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Temporal Arterit ile Iliskili Arteritik Iskemik Optik Noropati

Temporal Arteritis Related Arteritic Anterior Ischemic Optic Neuropathy
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oz )
Temporal arterit (dev hiicreli arterit), cogunlukla yaslilar1 etkileyen, orta-biiyiik boy damarlari tutan grantilomatoz vaskiilitle
karakterize oto-immun sistemik bir hastaliktir. Klasik sistemik semptomlar1 bas agrisi, temporal bélgede cilt hassasiyeti ve
¢ene yorulmasidir. Posterior silyer arterleri tutan inflamasyon optik disk basinda infarktiise neden olarak arteritik iskemik
optik néropatiye yol agarak ani gorme kaybina neden olur. Temporal arter biyopsisi tanida altin standarttir ve temporal ar-
teritten stiphelenilen tiim hastalara uygulanmalidir. Erken teshis ve tedavi, gérme kaybinin diizeltilmesi ve diger goz tutulu-
munun 6nlenmesi agisindan hayati 6nemde oldugu i¢in, néro-oftalmolojik bir acil olarak kabul edilmektedir. Tedavide altin
standart steroidlerdir. Steroide direncli olgularda optimal terap6tik yaklagim konusunda literatiirde bir fikir birligi yoktur.
Biyolojik ajanlar, 6zellikle tocilizumab, refrakter vakalarda imit vaat etmektedir. Tedavi algoritmasinda giincel olarak birinci
sirada steroidler, ikinci sirada tocilizumab 6nerilmekte; bunlara ragmen progresyon gosteren vakalarda ise abatacept, uste-
kinumab ve anakinra son basamak tedaviler olarak 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Arteritik anterior iskemik optik noropati, dev hiicreli arterit, kortikosteroid, temporal arterit, tocilizu-
mab.

ABSTRACT

Temporal arteritis (Giant cell arteritis) is an autoimmune systemic disease affecting the elderly population characterized by
granulomatous vasculitis involving the mid-large size vessels. Classical systemic symptoms include headache, skin sensitivity
in the temporal region and jaw fatigue. Inflammation involving the posterior ciliary arteries leads to arteritic anterior ische-
mic optic neuropathy (AAION) which causes sudden vision loss. Temporal artery biopsy is the gold standard for diagnosis
and should be applied to all patients suspected of the disease. As early diagnosis and treatment is of vital importance in terms
of improvement of visual loss and prevention of other ocular involvement, AAION is considered to be a neuroophthalmo-
logic emergency. The gold standard in treatment is steroids. There is no consensus in the literature regarding the optimal
therapeutic approach in cases with steroid resistance. Biological agents, especially tocilizumab, are promising in refractory
cases. Up-to-date steroids are the first step in the treatment algorithm, tocilizumab is recommended in the second line;
however, in cases with progression, abatacept, ustekinumab and anakinra are recommended as last-line treatments.
Keywords: Arteritic anterior ischemic optic neuropathy, corticosteroid, giant cell arteritis, temporal arteritis, tocilizumab
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Temporal arterit, kranyal ya da graniillomatoz arterit olarak da
bilinen dev hiicreli arterit, gogunlukla yaglilar1 etkileyen otoim-
mun sistemik bir hastaliktir.!") Tlk defa 10. yiizyilda Bagdat'tan Ali
I. Isa tarafindan bas agrisi ve gdrme bozuklugu ile birlikte seyre-
den temporal arter inflamasyonu olarak tanimlanmus, daha sonra
1930’lu yillarda Horton ve ark.” tarafindan karakteristik histolo-
jisi tarif edilmistir. Patolojik olarak orta ve biiyiik arterlerin etki-

lendigi graniilomatéz inflamasyon ile karakterizedir. Inflamasyon
tipik olarak karotisin ekstra-kranial dallarini, temporal arterleri,
oksipital ve fasyal arterleri, aort ve dallarini, koroner arterleri, int-
rakraniyal arterleri, santral retinal arteri, posterior silyer arterleri
ve silyoretinal arteri tutar.”’

Genetik yatkinligi cagristiran HLA-DR4 ve HLA-DRB ile bir-
likteligi vardir."! Etkilenen hastalarin ¢ogu 60 yasin iizerindedir ve
ortalama yas 70dir. Kadinlar daha sik etkilenir. 50 yasindan sonra
gorilme sikligr ytiz binde 27 gibi yiiksek orandadir. Gelismis tl-

Kurt E, Altinigtk M. Temporal Arterit ile iliskili Arteritik iskemik Optik Noropati. Giincel Retina 2020; 4 (1): 40-45.




kelerde artan yas ile birlikte temporal arterit sikliginda artis bek-
lenmektedir.”’

Sistemik Semptomlar

Temporal arteritin klasik sistemik semptomlar1 bas agrisi,
temporal bolgede cilt hassasiyeti ve ¢ene yorulmasidir. Bag agrist
ozellikle sakak bolgesinde yerlesmis olup en yaygin semptomdur.
Cene yorulmasi ¢igneme esasinda meydana gelen agridir ve en
spesifik sikayet oldugundan 6nemlidir. Ciltte hassasiyetin varlig
hastaya sagini tararken ya da diglerini fircalarken hassasiyet olup
olmadigini sorarak dgrenilebilir. Nadiren bazi hastalar da infla-
me arteri hissettiklerini hekime ifade edebilirler ki bu durum tani
i¢in ¢ok kiymetlidir. Hastalar ayn1 zamanda kulak agris1 ve boyun
agrisindan da sikayet edebilirler. Bazi hastalar ise zaman zaman
hafif ates, kilo kaybi, kirginlik ve eklem/kas agrilarinin 6n planda
oldugu polimiyaljia romatika sikayetleriyle prezente olabilirler.'

Tutulan orta-biiytik arterlerin topografisine gére morbidite ve
mortaliteye neden olmaktadir. Cene kladikasyosu nedeni ile gida
aliminin azaltilmasina bagli giigsiizliik ve zayiflik, omuz ve boyun
agrilarina bagl hayat kalitesinin diigmesi, proksimal eklemlerin
etkilenmesine bagli hareket kisitliligy, tutulum siddetine bagli ola-
rak sagh deri ve ciltte nekroz, torasik ve abdominal anevrizmalar
ve nadiren inme gelisimi bunlardan en énemlileridir.”

Okiiler Semptomlar

Ani gérme kaybi, dev hiicreli arteritin en 6nemli okiiler semp-
tomudur. Gérme kaybr genellikle sabah uyandiginda ortaya ¢ikar.
Gorme keskinligi, olgularin % 60’indan daha biiyiik bir kisminda
genellikle 20/200den azdir.”” Diger gozde tutulum genellikle ilk
goziin etkilenmesinden giinler veya haftalar sonra ortaya ¢ikar."”’
Temporal arterit ani ve kalic1 bir gérme kaybina neden olmasinin
yani sira, kisa posterior silyer arterlerin kismi titkanmasina bagh
olarak haftalar 6ncesinde gegici iskemiye sekonder amarozis fu-
gaks semptomlari ile de prezente olabilir."”’ Diplopi veya goz ag-
r1sy, kranial sinir felgleri (3, 4 veya 6), iskemik miyopati ve korneal
dekompansasyon da diger nadir bulgulardir."""'* Bu gérsel belir-
tiler ve goz agrisi sikayeti ile bagvuran yash bir hastada temporal
arteritin ekarte edilmesi son derece 6nemlidir.

4 GUNCEL

Laboratuvar Bulgular:

Temporal arterit teshisine yardimci olacak énemli iki labo-
ratuvar bulgusu eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif
protein (CRP) diizeyleridir. Bu iki laboratuvar degerinin yiiksek
olmast sistemik bir inflamasyonu gosterir ve klinikle birlikte de-
gerlendirildiginde temporal arterit tanisina gotiirebilir.”*) Ancak
ESH ve CRP yiiksekliginin enfeksiyon, malinite, diyabet, lupus ve
romatoid artrit gibi otoimmun hastaliklarda da yiiksek olabilece-
gini hatirda tutmak 6nemlidir. ESH i¢in normal deger erkeklerde
yasin yarisi, kadinlarda yasa 10 ilave edilerek yarisinin alinmasi
seklinde hesaplanabilir.""

Hayreh ve ark.”’ ESH ve CRP’nin birlikte degerlendirilme-
sinin temporal arterit tanisi i¢in %97 oraninda bir spesifite, tek
baslarina degerlendirildiginde ise CRP’nin %100 ve ESH'nin ise
%92 oraninda duyarli oldugunu belirtmiglerdir. Sedimantasyonun
ortalama saatte 70 oldugunu ve olgularin %16sinda da normal
olabilecegini ifade etmislerdir.

Parikh ve ark."® ESH ve CRP birlikte kullanildiginda %99
oraninda duyarlilik bildirmislerdir. Calismalarinda bildirildigine
gore, biyopsi ile kanitlanmis temporal arteritli 119 olgunun sadece
birinde (%0,8) ESH ve CRP normaldi. Sadece iki hastada (% 1,7)
ESH artmasina ragmen CRP normaldi.

Trombositoz da viicutta aktif inflamasyonun bir isareti oldu-
gundan, ESH ve CRP ile birlikte tam kan sayimi da tani ihtimalini
arttiracaktir. Trombositoz, 16kositoz ve normositik anemi tempo-
ral arterit tanisinda yardimci olmakla birlikte, duyarlilig1 %60’
altindadur.”"”

Temporal arter biyopsisi tanida altin standarttir ve temporal
arteritten siiphenilen tiim hastalara uygulanmalidir. Tek taraf-
I temporal arter biyopsisinin negatif ¢tkmasi temporal arterit
stiphelerinin ¢ogunu dislamak igin yeterlidir, ancak bazen giiclii
klinik bulgularin varliginda tek tarafli temporal arter biyopsisi
negatif olsa bile diger taraftan temporal arter biyopsisi almak ge-
reklidir."*) Doppler ultrasonografi, pozitron emisyon sintigrafisi
ve manyetik rezonans goriintilleme gibi teknikler teshis amaciyla
kullanilsa da bugiine kadar temporal arter biyopsisinin yerini ala-
mamuglardir.”!

Resim 1: Solda A-AION'ye bagli soluk ve demli optik disk basi gozitkmektedir. Sagda ise NA-AION nedeni ile 8demli ve hiperemik olarak gézlenen optik disk
basi gozitkmektedir. (A-AION: Arteritik anterior iskemik optik néropati, NA-AION: Non-arteritik anterior iskemik optik néropati)
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Sonug olarak dev hiicreli arterit tani kriterleri Amerika Roma-
toloji Dernegi tarafindan;

« Hastalik baglama zamaninin 50 yas ve tizerinde olmasi

« Yeni baglangicli lokalize bas agris1 varligi

« Temporal arterde hassasiyet veya pulsasyonunda azalma

« ESH, 50 mm/saat’in tizerinde olmasi

« Biyopsi ile mononiikleer hiicre hakimiyetinin veya dev hiic-
releri igeren graniilomatoz bir siireci ortaya ¢ikaran nekrotizan
arterit bulgularinin saptanmasi olarak belirlenmigtir.”’

Arteritik Anterior Iskemik Optik Noropati (A-AION)

60 yasin lzerindeki AION vakalarinin yaklasik %5-10'u
dev hiicreli arterit nedeniyle meydana gelir. Diger %90-951 ise
non-arteritik iskemik optik noropati (NA-AION) nedeniyle mey-
dana gelmektedir.

[skemik optik noropati kisa posterior silyer arterlerin infla-
matuar trombozundan kaynaklanir. Kisa posterior silyer arterler,
optik diski besleyen ince bir damar ag1 olusturur. Bu damarlar
inflamasyon ile tromboze oldugunda, optik sinirde iskemi ve in-
farkt meydana gelir.”! Optik disk soluk ve kabariktir. Diskin beyaz
renkli bir goriiniime sahip olmasi iskeminin siddetli oldugunu
gosterir (Resim 1). Nadiren de iskemi optik diskin arkasinda mey-
dana gelir ve optik disk normal goriiniimdedir. Bu tablo posterior
iskemik optik noropati olarak adlandirilir.!"”

Temporal arteritte bilateral A-AION tutulumu nadir degildir.
Tedavi edilmeyen vakalarin ise % 54-95’tinde meydana gelir.""”
Yumusak eksuda goriilmesi eslik eden retinal iskeminin sidde-
tini gosterir. Temporal arterit, santral retinal arter tikanmasina
(SRAT) da neden olabilir. SRAT olan 50 yas tsti hastalarin yakla-
stk % 5’inde sorumludur. Nadiren silio-retinal arter ttkanmasina
veya okiiler iskemik sendroma da neden olabilir."”’

Floresein anjiografi (FA), posterior silyer arter tutulumuna
bagli olarak, koroidal hipoperfiizyonu ve gecikmis koroidal dolu-
mu gostererek temporal arteriti arteritik olmayan iskemik optik
néropatiden ayirmak amaciyla kullanilabilir (Resim 2)."°!) Fakat
FAnin invaziv bir islem olmast ve spesifitesinin diisitk olmasi ko-
roidal hipoperfiizyonun teshis edilmesinde yeni arayiglarin devam
etmesine yol agmustir. Bu anlamda, Spektral-Domain Optik Kohe-
rens Tomografi (SD-OKT) teknolojisi ile goriintiilenen, koroidin
luminal alaninin total koroid alanina oranlanmasi ile elde edilen
koroidal vaskiiler indeksin (KVI) prediktif oldugu rapor edil-
mistir.”” Pellegrini ve ark” bu ¢aligmada A-AION olgularinda
KVI'nin azaldigini, non-arteritik olgularda ise degismedigini bil-
dirmistir.

A-AION / NA-AION ayriminda giindeme gelen bir diger yon-
tem de ti¢ boyutlu MR goriintiileme yontemidir. Giincel bir ¢alis-
mada bu yontemin oftalmik arter ve posterior silyer arter tutulu-
munda temporal arter biyopsisinden daha dogru ve hizli sonuglar
verdigi, tan1 ve tedavi rehberlerinde yer almas: gerektigi oneril-
mistir (Resim 3).”” Bu calismada A-AION olgularinda oftalmik
arter tutulumunun %100, posterior silyer arter tutulumunun ise
%82 oraninda goriildigii, NA-AION olgularinda ise bu tutulum-
larin %0 diizeyinde oldugu bildirilmis, yiiksek rezoliisyonlu MR
goriintiilemenin %100 sensitif ve spesifik oldugu vurgulanmistir.

Temporal Arterit Olgularinda Tedavi

Temporal arteritin en sik goriilen agir komplikasyonu AAI-
ON’ye bagl gérme kaybidir ve temporal arterit olgularinin yak-
lagik %15’inde goriillmektedir.”* Erken teshis ve tedavi gorme
kaybinin diizeltilmesi ve diger goz tutulumunun onlenmesi agi-
dan hayati 6nemde oldugu i¢cin, AAION néro-oftalmolojik bir acil
olarak kabul edilmektedir."

Histolojik ¢aligmalar; posterior silyer arterlerde segmental
tutulumlu granillomatéz tiveit oldugunu, buna bagl olarak da
iskemi ve optik disk baginda infarktiis meydana geldigini goster-
migtir. ") Hastaligin patogenezinde TH1 ve TH17 kaynakli dual
etki suclanmaktadir.”*’ Kompleks patogenezinin tam olarak anla-
sitlamamas etkin tedavi konusunda da ¢eliskili sonuglarin ortaya
¢tkmasina neden olmugtur. Giincel tedavi algoritmasinda temel
olarak steroidler, immun modiilator ilaglar ve biyolojik ajanlar yer
almaktadr.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler, temporal arterit olgularinda ilk defa
1950’lerde Horton'””! ve Shick**! tarafindan kullanildigindan beri,
altin standart olarak yerini korumaktadir. Bu yerini, giiglii bir
sekilde dizayn edilmis prospektif ¢aligmalardan ziyade yaklagik
yarim yiizyildir olusan bir konsensusa dayali olarak elde etmistir.
[29-31]

Inflamasyonu baskilamasi yaninda, optik disk bagindaki éde-
mi giderici ve iskemik alanlarda reperfiizyon hasarini azaltic1 etki-
sinin de tedavide fayda sagladig: spekiile edilmistir."**

AAION olgularinda tedavide primer amag diger gozii koru-
maktir. Olgular tedavi edilmedigi takdirde diger gozde tutulum
orani %54-95 diizeylerindedir."”’ Giincel uygulamada steroidler
ilk 3-5 giin yiliksek dozda (1000 mg/giin intravendz infiizyon)
uygulanmaya baslanip; CRP, sedimentasyon ve steroide bagli

Resim 2: A-AION olgusunda gecikmis optik disk ve koroid perfiizyonunu gosteren floresein anjiografi gériintiileri (A-AION: Arteritik anterior iskemik optik

noropati)
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Resim 3: Bilateral A-ATON olgusunun ii¢ boyutlu MR gériintiisiiniin oftalmik arter hizasindan gecen kesitleri. Beyaz ve siyah oklar oftalmik arter inflamasyo-
nunu, beyaz ok baslar: oftalmik arter proksimal tutulumunu, siyah ok baslar1 optik disk tutulumunu, yildiz isaretleri orbital yag dokusunu, ¢izgili siyah oklar ise
posterior silyer arter tutulumunu gostermektedir. Resim Mohammed-Brahim N ve ark’nin ¢aligmasindan alinmigtir,

yan etki profiline gore azalan dozlarda verilmeye devam edilir.
Optimum doz ve devam siiresi konusunda kilavuzlarda tam bir
konsensus yoktur.””*"*%) Optik sinir bagt seviyesinde perfiizyon
basincini arttirmak igin infiizyon esnasinda diiz yatak istirahat:
da onerenler olmugtur.”* Steroidlerin halsizlik, basagrisi, kladi-
kasyo gibi sistemik semptomlarin siddetinde de hizli bir azalma
saglamast bir diger dnemli avantajlarindandir.”*”’ AATON olgula-
rinda acil steroid tedavisi konusunda farkindalik olusmasinin son
dekatta yayinlanan literatiirde bilateral 151k persepsiyonu olmayan
olgulara rastlanmamasina katki sagladig1 da ifade edilmistir.**

Temporal arterit olgularinda steroid tedavisi konusunda cevap
aranan bir diger soru da, diger gozii korumasi yaninda, etkilenen
gozlerde gorme artigini saglayabilir mi sorusu olmustur. Bu konu-
da literatiirde geliskili sonuglar yayilanmus; gorsel prognoz tize-
rinde, minimal etkiden dramatik etkilere kadar degisen oranlarda,
farkli sonuglar bildirilmigtir.""”

Iskemik olaylarda prognozu etkileyen en dnemli faktor iskemi-
ye maruziyet siiresi ve iskeminin siddetidir."”’ Bu acidan posteri-
or silyer arterlerin okliizyonunda bagvuru zamani ve optik sinir
basindaki rezidiiel sirkiilasyondan sorumlu mekanizmalar prog-
noz agisindan hayati 6nemdedir.""")

Hayreh, gorme rehabilitasyonu agisindan neden farkli sonug-
lar alindigini irdeledigi bir galismasinda bu dramatik artislara,
steroid tedavisinin degil, hastalarin 6grenme etkisi ile ekzantrik
fiksasyon yapmasinin neden olabilecegini de belirtmistir."* Bu
nedenle konkomitan gérme alani degerlendirilmesi yapilmayan
dl¢iimlerin giivenilir olmadigini spekiile etmistir.”® Ayrica aym
caligmada gérme artiginin, steroid tedavisinden bagimsiz olarak,
hastaligin dogal seyrinin bir sonucu da olabilecegi vurgulanmustir.

Tedaviye cevabin farkli olmasmin diger nedenleri arasinda
posterior silyer arterlerin tutulum orani ve ciddiyetinin farkli ol-
masi, ortak bir vaskiiler kdkenden gelisen anatomik varyasyonlu
olgularda e zamanli santral retinal arter tikaniklig1 olmasi veya
nadiren tutulumun optik disk posteriorunda yer almas: gibi ne-
denler de ileri siiriilmiistiir, !'?/ 1"

Iyi gorsel prognoz gosteren olgu sayisinin ¢ok kisitli olmasin-
dan dolay: intravendz steroid tedavisi ile oral steroid tedavisinin
gorsel prognoza katkist konusunda yapilan karsilagtirmalarda da
konsensiis yoktur.**

Sonug olarak AAION olgulari ¢ogunlukla retina ve optik disk
sinir hiicrelerinde geri doniigiimsiiz hasar meydana geldikten
sonra bagvurdugu i¢in steroid tedavisinin bu gibi olgularda gorsel
prognoza etkisi ¢cok sinirlidir.**’ Bu nedenle, AATON olgularinda
steroid tedavisinin amacinin, gorsel kaybin tekrar kazanilmasi de-
¢il, diger goziin korunmasi oldugunu vurgulamak 6nemlidir.

Inflamatuar hastaliklarda akut dénemde etkinligi gosterilen
steroid tedavilerinin kronik kullanimin: kisitlayan diyabet, hiper-
tansiyon, enfeksiyona yatkinlik ve osteoporotik fraktiirler gibi yan
etkileri, temporal arterit tedavisinde de bir sorun olarak karsimi-
za gtkmaktadir.*”) Proven ve ark.”’ temporal arterit hastalarinin
kiimiilatif olarak ortalama 6,5 gr prednizolon aldigini ve 10 yillik
periyodda olgularin %86’sinin steroid iliskili yan etkilerden en az
birine maruz kaldigini rapor etmistir. Ayrica klinik olarak stabil
hastalarda vaskiiler inflamasyonun devam ettiginin gosterilmesi,
steroid tedavisinin etkinliginin de kisith oldugunu ortaya koy-
mugtur. !

Sentetik immun Modulatorler

Steroidlerin ciddi yan etkileri ve gorece yash popiilasyonda
komorbiditeleri arttirmasi, sadece steroid tedavisi altindaki olgu-
larin relapslarla veya subklinik olarak progrese etmesi nedeni ile,
temporal arterit olgularinda steroid tedavisine alternatif tedavilere
ihtiya¢ duyulmugtur. Bu anlamda metotreksat, azotioptirin, siklo-
fosfamit, leflunomid gibi immun modiilator ilaglar temporal arte-
rit tedavisinde ikinci basamak tedavide denenmeye baslanmustir.

Bir¢ok sistemik inflamatuar hastalikta etkili bir sekilde kulla-
nilan metotreksat, temporal arterit olgular1 i¢in de dogal bir tedavi
aday1 olarak denenmis fakat randomize ¢alismalarda geligkili so-
nuglar ortaya ¢ikmigtir. " *") Gelinen noktada metotreksatin tem-
poral arterit hastalar1 igin anlamli bir fayda sagladigini séylemek
icin yeterli kanit olusmamistir. ) Uzun dénemde etkisini gostere-
bilecegi fakat steroide ragmen hizli ilerleyen akut vakalarda etkili
bir yaklagim olmadig1 6zellikle vurgulanmigtur.*

Azotiopiirin, siklofosfamit, leflunomid gibi diger immunmo-
diilator ajanlar ile ilgili veriler vaka sunumlari ile sinirlidir ve bu
ajanlarin tek bagina steroid tedavisine tstiinliikleri gosterileme-
migtir."") Bununla beraber siklosporin tedavisinin ise faydasiz ol-
dugu gosterilmigtir.**
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Sonug olarak sentetik immunsupresif ilaglarin kortikosteroid-
lerden iyi olduguna dair heniiz bir kanit olugmamustir.

Biyolojik Ajanlar

Biyolojik ajanlar bir¢ok sistemik romatizmal hastaligin tedavi-
sinde devrim niteliginde gelismelere yol agmistir. Timor nekroz
faktor alpha (TNF-a) inhibitorleri bu anlamda ilk defa kullanilan
ajanlardandir. Temporal arterit olgularindaki yiiksek TNF-a doku
konsantrasyonlar1 da, anti-TNF ajanlarin faydali olabilecegi konu-
sunda aragtirmacilara bir fikir vermistir fakat sonrasinda yapilan
randomize bir ¢aligmada bu fayda gosterilememistir ve istatistik-
sel olarak anlamli olmamakla birlikte, niiks oranlar1 ve enfeksiyon
riski infliximab grubunda daha yiiksek bulunmugtur."*”’ Yine Ada-
limumab ile yapilan diger bir randomize ¢alismada da, remisyon
oranlar1 agisindan ADA grubunda plaseboya oranla anlamli bir
fark goriilmemistir.”"’ TNF reseptor fiizyon proteini Etanercept
ile kusitl sayida olgu ile yapilan bir ¢aligmada da 12. ayda steroid-
siz remisyonda olan olgu say1si anlamli olarak fazla ve kiimiilatif
prednizolon dozu anlamli derecede diigiik bulunmustur fakat bu
sonuglar biiyiik 6lgekli ¢aligmalarla heniiz teyit edilememistir.””"

[L-6 reseptérlerine afinite gosteren monoklonal bir antikor
olan tocilizumab, temporal arteritte goriilen artmig IL-6 aktivas-
yonu nedeni ile terapotik bir alternatif olarak degerlendirilmis-
tir.”*) Bu konuda yapilan iki randomize ¢alisma yiiz giildiiriicii
sonuglar vermistir.”” ¥ Villiger ve ark.”” tedavi kolunda %85,
plasebo kolda ise %20 oraninda relaps goriilmedigini rapor et-
mislerdir. Diger bir faz 3 ¢alismasinda da kalic1 remisyon orani,
steroid kolunda %17’ye kars, tocilizumab kolunda %53 oraninda
gorilmiigtiir.** Her iki ¢caligmada da kiimiilatif steroid kullanimi-
nin anlamli olarak azaldig1 vurgulanmuistir.

CD80/CD86 molekiiliinii baglayarak T hiicre aktivasyonunu
engelleyen Apataceptin thmli diizeyde olumlu etkisi oldugu da
gosterilmistir.”” IL-12 ve IL-23’i baglayan insan immunglobulin
monoklonal antikoru ustekinumabin da a¢ik uglu bir ¢alismada
etkinligi gosterilmistir. >

Biyolojik ajanlarin olumlu klinik ve serolojik etkilerine rag-
men, vaskiilit bulgularinda inkomplet supresyon yaptiklarinin
gosterilmesi, bu konuda katedilecek daha ¢ok mesafe oldugunu
gostermektedir.””!

Diger

Sistemik steroid tedavisine ek olarak potent bir vazodilatator
olan PGE1’in AIONde goérme keskinligini arttirabilecegi ile ilgili
vakalar yayinlanmistir.”” Interleukin-1p antagonisti anakinra,"™"’
anti-CD20 ajani rituximab,*”) JAK-STAT yolaklarini kullanan IL-
6, 1L-12 gibi immun modiilatérlerin etkisini antagonize etmek igin
gelistirilen JAK inhibitorleri tofacitinib ve baricitinib gibi ajanlar
da deneme agamasindadir.””’ Adjuvan aspirin tedavisi agisindan
da Klinik kanitlar yetersizdir."”

Sonug olarak steroide direngli AION olgularinda optimal te-
rapotik yaklasim konusunda literatiirde bir fikir birligi yoktur. Bi-
yolojik ajanlarin uzun dénem etkileri ve yan etkileri konusunda
heniiz tam bir konsensus olusmadig: i¢in birinci basamak teda-
vide heniiz yer bulamamustir fakat refrakter vakalarda timit vaad
etmektedirler. Bu agidan 6zellikle tocilizumab diger ajanlara gore
daha 6ne ¢ikmaktadir. Tedavi algoritmasinda giincel olarak birin-
ci sirada steroidler, ikinci sirada tocilizumab 6nerilmekte; bunlara
ragmen progresyon gosteren vakalarda ise abatacept, ustekinumab
ve anakinra son basamak tedaviler olarak énerilmektedir. **"
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