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S t r e s z c z e n i e

Choroba Takayasu (TA) jest rzadkim zapaleniem dużych tętnic.
Początek choroby jest podstępny, może pozostać niezauważony. Prze-
wlekłe zapalenie prowadzi do nieodwracalnych konsekwencji: powi-
kłań sercowo-naczyniowych, niedrożności naczyń, zaniewidzenia czy
przełomu nadciśnieniowego. Z uwagi na układowy charakter scho-
rzenia pacjenci trafiają do specjalistów różnych dziedzin: reumato-
logów, okulistów, kardiologów i chirurgów naczyniowych. Dostępne
metody farmakoterapii wpływają tylko na aktywne zmiany zapalne.
Przedłużające się leczenie glikokortykosteroidami ma niekorzystne
skutki odległe i nie powinno być nadużywane. Aby określić efekt lecze-
nia, wybrać moment jego modyfikacji, konieczna jest ocena aktyw-
ności choroby. Celem prezentowanej pracy jest przedstawienie
możliwości oceny aktywności TA. 
W diagnostyce znaczącą rolę odgrywają badania obrazowe naczyń:
ultrasonografia i rezonans magnetyczny. Prowadzone są prace doty-
czące pozytonowej tomografii emisyjnej (positron emission tomography
– PET), która jest badaniem czułym, ale trudno dostępnym, kosz-
townym i wymagającym walidacji. Poszukuje się również biomarkera,
którego wartości korelowałyby z aktywnością choroby. Wśród poten-
cjalnych kandydatów na biomarker są interleukiny 6, 12, 18. Aktual-
nie opracowywane są skale aktywności choroby, np. DEI.Tak (Dise-
ase Extent Index-Takayasu). Żadne z tych narzędzi nie jest uniwersalne.

S u m m a r y

Takayasu arteritis is a rare disease of large arteries. Its onset is insid-
ious and may be missed while the ongoing inflammation causes irre-
versible consequences: cardiovascular complications, vessel obstruc-
tion, vision loss and hypertension crisis. The disease is systemic;
therefore patients are seen by various specialists: rheumatologist,
ophthalmologist, cardiologist and surgeon. Current therapy affects
only active inflammation whereas prolonged treatment with corti-
costeroids results in distant side effects and should not be overused.
In order to estimate the effectiveness of the treatment and neces-
sity of its modification it is essential to assess the activity of the inflam-
mation. 
In a diagnostic procedure ultrasonography (US) and magnetic reso-
nance imaging (MRI) are of significant importance. Positron emission
tomography (PET) seems to be sensitive but expensive, is not read-
ily available and requires further validation. Laboratory indicators, such
as interleukin 6, 12 and 18, are being checked as biomarkers of active
disease but current data come from small studies. Studies on
a complex scale assessing disease activity, such as DEI.Tak, are also
being carried out. However, none of the present tools is universal. 
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Wstęp

Choroba Takayasu (TA) jest układowym zapaleniem
dużych tętnic, które obejmuje głównie łuk aorty i odcho-
dzące od niego naczynia. W większości przypadków doty-
czy młodych kobiet przed 30. rokiem życia. Istotą choro-
by jest proces zapalny w błonie środkowej i przydance, który

doprowadza do włóknienia i powstawania odcinkowych
zwężeń światła naczynia. Początek choroby jest podstęp-
ny, może pozostać niezauważony, a przewlekłe zapalenie
prowadzi do nieodwracalnych konsekwencji: powikłań ser-
cowo-naczyniowych, niedrożności naczyń, nagłego zanie-
widzenia czy przełomu nadciśnieniowego. Aby zapobiec tym
powikłaniom, konieczne jest wczesne rozpoczęcie lecze-
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nia i odpowiednia jego modyfikacja w zależności od
aktywności procesu zapalnego, dlatego tak ważna jest oce-
na aktywności choroby. Celem pracy jest przedstawienie
przeglądu literatury na temat dostępnych metod oceny
aktywności TA. Dokonano analizy użyteczności i ograniczeń
ich stosowania w codziennej praktyce (tab. I i II). 

Metody oceny aktywności choroby 

Objawy kliniczne

Choroba Takayasu przebiega w dwóch fazach: wczes -
nej (prepulseless) oraz fazie niewydolności naczyniowej (oclu-
sive). Początkowe objawy aktywnej choroby są niespecy-
ficzne. W okresie wczesnym występują m.in. nocne poty,
ogólne osłabienie, utrata masy ciała i łagodna niedo-
krwistość [1]. Takie objawy, jak osłabienie tętna, szmery
naczyniowe czy nadciśnienie tętnicze, pojawiają się nato-
miast późno, w fazie naczyniowej, gdy zmiany zapalne
w naczyniach są zaawansowane i często nieodwracalne.
Z tego powodu rozpoznanie oraz ocena aktywności cho-
roby na podstawie samych objawów klinicznych wydają się
niewystarczające. 

Badania obrazowe

AAnnggiiooggrraaffiiaa

Angiografia jest uważana za złoty standard w dia-
gnostyce TA. Jednak we wczesnej fazie zmiany światła naczy-
nia są dyskretne, bez znaczącego zwężenia. Mogą one być
niewidoczne w klasycznej angiografii [2]. Badanie to może
nie wykazać zmian nawet w przypadku dużego pogrubienia
ścian naczynia, jeśli nie powodują one zwężenia jego świa-
tła, nieregularności lub tętniaków [3, 4]. W jednym z ba -
dań, mimo zmian potwierdzonych w badaniu rezonansu
magnetycznego (magnetic resonance imaging – MRI), któ-
re wykazało rozległe zajęcie aorty wstępującej, w angio-
grafii nie były widoczne żadne nieprawidłowości [5].
Ponadto angiografia jest badaniem inwazyjnym, wiąże się
z dużą dawką promieniowania i koniecznością podania środ-
ka cieniującego. 

Powikłaniem arteriografii jest zagrożenie niedokrwie-
niem, wynikające ze wzmożonej gotowości prozakrzepo-
wej u pacjentów z TA [6]. Zaletą angiografii jest natomiast
możliwość obrazowania małych naczyń i wieloletnie do-
ś wiadczenia z nią związane. 

BBaaddaanniiee WWaaddyy ZZaalleettyy

ultrasonografia • zależne od oceniającego • nieinwazyjne
• nie dostarcza informacji  • tanie

o aorcie piersiowej • dostępne
i początkowych odcinkach jej • nie naraża na promieniowanie
odgałęzień • różnicuje zmiany zapalne 

od miażdżycowych
• możliwość oceny małych tętnic

angiografia • inwazyjność • złoty standard
• duża dawka promieniowania • wieloletnie doświadczenie
• narażenie na środek kontrastowy • możliwość oceny małych tętnic
• zagrożenie niedokrwieniem
• mała czułość

rezonans magnetyczny • wysoki koszt • wykrywa wczesne zmiany
• ograniczona dostępność • wysoka czułość
• narażenie na środek kontrastowy
• nie ocenia małych naczyń
• nie różnicuje zmian zapalnych 

i miażdżycowych

spiralna tomografia komputerowa • wysoki koszt • wykrywa wczesne zmiany
• narażenie na środek kontrastowy • odróżnia zmiany zapalne
• nie ocenia małych naczyń od miażdżycowych

pozytonowa tomografia emisyjna (PET) • bardzo wysoki koszt • wykrywa wczesne zmiany
• niedostępność • koreluje z aktywnością choroby
• narażenie na środek kontrastowy
• nadmierna czułość

TTaabbeellaa  II..  Porównanie metod obrazowych stosowanych w diagnostyce i ocenie aktywności w chorobie
Takayasu
TTaabbllee  II..  The radiological tools used for diagnosis and activity assessment in Takayasu arteritis
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SSppiirraallnnaa  ttoommooggrraaffiiaa  kkoommppuutteerroowwaa

Za pomocą spiralnej tomografii komputerowej (TK) moż-
na uwidocznić pogrubienie i wzmocnienie ściany naczynia
nawet wtedy, gdy nie ma jeszcze zauważalnych zmian oklu-
zyjnych [3, 7–9]. Badanie to pozwala odróżnić zmiany zapal-
ne od miażdżycowych [3]. Jednak nie jest pewne, czy sto-
pień wzmocnienia obrazu koreluje z aktywnością choroby
[3, 10]. W grupie 18 chorych nie wykazano, aby zmiany w TK
istotnie korelowały z aktywnością choroby mierzoną odczy-
nem Biernackiego (OB) [9]. Środek kontrastowy może
powodować powstawanie artefaktów w ścianie aorty
w skanach z kontrastem. Ponadto badanie to nie może być
stosowane do obrazowania małych naczyń, wiąże się
z promieniowaniem i ekspozycją na środek kontrastowy [2].

RReezzoonnaannss  mmaaggnneettyycczznnyy

Badanie MRI uwidacznia pogrubienie ściany naczynia,
a także objawy aktywnego zapalenia: wzmożone una-
czynienie ściany naczynia we wzmocnieniu kontrastowym
oraz obrzęk ściany w obrazach T2-zależnych [5]. Angio-MRI
uwidacznia stenozę, tętniaki, poszerzenia, nieregularno-
ści zarysu ścian, ich rozwarstwienie.

U 3 pacjentów z TA opisano korelację zmian w MRI
z objawami klinicznymi i prędkością OB. Przy obecnych obja-
wach klinicznych i przyspieszonym OB w MRI stwierdza-
no pogrubienie ściany i wzmocnienie sygnału w obrazach
T2-zależnych dużych naczyń. Zmiany te ulegały regresji
w przypadku zmniejszania się OB i poprawy klinicznej. 
Jednak u jednego z pacjentów zmiany w MRI cofnęły się
dopiero po około roku od poprawy klinicznej. U drugiego
pacjenta przy utrzymywaniu się przyspieszonego OB
i objawów (osłabienie, chromanie kończyn) obserwowa-
no regresję pogrubienia ściany naczyń przy zmniejszonym
wzmocnieniu ściany aorty. Tłumaczono to przejściem
aktywnej choroby w fazę bliznowacenia [5].

W innym badaniu u 26 pacjentów wykazano, że
w MRI ze środkiem kontrastowym zmiany charakterystyczne
dla aktywnej choroby (pogrubienie i wzmocnienie kon-
trastowe ściany aorty) wiązały się w 88,5% z objawami kli-
nicznymi, w 92,3% z przyspieszonym OB i w 84,6% ze zwięk-
szeniem stężenia CRP. Wykazano istotną różnicę
w intensywności sygnału z aorty oraz znaczące różnice
w grubości jej ściany u pacjentów, u których stwierdzono
prawidłowy OB, w porównaniu z pacjentami, u których pręd-
kość sedymentacji krwinek była przyspieszona, oraz

WWaaddyy ZZaalleettyy

OOcceennaa  kklliinniicczznnaa

Objawy kliniczne objawy początkowe niespecyficzne: objawy charakterystyczne dla TA:
objawy ogólne, nocne poty, niedokrwistość osłabienie tętna, szmery naczyniowe 

objawy specyficzne występują późno, 
są nieodwracalne

Skale aktywności użyteczność w ocenie aktywności TA uwzględniają: objawy kliniczne ± wskaźniki
wymaga potwierdzenia laboratoryjne i badania obrazowe

WWsskkaaźźnniikkii  llaabboorraattoorryyjjnnee

Prędkość zależy od wieku, płci, morfologii krwi, badanie tanie, łatwo dostępne
OB składu białek osocza

powolny wzrost w odpowiedzi 
na bodziec zapalny

Stężenie nie zależy od wieku, płci, morfologii krwi, badanie tanie, łatwo dostępne
CRP składu białek osocza

niejednoznaczna korelacja ze zmianami szybki wzrost w odpowiedzi na bodziec zapalny
naczyniowymi

IL: 6, 8, użyteczność w ocenie aktywności TA wymaga stężenie koreluje ze wskaźnikami zapalnymi 
12, 18 potwierdzenia

Anty-AECA użyteczność w ocenie aktywności TA wymaga miano koreluje ze wskaźnikami zapalnymi
potwierdzenia

TTaabbeellaa  IIII.. Przydatność metod klinicznych i laboratoryjnych w ocenie aktywności choroby Takayasu
TTaabbllee  IIII..  The clinical and laboratory parameters used for activity assessment in Takayasu arteritis

146 Anna Rowińska-Osuch, Ewa Więsik-Szewczyk, Marzena Olesińska

Anty-AECA – przeciwciała przeciwko śródbłonkowi naczyń
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w grupie pacjentów, u których stężenie CRP było prawidłowe
w porównaniu z pacjentami wykazującymi zwiększone stę-
żenie CRP. Autorzy zasugerowali, aby w rozpoznaniu TA we
wczesnym okresie uwzględniać zmiany w MRI jako jedno
z głównych kryteriów diagnostycznych [2].

Opisywano także zmniejszenie się grubości ścian tęt-
nic po zastosowaniu leczenia glikokortykosteroidami
(GKS) lub cytostatykami u chorych na TA [11, 12] lub olbrzy-
miokomórkowe zapalenie tętnic. Jednak w kilku badaniach
w grupie pacjentów z TA ocena MRI nie w pełni korelowała
z kliniczną aktywnością choroby (objawami, laboratoryj-
nymi wskaźnikami zapalenia) [12–14].

Badanie MRI jest bezpieczne, jednak ma pewne ogra-
niczenia. Nie można zastosować go u pacjentów z meta-
lowymi implantami (rozrusznik serca, defibrylator), u osób
cierpiących na klaustrofobię, u osób z niewydolnością nerek,
u których podanie środka kontrastowego jest względnie
przeciwwskazane. Ponadto jest to badanie kosztowne
i o ograniczonej dostępności. Może być zastosowane do
oceny tylko dużych naczyń, choć istnieje ryzyko przesza-
cowania zwężenia [11, 15, 16]. Nie zawsze pozwala także
na odróżnienie zmian zapalnych od miażdżycowych [4].

PPoozzyyttoonnoowwaa  ttoommooggrraaffiiaa  eemmiissyyjjnnaa

Po raz pierwszy użyto PET w diagnostyce TA w 1999 r.
Pozytonowa tomografia emisyjna uwidacznia zmiany
zapalne w miejscach, w których zwiększony jest wychwyt
glukozy. Pozwala na wczesne uwidocznienie zmian
w naczyniach w fazie prepulseless, gdy nie są jeszcze speł-
nione kryteria ACR dla TA. Za pomocą PET Webb i wsp. [17]
wykazali obecność aktywnego zapalenia u 11 z 12 pacjen-
tów przy jednym wyniku fałszywie ujemnym. Aktywność
choroby oceniano na podstawie objawów klinicznych, badań
laboratoryjnych i zmian w angiografii [17]. Stwierdzono, że
badanie PET jest bardziej wiarygodne w ocenie aktywno-
ści choroby niż MRI [18]. Wykazano dobrą korelację zmian
w PET z kliniczną aktywnością choroby [19] oraz zmniej-
szenie wychwytu glukozy w PET po poprawie klinicznej [20]
i po leczeniu immunomodulującym [12, 17, 21]. Opisano jed-
nak przypadek pacjentki, u której zwiększony wychwyt glu-
kozy utrzymywał się pomimo leczenia, poprawy klinicznej
i poprawy wyników badań laboratoryjnych. Autorzy zasu-
gerowali, że być może było to spowodowane aktywnym
gojeniem, które także zwiększa metabolizm komórkowy
i powoduje zwiększony wychwyt glukozy [18]. Zwrócili uwa-
gę na fakt, że zwiększony wychwyt 18F-FDG oznacza
zwiększony metabolizm, który zachodzi również w miaż-
dżycy [22] i w zakażeniach. Może to być przyczyną trud-
ności w jednoznacznej interpretacji wyników badania.

Zmiany uwidocznione w PET, które utrzymują się po
latach od aktywnej fazy choroby, mogą być objawem toczą-
cego się podstępnie zapalenia czy przebudowy naczyń [23].
Obserwacje co do oceny aktywności TA za pomocą bada-

nia PET dotyczą pojedynczych opisów przypadków i małych
badań retrospektywnych. Ponadto przydatność tej meto-
dy jest ograniczona do oceny aorty i dużych naczyń. Ba danie
jest bardzo drogie, wiąże się z ekspozycją na promienio-
wanie i jest dostępne w niewielu ośrodkach. Nie ma obser-
wacji, w których porównywano by zmiany uwidocznione
badaniem PET ze zmianami histologicznymi, brakuje tak-
że standaryzacji opisu zmian ilościowych [24]. 

Istnieją doniesienia o korzyściach z jednoczesnego bada-
nia PET i TK w ocenie aktywności choroby [12, 25]. Eksperci
EULAR określają PET jako potencjalne narzędzie pomoc-
ne w monitorowaniu TA, ale wymagające dalszej walida-
cji [26].

BBaaddaanniiee  uullttrraassoonnooggrraaffiicczznnee

Badanie ultrasonograficzne (USG) jest łatwo dostęp-
ne, względnie tanie, nieinwazyjne, nie naraża pacjenta na
promieniowanie rentgenowskie i na powikłania związane
z podaniem środka kontrastowego. Dostarcza informacji
o ścianie i świetle naczynia oraz o przepływie krwi. Różnicuje
zmiany o typie vasculitis od zmian miażdżycowych, które
są heterogenne, nieregularne ze zwapnieniami [27–29].
Dzięki rozdzielczości 0,1–0,2 mm umożliwia badanie
małych tętnic [12]. Może być używane do bezpośrednie-
go pomiaru sztywności naczynia, która zwiększa się w TA
[30, 31]. Ma jednak także wady. Nie uwidacznia struktur
mieszczących się pod kością i powietrzem, a obrazowanie
i jego ocena są zależne od operatora. Dostarcza niewielu
informacji o aorcie piersiowej, początkowych odcinkach tęt-
nic podobojczykowych i dystalnych odcinkach tętnic szyj-
nych wewnętrznych. 

Za pomocą badania USG można wykryć wczesne
zmiany, zanim pojawi się znaczące hemodynamicznie zwę-
żenie [32].

Wykazano, że wynik USG koreluje z wynikiem MRI,
angio-MRI i angiografią [33, 34].

Ponadto zaobserwowano regresję w pogrubieniu ścia-
ny naczynia w USG w odpowiedzi na leczenie [4, 32].

Badania laboratoryjne

PPrręęddkkoośśćć  ooppaaddaanniiaa  kkrrwwiinneekk  cczzeerrwwoonnyycchh

Prędkość opadania krwinek czerwonych, czyli OB, to
wskaźnik laboratoryjny najczęściej używany do oceny
aktywności choroby w TA [35], chociaż nie został uwzględ-
niony w kryteriach ACR z 1990 r. [36]. Zaletą OB jest jego
dostępność i niski koszt. Wśród wad należy wymienić: zależ-
ność od płci, wieku i morfologii krwi, powolne zmiany
w odpowiedzi na bodziec zapalny oraz zależność od stę-
żenia różnych białek w osoczu [37, 38]. W badaniu prze-
prowadzonym w Mayo Clinic wartości OB były wyjściowo
podwyższone u 78% chorych na TA i obniżyły się po zasto-
sowaniu steroidoterapii i uzyskaniu poprawy klinicznej [39].
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W badaniu włoskim, które objęło 104 chorych na TA, 80%
z nich miało przyspieszony OB w chwili ustalenia rozpoznania.
Stwierdzono, że wyjściowa prędkość OB ≤ 30 mm/h wią-
zała się z opóźnieniem postawienia diagnozy o 2 lub wię-
cej lat [40].

W grupie 60 pacjentów obserwowanych przez NIH
(National Institute of Health) tylko u 72% stwierdzono przy-
spieszenie OB w aktywnej fazie choroby. Jednocześnie tyl-
ko u 56% pacjentów w okresie remisji OB uległ normalizacji. 

BBiiaałłkkoo  CC--rreeaakkttyywwnnee

Stężenie CRP jest kolejnym wskaźnikiem laboratoryj-
nym stosowanym do oceny aktywności choroby. Zaletą
badania jest brak wpływu wieku i płci na jego wartość, szyb-
ka zmiana w odpowiedzi na bodziec zapalny oraz nieza-
leżność od stężenia innych białek w osoczu.

Wyniki dotychczasowych badań potwierdzają przy-
datność oceny stężenia CRP w diagnostyce i określeniu
aktywności w olbrzymiokomórkowym zapaleniu tętnic i poli-
mialgii reumatycznej [41–43]. W badaniu Hoffmana [44] 
u 29 pacjentów z TA stężenie CRP, tak jak i prędkość OB,
nie różnicowało pacjentów z klinicznie aktywną i nieak-
tywną postacią TA. Nie stwierdzono różnic w stężeniu CRP
i prędkości opadania krwinek czerwonych między chory-
mi na TA a zdrowymi ochotnikami. 

CCyyttookkiinnyy  pprroozzaappaallnnee

W badaniu Seko i wsp. [45] u 4 chorych na TA stwier-
dzono silną ekspresję genów dla IL-6 w tkance aorty. Auto-
rzy doszli do wniosku, że IL-6 jest produkowana w miejscu
zapalenia w TA. W badaniu włoskim u pacjentów z aktyw-
ną TA zaobserwowano zwiększone  stężenie IL-6 w suro-
wicy w porównaniu z osobami zdrowymi. Autorzy sugeru-
ją, że oznaczenie stężenia IL-6 może być wykorzystane
w ocenie aktywności choroby, ale konieczne jest potwier-
dzenie tych wyników na większej grupie pacjentów [46].

W badaniu Parka i wsp. [47] u 49 chorych na TA rów-
nież wykazano, że stężenia IL-6 i IL-18 były znacznie
większe w porównaniu z grupą kontrolną oraz znacznie
większe w aktywnej niż w nieaktywnej fazie choroby. Stę-
żenie IL-18 w fazie aktywnej i w czasie nawrotów korelo-
wało za zmianami prędkości OB. Autorzy zasugerowali, że
IL-6 i IL-18 odgrywają istotną rolę w patogenezie TA oraz
że IL-18 może być użytecznym markerem w ocenie aktyw-
ności choroby. W tej samej pracy stężenie czynnika mar-
twicy nowotworów α (tumor necrosis factor α – TNF-α) było
znacznie większe w TA w porównaniu z grupą kontrolną,
nie stwierdzono jednak różnic między pacjentami z aktyw-
ną a nieaktywną chorobą Takayasu. 

Wykazano także znacznie większe stężenie IL-12
w surowicy u 80 chorych na TA w porównaniu z grupą kon-
trolną oraz u chorych z aktywną TA w porównaniu z cho-

robą nieaktywną. U wszystkich pacjentów ze zwiększonym
stężeniem IL-12 zwiększone było również stężenie CRP,
a u 23 chorych stwierdzono przyspieszenie prędkości opa-
dania krwinek czerwonych. Autorzy zasugerowali, że IL-12
może być ważnym wskaźnikiem w TA [48].

Większe stężenie IL-8 stwierdzono u 53 pacjentów z TA
w porównaniu z grupą kontrolną oraz u chorych z aktyw-
ną TA w porównaniu z postacią nieaktywną. U 6 z 10 pacjen-
tów z aktywną chorobą poddanych immunosupresji stężenie
IL-8 wróciło do normy w ciągu 6–12 miesięcy. U 5 z nich
obserwowano remisję choroby. Autorzy sugerują istotną rolę
IL-8 w patogenezie TA. Wadą powyższych badań jest brak
oceny zależności między stężeniem cytokin a wynikami
badań obrazowych [49].

BBaaddaanniiaa  sseerroollooggiicczznnee

W badaniu 47 chorych na TA wykazano wyższe niż
w grupie kontrolnej miano przeciwciał skierowanych
przeciwko śródbłonkowi naczyń (AECA) w klasach IgG i IgM.
Miano przeciwciał AECA w klasie IgM korelowało ponad-
to z aktywnością choroby [50]. Jednak większość badań na
małych grupach chorych wskazuje na zmienność wystę-
powania przeciwciał AECA w TA [51–54]. Eichhorn i wsp. [55]
u 19 pacjentów nie zaobserwowali związku między mia-
nem przeciwciał AECA a aktywnością choroby.

W badaniu Tripathy i wsp. [56] u 60 chorych na TA 
(w tym 29 w aktywnej fazie choroby) zaobserwowano zna-
cząco wyższe miano przeciwciał antymonocytowych
u chorych na aktywną TA w porównaniu z postacią nie-
aktywną. U większości chorych miano przeciwciał obniżyło
się wraz z poprawą kliniczną.

Ocena kliniczna

Ponieważ objawy TA są niespecyficzne i nie zawsze kore-
lują z wartościami laboratoryjnych wskaźników zapalenia,
brakuje specyficznych markerów aktywności choroby,
a badania obrazowe wydają się niewiarygodne w ocenie
nasilenia choroby, podjęto próbę utworzenia nowej kla-
syfikacji opartej na szczegółowej ocenie klinicznej. 

W powszechnie używanej klasyfikacji wg Kerra do kry-
teriów aktywności choroby, poza objawami klinicznymi, włą-
czono OB i zmiany w angiografii. Chorobę aktywną defi-
niuje się jako wystąpienie po raz pierwszy lub pogorszenie
co najmniej dwóch z poniższych objawów [57]: 
• objawy ogólne (gorączka, objawy mięśniowe, kostno-

-stawowe) po wykluczeniu innych przyczyn, 
• cechy niedokrwienia lub zapalenia (chromanie, osłabienie

lub brak tętna, szmer nad tętnicą, bolesność uciskowa
nad tętnicą szyjną), 

• niesymetryczne ciśnienie tętnicze, 
• przyspieszony OB, 
• typowe zmiany w angiografii.
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Inna skala aktywności choroby – DEI.Tak – powstała na
podstawie Birmingham Vasculitis Activity Score (BVAS).
W ocenie bierze się pod uwagę wiele objawów: ogólne, skór-
ne i śluzówkowe, oczne, laryngologiczne, brzuszne, obja-
wy z układu sercowo-naczyniowego, ośrodkowego układu
nerwowego i moczowo-płciowego. Posługiwanie się DEI.Tak
nie wymaga oceny wyników badań obrazowych ani badań
laboratoryjnych. Autorzy uważają, że ich klasyfikacja jest
narzędziem praktycznym i użytecznym w ocenie aktywności
TA. Ponadto może być narzędziem porównawczym w bada-
niach oceniających aktywność choroby za pomocą nowych
technik obrazowych, takich jak MRI i PET [58]. 

W opublikowanym w 2010 r. badaniu 145 chorych na
TA porównano DEI.Tak z powszechnie używanymi kryte-
riami aktywności choroby wg Kerra i oceną aktywności cho-
roby wg lekarza (PGA). Wykazano 94% zgodności między
kryteriami wg Kerra i DEI.Tak. Jednak DEI.Tak korelowała
z PGA tylko w 68%, co prawdopodobnie było związane
z uwzględnieniem wyników badań laboratoryjnych i obra-
zowych w ocenie PGA przez lekarza [59].

Podsumowanie

Dotychczasowe badania, których celem była ocena
aktywności choroby w TA, nie przyniosły jednoznacznych
rezultatów. Nadal nie ma jednego, uniwersalnego parametru,
który różnicuje zmiany aktywne i przewlekłe. W praktyce
konieczna jest ocena kompleksowa uwzglęniająca dynamikę
objawów klinicznych, wyniki badań obrazowych oraz
badań laboratoryjnych. Spośród technik obrazowych naj-
częściej stosowane jest USG. Obiecujące są wyniki prac
z zastosowaniem MRI i PET, ale są to badania kosztowne
i trudno dotępne. Spośród badań laboratoryjnych wciąż nie
ma wskaźnika, który byłby bardziej wiarygodny i użytecz-
ny niż OB lub CRP. Nadal gromadzone są dane, które pozwo-
lą na określenie roli skal aktywności choroby i wyników
badań dodatkowych w ocenie chorych na TA [60].

Autorki deklarują brak konfliktu interesów i źródeł
zewnętrznego finansowania.
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