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Polimiyaljia Romatika ve Dev hücreli arteritis 
arasındaki ilişki halen aydınlatı labilmiş değildir. 
Kesin nedeni bilinmemekle birlikte, her ik i hastal ıkta 
aynı hasta populasyonunda ve sık olarak aynı has
tada görülmektedir (4, 6). Bu aralarında etyolojik 
bir bağlantı olasılığını akla getirir. Birçok yazar 
bu ik i hastalığı birlikte ele almanın doğru olacağına 
inanmaktadır . 

T A N I M L A M A - TARİHÇE 
Polimiyaljia Romatika terimi 1957 yılında Barber 

tarafından ortaya atılmış olup, yaşlı hastalarda 
boyun, omuz, kalçada ağrı ve sertlik ile birlikte, 
subfebril a t eş , yorgunluk, kilo kaybı gibi semp
tomlar ın bir aydan daha uzun devam et t iği ve bü 
yük oranda sedimentasyonla seyreden bir sendrom-
dur (1, 4, 5, 6, 7). Hastalığın en önemli özelliklerin
den biri kortikosteroid tedaviye ç o k iy i cevap verme
sidir (4). 

Hastalığın tarihçesine göz a t t ığ ımızda ilk defa 
1888 yılında Bruce tarafından Senil romatizmal 
gut olarak isimlendirildiğini görüyoruz (5). Hastalığın 
diğer sinonimleri; peri extra artiküler romatism (Holst 
and Johansen, 1945), sistemik reaksiyonla birlikte 
olan miyaljik sendrom (Kersley, 1951), psödo-poly-
artrik romatizma (Forestier and Certoneiny, 1953), 
anartritik romatizmal hastalık (Bagratuni. 1956) 
(6 ,7) . 

Dev Hücreli Arteritis, Kraniyal arteritis, granulo-
ma tö arteritis, temporal arteritis gibi isimier verilen 
dev hücreli arteritis; ilk defa 1932 yılında Horton 
tarafından sedimentasyonu yüksek ve şiddetli baş 
ağrısı şikayeti olan ik i hastada saptanmış t ı r (4, 6). 
Hastalık hemen daima 50 yaşın üzerindeki kişilerde 
ortaya çıkar . Granülomatö inflamatuvar lezyonlar, 
aorta, onun proksimal dallan, kraniyal arterler gibi 
orta ve büyük çaplı arterlerde yerleşir. Pulmoner ve 
renal arterler hastalığa kat ı lmazlar (4, 6, 8) 

* G A T A İç Hastalıkları B . D . Öğre t im Üyesi 
** G A T A İç Hastalıkları B .D . , Araş t ı rma Görevlisi 

EPİDEMİ YO LOJ İ 
Polimiyaljia romatika tek başına klinik bir tablo 

olarak ele al ındığında yıllık görülme sıklığı 50 yaşın 
üzerinde yüz binde 53,7'dir. 50-59 yaşları arasında 
bu oran 19,8 iken, 70-79 yaş lan arasında 112,2'dir 
(4, 5, 7). Aynı yaş grubunda klasik romatoid artrit 
görülme sıklığı 77'dir (5). 50 yaşın üzerinde poli
miyaljia romat ikanın yaygınlık derecesi 100 000'de 
500 'dür (4). Göteborg yıllık polimiyaljia romat ikanın 
görülme sıklığını 100 000'de 28,6 olarak tesbit e tmiş
tir. Bu oranların birbirinden o ldukça farklı oluşu 
hasta seçiminde ve tanı kriterlerindeki farklılıktan 
İleri gelebilir (4, 7). Bazı yazarlar polimiyaljia romati
kanın yaygınlık derecesinin sistemik lupus eritemato-
sus veya gut ile eşit veya benzer o lduğunu tahmin 
etmektedirler (3). 

Dev hücreli arleritis ise, Avrupa ve Amerika'da 
o ldukça sık rast lanmakladır . Yayınlanan raporlar 
50 yaşın üzerindeki hastalarda yıllık görülme sıklığı
nın 100.000'de 4,2 ile 17,4 arasında değişt iğini 
göstermektedir (4). 1950-59 arası görülme sıklığı 5,1 
iken 1970-74 arasında bu oran 17,4 'dür, aradaki bu 
büyük fark muhtemelen son yıllarda hastalık hakkın
da klinisyenlerin daha fazla bilgi sahibi olmasından
dır (4). Yaşa spesifik oranlar, 50-59 yaş arası 100.000 
de 1,4, 70 : 79 yaş arası 100.000'de 29,6 'dır . İsveç 'de 
görülme sıklığının 100.000'de 18,3, Minesota'dan 
11,7 ve Shelby County Tennessee'den 1,58 olarak 
rapor edilmektedir (5). 

ETYOLOJİ V E P A T O G E N E Z 

Polimiyaljia romatika ve dev hücreli arteritisin 
kesin nedeni henüz tesbit edi lememiş olmakla birlik
te bu konuda çeşitli nedenler öne sürülmektedir . A n 
cak öngörülen bu nedenlerin hiç biri kanı t lanmamış
tır (4). i k i hastalığın görülme sıklığının 50 yaş ından 
sonra yaşla birlikte artması yaşın sorumlu tutulması 
na neden o lmuş , fakat yaşın etkisi anlaş ı lamamışt ı r . 
Çeşitli yayınlarda ailesel ya tk ın l ık tan söz edilmekte 
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olup, tek yumurta ikizlerinde bu hastalıkların görül
mesi genetik veya herediter predispozisyonu akla geti
rir (4, 7). İki hastalıkta da H L A - A , H L A - B , H L A - C 
sıklığı kontrol grubuyla aynı olup, H L A - B 8 , H L A - D R 
-3, H L A - D R - 4 sıklığı kontrol grubuna göre istatistiki 
olarak anlamlı oranda yüksektir (5, 7, 11). 

Polimiyaljia romatikalı hastaların bir kısmında 
yeni geçirilmiş bir viral enfeksiyon, influenza aşısı 
veya enterik ateş hikayesi bulunur (7). Hepatitis 
B virüs enfeksiyonu ve Periarteritis nodosa arasındaki 
ilişkiye benzer şekilde polimiyaljia romatika ile 
viral enfeksiyonlar arasında bir ilişki kurulmaya 
çal ış ı lmaktadır (5). Hepatitis B virusu antijenine karşı 
antikor polimiyaljia romatika vakalarında saptanma
mışt ı r (7). Reaktif (post-infeksiyöz) romatizmal has
talıklarda, yersinia enfeksiyonunu takiben erken dö
nemde polimiyaljia romatikaya benzer semptom ve 
belirtiler tesbit edilmiş olmakla birlikte genelde bu 
hastalığın süresi polimiyaljia romatikadan kısadır. İn-
fektif veya çevresel faktörlerin rolünü destekleyen 
evli bir çiftte polimiyaljia romatika vakası yayınlan
mış t ı r (7). 

Polimiyaljia romatika vakalarında dev hücreli ar
teritisin sık olarak gözlenmesi her iki hastalığın nedeni
nin aynı o lduğunu akla getirir. Bazı yazarlar ise dev 
hücreli arteritisin polimiyaljia romatikaya yo l açtığı
nı öne sürmektedirler (7). Hamrin bu sebeple poli
miyaljia romatika yerine "polimiyaljia arterika" teri
mini önermekted i r . Saf polimiyaljia romatika (PR) 
vakalarında dev hücreli arteritisin biyopsi ile saptanma 
oranı % 6-64 arasında değişmektedi r . Dev hücreli 
arteritis klinik semptomlar ının mevcut o lduğu, PR 
vakalarının, % 83'de biyopsi pozitiftir (7). PR vakala
rının % 91,6'da histolojik ve immünoflöresan incele
mede arteritis tesbit edilmişt ir . 

Bazı yazarlar PR 'y ı aksiyal eklemleri tutan sen-
tral artritisin bir bulgusu olarak tanımlamaktadır lar . 
Sintigrafi ile humeroskapular sinovitis ve radyolojik 
olarak sternoklaviküler eklemde erosif değişiklikler 
tesbit edilmişt ir (6, 7). 246 PR'l ı hastanın uzun süreli 
takibinde % 31 vakada eklemde ş i şme , sinoviyal sıvı
da lökositlerde artma ile karakterize sinovitis gözle
nirken en sık efüzyon dizde daha sonra el bi leğinde 
bu lunmuş tu r . Ayrıca PR 'da karpal tünel sendromu 
o ldukça sıktır (6, 7 ,11) . 

Kasların morfolojik, histokimyasal, elektron-
mikroskopik incelenmesinde en önemli ultrasüt-
rüktürel değişiklikler mitokondride tesbit edilmiş 
olup, mitokondrilerin % 71'de kristaller bu lunmuş
tur, PR vakalarında antimitokondriyal antikorlar 
da gösteri lmiştir (7). 

PR ve dev hücreli arteritisin patogenezinde 
hücresel ve hümoral immünitenin rolü o lduğu sanıl
maktadır . Bu görüşü destekleyen bulgular arasında, 
dolaşan immün komplekslerin artması ve hastalığın 
aktivitesi ile yakın ilişki göstermesi, membrana 

elastika internada ve intrasellüler olarak immünglo-
bulin ve komplemanın biriktiğinin gösterilmesi sayı
labilir (4, 7). Hücresel immüni teye ait anormalliklerin 
patogenezdeki rolü halen tar t ışmalı olup, PR'l ı hasta
larda Süpressör/Sitotoksik T celi (OKT-8) oranında 
anlamlı düşüş görüldüğü yayınlanmışt ı r (7). 

Invitro insan endotel hücreleri kullanılarak 
yapılan son araşt ı rmalarda, PR ve dev hücreli ar-
teritis'de dolaş ımda sitotoksik bir faktörün bulundu
ğu gösterilmiştir (5). Dev hücreli arteritis de daha faz
la olmak üzere, her ik i hastalıkta da FVIII-von Wille-
brand faktörünün endotel harabiyeti sonucunda 
ar t t ığı ve sedimentasyon normale dönse bile, FVIII-
von Willebrand faktörünün devam ett iği bildirilmiş
tir (5, 8). 

PATOLOJİ 
Dev hücreli arteritis'deki granülömatö inflamas-

yon en sık olarak arcus aortadan çıkan damarlarda 
yerleşir. Vücudun diğer bölgelerinde orta ve büyük 
çaplı arterlerde ve çok- nadiren venlerde de gözlenir 
(4, 8). Lezyonlar segmental ve yama şekl indedir , na
diren uzun bir arter parçasını tutabilir (4). Ak t i f 
dev hücre arteritisli hastaların post mortem inceleme
lerinde süperfisiyal temporal, vertebral, oftalmik, 
posterior siliar arterler en fazla tutulurken, arteria 
carotis interna, a. retina centralis, a. carotis eksterna 
daha az tutulur. Biyopside, arter duvarının nekroza 
uğrayan kısmında ve granülom iç inde, multinükleer 
histiyosit, yabancı cisim ihtiva eden dev hücreler, his-
tiyositler, özellikle T helper (yardımcı) hücreler, ba-
zende plazma hücreleri ve fibroblastlar çoğunlukta 
dır (4, 11). İnf lamasyon alanında eozinofiller de göz
lenebilirken polimorfonüveli lökositler nadirdir. İnf
lamasyon m. elastika internaya komşu medianın iç 
kısmında daha barizdir. Birlikte elastik fibrillerde 
fremantasyon dev hücrelerin biriktiği görülür (4, 6). 
Nekrotizan arteritislerde gözlenen fibrinoid nekroz 
enderdir. Granülömatö myokarditis ve hepatitis göz
lenebilir (4. 11). Kas biyopsisi genellikle normaldir 
ya da nonspesifik tip II kas atrofisi vardır (5). 9 9 r n T c -
pertechnetate ile yapılan sintigrafide subklinik sinovi
tis PR'l ı hastaların ç o ğ u n d a gösterilmiştir (4, 5, 7). 

KLİNİK T A B L O 
PR 'n ın görülme yaşı ortalama 70'dir ve 50-90 

yaşları arasında gözlenir. 50 yaşın alt ında nadir olup, 
kadınlarda erkeklere oranla 2-2,5 kez daha sıktır (2, 
6, 11 ,7) . 

Semptomlar ın başlamasından önce hastaların sağ
lıklı o luşu o ldukça karakteristiktir. Başlangıç ani ve
ya tedrici olabilir. A n i başlayan vakalar o kadar 
tipiktir k i ; hasta hastalığın başlangıcını gün, saat ola
rak belirtebilir (11). Hasta gece rahat olarak yatar, sa
bah boyun, omuz, kolların üst kısmında ve kalçalarda 
şiddetli ağrı ve sertlikle uyanır . Sabah sertliği tipik 
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olup, bilateraldir. R A ' l i hastalar gömlek düğmeleme 
gibi ince el hareketlerinde güçlük çeker lerken, P R ' h 
hastalar yataktan kalkmakta zorlanırlar. Hastalar ya
taktan kalkarken başkasının yardımına ih t iyaç duyar
lar, eğer yardımcı kimse yoksa yataktan yuvarlanarak 
inerler ve dizlerinin üstüne dikilerek zorlukla ayağa 
kalkarlar (6, 11). 

Yukarıda da bahsedildiği gibi sinovitis nadir ol
mayıp aktif dönemde geçici mono veya oligoartritis 
şeklindedir ve kortikosteroid tedaviye iyi cevap verir. 
Kklemlerin radyolojik muayenesi 6 aydan daha uzun 
süredir ağrı şikayeti olan hastalarda ortaya çıkar. 

Ağrı geceleri çoğunlukla hastayı uykudan uyan
dırır. Kas gücü yerinde olup, hastalığın ileri devresinde 
kaslarda atrofi, aktif ve pasif hareketlerde azalmaya 
neden olan omuz kapsülü kontraktürleri gelişebilir 
(4). Hastalarda gözlenen nonspesifik semptomlar 
arasında subfebril a t e ş , iştahsızlık, kilo kaybı , yorgun
luk depresyon sayılabilir (4, 6, 11). 

Şikayet ler in ç o k l u ğ u n u n tersine fizik mua
yenede bulguların normal oluşu o ldukça dikkati çekici
dir. Hastalarda döküntü, nodul, arteritis, kas güçsüzlü
ğü, artropati yoktur. Omuz ekleminde hassasiyet ve 
bazen dizde efüzyon mevcuttur (4, 6). 

Dev hücreli arteritisli hastalarda semptomların 
büyük kısmı arterdeki hadiseye bağlı olup, başlangıç 
semptomlar ı o ldukça değişkendir . Tablo — i d e yapı
lan bir araş t ı rmada başlangıç semptomlar ı özetlen
mişt ir (4). Baş ağrısı özellikle temporal bölgede 
en sık rastlanan semptomdur. Hastalar ç iğneme ve 
k o n u ş m a anında temporomandibuler bölgede ağrı 
ve claudicatio tarif ederler. Tablo H'de 100 hastada 
tesbit edilen klinik bulgular gösteri lmiştir (4). 

Tablo 1 
100 Dev Hücreli Arteritisli Hastanın 

Başlangıç Semptomları 

Baş ağrısı 
PR 
Ateş 
G ö r m e Kaybı Olmaksızın Görme Şikayetleri 
Kırgınlık, Yorgunluk 
Arter Üzerinde Hassasiyet 
Miyalji 
K i lo Kaybı İştahsızlık 
Çenede Claudicatio 
Kalıcı G ö r m e Kaybı 
Boğaz Ağrısı 
Dilde Claudicatio 
Anjiografide Vaskülitis 
El ve Bilekte Sertlik 

.32 
25 
15 

7 
5 
3 
4 
2 
2 

Tablo - II 

100 Hastada Tesbit Edilen Klinik Bulj ;ular 

Cins (Erkek/Kadın) 31/69 
Tanı Konmadan Önceki Semptomlar Süresi (ay) 7(1-48) 

Başlangıç (tedrici/ani) 64/36 
K i l o Kaybı veya İştahsızlık 5 0 

Halsizlik, Yorgunluk, Güçsüzlük 40 
Ateş 42 
PR 39 
Diğer Kas İskelet Ağrıları 30 
Sinovitis 15 
Arterite Bağlı Bulgular 83 
Baş Ağrısı 68 
Görme Bozukluğu (geçici devamlı) 16/14 
Çenede Claudicatio 45 
Yutmada Claudicatio veya Distaji 8 
Ekstremitede Claudicatio 4 
Arterite Bağlı Belirtiler 66 
Arterde Hassasiyet 27 
Temporal Arterde Pulsasyon Kaybı 46 
Kala Derisinde Eritem, Nodul veya Ş i şme 23 
Büyük Arterlerde l l ' i i r i im 21 
Büyük Arterlerde Pulsasyon Azalması 7 
Ekstra Oküler Kas Güçsüzlüğü 2 
Reyno Fenomeni 3 
Santral Sinir Sistemi Anormallikleri 15 

Toplam 100 

Yukar ıda sayılan bulgulara ilave olarak, kafa deri
sinde nekroz, dilde gangren, nöropat ik buk iar pares-
tezi, br=ıkiyal sinir paralizisi, Arcus aorta sendro-
mu-kol ve bacaklarda claudicatio, nabızların eşit ol-
maması-ve anevrizma rüptürü sayılabilir (6). Genellikle 
arteritis belirtileri, kas ağrısı ve sistemik bulgulardan 
aylar hatta yıllar sonra ortaya ç ıkarken bazen de ar
teritis asemplomatik olup, rutin temporal arter biyop
sisi ile saptanır (7). 

Arteritis genellikle sistemik tabiatlı olup, daha 
önce sayılan (a. carotis, kraniyal arterler, fasiyal, 
vertebral, afcus aorta, asendan aorta, koroner, mezen-
terik ve femoral) arterlere yerleşirken pulmoner ve 
renal arterler sağlamdır (4, 6, 8). Takayaşu hastaıığı 
da dev hücreli arteritis gibi arcus aortayı tutarak ben
zer klinik tablo meydana getirebilir. Bu yüzden bu iki 
hastalığın birbirinden ayrılması gerekir. İki hastalımın 
özellikleri Tablo — III'de özet lenmişt i r (3, 6). 

Dev hücreli arteritisli vakalarda düzenli olarak 
her ik i koldan, arteriyel kan basıncı, nabız ölçümü, 
carotis, brakiyal, femoral arter oskül tasyonunun ya
pılması olabilecek komplikasyonlar ın erken dönemde 
yakalanmasını sağlar. Baş ağrısı olan vakalarda genel
likle kafa derisi hassasiyeti vardır. Temporal veya ok-
sipital arterlerde lokal veya diffüz hassasiyet mevcut
tur (4). 
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Tablo - III 

Dev Hücreli Arteritis ve Takayasu Arteritisinin Özellikleri 

Dev H ü c r e l i A r t e r i t i s T a k a y a s u A r t e r i t i s 

Hastalar Hastalar genellikle yaşlıdır. Kadınlarda Esas olarak genç kadınlar ın hastalığıdır. 
erkeklerden sıktır. D o ğ u d a daha sıktır Fakat ırk ve coğrafi 

özellik göstermez. 

Kan Damarlar ı Karakteristik olarak carotis arterinin 
kollarını (temporal a.) tutar ama tüm 
vücuttaki orta ve büyük çaplı arterleri 
tutabilir. 

Orta ve büyük çaplı arterleri Arcus 
aorta ve onun dallarını ve pulmoner arte
ri tutar. 

Histopatoloji 

Semptom ve lielirtiler 

Komplikasypnlar 

Tanı 

Panarteritis olup, inflamasyon alanında 
mononükleer hücre infiltrasyonu, damar 
duvarında dev hücreler, intimada perfo-
rasyon, lamina elastika internada parçalan
ma. 
Klasik kompleks; a teş , anemi, yüksek sedi-
mentasyon, yaşlı hastalarda kas ağrısı, baş 
ağrısı ve büyük oranda PR ile birliktedir. 

A n i Körlük 

Temporal arter biyopsisi; segmental olabile
ceği iç in .birden fazla örnek alınmalı arte-
riyografi ve bilateral biyopsi uygulan
malıdır. 

Panarteritis, inflamatuvar mononükleer 
hücre infiltrasyonu, intimal perfo-
rasyon ve fibrozis, mediada skar ve vas-
külarizasyon lamina elastikada parçalan
ma ve dejenerasyon. 
Generalize sistemik semptomlar, tutulan 
damarlarla ilgili olarak lokal belirti ve 
semptomlar. 

Tutulan damarların dağılımına bağlı 
olarak değişir; ölüm genellikle konjes-
tif kalp yetmezliği veya serebrovaskü-
ler olaylar sonucudur. 

Arteriyografi. 
yopsi 

tutulan damarlardan bi-

Tedavi Kortikosteroidlcr o l d u k ç a etkili Kort ikosteroidler ın başarısı ispatlanma-
mamış olup, sitotoksik ajanlar uygulan
maz. 

Görme şikayetleri sık olup, diplopi, pitozis, ge
çici veya kalıcı, kısmi veya tam görme kaybı , genel
likle oftalmik veya posteriyor silier arterin dallarında
ki arteritise bağlı olarak gelişen optik sinir iskemisi ve 
bazen retinal arter t ıkanmasına bağlı olarak ortaya 
çıkar . Nadiren arteriyel t ıkanma oksipital korteksin 
infarktüsüne ve görme kaybına sebep olur. Fundos-
kopik incelemede başlangıçta optik diskte solukluk, 
ödem, atı lmış pamuk görünümü ve küçük hemorajiler, 
geç d ö n e m d e optik atrofi saptanır . Görme kaybı , baş
langıçta bir tarafta iken hemen tedaviye baş lanma-
dıysa, bir ki hafta sonra diğer tarafta o luşur . Değişik 
derecelerde görme kaybı vakaların 1/3 ünde gözlenir
ken, kalıcı görme kaybı % 16,5-% 20 dolayındadır (4, 
5). 

Ekstremite ve çene kaslarında nadiren de dil ve 
yutma kaslarında intermittant claudicatio meydana 
gelir ve dev hücreli arteritis için patognomonik sayılır 
(4, 5). Fasiyal arter tutulumu ç iğneme kaslarında 
spazma neden olur. 

Ağır vasküler daralmalar nadiren ekstremite ve 
kafa derisinde veya dilde gangrenlere yo l aça r (4, 6). 
Büyük arterlerin tu tulmasıyla ilgili kl inik bulgular va

kaların % 10-15'inde o luşur . Üst ekstremitede claudi
catio, carotis, subklavya, aksiller ve brakiyal arter
ler üzerinde üfürüm veya boyun ve kollarda nabız ha
fiflemesi veya kaybı meydana gelir. Bazı vakalarda 
aort diseksiyonu ve rüptürü olabilir. Arteriyografide 
özellikle carotid, subklavya, aksiller ve brakiyal arter
lerde stenoz veya oklüzyon gözlenir. 

Konfüzyon, depresyon, psikoz, hemiparezi, peri-
ferik nöropa t i , ani iş i tme kaybı , serebrovasküler olay
lar bazı olgularda ortaya ç ıkan santral sinir sistemine 
ait bulgulardır. Koroner arteritine bağlı angina pek-
toris, konjestif kalp yetmezl iği , myokard infarktüsü 
nadir de olsa görülür ve en sık ölüm nedenlerini oluş
tururlar (4, 6, 7). Hastaların yaklaşık yarısında sub
febril bir a teş ortaya ç ıkarken % 15'inde ateş 39 C 'y i 
aşar. Sebebi bulunamayan ateş nedenleri arasında 
yaşlı hastalarda mutlaka dev hücreli arteritis de akla 
gelmelidir. 

PR ve Dev Hücreli Arteritis arasındaki ilişki: İki 
hastalık arasındaki ilikşi ilk defa 1960 da Paulley ve 
Hughes tarafından her zaman aşikar olmayan bir arte
ritise bağlanmışt ı r (4, 5, 6). Bu gözlem Alestig ve 
Barr tarafından vaskülit semptomlar ı göstermeyen PR 
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lı hastalarda dev hücreli arteritisin gösterilmesi ile 
desteklenmişt i r (4). Dev hücreli arteritis vakalarının 
% 40-60 ' ında PR genellikle ilk ş ikayet olarak ortaya 
ç ıkarken , PR'l ı hastaların % 15-78'inde dev hücreli ar
teritis vardır (4, 5). P R , arteritis semptomlar ından 
önce , aynı zamanda veya daha sonra ortaya çıkabilir . 
Arteritis ve sinovitis o l u ş u m u n d a tek bir etyolojik 
faktörün sorumlu o lduğu düşünülmektedir (4, 5). 

L A B O R A T U V A R TESTLERİ 
Arter biyopsi bulguları hariç tutulursa her ik i 

hastal ıkta laboratuvar testleri aynıdır . Her i k i hastalı
ğın aktif devresinde demir üt i l izasyonundaki bloğa 
bağlı normokrom-normositer anemi, hafif veya orta 
derecede lökosi toz ve hafif trombositoz hastaların yan
sıdan fazlasında vardır. Trombositoz arteritis ile para
lellik gösterir ve aşırı trombositoz ağır periarteritis 
nodosa vakalarına da eşlik eder (7). 

E S H (Eritrosit sedimentasyon hızı), bu ik i hasta
lıkta bir tanı kriteri olup, dev hücre arteritisli hastalar
da hemen daima E S H yüksektir (7). Yapılan bir dizi 
ça l ı şmada E S H 90 mm/sa't in üzerinde olup 138 has
tanın 136 's ında 30 mm/sa'tin (% 99) üzerinde saptan
mış t ı r ( T a b l o - I V ) (10). 

Tablo - IV 

Kesin Dev Hücre Arteritis Tanısı Konmuş 
Hastalarda ESH Değerleri 

Referans Hastalar Ortalama E S H 

E S H > 30 E S H < 30 mm/sa 

Fouchald et al 60 1 93 

Huston et al 42 0 96 

Eshaghian and 
Gooken 34 1 107 

Dev hücre arteritisi düşündüren klinik bulgu-
ların az o lduğu durumda normal E S H tanıyı red
dettirirken, dev hücre arteritis bulgularının fazla ol
duğu hastalarda ESH'nın normal oluşu aynı şekilde 
dev hücre arteritis olmadığı şeklinde yorumlanma
malıdır (10). PR vakalarında yüksek E S H (bilhassa 
100 mm/sa'nin üzerinde) karakteristik olmakla 
birlikte normal ESH'lı PR vakalarının sıklığında art
ma o lduğu gözlenmektedir (7). 

Plazma proteinleri; ESH'nın yüksekliği, fibrino-
jen, alfa2 makroglobilin ve haptoglobilin vs gibi akut 
faz reaktanlarının art ışının bir göstergesidir. Aku t dö
nemde serum albumini azalır, hastaların ç o ğ u n d a 
IgG yüksektir . Hastalığın aktif döneminde C 3 , C 4 

ve total serum kompleman düzeyinde belirgin artma 
vardır (4, 7). RF ve A N A düzeyleri kontrol grubun
dan farklılık göstermemekle birlikte l i teratürde 
RF(+) bir PR vakası yayınlanmış t ı r (5). Bil iyer siroza 

karakteristik olan ve Hashimato's tiroiditis ve RA 'de 
nadiren görülen Ant imitokondria l antikorlar, serum 
alkalen fosfataz düzeyi ile korelasyon göstermeksi
zin yüksek b u l u n m u ş t u r (7). 

E S H ile dolaşan immün kompleksler arasında 
direkt bir bağlantı o lmayıp , PR 'da dolaşan immün 
komplekslerin varlığının tanısal bir değeri yoktur (7). 

Karaciğer fonksiyon testleri; Karaciğer fonksiyon 
testlerinde hafif bozulma dev hücre arteritis vakaları
nın % 20-% 55'inde, PR 'da daha az oranda görülmek
tedir (4, 7). BSP retansiyonu ve alkalen fosfataz yük
sekliği en sık rastlanan anormallik olup, SGOT 
yüksekliği ve protrombin zamanında uzama sapta
nır (4). Karaciğer biyopsisi genelde normalken portal 
alanda hafif lenfosit infiltrasyonu ve nadiren dev 
hücre arteritis vakalarında dev hücreli granüloma gö
rülebilmektedir (4, 7). 

Böbrek fonksiyonları ve idrar tetkiki genellikle 
normaldir. Bazı vakalarda eritrosit silendirlerine rast
lanmakla birlikte hastalığın aktivitesi ile uygunluk 
göstermez (4). 

Kas harabiyeti gösteren serum kreatin kinaz ve 
diğer enzimler ve E M G normal olup, kas biyopsisinde 
normal histoloji veya minimal bir atrofi vardır (4, 6, 
11). 

Sinoviyal sıvı analizinde hafif inflamasyon, zayıf 
müsin teşekkülü, % 40-% 50'si P N L ' d e n oluşan ve 
1000-8000 arasında değişen hücre sayısı ve normal 
kompleman düzeyleri saptanır . 

Vasküler harabiyetle ilişkili olarak FVIII-von 
VVillebrand faktör hastalığın aktivitesi ile orantılı 
yükselme gösterir. Dev hücre arteritisinde P R ' y a 
oranla düzey daha yüksektir (5, 8). 

Temporal arter biyopsisi: Bir çok klinik tarafın
dan rutin olarak uygulanmaktadı r . Hamrin' in yapmış 
o lduğu ça l ı şmada 2/3 vakada karakteristik değişiklik
ler gözlenirken, 1/3 vakada bulgular nonspesifiktir 
(7). Dev hücreli arteritisin segmental tutulumu, klinik 
dev hücreli arteritis bulguları mevcutken niye nega
tif sonuçlar alındığını açıklar. Bu yüzden en az 3 cm' 
lik arter örneği , kortikosteroid tedaviye baş lamadan 
önce veya tedaviye başladıktan sonraki ilk 24 saat 
iç inde alınmalıdır, çünkü bir hafta iç inde vakaların 
% 60 ' ında karakteristik değişiklikler kaybolur. Gerek
t iğinde diğer temporal arterden de biyopsi alınır. 
Temporal arteriyografinin teknik olarak zor uygulana
bilir olması ve histolojik lezyonları göstermede yeter
siz kalması nedeniyle fazla yararı yoktur (7). 

TANI VE AYIRICI TANI 

PR tanısı için spesifik klinik belirti veya labora
tuvar bulguları o lmadığ ından , tanıyı koymadan önce 
bu yaş grubunu ilgilendiren diğer hastalıkların dış
lanması gerekir. Bird ve arkadaşlarının önerdiği 
Tablo — V'de özet lenen kriterlerden en az 3-4 
tanesinin bulunması ile tanı konur (4, 7, 8). 
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Tablo - V 
PR'nın Tanı Kriterleri 

1. Bilateral omuz ağrısı ve sertlik 
2. Semptomlar ın bir aydan daha uzun sürmesi 
3. Başlangıç E S H 40-50 mm/sa't in üzerinde olması 
4. Sabah sertliğinin 1 saatten uzun sürmesi 
5. Hastanın yaşının 65 veya daha fazla olması 
6. Depresyon ve/veya kilo kaybı 
7. Üst kollarda bilateral hassasiyet 
8. Semptom ve bulguları izah edecek başka bir hastalığın 

bu lunmaması 

Patolojik veya klinik dev hücre arteritis bulgu
larının olması halinde yukanda sayılan tanı kriterle
rinden bir tanesinin olması yeterlidir (7). PR 'n ın ayırı
cı tanısında düşünülmesi gereken hastalıklar arasında 
gizli bir malignansinin (Tablo — VI) olmadığının göste
rilmesi en önemli noktadı r . Bu amaçla göğüs röntgeni , 
ürogenital ve jinekolojik muayene (kadın hastalarda), 
İVP ve bazen hipernefroma yönünden renal anjiyog-
rafi gereklidir. Gizl i pankreas kanserlerinde bir yıl ve
ya daha uzun süredir yüksek E S H ile birlikte kas ro
matizması mevcut olabilir (7). 

Tablo - VI 

PR'nın Ayırıcı Tanısında Düşünülmesi 
Gereken Hastalıklar (6) 

1. Viral miyalji Hastalığın başlangıcı bir aydan daha 
kısadır. 

2 RA Küçük eklemlerde sinovitıs, RF genel
likle (+) 

3. Pol imiyozıüs Serum kas enzimleri yüksek, kas biyop
sisi ve E M G anormal 

4. Mul t ip l Protein elektroforezinde gama globilin 
Miyeloma piki , K l ' d e plazma hücrelerinde artma 

(% 10-30 Rai sınıflaması) 
5. Osteoartritis E S H genellikle normal 

6. Fibrozis E S H norma] 

7. Depresyon E S H normal 

ve psikolojiik 

semptomlar 

8. Giz l i enfeksiyon Uygun testlere iht iyaç var. 

9. G iz l i kanser Uygun testlere iht iyaç var. 

Myeloma ve lökemia için Kİ aspirasyonu ve rutin 
hematolojik testler yapılır, PR'da benign monoklonal 
gamapaty görülebilmektedir. 

Subakut bakteriyel endokarditis gibi kronik en
feksiyonları ay ı rde tmede kan kültürü, subfebril a teş , 
yüksek E S H ve diğer sistemik bulguları olan diverti-
külitisi göstermede kolon grafisi yararlıdır. R A ' d e 
bazen miyozitis, şiddetli ağrı ve güçsüzlük gibi kas 
bulguları eklem şikayet ler inden çok önce gözlene
bilir. Eksudatif sinovitis olmaksızın E S H yüksekliği 
ç o k enderdir ve erozyonlu veya erozyonsuz küçük ek

lemlerin tutulumu ile birlikte RF pozitifliği tanıda 
yardımcı olur. Polimiyozitisde, PR 'n ın aksine kas güç
süzlüğü ve atrofisi ön plandadır , ayrıca serum kas en
zim düzeyleri yüksek, E M G ve kas biyopsisi anor
maldir (4, 6, 11). P A N vakaları viseral ve nörolojik 
bulgular, kas biyopsisi ve renal anjiyoda karakteristik 
vasküler lezyonlarla kolayca tanınır. S L E ağrı ve diğer 
sistemik bulgularla P R ' y a benzerlik göstermekle 
beraber A N A , A n t i - D N A antikorları ve serum komp-
leman düzeyi ile ayırımı kolaydır . 

Aku t kalsifik b'ursitiste E S H yüksek olmakla bir
likte, başlangıcının sıklıkla akut olması ve radyolojik 
olarak bursada kalsifikasyonun gösterilmesi ile ayrılır. 
Yüksek E S H , osteoartritis, psikojenik romatizma, pri
mer fibromiyaljia ve tirotoksik miyopatiden uzaklaş
tırır (7). 

Dev hücreli arteritis tanısı Tablo - H'de sayılan, 
temporal baş ağrısı, kafa derisinde hassasiyet, amau
rosis fugax, diplopi, çenede claudicatio, vs. gibi bulgu
ların 50 yaşın üzerindeki bir hastada bulunması halin
de düşünülür ve kesin tanı biyopsi ile konur (4, 6, 11). 
En sık temporal arter biyopsisi uygulanmakla birlikte 
gereğinde occipital veya fasiyel arterden de biyopsi 
yapılır. 

Ekstrakraniyal arterler normal, fakat dev hücre 
arteritisi şüphesi güçlü olgularda temporal arterden 
o l d u k ç a büyük bir örnek ve gereğinde diğer taraftan 
biyopsi alınır. Büyük arterlere ait semptomlar ın bu
lunduğu olgularda arcus aorta ve dallarının anjiyog-
rafisi yararlıdır. 

Dev hücre arteritisi vakalarını, lezyonların dağı
lımında, histopatolojisi ve organ tutulumundaki özel
likler nedeniyle, poliarteritis, hipersensitivite vasküli-
tis veya Wegener's granulomatozis vakalarından ayır
mada güçlük yoktur (4). Takayasu hastalığını Tablo 
— IU'deki , yaş , lezyonların dağılımı, histolojik ve 
röntgenoloj ik özelliklerle dev hücre arteritisinden ko
layca ayrılır (3, 4). 

TEDAVİ 
PR vakalarında 1) Nonsteroidal antiinflamatuvar 

ilaçlara göre semptomları iyileştirmesi ve etkisinin üs
tün o luşu , 2) Birlikte dev hücre arteritisi olan vakalar
da görme kaybını ve diğer vasküler komplikasyonlar ı 
önlemesi bakımından kortikosteroidler tercih edilen 
ilaçlardır. Ayrıca birkaç gün içinde (bazen ilk gün) 
semptomlarda gerilemenin olması tanıyı doğrulayıcı 
olarak kabul edilmektedir (7, 9). Özellikle görme 
bozukluklar ı gibi dev hücreli arteritisi düşündüren 
semptomlar ın varlığında, tam kan sayımı ve ESH'nın 
yapılmasını takiben kortikosteroid tedavi başlanmalı 
ve ilk 24 saat iç inde biyopsi uygulanmalıdır . 

Kl in ik veya histopatolojik olarak dev hücre arte
ritisi olmayan vakalarda prednisolone (veya eşdeğeri) 
10-20 mg/gün dozda başlanır, eğer E S H 100 mm/sa' 
t in üzerinde ise daha yüksek doz başlanabilir (4, 7, 
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9). İki ile dört hafta sonra doz azalt ı lmaya başlanır ve 
idame olarak 5-7,5 mg dozda devam edilir. Dozu 
azaltmada genel bir görüş olmamakla birlikte, E S H ve 
C R P gibi diğer akut faz reaktanlarının düşmesine ve
ya daha iyisi semptomlar ın kaybalmasına göre dozda 
azaltma yapılır. Başlangıçta 3 haftada bir 2,5 mg doz 
azaltılması yapılırken 10 mg/gün doza inildikten sonra 
3 haftada bir 1 mg azaltma yapılır (4 ,7) . 

Dev hücre arteritis vakalarında prednisolone 
40-60 mg/gün dozunda verilir ve yeterli olmazsa daha 
da artırılabilir. Bu dozda semptomlar kayboluncaya 
ve laboraturvar testleri normale dönünceye kadar 
devam edilir, bir ik i haftada bir maksimum dozun 
% 10'u oranında azaltılarak tedaviye devam edilir. 
Gün aşırı tedavinin günlük tedaviye üstünlüğü olmadı
ğı gibi etkisi daha da azdır (4, 7, 9). Özellikle yaşlı 
kadın hastalarda kortikosteroidlerin, osteopeni ve 
vertebral kırıklar oluşturabilmesi nedeniyle dikkatli 
olmak gerekir. Bu tip vakalarda 10-15 mg/gün doza 
düşüldüğünde hastalık alevleniyorsa immünosüpresif 
ajanlar denenebilir (4, 7, 9, 11). 1-2 mg/kg Azothio-
purin veya 10-20 mg/hafta Metotraksate; siklofosfa-
mid ve Klorambusile göre daha az toksiktir (7). 

Kortikosteroide dirençli veya toksik etkilerin 
görüldüğü vakalarda, Dapsone 'n ın o ldukça etkili ol
duğu görülmüştür. Kloroquin ve D-penisilamin 
steroid dozunun azaltılması veya toksik etkilerin 
ortaya çıkt ığı vakalarda kullanılabilir (4, 7). Daha 

hafif PR vakalarında nonsteroidal antiinflamatuvar 
ilaçlar denenebilir. 

G İ D İ Ş V E PROGNOZ 
PR ve dev hücre arteritis vakalarında kortikoste-

roidler semptomlar ı düzeltir ve görme kaybı gibi 
komplikasyonlar ı da azaltır. PR olgularında tedavi sü
resi çok değişkenlikler gösterir. Chuang ve arkadaş
ları hastalığın ortalama 11 ay sürdüğünü ve 2 yıl so
nunda hastaların % 80'inde tedaviye ih t iyaç kalmadı
ğını bildirmişlerdir. Coomes ve arkadaşları ise 5'inci 
yıl sonunda hastaların % 84'ünün steroid kullanmaya 
devam ett iğini saptamışlardır (5). Ortalama olarak 
steroid tedavi 2-2,5 yılda kesilebilir, çoğu kez 5-10 
yıl iç inde hastalık kaybolurken arteritis ve diğer 
komplikasyonlar 9 yıl sonra bile ortaya çıkabilir . Göz 
ve beyinle ilgili komplikasyonlar tedavi al t ında iken 
bile olabilmektedir (7). 

Arteritisli PR vakalarında normal E S H ani görme 
kaybı ve diğer vasküler komplikasyonlar ın olmayaca
ğının bir garantisi değildir. Bazı yazarlar C R P ' n i n 
ESH'den daha duyarlı o lduğunu savunmaktadır lar 
(7). 

Özetle söylemek gerekirse PR ve dev hücre arteri-
tisi vakalarında zamanında ve doğru bir tanıyla, ye
terli dozda başlanan kortikosteroid tedavisi hastalara 
rahat bir yaşam sağlayacak ve çeşitli damar kompli-
kasyonlarının ortaya çıkmasını önleyecekt i r . 
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