, kde MMP 2 je diagnostický marker
TA, MMP 3 a 9 jsou markery aktivity onemocnění. Dal-
ším markerem aktivity onemocnění jsou zvýšené kon-
centrace interleukinu-6 a RANTES (Regulated upon
Activation, Normal T-cell Expressed and Secreted), což
je protein klasifikovaný jako chemotaktický cytokin.(6)

K určení diagnózy, rozsahu onemocnění a k moni-
torování jeho vývoje lze využít řady zobrazovacích
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metod, uvádí je tabulka I. V diagnostice stenóz a uzá-
věrů tepen jsou používány především: ultrasonogra-
fie karotického řečiště, angio-výpočetní tomografie
(CT-angio) a magnetická rezonance (MR). Pozitronová
emisní tomografie (PET), je metodou využívající me-
tabolismu fluordeoxyglukózy, která se vychytává
v zánětlivé tkáni v obrovském množství.(7–9) K dalším
vyšetřovacím metodám patří také echokardiografie,
která umožňuje diagnostikovat, kvantifikovat a sle-
dovat aortální regurgitace, hypertrofii levé komory
nebo perikardiální výpotek.

Suverénní metodou je angiografické vyšetření
aorty a velkých tepen, které může sloužit jak k dia-
gnóze Takayasuovy arteriitidy, tak popř. i k inter-
venčnímu ošetření některých stenotických lézí.

K diagnóze přispívá také biopsie, kdy je při histo-
logickém vyšetření přítomen granulomatózní zánět
s destrukcí stěny tepny.

Diagnostická kritéria

V současné době se uznávají dva systémy diagnostic-
kých kritérií TA.

První je podle Ishikawy, který užívá jedno povinné
kritérium: 

● věk pacienta < 40 let 
a dvě velká kritéria:
● postižení středního segmentu 

pravé arteria subclavia 
● postižení středního segmentu 

levé arteria subclavia

a devět malých kritérií: 
● vysoká sedimentace (FW)
● citlivost arteria carotis communis (ACC)
● arteriální hypertenze
● aortální regurgitace
● aortoanuloektazie
● postižení plicních tepen
● postižení středního segmentu ACC vlevo
● postižení distálního segmentu 

brachiocefalického trunku
● postižení hrudní a břišní aorty.

Vedle obligatorního kritéria (věk) je k vysoce prav-
děpodobné diagnóze Takayasuovy arteriitidy potřeba
přítomnosti dvou velkých kritérií nebo jednoho velké-
ho a dvou malých kritérií, příp. více malých kritérií.

Druhým diagnostickým systémem jsou kritéria
podle Americké revmatologické společnosti,(10) kde se
užívají kritéria, jež jsou uvedena v tabulce II.

Pro určení diagnózy TA je nutné splnit alespoň 
3 kritéria. Při splnění tří a více kritérií je senzitivita
90,5%, specificita 97,8%. 

Existuje několik typů postižení při TA. Pro jejich
určení je rozhodující nález při aortografii, tabulka III.(11)

Klinické projevy

Onemocnění obvykle probíhá ve dvou fázích, které se
mohou překrývat a přechod mezi nimi může trvat
i několik let.(12,13)

První fáze se nazývá časná systémová neboli ne-
specifická fáze – v ní se onemocnění může projevo-
vat nespecifickými obtížemi, mezi které patří mimo
jiné: Raynaudův fenomén, febrilie, opakované infekce,
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Tabulka I
Zobrazovací metody v diagnostice Takayasuovy arteriitidy

Sonografie karotického řečiště Přítomnost stenóz nebo zesílení stěn tepen

Výpočetní angio-tomografie (CT-angio) Přítomnost stenóz nebo zesílení stěn tepen

Magnetická rezonance (MR) Přítomnost stenóz nebo zesílení stěn tepen

Pozitronová emisní tomografie (PET) K posouzení aktivity onemocnění

Aortografie a angiografie Posouzení postižení postižených tepen, popř. intervenční řešení, 
dále případné posouzení přítomnosti aortální regurgitace

Echokardiografie Posouzení srdečních oddílů, tloušťky stěn, funkce levé komory 
a aortální regurgitace

SPECT myokardu K určení rozsahu perfuzního defektu na základě ischemie 
při postižení koronárních tepen

Tabulka III 
Klasifikace TA na základě lokalizace cévního postižení 

při aortografii

I. Aortální oblouk a odstupující větve

IIa. Ascendentní aorta, oblouk aorty a její větve

IIb IIa + descendentní hrudní aorta

III. Descendentní hrudní aorta a abdominální aorta

IV. Abdominální aorta + případné odstupy

V. Kombinace IIb a IV

+ C (koronární tepny) + P (plicní tepny)

Tabulka II
Kritéria TA podle Americké revmatologické společnosti

Věk < 40 let věku při objevení příznaku TA

Klaudikace končetin při námaze

Slabý nebo nehmatný puls na jedné nebo obou 
brachiálních arteriích

Rozdíl systolického tlaku na obou arteriích brachiálních 
> 10 mm Hg

Přítomnost šelestu na jedné či obou podklíčkových 
arteriích nebo šelestu nad abdominální aortou

Nález na arteriogramu: zúžení nebo okluze aorty, 
jejích hlavních větví, velkých tepen na horních 
a dolních končetinách bez průkazu aterosklerotické léze
nebo fibromuskulární dysplazie

TA – Takayasuova arteriitida
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gastrointestinální obtíže, malnutrice, myalgie, artral-
gie, noční pocení, iritidy.

Ve druhé fázi, která se nazývá vaskulární okluzivní
neboli specifická fáze, se onemocnění projevuje obtí-
žemi způsobenými postižením orgánů. Přítomny jsou
drsné systolické šelesty nad postiženými tepnami,
chybění periferní pulsace, klaudikační obtíže na kon-
četinách (vyskytují se u 85–95 % nemocných) a arte-
riální hypertenze (v 33–83 % případů), jejíž příčinou
je buď častěji stenóza renálních tepen(14) nebo vzác-
něji stenóza břišní aorty suprarenálně. Přítomna mů-
že být aortální regurgitace (u 20–25 % nemocných)
při postižení buď samotné aortální chlopně nebo 
při postižení ascendentní aorty. Do obrazu TA patří
i plicní hypertenze, neurologické obtíže při ischemii,
způsobené postižením tepen centrálního nervového
systému, dilatační kardiomyopatie v pokročilém sta-
diu při postižení koronárních tepen, poruchy vizu,
retinopatie (přítomna v 37 %). 

Přechod mezi oběma fázemi může trvat i několik
let. V poslední době se ukazuje, že obě fáze se mohou
překrývat.

Léčba

Základem léčby TA jsou perorálně podávané korti-
kosteroidy (Prednison) v iniciální dávce 1 mg/kg/den,
u některých nemocných se však účinek léčby muže
dostavit i při nižší dávce 0,5 mg/kg/den. Po dosaže-
ní účinku léčby (pokles FW, CRP, úprava anemie) je
nemocný ponechán na udržovací dávce 5–10 mg/den
po dobu 1–2 let. Přibližně polovina pacientů na tuto
léčbu nereaguje, pak je třeba podávat kombinovanou
imunosupresivní terapii s cyklofosamidem v dávce 
2 mg/kg/den, metotrexatem v dávce 0,15–3 mg/kg/den
nebo azathioprinem v dávce 1–2 mg/kg/den; dávky
určuje stupeň onemocnění. Nutnou součástí terapie
je řešení stenóz a okluzí tepenného řečiště perkután-
ními intervenčními výkony nebo chirurgickou cestou.
Důležitá je také důsledná terapie arteriální hyper-
tenze a veškerá symptomatická léčba. Ke zhodnocení
účinku léčby lze využít monitorování markerů záně-
tu a zobrazovacích metod: ultrasonografie karotid,
PET, MR.(12–16)

Prognóza

I přes veškeré diagnostické i terapeutické možnosti
zůstává prognóza pacientů s TA velmi nejistá a one-
mocnění progreduje; často dochází k restenózám
intervenovaných úseků tepen i tehdy, když je pacient
léčen kombinovanou imunosupresivní terapií.(16)

KASUISTIKA

Popisujeme případ 46leté nemocné, která byla přija-
ta na naši kliniku pro progresi anginózních bolestí.
Do února 2006 neměla vážnější onemocnění; poprvé
v životě se u ní objevila námahová angina pectoris.
V dubnu 2006 byla vyšetřena na kardiologickém
oddělení v místě bydliště, kde byla provedena selek-
tivní koronarografie (SKG) a ad hoc koronární inter-
vence, při které byly implantovány stenty do levé
(obrázky 1 a 2) i pravé (obrázky 3 a 4) věnčité tepny.
Po výkonu byla nemocná do července 2006 bez obtí-

ží, v srpnu 2006 jí byla pro recidivu námahových
anginózních bolestí provedena rekoronarografie s ná-
lezem významných restenóz ve stentech (obrázky 5
a 6). Pacientka byla indikována k provedení urgentní-
ho bypassu (vzhledem k velmi brzké restenóze ve sten-
tech, elevaci C-reaktivního proteinu, sedimentaci
a anemii, postižení vaskulitidou) a současně s bypas-
sem byl doporučen odběr materiálu na histologické
vyšetření. Následně byl proveden trojnásobný bypass
(LIMA/left internal mammary artery – levá vnitřní
mammární tepny/ RIA /ramus interventricularis ante-
rior/, autovenózní RMS /ramus marginalis sinister/
a ACD /arteria coronaria dextra/), obrázek 7. Součas-
ně byl proveden odběr vzorků z ascendentní aorty
a oblouku na histologické vyšetření, na jehož základě
bylo vysloveno, v souladu s klinickým obavou, pode-
zření na postižení Takayasuovou arteriitidou.

Dne 15. 9. 2006 byla provedena plánovaná rekoro-
narografie (reSKG) s nálezem významných nekritic-
kých stenóz ve všech periferních anastomózách.(7,9)

Pro suspekci na Takayasuovu arteriitidu při his-
tologickém vyšetření byla pacientka odeslána k hos-
pitalizaci do Revmatologického ústavu (RÚ) Praha.
Během ní bylo provedeno mimo jiné i ultrazvukové
vyšetření karotid s nálezem zesílení stěny, svědčící
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Obr. 1 Ostiální stenóza kmenu levé věnčité tepny

Obr. 2 Stadium po implantaci stentu do kmenu levé věn-
čité tepny
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pro již stanovenou diagnózu Takayasuovy arteriiti-
dy. Ostatní vyšetření včetně imunologie byla negativ-
ní. Pro recidivu námahových anginózních bolestí by-
la pacientka poté přeložena na naši kliniku. Během
hospitalizace u nás se projevovala u nemocné náma-
hová angina pectoris stadia NYHA II (ne palpitace).

Při fyzikálním vyšetření byl pacientce naměřen tlak
krve na levé horní končetině 120/70 mm Hg a na
pravé horní končetině 140/80 mm Hg, dále nález
systolického šelestu na obou karotidách, šelest také
v celém prekordiu s maximem nad aortou – na arte-
rii femoralis communis vpravo. Laboratorně vyšší FW
62/92, mikrocytární hypochromní anemie, na EKG
známky koronární insuficience ve svodech V4–V6. 

Echokardiograficky byla zjištěna středně význam-
ná aortální regurgitace 2+ st., jinak normální nález.
Při CT-angio hrudní a břišní aorty bylo zjištěno zesí-
lení stěny aorty v oblasti ascendentní aorty, oblouku
a descendentní aorty, nad bránicí šíře 5–6 mm, lu-
men ascendentní aorty byl 30 mm, na ventrální polo-
vině oblouku 28 mm, descendentní aorta 20 mm. Ze-
sílení stěny v oblouku aorty zasahovalo na odstu-
pující tepny, kde byla stěna levé karotidy zesílena 
na 5 mm a lumen nad odstupem necelých 7 mm;
obdobné změny byly na brachiocefalickém trunku

a na levé arteria subclavia. Abdominální aorta, renál-
ní a viscerální tepny byly bez patologických nálezů. 

Nález na věnčitých tepnách z poslední korona-
rografie vykazoval mnohočetné postižení; vzhledem
k základnímu onemocnění byl proto zvolen konzerva-
tivní postup s maximalizací antianginózní léčby. Zá-
roveň byla zahájena imunosupresivní léčba Predniso-
nem v dávce 60 mg denně; byla zahájena asi 3 týdny
před provedením PET-CT, které následně vykazovalo
prakticky normální nález. 

K určení rozsahu poruchy perfuze myokardu byl
proveden SPECT myokardu; při vyšetření se projevil
poměrně rozsáhlý perfuzní defekt zasahující z late-
rální stěny do oblasti hrotu až anteroapikálně, zaují-
mající 35 % povrchu LK, z toho 35 % zásobovacího
teritoria RIA a 84 % ramus circumflexus (RCx), odpo-
vídající 23,5 % ischemického myokardu. Za klidových
podmínek perzistovala perfuzní abnormita pouze na
laterální stěně. I přes znalost velmi obtížně řešitelné-
ho nálezu proto byla indikována rekoronarografie,
kde kromě jiného byla přítomna těsná stenóza v dis-
tální anastomóze na ramus marginalis (RM1) a pro-
vedena prostá perkutánní koronární intervence (PCI)
bez implantace stentu.(9)
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Obr. 3 Ostiální stenóza pravé věnčité tepny

Obr. 4 Stadium po implantací stentu do ostia pravé věn-
čité tepny

Obr. 5 Instent restenóza kmenu levé věnčité tepny

Obr. 6 Instent restenóza pravé věnčité tepny
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Dále vzhledem k nálezu na PET-CT, který nesvěd-
čil pro aktivitu onemocnění, byla nemocná dále lé-
čena monoterapií Prednisonem, který byl postupně
snižován, přitom došlo ke zlepšení klinického stavu
a poklesu FW. 

Do ledna 2007 byla pacientka asymptomatická,
pak však došlo k nové recidivě anginózních bolestí
a byla provedena další PCI s implantací stentu do
distální části žilního bypassu na ACD. K medikaci byl
přidán ke kortikoidu i azathioprin v dávce 150 mg/den,
což vedlo ke zlepšení stavu. V současné době pa-
cientka užívá kombinovanou imunosupresivní léčvu
(30 mg Prednisonu a 150 mg Imuranu – azathiopri-
nu), subjektivně se cítí dobře a její stav je klinicky
stabilizován. Pacientka je v péči kardiologa, angio-
loga, nefrologa a reumatologa.

DISKUSE

Koronární postižení u TA se vyskytuje v 9–10 % pří-
padů,(17) terapie stenóz je buď chirurgická – prove-
dením koronárního bypassu nebo intervenční.(17–20)

V literatuře existují jen kasuistická sdělení o použití
obou přístupů s častější indikací chirurgické reva-
skularizace. Obě metody, jak intervenční tak i chi-
rurgická, jsou prováděny s nízkou morbiditou a mor-
talitou, ale lepší dlouhodobý přínos je při použité
revaskularizaci chirurgické.(20) Při intervenčním řeše-
ní koronárních stenóz s implantací stentů kovových,
ale i stentů pokrytých léky, jsou časté recidivy res-
tenóz. Použití lékových stentů může byt důležitým
léčebným postupem u pacientů kontraindikovaných
k chirurgické revaskularizaci. Nezbytné je při inter-
venční i chirurgické terapii současně podávat imuno-
supresivní léčbu.

V našem případě pacientka nesplňovala nutná kri-
téria k diagnóze TA. Diagnóza však byla stanovena až
po odběru vzorků na histologické vyšetření, které
vyvolalo podezření na tuto diagnózu; navíc klinický
obraz pacientky byl v souladu s touto diagnózou.
I poté však nebyla zahájena imunosupresivní léčba

a při plánované rekonarografii s odstupem jednoho
měsíce byly zjištěny významné nekritické stenózy ve
všech distálních anastomózách. Imunosupresivní
léčba byla tedy zahájena relativně pozdě, což mohlo
přispět ke vzniku časných restenóz jak po intervenč-
ním, tak i chirurgickém řešení. V současnosti je ne-
mocná pravidelně sledována na naší klinice kardio-
logem a angiologem a zůstává i v imunologické péči.

ZÁVĚR

Postižení koronárních tepen při TA patří sice k méně
častým, zato však velmi vážným projevům onemoc-
nění; je třeba na tuto diagnózu myslet u pacientů
s ostiálními stenózami a recidivujícími restenóza-
mi krátce po intervenci tehdy, vyskytuje-li se některý
z příznaků vaskulitidy (vysoká sedimentace, CRP, ane-
mie) u mladších pacientů bez významných rizikových
faktorů ICHS.

Jako nejdůležitější se jeví zahájení časné a agre-
sivní imunosupresivní léčby, která může zabránit jak
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Obr. 7 Kompozitní bypass – mammární tepna na ramus
interventricularis anterior, žilní bypass na ramus margina-
lis a na pravou věnčitou tepnu

Obr. 8 Stadium po balonkové angioplastice stenózy v inzer-
ci bypassu na ramus marginalis

Obr. 9 Stenóza v inzerci bypassu na pravé věnčité tepně

Obrázky byly použity s laskavým svolením 
prim. MUDr. Mariana Branneho, Nemocnice Podlesí, Třinec.
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dalšímu rozvoji onemocnění, tak zajistit příznivý
dlouhodobý účinek revaskularizace.
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