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Bir Olgu Nedeni Ile
Okiiler Iskemik Sendrom

0. Murat UYAR!, Ziya KAPRANL, Zarif T ORTUM!,
Kadir ELTUTAR?, Sergiilen DERVISOGLU3

OZET:
Okiiler iskemik sendrom, karotis arter hastalif, sistemik arteritler (dev hiicreli arterit,
poliarteritis nodoza, aortik ark sendromu), hiperviskozite sendromlari ve karotiko-
kavarnoz fistiil gibi nedenlerc bagli olarak goziin vaskiiler perfiizyonunun azalmasi
sonucu, kornea 6demi, stria, iiveit, hipotoni, neovaskiiler glokom, okiiler anjina ve
gorme kaybi ile karakterize bir tablodur, Klinigimize, bilateral vizyon kaybi ve okiiler
anjina ile bagvuran 66 yasindaki bayan hastada, internal karotis arterlerin dev hiicreli
arteritine bagl olarak gelisen, bilateral okiiler iskemik sendrom saptanmig; 3 giin
4x250 mg/giin intravenoz sonrast ESH' na gore ayarlanan oral idame metilprednizo-
lon uygulamasi ile 6n segment bulgularinda 5. glinde diizelme saptanirken, arka seg-
ment bulgularinda 12 ay siiresince degisiklik gozlenmemistir.
Anahtar Kelimeler: Dev hiicreli arterit, iskemik optik noropati, karotis arter hastali-
g1, okiiler iskemik sendrom, temporal arterit
SUMMARY

OCULAR ISCHEMIC SYNDROME ON ACCOUNT OF A CASE
Ocular ischemic syndrome is a disorder characterized by corneal edema, stria, uveitis,
hypotony, neovascular glancoma, ocular angina and visual loss caused by decreased
vascular perfusion of the eye due to causes such as carotid artery disease, systemic ar-
teritis (giant cell arteritis, polyarteritis nodosa, aortic arch syndrome), hyperviscosity
syndromes and carotica-cavernous fistula.The diagnosis of bilateral ocular ischemic
syndrome due to giant cell arteritis of internal carotids is established in a 66 year old
woman referring to our, complainning of bilaterel vision loss and ocular angina; with
the therapy of intravenous 250 mg methylprednisolone every six hours for three days
followed by oral application in accordance with the ESR values, while an impnove-
ment in the anterior segment findings is found on the {ifth day, no changes have been
observed in the posterior segment for 12 months. Ref-vit: 1995; 3:97-104
Key Words: Carolid artery discase, giant cell arteritis, ischemic optic neuropathy, oc-
ular ischemic syndrome, temporal arteritis

Okiiler iskemik sendrom (963" ten beri ta-

karotis arter hastalid,

sistemik arteritler

minan, ¢codunlukla 50 yag iizerinde (ortalama
65), erkeklerde daha fazla rastlanan (Eikek/
Kadin: 2), insidanst tam belli olmamakla bir-
likte (senede 7.5/1.000.000 olgu) bilatcral tu-
tulumu %20 olan bir tablodur. Etyolojisinde
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(DHA., PAN, Aortik Ark Sendromu), bipervis-
kozite sendromlari, karotikokaverndz fistiil
yer almaktadir. Gorme kaybi, agn (okiiler an-
jina) scmptomlart ile birlikte 6n ve arka seg-
ment bulgulari mevcuttur. -5

Dev hiicreli arterit (DHA) (temporal arte-
rit, kranyal arterit, okiilo-karotid arterit) ise
gcnis veya orta boy damarlarda vaskiilit tablo-
su olusturarak iskemik optik noropati veya
santral retinal arter okliizyonu gibi komplikas-
yonlara yol acabilen sistemik bir hastaliktir.
50 yas iizerinde, kadinlarda ve beyaz wkta
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daha sik goriiliir. Alin ve sakaklara lokalize
bas agrisina ek olarak halsizlik, kilo kaybu,
miyalji, masseter klodikasyo, oksiiriik, anorek-
s1, anemi, 1gitme azlhigi, serebral iskemi ve psi-
kiyatrik semptomlar ile beraber goriilebilecegi
gibi, ilk bulgu gérme kayb da olabilir. Gérme
kaybi ani, agnisiz ve genellikle kalicidir. Bag
agrisindan sonra (2-120) giinler sonra ortaya
¢ikar. Temporal arterler kalin, hassas, ve na-
bizsizdir.6-13 Etyopatogenezde genetik, ¢evre-
sel ve daha ¢ok immiinolojik falxloﬂm iizerin-
de durulmaktadir. Internal karotis arter % 10-
25 oraninda tutulurken, stiperfisiyal temporal,
vertebral, oftalmik ve posterior silier arterler
daha stk ve siddetli ctkilenir.

Erken tant ve kortikosteroid tedavisi ile tek
tarafli baglayan gérme kaybinin ilerlemesi ve
diger goziin tutulumu 6nlencbilmektedir. Lite-
ratiirdeki DHA olgularinda genellikle iskemik
optik néropati ve santral retinal arter okliizyo-
nu bulgulart hakimken 6n segment iskemi bul-
gulart pek bildirilmemektedir.®'7 Bu agidan
agur bir klinik seyir izleyen, literatiir bilgileri-
ne gore 1/5.000.000 insidans ile karsilagilabi-
len, dev hiicreli arterite bagli bilateral internal
karotis arter tutulumu sonucu olusan okiiler is-
kemik sendromlu bir olguyu tartismayr amag-
ladik.

Olgu Sunumu

66 yasinda kadin hasta, 4 giin 6nce olusan
sagda gérme kaybi, solda gérme azalmasi ve
bas agrisi nedeniyle FTR Klinigi' nde tedavi
oldugunu, yakinmalarinin azalmasindan 3 ay
sonra bdsldy(m alin sakaklara lokalize, analje-
ziklere, migren tedavisine yanit vermeyen
siddetli ba; agrist ile birlikte ile birlikte alni-
nin sag yaristyla, her iki sakak derisinde has-
sasiycet, kizanklik ve sislik olustugunu (kendi
ifadesiyle damarlarinin  sistigini, bir siire
sonra kurudugunu) belirtmekteydi. 1 hafta 6n-
cesine kadar ¢ok iyi olan gérmesinin hafif bu-
lanmaya bagladigi, 4 giin once biling kayb
nedeniyle kaldildig Noroloji Klinigi' nde 2
gilin komada kaldig, 2.5.1993" teki BBT' nde
sag parictal lakiiner infarkt, kortikosubkortikal
atrofi saptandigt ve 2 giin siireyle intravenoz
deksametazon 4x4 mg verildigi Ggrenildi.
Koma sonrasi, gormesinin sagda tamamen
kaybolmasi, solda azalmasi, bas agrisinin ise
azalmakla beraber siirmesi {izerine klinigimize
bagvuran hasta son 6 ayda 7-8 kg kadar kilo
kayb1, halsizlik, son zamanlarda artan ates ve

terleme tammlamaktaydi. Oykiide travma, ge-
cici gdrme kaybi, anjina pektoris, masseter
klodikasyo yoktu. FTR Klinigi' nce 6 ay tnce
verilen ve 1 ay siireyle kullandigr oral ve lokal
non-steroid antiinflamatuar ajanlardan tenoksi-
kam ve diklofenak sodyumun eklem agrilarimni
gecirdigi, bas agrist nedeniyle son 3 ayda ve-
rilen antimigren ve analjezik ilaclardan yarar-
lanmadig1, bu dénemde kan basincinin normal

PR

diizeylerde seyrettigi 6grenildi.

4.5.1993" teki okiiler muayenesinde her iki
pupilla dilate (sag 8 mm, sol 6 mm) ve 1518a
yanitsiz idi. Gorme keskinligi sagda sik per-
sepsiyonu negatif, solda 0.01 idi. Biyomikros-
kopide sagda daha belirgin olmak iizere her iki
kornea 6demli, Descement membraninda stri-
asyonlar, iris Orgilislinde yer yer atrofi, lenste
halif niikleer skleroz (sagda ek olarak 6n l<ap—
siiler kcsatet) %aptanch (Res 1 a-c). Sagda daha
belirgin olan 6n segment iskemi bulgulan ne-
deniyle fundus detuyl secilememekte, solda
optik disk soluklugu goriilmektedydi. GIB
sagda 14, solda 17 mmgHG olarak ¢lgtlda.

Her iki siiperfisiyal temporal arter trasesi
palpasyonla hassastt ve nabiz alinanuyordu.
Tedavi dncesi her iki 6n segment, sol fundus
fotografr (Res 2) ile FFA ge]\ﬂdl FFA' nde kol
retina zamaninin uzadigr gorildi (Res 3). Sag
fundus secilemediginden yapilan B-mod ultra-
sonografi tetkikinde patolojik bulgu saptanma-
di. Ayni giin eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH: 130 mm/sa) yiiksekligi iizerine dev hiic-
reli arterit kabul edilerek intraventz 4x250 mg
metilprednizolon ve topik deksametazon 4x1
gutt baglandi. Yausimdan 36 saat sonra alinan

_sag temporal arter biyopsisinin patolojik tanis

dev hiicreli arterit, liimen obliterasyonu sek-
lindeydi (Res 4 a,b).

Hasta, ilk 24 saatte agri ve hassasiyetinin
azaldiginy, ikinei glinde 1se gegtigini ifade etti.
Gorme keskinliginin sagda (p-) iken, solda
0.02' yc yiikselmesi ve ESH' nin ( 40 mm/sa)
azalmasi ile 4. giin oral 64 mg metilprednizo-
lona gecildi. On segment bulgularinin diizel-
mesiyle 5. giinde sagda optik dlbk soluk olarak
goriildii. Goniyoskopide acida neovaskiilari-
zasyon goriilmedi. 2. hafta sonunda sagda
giirme keskinligi p-, solda 0.04 diizeyindeydi.
Hasta solda gorme keskinligindeki artis1 be-
lirtmekteydi. ESH bu swada 25 mm/sa idi.
Kan basinct tuzsuz diyet ile 120/70- 140/90,
ates 36.8-37.19C diizeylerinde scyretti.
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Res Te: On segment goriiniimii.

Res 20 Sol [undus goriiniimii.

Res 3: Sol FFA goriiniimu,

LISA yontemi ile saptanan anti-kardiyolipin Ig
M antikorlart 8.1 MPLU/ ml ( N: 0.4-6
MPLU/ml), Ig G antikorlar1 13.4 GPLU/ml (
N: 0.6-6 GPLU/ml) olarak olgiildii. VEP tetki-
kinde sagda yanit alinamazken, solda latans
uzamasi saptandi. Internal karotis ve serebral
arterlerin MR anjiyografilerinde bilateral arte-
ria karotis interna distal segmentlerinde stenoz
ve subkortikal iskemi goriildii (Res 5). EMG'
de saptanan hafif derecede polindropati ile
uyumlu bulgular nérolojik muayeneyi destek-
lemekteydi.
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Res 4a: Temporal arter kesitinde vaskiiler limen ¢apin
daki daralma (ok), internal elastik lamina kayb (kiigiik
ok uclarn) ve fragmantasyonu (biiyiik ok uglar) ve inti-
ma proliferasyonu.VerhoetT elastik lil' boyast. x 80

20. giinde oral 48 mg metilprednizolon +
80 mg asetilsalisilik asit + 30 mg famotidin ile
taburcu edilen hastanin 2. ay sonundaki bulgu-
lart sol pupillada zayif da olsa ortaya ¢ikan
151k reaksiyonu disinda aymydr. Bu devrede
ESH 16 mm/sa, metilprednizolon dozu ise 16
mg/giin idi. 12. ay sonuna kadar bulgularda
degisiklik gozlenmedi, 8 mg' ik giindiiz doz
ile ESH: 8-16 mm/sa diizeylerinde seyretti.

TARTISMA

Okiiler iskemik sendromda retinal arter da-
ralmasi, retinal ven dilatasyonu, retina hemo-
raji ve mikroancvrizmalar, neovaskiilarizas-
yon, makulada kiraz kKirmuzisi gortintimdi, yu-
musak eksudalar, retina arteriyollerinin spon-
tan pulsasyonu, diger fundus anomalilert ve
cok nadir olarak da iskemik optik néropati bil
dirilmistir. On segment bulgularindan episkle-
ral damarlarda konjesyon, kornea ddemi. stria.
rubeozis iridis ( %065), ektropion uvea, neovas-
kiiler glokom, iris atrofisi, iritis ( %20), pupil-
lada dilatasyon, 1sik refleksinde zayiflama,
lens opasiteleri goriilmektedir. !

Olgumuzdaki kornca 6demi, stria, iris atro-
fisi. pupillada dilatasyon, 11k refleksi yoklu-
gu ve lens opasitesi bu tabloyu gosterirken re-
tinal arter daralmasi, ven dilatasyonu, iskemik

Res 4b: Medya tabakasina mononikleer inllamatuar ve
multiniikleer dev hiicrelerin infiltrasyonu (ok uglarn).
HE boyasi X 200.

Res 5: Karotis arterlerin MR Anjiyografisinde her iki
internal karotis distal segmentlerinde stenoz.

optik noropati isc arka scgment bulgulari ile
uyumlu idi. Literatiirde DHA'" in karotis arter
tutnlumunun diisiik oranda olmasinin yanisira
internal karotis arter tikanikhiklarinin % 5’
inde okiiler iskemik sendrom goriildiigii bildi-
rilmistir. Tikanikligin ¢cogunlukla arterioskle-
rotik oldugu, DHA" in teorik olarak ayni klinik
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tabloya neden olabilecegi fakat pratikte kargi-
lasiimadigint belirten aragtiricilar vardir.! Bu
olguda DHA tanisi temporal arterin histopato-
lojik incelemesi ile kesinlestikten sonra MR
anjiyografi ile her iki internal karotis arter dis-
tal segmentlerinde stenoz oldugu gosterilmis
ve hastadaki okiiler iskemik sendromun inter-
nal karotis arterin arteritik tutulumuna bagh
oldugu kabul edilmistir. Tablo 1' deki iskemik
optik néropatinin arteriosklerotik ve arteritik
tiple karsilagtirilmast da bu diisiinceyi des-
tekler goriinlimdedir.

Karotis arter hastalifinda % 90" a varan goz
bulgulart mevcut iken intcrnal karotis tikan-
masinda % 5 olguda okiiler iskemik sendrom
bildirilmigtir. Bu oranin diigiik olmas1 a. karo-
tis interna, eksterna ve basiller arter ile arala-
rindaki kollateral dolagmmin 6nemli bir koru-
yucu mekanizma olmasindandir.-2 Ancak bu
damar sistemlerinde ortaya g¢ikan tam veya
kismi tikanmalar akut ve kronik gekillerde
okiiler iskemiye yol acarlar. Kronik iskeminin
erken doneminde vendz staz retinopatisi, geg
doneminde tiim bulbus okuli 1skemisi sonucu
okiiler iskemik sendrom ortaya ¢ikabilir. Bu
olgudaki okiiler anjina ile tipik on ve arka seg-
ment bulgular bu sendroma uymakladlr."S

Dev hiicreli arterit, hemen hemen tamamen
35 yas tizerindeki hastalarda olusan genis ve
orta boy arterlerin yaygin kronik inflamatuar
hastaligidir. Beyaz wmkta daha fazla olmak
tizere tim irklarda tammlanmistir. Ozellikle
kuzey lilkelerinde (Isl\andmav a, Ingllcu,

A.B.D. kuzeyi) sik rastlanmaktadir. '3 _

Degisik kaynaklardan clde edilen epidemi-
yolojik verilerc gére DHA' in 50 yag tizerinde
yillik insidans ortalamasi 17-29/100.000 iken
80 yay tizerinde yillik insidans 70-844/
100.000 arasinda bildirilmigtir. Cesitli seriler-
de kadin erkek orami 3/1 olarak bildirildigi
halde,!213:18-20 paz yaywnlarda cinsler ara-
Smda insidans farkit olmadigi goriilmekte-

dir.6:9-14 Tiirkiye' de az goriilen bir hastalik ol-
masimn nedeni cografi ozellik ve yash popii-
lasyonun smirli sayida olmasinin yanisira
hastalarin ge¢ donemde ¢esitli sistem kompli-
kasyonlar: sonrast bagvurmast sonucu altta
vatan esas tamnn atlanarak bunlarin gesitli
organlarin iskemi ve infarktiisleri olarak de-
gerlendirilmeleri ile agiklanabilir.

Patoloji: DHA' deki iltihabi degisikliklcr

arteriyol ve kapillerleri tutmadan genis ve orta
boy damarlart ctkiler. Histiyositler, epiteloid
hiicreler, multiniikleer dev hiicreler, lenfositler
ve plazma hiicreleri orta boy arterlerin internal
clastik laminasinda intima ve medyada birikir-
ler. Bazi béliimlerde elastik lamina yok iken
bazi yerlerde pargalara ayrilmistir. Bu hastah-
ga is‘mini veren dev hiicrelerin gériilmesi sart
dem]du

Klinik bulgular: DHA' de sistemik gorii-
nimler farklidir. Temporal, frontal veya ‘oksi-
pital bolgeye lokalize siddetli bag agnisi sik
ﬁ(‘jriilen bir bulgudur. Temporal arterler siklik-
la nabizsiz, gergin, kivrimhi ve nodiilerdir. Is-
kemiye bagli olarak yemek yerken dil ve cene
adrist goriilebilir. Genel diisiikliik, halsizlik,
istahsizlik, kilo kaybi siklikla goriilmektedir.
Mental semptomlar hafif konfiizyondan sid-
detli psikoza kadar degisebilir. Miyokard iske-
misi, infarkti, serebrovaskiiler olaylar, bag
donmesi, sagirhk, kulak agrisi, menenjismus,
periferal norit, intermittan klodikasyo, tat ve
koku bozukluklary, karmn agrisi, hassasiyeti,
bulanti ve kusima bildirilmigtir. Deri ve mukoz
membranlarin tutulumu, purpura, biil, iemora-
Ji, nekrotik iilscrler ve gangren ile kendini gis-
terebilir. Boyun, sut, omuz, kollar ve kdlw
bolgesinde agrr ve sertlik polimiyalji romatika
igin kurakteristiklir.(’ El ve bacaklarda da aym
tablo goriilebilir.'” Sabah sertligi sik gériilen
bir semptomdur ve siddetli olabilir. Polimival-
ji romatika, DHA' in ilk semptomu olabilir,
hastaligin herhangi bir doanmdL bazen bir-

kag yii 6nce olusabilir.

Goz semptom ve bulgulare: Okiiler bulgu-
lar cesitli scrilerde ortalama %36-50 olarak

bildirilmistir.'? Bilateral g6z tutulumu ayni
anda olusmayip diger gozde 1 giin ile birkag
hafta sonra goriilebilir ( % 25).7 Gz bulgulars
sistemik semptom ve bulgulardan haftalar.
aylar hatta yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Siste-
mik semptom ve bulgular goriilmeden de go7
bulgular: olugabilir, buna gizli temporal arterit
de denilir.®2! Okiiler bulgulardan oftalmik,
santral retinal veya siliyer arterlerin arteriti so-
rumludur. Karotis arter tutulumu % 10-25 ora-
ninda bildirilmigtir. En sik gorme kaybi nede-
ni iskemik optik néropatidir. Oftalimoskopik
incelemede soluk, kabarik olan optik disk renk
olarak néritlerde goriilen daha pembe, kirmizi
diskten farkli goriiniimdedir.®8:1012° Ggrme
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kaybi, ani ve kalici olup gecici gérme bozuk-
lugu ataklarini izleyebilir. Amarozis fugaks
DHA' de ortalama %12 oraninda goriilmekte-
dir ve preiskemik optik niropati semptomu ol-
dugu diisiiniilerek acil steroid tedavi endikas-
yonu bildirilmektedir.'9 3. ve 6. sinirin tutulu-
muna bagh diplopi siklikla gegicidir. Cesitli
serilerde oldukga az sayida diplopi ve/veya of-
talmopleji bildirilmistir. Bunlardan biri de
DHA' e bagh total oftalmoplejiyi igeren orbi-
tal infarkt sendromudur. Oftalmoplejik ornek
zamanla degisim gosterebilir, bu ekstraokiiler
kaslarin iskemisine baglidir. Bu hastalarda is-
kemik optik noropati insidans: da yiiksektir ve
acil kortikosteroidendikasyonu vardir. Diger
okiiler komplikasyonlardan okiiler iskemik
sendrom, hipotoni, koroid iskemisi ve kortikal
korlik DHA' li olgularin % 5-7' sinde goriile-
bilir _l(),12.22.23

Laboratuar bulgulari: En giivenilen tam
yontemi siiperfisiyal temporal arter biyopsisi-
dir, tamdan siiphelenildiginde zaman kaybet-
meden yapilmahdir. Okiiler histopatolojik in-
celeme oftalmik, santral retinal, uzun ve kisa
posterior siliyer arterlerin, optik sinirin lamina
kribrozanin hemen distalinde daha sik tutulum
oldugunu  gostermektedir,6-10:12.14,16,17.24.25
ESH cogunlukla 80-100 mm/saat kadar veya
daha fazla olmak iizere siklikla yiiksektir.o-
10,02, 14-18 v almz % 2 olguda normal ESH dii-
zeyi bildirilmigtir. ESH 6l¢tim yontemi takip
ve tedavide goz oniine alinmalidir,10-26-28
Orta derecede yiikselmis ESH, Westergren
yontemi ile elde edilmektedir. DHA' li hasta-
larda Westergren yontemi ile ortalama ESH 96
mm/saat olup smnirlar1 50- 132 mm/saat’ tir
5.9. Olgumuzda da ESH 130 mm/saat {izerinde
¢cikmus, kortikosteroid tedavisi ile ESH' ndaki
diisme ile ilag dozu ayarlanmistir.

Kesin tan1 yontemi olan temporal arter bi-
yopsisinin pozitiflik orant % 60-90 arasinda
degismektedir. Bazi serilerde % 4-5 yalanci
negatif sonuglar bildirilmistir. Bunlar sekmis
alanlar olarak isimlendirilmektedir. Arter bi-
yopsisinde uzun bir segmentin ¢ikartilmas: ve
kesit sayisinin fazlalig: ile bu insidans azalul-

maktadir.'225 Ozellikle 6nceden 1 ay siireyle
kullanilmig nonsteroid antiinflamatuar ve 3
giin sistemik kortikosteroid kullaniminin ar-
dindan alinan biyopsiden negatif sonu¢ ¢ikma-
mas1, hem bu olgudaki klinik tablonun agirli-

gini gosterme hem de steroid tedavisine bas-
lansa da biyopsi materyali alinmasindan vaz-
gecilmemesi gerekliligi seklinde yorumlanabi-
lir.

Son yillarinda arteriosklerotik ve arteritik
tip anterior iskemik optik noropati ayriminda
% 100 duyarli ve % 91 spesifik oldugu belirti-
len lg G antikardiyolipin antikorlarinn arteri-
tik tipte yiiksek oldugu bildirilmektedir.2? Bu
olguda da Ig G, lg M antikardiyolipin antikor-
larinin yiiksekligi de bu goriis ile uyumludur.

DHA' de ilk giinlerde FFA' ndeki masif ko-
roideal dolma defekti zamanla kollateral dola-
simin gelismesi ile kaybolur. Okiiler iskemik
sendromda ise FFA bulgular: su gekilde sira-
lanabilir: uzamig kol-retina dolagim zamana,
gecikmis ve/veya pargal koroid dolusu, uza-
mig arterio-vendz gecis zamani, retina damar-
larinin midperiferde ge¢ donem boyanmast,
makula 6demi, mikroanevrizmalar, retina ka-
pilleri non- perfiizyonu.!? Bu olguda da FFA'
nde kol-retina zamamnda uzama, gecikmis ve
parcali koroid dolusu ve arterio-vendz gecis
zamaninda uzama goriilmiistir,

Tedavi: DHA tanisi diigiintildiigiinde tem-
poral arter biyopsisi yaptlmamis olsa dahi acil
kortikosteroid tedavisi hemen baglatilmalidur.
Amag gdorme kaybindaki artis1 ve diger géziin
tutulumunu  Gnlemektir,6-18.30 Tedaviye 60-
100 mg oral metilprednizolon ile baglamak
genellikle yeterli olarak kabul edilmektedir.o-
18,3031 yiiksek doz tedavi ile gérme kaybinin
onemli derecede diizeldigi de bildirilmis-
tir.3132 36 saatin altindaki gérme kaybinda,
metilprednizolon 2x1 gr intravendz 5 giinliik
uygulama sonrasi, ESH sonucuna gore ortala-
ma 100 mg oral prednizolon ile devam edilme-
si ile 1yi sonuglar bildirilmigtir. Daha sonraki
izlemlerde klinik ve ESH' na gore doz ayarlan-
makta, haftada 10 mg' lik indirimler yapilmak-
tadir. ESH' n1 4-6 ay normal diizeyde tutacak
en diisiik kortikosteroid dozu onerilmektedir.
Kortikosteroidlerin - kullamimi ile DHA' in
diger organ tutulumlari da azaltilmaktadir. En
diigiik idame dozunun en az 9-12 ay stirdiiriil-
mesi gerektigi bildirilmektedir.8

Olgumuzun polimiyalji romatika nedeniyle
almig oldugu oral nonsteroid antiinflamatuar-
lara ek olarak serebrovaskiiler olay sonucu
baglanan yiiksek doz kortikostcroide ragmen
koma sonrasi bilateral okiiler iskemik sendrom
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