Temporadlni arteriitida — akutni onemocneni
vyzadujici neodkladnou péci
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Temporalni arteriitida (TA) je zanétliva vaskulopatie starych lidi. Neurologické pfiznaky zahrnuji bolesti hlavy, poruchy paméti a de-
menci. K o¢nim projeviim patfi nahly a nevratny, vétsinou vyrazny pokles zrakovych funkci; k celkovym ptiznakim patfi inavnost,
napéti v oblasti spanku, no¢ni poceni, hubnuti, klaudika¢ni bolesti pfi Zvykani a pfi chiizi, bolesti svall. V¢asnost diagndzy je zasadni
pro zahajeni lécby, jejiz opozdéné nasazeni miize byt i pficinou slepoty. Klinicky jde o vysoké a jinak nezdivodnéné hodnoty FW, ev.
CRP. Diagnoézu definitivné potvrdi histopatologické vysetieni a. temporalis superficialis. Zakladnim kamenem lécby je kortikoterapie.
Aktivitu monitorujeme pomoci hodnot FW. Nemocné dozivotné dispenzarizujeme a chronicka kortikoterapie je velmi ¢asto trvala. Jeji
neuvazené vysazeni mlZe mit pro pacienta fatalni disledky.

Klicova slova: temporalni arteriitida, Morbus Horton, obrovskobunécna arteriitida, FW, kortikoterapie, nahla slepota.

Temporal arteritis - an acute condition reguiring emergency care

Temporal arteritis (TA) is an inflammatory vasculopathy of old people. Neurologic manifestations include headaches, memory disturbances,
and dementia; from the ophthalmologic point of view, it is sudden and irreversible decrease or loss of visual functions. The systemic
manifestations include fatigue, scalp tenderness, night swelling, loosing the weight, intermittent claudication during mastication or
walking, and pain of the muscles. The early diagnosis is mandatory for the beginning of the treatment; its delay may be also the cause of
blindness. Clinically, the diagnosis is based on high, and otherwise without other reasons, ESR, or CRP as well. Definitely, the diagnosis
is confirmed by histopathological examination of the superficial temporal artery biopsy specimen. The cornerstone of the treatment is
the corticosteroid therapy. The activity of the disease is monitored by means of the ESR values. It is necessary to follow-up the patients
until the end of their life and the chronic corticotherapy is very often lifelong necessity. lll-considered withdrawn from steroids, may

have fatal consequences for the patient.
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Motto:

Nikdo nemuzZe diagnostikovat nemoc,

0 jejiz existenci nevi.

(prof. MUDr. Josef Thomayer, profesor vnitiniho
lékarstvi Karlovy Univerzity v Praze, 1853-1927).

Seznam zkratek

AION - anterior ischemic optic neuropathy,
predni ischemickd neuropatie zrakového
nervu (optiku)

aa. — arterie (mnozné ¢islo)

CNS - centrdIni nervova soustava

CRP - Greaktivni protein

FW — sedimentace erytrocytl

GCA - gigantocelularnf arteriitida

H, — molekula vodiku

i.v. —intra venam, intravenézné

n. - nervus, nerv

nn. — nervi, nervy (mnozné ¢islo)

po Kr. — po Kristu, naseho letopoctu

PMR - polymyalgia rheumatica

RAPD - relative afferent pupilary defect, relativni
aferentni pupilarni defekt

TA — temporalnf arteriitida

TIA - tranzitorni ischemickd ataka

Historie onemocnéni

Jiz v knize arabského o¢niho lékafe jménem
Ali ibn Isa, kterou napsal v Bagdadu okolo roku
1000 po Kr, byla kapitola ,O vytéti artériia o je-
jich kauterizaci” vénovéana osetfovani pacientd,
kteff trpéli na migrény a bolesti hlavy nebo jiné
chronické ocni choroby, nebo silné bolestivé
katary se zanétem ve spankovych svalech, takze
je tfeba se obdvati ztraty vidéni.

V novovéku sir Jonathan Hutchinson v roce
1890 byl prvni, ktery popsal zanét arteria temporalis
jako onemocnént. Ve 30. letech 20. stoleti zvefejnili
své prace Max Schmidt a zejména Bayard T. Horton
se svymi kolegy, ve kterych detailné popsali obraz
onemocnéni, jeho kliniku a histologické nélezy.
Na pamét posledné jmenovaného se onemocnéni
nékdy také oznacuje jako Morbus Horton.

Epidemiologie onemocnéni

V euroamerické civilizaci (Miller, 2005) je
TA relativné casté onemocneni. Podle literar-
nich Gdajd incidence vzristd smérem k seve-
ru. Incidence je udavana v rozsahlém rozmezi
od 0,49-23,3 pfipadd na 100000 obyvatel
starsich 50 let za 1 rok. S pfibyvajicim vékem
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pacientl incidence vyrazné stoupd, u pacientd
75letych je pravdépodobnost asi az 50 x vys3si
nez u 50letych. Zeny jsou postizeny 2-4 x ¢astgji
nez muzi. Ve studii, zpracovavajici pitevni ndlezy,
byla zjisténa incidence vyrazné vyssi (1,6 %, tedy
v pfepoctu 1600 na 100000 pitvanych), nez
jakou uvadeéjf studie klinické.

Klinické projevy
temporalni arteriitidy

Klinické projevy mizeme z didaktickych dd-
vodd uvést jednak oddélené podle druhu po-
stizeni (projevy celkové, o¢ni, neurologické...),
jednak se mizeme pokusit skloubit vyse uvedené
a snazit se podat charakteristicky obraz onemoc-
néni, ktery by vice odpovidal v praxi se vyskytu-
jicimu multiorgdnovému postizeni u jednoho
pacienta; to oboji s védomim, Ze vycet nemuze
byt zcela vycerpavajici, Ze charakteristicky obraz
nepostihne atypické pfipady a Ze se informace
budou v rdzném sledu ¢aste¢né opakovat.

Celkové projevy
TempordlInf arteriitida se vyskytuje ve véku
okolo 70 let (rozsah 50-90 let). V téze vékové



skupiné se rovnéz projevuje onemocnénizvané
polymyalgia rheumatica (PMR), které je cha-
rakterizovano bolestmi a ranni ztuhlosti proxi-
malnich ¢asti koncetin a také trupu, a je rovneéz
doprovéazeno zvysenou sedimentaci. Néktefi
autofi je povazuji za, svymi projevy oklesténou,
formu TA.

K celkovym projeviim patfi Unava, nechu-
tenstvi, nechténé hubnuti, nékdy nespecifické
bolesti kloubd a svall. Pacienti v pfedchorobf
¢asto dochézeji na rehabilitaci, ovsem s mizi-
vymi vysledky. Psychicky jsou pacienti ¢asto
depresivni, stézuji si na poruchy paméti, u né-
kterych mizZeme pozorovat projevy demence.
Bolesti hlavy (zejména nove vzniklé, nebo jiné-
ho typu néz dfive) patfi k nej¢astéjsim steskim
pacientl s TA, jejich vyskyt se udava u 40-90%
nemocnych. Bolest je ¢asto lokalizovéna po-
dél postiZzenych arterii, asto je doprovazena
i pocitem napéti v postizené oblasti a nekteff
pacienti pocituji obtize tak intenzivné, Zze se ne-
mohou postizené ¢asti hlavy vibec dotknout,
ucesat se, nebo spat s hlavou polozenou po-
stizenou oblasti na polstar. Klaudikacni boles-
ti byvaji dédvény do souvislosti se zvykanim,
polykdnim nebo i s mluvenim, a pacienti je
lokalizuji do oblasti temporomandibuldrniho
kloubu, jazyka, hrdla ¢i krku; ¢asto je bolest
ve své intenzité stranové asymetrickd a zavisf
na mife ischemie dané oblasti. Jini pacienti
mivaji klaudika¢nf obtiZe pfi ch(izi, které mohou
souviset s PMR.

Ke vzacnym projevim patfi obtize dychaci-
ho traktu (kasel, bolesti v krku a chrapot). K pozd-
nim obtizim patfi postizeni kardiovaskuldrniho
aparatu, které zahrnuji anginu pectoris, méstna-
vé srdec¢nfi selhani, infarkt myokardu, aneuryzma
aorty, nékdy disekujici.

Asi 15% pacientd mUZe mit horecky nevy-
svétlitelného plvodu, ¢asto s tfesavkou, teplota
mUze vystoupit na 39°C, i vice.

Neurologické projevy

K nejcastéjsim neurologickym potizim patfi
bolesti hlavy, o kterych bylo pojednano vyse.
Postizeni CNS se mdze manifestovat vznikem
TIA a/nebo mozkového infarktu s loZiskovymi
mozkovymi pfiznaky nebo rozvojem poruch
paméti, pfipadné az demence. Castou pfi¢inou
smrti souvisejici s TA je ischemické postizeni
mozku. Postizeni periferniho nervového systému
se mUze projevit jako akutni ischemickd mono-
neuropatie postihujici hornf ¢i dolni koncetiny,
méné Casto jako polyneuropatie (Caselli et al,,
1988; 1 a 2). Mze vzniknout i radikulopatie, za-
sahujici nej¢astgji 5. kreéni kofen. Angiologické

studie prokdzaly, Ze pfic¢inou ischemie je arteri-
itida tepen zasobuijicich nervy.

Postizeni CNS se prezentuje jako TIA a/nebo
mozkové infarkty, jejichZ projevy jsou obdobné
tém, které se prezentuiji pfi jinych vaskulopatiich.
Castou pficinou smrti souvisejici s TA je ische-
mické poskozeni mozku.

Projevy postizenf CNS jsou nej¢astgji zpU-
sobeny stenézou, okluzi, nebo embolizaci
z postizenych cév — aa. carotis, vertebralis nebo
basilaris, eventuelné jejich vétvi. Uvadi se, ze ver-
tebrobazildrni systém byva postizen Castéji nez
karoticky. U téchto pacientl se mUze projevit
organicky psychosyndrom, zmatenost, deprese
nebo euforie, nebo mohou mit nespecifické
poruchy myslen.

Oc¢ni projevy

O¢&niprojevy TA jsou velice Casté (Otradovec,
2003) a mohou byt prvni klinickou manifestacf
onemocnéni, nebo pacient mize mit drobné
a nespecifické obtize nékolik tydnd nebo i mési-
cl a o¢ni obtize jsou pak prvni, pro které pacient
vyhledal odbornou pomoc, a které nasledné
vedou ke stanoveni diagnézy onemocnént.

TA obvykle zapficinf vyrazny pokles aZ ztratu
zrakovych funkci (centrdini zrakové ostrosti [vizu]
a rozsahu zorného pole), z pocétku jednostran-
ny; tento stav je zpUsoben prednf ischemickou
neuropatif optiku (AION, anterior ischemic optic
neuropathy).

Zprvu mohou byt vypady funkci monokular-
ni a prchavé, na nékolik minut ¢i desitek minut,
a neni-li pacient lécen, mUze po néjaké dobé
nastat zhorseni trvalé a nevratné.

U vsech pacientd starsich 50 let s AION mu-
sime predpokladat, Ze maji TA. Mira podezfen(
se zvysuje s poctem typickych projevd TA, které
jsou uvedeny nize.

Typicky pacient

Typickym pacientem je starsi Zena, nad 75 let
véku, astenického habitu, pfichazejici, veétsinou
v odpolednich hodinéch ¢&i vecer nebo o viken-
du do sluzby, v doprovodu svych blizkych, s tim,
Ze nahle prestala vidét na jedno oko. Pacientka
byvéa ponékud nervézni, pfi odebirdni anamnézy
je, pokud to je smysluplné, ¢asto vhodné konzul-
tovat doprovazejici osoby. Odpovédi pacientky
nejsou zcela pfiléhavé, mysleni mize byt mir-
né zabihavé. Musime se cilené ptat na zdanlivé
nesouvisejici obtize, které jsou nékdy pficitany
veku a pacienti ani pribuzni je proto neuvadeji.
K tém patii bolesti hlavy, nechutenstvi, hubnuti,
pocit napéti ve vlasové ¢asti hlavy &ive spankoveé
krajing, horecky nebo subfebrilie, klaudikace pfi

Obrdzek 1. Dermografem (fixou) naznacena linie fezu
pred preparaci a excizi a. temporalis superficialis

Obrdzek 2. \/ypreparovana a. temporalis super-
ficialis pred excizi. Napadny je nepravidelny, tor-
tudzni pribéh arterie a jeji nepravidelné lumen,
zejména uzlovité ztlusténi, které je patrné pfi
okraji rdny vpravo

jidle, pfi chtzi. K obtizim, oznacovanym téz jako
polymylagia rheumatica, patfi ranni ztuhlost trva-
jici pfiblizné 30 minut ¢i déle a bolesti proximal-
nich kloubd (napf. ramen, ky<li, krku nebo torza).
Pacienti si téZ Casto stézuji na bolesti ¢i slabost
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m Hlavnd téma

Obrdzek 5. Perimetr oka levého, postizeného
ischemif pfi TA, s altitudindlnim vypadem dolnf
poloviny zorného pole

Obrdzek 6. Perimetr oka pravého, dosud nepo-
stizeného ischemii pfi TA
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proximalnich svall. Opakovana vysetfeni réznymi
specialisty, ktefi ,nic” neshledali jsou ¢astd, a pa-
cientka proto dochdzi na rehabilitaci, kterd stav
nezlepsuje. Byli jsme i svédky toho, Ze pacienti
byli hospitalizovéni, nej¢astéji na internich odde-
lenich, a odtud i dimitovani s vysokou a nevysvét-
lenou sedimentaci. Celkovy stav pacienta obestira
povsechna rozlada az deprese, pocit neurcité
nemoci a vzhledem k negativnim vysledkdm
predchozich vysetfenii obvifiovani ze strany okolf
nebo sebeobvifovani ze simulace nebo agravace.
To ve vede nemocného k tomu, Ze ma tendenci
informace spise zamlcet. Poskladat smysluplnou
anamnézu trva tedy déle, nez je obvyklé, a vyza-
duje to trpélivost a soustfedénf Iékarfe.

Vysetieni

Z celkového vysetienibychom rozhodné méli
vénovat pozornost hlave, kterd je citlivd na dotek
v oblasti spankd. Hleddme obé aa. temporales
supraficiales, hodnotime jejich vzhled - kize v jejich
prabéhu mdze byt zarudla, arterie samy mohou byt
napadné vinutého prliibéhu a znac¢né zdurelé, pal-
pacné mizeme najit cévy s jednotlivymi ¢i mnoho-
¢etnymi uzlovitymi zatvrdlinami, nebo az splyvajici
do provazovitého pribéhu v delsim Useku, pulzace
byvé Spatné hmatnd, nebo vymizeld, respektive
mUZeme pozorovat stranovou asymetrii.

V o¢nim ndlezu dominuje dramatické zhorsenf
zrakovych funkdi, které v pocatcich mize byt jen
prechodné (@amaurosis fugax), ndsledné trvalé a ne-
vratné. Zprvu je postizeni vétsinou jednostranné, ale
mirné zhorsenf vizu a vypady v zorném poli, které
mUze zprvu uniknout pozornosti vzhledem k nalezu
na vice postizeném oku, mizeme najft i druhostran-
né. Vysetfujeme centralni zrakovou ostrost (vizus),
rozsah zornych poli obou odi, budto perimetricky,
nebo, v piipadé, kdyz toho pacient pro nizky central-
ni vizus neni schopen, alespon konfronta¢ni zkous-
kou. Déle se zaméfujeme na $ifi zornic a poruchy
pifmé zornicové reakce na osvit. Pi asymetrickém

postizenivizu je i pifima fotoreakce zornice postize-
néjsiho oka oblenénéjsi (Gunnova zornice, téz RAPD
[relativni aferentni pupilarni defekt]). Ostatni nalez
na pfednim segmentu oka vétsinou s onemocné-
nim pifmo nesouvisf. Na o¢nim pozadi byva studeny,
ischemicky edém terce zrakového nervu, ktery stira
hranice terce a nékdy viddme na terci a v jeho okolf
vétsinou drobné hemorrhagie. V pozdéjsich fazich
pakjeho Ustup a pfechod do atrofie (svétlejsi az ble-
dy, atroficky, ostfe ohraniceny terc). Arterie na fundu
byvajf tizké az nitkovité, vény pfiméfené siroké nebo
mirné dilatované.

Odbér krve k vysetieni FW je indikovén pfi
pouhém naznaku podezfeni na TA. Sedimentaci
nabirdme v kteroukoliv dennf dobu a bez ohledu
na to, je-li pacient la¢ny nebo ne. Potfebujeme vé-
dét, zda je sedimentace ,stovkova” nebo ,normal-
ni".Vlysokd hodnota sedimentace ma pfi stanovent
diagndzy zna¢nou véhu. Dale vysetfujeme CRP, bi-
lou (leukocytdza) a cervenou (hypochromni ané-
mie) slozku krevniho obrazu. Laboratornf{ vysetfeni
doplnime vysetienim bilkovin akutni faze a dalsimi
standardnimi metodami. Vysledky laboratornich
vysetfeni jsou nespecifické a jejich hodnota pfi
stanovovani diagndézy je tedy podpdrna.

Velmi dlouho se v literatufe diskutuje, zda je ¢i
neni nutna biopsie arteria temporalis superficia-
lis, a spory jsou nékdy dosti vyostiené (napf. Davies
et al, 2006; Moutray et al., 2008). Pro biopsii hovof
jednoznacné histo-patologické potvrzenidiagnézy
pii nalezu obrovskych bunék. To, ze burky nale-
zeny nebyly, diagndzu oviem nevylucuje a vzdy
vyvstane otadzka, zda byl biopticky vzorek dosti
dlouhy (podle doporuceni ma byt délka excido-
vané arterie 4cm) a zda byl prokrajen v celé délce,
protoze zmény mohou byt pouze fokalni. Nékdy
se téz uvadinahlé odeznéni pornych bolesti hlavy
po excizi arterie, které se vysvétluje jednak zménou
hemodynamickych pomérd a dale prerusenim va-
z0-vazalnich spazml. Mnohd pracovisté provadéji
excizi oboustranné.
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Argumenty proti biopsii jsou spi$e technicke-
ho razu, jednak i bez biopsie je podle studif spe-
cificita kombinace ostatnich kritérif pro diagnézu
TA vysoka, dale negativni nalez v biopsii diag-
nézu, jak je uvedeno vyse, nevylucuje a biop-
tické vzorky v drtivé vétsiné jsou kratsf nez ony
zminované 4cm. Padnym argumentem je, Ze vy-
sledek histopatologického vysetfeni vétsinou
zndme az s latenci zhruba 1 tydne a tedy v Z4d-
ném pfipadé nelze ¢ekat s nasazenim lécby
na vysledek tohoto vysetfen.

Stanoveni diagnozy TA

Stanoveni diagndzy TA (Schmidt, 1995) se opi-
rd o kombinaci kritérii zjisténych anamnesticky,
klinicky, biopticky a laboratorné. Jednotlivym kri-
tériim je pfisuzovana rlizna ddlezitost a vzhledem
k pestrosti projevi onemocnéni byla a je snaha
sestavit kombinaci kritérif, kterd by co mozna nej-
presné&ji TA charakterizovala.

V roce 1990 American College of Rheu-
mathology analyzovala pfipady 214 pacientd
s GCA (196 ovéfenych pozitivni biopsif temporal-
ni arterie) a porovnala je s 593 pacienty s jinymi
formami vaskulitidy. V jejich analyze 33 kritérif,
nejcitlivejsi kritéria pro GCA byla:

1. vék nad 50 let (prdmérny vék 69 let, 90%
nad 60 let),

FW nad 50mm/hod,

abnormalni ndlez pfi biopsii temporalni

arterie.

Mezi nejspecifi¢téjsi klinickd kritéria (Lee
a Brazis, 1998) byla zafazena:
1. klaudikace zvykacich svald a/nebo jazyka,
2. abnormality vidéni (napt. AION, amaurdza,
atrofie optiku),
3. abnormality temporaini arterie (napf. snizend
pulzace, napéti nebo uzly).

Byla-li spInéna alespor\ 3 z nasledujicich 5
kritérif, byla specificita diagndzy 91,2% a sen-
zitivita 93,5 %:

1. véknad 50 let,

2. nové vznikld bolest hlavy (lokalizovana),

3. abnormality temporéini arterie (napf. snizena
pulzace, napéti nebo uzly),

4. FW nad 50mm/hod,

5. abnormalni nalez pfi biopsii temporaln{
arterie (napf. nekrotizujicf arteriitis, mnoho-
jaderné obrovské buriky).

Vasnost diagndzy je zasadni pro neodklad-
né zahdjeni lé¢by a zachovan( stavajiciho rozsa-
hu zrakovych funkci. V rozsahlych studiich bylo
Zjisténo (Schmidt, 1995), Ze od prvnich pfiznakd
ke stanoveni diagnozy vétsinou uplyne pomér-



né dlouhd doba. Stfedni doba latence u pacien-
td s povsechnymi a nespecifickymi obtizeni je
pfiblizné 6 mésic(, ale vyjimkou nenf ani ro¢ni la-
tence (), u pacientd s poruchou vidéni se strednfi
doba latence zkrétf na pfiblizné 4 tydny.

Klinicky vyvoj onemocnéni
a jeho prognéza

Klinicky vyvoj onemocnéni a jeho prognéza
vyrazné zavisi na stadiu onemocnéni, ve kterém je
stanovena diagndza a zahdjena lécba. Pii véasném
z4chytu, bez poruch vidéni, mohou byt dobré zra-
kové funkce uchovany. V opacné situaci je vyrazny
pokles zrakovych funkdi, respektive slepota, v drtivé
vétsiné pripad(i trvald a dalsilécbou neovlivnitelnall
Zpravy o zézratném zlepseni vidéni jsou velmi oje-
dinélé a vzdy vzbuzuji neddvéru. Vzhledem k tomu
je nutné v tomto smyslu informovat bud pacienta
(s ohledem na jeho stav), nebo jeho pfibuzné.

Z celkového hlediska jsou pacienti ohroze-
ni ischemif srdce a/nebo mozku, které byvaji
ve svych dUsledcich pricinou letéIniho konce
onemocnéni v 10-20%.

Lécba

V dnesnidobé je zdkladnim kamenem lécby
kortikoterapie. | é¢bu zahajujeme neprodlené
pomeérne vysokymi davkami steroidd, nejlépe
béhem hospitalizace ve formé intravendzniho
pulzu metylprednisolonu (Solu-Medrol). Vzhledem
k vy$simu véku nemocnych zahajujeme obvykle
davkou 500mg nebo 250mg i.v./den po dobu
3-5dnd. Soucasné podavame antiulcerdéza (an-
tagonisté H, receptord [ranitidin, famotidin], resp.
inhibitory protonové pumpy [napf. omeprazol]),
jako prevenci steroidy indukovaného peptického
vfedu a kalium chloratum k suplementaci drasliku
pfi jeho zvysenych ztratdch modi pfi kortikoterapii.
Vzacné se mohou u pacient( s kortikoterapif rozvi-
nout i obé faze maniodepresivniho syndromu.

Aktivitu onemocnéni monitorujeme pomo-
ci hodnot FW, z pocatku pfi hospitalizaci denné;

Jaroslav Opavsky:

béhem prvnich dnd lécby nemusi FW ihned po-
klesnout, nékdy pokles hodnot zaznamendme
s latenci 3—4 dnU, vzacné i déle. Pfi vyrazném
poklesu FW mdzeme prejit na perordlni poda-
vani steroidd. Vétsinou zac¢indme Prednisonem
v davce 1,0-0,75mg/kg (nebo ekvivalentni davky
Medrolu) pro die ve 3 dil¢ich davkach, kterou po-
stupné zvolna snizujeme pfi monitorovani hod-
not FW. Jejich zvyseni svédei pro znovuvzplanuti
choroby a vyzaduje zvyseni davky steroidd.

Nemocné je nutno doZivotné dispenzari-
zovat a chronicka kortikoterapie je velmi casto
doZivotni nutnosti. Neuvazené vysazeni i rela-
tivné velmi nizkych davek (napf. Prednison 5mg
ob den) mUZe mit pro pacienta fataIni ddsledky,
i kdyz nékdy s pomeérné dlouhou latenci (nékolik
tydnd nebo i mésicl), coz ¢inf celou situaci jeste
méné prehlednou.

V pfipadech, kdyZ pacient chronickou korti-
koterapii nesnasi, nebo jeji nezddouci Ucinky jsou
neunosné, po konzultaci s imunologem mizZe-
me zkusit prejit na kombinovanou imunosupresi,
napf. s cyklofosfamidem nebo s metotrexdtem.

Léc¢ba, respektive jeji davkovani je striktné
individudlni, nutné je sledovani FW a neza-
doucich komplikaci dlouhodobé terapie (oste-
oporosal); spoluprace s internistou, osetfujicim
praktickym lékafem, resp. imunologem nebo
revmatologem je ddleZitd a z hlediska celkového
stavu pacienta nezbytna.

Zaver

Temporalni arteriitida je velmi zaludné one-
mocneéni. Jeji klinicky obraz mdze byt velmi pestry,
nékteré symptomy se vyskytuji castéji nez jiné a ne-
existuje typicky prdbéh onemocnéni, ktery by platil
pro vsechny nemocné. Projevy onemocnéni musf
byt brany velmivazné a je nutno je peclivé hodno-
tit, protoze zhorseni vidéni se v naprosté vetsiné pri-
padd jiz nikdy nezlepsi. Pri postizeni funkci jednoho
oka je vzdy jen otézkou relativné kratké doby, kdy
bude postizeno obdobné oko druhé, neni-li 1é¢ba
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Kniha je psana tak, aby mohla byt pomtckou v denni praxi vseobecnych praktickych lékari a specialistti téch obord,
ktefi se pravidelné setkavaji's pacienty s bolestmi, pfi hledani cest, jak jim pomoci. Seznamuje ¢tenare s Gspésnymi
nebo potencidlné uspésnymi lécebnymi postupy z celého ,,publikujiciho” svéta, obsahuje poznatky jak nasich, taki
zahranicnich autord, az do jara roku 2010. Kniha je uréena i studentim mediciny a také zdravotnikiim a studentdm
nelékarskych zdravotnickych obor(, aby z ni mohli ¢erpat nejen informace, ale predevsim inspirace k hledanf cest,
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zahdjena neprodlené. Cas tedy hraje proti pacien-
tovi praveé tak jako proti Iékafi, a kazdé opozdénf
v zapoceti [écby mUzZe mit tragické ndsledky.
Mezioborova spoluprace, zejména v obdobi
pred stanovenim diagndzy, je zasadni, protoze
pacienti jsou velmi ¢asto nejprve vysetfovani
specialisty jinych obord, zejména neurology
a internisty, pro nespecifické obtize, které, jsou-li
poskladany spravné do mozaiky, vytvoii obraz
temporalni arteriitidy. Pravé vcasné stanoventi
diagndzy pred poklesem vidéni mize pacien-
tovi zrakové funkce uchrénit a tak do budoucna
dramaticky ovlivnit kvalitu jeho daldiho Zivota.
Slepota je pfi tomto onemocnéni nezvratna.
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