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Ozet

Dev hucreli (temporal) arterit (DHA) blytik ve orta capli damarlari
tutan kronik bir vaskdlittir. Anamnez ve fizik muayene DHA tani-
sinda temel unsurlardir. DHA hastalarinin en az Ucte ikisinde yeni
baslangicli bas agrisi gordltr. Gérme kaybi en 6nemli morbiditedir
ve semptomlar birkag hafta veya ay icinde yavas yavas gelisebilir.
Hizli seyreden vakalarda ani gérme kaybi gelisebilir. DHA'li hasta-
larin cogunda gorilen karakteristik laboratuvar bulgusu sediman-
tasyon ve CRP artisidir. DHA tanisinda manyetik rezonans/anjiyog-
rafi, konvansiyonel anjiyografi, dopler ultrasonografi ve pozitron
emisyon tomografisi kullanilabilir. DHA dustintlen tim hastalarda
temporal arter biyopsisi yapilmalidir. DHA'dan stiphelenildiginde
steroid tedavisine hemen baslanmalidir. Steroide baglh yan etki ge-
lismesi acisindan yiksek risk altinda olan veya yan etki gelisen has-
talarda steroid dozunu azaltmak icin tedaviye metotreksat eklen-
mesi faydali olabilir. Direngli hastaligi olanlarda, TNF blokerleri et-
kisiz bulunurken IL-6 blokerleri ile Gmit verici sonuclar bildirilmis-
tir.

Anahtar sozciikler: Dev hiicreli arterit, temporal arterit, vaskdilit

Dev hiicreli (temporal) arterit (DHA) biiyiik ve orta
capli damarlar1 tutan kronik bir vaskiilittir. Ortalama tam
yast yaklagik 72°dir ve genellikle 50 yagindan kiiciik kisiler-
de goriilmez."" DHA’nin sistemik belirtileri karakteristik-
tir ve vaskiiler tutulum yaygin olabilmekle birlikte en sik
tutulum karotis arterin ekstra kranial dallar1 ve siklikla
temporal arterde goriilmektedir.”’ DHAnin en korkulan
komplikasyonu gérme kaybidir.

Summary

Giant cell (temporal) arteritis (GCA) is a chronic vasculitis which
involves large and medium size vessels. History and physical exami-
nation hold the most important place for diagnosis of GCA. New-
onset headache is observed in at least two-thirds of GCA patients.
Visual loss is the most important complication of disease; and its
symptoms may develop slowly within a few weeks or months.
Sudden visual loss may develop in some cases with rapid progression.
Characteristic laboratory findings of GCA are increased sedimenta-
tion rate and CRP which is observed in most patients. Magnetic res-
onance/angiography, conventional angiography, doppler ultra-
sonography and positron emission tomography can be used for diag-
nosis of GCA. Temporal artery biopsy must be performed in all
patients suspected of having GCA. If there is any suspicion of GCA,
steroid therapy should be started immediately. Adding methotrexate
to therapy might be useful in GCA patients who are at high risk for
steroid side effects or who have developed steroid effects. While TNF
blockers were found to be noneffective in refractory GCA patients,
promising results were reported with IL-6 inhibitors.
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Epidemiyoloji

DHA gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorii yaslanmadr.
Hastalik hemen hemen 50 yagindan 6nce hi¢ gériilmez ve
insidanst 50 yagindan sonra giderek artar. 26 ¢alismadan
toplam 1435 biyopsi ile kanitlanmig DHA iceren genis bir
meta-analizde hastalarin sadece 2’sinin yas1 50’nin alunda

saptanmugtir."”
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Etnik koken yasa ek olarak DHA icin bir risk faktorii-
diir. En yiiksek insidans Iskandinav iilkelerinde ve Iskandi-
nav kokenli Amerikalillarda goriiliir. Minnesota, Olmsted
County’de 50 yasin tizerindeki bireylerde DHA’nin yillik
insidansi Iskandinav iilkelerindekine benzer sekilde yakla-
stk olarak 17/100.000 olarak saptanmustir.” Tiirkiye’den
bildirilen tek ¢alismada ise DHA’nin 50 yas isti yillik in-
sidanst 1.13/100.000 olarak saptanmustir.”” DHA’min Gii-
ney Avrupa ve Akdeniz iilkelerinde 50 yagin tizerindeki in-
sidanst 10/100.000’den daha diisiiktiir.”” Bu popiilasyon-
lardaki veriler yetersiz olmasina ragmen DHA, Latinler,
Asyalilar, Araplar’da nadir olarak goriiliir. Hastalik Afrika
kokenli Amerikalilarda da oldukca nadirdir.” Isve¢’ten bil-
dirilen bir ¢aligmada 889 postmortem olgunun temporal
arter ve aortundan kesitler alinnmus ve bu olgularin
%1.6’sinda arterit tespit edilmistir.” 50 yas iistii kisilerde
DHA prevelansinin 1/500 oldugu tahmin edilmektedir."”

Klinik Bulgular

Anamnez ve fizik muayene DHA tanisinda temel un-
surlardir. DHA’nin klinik belirtilerinin bircogu ates, hal-
sizlik ve kilo kayb1 gibi nonspesifik olmakla birlikte bazi
karakteristik bulgular DHA tanisinu giiclii bir sekilde di-
stindiirtr.

Ates, DHA’l1 hastalarin yaklagik yarisinda ortaya ¢ikar
ve genellikle subfebrildir. Bununla birlikte, hastalarin yak-
lagik yiizde 15’inde ates 39 °C'yi bulur ve bu durum hasta-
larin yanhghkla enfeksiyon tanisi almasina neden olabilir.""

Hastalarin en az tigte ikisinde yeni baglayan bir bas
agris1 goriilir. DHA’da 6nemli olan 6zellik bag agrisinin
yeni baglangichi olmasidir. Klasik olarak DHA’da bas ag-
rist temporal bolgede olmaktadir. Ancak DHA’da bag ag-
rist frontal, oksipital bélgede veya yaygin olabilir.

DHA’l1 hastalarmin yaklasik yarisi ¢enede klodikas-
yondan sikayetcidir. Cenedeki klodikasyonun iki ¢arpic
ozelligi vardir. Bunlar; ¢igneme bagladiktan sonra semp-
tomlarin ¢ok hizli gelismesi ve agrinin hastanin ¢igneme-
sine engel olmasidir. Bir ¢alismada temporal arter biyop-
sisi yapilan 134 hastadan biyopsisi pozitif olanlarimn yiizde
54inde, biyopsisi negatif olanlarin sadece yiizde 3’tinde
cenede klodikasyon saptandigi bildirilmistir."”

DHA’da farkli gérme iligkili belirtiler ortaya ¢ikabilir.
Bir¢ok vakada amarozis fugaks (tek gozde gecici gérme
kaybr) gelismesi gorme kaybinin habercisi olabilir.
DHA’da amorozis fugaks ataklari retinada, koroid plek-
susta veya optik sinirde gegici iskemiye neden olur. Atak-
larin tekrar etmesi anterior iskemik optik néropati (Al-
ON), santral retinal arter ukaniklig1 veya koroid enfark-
tiise neden olabilir.

DHA’da gorme kaybi yaygindir. Gorme ile ilgili
semptomlar birka¢ hafta veya ay icinde yavas yavag geli-
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sebilir. Hizli seyreden vakalarda ani gérme kaybr gelise-
bilir. Oftalmik arterin etkilenmesine bagh tek veya cift
tarafli bulanik gérme, gegici veya kalic1 gorme kaybi ge-
lisebilir. Bir vaka serisinde DHA hastalarin yiizde 15 ila
20’sinde bir veya her iki gozde kalici ya da gegici, kismi
ya da tam gérme kaybi saptanmugtir."” Etkili tedavi olma-
sina ragmen gorme kaybinimn sik goriilmesi bir¢ok hasta-
nin ilk bagvuru sikayetinin gérme kaybi olmasindan kay-
naklanmaktadir.

Polimiyalji romatika (PMR) omuz ve kalca kusagim
etkileyen sabah tutuklugu ile karakterize siddetli kas ag-
rist ile seyreden romatizmal bir hastalikur. PMR ile
DHA arasinda yakin bir iliski mevcuttur. DHA hastalar-
da yaklagik %40-50 oraninda PMR gelisir. Bunun aksine,
PMR hastalarm yaklasik %15’inde DHA goriilir. Bir ¢a-
ligmada semptomlar izole PMR distindiiren hastalarin
yaklagik % 5’inin temporal arter biyopsisinde DHA sap-
tanmugtir."* '

DHA hastalarinda PMR iligkili diger semptomlar dqa
gozlenebilmektedir. Bu semptomlar; periferik sinovit, eks-
tremite distalinde sisme, pitting 6demi icermektedir ve bu
semptomlar hastalarin az bir kisminda gorilmekeedir.
DHA ve PMR’li hastalarda RS3PE (remitting seronegative
symmetrical synovitis with pitting edema) bulgulari da ortaya
cikabilir."”

DHA hastalarin yaklasik % 10’unda st solunum yolu
semptomlar1 vardir."” DHA ile iliskili 6ksiiriigiin, 6ksii-
rik reseptorlerinin bulundugu alandaki vaskiilitten kay-
naklandig1 digtiniilmektedir.

Hastalari %3-15’inde arkus aortanin 6zellikle subkla-
vian ve aksiler dallarinin tutulumuna sekonder daralmast
sonucunda kolda klodikasyon gériilebilir.”*'**” Bu damar-
larin tedrici olarak incelmesi DHA’da goriilen biiyiik da-
mar tutulumu igin tipiktir.”*" Bir ¢calismada temporal arter
biyopsisi pozitif olan 22 hasta ve 22 kontrol olgusuna 4
hafta icinde bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmis ve aort
duvar kalinlasmast DHA hastalarinda anlamli olarak daha
fazla oranda saptanmugtir (%45’e karsin % 14).””

Aort diseksiyonu, anevrizmal dilatasyonla birlikte ve-
ya tek basina olusabilir. Biyopsi ile kanitlanmig DHA’lt
168 hastadan olusan bir kohortta, 10 kiside aort diseksi-
yonu tespit edilmistir. Etkilenenlerin 9’unun torasik aor-
tunda, birinin abdominal aortunda anevrizma tespit edil-
mistir.”"

DHA’da kafa ici damarlarin tutulumu nadirdir.””
DHA’da gegici iskemik atak, bag donmesi, isitme kaybi ve
inme goriilebilir. Bunun en sik nedeni vertebral arterle-
rin tutulumu veya internal karotis arterin ekstra dural
lezyonlaridir.”**"

DHA nadir olarak, dil agrist ve dil enfarktiisti, bogaz
agrist, uygunsuz ADH sendromu,”**” meme tiimor benze-
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ri kitle,”” mononéritis multipleks,”” sensorinéral igitme

kayb1,”" dizartri,”” mezenterik iskemiye™ neden olabilir.

Fizik muayenede biiyiik damar tutulumunda nabiz
almamayabilir. Temporal arter veya kranial arterin diger
dallarinda kalinlasma veya hassasiyet tespit edilebilir.
Amorozis fugaks olan bir hastanin oftalmolojik muayene-
si tamamen normal olabilir. Bazi hastalarda muayenede
kritik vaskiiler lezyonlarmn yerinde retinada atilmus pa-
muk gorintimi tespit edilebilir. PMR hastalarinda agr1
nedeniyle omuz, boyun ve kalga hareketleri snirhdir.

Laboratuvar Bulgular

Tami aninda genellikler normokrom normositer bir
anemi saptanir ve anemi steroid tedavisi ile hizlica diizelir.
Pek cok hastada reaktif trombositoz vardir." " Sistemik
inflamasyona ragmen lokosit sayist genellikle normaldir.
Tamida serum albiimin diizeyi genellikle azalmistir ancak
glukokortikoid tedavisi ile hizlica normale gelir. Hastalarin
%25-35’inde serum ALT diizeyleri yiikselmistir.”" Kara-
ciger biyopsisinde nonspesifik degisiklikler saptanir.

DHA’l1 hastalarin ¢ogunda goriilen karakteristik la-
boratuvar bulgusu 100 mm/saat veya daha fazla yiikselen
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) degerleridir.""** An-
cak steroid tedavisi baglanmadan 6nce daha diisiik hatta
normal ESR degerleri bile goriilebilir. Bir meta-analizde
biyopsi ile kanitlanmig DHAs1 olan 941 hastanin yalniz-
ca %4tinde normal ESR tespit edilmistir.”” DHA’l1 has-
talarda serum CRP diizeyleri ESR diizeylerine paralellik
gosterme egilimindedir. Hastalik aktivitesi bazi hastalar-
da CRP ile bazi1 hastalarda ise ESR ile daha iyi iliski gos-
terebilir.

Ayrica, serum IL-6 seviyesi klinik hastalik aktivitesi
ile yakindan iligkili gériinmektedir."” ve klinik niiks ile il-
gili ESR’den daha iyi predikte edici rolii olabilir."” Bu-
nunla birlikte, IL-6 analizleri rutin pratikte mevcut degil-
dir ve klinik yararliliginin kanitlanmas: gerekmektedir.

Goériintileme Bulgulan

Cesitli gorintileme yontemleri DHAnin klinik kul-
lanimi i¢in aragtirlmigtir. DHA tanisinda manyetik rezo-
nans/anjiyografi (MR/A), konvansiyonel anjiyografi,
dopler ultrasonografi (USG) ve pozitron emisyon to-
mografisi kullanilabilir.

MR/A genellikle tercih edilen bir goriintileme yon-
temidir. MR/A ile temporal arterin tutulan bolgelerini
tespit etmek miimkiin olabilir. Tanisal olarak yardime:
olabilecegi gibi temporal arter biyopsisine rehberlik te
edebilir. MR/A hastaligin aktivitesini 6l¢mede ve biiyiik
damar tutulumlu DHA hastalarinda tedaviye cevabi de-
gerlendirmede de yararli olabilir.

Bala MA, Pamuk ON. Dev hcreli (temporal) arterit

Konvansiyonel anjiyografi, temporal arterit degerlen-
dirilmesinde nadiren tanisal amach olarak kullanilabilir.
Konvansiyonel anjiyografi daha ¢ok biiyiik arterlerin;
aortik ark ve dallarinin tutulumunu tespit etmede kulla-
nilir.”” Ancak bu anormallikler non invaziv olarak MR/A
ile de tespit edilebilir.

Dev hiicreli arteritli hastalarda Doppler USG ile ar-
teryel darliklar, tikanikliklar ve arterlerin etrafinda hipo-
ekoik halo (halo bulgusu) varlig: bildirilmistir. PMR ve-
ya DHA 6n tanili 86 hastanin alindig1 prospektif bir ¢a-
ligmada, daha sonradan biyopsi ile kanitlannug DHA ta-
nst alan hastalarda Doppler USG’de halo bulgusunun
tant igin duyarliligt %40 olarak bulunmugtur.”” Caligma-
da biyopsi pozitif hastalarin 15’inde fizik muayene nor-
mal olmasima karsin temporal arterlerde halo isareti ol-
dugu saptannustr. Bu durum DHA tanisinda USG'nin,
deneyimli klinisyence yapilan dikkatli bir fizik muayene-
ye katkisinin sinirlt oldugunu disiindiirmekeedir. Ayrica,
transmural inflamasyonun klasik histolojik paterni olma-
yan hastalarda dopler USG’deki halo bulgusunun duyar-
lilig1 %20’den diisiikte olabilir."" 2036 hastanin alindig
bir caligmada™ halo isaretinin duyarliligi %69, 6zgiillii-
gt %82, stenoz veya okliizyonun duyarlhiligr %68, 6zgiil-
ligi %77, halo, stenoz veya okliizyonun duyarhiligs %88,
ozgilligi %79 olarak tespit edilmistir.

Dev hiicreli arterit veya PMR tanili bazi hastalarda
PET kullanilarak biiyiik damarlarda subklinik inflamas-
yon varligini tespit eden caligmalar mevcuttur.* PET
calismalarinda artmig inflamasyon damarlardaki radyoak-
tif isaretli glikoz analogu (florodeoksiglikoz, FDG) tutu-
lumunu arttirdigini gostermistir.

Tani

Dev hiicreli arterit siniflandirma kriterleri ACR tara-
findan hazirlanmistir.™ ACR siiflandirmasinda, DHA ta-
nust alan 214 hastanin semptom ve bulgulariyla diger vas-
kiilit tarust alan 593 hastanin klinik bulgulart karsilagtiril-
mus ve agagidaki siniflandirma kriterleri DHA’y1 diger vas-
kilit formlarindan ayirt etmede etkili bulunmustur:

* Hastalik baglama zamanmin 50 yas ve tizerinde olmasi

*  Yeni baslangicli lokalize bag agrisi varligt

* Temporal arterde hassasiyet veya pulsasyonunda azal-
ma

e KSR, 50 mm/saat’in iizerinde olmasi

* Biyopsi ile mononiikleer hiicre hakimiyetinin veya
dev hiicreleri igeren grantilomatdz bir siireci ortaya
ctkaran nekrotizan arterit bulgularinin saptanmasi

Vagkiiliti olan bir hastada bes kriterden ticiiniin varli-
g1 DHA tanisin1 koymada %94 duyarlilik ve %91 6zgiil-
luge sahiptir.



Ayiric Tani

Dev hiicreli arterit ile Takayasu arteritinin histopato-
lojik ve radyolojik bulgular: benzer olmas: ragmen bag-
langi¢c yasinin 50’nin itizerinde olmasi, anteior iskemik
optik noropatiye bagli gérme kaybinin goriilebilmesi
DHA’da goriilen fakat Takayasu arterinde gorilmeyen
bulgulardir."? Baz kiiciik ve orta boy damar vaskiilitleri
sistemik belirtilere neden olarak DHA’y1 taklit edebilir.
Fakat mikroskobik polianjiit, graniilomat6z polianjiitin
(Wegener) ve poliarteritis nodosanin vaskiiler tutulum
paterni, histopatolojik bulgular1 ve kendine 6zgt organ
tutulum paternleri ile ayiricr tani yapmak genellikle zor
olmaz."”

Temporal Arter Biyopsisi

Temporal arteritten siiphelenilen tiim hastalarda bi-
yopsi yapilmalidir. Hastada sadece PMR semptomlar:
varsa biyopsiye gerek yoktur. Temporal arter biyopsisi
genellikle ameliyathanede, lokal anestezi altinda unilate-
ral veya bilateral yapilir.

Patoloji

Dev hiicreli arterit olan hastalarda inflamatuar infil-
trasyon en sik torasik aorta, biiyiik servikal arterlerin ve
eksternal karotis arterlerin dallarinda gériilmektedir, in-
trakranyal arterlerde nadiren goriiliir.”** Vaskiilitik lez-
yonlar arterleri yamali bir sekilde tutma egilimindedir.
Histolojik olarak 'T" lenfositlerin ve makrofajlarm hakimi-
yeti vardir, degisken sayida ¢ok ¢ekirdekli dev hiicreler ve
zaman zaman plazma hiicreleri, nétrofiller ve eozinofiller
de goriilebilir. Temporal arter biyopsi 6rneklerinin yakla-
sik yarisinda siklikla fragmante elastik laminanin yakininda
multiniikleer dev hiicreler bulunur.” En belirgin iltihabi
infiltrasyon genellikle intima media etrafinda ve pargalan-
mug internal elastik membranda gériiliir. Intimanin kalin-
lagsmast ¢ogunlukla goriiliir. Daha yaygin tutulumda tim
arteryel katmanlar etkilenebilir. Aktif enflamasyon bolge-
lerinde tromboz geligebilir. Elastik lamina parcalanabilir.

Tedavi

Dev hiicreli arteritten siiphelenildiginde steroid teda-
visine derhal baslanmalidir. Temporal arter biyopsisi ki-
sa siirede alinmalidir, fakat biyopsi sonuglarini beklerken
tedaviye ara verilmemelidir. DHA’da biyopsi sonucu ne-
gatif ¢iksa bile klinik olarak DHA tanusi kuvvetli ise ste-
roid tedavisine devam edilmelidir.” DHA olgularinda
optimal sartlarda yapilan bilateral temporal arter biyopsi
serilerinde yalanci negatiflik oram1 %9 olarak goriilmek-
tedir."”” Giinliik doz giinagiri kullanmaktan daha etkili,
ancak gilinlik bolinmis dozlarda kullanim giinlik tek

RAED Dergisi / RAED Journal e Cilt / Volume 7 e Say1 / Issue 1 ¢ Haziran / June 2015

doz kullanimdan daha etkili degildir."" Eger DHA iske-
mik organ hasar1 (6rnegin, gorme kaybi) ile komplike de-
gilse baglangi¢ tedavisi olarak prednizolon 40-60 mg/giin
yada egdeger steroid tedavisi 6nerilmektedir. Eger semp-
tomlar artar ya da sebat ederse semptomatik kontrol sag-
lanana kadar steroid dozu arturilabilir. DHA’da optimal
baslangi¢ steroid dozu belirli degildir. DHA’nin hemen
hemen tiim durumlarda baglangi¢ tedavisinde 40-60 mg
prednizolon ya da esdegeri giinliik doz yeterlidir.""

Randomize, cift kor, plasebo kontrollii bir ¢alismada
remisyon indiiksiyonunun inditklenmesinde yiiksek doz
pulse intravenoz (i.v.) metilprednizolon tedavisi konvan-
siyonel prednizolon 40 mg/giin tedavisi ile saglamasi agi-
sindan kargilagtirilmigtir.”” Caligmada, biyopsi ile kanit-
lanmig DHA tanihi 27 hasta randomize i.v. metilpredni-
zolon (15 mg/kg giinde 3 doz) veya i.v. NaCl almak tize-
re iki gruba ayrilmigtur. Tim hastalara prednizolon bas-
lamuig (40 mg/giin) ve hastalar aynu siire takip edilmis. Y-
kek doz metilprednizolon kolunda; steroid tedavisi kesil-
mesinden sonra kalic1 remisyon daha yiiksek, prednizo-
lon <5 mg giinliik doza inebilme orani daha yiiksek oran-
da bildirilmistir. Ayrica, ilk i.v. steroid dozu hari¢ ortala-
ma daha disiik bir kiimiilatif steroid dozu uygulanmstir.
Komplikasyon agisindan 2 grup arasinda fark saptanma-
migtir. Ancak, bu kiiciik ¢alismanin sonuglari ek arastir-
malar tarafindan dogrulanana kadar komplike olmayan
hastalilarda pulse steroid tedavisi 6nerilmemektedir.

Gorme kaybi nedeni olarak DHA’dan giiclii bir stiphe
varsa i.v. pulse metilprednizolon kullanimi 6nerilmektedir.
Bu durumda iv. 1000 mg/giin metilprednizolon ti¢ giin
boyunca her giin uygulanmalidir. Daha sonra 1 mg/kg/giin
(maksimum 60 mg/giin) oral prednizolon veya esdegeri te-
davi baglanip hasta takibe alinmalidir.

Yiiksek doz prednizolon, en azindan 2, en fazla 4 haf-
ta devam etmelidir. Hastalar genellikle steroid tedavisi-
nin 24 ila 48. saatinde bag agrisi, PMR semptomlar1 gibi
bircok DHA semptomlarina dramatik yanit verir. Hasta-
lik aktivitesini gosteren ESR, CRP gibi laboratuvar de-
gerleri genellikle tedavi baglandiktan birkac giin sonra
onemli Olciide geriler. Yeterli steroid tedaviye direncli
hastalarda DHA tams1 yeniden gézden gecirilmelidir.

Dev hiicreli temporal arteritte diisiik doz aspirin teda-
visi gérme kaybini, gecici iskemik ataklari, ya da inme ris-
kini azalttigs i¢in tavsiye edilmektedir. Baz1 kaynaklarda
kontrendike olmayan hastalarda diisiik doz asprin ile oral
warfarin kombinasyonu 6nerilmektedir ama DHA’da
warfarin kullanimu ile ilgili yeterli veri yoktur.

Genel yaklagim olarak prednizolon baglandiktan 2—4
hafta sonra steroid dozu kademeli olarak azaltilmalidir.
60 mg/giin prednizolon baglanan bir hastada 2 hafta son-
ra 50 mg, 2 hafta sonra 40 mg diisiilmelidir. Daha sonra



yavas yavag 1 veya 2 haftada bir giinliikk doz %10 azaltila-
rak 10 mg/giine kadar distlmelidir. Daha sonra predni-
zolon dozu her ay 1 mg/gtin azalulmalidir.

DHA’da steroid tedavisi 1-2 y1l veya daha fazla siire-
bildiginden osteoporoz 6nlenmesi amaci ile daha tedavi-
nin baglangicinda diyetle yeterli kalsiyum ve D vitamini
alimi 6nerilmelidir.

Asemptomatik torakal aort anevrizmasini yakalamak
icin ilk 10 y1l, y1lda bir kez akciger grafisi énerilmektedir.
Eger siipheli durum s6z konusu ise ileri goriintileme ya-
pilmalidir.

Steroide bagli yan etki gelismesi acisindan yiiksek risk
altinda olan veya yan etki geligen hastalarda steroid dozu-
nu azaltmak i¢in tedaviye metotreksat (MTX) eklenmesi
faydali olabilir.”” Direngli hastaligi olanlarda diger alter-
natifler tedaviler olarak IL-6 blokeri tosilizumab® ve sik-
lofosfamid siralanabilir. Tosilizumab ile olumlu sonuglar
bildiren olgu sunumlari, serileri bulunmaktadir. Ancak,
DHA’da MTX, tosilizumab ve siklofosfamid kullanimi
ile ilgili bilgiler sinirhidir. Birkag kii¢iik ¢calismada timor
nekroz faktér (TNF) inhibitorleri (infliksimab, etaner-
sept ve adalimumab) etkisiz olarak bulunmugtur.”””
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