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Temporal Arterit

OZETsu yazida, biyopsi ile kanitlanmis temporal
arterit tanili, 68 yasinda bir erkek hasta sunulmus,

konu hakkindaki literatiir gézden gecirilmistir.
Anahtar sozciikler: Temporal arterit, biyopsi,
tedavi

Temporal Arteritis

SUMMARY n this article, a 68 year old man

who had biopsy- proven temporal arteritis is

presented and the literature about disease is
revised.

Key words: Temporal arteritis, Biyopsy,
treatment

GiRiS

Temporal arterit orta ve biiyiik caph arterleri
tutan tedavi edilebilir inflamatuvar bir
hastaliktir. Dev hiicreli arterit, kranial arterit,
Horton hastaligi gibi isimlerle de anilir.
Patolojik  olarak  sistemik nekrotizan
granulomatoz bir arterit tablosudur. Cok eski
caglardan beri bilinen ve yashlari, ozellikle
60 yas uzerindeki kigileri etkileyen bu
hastaligin ilk kliniko-patolojik tanimlanmasi
1952 de Horton ve arkadaslari tarafindan
yapilmistir. 1990 yilinda Amerikan Romatoloji
Okulu'nun belirledigi 5 kriterin en az 3'inii
gosteren hastalarda temporal arterit tanisi
%93.5 duyarhilikla konabilmektedir (6). Bas
agrisi, cenede yorgunluk, gérme kaybi yani
sira halsizlik, ates yiiksekligi, artralji, terleme
gibi sistemik semptomlar da eslik edebilir.
Ayrica olgularin yaklasik %50’sinde ensede ve

proksimal kaslarda sabah sertligi ile
karakterize polimiyalji romatika (PMR)
tablosu vardir. Oftalmoparezi, kranial

noropati, periferik noéropati, radikulopati,
myelopati, vertebrobaziler dolasimda iskemi
ender olarak goriilebilir. Bobrek, kalp veya
aorta tutuluslar1 6liimle sonuc¢lanabilir. Klinik
tablonun en 6nemli laboratuvar belirleyicisi
sedimantasyondaki yiiksekliktir. Hastaligin
kesin tanisi temporal arter biyopsisi ile konur.
Kortikosteroid tedavi hastaligin standart ve
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etkili oldugu bilinen tek tedavisidir. Erken tani
ve tedavi olasi gborme kaybini veya beyin de
dahil diger sistemik damarlarda infarkti
Onlemek acisindan cok onemlidir. Rolapslari
onlemek icin uzun streli korikosteroid tedavi
gerekli oldugundan histolojik dogrulama
onemlidir. Hastaligin patolojisinin yamali
olusu ve yanlis Orneklemeler cogu kez
biyopsilerin negatif cikmasina neden olmakta,
bu da kesin tani konusunda hekimi kuskuya
distirmektedir. Ancak biyopsi materyalinin
uzun olmasi dogru tani olasiligini artirir
(3,14). Bu yazida bir temporal arterit olgusu,

klinik ve biyopsi sonuclariyla birlikte
sunulmustur.

OLGU

Altmis sekiz yasindaki erkek hasta

poliklinigimize 1-1.5 aydir siiren, o6zellikle
sakaklarda belirgin, devaml nitelikte kiint bas
agrisi yakinmasi ile bagvurdu. Hastada ayrica
cignemede zorluk, yorgunluk ve genel bir
halsizlik yakinmalari da vardi. Bu siire icinde
degisik analjezik ve antidepresan kullanan
hasta bunlardan yarar gormemisti. Oz
gecmisinde 0Ozellik saptanmayan olgunun
bakisinda T.A: 80/60 mmHg. idi. Her iki
temporal arterler kivriml ve sert ele geliyor,
sol temporal arterde nabiz alinamiyordu.
Norooftalmolojik bakisinda gdrme keskinligi
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her iki gozde 0.6 idi. Bilateral katarakt
gozlendi. GOz dibi bakisinda retinal pigmenter
degisiklikler =~ disinda  patoloji  yoktu.
Laboratuvar incelemelerinde, sedimantasyon:
46-85 mm, CRP: 2.55 mg/dl, lokosit: 11200,
AKS: 90 mg bulundu. Beyin tomografisi
normaldi. Hasta, bas agris1 oOzellikleri, ek
sistemik yakinmalari, temporal arterlerin
kivrimli  ve sert ele gelisi, yas1 ve
sedimantasyon yiliksekligi goz oniine alinarak
temporal  arterit olarak  distnildi.
Kortikosteroid tedavi 60 mg/giin dozda
baslandi. Tedavinin baglamasinin 10. giininde
yapilabilen temporal arter biyopsisi dev
hiicreli arterit ve arterite bagh damar
limeninde tam tikanma olarak degerlendirildi.
Olgu halen kortikosteroid tedavi almaktadir.
Yiksek doz kortikosteroid tedavi 1 ay
stirdiirtiliip, sonra doz ¢ok yavas azaltilmaya
baslandi. Tedavi 7.5-10 mg’lik dozlarda
rolapslart 6nlemek amaciyla en az 1-1.5
yil sirdiriilecektir. Hasta kortikosteroid
tedavinin yan  etkileri yontyle de
izlenmektedir.

TARTISMA

Olgumuz 68 yasinda bir erkek hastadir.
Temporal arteritin  genellikle yaslilari
etkiledigi ve yasin artist ile insidansin
arttigr bilinmektedir. Elli yas tzerindeki
populasyonda 100.000’de 133 oraninda
goriildigii bildirilmektedir (11,12). Kadinlarda
daha sik rastlanan bu hastalikta K/E orani
2-3/1 olarak verilmektedir (1,3,6,13). Hastanin
en belirgin semptomu bas agrisiydi. Bas agrisi
olgularin cogunda en 6nemli semptom olarak
bildirilmekte, temporal bolgelerde belirgin,
kiint, siddetli, 6zellikle aksamlar1 artan ve
yayilan ozellikler gostermektedir (3,13). Hasta
yemek yerken yoruldugunu, dinlenmek
zorunda kaldigini belirtiyordu. Cenede
yorgunluk hastaligin patognomonik bir
bulgusu olup, olgularin 1/3’tnde
bildirilmektedir. Bu semptom eksternal
karotid arterin tutulusu ile iligkilidir (9,13).

Gorme kaybi1 hastaligin en korkulan
komplikasyonudur. Eskiden %45-50
oranlarinda gorilebilen bu tablo son
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zamanlarda erken tani ve uygun tedavi ile
%10 oraninda bildirilmektedir (13,15). Ancak
bazi hastalarin yiliksek doz kortikosteroid
tedaviye yanit vermedikleri bildirilmistir (7).
Gorme kaybi oncelikle posterior choroidal
arter tikanikligina bagh anterior iskemik optik
noropatiye baghdir. Posterior iskemik optik
noropati ve retinal arter tikanikligina bagh da
gorme kayiplart ve gorme alani defektleri
goriilmektedir (15). Hastalarin %10-20’sinde
amarozis fugaks ataklar1 vardir (7,15). Bizim
olgumuzda gorme ile ilgili bir yakinma yoktu
ve hastaliga 0zgli bir bulgu saptanmadi.
Gorme keskinliginin bilateral azalmasi
hastadaki bilateral katarakta bagh idi. Hastalik
siireci icinde ozellikle ilk 2 ay kritik bir stiredir
ve gOrme kaybi ile karsilagsmak olasidir (8,15).
Bu nedenle erken ve uygun tedavi, gorme
kaybini 6nlemek acisindan ¢ok 6énemlidir.

Hastamizda sedimantasyon hizi 46-85 mm.
idi. Hastalikta, olgularin %97’ sinde
sedimantasyon yiiksekligi saptanir. Ancak
normal sedimantasyon degerleri taniy1 mutlak
diglatmaz (6). Sedimantasyonun tedavi
stiresince de izlenmesi tedavinin etkisinin
saptanmasinda klinik kadar oOnemli bir
gostergedir. Son zamanlarda akut faz reaktani
olarak CRP degerinin 2.45 mg/dl.’den fazla
saptanmasinin da sedimantasyon ile birlikte
tan1i  ve izlemde duyarliigi artirdig
bildirilmektedir (4,13). Hastamizda CRP 2.55
mg/dl bulundu. Hastalarda bazen lokositoz
saptanmaktadir (4). Bizim hastamizda da
ilimli 16kositoz vardi. Temporal arteritin kesin
tanis1 temporal arter biyopsisi ile konur.
Belirgin klinik kusku varsa tek tarafli biyopsi
dogru tam icin yeterlidir. ikinci bir biyopsi,
sonucun pozitif cikma olasiligini %3 oraninda
artinnr (2). Biyopsi 0rneginin 4-5 cm.
boyutunda alinmasi ©Onerilmektedir (3,10)
Patolojik olarak arterin katilan segmentinde
intimal proliferasyon ile limen stenozu,
internal elastik laminada kirilma, intima,
media  ve adventisya  tabakalarinda
mononiikleer hiicre infiltrasyonu, mediada
nekroz ve dev hiicre formasyonu saptanir
(2,10,13).

Gormeyi ciddi olarak tehdit eden bu




hastalikta tedavinin hemen baslamasinin
onemi bliytiktir. Biyopsinin tedavi
baslamasinin ilk 48 saati icinde yapilmasi
uygundur 1 aylik kortikosteroid tedavisinden
sonra yapilan biyopsi Orneklerinde arterit
Ozelliklerinin devam ettigi bildirilmektedir
(14). Biz hastamizda biyopsiyi tedavi
baslangicinin 10. gliniinde yaptirabildik.
Biyopsinin patolojisi temporal arteritin tiim
Ozelliklerini gosteriyordu. Arter liimeni
intimal proliferasyona bagl olarak tama yakin
tikaliydi, dev hiicre formasyonlar: vardi.
Olgumuza ait biyopsi ornekleri Resim 1 ve
2'de gosterilmigtir. Temporal arteritin
en Onemli yonii gdérme kaybi olusmadan
taniy1 koymak ve tedaviye baslamaktir.
Hastaligin etiyopatogenezinde olasi immun
mekanizmalarin rol oynadigi distnilir.
Hastalarda HLA-DR, HLA-DQ, HLA-DP,
antikardiolipin antikorlari yiksek
bulunmustur (4).

Temporal arteritin tek etkili tedavisi
kortikosteroid tedavisidir. Kortikosteroidler
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1-1.5-2 mg/ kg/ giin dozda oral yolla verilir.
Ancak gdorme kaybi olasilig1 yiiksek ya da tek
gbzde gorme kaybi olanlarda, diger godzde
gdérme kaybini dnlemek amaciyla, yiiksek doz
pulse tedaviler énerilmektedir (8,13). Yiiksek
doz kortikosteroidler en az 1 ay siireyle
stirdiirtilmeli, doz yavas yavas azaltilmalidir.
Rolapslarin  dnlenmesi acisindan en az
1-1.5 yil tedaviye devam edilmelidir (1,15).
Hastaligin tedavisinde kullanilan diger ilaclar,
metotreksat, azatioprin, siklofosfamid gibi
immunosupressan  ajanlardir (5). Biz
hastamizda oral yolla 60 mg/giin dozda
kortikosteroid bagladik. Sistemik semptomlari
tedavinin ilk birka¢ giiniinde ortadan kalkan
hastanin 1. ayin sonunda sedimantasyon
hizi 11-31 mm., CRP: 1.20 mg/dl bulundu.
Haftalik 5 mg doz azaltilmasi, 7.5-10 mg’lik
dozla tedavinin en az 1 yil siire ile devam
edilmesi planlandi. Bas agrisi veya gorme

kaybi1 ile basvuran 50 yas {izerindeki
hastalarda temporal arterit disiiniilmesi
gereklidir.

Resim 1. Arter duvarinda liimen daralmasina neden olan intimal proliferasyon ( HE , x100).
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Resim 2. Media ve intima tabakalari arasinda dev hiicreler ve myofibroblastik hiicre
proliferasyonu ile karakteristik temporal arterit histopatolojisi (HE, x 400)
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