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Dev   hücreli arterit (DHA) orta boy ve büyük

damarlar›n immünolojik mekanizmalarla oluflan

inflamatuar  bir hastal›¤›d›r. Temporal arterit, kranial

arterit,  granulomatöz hastal›k olarakta adland›r›lmak-

tad›r. 50 yafl üzerinde bafl a¤r›s›, temporal arter

duyarl›l›¤›, vizüel semptomlar,  çene-dil kladikasyonu

gibi semtomlarla karakterizedir.

Polimaljia Romatika (PMR)  ayn› hasta populasyo-

nunu etkileyen, çak›flan klinik ve patogenetik

özelliklere sahiptir. 50 yafl üstünde boyun, omuz ve

kalça ark›nda a¤r›, gerginlik ve belirgin sabah

tutuklu¤u ile karakterize bir sendromdur. Rahats›zl›k

iki tarafl›d›r, eklemlerden çok ekstremitelerin

proksimal k›s›mlar›n› tutar ve hastay› yata¤a

ba¤layacak kadar fliddetli olabilir. Her iki hastal›kta

da atefl, halsizlik, yorgunluk, ifltahs›zl›k, kilo kayb›

gibi genel semptomlar bulunabilir.

19. yüzy›l sonlar›nda Temporal Arterit ve sistemik

semptomlar›n birlikte bulundu¤u birkaç vaka takdimi

yap›lm›flt›r. Ancak tipik klinik ve histolojik bulgular›

i le DHA 1932 y›l ›nda Horton taraf›ndan

tan›mlanm›flt›r.1957 y›l›nda Barber  PMR’y› bir

sendrom olarak tarif etmifl ve PMR terimini

önermifltir.1960 y›l›nda Paulley ve Hughes DHA’li

olgularda görülen omuz ve pelvik bölge a¤r›s› ve

sabah tutuklu¤unu tarif etmifllerdir (1).

Epidemiyoloji

DHA Kuzey Amerika’da ve Avrupa’da ens›k

görülen vaskülittir. Kad›nlarda, beyazlarda ve 50 yafl

üzerinde daha s›k görülmektedir. 50 yafl üzerinde

Kuzey Amerika ve Avrupa’da biyopsi pozitif DHA

s›kl›¤› 17-24/100.000, ‹talya ve ‹srail’de 6.9-

10.2/100.000 olarak bildirilmektedir.

DHA’in s›k görüldü¤ü Kuzey  Avrupa ve Kuzey

Amerika’da PMR, DHA’ten 2-3 kat daha s›k

görülmektedir. Görülme s›kl›¤› Minnesota’da 50 yafl

üzerinde  53.7/100.000, ‹skandinav ülkelerinde

20.4/100.000, ‹talya’da 12.7/100.000 olarak

bildirilmektedir (1-2). Yaflla birlikte görülme s›kl›¤›

da artmaktad›r. Kad›nlarda erkeklerden yaklafl›k 2-

3 kat daha s›kt›r. Zencilerde HLA-DR4’ün düflük

s›kl›¤›na paralel flekilde PMR ve DHA’te daha az

görülmektedir (3).

Etyoloji

DHA ve PMR etyolojisi tam bilinmemekle birlikte

beyazlarda genetik predispozisyon söz konudur.

Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da daha s›kt›r.

Familyal olgular bildirilmifltir. HLA-DR4 doku tipi

daha s›k görülmektedir. Bu genetik faktörlerin yan›s›ra

 hastal›k s›kl›¤›n›n mevsimsel ve y›ll›k dalgalanmalar

göstermesi  baz› bölgelerde daha s›k görülmesi

nedeniyle  çeflitli çevresel etkenler suçlanm›fl, ancak

bu birliktelikler hipotetik kalm›flt›r. Ayr›ca   Hepatit

B infeksiyonu, RSV, Adenovirus, Parvovirus B-19

Mikoplazma pnomoni ve Klamidia  pnomoni  gibi

infeksiyon ajanlar› suçlanm›fl ancak tam ve kesin

bir infeksiyöz ajan bulunamam›flt›r (1, 3). Yeni bir

çal›flmada PMR ve DHA’li olgularda Parainfluenza

Tip I’ e karfl› artm›fl Ig M antikorlar tesbit edilmifltir(4).

PMR ve DHA ‹liflkisi

PMR ve DHA'in ayn› hastal›¤›n iki farkl› ifadesi

veya iki farkl› ama k›smen çak›flan hastal›klar olup-

olmad›¤› konusunda çeliflkili yorumlar vard›r.PMR

ve DHA klinik birlikteli¤i çeflitli serilerde % 40-60

olarak bildirilmektedir. Temporal arter biyopsisi

pozitif  DHA’te tipik miyaljilerin görülmesi s›kt›r.

PMR’l› DHA klini¤i olmayan olgularda temporal arter

biyopsisi yap›l›rsa % 21-50 s›kl›¤›nda arterit gözlenir.

Ayr›ca PMR’l› olgular›n inflamasyon belirtisi

göstermeyen arter biyopsi örneklerinde vaskülit

oluflumuna öncülük eden proinflamatuar sitokinlerin

(‹L-6 ve ‹L-1) varl›¤› gösterilmifltir (5). Proinflamatuar

sitokinlerin kayna¤›n› belirlemede moleküler teknikler
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fiekil 1. Dev hücreli ve polimiyaljia romatikada patogenetik mekanizman›n flematik

görünümünü 1 no’lu referanstan al›nm›flt›r.

Uyar›

ör: infeksiyon

Konakç› risk faktörleri:

1. Yafl

2. Cinsiyet

3. ‹mmün cevap genleri

(HLA, vb)

4. Di¤erleri

Dolafl›mdaki

monosit/makrofajlar›n

aktivasyonu

IL-6

Vasa vasorumun

aktivasyonu

Akut faz

cevab›

Aktive makrofajlar›n

doku invasyonu

Minimal vasküler

immün cevap
Adventisyadaki

antijenlerin tan›nmas›

• makrofajlardaki antijenlerin tan›nmas›

• arteryel antijenler (endojen, egzojen)

Polimiyaljia romatika
‹mmün cevap

Arter duvar›nda

hasara cevap



kullan›l›r.Karakteristik olarak bu iki hastal›kta periferik

kanda proinflamatuar sitokinleri üreten çok say›da

aktif monosit vard›r. Bu DHA ve PMR’y› romatoid

artrit gibi öteki kronik inflamatuar hastal›klardan

ay›r›r. PMR’da  inflamatuar cevap  tutulan organlar›n

damar duvar›na karfl›d›r. Sistemik inflamasyon akut

faz yan›t› gibi lab. anormallikleri ile birliktedir,

kortikosteroid ile yap›lan immunsupresyona belirgin

flekilde duyarl›d›r. Dolaflan monositlerin DHA ve

PMR’ da  aktive oldu¤u ‹L-6 gibi proinflamatuar

sitokinleri sentez etti¤i gösterilmifltir. Kortikosteroid-

lerle ‹L-6 düzeyi ani düflme göstermektedir ve bu

klinik semptomlar›n düzelmesi ile paralel seyreder

(6).

Gerek DHA,  gerekse  PMR’da hücresel immunite

belirgin rol oynar. Aktif  PMR’l› hastalar›n sinovyal

zarlar›nda CD68+, makrofaj egemenli¤i, nötrofil

azl›¤› , B hücre  yoklu¤u,CD8+ hücrelere göre CD4+

T hücre bask›nl›¤›, bellek T hücre yo¤unlu¤u

gösterilmifltir. Bunlar DHA’te tan›mlanan vasküler

lezyon belirtilerine benzemektedir.

PMR ve DHA temporal arter biyopsi örneklerinde

her üç tabaka da lenfosit ve makrofajlar görülür.

Lenfositlerin ço¤u CD4  (helper) T hücrelerdir. Bunlar

HLA DR antijeni ve ‹L-2 reseptörü eksprese ederler.

PMR ve DHA’li olgularda dolaflan kanda CD8+

hücrelerin azald›¤› ve bunun tan›da kullan›labilece¤i

ileri sürülmektedir (3).

PMR’da humoral immunite delili daha azd›r,

antielastin antikorlar, ANCA’lar çok seyrek ve düflük

titrede pozitif  olabilir.

DHA ve PMR aras›ndaki bu klinik, HLA DR4 iliflkisi,

biyopsi ve moleküler tekniklerle gösterilen

benzerlikler nedeniyle  baz› araflt›r›c›lar  PMR’n›n

altta yatan DHA’in bir sunumu oldu¤unu savunurlar

(fiekil 1.).

DEV HÜCREL‹ ARTER‹T

Klinik

DHA  hemen hemen hepsi 50 yafl üzerinde

görülür. Hastalar›n  %70-80’i kad›nd›r  ve

ortalama bafllang›ç yafl› 70’tir. Hastalar›n  %80-

90’›nda proksimal aortan›n ekstrakranial dallar›n›n

tutulumuna ba¤l› klinik bulgular vard›r. Hastal›¤›n

ortaya ç›k›fl› s›kl›kla anidir, fakat sinside olabilir.

Bafla¤r›s› hastalar›n  %70-80’inde bulunan en

yayg›n semtomdur. Genellikle ciddidir.Hasta tutulan

arter bölgesinde delici, yan›c›, bat›c›, zonklay›c›

a¤r› tarif eder. Saç tararken, gözlük takarken skalp

hassasiyetinden yak›nabilir. Temporal, oksipital ve

superficial damar tutulumu s›kt›r. Fizik muayene

(FM) de kal›nlaflm›fl damar, duyarl›l›k, nodularite ve

nabz›n kayb› veya azalmas› tesbit edilebilir.

Yorgunluk, ifltahs›zl›k, kilo kayb›, hafif atefl ve

depresyon gibi konstitusyonel semptomlar hastalar›n

 %40-50’sinde bulunur. Bu semptomlar  bazen ilk

bulgu olabilir ve nonspesifik olmalar› nedeniyle

tan›y› geciktirebilirler. Hastalar›n  %40-60’›nda PMR

semptomlar› vard›r. Nadiren  spike yapan atefl ve

titreme vard›r.

DHA’li hastalar›n  % 25-50 sinde  diplopi, skotom,

pitozis, gelip-geçici veya kal›c›, tam veya k›smi görme

kayb› gibi vizüel semptomlar vard›r. Görme kayb›na

s›kl›kla posterior silier arter inflamasyonuna ba¤l›

anterior iskemik optik nöritis sebep olur. Retinal

arter daha az s›kl›kla tutulur. Retinal infarktüs veya

oksipital korteks infarktüsünün sebep oldu¤u körlük

s›k de¤ildir. Vizüel semptomlara okuler kaslar›n

disfonksiyonuda sebep olabilir. ‹skemik optik nöritis

sonucu ortaya ç›kan ani körlük iyi bilinen ve korkulan

komplikasyondur. Uygun kortikosteroid tedavisi

bafllad›ktan sonra kal›c› görme kayb› geliflme riski

düflüktür.

Aortan›n  ekstrakranial dallar›n›n  kan ak›m›nda

azalma masseter ve temporal kaslar› içine alan klinik

bulgulara sebep olur. Çene kladikasyonu  çi¤neme

veya uzun  konuflma s›ras›nda  ortaya ç›kar. Tutulan

kaslar›n iskemisine ba¤l› olarak dil kladikasyonu ve

a¤r›l› disfaji de görülebilir. Takayasu arteritinin tersine

DHA nadiren boyun, bo¤az ve yüz a¤r›s›na sebep

olur.

Hastalar›n  %10-15’inde büyük damarlar›n

tutulumu görülür. Üst ekstremite kladikasyonu,

periferik nab›zlar›n azalmas› veya kayb›, parestezi

veya Raynoud fenomeni görülebilir. Karotis,

subklavian ve aksiller arter üzerinde üfürüm

duyulabilir. Arcus aorta sendromu angiografi ile

gösterilebilir. DHA’li olgularda  torakal aort

anevrizmas› geliflme riski 17.3 kat artmaktad›r (7).

Transient iskemik atak ve infarkla sonuçlanan

karotis ve vertebrobasiller arterlerin daralma ve

okluzyonu hastalar›n  % 20-30’unda  görülür (8).

Pulmoner arter dallar›n›n inflamasyonu öksürük,

horlama ve gö¤üs a¤r›s› gibi semptomlara neden

olur. Kardiak hastal›k nadirdir. Ayr›ca tiroid ve

karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u da görülebilir.

Patoloji

DHA’te biyopsi tipik histolojik de¤ifliklikler

gösterir. ‹nternal elastik laminada fragmantasyon,

multinükleer dev hücre içeren fokal  granulomatöz

lezyonlar veya panarteritis görüntüsü veren diffüz

lenfomononükleer  hücre infiltrasyonu vard›r, lenfosit,

makrofaj, histiosit, plazma hücreleri  vard›r. B

hücreleri belirgin azd›r. E¤er varsa multinükleer dev

hücreler fragmante internal elastik laminaya s›kl›kla
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yak›nd›r ve degenere elastik membran› çevreleyecek

flekilde  yerleflir. DHA’te inflamatuar yan›t yama

fleklinde yerleflim gösterdi¤i için  al›nan parça seri

kesitlerde incelenmelidir. Biyopsi için tutulan damar

seçilmelidir. S›kl›kla temporal arterden al›n›r, oksipital

ve fasial arterlerde seçilebilir. Tüm arter tutulmuflsa

küçük bir parça yeterlidir, aksi halde enaz 3 cm.lik

bir parça al›nmal›d›r.

DHA’te superficial temporal, vertebral, oftalmik

ve posterior silier arter tutulumu ens›k görülür.

‹nternal elastik lamina yoklu¤u nedeniyle intrakranial

arterler nadir tutulur.

Laboratuvar

- Sedimentasyon yüksekli¤i;40 mm/saat

üzerindedir, (s›kl›kla 100’ün üzerinde)

- Normokrom veya hipokrom hafif anemi ve

trombositoz s›kt›r.

- CRP artm›flt›r, ancak hastal›¤›n aktivitesini

ve relapslar› göstermede sedimentasyondan

daha duyarl› de¤ildir (9, 10).

- ‹nterlökin-6 düzeyleri belirgin artm›flt›r ve

hastal›¤›n aktivitesini göstermede duyarl›d›r

(11).

- ∝-2 globulin ve    -globulinlerde artma tesbit

edilebilir

- ANA ve RF+ li¤i benzer  yafl grubundan daha

yüksek de¤ildir.

- Kompleman ve Ig’ler genellikle normal.

- Hastalar›n 1/3 ünde karaci¤er fonksiyon

testlerinde yükselme (özellikle ALP ve AST

düzeylerinde) vard›r. PTZ’ de uzama olabilir.

- Kreatinin ve idrar sedimenti normaldir.

- Faktör VIII  ve vWF’ de art›fl olabilir

Tan›

50 yafl üzerinde  yeni bafllam›fl bafla¤r›s›, çene

–dil kladikasyonu, diplopi, geçici veya kal›c› görme

kayb›  veya PMR, sebebi bilinmeyen atefl anemi ve

sedimentasyon yüksekli¤inde  DHA araflt›r›lmal›d›r.

Bafl ve ekstremite arterleri hassasiyet üfürüm ve

tromboz aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir. Tutulan

arterde kal›nlaflma flifllik, nodulasyon, nab›zda azalma

veya proksimalde nab›z al›namazken distalde

al›nabilme DHA’i düflündüren fizik muayene (FM)

bulgular›d›r. Fundoskopi de erken dönemde optik

diskte ödem, pamuk at›l›m› manzaras› ve küçük

hemorajiler tesbit edilebilir. fiüphelenilen her

hastadan temporal arter biyopsisi al›nmal›d›r. Biyopsi

negatif ise karfl› taraf arterinden de biyopsi al›nabilir

(12).

Klinik DHA ile uyumlu  ve biyopsi negatif özellikle

ekstrakranial olgularda arcus aorta ve ana dallar›

anjiografisi  ile tan› konulabilir.Gittikce incelen darl›k,

okluzyon, anevrizma, lümende düzensizlik tesbit

edilebilir.Fluorosein  anjiografi, transkranial Doppler

ak›m çal›flmalar› ve Doppler ultrasonografi  baz›

hastalarda biyopsi yerini belirlemek için  vasküler

tutulumun yerini gösterme de yard›mc› olabilir (13).

Tan› için  American College of Rheumatology

tan› kriterleri kullan›l›r (14).  3 veya daha fazla kriter

pozitif olmal›d›r.Bu kriterler;

-  50 yafl üzerinde bafllang›ç,

-  Yeni bafllam›fl veya yeni tip bafla¤r›s›,

-  Temporal arter duyarl›l›¤› veya nabazan›nda

azalma,

-  Yüksek eritrosit sedimentasyon h›z› (50mm/saat

 üzerinde),

-  Arteritisin histolojik bulgular›  (çok nukleuslu

dev hücreli granülomatöz  lezyon veya diffüz

mononükleer hücre infiltrasyonu)

Ay›r›c› Tan›

DHA flu hastal›klarla klinik, laboratuar ve patolojik

olarak benzerlik gösterebilir;

- Takayasu arteriti,

- Primer amiloidozis,

- PAN,

- Hipersensitivite vasküliti,

- Wegener granülomatozisi,

- Aterosklerozis obliterans

Temporal arterlerin vaskülitik infiltrasyonu bazen

 di¤er vaskülitlerde de bulunabilir, ancak  klinik ve

histopatolojik bulgular yeterince farkl›d›r. PAN,

hipersensitivite vasküliti, Wegener granülomatozisin-

den ayr›mda klinik bulgular, küçük ve orta boy

damarlar› tutmalar› ve daha genç hasta grubunda

görülmeleri ayr›mda yard›mc›d›r. Klinik olarak ortaya

ç›k›fl flekli, patoloji, tedaviye cevab› ve doku tropizmi

ile DHA ve Takayasu arteriti çok benzer, bazen

sadece hastal›¤›n ortaya ç›k›fl yafl› yol gösterici

olabilir.

Primer amiloidozis, DHA/PMR klini¤i ile benzer

bulgular gösterebilir. Kortikosteroidlere yan›t

vermeyen olgularda immunelektroforez ve biyopsi

tan›da yard›mc›d›r.

Tedavi

40-60mg/gün kortikosteroidler (KS) kullan›l›r.

Yeterli klinik ve lab. düzelme sa¤lanana kadar bu

∝
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dozla devam edilir.Daha sonra  2-4 haftada bir tedavi

dozunun  %10’u kadar azalt›l›r. 10mg/gün  dozuna

inildi¤inde 4 haftada bir  1 mg doz azalt›m› genellikle

iyi tolere edilir. Tedaviye enaz 18-24 ay devam

edilmelidir. Relaps teflhisten sonraki ilk 2 y›lda ve

KS’ler kesildikten sonraki bir y›lda s›k görüldü¤ü

için hastalar yak›n takip edilmelidir. Relaps oldu¤unda

önceki  KS dozu daha uzun süre verilir ve daha

küçük dozlarda azalt›l›r. Günafl›r›  KS tedavisi

baflar›s›zd›r. DHA’te ‹L-6 gibi sitokinlerle yöneltilen

yo¤un bir akut faz yan›t› sözkonusudur. DHA’te ‹L-

6 düzeyi belirgin artmaktad›r. Tek doz  KS  ile  ‹L-

6 düzeyi düflmekte ancak 24 saat içinde tekrar

yükselmektedir (6).

POL‹MYALJ‹A ROMAT‹KA

Klinik

PMR %40-60 vakada DHA’e efllik eder, önce

ortaya ç›kar veya takip eden bir  sendromdur, fakat

ayn› zamanda  DHA’ten ba¤›ms›z olarakta görülür.

Karakteristik semptomlar  boyun, omuz,s›rt, kalça

ve uyluk kaslar›nda a¤r›d›r. Ortaya ç›k›fl› s›kl›kla ani

ve omuz kaslar›n›n tutulumu iledir. ‹stirahat sonras›

ciddi  tutukluk tipik bulgudur. Gece a¤r›s›  geneldir

ve hastalar s›kl›kla kalkmakta güçlük çekerler.

Asimetrik tutulum genel olmamakla birlikte

görülebilir. Hastalar›n % 50’ den fazlas›nda halsizlik,

kilo kayb›, atefl, ifltahs›zl›k, depresyon gibi genel

belirtiler görülür.

Belirgin dramatik semptomlara ra¤men fizik

muayene (FM) de bariz patolojik bulgu yoktur. A¤r›

nedeni ile test etmek güç olsada kaslarda

miyozitlerden farkl› olarak belirgin güçsüzlük

genellikle yoktur. Uzun süre tedavisiz kalm›fl ve a¤r›

nedeni ile kaslar›n› hiç kullanmam›fl hastalarda kas

atrofisi ve donmufl omuz sendromu görülebilir. Yine

diz, sternoklaviküler eklem gibi yüzeye yak›n

eklemlerde sinovitis ve buna ait FM bulgular› olabilir

(1, 15).

Patoloji

Büyük eklemlerin sinovitisi  muhtemelen miyaljik

semptomlara katk›da bulunur. Birçok yazar diz,

omuz, kalça, sakroiliak ve sternoklaviküler

eklemlerde biyopsi ile nonspesifik lenfositik sinovitis

bildirmifllerdir. Sinovitis Tc perteknat sintigrafisi ile

gösterilebilir. PMR’da bulunan bursit ve tenosinovitin

gösterilmesinde MRI ve ultrasonografide kullan›labilir

(16, 17). PMR sinoviti eklem çevresinde osteoporoz

olmay›fl› ve genelde eroziv de¤ifliklik yapmamas› ile

Romatoid artritten farkl›l›k gösterir.

Kas biyopsisi Tip-II  lif atrofisi gibi nonspesifik

bulgular gösterebilir. EMG normaldir.

Granülomatöz hepatit ve miyokardit görülebilir.

Ayr›ca arterite ait patoloji bulgular› bulunabilir.

Laboratuvar

- Sedimentasyon yüksekli¤i; 40 mm/saat

üzerindedir,(s›kl›kla 100’ün üzerinde) % 20

      vakada sedim (N) olabilir.

- Normokrom veya hipokrom hafif anemi ve

trombositoz s›kt›r.

- CRP artm›flt›r  ancak hastal›¤›n aktivitesini

ve relapslar› göstermede sedimentasyondan

daha duyarl› de¤ildir (9, 10).

- ‹nterlökin-6 düzeyleri belirgin artm›flt›r ve

hastal›¤›n aktivitesini göstermede duyarl›d›r

(11).

- ∝-2 globulin ve   -globulinlerde artma tesbit

edilebilir.

- ANA ve RF+ li¤i benzer yafl grubundan daha

yüksek de¤ildir.

- Kompleman ve Ig’ler genellikle normal.

- Hastalar›n 1/3 ünde karaci¤er fonksiyon

testlerinde yükselme (özellikle ALP ve AST

düzeylerinde) vard›r. PTZ’ de uzama olabilir.

- Kreatinin ve idrar sedimenti normaldir.

- CPK, aldolaz, LDH gibi kas enzimleri, EMG

ve kas biyopsisi normaldir.

- Faktör VIII  ve vWF’ de art›fl olabilir.

Tan›

PMR’n›n DHA’in bir klinik sunumu fleklindeki

teoriler nedeniyle herkes taraf›ndan kabul edilen

standart tan› kriterleri seti yoktur. Klinik bulgular;

- En az 4 hafta süren omuz, boyun ve kalçada

a¤r›(genellikle bilateral ve simetrik)

- 1 saatten uzun süren sabah tutuklu¤u,

- 40/saat üzerinde sedimentasyon yüksekli¤i,

- Olgular›n 50 yafl üzerinde olmas›,

- Anemi, kilo kayb›, atefl ve genel düflkünlük

 gibi s›k konstitüsyonel bulgular,

- Kas iskelet semptomu oluflturacak bir baflka

nedenin olmamas›,

- Düflük doz steroide erken klinik yan›t.

Tan›da  klinik önemlidir. Di¤er olas› tan›lar›n

ekarte edilmesi gereklidir. ‹yi bilinen lab.

anormalliklerine ra¤men kesin patognomonik testler

yoktur. Bu nedenle takip s›ras›nda teflhifl s›kl›kla

gözden  geçirilmelidir.

∝



Ay›r›c› Tan›

PMR tan›s› bir d›fllama tan›s› oldu¤u için flu

hastal›klar›n ekarte edilmesi gereklidir;

- Artropatiler;

Romatoit artrit

Yafll›lardaki di¤er inflamatuvar

eklem hastal›klar›

Osteoartrit

Omuz hastal›klar›

- ‹nflamatuar kas hastal›klar›

- Maligniteler

- ‹nfeksiyonlar

- Hipotiroidizm

- Parkinson hastal›¤›

- Fonksiyonel myaljiler

PMR’n›n 50 yafl üzerinde bafllayan, büyük eklem

tutulumu ile ortaya ç›kan sero (-)  RA’dan ayr›m›

güçtür.10-20 mg/gün kortikosteroide erken cevap

(72 saatte) PMR’de tipiktir. Eklem hastal›¤›nda artma,

küçük periferik eklemlerin tutulumu ve steroid

tedavisine yetersiz yan›t hekimi uyarmal›d›r.

Fibromiyalji ve osteoartritte sedimentasyonun

normal olmas› ve radiografik bulgular ayr›mda

yard›mc›d›r. ‹nfeksiyöz hastal›klarda yayg›n myalji

s›kt›r ancak postviral sendromlar genellikle 2 ay

sürmez. Spike yapan atefl ve titreme  PMR’da

genellikle yoktur.

Malignitelerin ço¤unda diffüz myalji, kilo

kayb›,ifltahs›zl›k, anemi ve yüksek sedimentasyon

birlikte bulunabilir. Bunlarda dikkatli klinik muayene

gerekir, fakat malignitenin ek klinik delili yoksa

invaziv giriflimlerden önce steroid tedavisine yan›t›n

gözlenmesi önerilir. Kortikosteroidlere yetersiz veya

gecikmifl klinik cevap hekimi uyarmal›d›r.

Tedavi

Kortikosteroidler kullan›l›r. Ancak doz ve süresi

konusunda fikir birli¤i yoktur. Genellikle 5-20 mg/gün

bafllan›r,doz azalt›lmas›na klinik ve sedim  normale

döndükten  1-2  ay sonra bafllan›r. ‹L-6 ve ‹L-2

düzeyleride tedaviye yan›t› belirlemede faydal›d›r.

Doz azaltma  10 mg/güne inildikten sonra 2-4 haftada

bir 1 mg olacak flekilde yap›lmas› ve 1-2 y›lda

kesilmesi önerilir. Hastalar›n bir k›sm›nda daha uzun

süre ve daha yüksek doz steroid kullanmak

gerekebilir. Tedavi sonras› relaps yaklafl›k %20

hastada görülür. Bunlarda doz azaltma daha uzun

aral›klarla ve daha düflük miktarlarda yap›lmal›d›r.

Steroid myopatisi, katarakt geliflimi, osteoporoz ve

glukoz intolerans› istenmeyen etkilerdir. 3 haftada

bir 120 mg. metilprednizolon acetat’›n  i.m.

injeksiyonunun oral  steroide denk etkili oldu¤u ileri

sürülmüfltür. Bu flekilde  yan etkiler daha  az görülür

(18). Yenilerde Prednizolon’un düflük dozda

bafllanmas› ile düflük dozda sürdürülmesinin

mümkün oldu¤u ve PMR’l› olgular›n büyük k›sm›nda

2 y›ldan daha uzun süre tedavi gerekebilece¤i için

bunun önemli oldu¤u ileri sürülmüfltür (18).

DHA  ile birlikte olan olgularda daha yüksek doz

steroid kullan›l›r. Hipertansiyon, Diabet, iskemik

kalp hastal›¤›  olan riskli hastalarda  tedavide NSA‹’lar

denenebilir.
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