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Santrauka. Gigantiniy lasteliy (temporalinis) arteritas yra dazniausiai pasitaikantis pirminis sisteminis stam-
biyjy kraujagysliy vaskulitas. Badingiausias simptomas — naujai atsirade galvos skausmai vyresniems nei
50 mety asmenims, kuriems eritrocity nusédimo greitis padidéjes daugiau kaip iki 50 mm/val. Kartu gali pasi-
reiksti Sie nespecifiniai ligos pozymiai: kar$¢iavimas, apetito stoka, svorio kritimas, bendras silpnumas ir nuo-
vargis, zandikauliy skausmai, polimialgija. Ligai progresuojant, gali istikti laikinas regos sutrikimas (Zaibinis
aklumas) arba pastovus apakimas dél tinklainés arterijos pazeidimo ir kraujotakos sutrikimo. Procesui i$plitus
i smegeny kraujagysles, liga gali komplikuotis galvos smegeny, dazniau - vertebrobazilinio baseino, infarktu.

Klinikinés apzitros metu matyti, kad smilkiniy arterijos paraudusios, vingiuotos, paryskéjusios, ¢iuo-
piant jos buna skausmingos, sumazéjusi jy pulsacija. Patikimas ir greitas instrumentinis gigantiniy lasteliy
arterito diagnostikos metodas yra ultragarsinis pavirsiniy smilkinio arterijy tyrimas, kurio metu nustato-
mas budingas hipoechogeniskas uzdegiminés kraujagyslés sienelés sustoréjimas — halo pozymis, spindzio
susiauréjimai, kraujo tékmés greicio poky¢iai. Kiti diagnostiniai metodai: kontrastiné magnetinio rezo-
nanso tomografija su angiografija, pozitrony emisijos tomografija ir smilkinio arterijy biopsija.

Nustacius diagnoze, nedelsiant pradedamas gydymas kortikosteroidais, neretai papildomai skiriama
citostatiky (mazina recidyvy rizikg), taikoma biologiné terapija interleukino 6 receptoriy antagonistu to-
cilizumabu.

Laiku diagnozavus liga prognozé, esant geram atsakui i steroidus, dazniausiai gera, taciau pirmaisiais
2-3 metais kas treciam serganciajam liga recidyvuoja. Jeigu ligonis atvyksta jau apakes, regéjimas pazeista
akimi nebeatsistato, bet skirtas gydymas padeda i$vengti kity komplikacijy, i§saugoti regéjima likusia aki-
mi, sumazinti insulto rizika. Ligoniy klinikinés buklés stebéjimas ir smilkinio arterijy spalvinés dupleks-
sonografijos kontroliniai tyrimai padeda vertinti ligos eigg ir atitinkamai koreguoti gydyma.

Taigi temporalinis arteritas yra klastinga liga, galinti prasidéti minétais nespecifiniais klinikiniais simp-
tomais. Todél visiems vyresniems nei 50 mety asmenims, kuriems atsiranda naujo pobudzio galvos skaus-
mai ir nustatomi padidéje uzdegiminiai rodikliai, batina jtarti gigantiniy lgsteliy arterita. Diagnozavus
reikia nedelsiant pradéti gydyma, siekiant i§vengti apakimo ir galvos smegeny insulto.

Raktazodziai: gigantiniy lasteliy arteritas, vaskulitas, smilkinio arterijos, ultragarsiniai tyrimai, galvos
skausmas.
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Neurological Manifestations, Diagnostics, and Treatment
of Giant Cell Arteritis: A Literature Review

Abstract. Giant cell (temporal) arteritis is the most common primary systemic vasculitis. The main mani-
festation of this disease is new onset headache affecting people over 50 years old with an increased eryth-
rocytes sedimentation rate (=50mm/h). Other non-specific symptoms can include fever, loss of appetite,
weight loss, fatigue, jaw pain and polymyalgia. The progression of the disease can lead to temporary or
permanent monocular blindness due to retinal artery lesion and circulation problems. Later, the cerebral
arteries can also be damaged, leading to stroke, more often in the posterior circulation.

Painful, prominent, red temporal vessels with reduced pulses are observed in clinical examinations. A
reliable and quick instrumental diagnostic method for giant cell arteritis is the extracranial color-coded
duplex sonography. Typical sonographic findings in temporal arteritis are a ‘halo’ sign and increased blo-
od flow velocities in the superficial temporal arteries. Other diagnostic methods include contrast-enhan-
ced magnetic resonance imaging with angiography, positron emission tomography, and temporal artery
biopsy.

Once the diagnosis has been established, treatment with corticosteroids is initiated immediately, often
with additional cytostatics (with the objective to reduce the risk of relapse), and biologic therapy with the
interleukin 6 receptor antagonist Tocilizumab.

If the treatment is started on time, the prognosis is good in the majority of cases. However, 1 in 3 pa-
tients experience a relapse episode in the first 2-3 years after the initial diagnosis. If the blindness has alre-
ady occurred, it is usually irreversible. The treatment can prevent further complications, such as blindness
in the unaffected eye and a reduction of the stroke risk.

Clinical follow-up and extracranial color-coded duplex sonography are beneficial in observation of the
disease progression, while allowing to make any required treatment corrections.

Temporal arteritis is an insidious disease, usually starting with unspecific symptoms, such as fatigue
and headache. Every patient older than 50 years old with a new onset headache and increased inflam-
matory markers should be carefully checked for temporal arteritis. If giant cell arteritis is diagnosed, the
treatment must be started immediately in order to avoid blindness and stroke.

Keywords: giant cell arteritis, vasculitis, temporal arteries, sonography, headache.

JZzanga

Gigantiniy lasteliy arteritas (GLA), dar vadinamas temporaliniu ar kranijiniu arteritu, Hortono
liga, yra dazniausias pirminis sisteminis vaskulitas. Tai létinis granuliominis aortos ir jos Saky
arteritas, dazniausiai pazeidziantis ekstrakranijines miego arterijos $akas — smilkinio (tempora-
lines) arterijas, reciau — akies arterijas, slankstelines ir kitas brachiocefalines arterijas. Pirmasis
temporalinj arteritg kaip atskirg arterito forma jvardijo ir aprasé biologijos profesorius ir Mayo
klinikos gydytojas B. T. Hortonas [1]. ApraSydamas klinikinius atvejus, jis pabrézé, kad nors
liga gali manifestuoti nespecifiniais simptomais (kar$¢iavimu, silpnumu, anemija), pagrindinis
temporalinio arterito simptomas yra galvos skausmas, kai skausmingos smilkinio arterijos, jau-
¢iamas jtempimas, taip pat zandikauliy sustingimas ir skausmingumas kramtant (klaudikacija);
arterito diagnozé buvo patvirtinta atliekant smilkinio arterijos biopsija. Pagal 2012 m. tarptauti-
nés Chapel Hill susitarimo konferencijos (angl. Chapel Hill Consensus Conference, CHCC 2012)
patikslintg sisteminiy vaskulity terminologija GLA (ir Takayasu arteritas) buvo priskirtas stam-
biyjy kraujagysliy vaskulitams; buvo nuspresta, kad terminas ,,temporalinis arteritas néra tin-
kama GLA termino alternatyva, nes ne visiems ligoniams, sergantiems GLA, btina pazeidziamos
smilkinio arterijos, be to, ir kity kategorijy vaskulitai gali pazeisti smilkinio arterijas [2]. Kai kurie
autoriai GLA klasifikuoja j kranijinj (pazeidziamos vidutinio dydzio kranijinés arterijos), ekstra-
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kranijinj arba didziyjy kraujagysliy GLA (pazeidziamos vidutinio dydzio arba didziosios kaklo,
kino ir galiiniy arterijos) ir misraus tipo GLA (apima ir kranijines, ir ekstrakranijines arterijas),
kuris pasitaiko daugiau negu pusei $ia liga serganciy ligoniy [3].

Paprastai GLA pasireiskia vyresniems nei 50 mety asmenims, vidutinis ligos manifestavimo am-
Zius yra 79 metai. Sia liga moterys serga beveik trigubai dazniau negu vyrai [4]. Metaanalizés duo-
menimis, bendrasis GLA daznis tarp vyresniy nei 50 m. asmeny yra 10/100 000; didZiausias daznis
nustatytas Skandinavijos $alyse (21,57/100 000), maziausias — Ryty Azijoje (0,34 /100 000) [5].

Etiologija ir patogenezé

GLA yra kompleksiné autoimuniné liga, kurios etiologija apima genetiniy, imuniniy ir aplinkos
veiksniy sgveika. Progresuojant moksliniams tyrimams, didéja supratimas apie $ios ligos patoge-
neze, o tai sudaro pagrinda inovatyviems gydymo metodams, gerinantiems pacienty gyvenimo
kokybe ir ilgalaikes prognozes.

Genetiniai veiksniai

Genetiniai veiksniai yra vienas svarbiausiy GLA patogenezés komponenty. Naujausi tyrimai pa-
rodé, kad zmogaus leukocity antigeno (HLA) regiono polimorfizmai yra glaudziai susije su $ios
ligos atsiradimu.

Didelio masto genetiniai tyrimai atskleidé stiprig Sios ligos sasaja su polimorfizmais Zzmo-
gaus leukocity antigeno (HLA) regionuose, tokiuose kaip HLA-DRB104:04, HLA-DQA103:01 ir
HLA-DQB1*03:02. Sie genetiniai poky¢iai lemia imunoreguliacijos sutrikimus, kurie gali sukelti
nenormaly uzdegiminj atsaka, apimantj kraujagysliy sieneles ir imuniniy lasteliy sgveika. Dél to
vystosi létinis granuliominis uzdegimas, budingas $iai ligai.

Be to, HLA regiono polimorfizmai yra susije ir su kitomis imunomoduliuojamomis ligomis,
tokiomis kaip reumatoidinis artritas, sisteminé sklerozé ir Behceto liga [6].

Imuninés sistemos disreguliacija

GLA patologija lemia kompleksiné jgimto ir jgyto imuniteto komponenty sgveika. Jvairas uzdegi-
mo mechanizmai skatina uzdegiminiy infiltraty kaupimasi kraujagysliy sienelése. Kai kuriy moks-
lininky teigimu, jgytas imunitetas yra atsakingas uz patologiniy lasteliy atsiradima kraujagyslés
struktiirose, o jgimto imuniteto disreguliacija kontroliuoja audinius pazeidziancius procesus.

Eksperimentiniai tyrimai su pelémis atskleidé, kad CD4+ T helperinés lastelés turi lemiama
reik§me uzdegimo procesui. Jos moduliuoja makrofagy veikla GLA paveiktose kraujagysliy vie-
tose, skatindamos granuliomy ir granuliominio uzdegimo formavimasi. Imunologiniame atsake
dalyvauja pirmo tipo (Th1) ir septyniolikto tipo (Th17) T helperinés lastelés. Th1 lIastelés gamina
gama interferong (IFN-y), aktyvuojantj makrofagus, o Th17 lastelés skatina interleukino-17 (IL-
17) i§skyrima, kuris palaiko uzdegimo stipréjima.

Patogenezéje taip pat svarbios reguliacinés T lastelés (Treg), kurios normaliomis salygomis
palaiko imuninés tolerancijos pusiausvyrg ir slopina autoimuninius procesus. Taciau sergant
temporaliniu arteritu $iy lasteliy funkcija sutrikdo padidéjusi interleukino-6 (IL-6) koncentraci-
ja, o tai skatina pertekling IL-17 gamyba ir stiprina uzdegiminj atsaka [7].

Kadangi autoimuninis komponentas yra esminis $ios ligos patogenezés ypatumas, svarbiausia
GLA gydymo dalis yra kortikosteroidai, kurie slopina imuninj atsaka ir stabdo ligos progresavi-
ma. Taip pat aktyviai vykdomi tyrimai dél kity gydymo bady, jskaitant citostatikus ir interleuki-
no-6 inhibitorius, siekiant pagerinti ligos kontrolg ir iSvengti atkryc¢iy.
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Minéti uzdegiminiai procesai sukelia kraujagysliy sienelés lygiyjy raumeny degeneracijg ir
elastiniy skaiduly irimg. Dél §iy poky<iy vyksta kraujagyslés intimos sluoksnio hiperplazija, re-
modeliacija ir galutiné okliuzija, kuri gali lemti sunkiy i$eminiy komplikacijy vystymasi [8, 9].

Aplinkos veiksniai

Be genetiniy ir imunologiniy veiksniy, reik§minga jtaka GLA patogenezei gali turéti aplinkos
veiksniai. Epidemiologiniai duomenys rodo, kad tam tikri infekciniai patogenai gali veikti kaip
uzdegiminj atsaka inicijuojantys veiksniai (angl. triggering factors). Yra jrodymy, kad parvoviru-
sas B19, jvairas herpes virusai ir iminés respiracinés infekcijos gali buti susije su GLA iSsivysty-
mu [10]. Sie patogenai, veikdami kaip molekuliniai mimikai arba aktyvuodami jgimta imuniteta,
gali paskatinti imuninés sistemos disreguliacija, kuri tam tikromis salygomis transformuojasi
autoimuninj uzdegima.

Be infekciniy faktoriy, reik§minga vaidmenj ligos patogenezéje atlieka ir amzius. GLA daz-
niausiai diagnozuojamas vyresniems nei 50 mety asmenims, o rizika susirgti §ia liga didéja su
amziumi. Senéjimo procesai sukelia tiek kiekybinius, tiek kokybinius pokycius imuninéje siste-
moje, kurie vadinami uzdegiminiu senéjimu (angl. inflammaging) [11]. Sis reikinys pasizymi lé-
tiniu, mazo laipsnio uzdegiminiu atsaku, kuris ilgainiui gali destabilizuoti imunin¢ homeostaze,
didindamas autoimuniniy ir uzdegiminiy ligy rizika.

Klinikiniai simptomai
Sisteminiai simptomai
Galvos skausmas

Naujai atsirades galvos skausmas yra dazniausias GLA simptomas, pasireiskiantis net 90 % pa-
cienty, kuriems diagnozuotas GLA. Skausmas dazniausiai lokalizuojasi temporalinéje ir pakau-
$io srityse, taciau gali plisti ir j kitas anatomines zonas [12]. Skausmo intensyvumas ir pobudis
yra jvairis. Ligai progresuojant skausmo intensyvumas dazniausiai didéja, tampa nuolatinis arba
epizodinis su paiméjimais. Smilkinio sritis paprastai biina jautri palpacijai, o kai kuriais atvejais
pastebimi smilkinio arterijos sustandéjimas ir paraudimas [13]. I§skirtiniais atvejais gali bati ma-
toma skalpo nekrozé [14].

Zandikaulio klaudikacija

Manoma, kad apie 50 % serganciyjy temporaliniu arteritu patiria zandikaulio klaudikacijas.
Zandikaulio klaudikacija atspindi ieminj procesa kramtymo raumenyse ir yra laikoma specifi-
niu GLA simptomu [15]. Sis simptomas pasireikia skausmu, nuovargio jausmu ir raumeny silp-
numu kramtant, o tai susij¢ su kraujo tékmeés apribojimu smulkiuose arteriniuose kapiliaruose
dél kraujagysliy uzdegimo proceso. Remiantis metaanaliziy duomenimis, zandikaulio klaudika-
cija kartu su diplopija yra vieni svarbiausiy diagnostiniy rodikliy nustatant GLA [16].

Zandikaulio klaudikacija batina atskirti nuo temporomandibulinio sgnario disfunkcijos ir
kity zandikaulio patologijy, kurios taip pat gali sukelti panasy skausma ir diskomfortg [17]. Tiks-
liai diagnozuoti §j simptoma yra itin svarbu, nes jis gali buti ankstyvasis progresuojancios ligos
pozymis.

Karsciavimas
Kar$ciavimas nustatomas 40 % serganciyjy GLA [18]. Neaiskios kilmés karsciavimas ir kiti kons-
tituciniai simptomai be lokalizuotos simptomatikos gali bati vieninteliai GLA simptomai, todél
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esant kar$c¢iavimui vyresniame amziuje reikéty jvertinti GLA rizika [19]. Manoma, kad net 15 %
vyresniy nei 65 mety pacienty, kuriems yra neaiskios etiologijos kars¢iavimas, jj sukelia GLA
[20].

Neurooftalmologiniai simptomai

Trec¢daliui pacienty, serganciy GLA, pasireiskia regos sutrikimai [21]. Nustatyta, kad nepriklau-
somi rizikos veiksniai regos simptomams issivystyti yra Zandikaulio klaudikacija ir vyresnis am-
zius. Ispanijos registro duomenimis, priekiné iSeminé optiné neuropatija yra pagrindiné oftal-
mologiné komplikacija, sudaranti 45,7 % visy oftalmologiniy GLA komplikacijy [21]. Si kompli-
kacija sukelia antrinj vienpusj regos netekimg, vadinamajj zaibinj akluma arba amaurosis fugax
(graik. amaurosis — uZtemimas, lot. fugax — Zaibinis) [21]. Retesniais atvejais vienpusj apakima
gali sukelti centrinés tinklainés arterijos okliuzija. Populiacijos pagrindu atliktas nuolatinés regos
netekimo daznio, susijusio su GLA, tyrimas parodé, kad su GLA susijusio regos netekimo pro-
gnozé ilieka nepalanki, o regos funkcijos atkiirimo galimybés yra ribotos. Be to, buvo nustatyta,
jog mazdaug 20 % pacienty, kuriems pasireiské nuolatinis regéjimo praradimas, gali neturéti
budingy sisteminiy GLA simptomuy, tokiy kaip galvos skausmas, zandikaulio klaudikacija ar ben-
dro uzdegimo poZzymiai [22].

Pagrindinis gydymo kortikosteroidais tikslas yra uzkirsti kelig regos netekimui nepaveiktoje
akyje, nes negydant GLA, toks regéjimo praradimas gali jvykti per kelias dienas iki 50 % atvejy
[23]. Uzdegiminé kraujagysliy stenozé ir okliuzija, ypac¢ kai pazeidziamos uzpakalinés ciliarinés
arterijos, lemia Gimig regos nervo iSemija, kuri yra pagrindiné aklumo patogenezés priezastis.
Dél to greitas ir intensyvus imuninés sistemos slopinimas kortikosteroidais yra kritiskai svarbus
norint i$vengti tolesniy komplikacijy [24].

Apakimas yra jvairiy Gmiy neurologiniy ir oftalmologiniy bukliy simptomas, todél svarbu
nustatyti, ar aklumo priezastis yra GLA. Sergantys temporaliniu arteritu pacientai dazniausiai
skundziasi daliniu arba visisku regéjimo praradimu vienoje akyje. Regos simptomatika yra ly-
dima galvos skausmo, $is simptomas padeda skirti nuo kity oftalmologiniy bukliy, kurios pasi-
reiskia monokuliniu regos netekimu, tokiy kaip ne arteritiné priekiné iSeminé optiné neuropatija
(NAION), nes jy metu skausmas néra budingas simptomas [23].

Pacientai, sergantys GLA, gali patirti ir kity nespecifiniy oftalmologiniy simptomy. Sie simp-
tomai apima akiy skausma, dvejinimasi akyse (diplopija), taip pat galviniy nervy neuropatijas
[25].

Praeinantys iSemijos priepuoliai ir insultai yra dazniausiai pasitaikantys neurologiniai simp-
tomai sergant GLA. Tikimybé patirti insulta, kai diagnozuotas GLA, yra nuo 2,7 % iki 7,5 % [26].
Dazniausiai GLA metu nukencia vertebrobazilinés kraujotakos baseinas. Sergant GLA ir turint
insulto rizikos veiksniy, rizika patirti insulta yra didesné [27].

Retais atvejais GLA gali paveikti kitus kraujagysliy baseinus. Kai kuriais atvejais GLA gali paveikti
koronarines arterijas ir komplikuotis aortos disekacija, miokardo infarktu bei perikardo efuzija.
Apragyta keletas atvejy, kai GLA sukélé respiracinés arba urogenitalinés sistemos pakitimus [15].

Diagnostika

GLA diagnozuoti naudojami Amerikos reumatology koledZo / Europos Sajungos lygos prie$
reumata (angl. European Alliance of Associations for Rheumatology, EULAR) 2022 m. gigantiniy
lasteliy arterito klasifikacijos kriterijai (lentelé).
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Lentelé. Gigantiniy lasteliy arterito kriterijai pagal EULAR (2022 m.).

Gigantiniy lasteliy arterito diagnostiniai kriterijai

Biutinasis kriterijus

Vyresnis nei 50 mety amzius

Papildomi klinikiniai kriterijai

Rytinis peciy juostos / kaklo sustingimas +2
Staigus regos netekimas +3
Zandikaulio arba liezuvio klaudikacija +2
Naujai atsirades galvos skausmas smilkinio srityje +2
Skalpo jautrumas +2
Patologiniai smilkinio arterijy poky¢iai +2

Laboratoriniai, instrumentiniai ir biopsiniai kriterijai

ENG = 50 mm/val. Arba CRB > 10 mg/1/2 +3
Halo pozymis smilkinio arterijos sonografijos vaizduose arba budingi smilkinio arterijos +5
biopsijos poky¢iai

Abipusis pazastiniy arterijy pazeidimas +2
FDG-PET aktyvumas aortoje +2

Gigantiniy lasteliy arteritas patvirtinamas, kai surinkty baly suma yra > 6

Adaptuota pagal Amerikos reumatology koledzo / EULAR 2022 m. gigantiniy lgsteliy arterito klasifikacijos
kriterijus [28]

Objektyvi apziiira
Objektyvios apziiros metu matyti, kad smilkiniy arterijos paraudusios, vingiuotos, paryskéju-
sios, ¢iuopiant jos biina skausmingos, sumazéjusi jy pulsacija [14].

Laboratoriné diagnostika

Atliekant laboratorinius kraujo tyrimus, padidéjes eritrocity nusédimo greitis (ENG) ir C reak-
tyvaus baltymo (CRB) koncentracijos padidéjimas kraujo tyrimuose yra badingiausi laboratori-
niy rodikliy poky¢iai esant GLA. Sergant GLA daznai nustatomas padidéjes ENG [29]. Taciau
eritrocity nusédimo greitis néra specifiskas tyrimas GLA, nes neretai biina padidéjes vyresnio
amziaus Zzmonéms arba sergant létinémis ligomis, pavyzdziui, létine inksty liga, anemija, ir kt.
CRB yra specifi$kesnis tyrimas diagnozuojant GLA, nustatyta, kad normalios CRB vertés susiju-
sios su neigiama prognostine reik§me [29]. Serumo interleukinas 6 taip pat padidéja esant GLA,
taciau dél dideliy variacijy per para yra kliniskai sunkiai interpretuojamas tyrimas ir rutiniskai
netaikomas [30].

Instrumentiné diagnostika

Auksinis instrumentinés diagnostikos standartas nustatant GLA yra smilkinio arterijos biopsija
(SAB), leidzianti tiesiogiai jvertinti histopatologinius poky¢ius — uzdegiminius infiltratus, gigan-
tines lasteles ir arterijos sienelés remodeliacijg. Pagrindinis histopatologinis radinys, reikalingas
aktyvaus arterito diagnozei, yra uzdegiminiy infiltraty nustatymas arterijos medijos sluoksnyje.
Sergant GLA $iuose sluoksniuose aptinkama epiteloidiniy makrofagy, kurie formuoja ryskius
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uzdegiminius infiltratus. Nors Langerhanso tipo gigantiniy lasteliy randama daznai ir jos gali
buti vertingas diagnostinis pozymis, jy buvimas néra butinas galutinei diagnozei.

Svarbu pazyméti, kad granulomy susidarymas aktyvaus GLA metu yra retas. Sis reidkinys
gali buti susijes su histopatologiniy poky¢iy dinamika ir uzdegimo intensyvumu. Todél biopsijos
krinti tikslig diagnoze ir ankstyva gydyma [31].

Jautrus ir specifiskas tyrimas diagnozuojant ir monitoruojant GLA yra ultragarsinis pavirsinés
smilkinio arterijos tyrimas. Tobuléjant ultragarsinei diagnostikai, $is instrumentinis tyrimas yra
svarbus smegeny iSemijos diagnostikai ir padeda nustatyti jvairiy neurologiniy ligy etiologija.
GLA dazniausiai paveikia pavirsine smilkinio arterija, kuri yra iSorinés miego arterijos $aka.

Atliekant pavir$iniy smilkinio arterijy ultragarsinj tyrima svarbu jvertinti $ias arterijas abipus,
ju iSilginius ir skersinius vaizdus. GLA atvejais tiriant ultragarsu pavirsine smilkinio arterija daz-
nai nustatomas halo pozymis ir kraujo tékmeés greicio padidéjimas [32, 33]. Halo (graik. diskas,
aureolé) pozymis yra specifiskiausias GLA pozymis, nustatomas ultragarsinio tyrimo metu [34].
Tai hipoechogeniskas kraujagyslés sienelés apvado sustoréjimas [35]. Taip pat svarbu jvertin-
ti pazastines, ekstrakranijines karotidines bei vertebralines arterijas. Pazastiniy arterijy tyrimas
padidina GLA diagnostikos jautrumg 9 % [36]. Halo pozymio radimas pazastinése arba verte-
bralinése arterijose yra susijes su padidéjusia sunkesniy komplikacijy, tokiy kaip insultas, rizika.
Verta pabrézti, kad GLA budingi ultragarsiniai arterijy poky¢iai patikimai matomi negydytiems
arba trumpai gydytiems pacientams. Skiriant gydyma kortikosteroidais, ultragarsiniai poky¢iai
yra linke regresuoti.

Kai kuriy tyréjy nuomone, ultragarsiné diagnostika turi ribota reik$me, palyginti su SAB [37].
Visgi SAB yra sudétinga invazine procediira ir gali buti klaidingai neigiama nuo 9 iki 61 % atvejy [38].

Verta pazymeéti, kad Amerikos reumatology kolegija GLA diagnozei patvirtinti rekomenduoja
atlikti unilateraling SAB. O Europoje ultragarsinis smilkinio arterijy tyrimas yra dazniau naudo-
jamas ir jtrauktas | EULAR gaires. EULAR rekomenduoja ultragarsa kaip pagrindinj instrumen-
tinj GLA diagnostikos metoda dél jo neinvazyvumo, galimybés greitai gauti rezultatus ir didelio
jautrumo aptinkant halo pozymj, rodantj uzdegiminj procesg arterijos sieneléje [39].

IDB Alonso ir kt. atlikta retrospektyvioji studija (2012-2021 m.) jvertino GLA diagnostikos
metody finansines sgnaudas skirtinguose Ispanijos sveikatos priezitiros centruose. Tyrimo metu
buvo palygintos diagnostikos sagnaudos, kai GLA diagnozé nustatoma pagal diagnostinius krite-
rijus, surinkus bent 3 arba daugiau baly (lentelé). Tyrimo duomenimis, jprastinés diagnostikos,
kuri reikalauja surinkti ne maziau kaip 6 balus, kaina vienam pacientui sieké 414,7 euro. Kai
diagnozé buvo patvirtinama ultragarsiniu tyrimu, o diagnozé buvo patvirtinama surinkus 3 ba-
lus, diagnostikos kaina sumazéjo iki 167,2 euro vienam pacientui. Naudojant SAB, diagnostika
kainavo 339,75 euro.

Sio tyrimo rezultatai rodo, kad ultragarsiné diagnostika gali bati ekonomiskai efektyvesné
GLA diagnostikos alternatyva, ypac sveikatos sistemose, kur biitina optimizuoti finansinius iste-
klius. Taciau autoriai taip pat pabrézia, kad ultragarsinio metodo klinikinis tikslumas ir jo efek-
tyvumas gali priklausyti nuo operatoriaus patirties bei naudojamos jrangos, todél tam tikrais
atvejais biopsija yra svarbus patvirtinamasis tyrimas [40].

Patikimas diagnostikos metodas yra magnetinio rezonanso tyrimas (MRT). Vaskulito paveikti
arterijos sienelés segmentai yra paburke ir kaupia kontrastg. Sis tyrimas leidzia jvertinti ne tik
pavirdine smilkinio arterija, bet ir $ios arterijos Sakas, taip pat pavirSines pakausines arterijas ir
veidines arterijas. Pradéjus gydyma kortikosteroidais, MRT matomi kraujagysliy uzdegimo po-
Zymiai sumazéja [41].
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Kitas diagnostinis GLA metodas yra pozitrony emisijos tomografija, kuri remiasi 18-fluoro-
2-deoksi-D-gliukozés kaupimusi uzdegiminése lastelése. Sis tyrimas tiksliausias aortos bei di-
dziyjy jos Saky jtraukimo j uzdegiminj procesa stebéjimui, taciau tyrimo metu gaunama didelé
radiacijos dozé [41], tyrimas yra brangus ir riboto prieinamumo.

Diferenciné diagnostika

GLA simptomatika gali imituoti kity vaskulity, hematologiniy, infekciniy ar onkologiniy ligy
pozymius [42].

Ypac sudétinga atskirti GLA nuo temporalinés formos ANCA asocijuoty vaskulity. Siuo atve-
ju svarbu atkreipti démesj j SAB radinius, nebadingus GLA (pvz., nekrotizuojantis vaskulitas),
netipinius organy pazeidimus (plauciy, inksty) ir ankstyvus ligos recidyvus. Sie pozymiai gali
rodyti, kad diagnozuotina kitokia vaskulito forma [43].

Atskirti GLA nuo onkologiniy ligy yra sudétinga, nes abiem atvejais kraujyje gali bati padide-
jusi uzdegimo zZymeny koncentracija. Vienas i$ tiksliausiy metody uzdegiminio proceso $altiniui
nustatyti yra pozitrony emisijos tomografija (PET). Taip pat verta pazyméti, kad pacientams,
sergantiems GLA, padidéja hematoonkologiniy ligy rizika. Todél, diagnozavus GLA ir jtarus on-
kologinj procesg, biitina atlikti i$samy paciento iStyrimg [42].

Kadangi pagrindinis GLA gydymas yra imunosupresiné terapija, biitina atmesti vietinés ar
sistemineés infekcijos diagnoze. Kai kurios infekcineés ligos, tokios kaip Varicella-Zoster virusas,
Cytomegalovirus, Pseudomonas aeruginosa ar Listeria monocytogenes, gali sukelti kranijinius
simptomus, budingus GLA, tokius kaip dvejinimasis akyse, galvos ar skalpo skausmas. Diferen-
ciné diagnostika yra ypac svarbi, nes klaidingai diagnozavus vaskulitg ir pradéjus imunosupresinj
gydyma, paciento, sergancio infekcine liga, buklé gali labai pablogéti, o tai gali lemti sunkias
komplikacijas ir bloga ligos iSeitj [44, 45].

Kaip atskira uzdegiminé liga i§skiriamas juvenilinis temporalinis arteritas (JTA), kuriuo serga
jaunesni nei 40 mety asmenys. Iki $iol aprasyta tik apie 40 $ios ligos atvejy, todél tiksli etiologija
néra zinoma. Ultragarsiniu serganciyjy JTA pavir$inés smilkininés arterijos tyrimu taip pat nu-
statomas halo pozymis. Paprastai JTA visada yra lokali vaskulito forma, kity kraujagysliy jtrau-
kimas j uzdegiminj procesa néra bidingas. Sergant JTA eritrocity nusédimo greitis (ENG) daz-
niausiai nebiina padidéjes, o histopatologiniame SAB tyrime aptinkama eozinofiliné infiltracija.
Be to, JTA paprastai pasizymi gerybine, lokalia eiga, dazniausiai be recidyvy. Si vaskulito forma
yra itin reta ir aiskiai skiriasi nuo GLA tiek klinikine eiga, tiek prognostiniais poZymiais [46].

Tiksli medicininé anamnezé, atidi klinikiné apzitra, tinkamai paskirti ir interpretuoti labora-
toriniai ir instrumentiniai tyrimo metodai padeda diferencijuoti GLA nuo daugybés kity, pana-
$iais simptomais pasireiskianciy bukliy [42].

Susijusios ligos

Reumatiné polimialgija ir GLA yra daznai kartu pasireiskiancios reumatologinés ligos. Skai¢iuo-
jama, kad 20 % pacienty, serganciy reumatine polimialgija, i$sivysto GLA [47]. Be to, 50 % pa-
cienty, kuriems GLA diagnozuojamas atliekant SAB, taip pat serga reumatine polimialgija [48].
Pacientai, sergantys reumatine polimialgija, turéty buti reguliariai vertinami dél galimos GLA
diagnozés. Nors SAB néra rekomenduojama atlikti rutiniSkai, pacientg butina atidziai istirti at-
siradus naujy simptomuy, tokiy kaip galvos skausmas, regos sutrikimai, Zandikaulio skausmas,
smilkinio arterijos jautrumas ar pulso inykimas [49].

Metaanalizés duomenys rodo, jog cukrinis diabetas yra statistiskai reik§mingai retesnis tarp
pacienty, serganciy GLA [50].
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Komplikacijos

GLA gali paveikti koronarines kraujagysles, todél pacientams, sergantiems GLA, padidéja rizika
susirgti kratinés angina ir (ar) miokardo infarktu. Net 60,6 % pacienty, serganciy GLA, patiria
vieng ar daugiau ligos pasikartojimo epizody gydymo metu arba jam pasibaigus [51]. Pastebima,
kad recidyvai dazniausiai pasireiskia, kai prednizolonas pirmaisiais gydymo metais skiriamas
mazesnémis nei 20 mg per dieng dozémis. Jtarus ligos recidyva, rekomenduojama atnaujinti gy-
dyma gliukokortikosteroidais [51].

Cerebrovaskulinés ieminés komplikacijos yra vienos i§ pavojingiausiy GLA komplikacijy.
Kohortinio tyrimo metu nustatyta, kad $ios komplikacijos pasitaiko apie 4 % serganciyjy giganti-
niy lasteliy arteritu. Taip pat buvo nustatyta sasaja tarp GLA sukelty cerebrovaskuliniy iSeminiy
komplikacijy, mazesnio kiino masés indekso ir vizualiaisiais tyrimo metodais nustatyty pokyciy
vertebralinése, intrakranijinése ir aksiliarinése arterijose [52].

Negydomas GLA taip pat gali sukelti aortita. I$sivyscius aortitui rizika susirgti aortos aneuriz-
ma ar aortos disekacija padidéja 3 kartus [53].

Komplikacijos taip pat yra susijusios su ilgalaikiu steroidy vartojimu. Ilgalaikis steroidy var-
tojimas sukelia tokias komplikacijas kaip osteoporozé, gastrointestiniai sutrikimai, cukrinis dia-
betas, hipertenzija, imunosupresija, glaukoma ir katarakta [54].

Gydymas

Dauguma gydymo mechanizmy yra nukreipti j uzdegiminius procesus, sukeliancius kraujagyslés
remodeliacijg. Pagrindiniai medikamentai, naudojami GLA gydyti, yra peroraliniai kortikoste-
roidai. GLA gydymo tikslas yra i$vengti aklumo ir iSeminio insulto bei sumazinti simptomatika,
todél gydyma kortikosteroidais reikéty pradéti kuo anksciau.

Ankstyvas gydymas prednizolonu dazniausiai pradedamas nuo 1 mg/kg per dieng arba 40-60
mg per diena. Didesnés dozés, 80-100 mg per dieng, skiriamos pacientams, turintiems regos arba
neurologiniy GLA simptomy [55].

Nors pulsinés steroidy terapijos nauda néra visiskai jrodyta, pacientams, esant apakimo ri-
zikai, 3 paras rekomenduojama 500-1000 mg metilprednizolono intraveniné terapija [56]. Ka-
dangi $ios terapijos nauda yra diskutuotina, pries skiriant gydyma reikéty atsizvelgti i gretutines
paciento ligas, jvertinti Zalos ir naudos santykj [57].

Pacientams, kuriems pasireiskia nauji, nuolatiniai ekstrakranijiniai simptomai arba yra didelé
ligos recidyvo rizika, rekomenduojama gydyma papildyti citostatikais, tokiais kaip metotreksa-
tas, arba biologine terapija, naudojant tocilizumabg — monokloninj antik@ing, blokuojantj inter-
leukino-6 receptorius. Sis vaistas padeda kontroliuoti uzdegiminj procesa ir sumazina recidyvy
daznj, ypac tais atvejais, kai kortikosteroidy monoterapija yra nepakankamai efektyvi arba suke-
lia nepageidaujamga $alutinj poveikj.

Literatiros duomenys apie aspirino naudojima GLA gydymui yra kontroversiski. Taciau nu-
sprendus naudoti aspiring kaip adjuvantine terapija, svarbu jvertinti hemoraginiy komplikacijy
rizikg [58].

Prognoze

Sisteminé apzvalga apie GLA prognoze apémé 12 studijy, kuriose dalyvavo 2600 pacienty, i$
kuriy 71,3 % buvo moterys. Pastebéta, kad dauguma pacienty patyré bent vieng ligos recidyva.
Didziausig jtaka tam turéjo jaunesnis nei 75 metai amzius, nuolatinis gliukokortikoidy vartoji-
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mas, moteriskoji lytis ir stambiyjy kraujagysliy jtraukimas j ligos procesa. Taip pat nustatyta, kad
pacientams, sergantiems GLA, insulto iseitys buvo blogesnés [59]. Nustatyta, kad bendras GLA
mirtingumo rodiklis — 20,44 mirties per metus 1000 asmeny, vyresniy nei 50 mety; konstatuota,
kad mir§tamumas nuo GLA mazéja 0,14/1000 per metus (p = 0,00076) [5]. Populiacijos mastu
ilgalaikis mirtingumas sergant GLA néra padidéjes, taciau kai kuriems pacientams $is rodiklis
gali buti didesnis [60].

ISvados

1.

Kiekvienam vyresniam nei 50 mety ligoniui, kuriam naujai atsirado galvos skausmas bei pa-
didéjo ENG ir CRB vertés, reikéty jtarti gigantiniy lasteliy arterita.

2. Ultragarsinis pavir$inés smilkininés arterijos tyrimas yra tinkamas metodas gigantiniy laste-
liy arterito diagnozés patvirtinimui ir ligos eigos monitoravimui.

3. Negydant temporalinis arteritas gali progresuoti iki abipusio apakimo ir galvos smegeny in-
sulto, dazniau vertebrobazilinés kraujotakos baseine.
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