Dev hiicreli arterit ve polimyaljia romatika
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Dev hiucreli arterit (DHA) orta boy ve biliyuk
damarlarin immiinolojik mekanizmalarla olusan
inflamatuar bir hastali@idir. Temporal arterit, kranial
arterit, granulomat6z hastalik olarakta adlandirilmak-
tadir. 50 yas Uzerinde bas agrisi, temporal arter
duyarhihqy, viziiel semptomlar, ¢ene-dil kladikasyonu
gibi semtomlarla karakterizedir.

Polimaljia Romatika (PMR) ayni hasta populasyo-
nunu etkileyen, cakisan klinik ve patogenetik
Ozelliklere sahiptir. 50 yas ustiinde boyun, omuz ve
kalca arkinda agdri, gerginlik ve belirgin sabah
tutuklugu ile karakterize bir sendromdur. Rahatsizlik
iki taraflidir, eklemlerden cok ekstremitelerin
proksimal Kisimlarini tutar ve hastay1 yataga
baglayacak kadar siddetli olabilir. Her iki hastalikta
da ates, halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, kilo kaybi
gibi genel semptomlar bulunabilir.

19. yuizyll sonlarinda Temporal Arterit ve sistemik
semptomlarn birlikte bulundugu birkag¢ vaka takdimi
yapimustir. Ancak tipik klinik ve histolojik bulgular
ile DHA 1932 yilinda Horton tarafindan
tanimlanmistir. 1957 yihinda Barber PMR’y1 bir
sendrom olarak tarif etmis ve PMR terimini
onermistir. 1960 yilinda Paulley ve Hughes DHAli
olgularda gériilen omuz ve pelvik bdlge adrisi ve
sabah tutuklugunu tarif etmislerdir (1).

Epidemiyoloji

DHA Kuzey Amerika’da ve Avrupa’da ensik
gorulen vaskiilittir. Kadinlarda, beyazlarda ve 50 yas
tizerinde daha sik goriilmektedir. 50 yas lizerinde
Kuzey Amerika ve Avrupa’da biyopsi pozitif DHA
sikh@ 17-24/100.000, italya ve israil’de 6.9-
10.2/100.000 olarak bildirilmektedir.

DHA’in sik géruldugii Kuzey Avrupa ve Kuzey
Amerika’da PMR, DHA’ten 2-3 kat daha sik
gorulmektedir. Gorulme sikhd@ Minnesota’da 50 yas
lizerinde 53.7/100.000, iskandinav tlkelerinde
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20.4/100.000, italya’da 12.7/100.000 olarak
bildirilmektedir (1-2). Yasla birlikte gortiilme sikhigi
da artmaktadir. Kadinlarda erkeklerden yaklasik 2-
3 kat daha siktir. Zencilerde HLA-DR4'lin diisiik
siklidina paralel sekilde PMR ve DHA’te daha az
goriilmektedir (3).

Etyoloji

DHA ve PMR etyolojisi tam bilinmemekle birlikte
beyazlarda genetik predispozisyon s6z konudur.
Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da daha siktir.
Familyal olgular bildirilmistir. HLA-DR4 doku tipi
daha sik gorilmektedir. Bu genetik faktorlerin yanisira
hastalik sikiginin mevsimsel ve yillik dalgalanmalar
gostermesi bazi boélgelerde daha sik gorilmesi
nedeniyle cesitli cevresel etkenler suclanmis, ancak
bu birliktelikler hipotetik kalmistir. Ayrica Hepatit
B infeksiyonu, RSV, Adenovirus, Parvovirus B-19
Mikoplazma pnomoni ve Klamidia pnomoni gibi
infeksiyon ajanlari suglanmis ancak tam ve Kkesin
bir infeksiy6z ajan bulunamamuistir (1, 3). Yeni bir
calismada PMR ve DHA’li olgularda Parainfluenza
Tip I e kars1 artmis Ig M antikorlar tesbit edilmistir(4).

PMR ve DHA iligkisi

PMR ve DHA'in ayni hastalidin iki farkl ifadesi
veya iki farkli ama kKismen cakisan hastaliklar olup-
olmadigr konusunda celigkili yorumlar vardir.PMR
ve DHA Klinik birliktelidi cesitli serilerde % 40-60
olarak bildirilmektedir. Temporal arter biyopsisi
pozitif DHA’te tipik miyaljilerin goriilmesi siktir.
PMR’l DHA Klinigi olmayan olgularda temporal arter
biyopsisi yapilirsa % 21-50 sikhidinda arterit gdzlenir.
Ayrica PMR’Il olgularin inflamasyon belirtisi
gostermeyen arter biyopsi 6rneklerinde vaskiilit
olusumuna 6nciiliik eden proinflamatuar sitokinlerin
(IL-6 ve iL-1) varh@ gosterilmistir (5). Proinflamatuar
sitokinlerin kaynagini belirlemede molekiuiler teknikler

27



28

Hacettepe Tip Dergisi

Sekil 1. Dev hiicreli ve polimiyaljia romatikada patogenetik mekanizmanin sematik
goriniimiinti 1 no’lu referanstan alinmaistir.
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kullanilir.Karakteristik olarak bu iki hastalikta periferik
kanda proinflamatuar sitokinleri tireten cok sayida
aktif monosit vardir. Bu DHA ve PMR’y1 romatoid
artrit gibi 6teki kronik inflamatuar hastaliklardan
ayirir. PMR’da inflamatuar cevap tutulan organlarin
damar duvarina karsidir. Sistemik inflamasyon akut
faz yanit1 gibi lab. anormallikleri ile birliktedir,
Kortikosteroid ile yapilan immunsupresyona belirgin
sekilde duyarhdir. Dolasan monositlerin DHA ve
PMR’ da aktive oldugu iL-6 gibi proinflamatuar
sitokinleri sentez ettigi gosterilmistir. Kortikosteroid-
lerle iL-6 diizeyi ani diisme gdstermektedir ve bu
klinik semptomlarin diizelmesi ile paralel seyreder
(6).

Gerek DHA, gerekse PMR’da hiicresel immunite
belirgin rol oynar. Aktif PMR’I1 hastalarin sinovyal
zarlarinda CD68+, makrofaj egemenligi, noétrofil
azhdr , B hiicre yoklugu,CD8+ hticrelere gére CD4+
T hucre baskinhidi, bellek T hiicre yogunlugu
gosterilmistir. Bunlar DHA’te tanimlanan vaskiuler
lezyon belirtilerine benzemektedir.

PMR ve DHA temporal arter biyopsi 6rneklerinde
her Uic tabaka da lenfosit ve makrofajlar gorulur.
Lenfositlerin cogu CD4 (helper) T hiicrelerdir. Bunlar
HLA DR antijeni ve iL-2 reseptorii eksprese ederler.
PMR ve DHA’li olgularda dolasan kanda CD8+
hticrelerin azaldi@i ve bunun tanida kullanilabilecegi
ileri stirulmektedir (3).

PMR’da humoral immunite delili daha azdir,
antielastin antikorlar, ANCA'lar cok seyrek ve dustik
titrede pozitif olabilir.

DHA ve PMR arasindaki bu klinik, HLA DR4 iliskisi,
biyopsi ve molekiler tekniklerle gOsterilen
benzerlikler nedeniyle bazi arastirnicilar PMR'nin
altta yatan DHA’in bir sunumu oldugunu savunurlar
(Sekil 1.).

DEV HUCRELi ARTERIT

Klinik

DHA hemen hemen hepsi 50 yas lizerinde
gorilir. Hastalarin  %70-80’i kadindir ve
ortalama baslangi¢ yas1 70’tir. Hastalarin %80-
90’'1nda proksimal aortanin ekstrakranial dallarinin

tutulumuna bagh Kklinik bulgular vardir. Hastaligin
ortaya cikisi siklikla anidir, fakat sinside olabilir.

Basagrisi hastalarin %70-80’inde bulunan en
yaygin semtomdur. Genellikle ciddidir.Hasta tutulan
arter bolgesinde delici, yanici, batici, zonklayici
agn tarif eder. Sag tararken, gozliik takarken skalp
hassasiyetinden yakinabilir. Temporal, oksipital ve
superficial damar tutulumu siktir. Fizik muayene
(FM) de kalinlasmis damar, duyarhlik, nodularite ve
nabzin Kaybi veya azalmasi tesbit edilebilir.
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Yorgunluk, istahsizlik, Kilo kaybi, hafif ates ve
depresyon gibi konstitusyonel semptomlar hastalarin
%40-50’sinde bulunur. Bu semptomlar bazen ilk
bulgu olabilir ve nonspesifik olmalari nedeniyle
taniy1 geciktirebilirler. Hastalarin %40-60'inda PMR
semptomlar1 vardir. Nadiren spike yapan ates ve
titreme vardir.

DHA'’li hastalarin % 25-50 sinde diplopi, skotom,
pitozis, gelip-gecici veya kalici, tam veya kismi gérme
kaybi gibi viziiel semptomlar vardir. Gorme kaybina
siklikla posterior silier arter inflamasyonuna bagh
anterior iskemik optik noritis sebep olur. Retinal
arter daha az siklikla tutulur. Retinal infarktis veya
oksipital korteks infarktiisiiniin sebep oldugu korliik
sik degildir. Vizuiel semptomlara okuler kaslarin
disfonksiyonuda sebep olabilir. iskemik optik néritis
sonucu ortaya ¢ikan ani korlik iyi bilinen ve korkulan
komplikasyondur. Uygun Kortikosteroid tedavisi
basladiktan sonra kalici gérme kaybi gelisme riski
dusuktur.

Aortanin ekstrakranial dallarinin kan akiminda
azalma masseter ve temporal kaslari icine alan klinik
bulgulara sebep olur. Cene Kladikasyonu cigneme
veya uzun konusma sirasinda ortaya cikar. Tutulan
Kaslarin iskemisine bagl olarak dil kladikasyonu ve
agnh disfaji de gortilebilir. Takayasu arteritinin tersine
DHA nadiren boyun, bogaz ve yiiz agrisina sebep
olur.

Hastalarin %10-15’inde biliyik damarlarin
tutulumu goériliir. Ust ekstremite kladikasyonu,
periferik nabizlarin azalmasi veya kaybi, parestezi
veya Raynoud fenomeni gorulebilir. Karotis,
subklavian ve aksiller arter lzerinde ufiiriim
duyulabilir. Arcus aorta sendromu angiografi ile
goOsterilebilir. DHA’li olgularda torakal aort
anevrizmasi gelisme riski 17.3 kat artmaktadir (7).

Transient iskemik atak ve infarkla sonuclanan
Karotis ve vertebrobasiller arterlerin daralma ve
okluzyonu hastalarin % 20-30’unda gortlur (8).

Pulmoner arter dallarinin inflamasyonu 6ksiiruk,
horlama ve godgus agdrisi gibi semptomlara neden
olur. Kardiak hastalik nadirdir. Ayrica tiroid ve
Karaciger fonksiyon bozuklugu da goriilebilir.

Patoloji

DHA’te biyopsi tipik histolojik degisiklikler
gosterir. internal elastik laminada fragmantasyon,
multintikleer dev hiicre iceren fokal granulomat6z
lezyonlar veya panarteritis gortlintiisii veren diffiiz
lenfomonontikleer hiicre infiltrasyonu vardir, lenfosit,
makrofaj, histiosit, plazma hiicreleri vardir. B
hiicreleri belirgin azdir. Eger varsa multintikleer dev
hiicreler fragmante internal elastik laminaya siklikla
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yakindir ve degenere elastik membrani ¢cevreleyecek
sekilde yerlesir. DHA’te inflamatuar yanit yama
seklinde yerlesim gosterdigi icin alinan parca seri
Kesitlerde incelenmelidir. Biyopsi icin tutulan damar
secilmelidir. Siklikla temporal arterden alinir, oksipital
ve fasial arterlerde secilebilir. Tim arter tutulmussa
Kucuk bir parca yeterlidir, aksi halde enaz 3 cm.lik
bir parca alinmaldir.

DHA'’te superficial temporal, vertebral, oftalmik
ve posterior silier arter tutulumu ensik goruliir.
interal elastik lamina yoklugu nedeniyle intrakranial
arterler nadir tutulur.

Laboratuvar

- Sedimentasyon yukseklidi;40 mm/saat
tizerindedir, (siklikla 100°1in tizerinde)

- Normokrom veya hipokrom hafif anemi ve
trombositoz siktir.

- CRP artmistir, ancak hastaligin aktivitesini
ve relapslan gostermede sedimentasyondan
daha duyarh degildir (9, 10).

- interl6kin-6 diizeyleri belirgin artmistir ve
hastaligin aktivitesini géstermede duyarlidir
(11).

- o2 globulin ve g-globulinlerde artma tesbit
edilebilir

- ANA ve RF+ ligi benzer yas grubundan daha
ylksek degildir.

- Kompleman ve Ig’ler genellikle normal.

- Hastalarin 1/3 tGinde karaciger fonksiyon
testlerinde yukselme (6zellikle ALP ve AST
diizeylerinde) vardir. PTZ’ de uzama olabilir.

- Kreatinin ve idrar sedimenti normaldir.
- Faktor VIII ve vWF’ de artis olabilir
Tam

50 yas uzerinde yeni baslamis basagrisi, ¢cene
—dil kladikasyonu, diplopi, gecici veya kalic1 gdrme
kayb1 veya PMR, sebebi bilinmeyen ates anemi ve
sedimentasyon yuiksekliginde DHA arastiriimahdir.
Bas ve ekstremite arterleri hassasiyet uftirim ve
tromboz acisindan degerlendirilmelidir. Tutulan
arterde kalinlasma sislik, nodulasyon, nabizda azalma
veya proksimalde nabiz alinamazken distalde
alinabilme DHA’i dusundiiren fizik muayene (FM)
bulgularidir. Fundoskopi de erken dénemde optik
diskte 6dem, pamuk atilimi manzarasi ve Kicuk
hemorajiler tesbit edilebilir. Stuphelenilen her
hastadan temporal arter biyopsisi alinmalidir. Biyopsi
negatif ise karsi taraf arterinden de biyopsi alinabilir
(12).

Hacettepe Tip Dergisi

Klinik DHA ile uyumlu ve biyopsi negatif 6zellikle
ekstrakranial olgularda arcus aorta ve ana dallar
anjiografisi ile tan konulabilir.Gittikce incelen darlik,
okluzyon, anevrizma, limende duzensizlik tesbit
edilebilir.Fluorosein anjiografi, transkranial Doppler
akim calismalart ve Doppler ultrasonografi bazi
hastalarda biyopsi yerini belirlemek icin vaskiiler
tutulumun yerini gésterme de yardimc olabilir (13).

Tani icin American College of Rheumatology
tani kriterleri kullanilir (14). 3 veya daha fazla kriter
pozitif olmalidir.Bu Kriterler;

- 50 yas uzerinde baslangic,
- Yeni baslamis veya yeni tip basagrisi,

- Temporal arter duyarhligl veya nabazaninda
azalma,

- YuksekK eritrosit sedimentasyon hizi (50mm/saat
luzerinde),

- Arteritisin histolojik bulgularn (cok nukleuslu
dev hiicreli graniilomatdz lezyon veya diffiiz
mononitikleer hiticre infiltrasyonu)

Ayirici Tam

DHA su hastaliklarla Klinik, laboratuar ve patolojik
olarak benzerlik gdsterebilir;

- Takayasu arteriti,

- Primer amiloidozis,

- PAN,

- Hipersensitivite vaskiiliti,
- Wegener graniilomatozisi,
- Aterosklerozis obliterans

Temporal arterlerin vaskiullitik infiltrasyonu bazen
diger vaskiilitlerde de bulunabilir, ancak klinik ve
histopatolojik bulgular yeterince farklidir. PAN,
hipersensitivite vaskiiliti, Wegener grantilomatozisin-
den ayrimda Klinik bulgular, kiiciik ve orta boy
damarlan tutmalar1 ve daha gen¢ hasta grubunda
gorulmeleri aynimda yardimcidir. Klinik olarak ortaya
cikis sekli, patoloji, tedaviye cevabi ve doku tropizmi
ile DHA ve Takayasu arteriti ¢cok benzer, bazen
sadece hastaligin ortaya cikis yas: yol gosterici
olabilir.

Primer amiloidozis, DHA/PMR Klinigi ile benzer
bulgular gosterebilir. Kortikosteroidlere yanit
vermeyen olgularda immunelektroforez ve biyopsi
tanida yardimcidir.

Tedavi

40-60mg/giin Kortikosteroidler (KS) kullanilir.
Yeterli Kklinik ve lab. duzelme saglanana kadar bu
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dozla devam edilir.Daha sonra 2-4 haftada bir tedavi
dozunun %10’u kadar azaltilir. 10mg/giin dozuna
inildiginde 4 haftada bir 1 mg doz azaltimi genellikle
iyi tolere edilir. Tedaviye enaz 18-24 ay devam
edilmelidir. Relaps teshisten sonraki ilk 2 yilda ve
KS’ler kesildikten sonraki bir yilda sik goruldigu
icin hastalar yakin takip edilmelidir. Relaps oldugunda
onceki KS dozu daha uzun sure verilir ve daha
Kicuk dozlarda azaltilir. Guinasirt KS tedavisi
basansizdir. DHA’te iL-6 gibi sitokinlerle yoneltilen
yogun bir akut faz yaniti s6zkonusudur. DHA'te iL-
6 diizeyi belirgin artmaktadir. Tek doz KS ile iL-
6 diuzeyi dusmekte ancak 24 saat icinde tekrar
yukselmektedir (6).

POLIMYALJIA ROMATIKA

Klinik

PMR %40-60 vakada DHA’e eslik eder, 6nce
ortaya cikar veya takip eden bir sendromdur, fakat
ayni zamanda DHA’ten bagimsiz olarakta goruliir.
Karakteristik semptomlar boyun, omuz,sirt, kalca
ve uyluk kaslarinda agndir. Ortaya cikisi siklikla ani
ve omuz Kaslarimin tutulumu iledir. istirahat sonrasi
ciddi tutukluK tipik bulgudur. Gece agris1 geneldir
ve hastalar siklikla kalkmakta gucliik cekerler.
Asimetrik tutulum genel olmamakla birlikte
goriilebilir. Hastalarin % 50’ den fazlasinda halsizlik,
kilo kaybi, ates, istahsizlik, depresyon gibi genel
belirtiler goruliir.

Belirgin dramatik semptomlara ragmen fizik
muayene (FM) de bariz patolojik bulgu yoktur. Adri
nedeni ile test etmek guc olsada kaslarda
miyozitlerden farkli olarak belirgin gii¢gstizliik
dgenellikle yoktur. Uzun sitire tedavisiz kalmis ve agn
nedeni ile kaslarini hi¢ kullanmamis hastalarda kas
atrofisi ve donmus omuz sendromu goriilebilir. Yine
diz, sternoklavikiiler eklem gibi ylizeye yakin
eklemlerde sinovitis ve buna ait FM bulgular olabilir
(1, 15).

Patoloji

Bliyuk eklemlerin sinovitisi muhtemelen miyaljik
semptomlara katkida bulunur. Bircok yazar diz,
omuz, kalca, sakroiliak ve sternoklavikuler
eklemlerde biyopsi ile nonspesifik lenfositik sinovitis
bildirmislerdir. Sinovitis Tc perteknat sintigrafisi ile
gosterilebilir. PMR’da bulunan bursit ve tenosinovitin
gosterilmesinde MRI ve ultrasonografide kullanilabilir
(16, 17). PMR sinoviti eklem cevresinde osteoporoz
olmayisi ve genelde eroziv degisiklik yapmamasi ile
Romatoid artritten farklilik gosterir.

Kas biyopsisi Tip-II lif atrofisi gibi nonspesifik
bulgular gosterebilir. EMG normaldir.
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Granulomat6z hepatit ve miyokardit gorulebilir.
Ayrica arterite ait patoloji bulgularn bulunabilir.

Laboratuvar

- Sedimentasyon ytuiksekligi; 40 mm/saat
luzerindedir,(siklikla 100°Uin tizerinde) % 20

vakada sedim (N) olabilir.

- Normokrom veya hipokrom hafif anemi ve
trombositoz siktir.

- CRP artmustir ancak hastaligin aktivitesini
ve relapslar1 gdstermede sedimentasyondan
daha duyarh degildir (9, 10).

- Interl®kin-6 duzeyleri belirgin artmistir ve
hastaligin aktivitesini gostermede duyarhdir

(11).

- -2 globulin ve 3-globulinlerde artma tesbit
edilebilir.

- ANA ve RF+ ligi benzer yas grubundan daha
yliksek degildir.
- Kompleman ve Ig’ler genellikle normal.

- Hastalarin 1/3 tUnde karaciger fonksiyon
testlerinde ylikselme (6zellikle ALP ve AST
dtizeylerinde) vardir. PTZ’ de uzama olabilir.

- Kreatinin ve idrar sedimenti normaldir.

- CPK, aldolaz, LDH gibi kas enzimleri, EMG
ve kas biyopsisi normaldir.

- Faktor VIII ve vWF’ de artis olabilir.
Tanm

PMR’nin DHA’in bir Klinik sunumu seklindeki
teoriler nedeniyle herkes tarafindan kabul edilen
standart tani Kriterleri seti yoktur. Klinik bulgular;

- En az 4 hafta stiren omuz, boyun ve kalcada
agri(genellikle bilateral ve simetrik)

- 1 saatten uzun suren sabah tutuklugu,
- 40/saat uzerinde sedimentasyon ytiksekligi,
- Olgularin 50 yas tlizerinde olmasi,

- Anemi, Kkilo kaybi, ates ve genel diuskunlik
gibi sik konstitiisyonel bulgular,

- Kas iskelet semptomu olusturacak bir baska
nedenin olmamasi,

- Dusitik doz steroide erken Klinik yanit.

Tanida Kklinik 6nemlidir. Diger olasi tanilarin
ekarte edilmesi gereklidir. iyi bilinen lab.
anormalliklerine ragmen kesin patognomonik testler
yoktur. Bu nedenle takip sirasinda teshis siklikla
godzden decirilmelidir.
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Ayirict Tam

PMR tanisi bir dislama tanisi oldugu icin su
hastaliklarin ekarte edilmesi gereklidir;

- Artropatiler;
Romatoit artrit

Yaslhlardaki diger inflamatuvar
eklem hastaliklari

Osteoartrit
Omuz hastaliklari
- Inflamatuar kas hastaliklari
- Maligniteler
- Infeksiyonlar
- Hipotiroidizm
- Parkinson hastahgai
- Fonksiyonel myaljiler

PMR'nin 50 yas uizerinde baslayan, buytik eklem
tutulumu ile ortaya cikan sero (-) RA’dan ayrimi
guctiir. 10-20 mg/gin Kortikosteroide erken cevap
(72 saatte) PMR’de tipiktir. EKlem hastaliginda artma,
kucuk periferik eklemlerin tutulumu ve steroid
tedavisine yetersiz yanit hekimi uyarmahdir.

Fibromiyalji ve osteoartritte sedimentasyonun
normal olmasi ve radiografik bulgular ayrimda
yardimcidir. infeksiydz hastaliklarda yaygin myalji
siktir ancak postviral sendromlar genellikle 2 ay
surmez. Spike yapan ates ve titreme PMR’da
genellikle yoktur.

Malignitelerin cogunda diffiiz myalji, Kilo
Kaybi,istahsizlik, anemi ve yliksek sedimentasyon
birlikte bulunabilir. Bunlarda dikkatli klinik muayene
dgerekir, fakat malignitenin ek klinik delili yoksa
invaziv girisimlerden 6nce steroid tedavisine yanitin
gozlenmesi Onerilir. Kortikosteroidlere yetersiz veya
gecikmis Klinik cevap hekimi uyarmalhdir.

Tedavi

Kortikosteroidler kullanilir. Ancak doz ve siiresi
konusunda fikir birligi yoktur. Genellikle 5-20 mg/gun
baslanir,doz azaltilmasina klinik ve sedim normale
déndiikten 1-2 ay sonra baslanir. iL-6 ve iL-2
diizeyleride tedaviye yaniti belirlemede faydahdir.
Doz azaltma 10 mg/giine inildikten sonra 2-4 haftada
bir 1 mg olacak sekilde yapilmasi ve 1-2 yilda
kesilmesi Onerilir. Hastalarin bir kisminda daha uzun
sure ve daha yluksek doz steroid kullanmak
gerekebilir. Tedavi sonrasi relaps yaklasik %20
hastada gorulur. Bunlarda doz azaltma daha uzun
araliklarla ve daha diisuik miktarlarda yapilmalidir.
Steroid myopatisi, katarakt gelisimi, osteoporoz ve
glukoz intoleransi istenmeyen etkilerdir. 3 haftada

Hacettepe Tip Dergisi

bir 120 mg. metilprednizolon acetat’in i.m.
injeksiyonunun oral steroide denk etkili oldugu ileri
surulmustir. Bu sekilde yan etkiler daha az goruliir
(18). Yenilerde Prednizolon’un diusiuk dozda
baslanmasi ile diisiik dozda surdurulmesinin
mumkiin oldugu ve PMR’l1 olgularin buiytik Kisminda
2 yildan daha uzun siire tedavi gerekebilecegdi icin
bunun 6énemli oldugu ileri strtlmustur (18).

DHA ile birlikte olan olgularda daha ytliksek doz
steroid kullanilir. Hipertansiyon, Diabet, iskemik
Kkalp hastaliy olan riskli hastalarda tedavide NSAi'lar
denenebilir.
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