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Atipik Klinik Prezentasyonlu Bir Temporal Arterit Olgusu
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Dev hiicreli arterit olarak da bilinen temporal arterit, orta-buyiik caplt arterleri etkileyen enflamatuar bir hastaliktir.
Her ne kadar bir¢ok lokalizasyondaki arterleri etkileyebilen sistemik bir hastalik olsa da, karakteristik olarak basta
temporal arter olmak tizere karotis arterinin bir veya daha fazla dalini tutar. Altmusbir yasinda erkek hasta klinigimize
bas agrist, siddetli kulak ¢inlamasi, halsizlik, terleme ve kilo kaybi sikayetleriyle basvurdu. Fizik muayenede bilateral
submandibuler lenfadenopati ve hepatosplenomegali belirlendi. Temporal arter biyopsisinde “dev hucreli arterit
(temporal arterit)” tanist konuldu. Olgunun atipik prezentasyonu ve erken tani ve tedavinin 6nemi nedeniyle
sunmaya karar verdik.

Anahtar Kelimeler: Temporal arterit, Tinnitus, Lenfadenopati, Hepatosplenomegali
A Case of Temporal Arteritis with Atypical Clinical Presentation

Temporal arteritis also known as giant cell arteritis, is an inflammatory disease affecting medium- and large-sized
arteries. Although, it is a systemic disorder that could affect arteries in multiple locations, it characteristically
involves one or more branches of carotid artery patticularly the temporal artery. 61 year-old male patient referred to
our clinic by the complaints of headache, marked tinnitus, weakness, sweating and weight loss. Physical examination
revealed bilateral submandibular lymphadenopathy and hepatosplenomegaly. Temporal artery biopsy confirmed the
diagnosis of “giant cell arteritis (temporal arteritis)”. We decided to present this case because of its atypical
presentation and importance of early diagnosis and therapy.
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Dev hiicreli arterit (DHA); esas olarak yaslilart etkileyen ve en sik goriilen sistemik vaskilit sendromudur. Kafkas
irkinda ve Iskandinav irkinda stk goriilirken, Asyalilar ve zencilerde nadirdir. Hemen daima 50 yasin tizerindeki
sahislarda gorulir. Kadinlarda 2-3 kat daha siktir. Sebebi tam olarak bilinmemekle bitlikte immiinolojik ve genetik
mekanizmalarin roli oldugu gosterilmistir. Histopatolojik olarak biytlik-orta caplt artetlerde siklikla dev hiicre
olusumuyla birlikte mononiikleer iltihabi hitcre infiltrasyonunun oldugu panarterittir.!* Klinik tabloyu, etkilenen
arterin besledigi alanin iskemi ve nekrozu belitler. En sik klinik yakinmalar; bas agrist ve gérme ile ilgili
semptomlardir. Potansiyel olarak ciddi sistemik ve oftalmik komplikasyonlarin gelisebilmesi nedeniyle, temporal
arterit (T'A) hizli bir sekilde tani ve tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir. Bu yazimizda bas agrist yant sira ilging
olarak belirgin tinnitus semptomuyla basvuran bir TA olgusunu sunduk.

OLGU SUNUMU

61 yasinda erkek hasta, bas agrisi, kulak ¢inlamasi, halsizlik, istahsizlik, ayaklarda uyusma, yiizde siglik, yaygin kemik
agris, terleme ve kilo kaybi sikayetleriyle basvurdu. Ayrintili anamnezinde hastanin yaklastk 4 ay 6ncesinden
baslayarak butin kemiklerinde agri ve halsizlik sikayetinin basladigi, yaklasik aynt stre icinde her iki bacaginda
uyusma sikayeti de ortaya ciktigi, bu nedenle antibiyotik ve antienflamatuar ilaclar kullandigi, ancak bunlar
kullanmasina ragmen sikayetlerinde belirgin diizelme olmadigt 6grenildi. Hastanin 2 ay 6ncesinden baslayarak
istahsizlik, 6zellikle geceleri daha fazla olmak tizere gamasir degistirecek kadar terleme ve basinin her iki yaninda agri
sikayetleri ortaya ¢ikmus. Son 2 ay icinde 15 kg kadar kilo kaybettigini ifade eden hastanin, 1 ay 6nce sol ¢ene kemigi
arkasinda sislik olmast ve aymi zamanda baslayan her iki kulaginda devaml ve rahatsiz edici diizeyde kulak ¢inlamasi
olmast {izerine, dis merkezde yatirilarak kemik iligi ve submandibuler lenf bezi biyopsisi yapilmus. Tetkikleri
sonucunda tani konulmamis.
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Klinigimize basvurdugunda yapilan fizik
muayenesinde; genel durum orta, suur acik, oryante-
koopere idi. Ates: 36,7 °C (aksiller), Nb: 78/dk
ritmik, TA: 110/70 mmHg. Agiz hijyeni bozuk, disler
protez, cilt ve konjunktivalar soluk idi. Palpasyonla
sol temporal arter sert ve hassas idi. Solda ylizeyel
temporal arter nabazani alinamiyordu. En buyugt
solda 2 cm c¢apinda olmak tzere bilateral
submandibuler yumusak kivamlt lenfadenopati, kot
yayini 4-5 cm gecen yumusak kivamli hepatomegali ve
kot kavsini 1 cm gecen yumusak kivamda
splenomegali tespit edildi.

Laboratuar tetkiklerinde Hb: 89 g/dl (13-18),
Lokosit:  5700/mm?  (4000-10,000), Trombosit:
383,000/mm? (150,000-400,000), MCV: 76 {1 (83-97),
MCH: 25 pg (28-32), MCHC: 32 (32-36), Periferik
yaymada Lokosit formili %73 nétrofil granulosit,
%25 Lenfosit, %2 Monosit, eritrosit morfolojisi ise
anizositoz, makrositoz, ve rulo formasyonu olarak
rapor edildi. Eritrosit sedimantasyon hizt 120
mm/saat olarak belirlendi.

Biyokimyasal analizletinde BUN: 17 U/L (5-23),
Kreatinin: 0,9 mg/dl (0,6-1,2), Na: 140 mmol/L (135-
145), K: 4,1mmol/L (3,5-5,5), Ca: 8,5 mg/dl (8,1-
10,4), P: 4,2 mg/dl (2,6-5,5), GGT: 65 (<55), ALP:
256 U/L (30-120), AST: 13 U/L (10-37), ALT: 18
U/L (10-37), LDH: 325 U/L, (0-250), TP: 8,15 ¢/dl
(4,6-8,7), Alb: 3.2 g/dl (3,5-5,5), Globulin 4,95 (1,0-
39), A/G: 0,65 (1,2-1,5), Ferritin: 897 mg/dl (30-
200), CRP: 7,9 mg/dl (<0,5), Folik asit: 24 ng/ml (3-
17), Vit B12: 886 pg/ml (193-987), TeG: 1446 mg/dl
(700-1600), TgA: 411 mg/dl (70-400), IgM: 181 (20-
230), PT: 14,57, Aktivite %79, PTT: 30,5” olarak
oleuldu.

Brucella Aglutinasyonu negatif olarak belirlendi.
Protein Elektroforezi: Albumin: %48,4 (52-69), alfa 1:
%>5,4 (2-4), Alfa 2: %17,1(6-11), Beta: %8,8 (8-14),
Gama: %20,3 (11-18). Poliklonal gammopati tespit
edildi. Tdrarda Bence-Jones proteini tespit edilmedi.

Batin ultrasonografisinde karaciger 170 mm, dalak145
mm ile normalden buyik, karaciger ve dalakta
parenkim kalsifikasyonlart tespit edildi.

Beyin manyetik rezonans goriintiilemesinde; bilateral
maxiller sintizit, santral kortikal atrofi, periventrikiler
derin beyaz cevherde demyelinizan plaklar rapor

edildi.

Hastada temporal arterit diguniilerek “temporal arter
biyopsisi” alindi. Sonug Patoloji Klinigi tarafindan
“Dev hiicreli arterit (Temporal Arterit)” olarak rapor
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edildi (Resim 1,2). Tant konulduktan sonra yapilan
bilateral ekstremite arteryel doppler USG de bilateral
subklavian, aksiller ve brakial arterlerde 2 mm ye
varan intimal kalinlasmalar tesbit edildi. Ekstremite
vendz doppler USG normal bulundu

Resim 1. Dev Hicreli (temporal) arterit. Granulom olusumu
(H&Ex100).

Resim 2. Dev Hiicreli (temporal) arterit (H&Ex200) Tipik dev
hiicreler.

Hastaya 1 mg/kg dozunda prednizolon tedavisi
baslandi. Tedaviden 48 saat sonra tinnitus dahil
bitin sikayetleri gerileyen hastanin steroid dozu
kademeli olarak azaltlarak 3. ayin sonunda 10
mg/giin idame dozuna disildi. Ugiincii  ayin
sonunda sedimantasyon hizt 30 mm/saat, CRP:
0,5mg/dl ve hemoglobin 14 g/dl olarak tespit edildi.
Hasta halen takibimiz altinda olup klinik ve laboratuar
olarak stabildir.

TARTISMA

Dev hiicreli arterit, orta-biiytik caplt arterleri etkileyen
kronik bir wvaskulittir. Bircok arteri tutabilmekle
birlikte, semptomatik damar enflamasyonu siklikla
arkus aortanin kranyal dallarinda gérilir. Polimyaljia
romatika ile sik birliktelik gosterse de ondan daha
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nadir goralir. Elli yag Gzerinde yillik insidans 6,9-32,8
/ 100,000 dit."* Sebebi tam olarak anlagilmis degildir.
Bununla birlikte 1rksal dagilim g6stermesi, HLA-DR4,
HLA-DRB1*04 varyanti ile iliskili olmasi ve
ekvatordan  uzaklasttkca  insidansinin  artmasi
nedeniyle genetik ve cevresel faktorlerin birlikte rol
oynadigi disinilmektedir. T lenfositlerden salgtlanan
cesitli  sitokinler (IL-2, IFN-gamma) tarafindan
uyarilan monositlerin damar adventisyasina yerleserek
dev hicrelere dontstighi ve IL-1 ve IL-6 gibi
inflamatuar sitokinleri salgilayarak damar hasatina
neden oldugu 6ne strilmigtir.4

Hastalik sinsi  veya ani baslangic g6sterebilir.
Genellikle subfebril bir ates gorilir. En stk semptom,
siklikla temporal veya oksipital bolgeye lokalize bas
agrisidir.  Diger semptomlar arasinda  halsizlik,
yorgunluk, istahsizhik, kilo kaybi, tetleme ve eklem
agrilart sayilabilir. Fizik muayenede temporal atter
hassas, noduler karakterde olup temporal nabiz
zayiflamis veya kaybolmustur.!,>*

Bizim olgumuzda hastaligin stk gérilen semptomlart
olan bas agrisi, halsizlik istahsizlik, kilo kayb: ve
terleme semptomlarinin yani sira kemiklerinde yaygin
agr1, bacaklarinda uyusma ve kulak ¢inlamast sikayeti
de mevcuttu. Hastanin tinnitus sikayetinin anemi
semptomu olarak ortaya ¢ikmast mumkiindir. Ancak
steroid tedavisinden 48 saat sonra heniiz anemi
dizelmeden tinnitus semptomunun  gerilemesi,
tinnitus nedeninin vaskdiler tutulumun sonucu olarak
ortaya ciktigint dastindirmektedir.

Yapugimiz literatiir taramasinda temporal arterit
olgularinda akut isitme kaybi, vertigo, tinnitus ve
nistagmus gibi odyovestibuler belirtilerin oldukga
nadir olarak gérildigini ve bunlarin steroid tedavisi
ile diizelebildigini tespit ettik.>”

Dev hiicreli arteritte stk rastlanan laboratuar
anormallikleri genellikle 80 mm/h den daha yuksek
eritrosit sedimantasyon hizi, normokrom normositer
veya hafif mikrositer anemi, CRP yiiksekligi, ALP
yiiksekligi, karaciger fonksiyon testi anormallikleri,
IgG ve kompleman dizeylerinde artistir.! Bizim
olgumuzda  ileri  derecede  ylksek  eritrosit
sedimantasyon  hizi, CRP  yiksekligi,  hafif
hipoalbuminemi ve hipokrom mikrositer karakterde
kronik hastaltk anemisi mevcuttu. Ilging olarak IgG
dizeyi ve transaminazlar normal iken, safra yolu
enzimlerinde ve IgA diizeyinde artig vardr.

Dev hiicreli arterit, organomegali sebepleri arasinda
belirtilmemektedir. Literattr incelemesinde
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lenfadenopati ve hepatosplenomegalinin eslik ettigi
bir olguya rastlayamadik. Bizim olgumuzda solda daha
belirgin olan bilateral submandibuler lenfadenopati
yant sira USG ile de teyit edilen hafif-orta derecede
hepatosplenomegali de mevcuttu. Tedavinin 3. ayinda
tekrarlanan fizik muayenede bu bulgularin da ortadan
kalktigini tespit ettik.

Temporal arteritin erken tant ve tedavisi ¢ok
6nemlidir. Olgularin yaklasik %20’sinde siklikla kalict
olabilen tek veya cift tarafli korliik meydana gelebilir.
Bazen oftalmik tutulum ik semptom olabilir.
Oftalmik tutulumun yant sira bazen Slimeciil olabilen
serebrovaskdler olaylar da gorilebilir. Tedaviye cevap
oldukg¢a dramatik olsa da, vaskiler komplikasyonlar
sonucu olusan sekeller genellikle kalicidir.8

Temporal arterit kronik seyirli ve yiksek morbiditeli
bir hastalik olmakla birlikte hastaliga bagl Olim
oldukga  nadirdir. Olim  nedenleri  arasinda
serebrovaskiler olaylar, miyokard enfarktisii ve aort
anevrizmalari sayilabilir. Tedavinin amact yakinmalari
azaltmak ve en Onemlisi gérme kaybint 6nlemektir.
Baglangic tedavisi olarak genellikle 40-60 mg/glin
dozunda prednizolon oral yolla verilir. Genellikle bu
tedavi hastaliga bagli semptomlart hizhh bir sekilde
ortadan kaldirir. Ortalama 1 aylik tedavi sonrasinda
kortikosteroid dozu kademeli olarak azaltlip eritrosit
sedimantasyon hizinin  yikselmedigi ve hastalhik
semptomlarinin  olmadigt en dustik dozda devam
edilir. Optimal tedavi siiresi ile ilgili kesin bir kani
olmamakla birlikte, tedaviye 2 yildan uzun siire devam
edilmesi 6nerilmektedir.!

Sonu¢ olarak; bu olgu bize, 6zellikle 50 yasin
tzerindeki hastalarda sebebi bilinmeyen ates, bas
agrist, anemi ve eritrosit sedimantasyon hizi ytiksekligi
durumunda ayirict tanida mutlaka temporal arteritin
de g6z oninde bulundurularak, temporal arter
biyopsisini de iceren bir dizi diagnostik incelemelerin
vakit gecirmeden yapilmasinin gerekliligini
dustindirmektedit.
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