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Karekod / QR code:

Dev hücreli (temporal) arterit (DHA) büyük ve orta
çapl› damarlar› tutan kronik bir vaskülittir. Ortalama tan›
yafl› yaklafl›k 72’dir ve genellikle 50 yafl›ndan küçük kifliler-
de görülmez.[1] DHA’n›n sistemik belirtileri karakteristik-
tir ve vasküler tutulum yayg›n olabilmekle birlikte en s›k
tutulum karotis arterin ekstra kranial dallar› ve s›kl›kla
temporal arterde görülmektedir.[2,3] DHA’n›n en korkulan
komplikasyonu görme kayb›d›r.

Epidemiyoloji

DHA geliflimi için en önemli risk faktörü yafllanmad›r.
Hastal›k hemen hemen 50 yafl›ndan önce hiç görülmez ve
insidans› 50 yafl›ndan sonra giderek artar. 26 çal›flmadan
toplam 1435 biyopsi ile kan›tlanm›fl DHA içeren genifl bir
meta-analizde hastalar›n sadece 2’sinin yafl› 50’nin alt›nda
saptanm›flt›r.[1]
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Özet

Dev hücreli (temporal) arterit (DHA) büyük ve orta çapl› damarlar›
tutan kronik bir vaskülittir. Anamnez ve fizik muayene DHA tan›-
s›nda temel unsurlard›r. DHA hastalar›n›n en az üçte ikisinde yeni
bafllang›çl› bafl a¤r›s› görülür. Görme kayb› en önemli morbiditedir
ve semptomlar birkaç hafta veya ay içinde yavafl yavafl geliflebilir.
H›zl› seyreden vakalarda ani görme kayb› geliflebilir. DHA’l› hasta-
lar›n ço¤unda görülen karakteristik laboratuvar bulgusu sediman-
tasyon ve CRP art›fl›d›r. DHA tan›s›nda manyetik rezonans/anjiyog-
rafi, konvansiyonel anjiyografi, dopler ultrasonografi ve pozitron
emisyon tomografisi kullan›labilir. DHA düflünülen tüm hastalarda
temporal arter biyopsisi yap›lmal›d›r. DHA’dan flüphelenildi¤inde
steroid tedavisine hemen bafllanmal›d›r. Steroide ba¤l› yan etki ge-
liflmesi aç›s›ndan yüksek risk alt›nda olan veya yan etki geliflen has-
talarda steroid dozunu azaltmak için tedaviye metotreksat eklen-
mesi faydal› olabilir. Dirençli hastal›¤› olanlarda, TNF blokerleri et-
kisiz bulunurken ‹L-6 blokerleri ile ümit verici sonuçlar bildirilmifl-
tir. 

Anahtar sözcükler: Dev hücreli arterit, temporal arterit, vaskülit 

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. 

Keywords: Giant cell arteritis, temporal arteritis, vasculitis 
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Etnik köken yafla ek olarak DHA için bir risk faktörü-
dür. En yüksek insidans ‹skandinav ülkelerinde ve ‹skandi-
nav kökenli Amerikal›larda görülür. Minnesota, Olmsted
County’de 50 yafl›n üzerindeki bireylerde DHA’n›n y›ll›k
insidans› ‹skandinav ülkelerindekine benzer flekilde yakla-
fl›k olarak 17/100.000 olarak saptanm›flt›r.[4] Türkiye’den
bildirilen tek çal›flmada ise DHA’n›n 50 yafl üstü y›ll›k in-
sidans› 1.13/100.000 olarak saptanm›flt›r.[5] DHA’n›n Gü-
ney Avrupa ve Akdeniz ülkelerinde 50 yafl›n üzerindeki in-
sidans› 10/100.000’den daha düflüktür.[6-8] Bu popülasyon-
lardaki veriler yetersiz olmas›na ra¤men DHA, Latinler,
Asyal›lar, Araplar’da nadir olarak görülür. Hastal›k Afrika
kökenli Amerikal›larda da oldukça nadirdir.[9] ‹sveç’ten bil-
dirilen bir çal›flmada 889 postmortem olgunun temporal
arter ve aortundan kesitler al›nm›fl ve bu olgular›n
%1.6’s›nda arterit tespit edilmifltir.[9] 50 yafl üstü kiflilerde
DHA prevelans›n›n 1/500 oldu¤u tahmin edilmektedir.[10]

Klinik Bulgular 
Anamnez ve fizik muayene DHA tan›s›nda temel un-

surlard›r. DHA’n›n klinik belirtilerinin birço¤u atefl, hal-
sizlik ve kilo kayb› gibi nonspesifik olmakla birlikte baz›
karakteristik bulgular DHA tan›s›n› güçlü bir flekilde dü-
flündürür. 

Atefl, DHA’l› hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda ortaya ç›kar
ve genellikle subfebrildir. Bununla birlikte, hastalar›n yak-
lafl›k yüzde 15’inde atefl 39 ºC’yi bulur ve bu durum hasta-
lar›n yanl›fll›kla enfeksiyon tan›s› almas›na neden olabilir.[11] 

Hastalar›n en az üçte ikisinde yeni bafllayan bir bafl
a¤r›s› görülür. DHA’da önemli olan özellik bafl a¤r›s›n›n
yeni bafllang›çl› olmas›d›r. Klasik olarak DHA’da bafl a¤-
r›s› temporal bölgede olmaktad›r. Ancak DHA’da bafl a¤-
r›s› frontal, oksipital bölgede veya yayg›n olabilir. 

DHA’l› hastalar›n›n yaklafl›k yar›s› çenede klodikas-
yondan flikayetçidir. Çenedeki klodikasyonun iki çarp›c›
özelli¤i vard›r. Bunlar; çi¤neme bafllad›ktan sonra semp-
tomlar›n çok h›zl› geliflmesi ve a¤r›n›n hastan›n çi¤neme-
sine engel olmas›d›r. Bir çal›flmada temporal arter biyop-
sisi yap›lan 134 hastadan biyopsisi pozitif olanlar›n yüzde
54’ünde, biyopsisi negatif olanlar›n sadece yüzde 3’ünde
çenede klodikasyon saptand›¤› bildirilmifltir.[12]

DHA’da farkl› görme iliflkili belirtiler ortaya ç›kabilir.
Birçok vakada amarozis fugaks (tek gözde geçici görme
kayb›) geliflmesi görme kayb›n›n habercisi olabilir.
DHA’da amorozis fugaks ataklar› retinada, koroid plek-
susta veya optik sinirde geçici iskemiye neden olur. Atak-
lar›n tekrar etmesi anterior iskemik optik nöropati (AI-
ON), santral retinal arter t›kan›kl›¤› veya koroid enfark-
tüse neden olabilir.

DHA’da görme kayb› yayg›nd›r. Görme ile ilgili
semptomlar birkaç hafta veya ay içinde yavafl yavafl geli-

flebilir. H›zl› seyreden vakalarda ani görme kayb› gelifle-
bilir. Oftalmik arterin etkilenmesine ba¤l› tek veya çift
tarafl› bulan›k görme, geçici veya kal›c› görme kayb› ge-
liflebilir. Bir vaka serisinde DHA hastalar›n yüzde 15 ila
20’sinde bir veya her iki gözde kal›c› ya da geçici, k›smi
ya da tam görme kayb› saptanm›flt›r.[13] Etkili tedavi olma-
s›na ra¤men görme kayb›n›n s›k görülmesi birçok hasta-
n›n ilk baflvuru flikayetinin görme kayb› olmas›ndan kay-
naklanmaktad›r. 

Polimiyalji romatika (PMR) omuz ve kalça kufla¤›n›
etkileyen sabah tutuklu¤u ile karakterize fliddetli kas a¤-
r›s› ile seyreden romatizmal bir hastal›kt›r. PMR ile
DHA aras›nda yak›n bir iliflki mevcuttur. DHA hastalar-
da yaklafl›k %40–50 oran›nda PMR geliflir. Bunun aksine,
PMR hastalar›n yaklafl›k %15’inde DHA görülür. Bir ça-
l›flmada semptomlar› izole PMR düflündüren hastalar›n
yaklafl›k %5’inin temporal arter biyopsisinde DHA sap-
tanm›flt›r.[14–16]

DHA hastalar›nda PMR iliflkili di¤er semptomlar dqa
gözlenebilmektedir. Bu semptomlar; periferik sinovit, eks-
tremite distalinde fliflme, pitting ödemi içermektedir ve bu
semptomlar hastalar›n az bir k›sm›nda görülmektedir.
DHA ve PMR’li hastalarda RS3PE (remitting seronegative
symmetrical synovitis with pitting edema) bulgular› da ortaya
ç›kabilir.[17]

DHA hastalar›n yaklafl›k %10’unda üst solunum yolu
semptomlar› vard›r.[18] DHA ile iliflkili öksürü¤ün, öksü-
rük reseptörlerinin bulundu¤u alandaki vaskülitten kay-
nakland›¤› düflünülmektedir.

Hastalar›n %3–15’inde arkus aortan›n özellikle subkla-
vian ve aksiler dallar›n›n tutulumuna sekonder daralmas›
sonucunda kolda klodikasyon görülebilir.[3,14,19,20] Bu damar-
lar›n tedrici olarak incelmesi DHA’da görülen büyük da-
mar tutulumu için tipiktir.[3,21] Bir çal›flmada temporal arter
biyopsisi pozitif olan 22 hasta ve 22 kontrol olgusuna 4
hafta içinde bilgisayarl› tomografi (BT) çekilmifl ve aort
duvar kal›nlaflmas› DHA hastalar›nda anlaml› olarak daha
fazla oranda saptanm›flt›r (%45’e karfl›n %14).[22]

Aort diseksiyonu, anevrizmal dilatasyonla birlikte ve-
ya tek bafl›na oluflabilir. Biyopsi ile kan›tlanm›fl DHA’l›
168 hastadan oluflan bir kohortta, 10 kiflide aort diseksi-
yonu tespit edilmifltir. Etkilenenlerin 9’unun torasik aor-
tunda, birinin abdominal aortunda anevrizma tespit edil-
mifltir.[20]

DHA’da kafa içi damarlar›n tutulumu nadirdir.[23–25]

DHA’da geçici iskemik atak, bafl dönmesi, iflitme kayb› ve
inme görülebilir. Bunun en s›k nedeni vertebral arterle-
rin tutulumu veya internal karotis arterin ekstra dural
lezyonlar›d›r.[23,25–27]

DHA nadir olarak, dil a¤r›s› ve dil enfarktüsü, bo¤az
a¤r›s›, uygunsuz ADH sendromu,[28,29] meme tümör benze-
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ri kitle,[30] mononöritis multipleks,[27] sensorinöral iflitme
kayb›,[31] dizartri,[32] mezenterik iskemiye[32] neden olabilir.

Fizik muayenede büyük damar tutulumunda nab›z
al›namayabilir. Temporal arter veya kranial arterin di¤er
dallar›nda kal›nlaflma veya hassasiyet tespit edilebilir.
Amorozis fugaks olan bir hastan›n oftalmolojik muayene-
si tamamen normal olabilir. Baz› hastalarda muayenede
kritik vasküler lezyonlar›n yerinde retinada at›lm›fl pa-
muk görünümü tespit edilebilir. PMR hastalar›nda a¤r›
nedeniyle omuz, boyun ve kalça hareketleri s›n›rl›d›r.

Laboratuvar Bulgular›
Tan› an›nda genellikler normokrom normositer bir

anemi saptan›r ve anemi steroid tedavisi ile h›zl›ca düzelir.
Pek çok hastada reaktif trombositoz vard›r.[34,35] Sistemik
inflamasyona ra¤men lökosit say›s› genellikle normaldir.
Tan›da serum albümin düzeyi genellikle azalm›flt›r ancak
glukokortikoid tedavisi ile h›zl›ca normale gelir. Hastalar›n
%25–35’inde serum ALT düzeyleri yükselmifltir.[36] Kara-
ci¤er biyopsisinde nonspesifik de¤ifliklikler saptan›r. 

DHA’l› hastalar›n ço¤unda görülen karakteristik la-
boratuvar bulgusu 100 mm/saat veya daha fazla yükselen
eritrosit sedimantasyon h›z› (ESR) de¤erleridir.[1,37,38] An-
cak steroid tedavisi bafllanmadan önce daha düflük hatta
normal ESR de¤erleri bile görülebilir. Bir meta-analizde
biyopsi ile kan›tlanm›fl DHA’s› olan 941 hastan›n yaln›z-
ca %4’ünde normal ESR tespit edilmifltir.[1] DHA’l› has-
talarda serum CRP düzeyleri ESR düzeylerine paralellik
gösterme e¤ilimindedir. Hastal›k aktivitesi baz› hastalar-
da CRP ile baz› hastalarda ise ESR ile daha iyi iliflki gös-
terebilir. 

Ayr›ca, serum IL-6 seviyesi klinik hastal›k aktivitesi
ile yak›ndan iliflkili görünmektedir.[38] ve klinik nüks ile il-
gili ESR’den daha iyi predikte edici rolü olabilir.[39] Bu-
nunla birlikte, IL-6 analizleri rutin pratikte mevcut de¤il-
dir ve klinik yararl›l›¤›n›n kan›tlanmas› gerekmektedir. 

Görüntüleme Bulgular›
Çeflitli görüntüleme yöntemleri DHA’n›n klinik kul-

lan›m› için araflt›r›lm›flt›r. DHA tan›s›nda manyetik rezo-
nans/anjiyografi (MR/A), konvansiyonel anjiyografi,
dopler ultrasonografi (USG) ve pozitron emisyon to-
mografisi kullan›labilir. 

MR/A genellikle tercih edilen bir görüntüleme yön-
temidir. MR/A ile temporal arterin tutulan bölgelerini
tespit etmek mümkün olabilir. Tan›sal olarak yard›mc›
olabilece¤i gibi temporal arter biyopsisine rehberlik te
edebilir. MR/A hastal›¤›n aktivitesini ölçmede ve büyük
damar tutulumlu DHA hastalar›nda tedaviye cevab› de-
¤erlendirmede de yararl› olabilir. 

Konvansiyonel anjiyografi, temporal arterit de¤erlen-
dirilmesinde nadiren tan›sal amaçl› olarak kullan›labilir.
Konvansiyonel anjiyografi daha çok büyük arterlerin;
aortik ark ve dallar›n›n tutulumunu tespit etmede kulla-
n›l›r.[2,3] Ancak bu anormallikler non invaziv olarak MR/A
ile de tespit edilebilir. 

Dev hücreli arteritli hastalarda Doppler USG ile ar-
teryel darl›klar, t›kan›kl›klar ve arterlerin etraf›nda hipo-
ekoik halo (halo bulgusu) varl›¤› bildirilmifltir. PMR ve-
ya DHA ön tan›l› 86 hastan›n al›nd›¤› prospektif bir ça-
l›flmada, daha sonradan biyopsi ile kan›tlanm›fl DHA ta-
n›s› alan hastalarda Doppler USG’de halo bulgusunun
tan› için duyarl›l›¤› %40 olarak bulunmufltur.[40] Çal›flma-
da biyopsi pozitif hastalar›n 15’inde fizik muayene nor-
mal olmas›na karfl›n temporal arterlerde halo iflareti ol-
du¤u saptanm›flt›r. Bu durum DHA tan›s›nda USG’nin,
deneyimli klinisyence yap›lan dikkatli bir fizik muayene-
ye katk›s›n›n s›n›rl› oldu¤unu düflündürmektedir. Ayr›ca,
transmural inflamasyonun klasik histolojik paterni olma-
yan hastalarda dopler USG’deki halo bulgusunun duyar-
l›l›¤› %20’den düflükte olabilir.[41] 2036 hastan›n al›nd›¤›
bir çal›flmada[42] halo iflaretinin duyarl›l›¤› %69, özgüllü-
¤ü %82, stenoz veya oklüzyonun duyarl›l›¤› %68, özgül-
lü¤ü %77, halo, stenoz veya oklüzyonun duyarl›l›¤› %88,
özgüllü¤ü %79 olarak tespit edilmifltir. 

Dev hücreli arterit veya PMR tan›l› baz› hastalarda
PET kullan›larak büyük damarlarda subklinik inflamas-
yon varl›¤›n› tespit eden çal›flmalar mevcuttur.[43,44] PET
çal›flmalar›nda artm›fl inflamasyon damarlardaki radyoak-
tif iflaretli glikoz analogu (florodeoksiglikoz, FDG) tutu-
lumunu artt›rd›¤›n› göstermifltir. 

Tan›
Dev hücreli arterit s›n›fland›rma kriterleri ACR tara-

f›ndan haz›rlanm›flt›r.[45] ACR s›n›fland›rmas›nda, DHA ta-
n›s› alan 214 hastan›n semptom ve bulgular›yla di¤er vas-
külit tan›s› alan 593 hastan›n klinik bulgular› karfl›laflt›r›l-
m›fl ve afla¤›daki s›n›fland›rma kriterleri DHA’y› di¤er vas-
külit formlar›ndan ay›rt etmede etkili bulunmufltur:
• Hastal›k bafllama zaman›n›n 50 yafl ve üzerinde olmas›
• Yeni bafllang›çl› lokalize bafl a¤r›s› varl›¤›
• Temporal arterde hassasiyet veya pulsasyonunda azal-

ma 
• ESR, 50 mm/saat’in üzerinde olmas›
• Biyopsi ile mononükleer hücre hakimiyetinin veya

dev hücreleri içeren granülomatöz bir süreçi ortaya
ç›karan nekrotizan arterit bulgular›n›n saptanmas› 
Vasküliti olan bir hastada befl kriterden üçünün varl›-

¤› DHA tan›s›n› koymada %94 duyarl›l›k ve %91 özgül-
lü¤e sahiptir. 
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Ay›r›c› Tan›
Dev hücreli arterit ile Takayasu arteritinin histopato-

lojik ve radyolojik bulgular› benzer olmas› ra¤men bafl-
lang›ç yafl›n›n 50’nin üzerinde olmas›, anteior iskemik
optik nöropatiye ba¤l› görme kayb›n›n görülebilmesi
DHA’da görülen fakat Takayasu arterinde görülmeyen
bulgulard›r.[46] Baz› küçük ve orta boy damar vaskülitleri
sistemik belirtilere neden olarak DHA’y› taklit edebilir.
Fakat mikroskobik polianjiit, granülomatöz polianjiitin
(Wegener) ve poliarteritis nodosan›n vasküler tutulum
paterni, histopatolojik bulgular› ve kendine özgü organ
tutulum paternleri ile ay›r›c› tan› yapmak genellikle zor
olmaz.[47]

Temporal Arter Biyopsisi
Temporal arteritten flüphelenilen tüm hastalarda bi-

yopsi yap›lmal›d›r. Hastada sadece PMR semptomlar›
varsa biyopsiye gerek yoktur. Temporal arter biyopsisi
genellikle ameliyathanede, lokal anestezi alt›nda unilate-
ral veya bilateral yap›l›r. 

Patoloji
Dev hücreli arterit olan hastalarda inflamatuar infil-

trasyon en s›k torasik aorta, büyük servikal arterlerin ve
eksternal karotis arterlerin dallar›nda görülmektedir, in-
trakranyal arterlerde nadiren görülür.[2,3,48] Vaskülitik lez-
yonlar arterleri yamal› bir flekilde tutma e¤ilimindedir.
Histolojik olarak T lenfositlerin ve makrofajlar›n hakimi-
yeti vard›r, de¤iflken say›da çok çekirdekli dev hücreler ve
zaman zaman plazma hücreleri, nötrofiller ve eozinofiller
de görülebilir. Temporal arter biyopsi örneklerinin yakla-
fl›k yar›s›nda s›kl›kla fragmante elastik laminan›n yak›n›nda
multinükleer dev hücreler bulunur.[49] En belirgin iltihabi
infiltrasyon genellikle intima media etraf›nda ve parçalan-
m›fl internal elastik membranda görülür. ‹ntiman›n kal›n-
laflmas› ço¤unlukla görülür. Daha yayg›n tutulumda tüm
arteryel katmanlar etkilenebilir. Aktif enflamasyon bölge-
lerinde tromboz geliflebilir. Elastik lamina parçalanabilir. 

Tedavi
Dev hücreli arteritten flüphelenildi¤inde steroid teda-

visine derhal bafllanmal›d›r. Temporal arter biyopsisi k›-
sa sürede al›nmal›d›r, fakat biyopsi sonuçlar›n› beklerken
tedaviye ara verilmemelidir. DHA’da biyopsi sonucu ne-
gatif ç›ksa bile klinik olarak DHA tan›s› kuvvetli ise ste-
roid tedavisine devam edilmelidir.[50] DHA olgular›nda
optimal flartlarda yap›lan bilateral temporal arter biyopsi
serilerinde yalanc› negatiflik oran› %9 olarak görülmek-
tedir.[12] Günlük doz günafl›r› kullanmaktan daha etkili,
ancak günlük bölünmüfl dozlarda kullan›m günlük tek

doz kullan›mdan daha etkili de¤ildir.[51] E¤er DHA iske-
mik organ hasar› (örne¤in, görme kayb›) ile komplike de-
¤ilse bafllang›ç tedavisi olarak prednizolon 40–60 mg/gün
yada eflde¤er steroid tedavisi önerilmektedir. E¤er semp-
tomlar artar ya da sebat ederse semptomatik kontrol sa¤-
lanana kadar steroid dozu artt›r›labilir. DHA’da optimal
bafllang›ç steroid dozu belirli de¤ildir. DHA’n›n hemen
hemen tüm durumlarda bafllang›ç tedavisinde 40–60 mg
prednizolon ya da eflde¤eri günlük doz yeterlidir.[51]

Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çal›flmada
remisyon indüksiyonunun indüklenmesinde yüksek doz
pulse intravenöz (i.v.) metilprednizolon tedavisi konvan-
siyonel prednizolon 40 mg/gün tedavisi ile sa¤lamas› aç›-
s›ndan karfl›laflt›r›lm›flt›r.[52] Çal›flmada, biyopsi ile kan›t-
lanm›fl DHA tan›l› 27 hasta randomize i.v. metilpredni-
zolon (15 mg/kg günde 3 doz) veya i.v. NaCl almak üze-
re iki gruba ayr›lm›flt›r. Tüm hastalara prednizolon bafl-
lam›fl (40 mg/gün) ve hastalar ayn› süre takip edilmifl. Yü-
kek doz metilprednizolon kolunda; steroid tedavisi kesil-
mesinden sonra kal›c› remisyon daha yüksek, prednizo-
lon ≤5 mg günlük doza inebilme oran› daha yüksek oran-
da bildirilmifltir. Ayr›ca, ilk i.v. steroid dozu hariç ortala-
ma daha düflük bir kümülatif steroid dozu uygulanm›flt›r.
Komplikasyon aç›s›ndan 2 grup aras›nda fark saptanma-
m›flt›r. Ancak, bu küçük çal›flman›n sonuçlar› ek araflt›r-
malar taraf›ndan do¤rulanana kadar komplike olmayan
hastal›larda pulse steroid tedavisi önerilmemektedir. 

Görme kayb› nedeni olarak DHA’dan güçlü bir flüphe
varsa i.v. pulse metilprednizolon kullan›m› önerilmektedir.
Bu durumda i.v. 1000 mg/gün metilprednizolon üç gün
boyunca her gün uygulanmal›d›r. Daha sonra 1 mg/kg/gün
(maksimum 60 mg/gün) oral prednizolon veya eflde¤eri te-
davi bafllan›p hasta takibe al›nmal›d›r. 

Yüksek doz prednizolon, en az›ndan 2, en fazla 4 haf-
ta devam etmelidir. Hastalar genellikle steroid tedavisi-
nin 24 ila 48. saatinde bafl a¤r›s›, PMR semptomlar› gibi
birçok DHA semptomlar›na dramatik yan›t verir. Hasta-
l›k aktivitesini gösteren ESR, CRP gibi laboratuvar de-
¤erleri genellikle tedavi baflland›ktan birkaç gün sonra
önemli ölçüde geriler. Yeterli steroid tedaviye dirençli
hastalarda DHA tan›s› yeniden gözden geçirilmelidir. 

Dev hücreli temporal arteritte düflük doz aspirin teda-
visi görme kayb›n›, geçici iskemik ataklar›, ya da inme ris-
kini azaltt›¤› için tavsiye edilmektedir. Baz› kaynaklarda
kontrendike olmayan hastalarda düflük doz asprin ile oral
warfarin kombinasyonu önerilmektedir ama DHA’da
warfarin kullan›m› ile ilgili yeterli veri yoktur. 

Genel yaklafl›m olarak prednizolon baflland›ktan 2–4
hafta sonra steroid dozu kademeli olarak azalt›lmal›d›r.
60 mg/gün prednizolon bafllanan bir hastada 2 hafta son-
ra 50 mg, 2 hafta sonra 40 mg düflülmelidir. Daha sonra
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yavafl yavafl 1 veya 2 haftada bir günlük doz %10 azalt›la-
rak 10 mg/güne kadar düflülmelidir. Daha sonra predni-
zolon dozu her ay 1 mg/gün azalt›lmal›d›r. 

DHA’da steroid tedavisi 1–2 y›l veya daha fazla süre-
bildi¤inden osteoporoz önlenmesi amac› ile daha tedavi-
nin bafllang›c›nda diyetle yeterli kalsiyum ve D vitamini
al›m› önerilmelidir.

Asemptomatik torakal aort anevrizmas›n› yakalamak
için ilk 10 y›l, y›lda bir kez akci¤er grafisi önerilmektedir.
E¤er flüpheli durum söz konusu ise ileri görüntüleme ya-
p›lmal›d›r. 

Steroide ba¤l› yan etki geliflmesi aç›s›ndan yüksek risk
alt›nda olan veya yan etki geliflen hastalarda steroid dozu-
nu azaltmak için tedaviye metotreksat (MTX) eklenmesi
faydal› olabilir.[53] Dirençli hastal›¤› olanlarda di¤er alter-
natifler tedaviler olarak ‹L-6 blokeri tosilizumab[54] ve sik-
lofosfamid s›ralanabilir. Tosilizumab ile olumlu sonuçlar
bildiren olgu sunumlar›, serileri bulunmaktad›r. Ancak,
DHA’da MTX, tosilizumab ve siklofosfamid kullan›m›
ile ilgili bilgiler s›n›rl›d›r. Birkaç küçük çal›flmada tümör
nekroz faktör (TNF) inhibitörleri (infliksimab, etaner-
sept ve adalimumab) etkisiz olarak bulunmufltur.[55–57]
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