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serumskih reumatoidnih faktora. Teæina bolesti zglobova
moæe s vremenom fluktuirati, ali najËeπÊi je ishod bo-
lesti progresivni razvoj oπteÊenja zglobova, razvoj defor-
miteta i invalidnost. Pridruæene izvanzglobne manifesta-
cije mogu obuhvatiti supkutane ËvoriÊe, vaskulitis, peri-
karditis, pluÊne ËvoriÊe ili intersticijsku fibrozu, multipli
mononeuritis, episkleritis, ili rjee skleritis. Sjögrenov i
Feltyjev sindrom Ëesto se javljaju uz RA (4).

U sklopu RA moæe se razviti i reumatoidni vaskulitis.
Neurovaskularna bolest moæe biti jedina manifestacija
reumatoidnog vaskulitisa. Dva Ëesta kliniËka oblika su
blaga distalna senzoriËka neuropatija i teπka senzomo-
toriËka neuropatija (mononeuritis multiplex). Potonji se
oblik opisuje sa znatnim oπteÊenjem arterija u patohis-
toloπkom nalazu tkiva æivaca dobivenog biopsijom (4). U
bolesnika s RA opisane su i disfunkcije autonomnoga
æivËanoga sustava (5). Atlantoaksijalna subluksacija mo-
æe dovesti do kompresije vertebralne arterije u oko 5%
bolesnika (1).

U lijeËenju RA na raspolaganju stoje nesteroidni protuu-
palni lijekovi te mnogi lijekovi koji modificiraju tijek bo-
lesti, a mogu se primjenjivati u razliËitim kombinacijama
ovisno o aktivnosti i stupnju razvoja bolesti (u kombi-
nacijama se Ëesto nalaze i 2-3 lijeka, a obiËno se bira

Sistemske bolesti vezivnog tkiva obuhvaÊaju niz entite-
ta s vrlo raznolikom kliniËkom slikom koja se moæe oËi-
tovati raznim opÊim simptomima te znakovima i simp-
tomima zahvaÊenosti pojedinih organa. NajËeπÊi su
reumatoloπki simptomi i znakovi bolesti te znakovi oπte-
Êenja bubrega i koæe.

OπteÊenje æivËanog sustava s nizom kliniËkih sindroma
moæe se javiti bilo kada u toku bolesti i zahvatiti srediπ-
nji ili periferni æivËani sustav. U nekim sistemskim bole-
stima vezivnog tkiva karakteristiËno se moæe pojaviti i
moædani udar. ObiËno se oπteÊenje æivËanog sustava
razvija polako, rijetko kao rani znak bolesti. U bolesnika
se moæe naglo razviti i neuroloπki deficit koji zahtijeva
razlikovanje moædanog udara od ostalih uzroka (1, 2, 3).

Reumatoidni artritis
Reumatoidni artritis (RA) najËeπÊa je upalna reumatska
bolest koja se opisuje u pribliæno 1% opÊe populacije,
ËeπÊa je u æena. To je sistemski autoimunosni pore-
meÊaj nepoznata uzroka. KarakteristiËno je obiljeæje RA
kroniËni, simetriËni i erozivni sinovitis perifernih zglobo-
va. VeÊina bolesnika takoer ima poviπene vrijednosti

Saæetak OπteÊenje æivËanog sustava s nizom kliniËkih
sindroma, ukljuËujuÊi moædani udar, moæe se oËitovati u raz-
nim multisistemskim bolestima vezivnog tkiva. Moædani udar
moæe se pojaviti rano u tijeku bolesti, moæe biti blaga ili do-
minantna lezija. Novije dijagnostiËke moguÊnosti, poglavito
slikovne metode, omoguÊuju sigurniju dijagnozu moædane lez-
ije u sklopu koje se razvio moædani udar te pruæaju nove spoz-
naje o naravi lezije. LijeËenje obiËno ovisi o aktivnosti osno-
vne bolesti. Uz bolje poznavanje patogeneze oπteÊenja æiv-
Ëanog sustava stvara se i moguÊnost novih pristupa lijeËenju.

KljuËne rijeËi: multisistemske bolesti vezivnog tkiva,
moædane lezije, patogeneza, lijeËenje
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PREVENTION OF STROKE

Summary Nervous system disorder with numerous
clinical syndromes including stroke can be a manifestation of
various multisystem connective tissue diseases. Cerebrovas-
cular accident can develop early in the course of the disease,
it can be either mild or dominant lesion. New diagnostic pos-
sibilities, particularly imaging methods provide more accurate
diagnosis as well as new data on the character of the lesion.
Treatment usually depends on the activity of underlying dis-
ease. With better understanding of the pathogenesis of ner-
vous system disorder, new treatment modalities will be cre-
ated. 
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izmeu preparata soli zlata, metotreksata, sulfasalazina
i kortikosteroida). U bolesnika koji imaju neurovaskular-
nu bolest zbog vaskulitisa najËeπÊe je potrebno primije-
niti kortikosteroide (prednison ili prednisolon) i/ili imuno-
supresijske lijekove.

Sjögrenov sindrom
Sjögrenov sindrom (SS) kroniËna je, sporo progresivna
upalna autoimunosna egzokrinopatija nepoznata uzroka.
SS je drugi po uËestalosti autoimunosni multisistemski
poremeÊaj nakon RA. TipiËno se oËituje suhim kera-
tokonjunktivitisom i kserostomijom zbog smanjene se-
krecije suznih ælijezda i slinovnica koje su zahvaÊene
upalom. Kada nije povezan s drugom boleπÊu vezivnog
tkiva, sindrom se naziva primarni SS. Sekundarni SS
oznaËava bolest u prisutnosti drugog autoimunosnog
poremeÊaja: RA, sistemski eritemski lupus, sistemska
skleroza, polimiozitis, primarna bilijarna ciroza, kroniËni
hepatitis, krioglobulinemija, vaskulitis, i tireoiditis; SS
moæe biti udruæen i s malignim bolestima, osobito limfo-
proliferativnom boleπÊu stanica B (2, 6).

Bolesnici sa SS mogu iskazivati znakove oπteÊenja sre-
diπnjeg i perifernog æivËanog sustava. PoremeÊaji sre-
diπnjega æivËanog sustava naeni su u 20-30% oboljelih
od primarnog SS-a (7).

Simptomi nalik multiploj sklerozi s nalazima magnetske
rezonancije i analize likvora tipiËnim za multiplu sklerozu
zabiljeæeni su kod oboljelih od SS-a, ali je upitna veza
dvaju stanja. U vezi s primarnim SS-om opisani su auto-
nomni poremeÊaji s preteænim zahvaÊanjem parasimpa-
tiËkih vlakana (7, 8, 9).

Postoje rijetki izvjeπtaji o moædanom udaru kao kom-
plikaciji SS-a (1).

Periferna neuropatija kod primarnog SS-a ukljuËuje sime-
triËne periferne neuropatije i multipli mononeuritis. Mul-
tipli mononeuritis sa senzoriËkom i motoriËkom kompo-
nentom rjei je i Ëesto povezan s leukocitoklastiËkim
vaskulitisom. U bolesnika s primarnim SS-om naena je
i transverzalna mijelopatija (7, 10).

U lijeËenju SS-a odluka se donosi na temelju procjene
aktivnosti i proπirenosti bolesti. Ako postoje kriteriji ak-
tivne bolesti, primjenjuju se kortikosteroidi, a dolazi u
obzir i primjena imunosupresijskih lijekova.

Sistemski eritemski lupus
Sistemski eritemski lupus (SLE) multisistemska je auto-
imunosna bolest obiljeæena prisutnoπÊu brojnih autoan-
titijela. Klasificira se na temelju preliminarnih kriterija
ARA-a (American Rheumatism Association) koji su revi-
dirani 1987. godine te ukljuËuju koæne i sluzniËke mani-
festacije (leptirasti osip, diskoidni osip, fotosenzitiv-
nost), artritis, serozitis, bubreæne, neuroloπke ili hema-
toloπke poremeÊaje, kao i laboratorijske znakove imuno-
snog poremeÊaja (pozitivan nalaz LE-stanica ili anti-DNK82
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ili anti-Sm ili laæno pozitivan seroloπki test na sifilis) te
pozitivan nalaz antinuklearnih protutijela. Iako se u klini-
Ëkim istraæivanjima i publiciranim podacima zahtijeva da
bolesnici ispunjavaju te standarde da bi se osigurala
uniformnost bolesnika koji su uzeti u razmatranje, krite-
riji Ëesto nisu ispunjeni pri poËetnom kontaktu s bole-
snikom jer se kliniËka obiljeæja akumuliraju s vremenom
i ne moraju biti prisutna istodobno. Uz simptome i zna-
kove zahvaÊanja specifiËnih organa, u poËetku bolesti
najËeπÊe prevladavaju opÊi simptomi poput umora, mr-
πavljenja, vruÊice i gubitka apetita (11, 12, 13). 

Seroloπki testovi za SLE obuhvaÊaju dokaz antinuk-
learnih protutijela (ANA) koja se mogu smatrati sine qua
non za bolesnike s oπteÊenjem mozga. Naæalost, zbog
visoke senzitivnosti, ANA se mogu otkriti u zdravih, oso-
bito starijih osoba. Takoer se nalaze u osoba izloæenih
nekim lijekovima (npr. izonijazid, karbamazepin, klorpro-
mazin, difenilhidantoin, sulfasalazin, penicilamin, πto je
sluËaj u tzv. lupusu induciranom lijekovima te kod poli-
klonske stimulacije stanica B (Epstein-Barrov virus). Ma-
nje osjetljiva, ali visokospecifiËna za SLE jesu protutijela
na nativnu DNK i Sm-antigen. Ostala protutijela koja se
nalaze u bolesnika sa SLE su anti-RNP (ribonukleopro-
tein), antikardiolipinska, anti SS-A / SS-B (prije Ro/La
protutijela) itd. U svakom sluËaju, velik broj razliËitih pro-
tutijela govori u prilog dijagnozi SLE (13, 14).

Neuroloπke ili psihijatrijske bolesti javljaju se bilo kada
u tijeku bolesti, u pribliæno polovice oboljelih od SLE (od
25 do 70% bolesnika). Glavobolja kao jedna od
najËeπÊih manifestacija SLE (javlja se u oko 40% obolje-
lih) moæe biti povezana s teπkim neuroloπkim pore-
meÊajem. Moædani udar nalazi se u 10-15% bolesnika
(12, 13, 15, 16, 17).

ToËnu uËestalost bolesti velikih krvnih æila u SLE teπko
je procijeniti. Predloæeni mehanizmi okluzije velikih arte-
rija ukljuËuju embolizaciju iz srca, koagulopatiju ukljuËivo
s antifosfolipidnim protutijelima, poremeÊenu funkciju
trombocita i ubrzanu aterosklerozu zbog upotrebe kor-
tikosteroida (1, 18).

Obdukcijom je u jednoj studiji kao najËeπÊa neuropato-
gena lezija otkriven embolijski infarkt mozga naen u
22% od 50 bolesnika sa SLE: upala mitralnog zaliska
naena je u 46% bolesnika s infarktom. Taj je nalaz
najËeπÊe bio vezan s Liebman-Sacksovim endokarditi-
som. »ini se da je u oboljelih od SLE bolest srca u vezi
s antikardiolipinskim protutijelima. Intracerebralno krva-
renje je naeno u 0,45 do 7% oboljelih od SLE, ali je
odgovorno za 15% svih moædanih udara. »imbenici rizika
ukljuËuju trombocitopeniju, aktivni lupus i hipertenziju.
Subarahnoidno krvarenje zbog rupture aneurizme rijetka
je komplikacija SLE, ali je ËeπÊe nego u opÊoj populaciji
(1, 19, 20).

Postavljanje dijagnoze zahvaÊanja srediπnjega æivËanog
sustava u SLE ukljuËuje niz razliËitih laboratorijskih i
neurodijagnostiËkih tehnika. Prikaz magnetskom rezo-
nancijom pokazao se korisnim u procjenjivanju bolesni-
ka s jasnim neuroloπkim i psihijatrijskim simptomima
(bolji kod bolesnika sa æariπnim ispadima nego s
neæariπnom kliniËkom slikom); spektroskopija protonske



magnetske rezonancije pokazala je relativnu redukciju
vrπaka N-acetilnih skupina u oboljelih od SLE, ali su ti
rezultati joπ bez dokazne snage. Pojava podruËja povi-
πenog signala u bijeloj tvari u zdravih ljudi i u drugim
bolestima potaknula je dodatna pitanja u odnosu na
specifiËnost takvih nalaza za oboljele od SLE sa zahva-
Êanjem srediπnjega æivËanog sustava. U novije je vrijeme
niz studija pokazao da je kompjutorizirana tomografija
emisije pojedinaËnih fotona (SPECT) relativno osjetljiva,
ali nespecifiËna. Moæe se upotrijebiti za potporu kliniËkoj
dijagnozi neuropsihijatrijskog SLE (21, 22, 23, 24).

Terapijski pristup bolesniku sa SLE ovisi o aktivnosti
bolesti, a temelji se na procjeni raznih kliniËkih i labora-
torijskih parametara. U aktivnoj bolesti primjenjuju se
kortikosteroidi, i to prednison ili prednisolon, najËeπÊe u
dozi od 1 mg/kg tjelesne teæine u jednoj jutarnjoj dozi.
Tada se odluËuje i o primjeni imunosupresijskih lijekova,
obiËno je to ciklofosfamid u peroralnom obliku ili u
obliku tzv. pulsne primjene u mjeseËnim ciklusima. Do-
lazi u obzir i azatioprin, rjee ciklosporin. LijeËenje kor-
tikosteroidima je smanjilo teæinu bolesti i povisilo stopu
preæivljavanja. U bolesnika s neuroloπkom lezijom u
sklopu SLE Ëesto se odluËujemo za kombiniranu terapi-
ju kortikosteroidima i ciklofosfamidom. 

Intravenska primjena imunoglobulina pokazala se uËin-
kovitom terapijom za mnoge onesposobljavajuÊe upalne
i imunosno posredovane neuroloπke bolesti. Predloæeni
imunomodulirajuÊi uËinci intravenskih imunoglobulina
koji ih Ëine potencijalno poæeljnom terapijom u autoimu-
nosnoj neuropatiji ukljuËuju inhibiciju vezanja komple-
menta i lizu MAC, usporavanje funkcija CD8+ stanica,
supresiju sekrecije patogenih citokina, inhibiciju super-
antigena, smanjenje produkcije protutijela i autoantiti-
jela. Intravenska terapija imunoglobulinima primjenjuje
se i u bolesnika s neuroloπkim oπteÊenjem u sklopu
SLE, posebno ako je bila neprihvatljiva toksiËnost imu-
nosupresivnih lijekova i postojala trajna aktivnost
bolesti. BuduÊi da je izuzetno skupa, primjena imunoglo-
bulina ostaje ograniËena (25, 26).

Uloga plazmafereze u lijeËenju poremeÊaja srediπnjega
æivËanog sustava u SLE je i dalje kontroverzna, no u
bolesnika s refrakternom boleπÊu i u bolesnika na dija-
lizi moæe biti korisna (25).

Antifosfolipidni sindrom
Antifosfolipidni sindrom (APS) jest poremeÊaj koji se sa-
stoji od arterijskih ili venskih tromboza, spontanih poba-
Ëaja i trombocitopenije povezanih sa stalno poviπenim
vrijednostima lupusnog antikoagulansa i/ili umjereno do
jako poviπenim vrijednostima antikardiolipinskih protuti-
jela u krvi. Neki bolesnici pokazuju kliniËke karakteris-
tike SLE ili drugih sistemskih autoimunosnih poremeÊa-
ja pa se tada taj sindrom definira kao sekundarni APS.
Termin primarni APS predloæen je za bolesnike koji ne-
maju pridruæen sistemski autoimunosni poremeÊaj. U
nekih se bolesnika s APS-om nau vegetacije na srËa-
nim zaliscima, livedo retikularis, migrenozne glavobolje i
coombs-pozitivna anemija. Mogu postojati i neuroloπke 83
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komplikacije poput koreje i transverzalne mijelopatije.
Bolesnici mogu imati i niz koænih promjena od vrlo bla-
gih pa sve do ulceracija, najËeπÊe na nogama (12, 27,
28).

Za APS se zna da je povezan s arterijskim i venskim trom-
bozama koje su u vezi s infarktima velikih i srednjih ar-
terijskih ogranaka i rijetko uzrokuju lakunarne infarkte. U
studiji s 48 bolesnika s moædanim udarom i APS-om pato-
loπke su promjene velikih arterija utvrene u 74% od 27
bolesnika kojima je uËinjen angiogram. Pribliæno je treÊina
bolesnika s moædanim udarom i APS-om kojima je uËinje-
na ehokardiografija imala poremeÊaje na srcu, mnogi od
njih valvularne, a veÊina lijevostrane (1, 18, 20).

U drugoj skupini od 110 bolesnika s APS-om kojima je
napravljen CT i magnetska rezonancija, 59 (54%) imalo je
patoloπke nalaze, a najËeπÊe su naeni infarkti razliËitih
veliËina i æariπta pojaËanog signala u bijeloj tvari. Nije bilo
znaËajne razlike u uËestalosti patoloπkih nalaza izmeu
bolesnika s primarnim odnosno sekundarnim APS-om
(29). Prema Weingartenu koji je naπao normalan nalaz
kod samo jednog od 38 oboljelih od APS-a i rekurirajuÊih
tranzitornih ishemijskih ataka, moædanih udara ili amau-
roze, na prisutnost antifosfolipidnih protutijela u pri-
marnom ili sekundarnom APS-u treba gledati kao na
Ëimbenik rizika za buduÊe ishemijske incidente, Ëak i kada
nema jasnih oËitovanja autoimunosnog poremeÊaja (30).

Testovi za dokazivanje antifosfolipidnih protutijela zahti-
jevaju odreivanje antikardiolipinskih protutijela i cirkuli-
rajuÊeg (lupusnog) antikoagulansa. Pridruæeni laboratorij-
ski nalazi mogu obuhvatiti produæen APTV, laæno poziti-
van VDRL i trombocitopeniju (28).

U velikoj se retrospektivnoj studiji u 69% bolesnika s pri-
marnim ili sekundarnim APS-om, praÊenih u prosjeku
tijekom 6 godina, razvila barem jedna rekurirajuÊa trom-
boza (31). Rizik od ponavljanja moædanog udara u mla-
dih bolesnika s antifosfolipidnim protutijelima je osam
puta viπi u odnosu na bolesnike bez njih (32). LijeËenje
visokim dozama varfarina (s acetilsalicilatima u maloj
dozi ili bez njih) koje je povisilo INR na viπe od 3 pokaza-
lo se djelotvornijim od varfarina u niskoj dozi (s acetil-
salicilatima u maloj dozi ili bez njih) u sprjeËavanju po-
novnog udara (31, 29).

LijeËenje APS-a ovisi o osnovnoj bolesti, ako je rijeË o
ËeπÊem, sekundarnom obliku bolesti. BuduÊi da je naj-
ËeπÊe to SLE, tada se i lijeËenje provodi ovisno o aktiv-
nosti SLE. Laboratorijski dokaz antifosfolipidnih protuti-
jela kliniËki je vrlo vaæan, jer bolesnici s poviπenim vri-
jednostima protutijela moraju biti na dugotrajnoj terapiji
zbog uËestalih epizoda recidivirajuÊih tromboza. Uz
aspirin dolaze u obzir antikoagulantni lijekovi, a - poseb-
no u trudnoÊi - niskomolekularni heparin. 

Behçetov sindrom
Behçetov sindrom poznat je kao trijas recidivirajuÊih oral-
nih i genitalnih aftoznih ulceracija s uveitisom. Sve
ËeπÊe se o Behçetovu sindromu govori kao o multisis-
temskoj bolesti. Organska oπteÊenja u toj bolesti



Tablica 1. Klasifikacija vaskulitisa (prema Chapel Hill Consensus
Conference, 1993.(27)) 

Vaskulitis velikih arterija 

gigantocelularni (temporalni) arteritis 
Takayasuov arteritis 

Vaskulitis srednje velikih arterija

nodozni poliarteritis 
Kawasakijeva bolest

Vaskulitis malih arterija

Wegenerova granulomatoza 
Churg-Straussov sindrom

mikroskopski poliangiitis (mikroskopski poliarteritis)
Henoch-Schönleinova purpura 

esencijalni krioglobulinski vaskulitis
leukocitoklastiËki vaskulitis koæe

ukljuËuju koæu, zglobove, vene, arterije, probavni sustav,
meninge i mozak.

ZahvaÊnost srediπnjega æivËanog sustava moæe se oËito-
vati kao meningitis s glavoboljom, vruÊicom i zakoËenoπ-
Êu vrata uz pleocitozu likvora, a nae se u 10 do 30%
oboljelih. Æariπni neuroloπki ispad s lezijom kortikospi-
nalnog trakta moæe se oËitovati kao hemipareza ili kva-
dripareza katkad s cerebelarnom ataksijom ili pseudo-
bulbarnom paralizom. MR u akutnoj fazi pokazuje podru-
Ëja poviπene razine signala u periventrikularnoj bijeloj
tvari, moædanom deblu i malom mozgu. Neuroloπki ispa-
di mogu biti trajni (33, 34).

Premda rijetke, opisane su i stenoze ili okluzije velikih
arterija u sklopu kliniËke slike Behçetove bolesti. Prika-
zani su sluËajevi intracerebralnog krvarenja kao kom-
plikacije Behçetova sindroma. Takoer postoje izvjeπtaji
o bolesnicima sa subarahnoidalnim krvarenjem i velikim
aneurizmama i Behçetovim sindromom. Smatra se da bi
Behçetov sindrom mogao biti autoimunosni vaskulitis.
Tijek bolesti moæe biti obiljeæen recidivima i remisijama
bolesti (33, 34).

U bolesnika s aktivnim Behçetovim sindromom najËeπÊe
se primjenjuju kortikosteroidi i/ili imunosupresijski lije-
kovi.

Vaskulitisi
Vaskulitisi Ëine skupinu kliniËkih entiteta koji su obi-
ljeæeni upalom krvnih æila. Razlikuju se primarni vaskuli-
tisi i vaskulitisi u sklopu drugih osnovnih bolesti. Tablica
1. prikazuje klasifikaciju vaskulitisa prema Chapel Hill
Consensus Conference o nomenklaturi sistemskih
vaskulitisa (35).

U tijeku kliniËke slike sekundarnih vaskulitisa mogu pos-
tojati i abnormalnosti srediπnjega æivaËnog sustava od
kojih je veÊina povezana s poznatom osnovnom bolesti.
Meu primarnim vaskulitisima, zahvaÊanje srediπnjega
æivËanog sustava je ËeπÊe kod vaskulitisa velikih krvnih
æila kao πto je gigantocelularni arteritis, ali i granuloma-
tozni angiitis.

Gigantocelularni arteritis
Gigantocelularni (temporalni ili kranijalni) arteritis bolest
je srednje velikih i velikih arterija, koja se oËituje novo-
nastalom glavoboljom, reumatskom polimialgijom,
poremeÊajima povrπinskih temporalnih arterija, klaudi-
kacijom Ëeljusti, poremeÊajima vida. U pravilu obolijeva-
ju osobe starije od 50 godina, ËeπÊi je u æena. Jedan je
od ËeπÊih oblika vaskulitisa s godiπnjom stopom inci-
dencije od 20 do 50 novih sluËajeva na 100.000 stanov-
nika starijih od 50 godina (36).

Rani simptomi su slabost, umor, vruÊica, gubitak tje-
lesne teæine, polimialgija reumatika. Simptomi vezani uz
zahvaÊenost krvnih æila obuhvaÊaju novi tip glavobolje,
osjetljivost oglavka (osobito iznad temporalne arterije),
klaudikacije Ëeljusti. KlasiËni simptomi vezani uz pro-
laznu sljepoÊu ili ispad πirine vidnog polja uzrokovani su84
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zahvaÊenoπÊu straænje cilijarne arterije, oftalmiËke arte-
rije ili srediπnje arterije retine. PoremeÊaji okulomotora,
sluπnog æivca i druge kranijalne i periferne neuropatije
javljaju se u bolesnika s gigantocelularnim arteritisom
kao i cervikalna mijelopatija i akutna encefalopatija. Opi-
sana je povezanost gigantocelularnog arteritisa i cere-
bralne amiloidne angiopatije s cerebralnim infarktima ili
krvarenjem (1, 3, 36, 37, 38, 39).

Cerebrovaskularna bolest je dio gigantocelularnog arteri-
tisa. ©umovi nad karotidom nalaze se u 10 do 20% obo-
ljelih od gigantocelularnog arteritisa. Moædani udar je
rijedak; kad se javi, to je obiËno u sklopu okluzije ekstra-
duralnih dijelova velikih arterija (1, 3, 39). 

Dijagnoza se moæe postaviti na temelju karakteristiËnih
kliniËkih osobina praÊenih sedimentacijom eritrocita
viπom nego u ostalih vaskulitisa (obiËno 80-100 mm/h)
i biopsijom najviπe promijenjenog dijela temporalne ar-
terije. PreporuËa se uËiniti biopsiju radi potvrde dijag-
noze i onda kad su kliniËke manifestacije relativno atipi-
Ëne (36, 37, 39). BuduÊi da se opisuju karakteristiËni
znakovi temporalnog arteritisa koji se mogu vizualizirati
kolornom dupleks ultrasonografijom, u bolesnika s
tipiËnom kliniËkom slikom i haloom na ultrasonografiji
kao karakteristiËnim znakom, moæe se postaviti dijag-
noza temporalnog arteritisa i poËeti lijeËenje bez biopsi-
je temporalne arterije (40).

U lijeËenju temporalnog arteritisa kortikosteroidi su se
pokazali vrlo djelotvorni, Ëak i u niskim dozama, a sma-
tra se da dovoljno duga primjena u tih bolesnika sprje-
Ëava nastanak komplikacija bolesti kao πto je sljepoÊa.
PreporuËa se primijeniti kortikosteroide i u bolesnika s
polimialgijom reumatikom, jer oni (i u dozi niæoj od 20
mg na dan) vrlo djelotvorno dovode do nestanka tegoba,
no postoji dilema o potrebnoj duæini njihove primjene.

Takayasuov arteritis
Takayasuov arteritis je vaskulitis velikih krvnih æila, tj.
aorte i njezinih ogranaka. NajËeπÊe se nalazi u mladih



æena azijskog podrijetla. Simptomi bolesti obiËno po-
Ëinju prije 40. godine æivota. Upalom su najviπe za-
hvaÊeni proksimalna aorta i njezini ogranci, a moæe biti
promijenjen bilo koji dio aorte i njezinih ogranaka. Nakon
nespecifiËnih simptoma u ranoj fazi, poËinju se javljati
simptomi vaskularne insuficijencije: hladne okrajine,
glavobolje, omaglica i vrtoglavica, amauroza ili diplopija.
KliniËka slika ovisi o zahvaÊenosti arterija, pa zbog
suæenja supklavija i distalnijih arterija krvni tlak moæe
biti teπko mjerljiv ili se puls uopÊe ne pipa. U sluËaju
stenoze renalnih arterija moæe se razviti renovaskularna
hipertenzija. Bolesnici mogu imati vizualne simptome, a
drugi uËestali simptomi su glavobolja i vrtoglavica. Moæ-
dani udar moæe imati smrtni ishod (3, 38, 41).

Dijagnoza Takayasuova arteritisa obiËno se potvrdi arte-
riografski (36, 42). U lijeËenju na raspolaganju valja
imati kortikosteroide, koji se Ëesto daju u kombinaciji s
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imunosupresijskim lijekovima, npr. ciklofosfamidom ili
azatioprinom.

Granulomatozni angiitis
srediπnjega æivËanog sustava
Granulomatozni angiitis srediπnjega æivËanog sustava
poseban je kliniËkopatoloπki entitet s temeljnom karak-
teristikom granulomatozne upale cerebralnih i spinalnih
arterija, uz pojavu multinuklearnih orijaπkih stanica i
epiteloidnih stanica. KliniËki se oËituje glavoboljom,
psihiËkim promjenama i poremeÊajem ravnoteæe nakon
kojih slijede æariπni cerebralni znakovi, ukljuËujuÊi epilep-
siju, afaziju, hemiparezu ili tetraparezu; rijetko se opisu-
je i moædani udar. KonaËna se dijagnoza tog stanja moæe
postaviti samo biopsijom mozga i meninga (43).
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