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Temporal Arterit ve Direncli Trombositopeni Birlikteligi

Coexistence of Temporal Arteritis and Resistant Thrombocytopenia
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Ozet

Temporal arterit orta ve biiyiilk capli arterleri tutan
graniilomatoz sistemik bir vaskiilittir. Hastaligin aktif
doneminde sistemik inflamasyon nedeniyle siklikla
reaktif trombositoz beklenen bulgudur. Trombositoz
varliginin biyopsi pozitifligi ve damar hasarinin giiclii
bir 6n gordiriiciisii oldugu belirtilmektedir. Burada
temporal arterit ve direncli trombositopeni birlikteligi
olan bir vaka sunulmaktadir.
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Abstract

Temporal arteritis is a granulomatous systemic
vasculitis involving the middle and large arteries.
Reactive thrombocytosis is often expected due to
systemic inflammation in the active phase of the
disease. Presence of thrombocytosis is a strong
predictor of biopsy positivity and vascular damage.
Here we present a case of temporal arteritis and
refractory thrombocytopenia.

Keywords: Temporal arteritis, Thrombocytopenia,
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Giris

Temporal arterit orta ve biiyiik capl arterleri tutan inflamatuar sistemik bir vaskiilittir. Biiylik damar vaskiiliti
sinifinda yer alan temporal arterit aorta ve ana dallarinin graniilomatoz vaskiiliti olup baglica karotid arterin
ekstrakranial dallarini etkilemektedir. Siklikla 50 yas iizeri bireylerde goriiliir ve goriilme siklig1 yas ile birlikte
artar’. Hastah@in baslangic semptomlari hastaliga 6zgiil bulgular olmayip ates, halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi
gibi genel semptomlardir. Iskemi, tikaniklik ve anevrizma gibi vaskiiler komplikasyonlar yeni baglayan lokalize
bag agrisi, temporal arter hassasiyeti, cene kladikasyosu ve gorme degisiklikleri gibi klinik bulgulara neden
olmaktadir. Hastalifin aktif doneminde inflamasyon nedenli orta derecede normokrom normositer anemi ve
trombosit sayisinda yiikseklik saptanir. Hastalik seyrinde trombositopeni beklenen bir bulgu degildirz.

Trombositopeni, trombosit sayisinin normal sinirlarin altinda olmasidir. Gergek olmayan trombositopeni, azalmig
trombosit yapimi, artmig trombosit yikimi ve anormal trombosit dagilimi olmak {izere 4 sinifta incelenmektedir.
Artmis trombosit yikimi en sik goriilen sebeptir. Kadinlarda erkeklere kiyasla 3 kat daha sik goriiliir. Cocukluk
yaslarinda akut kanama tablosuyla kendini gosterirken erigkin yasta daha silik bulgularla kronik bir baglangi¢
gt’)stermektedir3 .

Bu yazida temporal arterite eslik eden ve geleneksel tedavilere direncli trombositopeni vakasi sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Yetmis iki yasinda erkek hasta yaklagik bir aydir devam eden halsizlik, 10 kg kilo kaybi, ates sikayetleri ile
enfeksiyon hastaliklar1 servisine yatirildi. Hasta birkag¢ farkli antibiyoterapi kullanmasina ragmen sikayetlerinde
gerileme olmadi. Fizik muayenede belirgin bir enfeksiyon odagi olmayan hastanin alinan kan kiiltiirlerinde iireme
saptanmadi. Laboratuvar analizlerinde eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) 110 mm/s, C-reaktif protein (CRP) 86
mg/L, hemoglobin 9.6 gr/dL, ortalama eritrosit hacmi (MCV) 84 fL, trombosit 60000/mm’ olarak saptandi.
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Trombositopenisi nedeniyle hematoloji boliimii tarafindan yapilan kemik iligi incelemesinde malignite bulgusu
izlenmeyen hastada immun trombositopeni diisiiniildii. Bununla birlikte mevcut klinik ve laboratuvar bulgularinin
immun trombositopeni ile agiklanamayaca8i belirtildi. Hastanin tetkiklerinde enfeksiyon odagi, maligniteye
yonelik bulgu saptanmamasi nedeniyle nedeni bilinmeyen ates, akut faz yiliksekligine yonelik pozitron emisyon
tomografi- bilgisayarli tomografi (PET-BT) cekildi. Pozitron emisyon tomografi- bilgisayarli tomografi de aorta
ve dallarinda yogun F-18 FDG tutulumu tutulumu saptandi (Resim) ve vaskiilit 6n tanisi ile romatoloji boliimii
tarafindan hasta degerlendirildi.
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Sekil 1 : Cikan aortadan iliak bifurkasyona kadar, bilateral karotis ve subklavyan damarlar da igeren, artmig
hipermetabolik vaskiiler tutulumu gosteren PET-BT koronal goriintimii

Hastanin romatolojik muayenesinde temporal arter nabizlari zayif olarak saptandi. Biiyiik damar vaskiiliti
diisliniilen hastaya temporal arter biyopsisi yapildi. Biyopsi temporal arterit ile uyumlu olarak saptandi. Hastaya
metilprednizolon 1 mg/kg tedavisi baglandi. Steroid tedavisi ile sikayetleri belirgin diizelen hastanin trombosit
sayisi 160000/mm’ e yiikseldi. Hasta 1 mg/kg dozunda steroid tedavisi ile taburcu edildi. Onbes giin sonra burun
kanamasi ile bagvuran hastanin trombosit sayisi 7000/mm’ olarak &lciildii. Pulse steroid tedavisi basland.
Trombositopeni etiyolojisine yonelik antifosfolipid antikorlar1 ve antiniikleer antikor (ANA) testi gonderildi ve
negatif olarak saptandi. Tedavi ile hastanin trombosit sayisinda yiikselme olmadi ve intravenéz immunglobulin
(IVIg) tedavisi baslandi. Intravendz immunglobulin tedavisi altinda trombosit sayis1 10000/mm” altinda seyretti.
Hematoloji tarafindan degerlendirilen hastaya splenektomi onerildi fakat yas ve komorbit hastalik nedeniyle
splenektomi yapilamadi. Geleneksel tedavilere direncli trombositopeni nedeniyle hastaya eltrombopag
(megakaryosit maturasyonu saglayan trombopoetinin reseptor agonisti) 50 mg/giin tedavisi baglandi. Onbes giin
tedavi altinda trombositopeni devam etmesi iizerine ila¢ dozu artirildi. Takiplerde hastanin trombosit sayisi
100000/mm” iizerine ¢ikti. Hastamin yogun steroid tedavisi kullanmasi nedeniyle temporal arterit klinigi ve
laboratuvar bulgular1 tama yakin diizeldi. Takiplerde trombosit sayisi 100000/mm’ iizerinde devam eden hastanin
tedavisine methotreksat eklendi. Eltrombopag, steroid ve methotreksat tedavisi ile hasta altt aydir remisyonda
seyretmektedir.
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Tartisma

Dev hiicreli arterit, orta ve biiylik damarlar etkileyen kronik, idiopatik, graniilomatoz bir vaskiilittir. Karotid
arterin ekstrakranial dallarin1 6zellikle temporal arteri tutar. Akut faz proteinlerinde artis hastalifin en 6nemli
laboratuvar bulgusudur. Hastaligin aktif doneminde sistemik inflamasyon nedeniyle siklikla reaktif trombositoz
goriilmektedir. Son yillarda trombositoz hastalik aktivitesini gosteren ©Onemli bir gosterge olarak
Vurgulanmaktad1r4. Oh ve ark. temporal arter biyopsisi yapilan 537 hastalik ¢alismasinda trombositoz varli§inin
temporal arter biyopsi pozitifliginin giiclii bir 6n gordiiriiciisii oldugu ve biyopsi Oncesi vaskiilit tanisi
desteklemek icin klinik olarak kullamilabilecegi belirtilmektedir’. Benzer sekilde temporal arter biyopsisi yapilan
3001 hastalik bagka bir c¢alismada trombositozun biyopsi pozitifligi i¢in Onemli bir belirleyici oldugu
gbsterilmi§tir6. Kansal ve ark. calismasinda ise trombositoz varliginin arteriyel hasarin 6nemli bir gostergesi
oldugu Vurgulanm1§t1r7. Vakamizda temporal arterit tanis1 konulan hastada trombositoz beklenen bir laboratuvar
bulgusuyken trombositopeni goriilmiistiir. Hasta takiplerinde ortaya ¢ikan trombositopeni siklikla immunsiipresif
tedavi kullanimina bagli ortaya c¢ikmaktadir. Fakat hastada immunsiipresif tedavi baglamadan Once
trombositopeni tespit edilmistir. Bu nedenle kemik iligi biyopsisi yapilarak malign nedenler ekarte edilmis ve
immun trombositopeni tanis1 konulmustur. Immunolojik nedenlere bagh ortaya ¢ikan artmis trombosit yikimi en
stk goriilen trombositopeni nedenidir. Trombositlere karsi gelisen otoantikorlar trombosit yikimina neden
olmaktadir. Enfeksiyonlar, gebelik, bag dokusu hastaliklari ve lenfoproliferatif hastaliklara bagh ikincil
geli§ebilir8. Idiyopatik trombositopeni ise ¢ogunlukla IgG tipi antitrombosit antikorlar1 ile gergeklesmektedir.
Antitrombosit antikorlar1 trombositlerin membranlarina yapisarak dalakta makrofajlar tarafindan dolagimdan
uzaklastirilmalarina neden olurlar. Immun trombositopeni ozellikle ileri yaglarda goriildiigiinde kemik iligi
incelenerek akut 16semi, miyelodisplastik sendrom ve miyelofitizi gibi malign hastaliklardan ayirt edilmelidir.
Tedavide ilk secenek kortikosteroidler olup 1 mg/kg/giin verilir. Tedaviye yanit veren hastalarda 1 hafta icerisinde
trombosit sayisinda arti izlenir. Kortikosteroid yanitsiz hastalarda splenektomi, IVIg, immunsiipresif tedaviler
kullamlabilir™'°.

Sonug olarak, biiyiik damar vaskiilitlerinde sitokin yanit1 nedeniyle trombositoz beklenen bir bulgudur. Hastalarda
ortaya ¢ikan trombositopeni ilag yan etkisi ekarte edilmesi sonrasi vaskiilit yaninda ikinci bir hastalik olarak
yorumlanabilir. Nadir goriilen iki hastalifin birlikte olabilecegi akilda bulundurulmali ve bu konuda dikkatli
olunmalidir.
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