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Pacientkou je 58letá Ïena s nev˘znamnou rodinnou
a osobní anamnézou. Z chronické medikace uÏívala pou-
ze kyselinu acetylsalicylovou v dávkování 100 mg dennû
jako prevenci ischemické choroby srdeãní. Pacientka se
dostavila pro asi 2 mûsíce se nehojící ulcerace ve k‰tici
nereagující na léãbu. Mûsíc od jejich vzniku byla vy‰etfie-
na pro retrobulbární bolestivost a kompletní ztrátu zraku
levého oka s diagnózou ischemického edému optického
nervu a okluze cilioretinální arterie.

Pro bolesti hlavy byla vy‰etfiena neurologem, kter˘
stanovil diagnózu poruchy osobnosti s pyramidální

symptomatikou. Magnetická rezonance mozku
a ultrazvukové vy‰etfiení karotick˘ch arterií neobjasnilo
etiologii obtíÏí. Interní vy‰etfiení odhalilo ischemickou
chorobu srdeãní, ale pfiíãinu obtíÏí nevysvûtlilo. Pfies
zmírnûní bolestí hlavy, pfietrvávala amauróza levého oka
a ulcerace na spáncích. Pfii vy‰etfiení byly patrné ve spán-
kov˘ch krajinách oboustranné vfiedy kÛÏe k‰tice
o velikosti cca 5 x 6 cm (obr. 1, 2). Spodiny vfiedÛ byly
nekrotické, okolí bylo beze zmûn. Byla provedena pro-
batorní excize z okraje defektu v prÛbûhu temporální
arterie (obr. 3, 4).

Obr. 2 Obr. 4

Obr. 1 Obr. 3
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HISTOLOGIE

Okluze vûtve temporální arterie zji‰tûna v histolo-
gickém fiezu. Charakteristická je roztfií‰tûnost elastick˘ch
membrán spolu se zánûtliv˘mi buÀkami ve stûnû cévy
a star‰í organizovan˘ trombus uzavírající lumen (obr. 3).
Obrovské mnohojaderné buÀky mezi zánûtliv˘mi buÀka-
mi v arteriální stûnû (obr. 4).

ZÁVùR

Temporální arteritida
Základní laboratorní vy‰etfiení bylo bez patologického

nálezu, hladina CRP a sedimentace erytrocytÛ byla
v normû, c-ANCA a p-ANCA autoprotilátky byly negativ-
ní. Byla zahájena pulzní léãba methylprednisolonem
v dávce 500 mg i. v. dennû po dobu jednoho t˘dne, násle-
dovaná perorálním podáváním prednisonu v pomalu se
sniÏujícím dávkování od 40 mg do 10 mg bûhem 15 t˘d-
nÛ, lokálnû k vyãi‰tûní rány bylo pouÏito moderní krytí
s obsahem hydrogelÛ. Ulcerace na spáncích se zhojily
bûhem 3 mûsícÛ, av‰ak ztráta vidûní levého oka byla trva-
lá. Nemocná sná‰ela léãbu dobfie, 2 roky od vzniku one-
mocnûní je na udrÏovací dávce prednisonu stfiídavû 10 mg
a 5 mg ráno.

DISKUSE

Temporální arteritida (TA), naz˘vaná také kraniální
neboli obrovskobunûãná arteritida, je systémové zánûtli-
vé onemocnûní stfiedních a velk˘ch arterií, které bylo popr-
vé histologicky popsáno Hortonem et al. v r. 1932 [4].
Typicky postihuje jednu nebo více vûtví arteria carotis
s predilekãním postiÏením arteria temporalis, díky ãemuÏ
také získala pojmenování kraniální neboli temporální arte-
ritida. Onemocnûní v‰ak mÛÏe postihovat tepny v rÛzn˘ch
i víceãetn˘ch lokalizacích, bilaterální postiÏení je velmi
vzácné.

Asi polovina nemocn˘ch s TA trpí polymyalgia rheuma-
tica (PR) a u 15 % nemocn˘ch s PR se dostaví pfiíznaky
TA. PR je onemocnûní postihující osoby nad 50 let vûku,
projevující se ranní bolestivou ztuhlostí svalÛ pletence
pánevního a ramenního trvající déle neÏ jednu hodinu pro-
vázené krevní sedimentací vy‰‰í neÏ 40 za hodinu. Reagu-
je dobfie na léãbu prednisonem v dávce 15 mg/den [6].

Incidence temporální arteritidy je pouze 1–30 pfiípadÛ
na 100 000 obyvatel nad 50 let vûku [8]. âastûji se vysky-
tuje u Ïen a velmi vzácnû u ãerno‰ské rasy [9].

Patogeneze onemocnûní je nejasná, pfiesná pfiíãina one-
mocnûní není známa, i kdyÏ jsou zfiejmû dÛleÏité urãité
odli‰nosti v bunûãnû zprostfiedkované imunitû. U obrov-
skobunûãné arteritidy jsou v zánûtem postiÏen˘ch tempo-

rálních arteriích T-lymfocyty s produkcí interferonu gam-
ma a interleukinu 2 a makrofágy s produkcí IL-1b, IL-6
a TGF-beta, na rozdíl od PR, kde chybí pfiítomnost IFN-
-gama [12]. Typick˘mi klinick˘mi pfiíznaky temporální
arteritidy jsou horeãka, bolest hlavy, anémie, zv˘‰ená sedi-
mentace erytrocytÛ a elevace C-reaktivního proteinu. Dal-
‰ími projevy mohou b˘t nevolnost, únava, nechutenství,
hmotnostní úbytek, pocení, bolesti svalÛ a kloubÛ, klau-
dikace ãelisti a rukou, bolesti v krku, ztráta sluchu, tini-
tus, demence, psychóza a velmi zfiídka nekróza rtu
a jazyka nebo ulcerace pokoÏky hlavy. Komplikací, pfie-
dev‰ím neléãené, temporální arteritidy je ischemické posti-
Ïení oãního nervu, které mÛÏe vést aÏ k trvalé slepotû [6].
Aãkoliv si vût‰ina pacientÛ stûÏuje na bolesti hlavy
a poruchy visu, coÏ mÛÏe velmi usnadnit vãasné stanove-
ní diagnózy a zahájení terapie, nemusí tomu tak b˘t vÏdy,
jak ostatnû ukazuje na‰e kazuistika. Ulcerace kÛÏe k‰tice
jsou pfii temporální arteritidû velmi vzácné [3, 11]. Ná‰ pfií-
pad je také netypick˘ tím, Ïe sedimentace erytrocytÛ
a hladina CRP byla v normû [7]. U 5–30 % pacientÛ
s temporální arteritidou b˘vá normální ãi pouze mírnû zv˘-
‰ená sedimentace erytrocytÛ, coÏ mÛÏe b˘t pfiíãinou dia-
gnostick˘ch potíÏí s váÏn˘mi následky. Neexistuje labo-
ratorní ukazatel, zobrazovací metoda nebo histologick˘
nález, kter˘ by se vyskytoval u v‰ech pacientÛ s touto cho-
robou. Temporální arteritida je onemocnûní, u kterého
mohou b˘t klíãem ke stanovení diagnózy typické klinic-
ké symptomy spolu s objektivními pfiíznaky zánûtu
a vaskulopatie. I kdyÏ je biopsie temporální arterie nejspe-
cifiãtûj‰ím ukazatelem, negativní nález mÛÏe b˘t aÏ
u 10–15 % pfiípadÛ [10]. U na‰í pacientky byla koÏní exci-
ze z okraje léze dostaãující ke stanovení diagnózy. Stan-
dardní terapií je systémové podávání kortikosteroidÛ. Mûly
by b˘t nasazeny okamÏitû, jakmile se potvrdí diagnóza
obrovskobunûãné arteritidy, aby se pfiede‰lo závaÏn˘m
komplikacím, zejména ztrátû zraku. V pfiípadech, kdy selÏe
léãba kortikosteroidy, nebo musí b˘t kortikosteroidy
z dÛvodu neÏádoucích úãinkÛ redukovány ãi úplnû vysa-
zeny, je moÏné pouÏít metotrexát, a to i pfiesto, Ïe
v literatufie jsou rozdílné názory na jeho úãinek [5]. Mezi
ostatní látky, kter˘mi je moÏné kortikosteroidy nahradit,
patfií azathioprin, cyklofosfamid, cyklosporin A a dapson.
Zprávy o jejich pouÏití v literatufie v‰ak jsou omezené na
kazuistická sdûlení. Novû byly také pouÏívány k terapii
temporální arteritidy inhibitory TNF-α [1]. Vût‰ina paci-
entÛ vyÏaduje dlouhodobé podávání nízk˘ch dávek korti-
kosteroidÛ. Diferenciální diagnóza ulcerací na kÛÏi hlavy
zahrnuje arteficiální dermatitidu, pyoderma gangrenosum
vyvolané traumatem ãi chirurgick˘m v˘konem, lokalizo-
van˘ jizvící pemfigoid [2]. Mnoho lékafiÛ na temporální
arteritidu nemyslí, obzvlá‰tû pokud chybí klasické pfiízna-
ky oãního postiÏení, bolestivost temporální arterie ãi ele-
vace sedimentace erytrocytÛ. Pokud není známa pfiíãina
vzniku vfiedÛ na kÛÏi hlavy, mûla by b˘t provedena koÏní
biopsie co moÏná nejblíÏe prÛbûhu temporální arterie, aby
senzitivita histologického vy‰etfiení byla co nejvy‰‰í,
a napomohla tak ke stanovení diagnózy. V pfiípadû nega-
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tivního v˘sledku histologického vy‰etfiení a stále trvající-
ho dÛvodného podezfiení na diagnózu temporální arteriti-
dy je vhodné provedení biopsie pfiímo z temporální arte-
rie.
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