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21. Yüzyılda Polimyaljiya Romatika
Polymyalgia Rheumatica in 21st Century

Özet

Polimyaljiya romatika (PMR), ileri yaş grubunda omuz ve pelvik kuşak ağrısı
ve sabah tutukluğu ile karakterize inflamatuvar bir hastalıktır. Hastalığın
etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik ve çevresel
faktörler suçlanmaktadır. Tanı için özgül bir test bulunmamakta,
görüntüleme yöntemlerindeki gelişmelere rağmen tanı klinik bulgulara
dayanmaktadır. Tedavisinde steroidler başlıca kullanılan ilaçlardır, hatta
steroide verilen dramatik yanıt tanı kriteri olarak kullanılmıştır. Buna karşın
steroidin başlangıç dozu, kullanım süresi, doz azaltılması konularında
optimal bir yaklaşım söz konusu değildir. Dahası steroid tedavisi altında
relapslar izlenebilmektedir. Steroidlerin etkisiz olduğu durumlarda veya
steroidler kesilmek istendiğinde metotreksat kullanılabilmektedir. Son
yıllarda biyolojik ajanların kullanılması ile ilgili deneyim artmaktadır.  Türk
Fiz T›p Re hab Derg 2012;58:143-50.
Anahtar Kelimeler: Polimiyaljiya romatika, tanısal kriterler, görüntüleme,
tedavi

Sum mary

Polymyalgia rheumatica (PMR) is an inflammatory rheumatic disease of
elderly, characterised by pain and morning stiffness of the shoulder and
pelvic girdle. Although the ethiopathogenesis of PMR is unknown,
environmental and genetic factors are suspected. Despite the progress in
imaging techniques achieved in recent years, there is no speific diagnostic
test and the diagnosis is generally based on clinical features. The steroids
are the main therapy for PRM. Thus, the dramatic response to steroid
therapy has been used as a diagnostic criterion. However, there is lack of
optimal intervention regarding initial dose, usage period and dose
reduction.  Moreover, relapses can be seen during the steroid therapy.
Methotrexate can be used in case of unresponsiveness to steroids or aim
to reduce daily steroid dose. The experiences about using biologic agents
are increasing in recent years. Turk J Phys Med Re hab 2012;58:143-50.
Key Words: Polymyalgia rheumatica, diagnostic criteria, imaging,
treatment
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Giriş

Polimiyaljiya romatika (PMR) 50 yaş üstü bireylerde özellikle
omuz ve pelvik kuşakta ağrı, sabah tutukluğu ile karakterize,
ekstraartiküler sinovyal dokularda ve proksimal eklemlerde
sinovitlerin eşlik edebildiği inflamatuvar bir hastalıktır. Hastalık ile
ilk bilgilerin 19. yüzyıl sonlarında Bruce tarafından tanımlandığı
kabul edilmektedir.  Bu çağda “senil romatik gut” olarak
adlandırılan hastalık, zaman içerisinde “periartiküler fibrozit”,
“periekstraartiküler romatizma”, “humeroskapular periartroz”,
“yaşlıların miyaljik sendromu”, psödopoliartrit rizomelik” olarak
isimlendirilmiştir. PMR terimi ilk defa Barber tarafından 1957’de

kullanılmış, 1960’lı yıllarda PMR ve dev hücreli arterit (DHA)
birlikteliği dikkati çekmiştir (1). Başlangıçta bu iki tanının aynı
hastalık olabileceğinden bahsedilse de sonradan DHA ve
PMR’nin ileri yaşta başlayan, kadınlarda daha sık, sistemik
inflamatuvar yanıtın görüldüğü ve steroid tedavisine iyi yanıt
veren iki farklı hastalık olduğu kabul edilmiştir (2). 

PMR ileri yaş grubunda en sık görülen inflamatuvar
romatizmal hatalıklardan birisidir. PMR insidansı 50 yaş ve üzeri
nüfusta yıllık olarak 50-52,5/100.000 olarak bulunmuştur (3,4).
Japonya’da yapılan bir araştırmada dahiliye kliniklerine başvuran
hastalarda PMR ve RS3PE oranı sırasıyla %0,22 ve %0,09 olarak
bildirilmiştir (5). Çalışmalarda kadınların erkeklerden iki kat fazla



etkilendiği, ortalama başlangıç yaşının ise yaklaşık 70 olduğu
bildirilmiştir. PMR kırsal kesimde şehirlerden daha fazla
görülmekte, kuzey yarım kürede güneye göre daha sık
izlenmektedir (6). Trakya Bölgesinde yapılan bir çalışmada 50 yaş
üzerinde her yüz bin nüfusta insidans, DHA için 1,13, PMR için
3,15 olarak hesaplanmıştır.  Bu sonuçlara göre ülkemizde DHA ve
PMR sıklığı İskandinav ülkeleri ve Avrupa’dan daha düşüktür (7). 

Bu yazıda PMR hakkındaki genel bilgilerin sunulması ve
2000-2012 yılları arasında Pubmed veri tabanındaki yayınların
taranarak konu hakkındaki güncel bilgilerin derlenmesi
amaçlanmıştır. Bu amaçla Pubmed veri tabanı MesH
terimlerinden “polymyalgia rheumatica, giant cell arteritis”
anahtar kelimeleri ile taranmış ve bu tarihler arasında basılan
yayınlar incelenmiştir. Bu anahtar kelimeler ile 837 yayın olduğu
saptanmış iki yayının farklı dergilerde basılan aynı yazılar olduğu
görülerek sayı 835 olarak kabul edilmiştir. Yazıların
değerlendirmesinde; 132 yayınının yazım dili İngilizce değildir.
Yetmiş iki yazının konusu PMR veya DHA ile doğrudan ilgili
bulunmamıştır. Altmış sekiz yazının konusu romatizmal hastalıklar,
ileri yaşta artrit, steroid kullanımının yan etkileri gibi genel
konulardan oluşmakta, PMR veya DHA’nın bu durumlarda yeri
olduğundan ismi anılmaktadır. Yazıların 128 tanesi yalnızca DHA
ile ilgili olup, PMR için katkısı sınırlıdır. PMR ile doğrudan ilgili
415 yazı değerlendirildiğinde  173 adet çalışma, 115 adet derleme
veya kılavuz, 94 adet olgu sunumu, 22 adet editöre mektup ve
11 olgu serisi olduğu saptanmıştır. Bu tarihler arasında Türk
araştırmacılar literatürde bir orijinal araştırma ve bir vaka sunumu
olmak üzere iki adet yayınla yer almışlardır (7,8).   

Etiyopatogenez

PMR etiyoptogenezinde genetik ve çevresel faktörler rol
oynamaktadır.  Diğer romatolojik hastalıklardan farklı olarak
ailesel predispozisyon gösterilememiştir (9). Bununla birlikte
poligenik bir hastalık olarak kabul edilmektedir. Hastalarda HLA-
DRB1*0401 ve *0404 alelleri artmıştır (10). Çevresel faktörler
incelendiğinde PMR’nin mevsimsel bir hastalık olabileceğinden
bahsedilmektedir. Kışın özellikle Ocak ayında başlama sıklığı
artmış olduğu söylense de (11) mevsimsel bir hastalık olmadığını
gösteren çalışmalar da mevcuttur (12). İnfluenza aşılamasından
sonra PMR/DHA gelişebildiği bildirilmiştir (13). 

PMR patogenezinde sitokinlerin rolü araştırma konusu olmuş;
IL-1, IL-2, IL-10, IFNᵞ, TNFα ve IL-6 üzerinde durulmuştur. Son
yıllarda IL-6’nın hem PMR hem de DHA gelişiminde öncül rolü
olduğundan bahsedilmektedir (14-17). Steroid tedavisi ardından
IL-6 seviyeleri azalmakta, steroidin kesilmesi ardından tekrar
yükselmektedir (16). IL-6, RA patogenezinde de anahtar
sitokinlerden birisidir ve IL-6 antogonistlerinin kullanılması ile
iyileşme olduğu bildirilmektedir (18). Buna karşın IL-6
antogonistlerinin PMR’de kullanılması ile ilgili kanı oluşturucu
literatür bilgisine rastlanmamıştır. IL-6 ile diğer önemli bir nokta
yüksek seviyelerde pozitif olan hastalarda daha fazla nüks
görülmesidir (19). Diğer sitokinlerin PMR etiyopatogenezindeki
rolü ile ilgili bilgiler ise çelişkilidir (17,20). Kreiner ve ark. (21)
yaptığı bir çalışma ise olaya farklı bir bakış açısı getirerek PMR
hastalarında dolaşımın yanı sıra semptomatik kasların içinde

lokal sitokinlerin arttığını ve bu durumun patogenezde önemli
olabileceğinden bahsetmişlerdir. PMR hastalarında inflamasyonu
baskılayan bir sitokin olan IL-10’un aşırı üretiminin hastalarda
arterit bulgularının oluşmasına engel olduğu yönünde teoriler de
mevcuttur (22).

Klinik, Ayırıcı Tanı, Tanısal İşlemler ve Tanı/Sınıflandırma
Kriterleri
PMR tanısı güç olabilen ve çoğu zaman klinisyenin arada

kalabildiği bir hastalıktır. Hastalar çoğu zaman PMR dışında farklı
tanılar alabilmektedir. Bunun nedenleri arasında tanımındaki
proksimal kuşak ağrısı ve sabah tutukluğunun pek çok diğer
romatizmal ve romatizmal olmayan hastalıkta görülebilmesidir.
Bu durumun yarattığı tanısal zorluk, herhangi bir özgül tanısal
testin olmaması ile daha da artmaktadır. Ayrıca birinci ile ikinci
basamak sağlık hizmetleri arasında konulan tanılar ve tedavi
yaklaşımı arasında farklılık olabildiği vurgulanan bir sorundur
(23). Kanada’da yapılan bir araştırmada PMR tanısının
romatolog dışı hekimler tarafından konulma oranının %24
olduğu ve tanı için pek çok uygunsuz işlemin yapıldığı
bildirilmiştir (24). Bu veriler, PMR’nin kas iskelet sistemi ile
uğraşan hekimler haricinde az tanındığını düşündürmektedir.   

PMR hastalarında ağrı ve tutukluk dışında başka bulgular da
olabilir. Sık görülen klinik bulgular Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Dikkatli incelenecek olursa yukarıdaki bulgular pek çok
hastalığın seyrinde görülebilir. PMR gibi klinik bulgu veren
hastalıklar Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Ayırıcı Tanıda Bazı Önemli Hastalıklar

“Remitting seronegative symmetrical synovitis with pitting
edema” (RS3PE), PMR ile ayırıcı tanıya giren ilgi çekici bir
inflamatuvar romatizmal hastalıktır. İlk defa McCarty tarafından
1985 yılında tanımlanmıştır. Olivieri tarafından bu sendrom için
tanı kriterleri oluşturulmuş, buna göre hastalarda; 1. Her iki elde
çukurlaşan tarzda ödem, 2. Ani başlangıçlı poliartrit, 3. Yaşın 50
üzerinde olması, 4. RF negatifliği olması gerekmektedir.  Bu
kliniğe sahip hastalar rahatlıkla PMR veya seronegatif RA olarak
yorumlanabilir. Yapılan bir araştırmada RS3PE ile PMR’li hastalar
arasında demografik, klinik ve immunolojik bir fark
gözlenmemiştir. Bu nedenlerden dolayı kimi yazarlar RS3PE’yi
PMR ile RA arasında ara bir form olarak tanımlamakta iken
bazıları ise RS3PE ile PMR’yi aynı hastalığın farklı klinik

En az iki haftadır devam eden sabah tutukluğu

Omuz ve/veya pelvik kuşak ağrısı (omuz %70-95, kalça %50 sıklıkta)

Proksimal eklemlerde sinovit, bisesp tendiniti, subdeltoid ve 

subakromial bursit 

Yukarıdaki nedenlerle  eklem hareket açıklığında azalma

Uyku bozukluğu, gece ağrısı, yorgunluk

Ekstremite distalinde tutulum: karpal tünel sendromu, el dorsumunda
ödem, çoğunlukla el bileği, dizler ve metakarpofalengeal eklemlerde
eroziv olmayan artrit

Düşük dereceli ateş, anoreksi, kilo kaybı

Tablo 1. PMR hastalarında sık görülen sorunlar.
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görünümleri olduğunu söylemektedir (6). Yapılan çeşitli
çalışmalar genetik ve immunolojik mekanizmaların PMR ile
RS3PE için benzer olduğunu göstermektedir.  Erken RA, PMR ve
RS3PE hastalarının periferik kan lenfositlerinin flovsitometri
yöntemi ile araştırılıdığı bir çalışmada PMR ve RS3PE hastalarında
aktive T supresör hücrelerinin azalması ile Th1 hücrelerinin
artması ortak özellik olarak saptanmıştır ve bu özellikleri ile erken
RA’dan net bir biçimde farklıdırlar (25). Bir başka çalışmada her
iki hastalıkta da IL-6 seviyeleri yüksek bulunmuş, proksimal ve
distal sinovit bulgularının benzer olduğu gösterilmiştir (26).

Bu şikayetlerle başvuran bir hastanın neden romatoid artrit
(RA) olarak kabul edilmeyeceği ise yanıtlanmamış bir sorudur.
Son yıllarda RA tanısının erkenden konulup, hedefe yönelik
tedavi uygulanması amaçlanmaktadır. Oysa ki daha önceleri
RA’nın PMR ve diğer hastalıklarla ayırıcı tanısı yapılırken; simetrik
tutulumun olması, eklem erozyonu ve sistemik hastalığın varlığı
ve semptomların en az 6 hafta olması RA lehine
yorumlanmaktaydı.  Bu yaklaşım ile örtüşen şekilde 1987 ACR RA
sınıflandırma kriterlerinde radyolojik değişikliklerin var olması bir
kriter olarak sunuluyordu (27). Oysa ki 2010 yılında yayınlanan
ACR sınıflandırma kriterinde süre toplam dört kategorinin
yalnızca bir tanesidir ve yalnızca 1 puan verilmektedir. Ayrıca
erken tanı konulması amacı ile direkt grafilerde erozyon ve
periartiküler osteopeni gibi bulguların gözlenmesi gibi bir kriter
söz konusu değildir. Hastalarda sinovit ile eklem tutulumu farklı
olarak tanımlanmıştır. Yalnızca hassasiyetin varlığı eklem
tutulumu için yeterli olmakta ve tutulan eklem sayısı objektif
görüntüleme yöntemleri ile artırılabilmektedir (28).  Bu nedenle
hastaların radyolojik hasar oluşmadan önceki klinik bulguları
PMR ile benzerlik gösterebilir. Ayrıca PMR’li hastalarda da
proksimal sinovit görülebilir. Bu nedenlerle RA ile ayırıcı tanıda
karar vermek güç olabilmektedir. Kimi yazarlar anti-CCP
pozitifliğinin ayırıcı tanıda yardımcı olabileceğini düşünmektedir
(29,30). Altmış bir PMR’li hastanın prospektif olarak takip edildiği
bir çalışmada 32 hastanın tanısı değiştiği bildirilmiştir. Dokuz

hastada kalsiyum pirofosfat depo hastalığı, 18 hastada geç
başlangıçlı RA, 5 hastada ise geç başlangıçlı spondilartropati
tanısı yeni konulan tanılardır (31). RA bu hastalarda en sık revize
edilen tanı olarak başka çalışmalarda da karşımıza çıkmaktadır.
Sonuç olarak başlangıç bulgularının benzer olması nedeni ile
doğru tanı uzun dönem takip ile konulabilmektedir (32)

Erken RA dışında ayırımın diğer zor olduğu durum ise geç
başlangıçlı RA (GBRA) olarak bildirilmektedir.  Yapılan 10 yıllık bir
çalışmada 142 GBRA hastası, 147 PMR ve 42 PMR+DHA hastası
ile karşılaştırılmış ve 5 yıllık izlem sonucunda ilk
değerlendirmedeki hangi özelliklerin son tanıyı desteklediği
araştırılmıştır. Buna göre PMR, daha genç yaş, daha fazla miyalji,
proksimal interfalengeal, metakarpofalengeal ve el bileği
eklemlerinde daha az tutulum ile korele bulunmuştur. HLA-
DRB1*0101/0102 ve *0401 PMR hastalarında daha fazladır (33). 

PMR’yi taklit edebilen diğer hastalıklar arasında geç
başlangıçlı sistemik lupus eritamatozus, polimiyozit ve geç
başlangıçlı spondilartropati yer almaktadır. Bu hastalıkların
laboratuvar ve klinik bulguları daha özgün olduğundan tanıda
çok fazla sıkıntı yaşanmamaktadır. Ancak maligniteler bu yaş
grubu için ayırıcı tanıya giren hastalıklardır. Atipik özellikler

Romatizmal hastalıklar

Geç başlangıçlı romatoid artrit 

Remitting seronegative symmetrical synovitis with pitting edema
(RS3PE)

Geç başlangıçlı spondilartropati

Geç başlangıçlı sistemik lupus eritematozus

Polimiyozit

Vaskülit

Pseudogut 

Fibromiyalji

Enfeksiyonlar: viral  veya bakteriyel enfeksiyonlar özellikle infektif
endokardit

Hematolojik maligniteler (Multiple myeloma, lenfoma, lösemi,
miyelodisplazi

Solid tümörler (Kolon, mide, pankreas, renal hücreli karsinom, prostat,
over)

Hipotirioidizm

Tablo 2. PMR’yi sıklıkla taklit edebilen hastalıklar.

Bird Chuang Healey 

Başlangıç yaşı 65 yaş üstü 50 yaş üstü 50 yaş üstü

ESH mm/saat >40 >40 >40

Klinik görünüm Bilateral omuzlarda En az bir aydır En az bir aydır
ağrı/tutukluk boyun/gövde, boyun omuzlar,

omuzlar/üst pelvik kuşak 
ekstremite bölgelerinden 
proksimali, en az iki
kalça/uyluk tanesinde ağrı
proksimali 
bölgelerinden en 
az iki tanesinde 
ağrı/tutukluk 

Sabah tutukluğu 
süresi >1 saat - >1 saat

Ayırıcı tanı - DHA dışında Diğer nedenler 
diğer nedenler dışlanmalı
dışlanmalı

Steroide yanıt - - ≤20 mg/ gün
steroid 
kullanmına 
hızlı yanıt

Konstitüsyonel Kilo kaybı - -
semptomlar /depresyon

Diğer Bilateral - -
semptomlar kolda hassasiyet

Süre ≤2 hafta - -

Tanı için 3 ve daha Yukarıdakilerin Yukarıdakilerin
gerekli olanlar fazla kriterin hepsi hepsi

pozitif olması

Tablo 3. PMR tanı kriterleri.
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(sabah tutukluğunun olmaması, daha yaygın ağrı vb), steroide
yanıtsızlık klinisyeni maligniteden şüphelendirmelidir. 

PMR kliniği ile başvuran hastalarda tanısal işlemler genelde
diğer hastalıkları ekarte etmek için istenir.  Temelde yaşanan
sıkıntı PMR’yi geç başlangıçlı RA, osteoartrit, inflamatuvar
miyopatiler, maligniteler, RS3PE, omuzda dejeneratif rotator
manşon sorunları ile ayırıcı tanının yapılmasıdır.  Biyokimyasal
belirteçler, otoantikorlar ve diğer laboratuvar bulguları ayırıcı
tanıdaki hastalıkların varlığını doğrulamak için kullanılır. PMR için
spesifik bir laboratuvar bulgusu yoktur. Akut faz reaktanlarından
eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reaktif protein (CRP)
başlangıç tanısında ve takipte kullanılan temel laboratuvar
bulgularıdır. IL-6 seviyesinin yüksekliğinin steroide dirençli
hastaları gösterebileceği söylenmektedir (6). Ancak unutulmaması
istenen bir durum AFR yüksekliği olmasa bile DHA ve PMR
hastalığı olabilmektedir. Bu iki hastalıkta %22,5 oranında
ESH’nin normal seviyelerde olabildiği bildirilmiştir (34). 

Görüntüleme yöntemleri ile ilgili son yıllarda yapılan
çalışmalar giderek artmaktadır. Bu çalışmalar ile tanıya özel bir
yöntem oluşturulamamıştır ancak hastalık patogenezi hakkında
daha fazla bilginin edinilmesi söz konusudur. Başlangıçta
düşünüldüğünün aksine PMR’nin bir kas hastalığından ziyade
yaygın tenosinovit ve bursitler ile seyretmesi artık kabul edilen
temel özellik olmuştur.  Romatizmal hastalıklarının tanı ve
izleminde kullanılan kas iskelet sistemi ultrasonu (US) ile ilgili
deneyim artmaktadır. US bulguları 2012 yılında yayınlanan
sınıflandırma kriterlerine de alınmıştır. US dışında manyetik
rezonans görüntüleme (MRG) ve pozitron emisyon tomografi
(PET) diğer önemli görüntüleme yöntemleridir. Camellino ve
Cimmino tarafından PMR tanısında görüntüleme yöntemleri ile
ilgili yapılan sistemik derlemeye göre;  konvansiyonel
radyografilerin ayrıcı tanıda minör rolü vardır. Sintigrafi ile eklem
tutulumu gösterilebilmektedir ancak yapılan çalışmalarda geç
başlangıçlı RA ve RS3PE’den ayırım yapamamaktadır. US’de B
mod, Duplex US, renkli doppler yöntemleri ile ilgili çalışmalar
yapılmıştır. En sık kullanılan yöntem  olan B modda omuz ve
kalça patolojileri incelenebilmektedir. PMR için özellikle omuzda
subdeltoid bursit, glenohumeral sinovit, biseps tendiniti, kalça
da ise sinovit ve bursit ön planda değerlendirilen patolojilerdir
(35). Cantini ve ark. (36) yaptıkları çalışmada yukarıda
bahsedilen patolojiler için US  MRG ile kıyaslanarak  sensitivite ve
spesifisite değerleri çalışılmış ve subdeltoid bursit için

%93,7/%100, glenohumeral sinovit %78,3/%93,3 ve biseps
tenosinoviti için %100/%100 olarak saptanmıştır. Bir başka
çalışmalarında ise kalça tutulumu için sensitivite ve spesifisite
değerlerini araştırmışlar, bu değerleri kalça sinoviti için
%53/%100, trokanterik bursit için %100/%100, iliopsoas bursit
için %60/%100, iskiyogluteal bursit için %80/%100  olarak
saptamışlardır (37). Yukarıda bahsedilen bulguların yanı sıra PMR
hastalarında %38 karpal tünelde fleksör tendon değişiklikleri,
%18 radiokarpal efüzyon,  %38 oranında dizde efüzyon, %10
entezit  bulunmaktadır (38). Power Doppler (PD) inceleme ile
ilgili yapılan bir çalışmada hastaların %46’sında en az bir PD
değişikliği (tenosinovit ve sinovit) olduğu, PD değişikliği
saptanan hastalarda daha yüksek eritrosit sedimantasyon hızı
(ESH) ve relaps görüldüğü bildirilmiştir (39). PMR hastalarına
özel bir US bulgusu tarif edilmektedir. Çift ray görüntüsü adı
verilen bu özel bulgu;  deltoid kasının iki fasyasının kalınlaşması
ve subdeltoid bursanın iki katman olarak hipoekoik bir katman ile
ayrılması söz konusudur. Bu bulgu steroid tedavisi sonrası
gerilemektedir (40).  

US’nin takipte kullanımı ile ilgili az sayıda yayın mevcuttur.
Ancak klinik ve laboratuvar değişilikler ile US değişkenleri
arasında bir bağıntı kurulamamıştır (41).  PMR tanısında US
kullanımı ile ilgili Falsetti ve ark. (31) yaptıkları bir çalışmada, 61
hasta prospektif olarak takip edilmiştir. PMR hastalarında %90
proksimal, %41 periferik eklemlerde sinovit saptanmıştır.
Subakromiyal-subdeltoid bursada bilateral inflamasyon varlığı ile
el bilek, metakarpofalengeal eklemde sinovitin, menisküsde
kondrokalsinozis, kalakaneal tendinöz kalsifikasyon, aşil
entezopatisi ve el bileğinde power Doppler US skorunun az
olmaları PMR tanısını öngörmede en faydalı US bulguları olarak
saptanmıştır. 2012 kriterlerinin geliştirildiği çalışmada 120 PMR
hastası 46 RA, 47 omuz problemi olan hasta ve 21 sağlıklı ile
karşılaştırılmış, PMR hastalarında özellikle omuzda subdeltoid
bursit ve biseps tenosinovitinin daha fazla olduğu, kontrol
gruplarına göre kalçada daha fazla anormal bulgu olduğu
gösterilmiştir. US, PMR ve RA olgularını birbirinden ayırmakta
başarılı değildir (23).

MRG, tanıda sıklıkla kullanılan bir diğer görüntüleme
yöntemidir.  İnflame olan dokuları US gibi oldukça başarı ile
gösterebilmektedir. Yapılan bir çalışmada PMR’li hastaların el
MRG bulguları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, el
tutulumundan bağımsız olarak özellikle ekstansör tenosinovitin

US kullanılmadığında US kullanıldığında

Sabah tutukluğunun 45 dakikadan fazla olması 2 2

Kalça ağrısı veya eklem hareket açıklığı kısıtlanması 1 1

RF ve anti-CCP negatifliği 2 2

Diğer eklem tutulumunun olmaması 1 1

En az bir omuzda subdeltoid bursit ve /veya  biseps tenosinoviti ve/veya glenohumeral 

sinovit (posterior veya aksiler) ile en az bir kalçada sinovit ve/veya trokanterik bursit - 1

Her iki omuzda subdeltoid bursit biseps tenosinoviti veya glenohumeral sinovit - 1

RF: Romatoid Faktör, Anti CCP: Anti Cyclic Citrullinated Peptide

Tablo 4. PMR sınıflandırma kriterlerinde mutlak olması gereken koşullar: yaş ≥50, bilateral omuz ağrısı, ve anormal ESH veya CRP olarak bildirilmiştir. Bu
koşullar sağlandıktan sonra US yok iken ≥4, US kullanıldığında ≥5 skor PMR olarak sınıflandırılır. 
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kontrol grubuna göre daha sık olduğu görülmüştür (42). Sinovit
ayırt edici bir özellik olarak bulunmamış, yazarlar çalışmalarını
PMR’nin ekstraartiküler tutulum yapan bir hastalık olma teorisini
doğrulayan bir sonuç olarak yorumlamışlardır.  “T2 spectral
presaturation inversion recovery” (SPIR) tekniği ile yapılan bir
çalışmada PMR’li hastalarda ekstrakapsüler değişiklikler RA
hastalarına göre daha sık izlenirken, sinovit, tenosinovit ve bursit
olanları benzer bulunmuştur  (43). PMR’li hastalarda PMR-ilişkili
boyun ağrısının nedenini sorgulayan bir araştırmada servikal
MRG bulguları değrlendirilmiş, 12 PMR hastasının tamamında
C5-7 seviyelerinde servikal interspinöz bursada sıvı artışı
saptanmıştır. Dejeneratif ve diğer inflamatuvar hastalıklardan
oluşturulan 13 hastalık kontrol grubunda ise bu oran 6/13 olarak
saptanmıştır (44). 

PET ile ilgili olarak 18F deoksiglukoz (FDG) tutulumunun DHA
hastalarında %76,9, PMR’de % 75, kontrol grubunda ise %22,7
oranında arttığı bulunmuştur (45). Bir başka çalışmada izole PMR
hastalarında FDG-PET taraması yedi vasküler saha, omuzlar,
kalçalar ve vertebra spinöz çıkıntıları üzerinde yapılmıştır.
Başlangıçta %31,4 hastada vasküler ve %93,7 hastada omuz,
%51,4 hastada spinöz çıkıntılarda tutulumu saptanmıştır.  Takip
süresince vasküler ve vertebral tutulum devam etmiştir (46). PET
ile ilgili çalışmalardan elde edilen çıkarım; PMR’de aksiyal
tutulumun olabilmesidir. Bu tutulum servikal, lomber
vertebralarda ve sternoklavikular eklemlerde olabilmektedir.

Sonuç olarak görüntüleme yöntemleri PMR tanısını koymayı
kolaylaştırmaktadır. US, MRG ve PET tercih edilebilecek
görüntüleme yöntemleridir. Ancak bu görüntüleme yöntemleri
PMR’yi geç başlangıçlı RA’dan ayırmakta yetersiz kalmaktadır.
Yine de diğer PMR’yi taklit eden durumların ekartasyonunda
kullanılmalıdırlar. Görüntüleme yöntemlerinin takipte
kullanılması ile ilgli bilgiler ise sınırlı olmakla birlikte
inflamasyonun ne aşamada olduğu değerlendirilebilmektedir.   

PMR için tanı “sorunlu” bir konu olduğu için evrensel olarak
kabul görmüş tanı ve sınıflandırma kriteri oluşturulamamıştır.
Tanı/sınıflandırma kriterlerinin ilki 1979 yılında Bird tarafından
oluşturulmuştur (47). 1982 yılında Chuang ve ark. (48) bir başka
kriter önermiş, 1984 yılında Healey bu kriterlere steroid
tedavisine verilen hızlı cevabı eklemiştir (49). Bu çabalara karşın
özelikle birinci basamak hekimlerinin tanı/sınıflandırma kriterleri
ile tedavi önerilerini kullanmadıkları bulunmuştur (50). Farklılık
gösteren sınıflandırma kriterleri çalışmalar arasında heterojen bir
görünüm olmasına da neden olmaktadır.  

2012 yılında ise EULAR/ACR tarafından nihai olmayan PMR
Sınıflandırma Kriterleri yayınlanmıştır. Kriterlerin yapılan çalışma
ile geçerliliği sağlanmıştır ancak dış verilerle geçerliliği henüz
çalışılmamıştır. Kriter EULAR/ACR tarafından güncellenerek son
haline getirilecektir (23).    

2012 Nihai Olmayan PMR Kriterleri 

2012 kriteleri için hedef kitle 50 yaş ve üstü, 12 haftadan
daha az süreden önce bilateral omuz ağrısı ve akut faz
reaktanların yüksek olduğu hastalardır. Eğer bu semptomları
açıklayan bir tanı yoksa bu kriterler uygulanabilmelidir. Giderek

artan kas iskelet sistemi US kullanımı göz önüne alınarak, kriterler
US varlığında ve US yokluğunda olarak ikiye ayrılmıştır. US
yokluğunda 6 puan üzerinden 4 veya üstü, US varlığında 8 puan
üzerinden 5 veya üstü skorlar PMR olarak kabul edilmiştir. US
kullanımı tanıda spesifisiteyi artıran bir faktördür. Beş ve daha
yüksek skorun PMR’yi diğer durumlardan %66 duyarlılık ve %81
özgüllük sınırında ayırt edebildiği gösterilmiştir.  Yeni
sınıflandırma kriterinin klinik çalışmalarda daha homojen kohort
yaratmak için faydalı olduğu düşünülmektedir. Bu sayede yeni
tedavilerin randomize kontrollü çalışmalar ile test edilmesi
mümkün olabilecektir. Kriteler dikkatlice incelendiğinde
steroidlere verilen yanıtın artık bir kriter olmadığı görülmektedir.
Ayrıca ayırıcı tanıya giren pek çok hastalıkta steroid tedavisine
cevap alınacağı unutulmaması gereken bir durumdur.  

Remisyon ve Relaps
PMR’de relaps ve remisyon tanımı yapılan çalışmalarda farklı

tarif edilebilmektedir. Bu sorunun önüne geçmek için 2010
yılında uzman konsensus raporu hazırlanmıştır. Bu rapora göre;
ağrı, sabah tutukluğu, ESH, CRP, fizik muayenede omuz
ağrı/hareket kısıltlılığı, ve kortikosteroid dozunun PMR remisyon
ve relaps kriterlerinde kullanılması uygun parametreler olduğu
öne sürülmektedir. Kalçanın klinik değerlendirmesinin yapılması
spesifisite ve sensitivieyi arttırmaktadır (51). 

EULAR tarafından önerilen remisyon kriterlerinde ağrının VAS
ile ölçümü, ESH veya CRP, sabah tutukluğu, üst ekstremite
elevasyonu  ve hekimin global değerlendirmesi  kullanılmakta,
izlemde %20-50-70-90 düzelme test edilmektedir (52). Bir başka
yöntemde ise benzer parametreler kullanılarak skor elde
edilmektedir. Polimyaljiya Romatika Aktivite Skoru (PMR-AS) adlı
bu skorun hesaplanması aşağıdaki formül ile yapılmaktadır.

CRP (mg/dl) + Hastanın ağrınsın VAS ile değerlendirilmesi 
(0-10) + Hekimin global değerlendirmesi (0-10) + (Sabah tutuluğu
dakikaX0.1) + Üst ekstremitelerin elevasyonu 
(0= omuzun üstüne kaldırabilir, 1=omuz hizasına kadar kaldırabilir, 2=
omuz hizasının altında kalır, 3= hiç hareket yapamaz).

Bu skora göre <1,5 remisyon, 7-1,5 düşük hastalık aktivitesi,
7-17 orta hastalık aktivitesi, >17 yüksek hastalık aktivitesi olarak
tanımlanmaktadır. PMR-AS atakları gösterebilmekte, günlük
uygulamalarda uygulanabilmekte ve steroid dozunun
ayarlanmasında yardımcı olabilmektedir (53-55).

PMR ve Diğer Komorbid Hastalıklar

PMR ve DHA’nın seyrinde malignite gelişmesi içinde bazı
çelişkiler barındıran bir konudur. Hastalığın ayırıcı tanısında
maligniteler bulunmaktadır. Bununla birlikte çok sayıda olgu
sunumu ile PMR ile takip edilen hastalarda bir malignitenin
geliştiği bildirilmiştir. İsveç’te PMR veya DHA tanısı ile hospitalize
edilmiş 35,918 hastanın verileri incelendiğinde bu hastalarda ilk
yıl içinde kanser görülme sıklığının artmış olduğu bildirilmiştir
(56). Oysa Norveç’te yapılan bir çalışmada PMR ve DHA tanılı
hastaların %9,3, yaş ve cinsiyet gözeterek elde edilen kontrol
grubunda %10,8 oranında malignite geliştiği ve arada fark
olmadığı bildirilmiştir (57). 
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Tedavi

Tedavide geçmişten günümüze en önemli ilaç steroidlerdir.
Steroidlerin hangi dozla başlanıp, ne kadar süre ile kullanılacağı
ve ne zaman kesileceği cevabı en çok merak edilen sorulardır.
Günümüzde başlangıç steroid dozu ile ilgili bazı öneriler olsa da
klinisyenler arasında belirgin farklılıklar olabilir. Fransa’da yapılmış
bir çalışmada Fransız romatologların British Society for
Rheumatology tarafından önerilen 15 mg/gün başlangıç
prednizon dozundan daha yüksek dozlar ile tedaviye
başladıklarını göstermiştir. Hastaların %45’i en az 25 mg/gün
başlangıç dozları ile tedaviye başlamaktadır (58). Konu ile ilgili
Cimmino ve ark. (59) yaptıkları bir çalışmada 60 hastada 12,5
mg/gün prednizon ile tedaviye başlanmış, hastaların 47’si
remisyona girmiştir. Remisyona girmeyenler ile yapılan
karşılaştırmalarda; steroide verilen iyi yanıtın hastalık süresi,
sabah tutukluğu süresi, yorgunluk, ateş, kilo kaybı, periferik
artrit, karpal tünel sendromu, tenosinovit ve akut faz reaktan
seviyelerinden bağımsız olduğu, iki grup arasında tek farkın
cevap vermeyenlerde yüksek vücut ağırlığı olduğu gösterilmiştir.
Eğer steroide karşı yanıt yetersiz ise PMR’yi taklit eden bazı
hastalıkları veya altta yatan DHA’yı düşünmek gerekebilir. DHA
tedavisinde prednizon dozları 40-60 mg/gün olarak
başlanmalıdır (60). PMR’de remisyon sonrası her 2-3 haftada bir
%10 doz azaltılarak 10 mg/gün seviyesine gelinir. Bu aşamadan
sonra her ay 1 mg azaltılarak tedavi en az 1-2 yıl sürdürülür. Hızlı
doz azaltması durumunda relaps riski artmaktadır. Bununla
birlikte yan etkilerin en aza indirilmesi için en düşük doz ile
hastaların tedavi edilmesi gerekliliği klinisyeni çoğu zaman bir
açmaz içine sokabilir. Zira steroid ile ilgili yan etkilerin hastaların
%65’inde görüldüğü tahmin edilmekte ve bu yan etkilerin
kümülatif doz ve tedavi süresi ile bağıntılı olduğu bildirilmektedir
(61). Steroid kullanımının bırakılması çabası içerisinde %30-60
oranında rekürrens olabildiği bildirilmiştir. Bunun yanı sıra steroid
tedavisinin pek çok yan etkisi vardır ve hastaların ileri yaşta ve
çoğunlukla komorbid durumları nedeni ile çoklu ilaç
kullanımının var olması steroid dozunun uygun biçimde
düşülmesini gerektirmektedir (60). Mazzantini ve ark. (62)
yaptıkları iki yıllık retrospektif çalışmada 222 PMR nedeni ile
steroid tedavisi altındaki hastanın 95’inde en az bir yan etki
bildirilmiştir. Doksan beş hastanın 55’inde osteoporoz gelişmiş,
31 tanesinde frajilite kırığı olmuştur. Ayrıca 27 hastada
hipertansiyon, 11 hastada diyabet, 9 hastada myokard
infarktüsü, 3 hastada inme ve 2 hastada periferik arter hastalığı
geliştiği bildirilmiştir. Bununla birlikte steroidlerin kardiyovasküler
hastalıklarda risk artışı yarattığına dair inanış yanlış olabilir.
Yapılan bir çalışmada 364 PMR hastası ortalama 7,6 yıl takip
edilmiş miyokard enfarktüsü, kalp yetmezliği, periferik vasküler
hastalık ve serbrovasküler olay riskinde artış yaratmadığı, hatta
bir koruyucu etkinin olabileceği bildirilmiştir (63).

Hastalarda osteoporoz major komplikasyon olarak öne
çıkmaktadır. PMR’de steroidin yan etkisinin dışında osteoporoza
eğilim olduğunu destekleyen çalışmalar da mevcuttur. PMR’de
osteoprotegenin (OPG) ve sRANKL düzeyi artmış olarak
bulunmuş ve bu durumun kemik döngüsünü bozabileceği iddia
edilmiştir (64). Bir başka çalışmada henüz tedaviye başlanmamış

hastalarda kemik rezorpsiyon belirteçlerinin arttığı, formasyon
belirteçlerinin ise azaldığı gösterilmiştir (65). Bu hastalarda 2010
ACR önerileri doğrultusunda kalsiyum ve D vitamini steroid ile
beraber başlanmalıdır. Hastalarda osteoporoz risk faktörleri
sorgulanmalı ve kemik mineral yoğunluğu ölçülmelidir.
Postmenapozal steroid kullanan kadınlar ve 50 yaş üzeri steroid
alan hastalar kırık için yüksek risk altındadır. Bu hatalarda kırıkları
önlemek için diğer osteoporoz ilaçlarının kullanılması da
düşünülmelidir (6).   

Steroid dışında en fazla kullanılan ajan metotreksattır (MTX).
MTX ile yapılmış iki adet randomize kontrollü çalışma
bulunmuştur. İlk çalışmada; steroid kullanımına eklenen 10
mg/hafta MTX kullanımının steroid tedavisinin bırakılma süresini
kısalttığı, relapsları azalttığı ve kümülatif steroid dozunu
düşürdüğü gösterilmiştir. Yan etkiler ise her iki grupta benzerdir
(66). Cimmino ve ark. (67) yaptığı çalışmada ise MTX ile tedavi
edilen hastalarda yalnız steroid kullananlara göre inflamasyonda
hafif derecede bir azalma saptanmıştır. Her iki grupta benzer
oranda steroid yan etkileri izlenmiştir. MTX kullanan hastalarda
%30,8, kontrol grubunda %44,4 relaps saptanmıştır. 

Biyolojik ajanların PMR tedavisinde kullanımı ile ilgili olarak
olgu, olgu serisi ve sınırlı sayıda katılımcısı olan iki randomize
kontrollü çalışma vardır. Salvarani ve ark. (68) yaptığı 51 hastalık
randomize plasebo kontrollü çalışmada infliksimabın predinizon
tedavisine eklenmesinin etkisi araştırılmıştır. Çalışmada eklenen
infliksimabın PMR tedavisine bir yararı olmadığı varsa bile çok
küçük olduğu bildirilmiştir. İnfliksimab kullanımı DHA için de
araştırılmış ancak çok etkin bulunmamıştır (69). Kreiner ve
Galbo’nun (70) 20 hasta üzerinde randomize kontrollü
çalışmada ise etanersept ve plasebonun iki haftalık izlem
süresinde etkileri karşılaştırılmıştır. Steroid tedavisi almayan
hastalarda etanerseptin hastalık aktivitesini azalttığını ancak bu
etkinin orta düzeyde olduğu bulunmuştur. Buna karşılık Corrao
ve ark. (71) diyabetli hastalar üzerinde yaptıkları çalışmalarında
etanerseptin steroid tedavisinden ayırma üzerine olumlu
etkisinin olabileceğinden bahsetmektedir. Steroid tedavisine
dirençli 6 hastalık bir seride etanerseptin faydalı olabileceği
bildirilmiştir (72). Tüm bu bulgular incelendiğinde anti TNF, PMR
tedavisinde başarılı görünmemektedir. Bu nedenle hastalık
patogenezinde sorumlu diğer sitokinlere yoğunlaşmak
gerekmektedir. IL-6 antagonistleri ile ilgili bir çalışmaya
rastlanmamış, semptomları azalttığına yönelik bir adet editöre
mektup bulunmuştur (73).

Sonuç

PMR ileri yaş grubunda sık izlenen kronik inflamatuvar
hastalıklardan bir tanesidir. Hastalığın tanımı, ayırıcı tanısı ile ilgili
pek çok sorun halen devam etmektedir. Tanı veya sınıflandırma
kriterleri ile ilgili çalışmalar devam etse de henüz tam olarak
sonuçlanmamıştır. Tanıda herhangi bir spesifik laboratuvar veya
görüntüleme yöntemi yoktur. Son yıllarda US kullanımı mucize
yaratmasa da önemini arttırmaya başlamıştır.  PET kullanımı ile
ilgili umut verici gelişmeler sağlanmıştır. Hastaların izleminde
tanının değişmesi söz konusu olabildiğinden ve bu hastalarda
DHA sık görüldüğünden hasta takipleri dikkatle yapılmalıdır.
Takiplerde standardize değerlendirme yöntemlerinin kullanılması
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remisyon ve relaps kararları ile tedaviye yanıtsızlığın
değerlendirilmesi açısından önem taşır. Tedavide ilk seçenek
steroidlerdir. Steroide ceapsızlık, steroid yan etkileri
durumlarında MTX kullanımı düşünülmelidir. Biyolojik ajanların
kullanımı ile bilgiler çelişkilidir. 

Tanıda ve takipte görüntüleme yöntemlerinin kullanımı, PMR’ye
özgül sitokinlerin belirlenmesi, DMARD kullanımının erken dönemde
başlanmasının etkisi, IL-6 antagonistlerinin kullanımı, steroide
cevapsız veya nükslerle seyreden hastaların önceden tahmin
edilebilmesi ile ilgili çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çıkar Çatışması:
Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması bildirmemişlerdir.
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