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SUMMARY

Temporal arteritis, is a frequently seen systemic inflammatory vasculitis, affecting elderly people and treatment
of temporal arteritis is urgent to avoid vision loss. In this report we present temporal arteritis with the complication
of vision loss as a result of misdiagnosis five years ago. Despite misdiagnosis, prompt improvement in his
well- being is interestingly notified as soon as the treatment was initiated in our department and total blindness,
the most worrisome complication of temporal arteritis, was prevented with urgent treatment. In this report the
importance of prompt treatment is stressed out and approach to patients with temporal arteritis, treatment and

follow —up of patients is clarified.
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Temporal arterit, sistemik vaskiilitler i¢cinde yetigkinlerde
ozelliklede bayanlarda en sik goriilen hastaliktir.
Gorililme sikligr yas ile artar ve 80 yasin lizerinde
her 100.000 hastada yaklagik 70.1 oraninda goriiliir®.
Kadinlarda erkeklerde iki kat fazla goriiliir. Temporal
arterit, kraniyal arterlerde fokal iskemik okliizyonlar
olusturma karakterinden dolayi, ciddi 6liim tehlikesi
olusturan sistemik bir vaskiilittir®. Temporal arterit
diigliniilen hastalarda tedaviye ragmen ilerleyici gérme
kayiplart olmaktadir. Nadirde olsa dev hiicreli arteritlerde
hastalifin seyri sirasinda plevral eflizyon gibi akciger
bulgular1 da goriilebilmektedir®.

OLGU SUNUMU

78 yasinda emekli, erkek hasta, bas agrisi, halsizlik
ve omuz agris1 sikayeti ile bagvurdu. Hikayesinde; 5
yil once siddeti gece artan,l yil siiren bas agrist olmusg
ve agrinin sonrasinda sag gozii gormemeye baslamis.
Samsun SSK bagvurmus; sag g6z enfeksiyonu denmis
ve ameliyat edilerek protez goz takilmis
1 ay once gece aniden baslayan, sabaha kadar siiren
sol gozde kizarikliga neden olan siddetli bag agrisi,
sol omuza sirta vuran agrisi olmus. Agrinin analjezik
ve NSAII grubu ilaglarla giderilememesi iizerine
Samsun SSK Hastanesine sevk edilmig. Yapilan
tetkiklerde rutin kan testleri ve kranial BT normal
olarak degerlendirilmis. Ancak sedimentasyon: 95
mm/saat bulunmas: ve siddetli bag agrisinin siirmesi
tizerine, ileri tetkik ve tedavi amaci ile Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine sevk
edilmisgtir.

Fizik Muayene: TA: 130/80mmHg. Nabiz:84/dak.
ritmik. Ates:38¢
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Sklera subikterik, konjuktiva soluk, sag g6z protez.
Temporal arter trasesinde hassasiyet ve palpabl lezyon
saptandi. Akciger ve kalp muayenesinde patolojik
bulgu bulunmadi. Karin muayenesinde epigastrik
hassasiyet diginda bagka patolojik bulgu yoktu.

Ozgecmis: 5 yil 6nce sag goze protez takilmisti.
Soygecmis’inde bir ozellik bulunmadi.

Laboratuvar

Sedimantasyon: 96 mm/saat, CRP:113

CBC: Hb:10.5, Htc:31, WBC:8.800, PMNL:6000,
plt:227.000

TIT: Ph:5, Dansite:1025, Protein ve Glukoz: Negatif

Biyokimyasal Testler

Na:136, K:4.1, Ca:8.7, fosfor:3, ALP:124, Kreatinin:0.9,
Urik asit:3.6, ALT:19, AST:22, GGT:19, Total Bil:0.5,
Direkt Bil: 0.04, Vit B12:249, Folik asit:3.7, Ferritin:669

Goriintiilleme

Abdominopelvik USG: Normal

Ust GIS endoskopisi: Antral erozif gastrit
Abdominopelvik CT: Normal

Cift kontrastli kolon grafisi:Normal

Klinik Izlem

Bas agris1 sikayeti devam eden hastanin analjezik ve
NSAID tedavisine cevap vermedigi goriildii. Yiiksek
sedimentasyon ve anemisi nedeniyle Oncelikle malignite
acisindan degerlendirildi, ancak tetkiklerde patolojik
bulguya rastlanmadi.

Tekrarlanan fizik muyanesinde temporal arter trasesinde
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hassas ve palpabl kitle saptand1 ve kitle lojundan
(arter trasesinden) biyopsi alindi. Biyopsi patoloji
sonucu Temporal (Dev Hiicreli) Arterit olarak geldi.

Amerikan Romatoloji Kolleji Temporal Arterit Tam

Kriterleri(4)

1- Hastaligm semptom ve bulgularinin gelistigi baglangic
yast 50 yagin lizerinde olmali

2- Yeni baglayan basta lokalize yeni tip bas agrisi
olmasi

3- Temporal arter anomalisi (palpasyonla hassasiyet,
temporal arter nabzinda zayiflik)

4- Sedimantasyon yiiksekligi (50mm/saat iizeri)

5- Vaskiilit ile karakterize arter biyopsi ornegi

Temporal Arterit Semptomlar:

Basagrisi 68%
Gorme bozukluklari

gegici 16%
kalic1 14%
Cene kladukasyosu 45%
yutmada olusan kladukasyon

ya da disfaji 8%
Dilde kladukasyonu 6%
Belirtiler

Arterde hassasiyet 27%
Azalmis temporal arter pulsasyonu 46%
Eritemattz,noduler,siskin skalp arterleri  23%
Biiyiik arter tistiinde alman iifiirliim 21%
Gorme kaybi 14%
Extraokuler kas zayifligi 2%

Raynoud fenomeni

Temporal arteritis ayiric1 tamisinda

Dig ile ilgili durumlar, trigeminal nevralji, siniis
hastaliklari, kulak ile ilgili hastaliklar, retinal vaskiiler
hastaliklar ve diger go6zde agr1 yapan hastaliklar
yoniinden aragtirilmalidir®. Hastamizda ayirict tanida
belirtilen hastaliklar arastirildi ve bagka bir tani
diistintilmedi.

Tartisma

Temporal arterit tanisinda biyopsi, altin standart olup
%60- 80 sensitifdir®”. Amerikan Romatoloji Koleji
tarafindan verilen bes tani kriterinden {igiiniin olmasi
ile tani sensitivitesi %93 ve spesifitesi %91 lere
cikmaktadir®. Hastamiz yapilan degerlendirme sonucu
Amerikan Romatoloji Koleji Temporal Arterit Tani
Kriterlerine tam uygunluk gostermistir. Ayrica diger
aywrict tanida diistiniilmesi gereken hastaliklar yoniinden
arastirllmis ve sonucta diger hastaliklar ekarte edilerek
temporal arterit tanis1 konulmustur. Hastanin geldiginde
temporal arter trasesinden alinan biyopsi sonucu da
tanimiz1 kesinlestirmistir. Temporal arterin ¢ift renkli
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ultrasonagrafi ile degerlendirilmesi yeni tani teknigi
olarak timit verici goriilmektedir. Yapilan bir caligmada
temporal arterit tanili hastalarin %73’de halo veren
arteriyel segmentlerde stenoz ve okluzyon varligini
gostermistir®. Bu halolarda gosterilen arteriyel 6demin,
kortikosteroid tedavi ile geriledigi de gosterilmistir.
Romatolojik hastaliklar bazen acil olabilirler. Bu
durumlar ya hastaligin ilerlemesine veya
iatrojenik nedenlere bagli olabilir. Temporal arterit,
kafa, g6z ve optik siniri besleyen orta-biiyiik damarlar
tutan inflamatuvar bir hastaliktir. Temporal arterit,
Behcet Hastali§1 ve seronegatif spondilartrit gibi
gormeyi tehdit edebilir ve acil yaklagimi gerektirir®.
En sik eksternal karotis arter dallarinda tutulum gozlenir
(optik siniri besleyen posterior siliyer arter dahil).
Aorta ve list ekstremiteyi besleyen dallar1 ve vertebral
arter de tutulabilir. Bu durumlar1 iyi anlamali ve
gerekli tedavi yaklagimlarini geciktirilmeden acilen
uygulamalidir. Hastamizda 5 yil once olan bag agrisi
ve sonunda gelisen gérme kaybinin tanist konulamamis
temporal arterite hastalifina ait gelisen goz tutulusuna
bagli olabilecegi diisiiniildii. Dev hiicreli arterit ile
tiroid disfonksiyonlar1 arasinda tartigmali bir iligkide
s0z konusudur. Bazi caligmalarda kontrol gruplarina
gore dev hiicreli arteritli hastalarda hipertiroidi siklig
alt1 kez daha fazla goriildiigli rapor edilmekte ise de,
az sayida bazi caligmalarda da hipotiroidi olgulari
rapor edilmistir’®. Temporal arteritin tedavisinde baglica
kullanilan ilaglar kortikosteroidlerdir. Tedavi bagladiktan
48- 72 saat icinde semptomlarda dramatik diizelme
gozlenir. Kortikosteroid tedavisi baglanmig olsa da
tedavinin 14.giinlinde alinan biyopsi Ornegi pozitif
gelmektedir. Temporal arterit siiphelenilen hastalarda
beklemeden tedaviye baglanmalidir. Bir¢ok aragtirma
sonucu tavsiye edilen oral prednisolon dozu 40-
60mg/giin’diir. Gérme semptomlart olan hastalarda 3-
5 giin 250mg metilprednisolon her alti saatte bir IV
kullanilmas1 gibi yiiksek dozlarda tedavi baglanabilir
ve sonra oral tedaviye gecilir!V. Hastalarin ¢cogunda
2- 4 hafta i¢inde klinik semptomlarda azalma ve
sedimantasyon hizinda normale doniis olur.
Bizim hastamizda geldiginde siddetli bas agrilart olmasi,
sedimantasyon:96 mm/saat, CRP:113 bulunmast ve 5
yil 6nce bir goziinii kaybetmis olmasi nedeniyle 1gr/giin
prednisolon IV basladik. Hastada ii¢ giin icinde klinik
diizelme izlendi ve bas agrisi gecti. Altinci giinden
itibaren 64 mg/giin oral prednisolon tabletine gecildi.
Tedavi siiresince kortikosteroid dozu her iki haftada
bir total dozun %10°dan daha fazla azaltilmamasi
onemli bir noktadir'?). Doz azaltma siiresince klinik
relaps ve sedimantasyon yiikselmesi yoniinden hasta
sik1 izlenmelidir. Semptomlar kontrol altina alinsa bile
birka¢ ay kortikosteroid tedavisi gereklidir. Giinliik
5 mg prednisolon dozu 18- 24 ay kadar uzatilmalidir.
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Uzun siire kortikosteroid kullanmaya bagli gelisebilecek
osteoporoz, fraktiirler ve infeksiyonlar gibi komplikasyonlara
dikkatli olunmalidir. Kemik kaybini korumada aralikli
etidronate veya alendronate Onerilmektedir(!3:!9.
Kortikosteroidleri azaltmada zorlanilan hastalarda
Dapsone, methotrexate ve azathioprine bazi ¢aligmalarda
kullanilmigsa da primer tedavi icin yeterli destekleyen

deliller bulunmamaktadir. Relapslar en sik ilk 18 ay
icinde veya kortikosteroid tedavisinden 12 ay sonra
meydana gelir. Relaps goriilme sikligi %25°dir(®.
Hastalara ozellikle bas ve gorme ile ilgili sikayetleri
oldugunda, beklemeden hemen doktorlarina goriinmeleri
tavsiye edilmelidir.
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