CAZURI CLINICE

BOALA HORTON CU PREZENTA NECROZEI
LA NIVELUL SCALPULUI

A. OANTA, 1. COTET*

Rezumat

Boala Horton este o arteritd cu celule glgante care.
afecteaza ramurile arterei carotide extreme si in. prmczpal 3

artera temporald

Pseudopolzartrztu rzzomzelzca si afectarea oculara‘ sunt
asocieri caracteristice bolii Horton in schim fectareu
cutanuta este rar intalnitd. :

- Caz clinic: Pacient in virsti de 65 ani prez d necrozi
extinsd a scalpului cu localiza
temporo- parzetalu insotitd d alee intensd si usoard
alterare a stdrii generale. Bzopsm efectuutﬁ din marginea
necrozei a evidentiat aspectul de arteritd cu celule gigante.
Examindrile de laborator au fost normale cu exceptia cresterii
VSH, leucocitelor si fibrinogenului. Tratamentul a constat in
administrarea a 60 mg prednison pe zi cu dispartia cefaleei si
cicatrizarea ulceratiilor, ulterior cu scdderea treptatd a
dozelor pand la o dozd de mtr inere de 10 mg/zi.

Discutii: fn boala Horton prevalenta semnelor
cutanate este greu de apreczat datoritd rarititii lor. Cele mai
des intalnite sunt necrozele si ulceratiile scalpului care pot
fi uni sau bilaterale dureroase cu posibilitatea prinderii
unor suprafete extinse a regiunilor temporo-parietale ale
i. Rar se mai pot intdlni noduli localizari pe
terei temporale, eroziuni dureroase localizate pe
mbii, eritem al fetei, purpurd vasculard,
echimoze, ulcere de gambd, item nodos, leziuni buloase ale
pielii pdroase a capului.

Concluzie: Necroza scalpuluz insotitd de cefalee ridica

suspzaunea diagnosticului de boald Horton impunind de;

‘urgentd administrarea corticoterapiei generale.

~ Cuvinte cheie: boula Horton, necroza scalpuluz

bilaterald in regmnea~

The clmzcal picture of the :dzseas is characterzzed by:
umluteral or, bzlaterdl headuche, whzch may be assocmted

ase report We report the case of a 65 yea
presenting with extensive necrosis of a scalp on ¢
temporal region, accompanied by
minor generally symptoms A biop:

pamful necrosis and scalp ulcerat' n, which may extend to
large surfaces of the tempOro/parzetal regions of the scalp.
Rare clinical findings include: nodules on th
artery route, painful erosions of the marginal areas of the
tong, facial erythema, vascular purpura, ecchymosis, leg
ulcers, nodous erythema, and bullous lesions of the scalp.
Conclusion: Scalp necrosis associated with headache
may raise suspicions of Horton’s disease and reqwres
prompt therapy wzth systemzc steroids.

Tortc n's disease, scalp s necrosis
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Fig. 1. Necrozd extinsd localizatd bilateral pe regiunea
temporo-parietald

Introducere

Boala Horton este o arterita cu celule gigante
care afecteazd ramurile arterei carotide externe si
in principal artera temporald. Afectiunea este
rard, afectand persoanele in varsta indeosebi
femeile. Clinic boala se manifesta prin cefalee
intensd Insotita de febrd, transpiratie, scadere in
greutate, astenie. Polimialgia reumatica carac-
terizatd prin dureri ale muschilor cefei, umerilor,
regiunii pelvine si membrelor la fel ca si afectarea
oculara sunt adesea prezente in boala Horton.
Rareori pot fi intalnite si semne cutanate.

Prezentam cazul unui barbat in varsta de 65
ani cu boala Horton si necroza extinsa a scalpului.

Caz clinic

Pacient in varstd de 65 ani este consultat
pentru necroza extinsa a scalpului localizata
bilateral pe regiunea temporo-parietala. (fig. 1).

Fig. 3. Aspect clinic dupd 30 de zile de tratament
cu eliminarea necrozei si cicatrizare
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Fig. 2. Biopsie a arterei temporale superficiale ardtind
ingustarea lumenului cu proliferare la nivel subintimal.
Prezenta infiltratului limfohistiocitar localizat in peretele
vasului (coloratie H.E)

Pacientul prezenta de aproximativ o luna cefalee
intensa bitemporald insotitd de subfebrilitati,
transpiratii si astenie.

Examindrile de laborator hematologice si
biochimice, examenul de urin, factorul reumatoid,
complexele imune circulante, fractiunea C3 si C4,
proteinograma si imunelectroforeza, anticorpii
antinucleari, VDRL, radiografia pulmonara, ECG si
tomografia computerizatd cerebrala au fost
negative sau in limite normale cu exceptia cresterii
valorilor VSH, leucocitelor si fibrinogenului.

Biopsia efectuata din marginea zonei ne-
crotice a evidentiat in peretele arterial un infiltrat
bogat in celule gigante multinucleate. De
asemenea limitanta elasticd era fragmentata, iar
lumenul vasului arterial trombozat, imaginea
fiind de arterita cu celule gigante (fig. 2). Biopsia
arterei temporale superficiale drepte a confirmat
diagnosticul de boala Horton.

Tratamentul a fost introdus de urgenta fara a
se astepta rezultatul biopsiei, cu prednison
60 mg/zi timp de 3 saptamani cu disparitia
cefaleei si normalizarea VSH. Ulterior dozele de
prednison au fost scazute treptat pana la o doza
de intretinere de 10 mg/zi timp de 1 an de zile.
Eliminarea necrozei si cicatrizarea ulceratiei s-au
realizat dupa 30 de zile de la inceperea
tratamentului. (fig. 3).

Discutii

Boala Horton este o afectiune rard fiind o
arteritd cu celule gigante intalnita la persoanele in
varstd, in special femei. Afectiunea este probabil




secundard unui proces imunologic cu
afectarea arterelor de calibru mediu si mare, dar
in mod egal si a arteriolelor si venelor.

Clinic afectiunea se caracterizeaza prin
cefalee violentd si permanenti, uni sau
bitemporald cu durata de cateva ore. La palpare
se percepe usor artera temporald sinuoasd,
tumefiata, indurata, imobila, dureroasa cu pulsul
redus sau absent. Uneori induratia si ingrosarea
arterei pot lipsi. Se pot asocia claudicatia
maseterind datoratd ischemiei muschilor masti-
catori, dureri mari ale articulatiei temporo-
mandibulare sau disfagie. Cefalea poate fi
precedata sau Insotita de alterarea starii generale
manifestatd prin: subfebrilitati, febra, frisoane,
transpiratie, scaderea in greutate, astenie.

Asocierea bolii Horton cu pseudopoliartrita
rizomielicd este clasica. Afectarea oculara
datoratd ischemiei nervului optic reprezinta
factorul de gravitate al bolii punand in joc
prognosticul functional al ochiului cu evolutie
spre cecitate (1). Uneori afectarea oculard poate
constitui singura manifestare a bolii. Semne
neurologice precum afectarea nervilor cranieni,
sindrom confuzional, accidente vasculare
cerebrale pot fi de asemenea intalnite.

Semnele cutanate sunt rar intalnite. In 1964
acestea au fost prezentate de Kimont si McCallum
(2). Prevalenta semnelor cutanate este greu de
apreciat datorita raritatii lor.

Cele mai des intidlnite sunt necrozele si
ulceratiile scalpului. Ele pot fi uni sau bilaterale
dureroase cu posibilitatea prinderii unor
suprafete extinse a regiunilor temporo-parietale
ale scalpului (3,4) si posibilitatea evolutiei in
profunzime cu prinderea vaselor (5). Cauza
aparitiei lor este ischemia secundara obstructiei
temporale. Sunt descrisi de asemenea si noduli
localizati pe traiectul arterei temporale (2). Rareori
sunt intalnite si eroziuni dureroase localizate pe
marginile limbii cu evolutie spre necrozi. Se mai
pot intalni: eritem al fetei, purpurd vascularg,
echimoze, ulcere de gambad, eritem nodos si
leziuni buloase ale pielii paroase a capului.
Exceptional a fost descrisa o pseudo-flebita
superficiald secundara unei arterite mamare (6)
sau noduli difuzi ai pielii paroase a capului (7).

Modificarile de laborator gasite in boala
Horton sunt: cresterea VSH, dar in 2-8% din
cazuri acesta poate fi normal (3), anemia
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normocromd sau usor hipocromd, cresterea
polimorfonuclearelor si a fosfatazei alcaline,
hipergamaglobulinemia.

Diagnosticul de boald Horton este pus de
multe ori clinic, bazdndu-se pe prezenta cefaleei,
febrei, anemiei si cresterea VSH. Diagnosticul
definitiv se bazeaza pe biopsia efectuatd din
artera temporala. Trebuie retinut faptul ca in 10%
din cazuri rezultatul biopsiei poate fi fals negativ
(8). La examenul histopatologic apare tumefierea
arterei temporale cu prezenta unui infiltrat
granulomatos care contine celule gigante
multinucleate. Pot sa apara zone de necroza
fibrinoidd cu fragmentarea limitantei interne si
diminuarea sau disparitia lumenului arterial.

Diagnosticul diferential trebuie facut cu alte
vascularite, cu herpesul zoster sau cu
dermatozele buloase dintre care in mod
particular cu pemfigoidul cicatriceal tipul
Brunsting-Perri.

Prezenta in cazul nostru a cefaleei intense
insotitd de aparitia necrozei extinse a scalpului
bilateral in regiunea temporo-parietala au ridicat
suspiciunea diagnosticului de boald Horton.

Corticoterapia generald reprezintd tratamen-
tul de bazd al bolii Horton. Se incepe cu
prednison in dozd de 40-60 mg/zi sau
1 mg/kg/zi cu urmdrirea valorilor VSH. Apoi se
scade treptat doza de prednison pand la o doza de
intretinere de 7,5-10 mglzi care va fi mentinuta
timp de 18 luni pentru evitarea recidivelor (9).

Concluzie

Intrat in redactie: 30.06.2005
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Boala Grover (Dermatoza acantoliticd tranzitorie) asociati cu atopie

P. Rosina, G. Melzani, M. Marcelli si colab.
J.LE.A.D.V. (2005), 19, 390-391

Boala Grover ( BG ) este o dermatozd acantolitici neimuna caracterizata clinic prin papulo-vezicule
pruriginoase distribuite prevalent pe trunchi si histologic printr-o acantoliza epidermici focala situata la

diferite nivele, de la suprabazal la subcornos.

Intalnits prevalent la barbatii peste 50 ani, BG se poate asocia cu neoplasme solide sau hematologice
in 25% cazuri ( Davis M.D. si colab.1999), cu infectia HIV si cu insuficienta renald cronica sub hemodializa
( Casanova J.M. si colab.,1999 ). Dermatozele raportate in asociere cu BG, asociere posibil aleatorie, sunt
pyoderma gangrenosum, dermatita alergica de contact, scabia, eczema asteatotica.

Autorii prezinta cazul unei femei de 36 ani cu BG asociatd cu atopie.

Pacienta solicitase un consult dermatologic pentru al doilea puseu de leziuni pruriginoase papulo-
veziculoase si erozive, localizate prevalent abdominal si evoluand de o lung; relata un episod similar, dar

care retrocedase spontan, in urma cu 6 luni.

Clinic, leziunile erau grupate in placi abdominale cu diametrul de 3-20 cm.

Ex.histopatologic al leziunilor a evidentiat o acantoliza focald in stratul spinos, asociata cu diskeratoza
si parakeratozd precum si o exocitoza cu formarea de micropustule. IFD a fost negativa.

Alte investigatii au evidentiat un status atopic asimptomatic: titruri crescute ale IgE (627 ku/L ) si ale
proteinei cationice eozinofilice (31 mg/L) precum si RAST pozitiv pentru 7 antigeni.

Dat fiind acest status atopic, autorii conchid ci tegumentele pacientei erau mai sensibile la stimulii
iritativi — insuficient cunoscuti —susceptibili de a declansa acantoliza neimuna din BG. Conform cu o serie
de studii japoneze, aceasta acantolizd s-ar datora unei alterdri primitive a proteinelor plicii desmozomale

precum desmoplakina I si II si plakoglobulina.

Tratamentul topic cu antibiotice si corticoizi a condus la vindecarea puseului in 15-20 zile, cu

hiperpigmentare reziduals.

Dr. Smaranda Josif
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