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IzvrSena je retrospektivna studija za period od pet
godina (1985 — 1990) na 66 bolesnika s Hortonovom
bolesti, u kojih je patohistoloskom analizom verifici-
ran temporalni gigantocelularni arteritis u 20 ispita-
nika (30,2 %).

Bitemporalna biopsija potvrdila se redovito nakon
prethodne kontinuirane bidirekcionalne Doppler ul-
trasonografije karotidnog sliva i oftalmicke arterije.

Oftalmoloske manifestacije Hortonove bolesti po-
javile su se kao akutna prednja ishemic¢ka optikoneu-
ropatija u 17 ispitanika (85 %), retrobulbarna optiko-
neuropatija u dva ispitanika (10 %) a okluzija central-
ne retinalne arterije u jednog bolesnika (5 %).

Kao najvazniji i patognomicni laboratorijski nalaz
bila je ubrzana sedimentacija (60 — 125 mm) i hiper-
leukocitoza. U 14 bolesnika (70 %) bila je prisutna

anemija, i to u 2/3 normokromna i 1/3 hiperkromna.
Vrijednosti serumskih imunoglobulina IgA, IgM, te
reaktivnih proteina C; i C;, nisu pokazale znacajnih
odstupanja iako su neke bile neznatno povisene.

U svih 20 bolesnika s gigantocelularnim arteriti-
som nastupilo je naglo oslabljenje, ili gubitak vida,
koji se prosje¢no kretao prije tretmana izmedu 0,34
+ 0,8 a nakon 14 mjeseci do dvije godine pod kortiko-
terapijom prema odredenoj shemi iznosio je 0,51 +
0,6. Kod ispitanika s oftalmoloskim manifestacijama
postojao je takoder karakteristi¢ni ispad vidnog po-
lja, a kao subjektivni simptom u svih se bolesnika
manifestirala glavobolja. Od neoftalmoloskih simpto-
ma imalo je neuropsihijatrijske ispade 55 %, a reu-
mati¢na polimialgija je registrirana u 10 % ispitani-

ka.

Kljuéne rije¢i: gigantocelularni arteritis temporalis,
Hortonova bolest

Hortonova bolest, koja se manifestira kao tempo-
ralni arteritis orijaskih stanica, je sistemno autoimu-
nolosko oboljenje, koje se javlja u starijoj Zivotnoj
dobi s polimorfno klini¢ckom slikom, §to ¢esto prikri-
va pravu sliku bolesti. Buduéi da su kardinalni kli-
nicki simptomi u pravilu oftalmoloski, lije¢nici oftal-
molozi su najcesce konfrontirani s ovom bolesti koja
jako ostecuje funkciju vida i ¢esto dovodi do sljepo-
Ce 2242636525758 74 dijagnozu je vazan histologki na-
laz nakon bilateralne biopsije, gdje se ni jedan ele-
ment ne moze smatrati kao konstantan, ali je ipak
znacajan i karakteristi¢an,'?20425438 e bigloski fakto-
ri od kojih su neki toliko uc¢estali da ih se moze
svrstati u patognomiéne za ovu bolest.** Cinitelji
koji determiniraju ovaj sindrom, ostaju jo$ uvijek
nepotpuno razjasnjeni,'* dok su modaliteti njezina li-
jeCenja slabo kodificirani unato¢ mnogobrojnim

publikacijlama koje raspravljaju o tom proble-
mu 424262 :

KLINICKA SLIKA

Osnovni klini¢ki simptomi su cefalea, blaga groz-
nica i op¢a tjelesna slabost. Na temelju ovih pojava
povezanih s laboratorijskim pretragama i histolos-
kim ispitivanjima, mozemo razlikovati cefali¢ni, ne-

cefali¢ni i sistemni oblik Hortonove bolesti. U ovome
radu mi ¢emo staviti osobiti naglasak na cefali¢ni
oblik Hortonove bolesti, buduéi da su najteze klinic-
ke manifestacije oftalmoloskog karaktera.

Cefalea se javlja u 80% slucajeva, obi¢no tempo-
ralna, katkada difuzna ili dentalna koja sprecava san
i otporna je na analgetike.*® Umjerena groznica ni-
je karakteristiéni simptom i slabog je intenziteta.**
Opca slabost manifestira se u mrsavljenju, anoreksi-
ji i asteniji.?? Sva tri simptoma mogu se pojaviti za-
jedno, $to ¢&ini klasi¢ni oblik Hortonove bolesti, ali
takoder dva od tri opisana simptoma mogu nedosta-
jati, pa tvore neklasi¢ni oblik.

Vazne pretrage za postavljanje dijagnoze su bila-
teralna opservacija i palpacija bolne zone arterija lu-
banje i nekranijalnih lokacija u atipi¢nih oblika. Naj-
cesce je oboljela art. temporalis superficialis koja je
palpatorno tvrda, osjetljiva, pulzira veoma slabo ili
ne pulzira, katkada prozeta nodulima (slika 1). Do-
pplerova ultrasonografija karotida i oftalmicke arte-
rije je osobito vazna da bi se to¢no odredilo da li je
cirkulacija normalna i koje su oboljele zone.'*##
Ovaj pregled olak$ava obaveznu biopsiju temporalne
arterije na mjestu lokalizirane lezije utvrdene ultra-
zvukom.
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Cefali¢ni o¢ni oblik Hortonove bolesti je glavna
klinicka forma koja se odlikuje svojom ucestalosti
(50— 60%), tezinom i moze biti jedina klinicka mani-
festacija koja zahtijeva hitno lijecenje.!*" Bolest je
uzrokovana lezijom oftalmicke arterije koja op-
skrbljuje o¢ni zivac. Klini¢ki razlikujemo dva oftal-
mologka tipa: nagla unilateralna sljepo¢a u starih
osoba zbog afekcije vidnog Zivea ili kao egzoftalmija,
ptoza i diplopija.*’ Anatomsko oftalmoloska lokaliza-
cija pojavljuje se u tri temeljna oblika:

— akutna prednja ishemicka optikoneuropatija,
— retrobulbarna optikoneuropatija,
— okluzija centralne retinalne arterije.

H

SLIKA 1.
a) Zadebljana arterija temporalis s upalnim gigantocelularnim arte-
ritisom.

b) Shematski prikaz aortalnog luka, arterije karotis komunis i aor-
talnog sliva.

¢) Arteriogram prikazanog bolesnika pod a) u kojem su distalni seg-
ment arterije korotis eksterne i arterije temporalis superficialis

okludirani. Ujedno postoji subtotalna okluzija pocetnog dijela ar-
terije karotis interne.

a) A swollen temporal artery with inflammatory giant-cell arteritis.

b) The outline of the aortic arch, common carotid artery and descen-
ling aorta.

¢) The arteriogram of the case presented in Figure l.a) with the oc-
clusion of the distal segment of external carotid artery and super-
facial temporal artery. There is also a subtotal occlusion of the
initial part of the internal carotid artery.

Rjedi oftalmoloski oblici su:
— disori¢ni noduli
— ishemija prednjeg o¢nog segmenta (ulceracija roz-
nice, atrofija Sarenice i katarakta)
diskromatopsija®™
— kortikalna sljepoéa ili homonimna lateralna he-
mianopsija’?*?
— intraorbitalni edem te oboljenje 1. i IV. zivca.
Akutna prednja ishemicka optikoneuropatija do-
lazi u 50% sluc¢ajeva i detaljno je obradena u ve¢ ob-
javljenoj studiji,”® a koja se manifestira kao unilate-
ralna ili bilateralna zahvacenost vidnog zivca, ali ne
istovremeno, s edemom papile, katkada hemoragija-
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ma i karakteristicnim altitudinalnim ispadom vi-
dnog polja (slika 2). Dopplerova ultrasonografija
omogucuje pracenje evolucije bolesti, a biopsija arte-
rije temporalis sup. potvrduje dijagnozu. Fluoresce-
inska angiografija pokazuje hipofluorescenciju u ra-
nom stadiju, a hipertluorescenciju u kasnom stadiju
bolesti.

Cefali¢ni oblici koji nisu oftalmoloske prirode, su
slijedece forme: maksilarne (klaudikacija ¢eljusti i
artikularna bol s disfagijom) retroaurikularne, retro-
bulbarne, dentalne, facijalne (j;lasodimija, smetnje u
govoruy, lingvalna gangrena)***' i okcipitalne.®
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SLIKA 2.

a) Fluoresceinsko angiografska snimka prednje ishemicke optikone-
uropatije u kasnim sekvencama prozeta nepravilnim hiperfluores-
censkim arealima.

b) U istog bolesnika inferiorna altitudinalna hemianopsija.

a) Fluorescenic — angiographical shot of the frontal ishemic optic
nauropathy, in later sequences imbued by irregular hyperfluores-
cenic areas.

b) Inferior altitudinal chemianopsy in the same case.

Laboratorijske pretrage

Bioloski sindrom tvore laboratorijske pretrage
koje se mogu svrstati u tri skupine.* Kao fundamen-
talni sindrom inflamatornog tipa gigantocelularnog
arteritisa je ubrzana sedimentacija eritrocita koja je
u prosjeku visa od 115 mm i gotovo uvijek povecani
alfa dva globulini.* Anemijia (normokromna > hiper-
kromna) je veoma cesta,'***#%8 te ucestala hiperleu-
kocitoza 1 monocitoza

Dodatne konstatacije ostalih faktora su povisene
vrijednosti fibrinogena, varijabilnost gama-globulina
(manje ili vece), te albuminemija i proteinemija koje
se rjede pojavljuju.

Imunologke pretrage su pokazale promjenljive
vrijednosti, koje se ne mogu smatrati karakteristic-
nim iako su zanimljive s teorijskog stajalista buduci
da se Hotronova bolest ubraja u afekcije autoimuno-
loske etiologije. Neki su istrazivac¢i nasli povecane
vrijednosti haptoglobulina i C reaktivnih proteina, te
imunoloske koncentracije seroznog IgA, eventualno
IgG i IgM.*35860

Naprotiv, odredivanje grupe HLA niti test blastic-
ne transformacije limfocita nemaju dijagnosticke
vrijednosti.”*?” Unato¢ tomu neki autori naglasavaju
vaznost ispitivanja imunofluorescencije.!' #5138

Dopplerova ultrasonografija

Klinicka sumnja na Hortonovu bolest potvrduje
se neinvazivnom tehnikom bidirekcionalne Dopple-
rove ultrasonografije koja je nuzna za ranu dijagnos-
tiku infalamatronog gigantocelularnog arteritisa.'*#
Ona otkriva stenozu i trombozu specifi¢nu za ovu bo-
lest, te omogucuje razlikovanje anomalija krvotoka
u oftalmickim krvnim Zilama. Za oftalmolosku pro-
gnozu ¢ini visoki rizik abnormalna Dopplerova kri-
vulja, a maleni rizik ako je ista normalna. Prema to-
me, ova prelraga je znacajna s oftalmoloskog staja-
lista (slika 3).14152045.54

Biopsija

To je najvazniji i elementarni pregled kod ove bo-
lesti.*? Obavezna je bilateralna biopsija arterije tem-
poralis superficialis™ dugacke 2 do 3 cm, a mjesto lo-
kalizacije incizije prethodno se odredi Dopplerovom
ehografskom sondom.'#15:2245

Patohistoloska slika pokazuje upalnu granuloma-
toznu reakciju svih slojeva stijenke, narocito medije
(slika 4). Elasticna membrana limitans interna je os-
tecena i fragmentirana, glatke misi¢ne stanice su uvi-
jek ledirane a prisutnost brojnih histiocita je kon-
stantno 8,9,10. Ostali vazni komplementarni histolos-
ki elementi su suzenje arterijskog lumena, opsruktiv-
ni ili muralni tromb, fibroza intime, te orijaske stani-
ce koje se pojavljuju u 80—85% slucajeva.'” Njihov
broj ovisi i stoji u vezi s brojem histiocita i destrukeci-
jom unutarnje elasticne membrane limitans. Lezije
su obi¢no bilateralne, ali lokalizirane asimetri¢cno, a
kasnije se mogu pojaviti oziljci.'??**% Medutim, ne-
gativni nalaz biopsije ne isklju¢uje Hortonovu bolest
jer ona gotovo po pravilu zahvaca arteriju tempora-
lis segmentalno (slika 5).2
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SLIKA 3.
a) »Bidirekcionalni Doppler« za ispitivanje arterijske cirkulacije.

b) Tipicne pozicije Dopplerove sonde za ispitivanje protoénosti u ka-
rotidnom slivu.

c) Normalna i patoloska krivulja arterije karotis komunis (gornji
red). Normalna i patoloska krivulja supraorbitalne grane oftal-
micke arterije (donji red).

a) »Bidirectional Doppler«, used for the axamination of the arterial
blood flow.

b) Typical positions of Doppler’'s probe in the examination of the
flow rate in the carotid flow.

¢) Normal and pathological curves of common carotid artery (abo-
ve). Normal and pathological curves of the supraorbital branch of
the ophthalmic artery (below).

SLIKA 4.

a) Incizija dugacka 3,5 cm s izoliranom arterijom temporalis super-
facialis.

b) Podvezivanje arterije temporalis superfacialis s obje strane prije
resekcije.

a) Incision — 3.5 em long, with isolated superfacialis temporal arte-
ry.

a b) Ligation of the superfacial temporal artery on both sides, prior to

the resection.




M. Striga i suradnici: Hortonova bolest s posebnim osvrtom na gigantocelularni 141
arteritis temporalis. Med Vjesn 1990; 22(4): 137-146

Nespecifi¢ni oblici Hortonove bolesti

Oni ne ¢ine predmet ove rasprave, ali radi upotpu-
njenja klinicke slike ove bolesti mi ¢emo ih navesti:
1. Reumatoloski pseudoartritis »pseudopolvartrite

rhizomelique« (mijalgija, misi¢ni ¢vorovi, ukoce-

nost kraljeznice s negativnim Latex i Waller-Rose
testovima, a simptomi koincidiraju s M. Hor-
ton.36.7.13.21.44

2. Bolesti arterija — Raynaudov syndrom, ishemija
donjih ekstremiteta, sindrom aortnog luka, trom-
boza mezanterija i flebitis.®>’

3. Neuropsihijatrijski oblici — okularne paralize, pe-
riferne neuropatije, oboljenje CNS, afazija, korti-
kalna sljepoca, nagla gluhoca i drugo.®#’

Sistemni oblici

Na kraju treba napomenuti opc¢e forme nazvane
sistemskim oblicima Hortonove bolesti* kao obolje-
nje jetre,'’ pluca,'® tusigenovo oboljenje! te bolesti
titnjace i srca.®?

SLIKA 5.
a) Patohistoloski se vidi zadebljanje medije, fibroza intime s jakim
suzenjem lumena bez upalnog granuloma.
b) Zadebljanje tunike medije s upalnim granulomom, kalcifikatima i
orijaskom stanicom istog bolesnika (strelica).
c) Ista slika kao b) pod ve¢im povecanjem.

a) Pathohistological finding of the thickened media and the fibrosis
of intima, with a very narrowed lumen and no inflammatory gra-
nuloma.

b) Thickend tunica media with an inflammatory granuloma, calcifi-
cates and a giani-cell in the same patient (arrow).

¢) Figure 5. b) even more enlarged.

MATERIJAL I METODA

Bolesnici

Izvrsena je retrospektivna studija 66 bolesnika
Klinike za o¢ne bolesti i Kardiovaskularnog odjela
Klinicke bolnice »Dr. M. Stojanovic«, Zagreb, te Od-
jela za oc¢ne bolesti Opce bolnice u Osijeku kroz pet
godina (1985 —1990) s oftalmoloskim znakovima
Hortonove bolesti, gdje je patohistoloski bio verifici-
ran upalni gigantocelularni arteritis u 20 ociju
(30,2%).

Dob bolesnika kretala se izmedu 55 do 88 godina,
sa srednjom vrijednosti 72 = 3,8. Zena je bilo prak-
ti¢no dvostruko vise nego muskaraca, tj. 13 bolesni-
ca (65%) prema 7 bolesnika (35%), tako da je razmjer
prema spolovima iznosio 2:1. U odnosu na pojavu bo-
lesti prema godisnjoj dobi nalazimo pozitivni histo-
loski nalaz biopsije arterije temporalis s upadljivim
vrskom u zimskim mjesecima: prosincu i sijecnju
(69%), a apsolutni pad je zabiljezen u ljetnim mjese-
cima: lipnju i srpnju (11%), (tablica 1)

U svih je bolesnika izvrsena kontinuirana bidirek-
cionalna Dopplerova ultrasonografija za ispitivanje
protoc¢nosti i smjera krvotoka karotida i karotidnog
sliva, prvenstveno oftalmicke arterije.

Zatim se provodilo ispitivanje vidne ostrine sa ko-
rekcijom prije i nakon tretmana, te na kontrolnim
pregledima.
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TABLICA 1.
OPCA RAZMATRANJA O 20 BOLESNIKA S ARTERITIS
TEMPORALISOM (M. HORTON)

GENERAL FACTS ON 20 PATIENTS WITH TEMPORAL
ARTERITIS (HORTON’'S DISEASE)

Patohistologki verificiran arteritis temporalis 20 bolesnika
Pathohistologically verified temporal arteritis 20 patients
Dob bolesnika
Age
Raspon godina prosje¢no 58 _ 88
Age range average
Spol bolesnika ‘
Sex
Muskarci
%'Iales 7 (35%)
ene
Females 13.(635%)
Pojava prema godisnjoj
dobi
Season distribution
Najvise XIL il

mjesec (69%)
December and
January
VI. i VIIL
mjesec (11%)
June and July

The most frequent
Najmanje

The least frequent

Lijecenje

Faktori lije¢enja koji determiniraju ovu bolest jos
nisu potpuno razja$njeni, a modaliteti terapije slabo
su kodificirani unato¢ brojnim radovima.*24202839.50
To se moze obrazloziti staro$¢u bolesnika, koja one-
mogucuje sprovodenje kontinuiranih terapijskih po-
kusa, zatim posebnim klinickim karakteristikama
bolesti i nemoguénoscu redovitog sprovodenja bio-
loskih kontrola.

Kortikoidi, koji se koriste posljednjih 30 godina,
su sredstvo izbora u lije¢enju upalnog gigantocelu-
larnog arteritisa. Prognoza bolesti je ovisna o brzoj
aplikaciji visokih doza oralnih kortikoida,?®*® traja-
nju lijecenja, to¢nosti doziranja, uz stalan oprez
zbog sekundarno nastalih u¢inaka prilikom njihove
primjene. Modaliteti kortiko-terapije ¢ine tri taze li-
jec¢enja, a to su: udarna faza, faza odrzavanja i ukida-
nje lije¢enja.

Mi smo u prvim danima aplicirali cca 80 do 120
mg Prednisona, ili njemu ekvivalentnih sredstava
kao $to se preporuca u literaturi.**? Dodatno smo po-
vremeno davali lijekove za pojacanje cirkulacije.*?
Nakon tjedan dana reducirali smo postupno dozu
kortikoida za 10 do 20 mg, te ostali na visegodisnjoj
tra;noj dozi od 10 do 20 mg kroz priblizno dvije godi-
ne.?2% Prema literaturi prosje¢no lije¢enje trajalo je
27,5 mjeseci,?® 33 mjeseca,’ 36 mjeseci 7 te 2 do 5 go-
dina.?> Zbog sekundarnih ué¢inaka dugotrajne korti-
koterapije potrebna je bila primjena adjuvansa
(ACTH, Ca,K, anti-acidi s aluminijevim hidroksidom
Gelusil-Lac).”*? Bududi da su neki bolesnici, odnosno
njihovi lije¢nici prekidali terapiju zbog prestanka
simptoma bolesti, nastao je recidiv u 10% nasih bo-
lesnika ®24%

Neki autori su pokusali i kombinaciju lijecenja
Prednisona sa sintetskim antipaludinima,'®?® imuno-
supresorima,’®* chlorambucilom’ i metotrexatom

i.v.?* odnosno kombinacijom Prednisona sa sulfoni-
ma (Dapson).+1217.282943

REZULTATI I RASPRAVA

Rezultati pokazuju da je od 66 bolesnika s Horto-
novom bolesti bilo 20 o¢iju (30,2%), gdje je histoloski
dokazan gigantocelularni arteritis, tj. s orijaskim
multinuklearnim stanicama, $to je manje nego se na-
vodi u literaturi.? Slojevita patoloska arterioskleroza
bila je prisutna u 31 ispitanika (46,9%), a arterioskle-
roza prema dobi zivota u 15 oboljelih ispitanika
(21,9%) (tablica 2).

TABLICA 2.
BIOPSLJA ARTERITIS TEMPORALIS SUPERFACIJALIS U 66
SLUCAJEVA
BIOPSY OF THE SUPERFACIAL TEMPORAL ARTERY IN 66
CASES
Patohistloski nalaz Broj %
Pathohistological finding No %
Arteritis temporalis orijaskih stanica 20 302
Giant-cell temporal arteritis '
Slojevita patoloska arterioskleroza 11 469
Stratified pathological arteriosclerosis '
Arterioskleroza prema dobi Zivota
; o 15 229
Arteriosclerosis in older age
Ukupno 66 100,0

Total

Prema godinama zivota, histoloski je utvrdena
Hortonova bolest s temporalnim gigantocelularnim
arteritisom izmedu 55 i 88 godina, sa srednjom vri-
jednosti od 72 + 3,8 godina, $to je znacajni dokaz da
se radi o bolesti staracke dobi.****® Mi smo nasli na-
padno najvise oboljelih s pozitivnim patohistoloikim
nalazom u zimskim mjesecima, a najnizi u ljetnim.
Ova zapaZanja oprecna su teoriji Kinmonta i McCal-
luma®® koji smatraju ultraljubicaste zrake kao pato-
genetski faktor koji direktno utje¢e na unutarnju
elasti¢nu grani¢cnu membranu arterije temporalis.

Moze se predmnijevati da su citotoksicni faktori
ili promjene u metabolizmu prostaglandina u ovis-
nosti od aktualnog stanja imunosustava s kvalitativ-
nim i kvantitativnim oscilacijama. Za bolje pracenje
i razumijevanje bolesti svakako pomaze spoznaja o
patofizioloskom mehanizmu upalnog gigantocelular-
nog arteritisa, koji je shematski prikazan u nesto
modificiranom obliku prema Strempelu i Fritscheu’
(slika 6).

Sto se tice vremena latencije od prvih znakova do
postavljanja dijagnoze bolesti bez pogorsanja vida,
ono je iznosilo kod ambulantnih bolesnika 1 do 4
mjeseca, a kod hospitaliziranih vrijeme latencije iz-
medu nastupa glavobolje i o¢nih simptoma bilo je 3
dana do 6 tjedana, $to se slaze s podacima pojedinih
autora 21223839
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INFEKCIOZNI AGENS (?)
ILI ANTIGEN

1

GENETSKA DISPOZICIJA

IIMUNOLOéKI MEHANIzagJ
[

HUMORAL.CITOTOKSICNI FAKTORI

|

f

STRUKTURALNE LEZIJE
POVRSINE ENDOTELA

¥

POZITIVNI IMUNO
KOMPLEMENTNI TITAR
U SERUMU

|

1]

STVARANJE I ULAGANJE
CIRKULIRAJUCIH IMUNO-
KOMPLESNIH ANTITIJELA
U MEMRANI ELAST.INT.

L 2

MASIVNA STANICNA INFILTRACIJA
I FAGOCITOINA REAKCIJA
OD HISTIOCITA I MAKROFAGA

1

TIPICNA HISTOLOSKA SLIKA S
UPALNIM ST, = LIMFOCITI
- ORIJASKE
- HISTIOCITI
- EPITELOIDNE

FRAKTURIRANJE ELAST.MEMBR,

FIBROZNA OPSTRUKCIJA
POGODJENIH ARTERIJA

SLIKA 6.

Shematski prikaz patogenetskog mehanizma upalnog
gigantocelularnog arteritis temporalisa.

Outline of the pathogenic mechanism in the inflammatroy
giant-cell temporal arteritis.

Retrospektivne studije su pokazale da je rani na-
stup o¢nih komplikacija od odlu¢ujuce vaznosti za
postavljanje dijagnoze. Mi smo utvrdili da je vise od
50% nasih bolesnika imalo takoder simptome opceg
karaktera s predominantnom glavoboljom u 11 slu-
cajeva (55%). Inicijalna glavobolja bila je prisutna u
30%, a kasnije se ona postupno povecavala ¢ak na
90% opserviranih bolesnika. U 3/4 ispitanika nasli
smo karakteristi¢énu temporalnu glavobolju ¢esto s
vidljivom zadebljanom temporalnom arterijom
(86 %). Usporedne statisti¢ki obradene rezultate nala-
zimo i u literaturi.?>?¢¢0 Nagli gubitak vidne ostrine
raznog stupnja zabiljeZzen je u svih opserviranih bo-
lesnika s Hortonovom bolesti (100%). U 10 bolesnika
(50%) bila je prisutna reumati¢na polimialgija.

Od oftalmoloskih oblika Hortonove bolesti s gi-
gantocelularnim arteritisom od 20 ispitanika imalo
je 17 ociju (85%) optikoneuropatiju ishemiku arteri-

or, u dva oka nasli smo retrobulbarnu optikoneuro-
patiju, $to iznosi 10%, a u jednom oku (5%) razvila se
okluzija centralne retinalne arterije (tablica
3),24233658 Progjeéna ostrina vida u 20 ispitanih oéiju
s upalnim arteritis temporalisom iznosila je prije
tretmana 0,34 (0,6 — 0,15) a nakon tretmana od 14 do
24 mjeseca 0,51 (0,9 — 0,1). Poboljsanje je nastupilo u
8 ociju (40%), nepromijenjenih je bilo 6 o¢iju (30%),
a pogordanje u smislu prakti¢ne sljepoce zabiljezeno
je u daljnjih 6 oc¢iju (30%) (slika 7), kao §to su do sli¢-
nih podataka dosli i drugi istrazivaéi.®?2*%8 Syakako
da je odluéujudi faktor za prognozu vida rani poce-
tak primjene kortiko-terapije kod oftalmoloskih ma-
nifestacija Hortonove bolesti.?:5558

Takoder smo nasli u 2/3 nasih ispitanih sluéajeva
karakteristi¢ne ispade vidnog polja, $to je vjerojatno
poremeceno otnom  cerebralnom cirkulaci-
jom.?#3558 Tek u jednom slu¢aju primijetili smo pa-
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TABLICA 3.
POJAVA 1 OBLICI HORTONOVE BOLESTI U 20 BOLESNIKA S
ARTERITIS TEMPORALISOM

OCCURRENCE AND FORMS OF HORTON'S DISEASE IN 20
PATIENTS WITH TEMPORAL ARTERITIS

TABLICA 4.
NE-CEFALICNI OBLICI HORTONOVE BOLESTI U 20
BOLESNIKA S ARTERITIS TEMPORALIS

NON-CEPHALIC FORMS OF THE HORTON'S DISEASE IN 20
PATIENTS WITH TEMPORAL ARTERITIS

Vrijeme latencije od prvih znakova do nastupa
bolesti

Latency period between the first symptoms and
the development of the disease

Klinicki znakovi

Clinical signs

— opéi simptomi (glavobolja)

1 — 4 mjeseca

general symptoms (headacke) 11 (55%)
— pad ostrine vida y
deterioration of vision 20 (100%)
— reumati¢na polimialgija o
rheumatic palymyalgia 10 (50 %)
Oftalmoloski znakovi
Ophthalmological signs
— opticoneuropathia ishaemica ant 17 (85 %)
— opticoneuropathia ishaemica post 2 (10%)
— okluzija art. centralis retine | (5%)
oclusion of the central retinal artery “
PROSJECNA VIDNA OSTRINA
051 - PRIJE TRETMANA 034 (06- 0,05
1] - NAKON TRETMANA e e e
‘ 14 DO 24 MJESECA Q51(09-01)
16 .
2 . < .
ER
=
" .
o
<5 . .
S
= 6
Ze *  POBOLJSAND 8 (40%)
= . NEPROMUENJENO 6 [30%)
: POGORSANO 6 (30%)
i UKUPNO 20 [100%)
v 9 & 7 & 5 4 3 2 6 2 05

POCETNA VIONA OSTRINA

SLIKA 7.

Graficki prikaz prosje¢ne ostrine vida i svakog oka nakon kortiko-te-
rapije u 20 oéiju u vremenu od 14 mjeseci do dvije godine.

Review of the average vision and of every eye after 14 months to two
years of cortico-therapy on 20 eyes.

rezu o¢nog misica (n. abducens) s laganom tranzitor-
nom diplopijom, dok nismo vidjeli ni jedan slucaj s
egzoftalmusom.

Buduci da bolest napada i krvne zile mozga, ¢ime
se moze objasniti glavobolja, razumljiva je takoder
¢estoca neuroloskih i psihijatrijskih simptoma. U 11
od 20 ispitanika (55%) utvrdili smo zahvacanje CNS-
-a. Od toga broja, u 3 bolesnika (27,2 %) bio je patolo-
ski EEG, u 6 bolesnika (54,5%) postojali su neurolos-
ki ispadi, a dva bolesnika (18,3 %) imala su psihijatrij-
ske simptome (tablica 4).

0Od necefali¢nih oblika Hortonove bolesti 10 bo-
lesnika (50%) imalo je vise ili manje izrazenu reuma-
ticnu polimijalgiju.

Kao jedan od najvaznijih i patognomic¢nih labora-
torijskih parametara pokazala se ubrzana SE eritro-

Neuropsihijatrijski simptomi 11

0,
Neuropsychiatric symptoms 358
— patoloski EEG o
pathologic EEG 3 ELA%
— neuroloski & 545%
neurological :
— psihijatrijski 5 19.3%
psihiatric !
Reumati¢na polimijalgija 10 50%

Rheumatic polymyalgia

cita koja se kretala izmedu 60 — 125 mm, a srednja
vrijednost je iznosila 8 + 7,2 mm. Samo u jednog bo-
lesnika s gigantocelularnim arteritisom bila je SE
normalna. Takvi pojedinaé¢ni slucajevi su takoder
opisani u literaturi.® U 14 bolesnika (70%) nadena je
anemija, i to u 2/3 normokromna, a u jednoj trecini
hiperkromna. Hiperleukocitoza, odnosno monocito-
za bila je prisutna u 10 ispitanika (50%) (tablica 5).

TABLICA 5.
NAJVAZNIJE LABORATORIJSKE PRETRAGE U 20 BOLESNIKA
S GIGANTOCELULARNIM ARTERITIS TEMPORALISOM

THE MOST IMPORTANT LABORATORY EXAMINATION IN 20
PATIENTS WITH GIANT-CELL TEMPORAL ARTERITIS

SE eritrocita

Erythrocyte sedimentation rate Bl 25 T
Prosjecno 80 + 7.2 mm
Average

Anemija (normokromna — hiperkromna) 14 (70%)
Anemia (normochromatic — hyperchromatic)

Imunoloski faktori (IgA, IgG, IgM, C3—Cy4) graniéni

Immunological factors (IgA, IgG, IgM, C3—Cyq) border-line

Nadene vrijednost serumskih imunoglobulina
IgA, IgG, IgM i C, s arteritis temporalisom bile su ne-
§to vise nego u bolesnika s idiopatskom optikoneuro-
patijom. Medutim, one su se kretale oko gornje gra-
nice normale ili su bile bezna¢ajno povisene, tako da
ne bi mogle posluziti u diferencijalnoj dijagnozi,?**?
0 Sé;emu smo ve¢ u jednom nasem radu prije izvijesti-
li.f

Bilateralna biopsija arterije temporalis sup., koja
je provedena u svih ispitanika, pokazala je granulo-
matoznu, inflamatornu reakciju u stijenci krvnih zila
s redukcijom lumena, celularnom infiltracijom svih
slojeva stijenke s infiltratima epiteloidnih i orijaskih
stanica oko dijelova unutarnje elasticne granicne
mambrane.

U zaklju¢ku se mora naglasiti da su od svih nave-
denih simptoma patognomié¢ni za gigantocelularni
arteritis temporalis tipi¢ni patohistoloski nalaz biop-
sije, povisena SE i hiperleukocitoza. Medutim, nega-
tivan nalaz biopsije ne iskljucuje upalni arteritis
temporalis jer se stani¢ni infiltrati pojavljuju fokal-
no, pa je stoga nuzno resekciju arterije provesti u du-
7ini naimanie 20 mm, ali i vige. 3?4236
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ZAKLJUCAK

1. Hortonova bolest je autoimuno oboljenje s po-
limorfno klini¢kom slikom, a determinirajuéi faktori
postaju razumljivi poznavanjem patohistoloske slike
primjenom bitemporalne biopsije i Dopplerove ul-
trasonografije karotidnog sliva i oftalmicke arterije.

2. Prikazana je retrospektivna studija 66 bolesni-
ka s Hortonovom bolesti kroz 5 godina (1985 — 1990)
gdje je u 20 ispitanika (30,2%) verificiran upalni gi-
gantocelularni arteritis temporalis.

3. Od oftalmoloskih manifestacija nej¢esce je bila
prisutna prednja ishemicka optikoneuropatija (85 %),
retrobulbarna optikoneuropatija (10%) i okluzija
centralne retinalne arterije (5%).

4. Karakteristi¢ni patognomic¢ni laboratorijski na-
lazi su ubrzana SE, hipernormokromna anemija, hi-
perleukocitoza, dok serumske vrijednosti imunoglo-
bulina i faktori komplemenata (C;,C;) nisu pokazivali
znacajne patoloske vrijednosti.

5. Iako su modaliteti njezina lije¢enja slabo kodi-
ficirani, kortiko-terapija je sredstvo izbora s obzirom
na njezin pocetak, trajanje, visinu doziranja i prekid
lije¢enja.

6. Za dijagnozu i terapiju Hortonove bolesti po-
trebna je multidisciplinarna koncentracija oftalmo-
loga, neurologa (glavobolja), interniste-angiologa,
angiokirurga i patohistologa.
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Abstract

HORTON'S DISEASE WITH A SPECIAL REVIEW OF THE GIANT-CELL
TEMPORAL ARTERITIS

Miladin Striga, Ivo Bonié, Drago De Syo, Stanko Sti-
peti¢ and Zlatko Balog

Department of Ophthalmology, University Hospital
»Dr. Mladem Stojanovi¢«, Zagreb; Department of
Ophthalmology, Osijek General Hospital

The authors performed a retrospective study of 66
patients with Horton's disease, of whom 20 (30.2 %)
had pathohistologically verified giant-cell temporal
arteritis. Bitemporal biopsy was performed regularly,
following the continuated bidirectional Doppler's so-
nography of the carotid flow and ophthalmic artery.

Ophthalmological signs of Horton's disease were
manifest as an anterior ishemic opticoneuropathy in
17 eyes (85 %), as a retrobulbar opticoneuropathy in
two eyes (10 %) and as the occlusion of the central re-
tinal artery in one eye (5 %).

The most important and pathognomonic laborato-
ry findings were an increased erythrocyte sedimenta-

tion rate (60 — 125 mm) and hyperleucocytosis. In 14
patients (70 %) the signs of anemia were found: two
thirds of them had a normochromic and one third a
hyperchromic anemia. Serum values of IgA, IgG,
IgM, C; and C; were somewhat increased in patients
with giant-cell arteritis as compared to the patients
with idiopathic neuropathy, but with no significant
aberrations, so that the observed findings cannot be
relied upon in the differential diagnosis.

All 20 patients with temporal arteritis suffered
from a sudden deterioration or the loss of vision, ran-
ging between 0.34 + 0.8 before the treatment. After
14 months to two years of cortico-therapy according
to a well-defined scheme, the vision improved slowly
and ranged between 0.51 + 0.7. As for the non-
-ophthalmological symptoms observed in our patien-
ts, 55 % of them had neuropsychiatric attacks, where-
as rheumatic polymyalgia occured in 50 % of them.

Key words: giant-cell temporal arteritis, Horton'’s
disease
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