Koroner Tutulum Gosteren Temporal Arterit
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OZET

Dev hiicreli arterit yasli insanlarda gbériilen orta ve blylk arterleri tutan, ciddi sonuglari olabilen sistemik bir hastaliktir. ~Genellikle
oftalmik tutulumu ve kranial bélgeyi ilgilendiren arterler ile ilgili semptomlari iyi bilinir. Ancak ekstrakranial tutulumlari daha seyrek
goérildigd icin  gbzden kacabilmektedir. Bir sire koroner yakinmalari ile tetkik edilen bir hasta taburcu edildikten 2 gin sonra sag
géziinde ani gérme kaybi sikayeti ile bize bagsvurdu. On iskemik optik néropati gériilen hastada anamnez, bulgu ve tetkik sonuglari
degerlendirilerek muhtemel dev hiicreli arterit 6n tanisi ile temporal arter biyopsisi yapildi ve temporal arterit tanisi patoloji tarafindan
da dogrulandi. On tanidan itibaren baglanan steroid tedavisi ile koroner yakinmalari &nemli 6lgiide azaldi. Yasl niifusta koroner iske-
mi ya da enfarktiis ile karsilastirildiginda etiyolojide dev hiicreli arteritin de rol oynayabilecedine dikkat cekilerek rutin sedimentasyonun,
teshiste énemli ipucu olabilecegi vurgulandi.
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SUMMARY
TEMPORAL ARTERITIS WITH CORONARY INVOLVEMENT

Giant cell arteritis seen in the elderly population and which involves usually the medium and large arteries is a systemic disease
of which complications may be severe. Its usual ophthalmic involvement and symptoms associated with arteries of cranial area are
known well. As extracranial involvement is seen occasionally it has been often overlooked. A patient investigated in internal medicine
service due to coronary symptoms applied to us with complaint of sudden vision loss in the right eye 2 days after the dischargement
from the hospital. Ophthalmic assessment showed anterior ischaemic optic neuropathy. By evaluating the anamnesis, signs and re-
sults of clinical and laboratory findings, temporal artery biopsy was done with prodiagnosis of possible giant cell arteritis, and biopsy-
findings confirmed a diagnosis of temporal arteritis. After diagnosis of giant cell arteritis steroid therapy was started and the coronary
symptoms of the patient were significantly decreased. It was emphasized that routine ESR may be a clue in the diagnosis since giant
cell arteritis might play role as an etiologic factor when coronary ischaemia or infarction was seen in the elderly population.
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Giris sikayetleri ile bir ic hastaliklari hekimine giderler. Bu semp-
tomlar, genellikle oftalmolojik semptomlarin 6niinde gider.
Erken teshis ve aktif tedavi kalici gérme kaybini 6nleyebilir
(1). Temporal arterit (TA), DHA'in en sik goérilen bir sek-
lidir. DHA'in en sik gériilen Ikinci klinik sekil ise polimiyaljla
romatlka'dir (PMR). Yeni vakalarin gorilme sikhgi yillik
yuzbinde 5.1-17.4 iken, 50 yasin uzerinde ylzbinde
133'dur. Bu oran sdz konusu yas grubu icin her 750 kisi-

Dev hucreli arterit (DHA) yash kisilerin polisempto-
matik bir hastaligi olup, etkilenmis hastalar siklikla
basagrisi, miyalji, kafa derisinde hassasiyet, c¢ene
kladikasyonu, hafif ates, istahsizlik ve bazen kilo kaybi
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tan "Ekstrakranial dev hcreli arterit" ile karsilasiimak-
tadir (6). BlUyuk damarlari tutan veya sistemik tutulum
gosteren DHA ise dldiriicii olabilmektedir. Olimler daha
¢ok, ani aorta diseksiyonu veya aort anevrizmasi ruptird
nedeniyledir (6,7). Ilk 6 hafta igindeki erken mortalité, ar-
teritise bagli beyin sapi infarktisi veya koroner arterite
ikincil, myokard infarktiisiine (Mi) bagh iken; geg morta-
lité serebral infarkt sonucu olup son derece nadirdir (8,9).
iyi tedavi edilmis hastalarda, alevlenmeler gérilse bile
6limcil komplikasyonlar nadirdir (9).

DHA sadece aortayl degil, koroner arterleri de
tutabilir ve Kklinik olarak aterosklerotik koroner arter
hastaligini taklit edebilir (10). Histopatolojik olarak ispat-
lanmis ve belgelenmis DHA vakalarinda, koroner arterit
sonucu 6lime neden olan MI'U az da olsa bildirilmistir
(7,10-14). Burada sundugumuz olgu dolayisi ile iskemik
koroner hastaliklar icinde farkli bir etiyolojinin varligina
dikkat cekilmistir. Ayrica akut gérme kaybi ile hekime
basvuran ve temporal arterit tespit edilen hastalarda sis-
temik tutulumun da olabilecegdini vurguladik.

Olgu Takdimi

iki giin 6nce sol goéziinde ani baslayan gérme kaybi
sikayeti ile klinigimize basvuran 78 yasindaki erkek has-
tanin goérmesi el hareketleri dizeyindeydi. Diger goézu
tam goren hastanin pupillalar izokorik olup, sol gbézde af-
férent pupilla defekti vardir. Papilla soluk, hafif 6demli,
sinirlari silikti (Sekil 1). Sagda |. derece hipertansif retino-
pati disinda patoloji yoktu. On iskemik optik néropati
teshisi ile etiyoloji arastirilirken, hastanin 3 giin énce bir
hastanenin dahiliye bdélimunden taburcu oldugu, yak-
lasik 20 glin sureyle yatirilarak tedavi edildigi anlasildi.
Getirtilen dosya suretleri ve ¢ikis belgesinden; hastanin
yaklasik 1,5 ay 6nce baslayan, eforla ve zaman zaman
istirahatte iken ortaya ¢ikan go6gus agrilarindan
yakindigi, hafif ates, zayiflama, genel halsizlik ve bas
agrilarinin da var oldugu 6grenildi. Sol temporal sagh de-
ri bolgesinde hassasiyet de tarif eden hastanin sedimen-
tasyonu 84 mm/saat idi ve butlin mutad kan biyokimya
sonuglari normal bulunmus idi. EKG'de belirlenen
iskemik bulgularin da varligi ile anjina pektoris
dusutnulerek tedavi uygulandigi, sikayetlerindeki azalma
lzerine koroner anjiografi tavsiye edilerek taburcu
edildigi anlasildi. Noérolojik muayenesinde, sol gbézde af-
férent pupil defekti ve papilla soluklugu diginda sistemik
ve kraniyal bdlgeyi tutan patoloji yoktu. VER tetkikinde
sag gbzde cevap normal, solda ise silik idi. Tekrarlanan
sedimentasyonda 80 mm/saat deg@eri bulununca, yasi da
g6z dnine alinarak DHA tanisi dustnuldd ve 100 mg/gln
oral prednisolon tedavisine baslandi. 6. gln yaptirilan
temporal arter biyopsisinde, patoloji sonucu TA 6n
tanisini dogruladi. Beser gin araliklarla yapilan sedi-
mentasyon takibi ile de doz ayarlamasi yapildi. 2. hafta
sonunda sedimentasyon 15 mm/saat'e inince, 10 mg/glin
seklinde idame dozuna gegcildi. Test ayda bir tekrar-
lanirken, 1 ay sonra hastanin gégdus agrilarinin kay-
boldugu, genel durumunun iyilestigi, EKG'deki iskemik
bulgularin dnemli 6lgude duzeldigi goéruldi. Ancak sol

144

KORONER TUTULUM GOSTEREN TEMPORAL ARTERIT

Sekil 1.

gozde gelisen optik atrofi sebebiyle, gérme el hareketleri
duzeyinde kaldi. Hasta bir buguk yildir takibimizde olup
baska bir komplikasyonla kargilagiimadi.

Tartigsma

TA'l Klinik olarak ilk defa 1890'da Hutchinson tanim-
lamistir (15). Histopatolojisi ise Horton ve ark. tarafindan
tarif edildi (16). Jennig ise, 1938'de hastaligin ciddi bir
komplikasyonu olarak koérlugid tanimladi (17). DHA
yaslilarda gorilen yaygin bir vaskiler hastalik oldugu bi-
linmesine ragmen, klinisyenler tarafindan 6zellikle eks-
trakranial tutulumlari az taninir (6). TA ve PMR'nin, 50
yasin Uzerindeki nafustaki sikligi 1950-1978 arasinda 3
kat artmistir (18,19). Bu, muhtemelen gelismis teshis
imkanlarina baghdir. Buna ragmen koroner arter tutulu-
munun oldukg¢a seyrek oldugu dusinulur (20). Morris ve
ark. (21) 1994'de 6nceden PMR teshisi konmus ve bi-
yopsi ile kanitlanmig TA'li bir hastada, granlilomatéz ko-
roner arteritin  sonucu olarak Mi'nden &len bir vaka
bildirdiler.

Bugune kadar histopatolojik olarak dogrulanmis
DHA'e bagh 6limle sonuglanan Mi'G sinirli sayida olup,
vakalarin hepsinde uygulanan medikal tedavi ile 6nceleri
iyi klinik cevaplar alinmis (diplopi, myalji, basagrisi..),
sedimentasyon hizi normallere dismus, ancak o6lumle
sonuglanan Mi'u gegirmislerdir (3,8,10-14). Bu hastalar-
da yapilan histopatolojik incelemede, klinik ve laboratuar
iyilesmeye Kkarsilik histopatolojik duzelmenin olmadigi
tespit edilmigtir.

Aort dallarini ve koroner arterleri tutan DHA'deki
klinik belirti ve bulgular, genellikle teshis koymak igin
patognomonik olmayan zayif veriler seklindedir (21).
Semptom veren granilomatéz koroner arteritis,
ateroskleroza yol agan bir patoloji olarak da bilinir veya
kabul edilir. TA'li hastalarda koroner arterit henliz semp-
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tom vermiyor olabilir. Hatta MI'nden 6len ve otopsi yapil-
mamis hastalarin etiyolojisinde, teshis edilmemis
granilomat6éz koroner arteritin bulunabilecegi dusunul-
melidir. 2.5 cm'lik temporal arter biyopsi materyalinde
kiclik odaklar halinde kimelenmelerin olabilecegi, sik
araliklar ile kesit alinmaz ise lezyonlarin gbézden kaga-
bilecegi gosterilmistir (22,23).

DHA sistemik bir hastalik olup degisik klinik bulgu-
lara sahiptir. Anjina pektorise, Mi'ine, aort regurjitas-
yonuna ve diseksiyonuna, konjestif kalp yetmezligine,
belki de perikardite sebep olabilmesine ve hatta enfektif
endokarditi taklit edebilmesine ragmen, kardiyolojik
uygulamadaki prevalansi bilinmemektedir. Genellikle TA
seklinde gorulurse de atipik ve sinsi belirtileri teshis koy-
mayi zorlastirabilir (7,12,19,24,25).

Bildirilmis olan bir vakada; bir gézde ani gérme kay-
bindan bir hafta sonra dijer gézde de ani gérme kaybi
gelismis, g6z muayenesinde bilateral santral retinal arter
tikanikligi ile hassas temporal arterler goérilmis ve bi-
yopsi ile TA tanisi desteklenmistir. Gérmede diizelme ol-
maksizin birkag ay deksametazon sodyum ile tedavi
edilmis, aradan 3 yil gectikten sonra hasta substernal
go6gls agrisi ve dispne sikayeti ile hastaneye yatiriimis,
ancak hasta akut Ml'Unden 6lmus, otopside dev hucreli
aortitis ve koroner arteritis tanisi konmustur (3).

Kay ve ark.'nin (26) bildirdikleri bir raporda ise; Mi
geciren 64 yasindaki bir erkek hastada postinfarktis an-
jina pektoris yuksek doz propranolol hydrochlorid ve
isosorbide dinitrate'a ragmen sebat etmistir; koroner an-
jiografide 3 damar lezyonu tespit edilmis olup, olayin
ateroskleroza bagl oldugu dusinilmus, mevcut halsizlik
ve bas agrisi medikasyonun yan etkisi olarak deger-
lendirilmistir. Yapilan basarili bir aortokoroner bypass
sonras! aortadan alinan biyopsi 6érnedi DHA'in varligini
ortaya c¢ikarmistir. Bakilan sedimentasyon hizinin 150
mm/saat oldugu dikkati cekmis ve temporal arter biyop-
sisinde de dev hicreli arterit tanisi kanitlanmistir.
Kortizon tedavisine baslanmasindan sonra, daha 06nce
ilaglara bagh oldugu dustnulen basagrisi ve halsizlik
kaybolarak hasta tamamen asemptomatik hale gelmistir.
Yazarlar, bu vakada preoperatif sedimentasyon hizina
bakilmasi gerektigi ve 6zellikle agiklanamayan semptom-
lari, laboratuar anormalligi veya atipik anjiografik bulgu-
lari olanlarda ameliyat esnasinda mutlaka aort biyopsisi
alinmasi gerektigi sonucuna varmaktadirlar. Bu hastalar-
da koroner tutulum, élimcul infarktisten 6nce asempto-
matik de olabilir. Mi'inden 6len yasli hastalarda graniilo-
matdz koroner arterit tanisi, ¢ogu olguda otopsi yapil-
madigi i¢in gézden kacar.

Strachen ve arkadaslari (27), hastaligin klasik ve
gizli DHA ana basliklari altinda siniflandiriimasini dner-
mislerdir. Birinci grup kranial arterit ve PMR olgularini,
ikinci grup ise klinik olarak aldatici bulgular ile gogu defa
teshis edilemeyip farkli kliniklere miracaat edenleri kap-
sar. Bu yoénu ile dev hicreli arterit bir buzdagina ben-
zetilmektedir. Hastaligin acik klasik formlari, dikkatleri
cogu kez kardiyolojik belirtiler dahil hastaligin su altinda
kalan kismindan bagka ydnlere cekmektedir. Yalnizca
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hastaligin hikayesine degil, ayni zamanda klinik deger-
lendirme, temporal arteriografi ve biyopsi, hatta sedimen-
tasyon ile ilgili tuzaklara dikkat edildigi zaman gergek
tablo ortaya c¢ikacaktir. Temporal arterlerin palpasyonu,
rutin  kardiyolojik degerlendirmenin bir pargasi haline
gelmelidir.

How (24), en ¢ok karsilasilan komplikasyon olan
goérme kaybi sebebiyle TA tanisi bircok kez bir g6z heki-
mi tarafindan konuldugundan ve hastalik 6zellikle kardi-
yolojik semptomlar ile de ortaya cikabileceginden "Dev
hicreli arterit kardiyolojik kér nokta mi?" diye sormak-
tadir.

Aort anevrizmasi ve aort diseksiyonundan &lim,
DHA'in bir komplikasyonu olarak nadir de olsa
bildirilmistir (6,28). Anevrizmanin olusum mekanizmasi,
multinukleuslu dev hicrelerin bulundugu aktif granilo-
matoz inflamasyon sonucu gelisen aortitise baglanmistir.
Aortada enflamasyonu erken ddnemde tespit etmek
gugtlr. Clnku, bdyle lezyonlarin higbir semptomu tanin-
mayabilir ve erken aortitisi rutin olarak degerlendirecek
herhangi bir laboratuar testi yoktur. TA'li hastalarda yuk-
sek oranda torasik aort anevrizmasi tespit edilmesi, bu
hastalarin anevrizma gelismesi agisindan taranmasinin
gerekip gerekmedigdi dusincesinin ¢gikmasina neden ol-
mustur (28). Izlenen 96 TA'li hastada, 9 torasik ve 5 ab-
dominal aort anevrizmasi tespit edilmis ve bu hastaligin
belirgin sekilde artmis aort anevrizmasi gelisim riski ile
iliskili oldugu sonucuna varilmistir, Yazarlar, suphele-
nilmeyen torasik anevrizmay1 gdsterebilecegi dusuncesi
ile ve nispeten pahali olmamasi dolayisi ile, bu hastalar-
da yillik lateral gégus radyografisi ¢ekilmesini ve hekim
muayenesini énermektedirler.

Sendino (29) 1992'de yayinladiklari baziler arter
trombozunun neden oldugu inme nedeni ile 6len bir has-
tada, her iki yuzeyel temporal, koroner, paraovarian ve
peribrongiyal arterlerde DHA'l gosterdiler. Gishman ve
ark. (30) biyopsi ile ispatlanan ve PMR bulgulari olan bir
hastada aorta, koroner, pulmoner ve renal arterleri tutan
sistemik DHA'l ortaya koydular. Miyokard kesitlerinde, ko-
roner damarlarin kuigtk dallarinin duvarlarini tutan ve
dev hucrelerle dolu ¢ok sayida granilomlar goésterildi.

Soderbergh ve ark. (8), koroner arterleri, aorta ve
serebral arterleri tutan DHA'll 9 fatal vaka yayinladilar. Bu
vakalarda sasirtici olarak, fatal iskemik lezyonlarin
semptom ve bulgulari kortikosteroid tedavisinin ilk birkag
haftasi esnasinda veya éncesinde baslamis idi. Oldiiriici
iskemik olayla karsilagsan bu hastalarin higbirinin yeterli
steroid idame tedavisi almadidi bildirilmistir. Tedavi
edilen DHA'll hastalarda, serebral iskemik lezyonlarin ve
Mi'inin dasik insidansinin olmasi, tedavinin fatal ko-
roner ve serebral arter tutulumunu &énleyebilecegini gos-
terir (8,31).

Koroner arteritise bagh Mi'iinde, mural trombiisten
kalkan emboli serebral iskemik lezyonlara neden olabilir.
Kortikosteroidler ile tedavinin ilk birka¢ gin veya haftasi
sirasinda, trombojenik o6zelliklerinden dolaylr ndrooftal-
molojik olaylar géralur. Bu sebepten dolayi steroid te-
davisinin baslangi¢ fazi sirasinda antikoagllan veya an-
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tiplatelet ilaglarin da tedaviye eklenmesi tavsiye edilmek-
tedir (29). TA riski altinda bulunan yas grubu, sénilité ile
iliskili ateroskleroza bagli kardiyovaskuiler hastalik riski
altindaki yas grubu ile cakisir. Bu hastalarda uzun sireli
kortikosteroid tedavisinin aterojenik etkisi de olaya katki-
da bulunan bir faktér olabilir. Bu hastalarda goérilen anji-
na, genellikle ateromatdéz degisikliklerden kaynaklanir.
Ancak DHA ile tutulum da akilda tutulmalidir; zira, pred-
nisolon ile potansiyel réversibilité sézkonusudur. Ancak
Mi'ine yol agcan koroner arter trombozu ve aort rlpturine
yol agan aort duvar zayifligi gibi lezyonlar ortaya g¢ik-
madan oOnce erken tani ve tedavi gereklidir (29).
Tanimlanmig olan 70 yasinda reversibl koroner tutulumlu
TA vakasinda, kardiyovaskiler risk fakotrlerinin yoklugu,
iskemik optik nérit, klasik antianjinal tedavinin etkisiz
kalmasi, steroid tedavisine dramatik bir cevap lle anjina
pektoris ve asagd! ekstremite kladikasyosunun tamamen
gerilemesi, sedimentasyonun normale dénmesi, klinik
semptomlarin kaybolmasi ve sintigrafik bulgularin
dizelmesi taniy1 destekleyen faktorlerdir (32).

Miyokard nekrozu siklikla kortikoterapinin ilk gin-
lerinde ortaya g¢ikar (8,13,15,36). Kortikoterapinin okiler
komplikasyonlari énledigi ancak ani koroner tutulumlar-
dan hastayl korumadigi gorulmustir. DHA'in koroner tu-
tulumu tamamen asemptomatik de olabilir ve yalnizca
otopside ortaya ¢ikabilir (5,6,32).

Koroner tutulumu oélduruci olabildigi ve 6zel tedavi
gerektirdigi icin; artmis sedimentasyon ile birlikte koroner
belirtilerin medikai tedaviye cevap vermedigi veya anjiyo-
plasti sonrasi tekrarladigi durumlarda DHA distnidlme-
lidir (32). DHA'in herhangi bir formunda, klinik tablo ve
laboratuar testleri akut enflamatuar olayin yatistigini
gosterse bile hastaligin progresyonu ve genis arter tutu-
lumu ekarte edilemez (33,34). TA'in beyaz populasyonu
tercih etmesi dikkat gekicidir. Bu tercih ve hastaligin ayni
aile Uyelerinde gorulebilmesi genetik bir predispozisyonu
duslindirir (35).

Vaskdilit ile iligkili trombozis enfarktlisiin aligiimis
mekanizmasini yansitir (40). Patogenez tam bilin-
memekle birlikte, internai elastik lamina fragmantasyonu,
mononikleer ve polimorfonikleer I6kosit karisimi infla-
matuar infiltratlar ve karakteristik multinlkleotidli dev
hicreler hastaligin histolojik isaretleridir, intimai proli-
ferasyon, internai elastik lamina ve media kalinlagsmasi
ile karakterize panarterit ortaya konmustur. Odem, intima
kalinlagsmasi ve tromboza bagl luminal tikaniklik bulu-
nabilir. Arter intimasinda arteritisin yol actigi hasar ile kol-
lajen ve elastik lifler agikta kalir. Bu yapilar, trombositlerin
yapistigi ve kimelestigi yerler olup, neticede trombdis
olusumuna yol acarlar (21).

Yaslilarda, TA ve PMR'li hastalarin %90'ninda kan-
da fibrinojen seviyesinin arttigi, bunun da Mi ve felgler
icin bagimsiz bir risk faktdri oldugu bildirilmistir (21).
TA'de temel ilag olarak kullanilan kortikosteroidler,
pthtilasma faktéri yapimini artirarak kanin pihtilasma
kabiliyetini artirir (37). Uzun sire kortizon kullanimi dis-
lipoproteinemiye yol acgarak aterogenezi hizlandirabilir
(21). Bu nedenle kii¢iik doz aspirinin, 6ldirici olan veya
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olmayan kardiyovaskiller ve serebrovaskuler hastalikli
olgularda, patolojik gelismelerin 6nlenmesinde faydali
olabildigi gdsterilmistir, ingiltere'de gecici iskemik ataklar-
da aspirinin etkisinin arastirildigi bir calismada 300
mg/gliin 1200 mg/glin arasindaki dozlarin tehlikeyi azalt-
mada esit olduklari belirlenmistir (21). Ancak diusik doz-
da daha az gastrotoksik etkinin varligi bilinmektedir.

TA, 6n iskemik optik néropatilerde %18 olguda eti-
yolojik faktérdir (38). En korkulan komplikasyon olan
gérme kaybi %30-60 oraninda bildirilmistir. Tedavi
edilmemis hastalarda %60 kadarinin kalici gérme kaybi-
na sahip oldugunu bildiren yayinlar vardir (4). Erken tani
ve tedavi bu orani %20'nin altina distirmustir (4,39).

TA'de korluk ani olarak baslar; diger gézun de tutu-
lumu birkac dakika ile 2 ay igerisinde aniden meydana
gelir. G6z tutulumu daha uzun yillar sonra da gortlebilir.
Kortizon tedavisi diger gézu koruyabilirse de mevcut koér-
143U gidermez. Kortikosteroid baslandiktan sonra gérme
kaybinin progresyonu ve gelismesi nadirdir. Kortikoste-
roid tedavisi basladigi zaman, gérmesi korunmus olan
hastalarda 5 yil iginde muhtemel gérme kaybinin %1
oldugu hesaplanmistir (40). DHA'in yaygin oftalmoskopik
bulgulari iskemik retrobulber ndérit, santral retinal arter ok-
lizyonu, kisa posterior siliyer arterler tikandiginda anteri-
or iskemik optik néropati veya koroidal iskemidir. Bununla
birlikte retina iskemisi diger bir bulgu olarak tanimlan-
mistir (40). Ayrica bilateral internal karotid arterin tutul-
masi sonucu gelisen bilateral okiler iskemik sendrom da
bildirilmistir (41). Vertebral, karotid veya hipofizeal
damarlardaki patolojilerden kaynaklanan kortikal kérlik
ve gorme alani defektleri nadiren meydana gelir (42).
Erken dénemde gorilebilen yumusak eksudalar, retinal
arterioler obstriiksiyondan kaynaklanan fokal retinal
iskemiye baghdir. Erken dénemde kortikosteroid tedavisi
ile optik sinir ve retina iskemisinin geriye dénuslu olabile-
cegi ileri surllmuastir. Bu nedenle diger belirtileri ile
hastaligin erken tanisi ¢ok énemlidir. Rutin g6z muaye-
nesinde fundusta tek veya birden fazla yumusak eksu-
danin goérulmesi ile erken taniya gitmek mimkidn olmak-
la beraber, bu durumdaki hastalari yakalamak ihtimali
cok zayiftir (4). Henliz gérme kaybi gelismemis hastalar
mevcut semptomlari ile baska kliniklere gitmektedirler.
Paulley'in (43) ifade ettigi gibi: "kardiyologlar ya hastaligi
goruyor ancak teshis edemiyor ya da teshis ediyor ancak
rapor etmiyorlar." Bizim vakamizda oldugu gibi, g6z kli-
nigi disinda bir klinik tarafindan gorilen hastalar teshis
edilir ve gerekli tedaviye baslanirsa, hastalar gérme kay-
bl tehlikesinden korunabilir. Birbuguk yil izledigimiz has-
tamizda bir bagka komplikasyon goérilmemisgtir.

Sonug olarak; DHA'in ekstrakranial tutulumlarinin
varligi, sistemik bulgularinin atipik olabilmesi sebebiyle,
iskemik kalp hastaliklarinda DHA'in hatirlanmasi gerekir.
Keza DHA'in herhangi bir sekli ile karsilastigimizda
potansiyel g6z ve kardiyovaskiler komplikasyonlar
acisindan dikkatle izlenmelidir. Nadiren normal sedimen-
tasyon hizinin DHA'de gorildigi bildiriimisse de (44),
hemen daima yuksek sedimentasyon ile karsilasilir. Bu
sebeple yasli hastalarda tespit edilen koroner yetmezlik,
on iskemik optik ndropati ve retina iskemilerinde rutin
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olarak sedimentasyon hizina bakilmal ve izah edile-
meyen sedimentasyon yiksekliginde DHA akla gelmelidir.
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