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Bir Olgu Nedeniyle Temporal Arterit
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OZET

Temporal Arterit (TA) sikiikla 50 vagin iizerinde goriilen gramilomatéz bir vaskiilittir. Bag agrisi, ¢ene kilitienmes:,
ates, halsizlik, zayiflama ve polymyalgia rhemotica klasik bulgularidir. Hastali§a konfiizyon, psikoz ve nadiren demans

gibi néropsikivatrik bulgular da eglik edebilir.

Bu makalede temporal arteritte demansin nadir goriilmesi nedeniyle olgu sunulurken, konu ile igili bilgiler tekrar

gozden gecirildi,

Anahtar Kelimeler: Temporal arterit, vaskiilit, demans.

SUMMARY

CASE REPORT; TEMPORAL ARTERITIS
Temporal arteritis is a granulamatous vasculitis, which seen frequently after 50 years of age. Headuche. fuw
claudication, fever, weaknmess, weight loss, and polymyalgia rheumatica are common findings, and also neuropsychiatric
symptoms like confusion. psychosis, and rarely dementia may be found
Because of the rarity of dementia in temporal arteritis, related knowiedges of were reviewed when presenting the

case in this study.
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Temporal Arterit (TA) 6zellikle yagh kigilerde
goriilen, daha ¢ok kadinlan etkileyen grantilomatoz
bir hastahktr. Hastaligin sebebi bilinmemektedir ve
arteryal inflamasyonun patogenezi

aydinlatilamamistir. Bununla beraber, elastik arteryal

dokuya karsi hem hiicresel hem de hiimoral
immiinite  bulgulann  gdsterilmistir. Bu hastalikta
ylizeyel temporal arteri de kapsayan bliylikk ve orta
capli arterler etkilenebilir. TA’de lezyonlar kisa ve
segmenterdir, inflamasyon bolgesinde tromboz
gdrilebilir (1).

Aort siklikla tutulur ve buna bagh an¢vrizma ve
disseksiyoniar bildirilmistir. Internal ve eksternal
karotis arterleri ve vertebral arter sistemler

etkilenebilir. Oftalmik ve santral retinal arterin
ttkanmasi ve enflamasyonu korliife yvol agabilir (1).

- Temporal arteritte ates, halsizhk, terleme.
istahsizhik, kilo kaybi sistemik semptomlardir. Bag
agrisinin sekli tipik degildir. Ancak belirgin sach
deri hassasiyeti sikhkla ©on plandadir (2). Bu
hastahifa depresyon, psikoz ve nadiren demans gibi
ndropsikiyatrik bulgular eslik edebilir (3-7).

OLGU
65 yasinda kadin hasta yeni baglayan bas agrisi.
cene kilitlenmesi, zayiflama, terleme, istahsizhk
mide bulantiss, halsizlik, unutkanlik tanimlivordu.
Hastanin 6zgegmisi incelendiginde. 15 yvil énce
tonsillektomi ge¢irmisti, ayrica sipheh tilberkiioz
nedenivle dilzensiz tedavi tanimiamaktayd.
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Yapilan fizik muayenesinde; sistem
muaveneleri normaldi. Norolojik muayenede kisa
akim muavenesi sonucu 20 (N: 30) olarak bulundu,
unuthanlipi ve kranial BT sonucunun normal olmas:
\le birlestirilerek demans tamis) kondu. -

[aboratuar tetkikleri: Hemoglobmn: 9.1gr / dl,
hematokrit: %o 29.2, MCV: 85°, 16kosit: 5200 / mm’
_trombosit: S14000 / mm’, periferik yaymadan elde
edilen t0kosit formulilnde: pargah: % 62, lenfosit: %
34. monosit: % 4 idi. Entrosit morfolojisi
normokrom normositerdi. Eritrosit sedimentasyon
hizi: 114 mm / saat 1di. Serum demurq: 36pgr / dl (N;
37-150). demir baglama kapasitesi: 263 ugr / dl (N;
210-400). protein elektroforezi: allbumin: % 39.7
olmak Uzere diistik. alfa 2 globulin: % 16.7 olmak
lizere vilksekti. Fibrinojen: 502 mg / dl (137 - 444),
euglobulin erime zaman: 2 saatin (zerinde (N; 180
dakika). CRP: 55 mg/l (N: < 6), RF: 25 U’in altinda
(N: < 20 U), immunglobulin dilzeyleri normal
sinirlar igindeydi. Bence Jones proteini negatif,
SGOT. SGPT, CPK normal, ANA negatif, C3 ve (4
normal., B12 wvitamin, T3, T4, TSH seviyeleri
normaldl. Balgamda aside direngli basil yoktu,
balgam kiiltiirfer1 ve PPD negatif, gaitada gizli kan
negatif 1di. Kranial BT:normal, PA Akciger grafisi:
Multiple kalsifive  odaklar disinda patoloji

saptanmadi. Kulak burun bogaz muayenesi ve sinls
grafileri normaldi. Yapilan g6z muayenesi ve
gbzdibinde patoloji yoktu.

Klinik seyir ve takip: Baslangigta hastanin

~ kronik hastalik anemisi, sedimentasyon ytiksekligi ve

yas) gdz oniine alinarak malign hastalik distiniildii.
Bu nedenle tlUm sistemler tarandi ve malignite
bulgusu saptanmadi. Eski gecirilmis Tbc Oykisit
nedeniyle, Tbc yOniinden yapilan incelemelerinde
aktif infeksiyon bulgulari bulunmadi. Hastanin bas
agrist nedentyle ¢ekilen kranial BT’ sinin ve sinlis
grafilerinin normal olmasi, anamnezinde ¢ene
kilitlenmesinin  tanimlanmasi,  sedimentasyon
yiiksekliginin devam etmesi ve ileri yag1 da g6z
bnilne almarak temporal arterit olabileceg)
disiniildd. Yapilan sol temporal arter biyopsisinin
patolojik  incelenmesinde mikroskopik olarak;
kesitlerde liimeninde organize hematomlar: bulunan
subintimal fibrozis, lamina elastika tabakalarinda
diizensizlik, tim duvar boyunca dagmmik mikst
iltihabi hiicre infiltrasyonu, birka¢ ¢ok hiicreli dev
hilcrelerin bulundugu arter yapiiari saptandi (Resim
1).Patolojik tami dev hiicrelt arterit ve organize
hematom olarak degerlendirildi. Hastaya 80 mg / giin
prednizolon baslandi.

Resim | Arter liilmenini bliyiik oranda dolduran eski trombiis, damar duvari ve cevresinde iltihabi hiicre
infiltrasyonu, safda multinilkieer dev hiicreler. (Hemotoksilen-Eozin, x160).

Tedavi baglangicindan bir glin sonra basagrist
sikayeti ortadan kalkan hastanin 10 glin sonra
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bakilan sedimentasyonunun 60 mm / saat’e
geriledigl, hemogram degerlerinin ylikseldigi, kisa
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akirn muayenesinin normale dond(§tt ve klinik
olarak tiim semptomlarin geriledigi gdzlendi.
TARTISMA |

TA 1890'da Hutchison tarafindan ve 1932'de
Horton ve ark. tarafindan tamim- lanmistir (2).
Epidemiyolojik ¢alismalar, bazi poplilasyonlarda 50
yas Ozerindeki kisiler- de yilda 100000’de 15-30
vaka gibi bir insidans oranim gtstermektedir (2).

TA etyolojisi bilinmiyor. Kafkasyalilarda bu
hastalhiga yatkinhk oldugunu ve HLA-DR, ile iliskils
oldugunu ileri siiren genetik ¢caligmalar vardir (2, 8).
Farkli cografik bolgelerdeki insidens oraninin
degisik olmasi, iklim kosullari veya diger cografik
faktdrlerin etkisiyle a¢iklanabilmektedir (2).

50 yasindan sonra insidansin artmasi ve
kadinlarda daha fazla goriilmesi yasla ve belkide
hormonal  degisikliklerle iligkili  olabilecegini
diistindlirmektedir (2). Bizim hastamiz da 65 yasinda
kadindi.

TA sikiikla basagrisi ile kendimi gosterir ve
agri, genellikle ilgili temporal arter yakmina
lokalizedir, palpasyonla hassasiyet olabilir. Bu
bulgular tek taraflt veya bilate- ral olabilir (9). Bizim
olgumuzda bilateral temporal arter bblgelerinde
lokalize agn ve hassasivet vardi. TA’e eslik eden
sistemik sikayetler, ¢ene kilitlenmesi, ates, kilo
kaybt, istahsizhk ve halsizlikair (9-11). Olgumuzun
da ¢ene kilitlenmesi, istahsizlik ve 2 ay iginde 6 kg
kilo kaybi yakinmalan vardi.

TA’de normokrom normositer bir anemt
gorillebilir ve Eritrosit sedimentasyon hizi 50 > mm /
saat olmahdir (2). Olgumuzun, normokrom
normositer anemist ve saatlik 114 mm’lik
sedimentasyon yliksekligi bu dzelliklere uymaktadir.

Yapisal semptomlari ve yiiksek sedimentasyonu
olan yasli bir hastada disliniilebilecek hastahiklarin
basinda malignite gelmelidir. Diger bulgularinin da
spesifik  olmamas:  nedeniyle  TA't  difer
hastaliklardan aywd etmek zordur (9, 12). Biz de

- hastamizda

BIR OLGU NEDENIYLE TEMPORAL ARTERIT

yaptifimiz  incelemeler sonucunda
malignite saptamadik ve aym semptomiarn gosteren
sinlizit, ndrolojik hastaliklar, hipotiroidi gibi
olasthiklan eledik.

Tbc gibi  enfeksiyonlar, aymci tanida
unutulmamahidir (9). Hastamizin anam- nezinde Tbc¢
6yklslinin olmasi btzi bu ydnde ayrintili incelemeye
yoneltmistir. Yaptifimiz tetkikler sonucunda hastada
aktif Tbc bulgulan saptayamadik ve Tbc
infekstyonundan  uzaklastik.  Diger  vaskilit
sendromlarindan, ANA’un negatif olusu, hastanin
yash olmasi, khnik buigularinin bu hastalikiara
uymamasi nedeniyle uzakiagtik. Basagnsinin, ¢ene
kilitlenmesinin, zaytflama ve istahsizhik
stkayetlerinin olmasi nedeniyle TA diisiindiik ve bu
amagla yapilan temporal arterit biyopsisinin dev
hiicreli arterit ile uyumlu gelmesi, tanimzi
desteklemistir. TA tanisi temporal arter biyopsisi ile
desteklenmelidir. Arter biyopsisinin negatif ¢ikmast
tanty: ekarte ettirmez, ¢iinkil arter segmental olarak
tutulabilir (8, 13).

Hastamizin demans bulgularinin olmasi bize
ilging geldi. Bu amagla inceledifi- miz literatiirde
TA‘de demansin nadiren bulunabilecegini tespit ettik
(3-7).

TA’in en tehlikeli komplikasyonu oftalmik arter
tutulumudur ve diplopi, hemianopsi, amorozis
fugaks ve bulanik gérmeye yol agar. Serebral arter
ve koroner tutulum en tnemh Oliim nedenidir (9,
14).0lgumuzda bu sistemlerle ilgili patoloji yoktu.

Yeni baslayan basagris: stkayetleri ve demanst
olan yash kisilerde TA hatirlanmalidir. TA yasllarda
tedavi edilebilir demansin bir sebebr olarak
disiintilebilinir (6). Sedimentasyon yiksekliginin
nedeni tespit edilemeyen yagl hastalarda temporal
arter biyopsisi Onerilebilir, Olgumuzda demans
olmast ve kortikosteroid tedaviye cok kisa siirede
timilyle yanit alinmasi ilging bulundu.
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