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oz

Temporal arterit (TA) etyolojisi bilinmeyen orta ve biiyilik arterleri tutan ve buna bagh olarak sistemik, oftalmolojik, nérolojik
komplikasyonlari olan sistemik inflamatuar bir vaskiilittir. TA etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Genetik ve gevresel faktorlerin
etkisi bir arada olabilir. TAnin goz tutulumu oftalmolojik bir acildir. Erken tani ve tedavi kalic1 gérme kaybini 6nlemede 6nemlidir.
Oftalmolojik etkilenme siktir ve bazen TAnin ilk ve tek belirtisi olabilir. Karotis arter darligi embolik ve tromboembolik hastalikla-

ortaya ¢ikabilir. Bu hastaliklar hayat tehdit edebildigi i¢in sistemik degerlendirme 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler: Iskemik optik néropati, karotis arter darhg, temporal arterit

ABSTRACT

Temporal arteritis (TA) is a systemic inflammatory vasculitis of unknown etiology that affects medium and large arteries and has
systemic, ophthalmologic, and neurological complications. The etiology of TA is not known clearly. The effects of genetic and
environmental factors can play a role together. Ocular involvement of TA is an ophthalmologic emergency. Early diagnosis and
treatment are important in preventing permanent vision loss. Ophthalmologic involvement is common and may be the first and
only manifestation of TA. Carotid artery stenosis is the most important cause of embolic and thromboembolic diseases. Carotid
artery insufficiency has signs of acute and chronic ischemia in the eye. It is very important to know the spectrum of ocular signs and
symptoms in carotid occlusive disease. The ocular manifestation may precede cardiological or neurological symptoms. Systemic

rin en 6nemli nedenidir. Karotis arter yetmezliginin gézde akut ve kronik iskemi belirtileri vardir. Karotis tikayict hastalikta okiiler
belirti ve semptomlarin spektrumunun bilinmesi ¢ok 6nemlidir. Kardiyolojik veya nérolojik semptomlardan 6nce goz bulgusu

N

evaluation is important because these diseases may be life-threatening.
Keywords: Carotid artery stenosis, ischemic optic neuropathy, temporal arteritis
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Giris

Temporal arterit (TA) diger adiyla dev hiicreli arterit Hutchin-
son tarafindan 1890 yilinda tanimlanmistir.”" Siklikla temporal
arter tutulumu oldugu igin bu isimle de anilmaktadir. TA etyolo-
jisi bilinmeyen orta ve biiyiik arterleri tutan ve buna bagl olarak
sistemik, oftalmolojik, nérolojik komplikasyonlar1 olan sistemik
inflamatuar bir vaskiilittir. */ 50 yas éncesinde nadirdir ve yas en
onemli risk faktoriidiir. Yas artikca risk artar. ) Kadinlarda daha
sik goriiliir. ) Farkli iki mekanizma ile semptom ve bulgular olu-
sur. Inflamasyon ile ates, igtahsizlik, kilo kaybi1 ve yorgunluk gibi
sistemik belirtiler olusurken, arter duvarinda gelisen graniiloma-
toz reaksiyon arterde tikaniklik nedeniyle genede kladikasyo, ani
gorme kaybi, diplopi, sakak agrisi gelisir.”! Erken tami ve tedavi
iskemik komplikasyonlari, 6zellikle gorme kaybini 6nlemede gok
onemlidir. Kortikosteroid tedavisinden o6nce temporal arteritli
hastalarin %30-60'1nda gorme kayb bildirilmistir.!’ Tedavi edil-
mezse hastalarin yaklagik yarisinda giinler i¢inde tek tarafli gérme
kaybr gelisebilir.”

Etyopatogenez

TA etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Genetik ve gevresel
faktorlerin etkisi bir arada olabilir. Hastaliga genetik yatkinlik ve
HLA-DRB1*04 aleli ile bir iliski saptanmistir.”®) Avrupa kokenli
popiilasyonlarda daha sik goriilmesi genetik bir predispozisyonu
diigiindiirmektedir.”’ Hatta bir ¢aligmada beyaz olmayan kisilerin
hastaliktan korundugu sonucuna varilmistir. "'’ Cevresel faktorler
olarak 6zellikle viral patojenler suglanmustir. Varisella zoster virdis,
human herpes viris, sitomegalovirus ve parvovirus B19 arastiril-
mis ama hicbiri ile kesin bir neden sonug iliskisi kurulamamistir.
[11-13]

TA viicuttaki tiim arterleri tutabilecegi gibi nadiren venleri
de tutar. Sistemik graniilomatoz vaskiilit orta ve biiyiik arterleri
ozellikle ektrakraniyal karotid arteri, dallarini ve vertebral arter-
leri etkiler. ") Tutulum damar boyunca segmentaldir ve histolojik
olarak tiim damar duvarinda mononukleer hiicrelerden olusan
infiltrasyon gériiliir. Ozellikle internal elastik laminada segmen-
tal parcalanma gériiliir. Intrakranial serebral damarlarda inter-
nal elastik lamina bulunmamasi nedeni ile bu damarlar temporal
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arteritte primer olarak etkilenmez. Bunun aksine ekstrakranial
vertebral damarlar, oftalmik ve posterior silier arterler daha sik
etkilenir."” TA biyopsisinde tipik olarak arter duvarinda parga-
lanmis elastik laminay1 fagosite etmis multinukleer dev hiicreler
gorilir. Bu hiicreler ise CD4+ lenfositler ve histiyositleri icerir.
1) Damar duvarindaki makrofajlar IL-6 ve IL-1p iiretir. Reaktif
oksijen radikalleri ve IL-6 inflamasyona ve damardaki lokal hasara
katkida bulunur.!"”

Sistemik Bulgular

TA cok genis ve farkli sekilde semptomlar ile bagvurabilir.
Klinisyenin ayirici tanida temporal arteriti akilda tutmas: atipik
prezentasyonlu vakalari tespit etmek icin 6nemlidir. Tipik olarak
hastada yeni baslangicli bag-boyun agrisi, 6zelikle sa¢ tararken
olan kafa derisinde duyarlilik, ¢cenede ve dilde kladiskasyo, kilo
kayby, ates, halsizlik ve yorgunluk gibi semptomlar goriilebilir.
18] Cenede kladikasyo hastalarin yaklagik yarisinda goriilebilir ve
temporamandibular eklem bozuklugu zannedilebilir. TAda mas-
seter kasinda agr1 iskemi nedeni ile gelisir. Agr1 ¢igneme sirasin-
da ve hemen sonrasinda hissedilir ama dinlenme sirasinda azalir.
Temporamandibular eklem bozuklugunda ise herhangi bir hare-
ket ile agr1 olugur. !

Cenede kladikasyon olan hastalarda okiiler etkilenme riskinin
daha fazla oldugunu gosteren yaymnlar mevcuttur ve bu agidan
dikkatli olunmalidir.”” Yeni baglangicli bag agrisi hastalarin tigte
ikisinde goriilebilir. Bas agrisi ¢ogunlukla temporal arter bolge-
sinde olsa bile basin herhangi yerinde de olabilir. Temporal arter
trasesinde boncuklanma, duyarlilik, nabiz kayb1 goriilebilir. Bu
bulgular: olan hastalarda biyopsi daha yiiksek oranda pozitif go-
riiliir. *! Yorgunluk, ates, kilo kaybi, anoreksi ve gece terlemesi
gibi yapisal semptomlar TAda siklikla goriiliir. **' Ates cogunlukla
normaldir, ama hastalarin %15’inde yiiksek ates goriiliir. 39 °C
dereceyi agan ates durumunda yanlislikla enfeksiyon ve malignite
lehine diisiiniilebilir.

Polimyaljik semptomlar en sik goriilen ekstrakranial bulgudur.
Artrit, distal ekstremitelerde gode birakan 6dem, tenosinovit, kar-
pal tiinel sendromu gibi periferik kas iskelet sistemini ilgilendiren
bulgular goriilebilir. Bu durumlarda diger romatizmal hastaliklar-
dan ozellikle de romatoid artritten ayrim1 gerekir. ** Hastalar sor-
gulandiginda 6nceden veya bagvuru aninda polimyalji romatika
(PMR) semptomlarini tanimlayabilirler. Klinik, immunogenetik
acidan birbiri ile orttsen iki hastalik olarak goriinmekle birlikte
aralarindaki iligki kesin olarak agikliga kavusmamistir. PMR tanisi
ile izlenen hastalarda TA konusunda dikkatli olmak gerekir.

TA biiyitk damarlari aort ve tist ekstremite damarlarini tuta-
bilir. Aort anevrizmasi, diseksiyonu ve riiptiirii gibi yasami tehdit
eden komplikasyonlara neden olabilir. ' Daha az olarak iskemik
inme, kafa derisi nekrozu ve meme vaskiiliti goriilebilir.

GOz bulgular:

TAnin géz tutulumu oftalmik bir acildir. Oftalmik etkilenme
siktir ve bazen TAnin ilk ve tek belirtisi olabilir. Her bes hastadan
biri okiiler semptom veya bulgu ile bagvurur, sistemik semptomlar
yoktur ve gizli TA tanisi alir. Bu hastalar sistemik semptomu olan
hastalara gore daha yash olma egilimdedir ve sistemik inflamatuar
belirtegleri daha disiiktir. "/

Gorsel semptomlarin prevalansi degiskendir. Caligmalar TAT1
hastalarin yaklagik tigte birinde gorsel semptomlar goriilebilecegi-
ni ifade etmektedir. "*) Gorme bulaniklig1 gecici veya kalici olabi-
lir. "' TA'l hastalarin yaklagik %10-30'nun amorozis fugax gortile-
bilir ve bu durum kotii prognoz ile iligkili olabilir. *’! Kalic1 gérme

kaybi gelismeden 6nce hastalarin %50-651 gegici gorsel semptom-
lar yasadig1 belirtilmis ve ortalama 8,5 giinde kalic1 semptomlarin
geligtigi bildirilmigtir. *°/ Tek veya iki tarafli tutulumun prevalans:
degiskendir. Iki tarafli etkilenmenin hastalarin yaklagik yarisinda
oldugunu gosteren eski bir ¢aligmanin yaninda daha yakin tarihli
¢alismada bagvuru aninda iki tarafli etkilenmenin %9 oldugunu
ve tedavi baglandiktan sonra %9 oraninda ikinci goziin etkilendi-
gini belirtmistir.”**”) Cogunlukla ikinci goziin etkilenmesi 1 hafta
icinde gerceklesir. ) Erken tan1 ve tedavi ile kalic1 gérme kayb:
azalmgtir ve %15 oraninda oldugu bildirilmistir."*

Gozde en sik iskemik optik noropati (ION) olarak bilinen op-
tik sinir iskemisine neden olur. ION, optik sinir iskemisinin anato-
misine gore anterior veya posterior olarak siniflandirilir. Anterior
iskemik optik noropatide (AION) optik sinir baginin beslenmesi
etkilenirken, posterior iskemik optik néropatide (PION) optik
sinirin intraorbital, intrakanalikuler veya intrakranial par¢asinin
beslenmesi etkilenir.”” Etyolojisine gore arteritik ve non-arteritik
olarakta siniflandirilabilir.

Arteritik anterior iskemik optik néropati (A-AION) TAda
gorme kayb gelisen vakalarin %80’inden sorumludur. Optik sini-
rin ana beslenme damari olan oftalmik arterin dali olan posterior
silier arterin inflamasyona sekonder tikanmasi nedeni ile gelisir.
1201 A-AION TAda ana gorme kayb1 nedeni olsa da AION vakala-
rinin sadece %5’ini olusturur. Vakalarin ¢ogu non-arteritik AION
seklindedir ve bu hastalarda posterior silier arterde trombotik ne-
denler ile tikanma goriiliir.”*" Non-arteritik AIONde prognoz
daha iyidir, TA ‘da vizyonda iyilesme goriilmezken non-arteritik
AION'de hastalarin %40’1inda vizyonda iyilesme goriiliir.””"

TAda bir diger gorme kaybi nedeni santral retinal arter (SRA)
ve/veya silioretinal arter tikanikligidir. Santral retinal arter oftal-
mik arterin bir dalidir ve tikanikliginda soluk fundus gériintimii,
arterlerde daralma, segmentasyon ve makulada kiraz kirmizisi
(cherry-red spot) goriiniimii olugur. SRA tikaniklig1 TAda yakla-
sik %10 oraninda goriiliir. Ancak SRA tikaniklig1 olan vakalarin
yalnizca %2’si TA nedeni ile gelisir. TAda SRA tikaniklig1 olan
hastalarda ¢ogunlukla posterior silier arter de (PSA) etkilenir, bu
durum insanlarin gogunda oftalmik arterden ortak bir kok ile PSA
ve SRAnin kaynaklanmast ile agiklanabilir.*"*' Arteritik AION ve
silioretinal arterin birlikte tikaniklig1 daha yiiksek oranda TAy1
diisiindiiriir. ' Toplumun sadece dértte birinde silioretinal arter
mevcuttur ve mevcut olmasi durumunda oftalmik tutulumu olan
TA hastalarin ¢ogunda yaklagik %80’ninde tikalidir.””’ Bunun
nedeni silioretinal arterin dogrudan ve dolayli olarak PSA dolagi-
minda kaynaklanmasidir.

Cotton-wool spotlar (CWS-yumusak eksuda) gérme kaybi
ile gelen TA1 hastalarin %15’in gozlenmistir.”*’ Trombosit mik-
roembolizasyonu ile fokal i¢ retina katmanlarinda iskemi ve re-
tinal gangliyon hiicre aksonlarinda aksoplazmik debris birikimi
ile karakterize fundusta sinirlar1 belirsiz beyaz retinal lezyonlar ile
karakterizedir. Eger bir hastada SRA ve/veya silioretinal arter ti-
kaniklig1 beraberinde cotton-wool spotlar mevcutsa TA agisindan
dikkatli olunmalidir."**!

TA vakalarin %5’inden daha azinda posterior iskemik optik
noropati ile gorme kaybi olusur. Optik sinirin retrobulber boli-
miinde kisa PSAnin inflamatuar tikanmasi nedeni ile olusur. Bu
hastalarda tipik olarak optik sinir hastaligini diisiindiiren semp-
tomlar varken fundus muayenesi normal olarak saptanir.”**”/ Na-
diren vertebral arterlerin titkanmasina bagl oksipital iskemi nede-
ni ile gérme kaybi gelisebilir. Hastalar homonim hemianopsi veya
bilateral kortikal korliik ile bagvurabilir.**

TAda diplopi nadiren goriiliir. Beyin sapi, okiiler motilite ile
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ilgili kranial sinirler ve ektraokuler kaslarin iskemisinden kaynak-
lanir.””

Okiiler tutulumun nadir durumlar §6yle siralanabilir; Koroi-
dal iskemi, anterior segment iskemisi, anizokori, sklerit, periferal
tilseratif keratit, okiiler iskemik sendrom."’*

Tam
American College of Rhematology (ACR) Temporal Arterit
tanusi icin kriterler yayinlamigtir.*! Bu 5 kriterden en az {igiiniin
varlig1 sensivitesi %93,5, spesifitesi %91,2 oraninda tani koyduru-
cudur. Bu kriterler;
1. Hastalik baglangi¢ yas1 >50
2. Yeni baglayan veya lokalize bas agris
3. Muayenede temporal arter alaninda palpasyonla hassasiyet
veya azalmis pulsasyon
4. Eritrosit sedimentasyon hizi>50mm/h
5. Anormal arterial biyopsi (graniilomatdz proliferasyon ve in-
filtrasyonun oldugu nekrotizan vaskiilit)

Laboratuvar testleri; 6zellikle akut faz reaktanlar: olan eritro-
sit sedimantasyon hizi (ESR), C-reaktif protein(CRP) ve plazma
vizkozitesi ¢ogu hastada artar. Ancak hastalarin %8-22,5’inde
akut faz yaniti normal olabilir.*’”! Eritrosit sedimantasyon hiz1
yerine plazma viskozitesi tercih edilmeye baslanmis fakat yapilan
calismada her iki belirtecin benzer yanlis negatif oranlar1 oldu-
gu saptanmustir.”*) Trombositoz yaygin bir bulgudur.” Ozellikle
alkalen fosfataz olmak tizere karaciger fonksiyon testlerinde artis
saptanabilir. Anormal test sonuglar1 gogunlukla steroid tedavisi ile
geriler.""

Okiilt TA, sistemik semptomlar:1 olmadan okiiler bulgula-
r1 olan ve beraberinde akut faz reaktanlar1 yiiksek olan hastalar
ifade eder."”! Inflamatuar belirtegleri diisiik olan hasta grubunda
gorme kayb1 daha yaygin olabilir. Biyopsi ile tan1 almis hastalarla
yapilan bir ¢alismada gorme kaybi olan hastalarda ESR ve CRP
degerleri anlamli oranda diigiik saptamislardir.””) Amarozis fu-
gaks ve cift gorme gibi gecici iskemik kranial semptomlari olan ve
diigiik akut faz reaktan seviyeleri olan hastalarda iskemik kompli-
kasyon riskini yiiksek bulmuglardir. **)

Temporal arter biyopsi (TAB); tani i¢in altin standarttir. Po-
zitif bir TABda i¢ elastik lamina merkezli kronik grantilamatoz
inflamasyon goriiliir.** TA siiphesi olan hastalara erken TAB 6ne-
rilir, ¢iinkii zamanla histopatolojik ozellikler azalacaktir.”” TAB
invaziv cerrahi bir prosediirdiir ve diigiik oranlarda komplikasyon
riski igerir. Bunlar; fasiyal sinir yaralanmasi, deride iilser/nekroz
gibi cerrahi alana bagl komplikasyonlardir!*® Tek tarafli TAB’nin
gergek varyasyonu klinik kohortta bulunan %24 ile %94 duyarlilik
varyasyonuna Bayesian analizi uygulandiginda %87 olarak bulun-
mugtur.””) Yanlis negatif TAB, numunenin uzunluguna (segmen-
tal tutulum nedeniyle 6nemli), 6nceki steroid tedavisinin siiresine,
patolojik kesit alma tekniklerine ve kranial olmayan hastalik var-
ligia bagh olabilir. Ingiliz Romatoloji Dernegi TAB érneklerinin
lcmden kisa 2 cmiden uzun olmamasini énerir.

Alinan materyalin uzunlugu kadar biyopsi alinmast i¢in gegen
stire de 6nemlidir. Yapilan bir ¢aligmada steroid tedavisi alan has-
talarda her hafta i¢in pozitif TAB oraninda %5-10 azalma oldugu
one siirmektedir.

Karotid Dupleks Ultrasonografi (KDU); Temporal arterin de-
gerlendirilmesi igi yeni bir tekniktir. Damar ¢evresinde koyu halka
(halo isareti) seklinde bulgu veren damar duvar1 6demi goriiliir.
Yapilan bir ¢alismada Karotid dupleks ultrasonografinin sensiti-
vitesi ve spesifitesi  biyopsi ile karsilastirildiginda sirasiyla %69
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ve %82, American Colllege of Rheumatology kriterleri ile kargi-
lagtirildiginda sirastyla %55 ve %94 bulunmugtur.” Ayrica KDU
damar boyunca segmental olan bu hastalikta hastalikli ve normal
alanlar1 belirleyerek biyopsi yerini belirlemede yardimci olur.
Temporal arterit tanisinda klinik, laboratuvar, goriintiiliime ve bi-
yopsi sonuglari ile bir biitiin olarak degerlendirilmelidir.

Tedavi

Temporal arteritin tedavisi 6zellikle oftalmolog ve romatolo-
gun katildig1 multidisipliner bir yaklagim gerektirmektedir. Gor-
me kaybr ile bagvuran hastanin tedavisi tanisal aragtirmalar ne-
deni ile geciktirilmemelidir. Kortikosteroidler ile hizli tedavinin
gorme kaybini 6nleyebilecegini gosterilmistir, ama tedavi rejimi
tartismalidir. °') Oral prednizolon ve intravendz (IV) metilpred-
nizolonun karsilagtirlldigr bir ¢aliymada IV metilprednizolonun
gorme keskinliginde daha fazla iyilesme gosterdigi bulunmugtur.
1°”! Tan1 aninda gorsel semptomlar olmayan hastalar 1mg/kg/giin
(maksimum 100mg/giin) oral prednizolon kullanimui énerilir. ¢

Cogunlukla tani aninda gérme kaybi ve /veya diplopi olan
hastalar ii¢ giin boyunca 500-1000mg/giin IV metilprednizolon,
ardindan 1mg/kg/giin oral prednizolon rejimi kullanilir.**** Oral
prednizolon 2-4 hafta devam ettikten sonra yavas bir doz azaltimi
yapilir. Azaltma periyodu boyunca ESR ve CRP kontrolii yapilma-
lidir.**% Doz azaltimi sirasinda ESR ve CRP de artis goriilmesi
niiks olarak degerlendirilme ve tedavi dozu arttirilmalidir. Niiks
oranlar1 yaklasik %34-74 arasinda degisir ve genellikle ilk yil-
da ve oral steroid dozu 20mg/giinden daha az oldugu hastalarda
gelisebilir. Geg niiks olabilir ve ¢ogu hasta birkag yil steroid teda-
visine devam etmek zorunda kalir."”) Uzun siire ve yiiksek dozda
steroid tedavisi hastalarin ¢ogunda ciddi yan etkilere yol agabi-
lir. Bu etkiler osteoporoz, patolojik kemik kiriklari, peptik iilser,
gastroozofageal reflii, diyabet, hipertansiyon, katarakt, kilo alimi
ve psikozdur. *°/

Steroid doz ve siiresini azaltmak i¢in adjuvan tedaviler uygu-
lanabilir. Metotreksat bu ilaglar arasinda en sik kullanilan ajandur.
Caligmalar kortikosteroid tedavisine ek olarak uygulanan metot-
reksat rejiminin toplam steroid dozunu, niiks oranini azalttigini
ve remisyon olasihif arttirdifi gostermistir.*”** Fakat metotrek-
satin etkili olmadigini gésteren ¢aligmalar da mevcuttur. ) TNF
inhibitorleri tedavide denenmigtir. Infliximab, etanercept ve ada-
limumab gibi ajanlarla tedavi edilen vakalar bildirilmigtir. TA ve
PMRda randomize plasebo kontrollii yapilan ¢aligmalarda inflixi-
mab steroid siiresini ve dozunu azaltmada etkili bulunmamistir.
[70,71]

Tocilizumab, bir IL-6 reseptor antagonisti olarak islev goren
hiimanize bir monoklonal antikordur. TAnin tocilizumab ile te-
davisi ile ESR ve CRP seviyelerinde diisiis ve normallesme sapta-
nirken steroid ve metotreksat ile karsilagtirildiginda daha az yan
etki gosterdigi gosterilmigtir.”>”*) Umut verici bu sonuglara rag-
men yakin tarihli bir ¢aligmada tocilizumabin kesilmesini takiben
TAnin yalnizca yiizde 50 oraninda remisyonda kaldig: bildirmis-
tir. "/ Ayrica, firsatc1 enfeksiyonlar ciddi bir yan etki olarak belir-
tilmistir. 175 hasta ile yapilan retrospektif bir ¢alismada steroid te-
davisine ek olarak asetilsalisilik asit eklenmesinin serebrovaskiiler
olay ve gérme kaybr insidansini azallttig: goriillmiigtir.””!

Karotid Tikayic1 Hastaliklar

Karotis arterleri darlig1 embolik ve tromboembolik hastalik-
larin en 6nemli nedenidir ve yeni inme vakalarinin %80’inden
sorumludur.”®’ Karotis arterde darlik veya okliizyon retinal ve
serebral iskemiye neden olur. Iskemik olaylar emboli veya diisiik
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perfiizyon mekanizmalar1 ile gelisebilir. Karotis arterden ayrilan
internal karotis arterin ilk dali olan oftalmik arter goz ve orbita
i¢i dokular1 besler."” Karotis tikayici hastalikta okiiler belirti ve
semptomlarin spektrumunun bilinmesi ¢ok 6nemlidir. Cinkil
%2,5-5 hastada oftalmolojik bulgular gériiliir ve bu bulgular diger
klinik belirtilerden 6nce ortaya ¢ikabilir. Hastalarin kardiyovas-
kiiler ve nérolojik olarak degerlendirilmesi énemlidir.”* Karotis
arter yetmezliginin akut ve kronik iskemi belirtileri vardir. Akut
okiiler iskemi belirtileri; amorozis fugaks, retinal arter tikaniklig
iken kronik okiiler iskemi belirtileri; venoz staz retinopatisi, okii-
ler iskemik sendrom, rubeozis iris ve neovaskiiler glokomdur.

Amorozis Fugaks: Retinada gegici iskemi nedeni ile olugan tek
tarafli gecici gorme kaybr olarak ifade edilir. Hastalarin ¢ogunda
neden karotis aterosklerotik plak kaynakli embolidir."””"* Koles-
terol embolisi (Hollenhorst plaklar) en sik goriilen formudur ve
siklikla karotis veya arkus aortadaki plaklardan kaynaklidir. Sa-
rims1 goriliir ve gogunlukla retinal arter bifiirkasyonlarinda sap-
tanir. Daha az siklikta goriilen trombosit-fibrin plaklar1 ¢ogun-
lukla karotis aterom plaklar1 kaynaklidir ve kiigiik beyaz lezyonlar
seklinde daha perifer yerlesimlilerdir. Nadiren goriilen kalsiyum
embolileri siklikla aort kapak hastaligi kaynaklidir ve optik disk
kenarinda daha bityiik beyaz lezyonlar olma egilimdedir. %"/

Amorozis fugaksin diger nedenleri arasinda retinal migren,
vertebrobaziller arter yetmezligi, temporal arterit, idiopatik int-
rakranial hipertansiyon vardir. Retinal migrende siklikla gorme
alaninda kadranal defekt gelisir dakikalar i¢inde diizelir ve ardin-
dan bas agrisi1 olusur. Vertebrobaziller arter yetmezliginde oksipi-
tal kortekste gecici iskemi olustugundan siklikla bilateral gorme
kayb goriiliir ve beraberinde tinnitus ve vertigo olabilir. *"**/

Retina Arter Tikanikliklari: Karotis arter kaynakli retinal ar-
ter titkanikliginin en yaygin nedeni embolidir.”® Bir diger nedeni
internal karotis arterin %70den fazla tikanmasi ve buna bagl okii-
ler kan akiminin 6nemli 6l¢iide azalmasidir.**) Nadir bir neden ise
karotis arterdeki aterom plakdaki trombosit agregasyonundan sa-
linan serotonin, kuvvetli vazokonstruksiyona neden olarak sant-
ral retinal arterde gecici veya kalic1 ttkanma veya kan akiminda
azalmaya sebep olabilir.**' Santral retinal arterin en dar yeri optik
sinir kilifina girdigi yerdir ve emboli ile en ¢ok bu alan tikanur."*
Gorme kaybi ani ve agrisizdir, genelde parmak sayma seviyesine
diiger. Direkt 151k refleksi azalmis veya kaybolmustur. Oftalmos-
kopide arteriollerde incelme olabilir veya normal goriilebilir. Arka
kutupta opak beyazlagma, makulada kiraz kirmizist goriintim sik-
likla vardir. Normal fundusun rengi retina pigment epitelinin ren-
ginden kaynaklanir. Santral retinal arter, retinanin i¢ tabakasini
besler ve tikanma ile i¢ tabakada 6dem gelisir ve retina rengini
veren retinal pigmentler fovea disindaki alanda gortilmez. Bu du-
rum nedeniyle ilk ttkanmada makulada kiraz kirmizisi goriiniime
neden olur. Retina opaklig1 genellikle ilk bir hafta icinde diizel-
meye baslar ve bir ay i¢inde tamamen diizelir. Optik disk hipere-
mik veya soluk 6dem gosterebilir sonrasinda optik atrofi gelisir.
%' Normal gozlerin sadece %20-30’unda olan posterior kisa silier
arterden kaynaklanan silyoretinal arter varsa onun besledigi alan
pembe goriiliir. Bu durumda besledigi alana gére gérme korunur.
Retinal arteriol veya arter dali tikanirsa arkuat tarzda retina opak-
lasmasi ve buna uyan alanda gérme alani defekti gelisir. Prognoz
kétii degildir. Cogunlukla gérme 5/10'dan daha iyidir.

Retinal arter tikanikliginda tedavide amag emboliyi yerinden
oynatmak ve daha perifere ilerletmektir. Bunun i¢in okiiler masaj,
intraokiiler basimci azaltmak i¢in parasentez ve asetozolamid, re-

tinal arterin vazodilatasyonu i¢in kese kagidina soluma ve retro-
bulber vazodilatatorler kullanilabilir. Emboliyi yerinden oynatan
okiiler masaj diginda diger uygulamalarin fayda gosterdigine dair
kanit yoktur. Diger savunulan tedaviler; Tromboliz, izovoliimik
hemodilusyon, hiperbarik oksijen, pentoksifilin ve intravenoz
steroidlerdir. Giintimiizde en popiiler olan metod intra-arteriyel
trombolizdir. Burada trombolitik ajan dogrudan oftalmik artere
verilir ancak inme gibi ciddi sistemik yan etkileri vardir. %

Okiiler iskemik sendrom (OIS)

OIS ortak veya i¢ karotis arterin darlig1 ve tikanmasina bagl
okiiler hipoperfiizyonun neden oldugu nadir bir durumdur. G6-
ziin hem 6n hem arka segmentini ilgilendiren goz i¢i ve intraorbi-
tal yapilarda kronik bir iskemidir. Ateroskleroz karotis arterlerdeki
darligin ana nedenidir. Hastalarin %90'ninda gérme kaybi vardir.
Gorme kaybi, genellikle akut veya kronik retinal iskemiye veya se-
konder glokoma bagli optik sinir hasari ile iligkilidir. Cogunlukla
gdrme haftalar aylar icinde kademeli olarak azalir. *' Beraberinde
santral retinal arter embolisi olan hastalarda ani gorme kayb: sek-
linde gelisebilir.”” Isik algis1 kaybi genelde baslangicta olusmaz
ama neovaskiiler glokom gelisen hastalarda olugabilir.””’ Ciddi
karotis arter darlig1 olan hastalarda parlak 151382 maruz kaldiktan
sonra gorme fonksiyonun iyilesmesi gecikebilir. Bu fenomen ma-
kiiler iskemi ile agiklanir.””’ Hastalarda gegici gérme kayiplar: ge-
ligebilir. Gozde ve periorbital bolgede kiint tarzda agri gorilebilir.
Agr1 neovaskiiler glokoma veya goz kiiresinin hipoksisine bagl
olabilir.*”’ Fundusta dilate retinal venler, midperiferde noktasal
hemorajiler ve mikroanevrizmalar goriiliir. [lerleyen evrelerde is-
kemik proliferatif retinopati ve vitreus i¢ci hemorajiler gelisebilr.
On segment iskemisine bagli olarak hastalarin gogunda iriste ve
iridokorneal a¢ida neovaskiilarizasyon gelisir. Hastalarin yaklagik
yarisinda artmis goz i¢i basinci ve neovaskiiler glokom goriiliirken
bazilarinda siliyer cismin iskemisi ve ak6z hiimor {iretiminin azal-
masina bagh okiiler hipotoni goriilebilir.”**" Episkleral venlerde
daralma, 6n kamarada hiicre, iritis, iris atrofisi, kornea 6demi
diger 6n segment belirtileridir. Iriste neovaskiilarizasyon goriilen
hasta tedavi edilmezse bir yil igcinde neovaskiiler glokom gelisme
riski fazladir.

Tedavi; Multidisipliner bir yaklasim gereklidir. Okiiler ve
sistemik tedaviler seklinde ayrilabilir. Okiiler tedavide ana amag
ciddi gorme kaybina yol agan arka segment komplikasyonlarini
tedavi etmektir. Santral retinal arter tikaniklig1 veya optik sini-
ri besleyen damarlarin tikanmasi ile ortaya ¢ikan anterior veya
daha az siklikla posterior iskemik optik néropati akut ve geri d6-
niigiimstizdiir. Bu durumlar intravenéz infuzyon vazodilatator
veya antikoagulan kullanimina direnglidir. Retina ve koroiddeki
kronik iskemi agir1 vaskiiler endoteliyal biiyiime faktér (VEGF)
{iretimini tetikler. Iridokorneal acida, iriste, retinada neovaskii-
larizasyona neden olur. Bu durum tedaviye direngli neovaskiiler
glokoma (NVG) yol agar. Iriste veya retinada neovaskiilarizasyo-
nu olan hastalarin neovaskiiler glokoma dontsiimiinii engellemek
i¢in panretinal fotokoagulasyon yapilir. Bu tedavi koroid iskemisi
devam ettigi icin OIS ‘li vakalarin iigte birinde etkilidir. *' Pupil
kiiguklugi veya media opasitesi varsa krioterapi alternatif bir yon-
tem olabilir. NVG'nin erken evresinde tedavide topikal B-adrener-
jik bloker, alfa-2-agonistler ve topikal veya oral karbonik anhidraz
inhibitérleri kullanilabilir. Inflamasyon olusumunu arttirmamak
i¢in prostaglandin analoglarindan kaginilmalidir. Pilokarpin pos-
terior sinesi ve miyozis ile iridokorneal a¢1 kapanmasi ve goz ici
basing artimina neden oldugu i¢in kontraendikedir. Ancak midri-
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yatik kullanim1 endikedir.®” Medikal tedaviye direngli vakalarda
antimetabolitli trabekiilektomi ve shunt ameliyatlar1 6nerilir. Gor-
sel beklenti olmayan ve agr1 olan hastalarda krio ile sikloablasyon
tercih edilebilir. Agris1 gegmeyen ve gormeyen gozde retrobulber
alkol enjeksiyonu, evisserasyon, enukleasyon yapilabilir.

Makiila 6demi olan hastalar intravitreal steroid enjeksiyonlar:
(triamsinolon asetonid) ve VEGF inhibitorleri ile tedavi edilebilir.
Anterior iiveit bulgular1 olanlarda topikal steroid ve midriyatik
ajanlar kullanilir.™!

Sistemik tedavi; Nedene yonelik bir tedavi olan karotis arter
endarterektomi OIS ve ciddi karotis arter stenozu olan hastalarda
onerilir. 1 Okiiler kan akimi yeniden kazandiran diger prose-
diirler karotis arter stentleme veya arteriyel by-pass cerrahisidir.
% Ozellikle iris neovaskiilarizasyonu ve sekonder glokom gelis-
meden 6nce bu yontemler yapilirsa, gorme keskinligi eski haline
donebilir. Neovaskiiler glokom gelistikten sonra yapilan karotis
endarterektomi sonrasinda siliyer cisim tarafindan normal akéz
hiimér {iretiminin restorasyonu nedeniyle GIB artabilir. ™"

OIS’li hastalarda ¢ok sayida komorbidite ve buna bagli olarak
yliksek mortalite orani nedeniyle, hastalarin dahiliye uzmanlari,
kardiyologlar ve nérologlar tarafindan degerlendirilmesi zorunlu-
dur. Sistemik tedavi genellikle antiplatelet ajanlar, hipertansiyon,
ateroskleroz, diabetes mellitus ve koroner kalp hastaliginin teda-
visini igerir.

Sonug¢

Temporal arterit ve tikayict karotis hastaliklar: kalici gorme
kaybina neden olabilen, bu nedenle semptomlarinin ve bulgulari-
nin gozden kagirilmamasi gereken hastaliklardir. Tedavisi zama-
ninda ve multidisipliner planlanmalidur.

Ag¢iklama
Yazar bu ¢aligmada herhangi bir ¢ikar ¢atismasi olmadigini
bildirmektedir.
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