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ÖZ
Temporal arterit (TA) etyolojisi bilinmeyen orta ve büyük arterleri tutan ve buna bağlı olarak sistemik, oftalmolojik, nörolojik 
komplikasyonları olan sistemik inflamatuar bir vaskülittir. TA etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Genetik ve çevresel faktörlerin 
etkisi bir arada olabilir. TA’nın göz tutulumu oftalmolojik bir acildir. Erken tanı ve tedavi kalıcı görme kaybını önlemede önemlidir. 
Oftalmolojik etkilenme sıktır ve bazen TA’nın ilk ve tek belirtisi olabilir. Karotis arter darlığı embolik ve tromboembolik hastalıkla-
rın en önemli nedenidir. Karotis arter yetmezliğinin gözde akut ve kronik iskemi belirtileri vardır. Karotis tıkayıcı hastalıkta oküler 
belirti ve semptomların spektrumunun bilinmesi çok önemlidir. Kardiyolojik veya nörolojik semptomlardan önce göz bulgusu 
ortaya çıkabilir. Bu hastalıklar hayatı tehdit edebildiği için sistemik değerlendirme önemlidir. 
Anahtar Kelimeler:  Iskemik optik nöropati, karotis arter darlığı, 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 
evaluation is important because these diseases may be life-threatening.
Keywords: Carotid artery stenosis, ischemic optic neuropathy, temporal arteritis

Giriş 

Temporal arterit (TA) diğer adıyla dev hücreli arterit Hutchin-
son tarafından 1890 yılında tanımlanmıştır.[1] Sıklıkla temporal 
arter tutulumu olduğu için bu isimle de anılmaktadır. TA etyolo-
jisi bilinmeyen orta ve büyük arterleri tutan ve buna bağlı olarak 
sistemik, oftalmolojik, nörolojik komplikasyonları olan sistemik 
inflamatuar bir vaskülittir. [2] 50 yaş öncesinde nadirdir ve yaş en 
önemli risk faktörüdür. Yaş artıkça risk artar. [3]  Kadınlarda daha 
sık görülür. [4]  Farklı iki mekanizma ile semptom ve bulgular olu-
şur. İnflamasyon ile ateş, iştahsızlık, kilo kaybı ve yorgunluk gibi 
sistemik belirtiler oluşurken, arter duvarında gelişen granüloma-
töz reaksiyon arterde tıkanıklık nedeniyle çenede kladikasyo, ani 
görme kaybı, diplopi, şakak ağrısı gelişir.[5] Erken tanı ve tedavi 
iskemik komplikasyonları, özellikle görme kaybını önlemede çok 
önemlidir. Kortikosteroid tedavisinden önce temporal arteritli 
hastaların %30-60’ında görme kaybı bildirilmiştir.[6]  Tedavi edil-
mezse hastaların yaklaşık yarısında günler içinde tek taraflı görme 
kaybı gelişebilir.[7]

Etyopatogenez
TA etyolojisi net olarak bilinmemektedir. Genetik ve çevresel 

faktörlerin etkisi bir arada olabilir. Hastalığa  genetik yatkınlık ve 
HLA-DRB1*04 aleli ile bir ilişki saptanmıştır.[8] Avrupa kökenli 
popülasyonlarda daha sık görülmesi genetik bir predispozisyonu 
düşündürmektedir.[9] Hatta bir çalışmada beyaz olmayan kişilerin 
hastalıktan korunduğu sonucuna varılmıştır. [10] Çevresel faktörler 
olarak özellikle viral patojenler suçlanmıştır. Varisella zoster virüs, 
human herpes virüs, sitomegalovirus ve parvovirus B19 araştırıl-
mış ama hiçbiri ile kesin bir neden sonuç ilişkisi kurulamamıştır. 
[11-13] 

TA vücuttaki tüm arterleri tutabileceği gibi nadiren venleri 
de tutar. Sistemik granülomatöz vaskülit orta ve büyük arterleri 
özellikle ektrakraniyal karotid arteri, dallarını ve vertebral arter-
leri etkiler. [14] Tutulum damar boyunca segmentaldir ve histolojik 
olarak tüm damar duvarında mononukleer hücrelerden oluşan 
infiltrasyon görülür. Özellikle internal elastik laminada segmen-
tal parçalanma görülür. İntrakranial serebral damarlarda inter-
nal elastik lamina bulunmaması nedeni ile bu damarlar temporal 
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arteritte primer olarak etkilenmez. Bunun aksine ekstrakranial 
vertebral damarlar, oftalmik ve posterior silier arterler daha sık 
etkilenir.[15]  TA biyopsisinde tipik olarak arter duvarında parça-
lanmış  elastik laminayı fagosite etmiş multinukleer dev hücreler 
görülür. Bu hücreler ise CD4+ lenfositler ve histiyositleri içerir. 
[16] Damar duvarındaki makrofajlar IL-6 ve  IL-1β üretir. Reaktif 
oksijen radikalleri ve IL-6 inflamasyona ve damardaki lokal hasara 
katkıda bulunur.[17] 

Sistemik Bulgular
TA cok geniş ve farklı şekilde semptomlar ile başvurabilir. 

Klinisyenin ayırıcı tanıda temporal arteriti akılda tutması atipik 
prezentasyonlu vakaları tespit etmek için önemlidir. Tipik olarak 
hastada yeni başlangıçlı baş-boyun ağrısı, özelikle saç tararken 
olan kafa derisinde duyarlılık, çenede ve dilde kladiskasyo, kilo 
kaybı, ateş, halsizlik ve yorgunluk gibi semptomlar görülebilir.
[18] Çenede kladikasyo hastaların yaklaşık yarısında görülebilir ve 
temporamandibular eklem bozukluğu zannedilebilir. TA’da mas-
seter kasında ağrı iskemi nedeni ile gelişir. Ağrı çiğneme sırasın-
da ve hemen sonrasında hissedilir ama dinlenme sırasında azalır. 
Temporamandibular eklem bozukluğunda ise herhangi bir hare-
ket ile ağrı oluşur. [19]  

Çenede kladikasyon olan hastalarda oküler etkilenme riskinin 
daha fazla olduğunu gösteren yayınlar mevcuttur ve bu açıdan 
dikkatli olunmalıdır.[20] Yeni başlangıçlı baş ağrısı hastaların üçte 
ikisinde görülebilir. Baş ağrısı çoğunlukla temporal arter bölge-
sinde olsa bile başın herhangi yerinde de olabilir. Temporal arter 
trasesinde boncuklanma, duyarlılık, nabız kaybı görülebilir. Bu 
bulguları olan hastalarda biyopsi daha yüksek oranda pozitif gö-
rülür. [21] Yorgunluk, ateş, kilo kaybı, anoreksi ve gece terlemesi 
gibi yapısal semptomlar TA’da sıklıkla görülür. [22] Ateş çoğunlukla 
normaldir, ama hastaların %15’inde yüksek ateş görülür. 39  °C 
dereceyi aşan ateş durumunda  yanlışlıkla enfeksiyon ve malignite 
lehine düşünülebilir.[23]  

Polimyaljik semptomlar en sık görülen ekstrakranial bulgudur. 
Artrit, distal ekstremitelerde gode bırakan ödem, tenosinovit, kar-
pal tünel sendromu gibi periferik kas iskelet sistemini ilgilendiren 
bulgular görülebilir. Bu durumlarda diğer romatizmal hastalıklar-
dan özellikle de romatoid artritten ayrımı gerekir. [24] Hastalar sor-
gulandığında önceden veya başvuru anında polimyalji romatika 
(PMR) semptomlarını tanımlayabilirler. Klinik, immunogenetik 
açıdan birbiri ile örtüşen iki hastalık olarak görünmekle birlikte 
aralarındaki ilişki kesin olarak açıklığa kavuşmamıştır. PMR tanısı 
ile izlenen hastalarda TA konusunda dikkatli olmak gerekir. 

TA büyük damarları aort ve üst ekstremite damarlarını tuta-
bilir. Aort anevrizması, diseksiyonu ve rüptürü gibi yaşamı tehdit 
eden komplikasyonlara neden olabilir. [25] Daha az olarak iskemik 
inme, kafa derisi nekrozu ve meme vasküliti görülebilir.

Göz bulguları
TA’nın göz tutulumu oftalmik bir acildir. Oftalmik etkilenme 

sıktır ve bazen TA’nın ilk ve tek belirtisi olabilir. Her beş hastadan 
biri oküler semptom veya bulgu ile başvurur, sistemik semptomlar 
yoktur ve gizli TA tanısı alır. Bu hastalar sistemik semptomu olan 
hastalara göre daha yaşlı olma eğilimdedir ve sistemik inflamatuar 
belirteçleri daha düşüktür. [20]  

Görsel semptomların prevalansı değişkendir. Çalışmalar TA’lı 
hastaların yaklaşık üçte birinde görsel semptomlar görülebileceği-
ni ifade etmektedir. [18] Görme bulanıklığı geçici veya kalıcı olabi-
lir. [19] TA’lı hastaların yaklaşık %10-30’nun amorozis fugax görüle-
bilir ve bu durum kötü prognoz ile ilişkili olabilir. [20] Kalıcı görme 

kaybı gelişmeden önce hastaların %50-65’i geçici görsel semptom-
lar yaşadığı belirtilmiş ve ortalama 8,5 günde kalıcı semptomların 
geliştiği bildirilmiştir. [26] Tek veya iki taraflı tutulumun prevalansı 
değişkendir. İki taraflı etkilenmenin hastaların yaklaşık yarısında 
olduğunu gösteren eski bir çalışmanın yanında daha yakın tarihli 
çalışmada başvuru anında iki taraflı etkilenmenin %9 olduğunu 
ve tedavi başlandıktan sonra %9 oranında ikinci gözün etkilendi-
ğini belirtmiştir.[20,27] Çoğunlukla ikinci gözün etkilenmesi 1 hafta 
içinde gerçekleşir. [28]  Erken tanı ve tedavi ile kalıcı görme kaybı 
azalmıştır ve %15 oranında olduğu bildirilmiştir.[18]  

Gözde en sık iskemik optik nöropati (ION) olarak bilinen op-
tik sinir iskemisine neden olur. ION, optik sinir iskemisinin anato-
misine göre anterior veya posterior olarak sınıflandırılır. Anterior 
iskemik optik nöropatide (AION) optik sinir başının beslenmesi 
etkilenirken, posterior iskemik optik nöropatide (PİON) optik 
sinirin intraorbital, intrakanalikuler veya intrakranial parçasının 
beslenmesi etkilenir.[29] Etyolojisine göre arteritik ve non-arteritik 
olarakta sınıflandırılabilir. 

Arteritik anterior iskemik optik nöropati (A-AION) TA’da 
görme kaybı gelişen vakaların %80’inden sorumludur. Optik sini-
rin ana beslenme damarı olan oftalmik arterin dalı olan posterior 
silier arterin inflamasyona sekonder tıkanması nedeni ile gelişir.
[20] A-AION TA’da ana görme kaybı nedeni olsa da AION  vakala-
rının sadece %5’ini oluşturur. Vakaların çoğu non-arteritik AION 
şeklindedir ve bu hastalarda posterior silier arterde trombotik ne-
denler ile tıkanma görülür.[29,30] Non-arteritik AION’de prognoz 
daha iyidir, TA ‘da vizyonda iyileşme görülmezken non-arteritik 
AION’de hastaların %40’ında vizyonda iyileşme görülür.[31]    

TA’da bir diğer görme kaybı nedeni santral retinal arter (SRA) 
ve/veya silioretinal arter tıkanıklığıdır. Santral retinal arter oftal-
mik arterin bir dalıdır ve tıkanıklığında soluk fundus görünümü, 
arterlerde daralma, segmentasyon ve makulada kiraz kırmızısı 
(cherry-red spot) görünümü oluşur. SRA tıkanıklığı TA’da yakla-
şık %10 oranında görülür. Ancak SRA tıkanıklığı olan vakaların 
yalnızca %2’si TA nedeni ile gelişir. TA’da SRA tıkanıklığı olan 
hastalarda çoğunlukla posterior silier arter de (PSA) etkilenir, bu 
durum insanların çoğunda oftalmik arterden ortak bir kök ile PSA 
ve SRA’nın kaynaklanması ile açıklanabilir.[20,32] Arteritik AION ve 
silioretinal arterin birlikte tıkanıklığı daha yüksek oranda TA’yı 
düşündürür.[33] Toplumun sadece dörtte birinde silioretinal arter 
mevcuttur ve mevcut olması durumunda oftalmik tutulumu olan 
TA’lı hastaların çoğunda yaklaşık %80’ninde tıkalıdır.[20] Bunun 
nedeni silioretinal arterin doğrudan ve dolaylı olarak PSA dolaşı-
mında kaynaklanmasıdır. 

Cotton-wool spotlar (CWS-yumuşak eksuda) görme kaybı 
ile gelen TA’lı hastaların %15’in gözlenmiştir.[20] Trombosit mik-
roembolizasyonu ile fokal iç retina katmanlarında iskemi ve re-
tinal gangliyon hücre aksonlarında aksoplazmik debris birikimi 
ile karakterize fundusta sınırları belirsiz beyaz retinal lezyonlar ile 
karakterizedir. Eğer bir hastada SRA ve/veya silioretinal arter tı-
kanıklığı beraberinde cotton-wool spotlar mevcutsa TA açısından 
dikkatli olunmalıdır.[34,35]  

TA’lı vakaların %5’inden daha azında posterior iskemik optik 
nöropati ile görme kaybı oluşur. Optik sinirin retrobulber bölü-
münde kısa PSA’nın inflamatuar tıkanması nedeni ile oluşur. Bu 
hastalarda tipik olarak optik sinir hastalığını düşündüren semp-
tomlar varken fundus muayenesi normal olarak saptanır.[36,37] Na-
diren vertebral arterlerin tıkanmasına bağlı oksipital iskemi nede-
ni ile görme kaybı gelişebilir. Hastalar homonim hemianopsi veya 
bilateral kortikal körlük ile  başvurabilir.[38] 

TA’da diplopi nadiren görülür. Beyin sapı, oküler motilite ile 
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ilgili kranial sinirler ve ektraokuler kasların iskemisinden kaynak-
lanır.[39] 

Oküler tutulumun nadir durumları şöyle sıralanabilir; Koroi-
dal iskemi, anterior segment iskemisi, anizokori, sklerit, periferal 
ülseratif keratit, oküler iskemik sendrom.[40-45]         

Tanı
American College of Rhematology (ACR) Temporal Arterit 

tanısı için kriterler yayınlamıştır.[46] Bu 5 kriterden en az üçünün 
varlığı sensivitesi %93,5, spesifitesi %91,2 oranında tanı koyduru-
cudur. Bu kriterler; 
1. 	 Hastalık başlangıç yaşı >50
2. 	 Yeni başlayan veya lokalize baş ağrısı
3. 	 Muayenede temporal arter alanında palpasyonla hassasiyet 

veya azalmış pulsasyon
4. 	 Eritrosit sedimentasyon hızı>50mm/h
5. 	 Anormal arterial biyopsi (granülomatöz proliferasyon ve in-

filtrasyonun olduğu nekrotizan vaskülit)

Laboratuvar testleri; özellikle akut faz reaktanları olan eritro-
sit sedimantasyon hızı (ESR), C-reaktif protein(CRP) ve plazma 
vizkozitesi çoğu hastada artar. Ancak hastaların %8-22,5’inde 
akut faz yanıtı normal olabilir.[47] Eritrosit sedimantasyon hızı 
yerine plazma viskozitesi tercih edilmeye başlanmış fakat yapılan 
çalışmada her iki belirtecin benzer yanlış negatif oranları oldu-
ğu saptanmıştır.[48] Trombositoz yaygın bir bulgudur.[49] Özellikle 
alkalen fosfataz olmak üzere karaciğer fonksiyon testlerinde artış 
saptanabilir. Anormal test sonuçları çoğunlukla steroid tedavisi ile 
geriler.[50]

Okült TA, sistemik semptomları olmadan oküler bulgula-
rı olan ve beraberinde akut faz reaktanları yüksek olan hastaları 
ifade eder.[51] İnflamatuar belirteçleri düşük olan hasta grubunda 
görme kaybı daha yaygın olabilir. Biyopsi ile tanı almış hastalarla 
yapılan bir çalışmada görme kaybı olan hastalarda ESR ve CRP 
değerleri anlamlı oranda düşük saptamışlardır.[52] Amarozis fu-
gaks ve çift görme gibi geçici iskemik kranial semptomları olan ve 
düşük akut faz reaktan seviyeleri olan hastalarda iskemik kompli-
kasyon riskini yüksek bulmuşlardır. [53]      

Temporal arter biyopsi (TAB); tanı için altın standarttır. Po-
zitif bir TAB’da iç elastik lamina merkezli kronik granülamatöz 
inflamasyon görülür.[54] TA şüphesi olan hastalara erken TAB öne-
rilir, çünkü zamanla histopatolojik özellikler azalacaktır.[55] TAB 
invaziv cerrahi bir prosedürdür ve düşük oranlarda komplikasyon 
riski içerir. Bunlar; fasiyal sinir yaralanması, deride ülser/nekroz 
gibi cerrahi alana bağlı komplikasyonlardır.[56] Tek taraflı TAB’nin 
gerçek varyasyonu klinik kohortta bulunan %24 ile %94 duyarlılık 
varyasyonuna Bayesian analizi uygulandığında %87 olarak bulun-
muştur.[57] Yanlış negatif TAB, numunenin uzunluğuna (segmen-
tal tutulum nedeniyle önemli), önceki steroid tedavisinin süresine, 
patolojik kesit alma tekniklerine ve kranial olmayan hastalık var-
lığına bağlı olabilir. İngiliz Romatoloji Derneği TAB örneklerinin 
1cm’den kısa  2 cm’den uzun olmamasını önerir. [58]       

Alınan materyalin uzunluğu kadar biyopsi alınması için geçen 
süre de önemlidir. Yapılan bir çalışmada steroid tedavisi alan has-
talarda her hafta için pozitif TAB oranında %5-10 azalma olduğu 
öne sürmektedir. [59]        

Karotid Dupleks Ultrasonografi (KDU); Temporal arterin de-
ğerlendirilmesi içi yeni bir tekniktir. Damar çevresinde koyu halka 
(halo işareti) seklinde bulgu veren damar duvarı ödemi görülür. 
Yapılan bir çalışmada Karotid dupleks ultrasonografinin sensiti-
vitesi ve spesifitesi   biyopsi ile karşılaştırıldığında sırasıyla %69 

ve %82, American Colllege of Rheumatology kriterleri ile karşı-
laştırıldığında sırasıyla %55 ve %94 bulunmuştur.[60] Ayrıca KDU 
damar boyunca segmental olan bu hastalıkta hastalıklı ve normal 
alanları belirleyerek biyopsi yerini belirlemede yardımcı olur. 
Temporal arterit tanısında klinik, laboratuvar, görüntülüme ve bi-
yopsi sonuçları ile bir bütün olarak değerlendirilmelidir.   

Tedavi
Temporal arteritin tedavisi özellikle oftalmolog ve romatolo-

gun katıldığı multidisipliner bir yaklaşım gerektirmektedir. Gör-
me kaybı ile başvuran hastanın tedavisi tanısal araştırmalar ne-
deni ile geciktirilmemelidir. Kortikosteroidler ile hızlı tedavinin 
görme kaybını önleyebileceğini gösterilmiştir, ama tedavi rejimi 
tartışmalıdır. [61] Oral prednizolon ve intravenöz (IV) metilpred-
nizolonun karşılaştırıldığı bir çalışmada IV metilprednizolonun 
görme keskinliğinde daha fazla iyileşme gösterdiği bulunmuştur. 
[62] Tanı anında görsel semptomları olmayan hastalar 1mg/kg/gün 
(maksimum 100mg/gün) oral prednizolon kullanımı önerilir.[63,64]

Çoğunlukla tanı anında görme kaybı ve /veya diplopi olan 
hastalar üç gün boyunca 500-1000mg/gün IV metilprednizolon, 
ardından 1mg/kg/gün oral prednizolon rejimi kullanılır.[63,64] Oral 
prednizolon 2-4 hafta devam ettikten sonra yavaş bir doz azaltımı 
yapılır. Azaltma periyodu boyunca ESR ve CRP kontrolü yapılma-
lıdır.[63,64] Doz azaltımı sırasında ESR ve CRP de artış görülmesi 
nüks olarak değerlendirilme ve tedavi dozu arttırılmalıdır. Nüks 
oranları  yaklaşık %34-74  arasında değişir ve genellikle ilk yıl-
da ve oral steroid dozu 20mg/gün’den daha az olduğu hastalarda 
gelişebilir. Geç nüks olabilir ve çoğu hasta birkaç yıl steroid teda-
visine devam etmek zorunda kalır.[65] Uzun süre ve yüksek dozda 
steroid tedavisi hastaların çoğunda ciddi yan etkilere yol açabi-
lir. Bu etkiler osteoporoz, patolojik kemik kırıkları, peptik ülser, 
gastroözofageal reflü, diyabet, hipertansiyon, katarakt, kilo alımı 
ve psikozdur. [66]    

Steroid doz ve süresini azaltmak için adjuvan tedaviler uygu-
lanabilir. Metotreksat bu ilaçlar arasında en sık kullanılan ajandır. 
Çalışmalar kortikosteroid tedavisine ek olarak uygulanan metot-
reksat rejiminin toplam steroid dozunu, nüks oranını azalttığını 
ve remisyon olasılığı arttırdığı göstermiştir.[67,68] Fakat metotrek-
satın etkili olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur. [69] TNF 
inhibitörleri tedavide denenmiştir. İnfliximab, etanercept ve ada-
limumab gibi ajanlarla tedavi edilen vakalar bildirilmiştir. TA ve 
PMR’da  randomize plasebo kontrollü yapılan çalışmalarda inflixi-
mab steroid süresini ve dozunu azaltmada etkili bulunmamıştır. 
[70,71]  

Tocilizumab, bir IL-6 reseptör antagonisti olarak işlev gören 
hümanize bir monoklonal antikordur. TA’nın tocilizumab ile te-
davisi ile ESR ve CRP seviyelerinde düşüş ve normalleşme sapta-
nırken steroid ve metotreksat ile karşılaştırıldığında daha az yan 
etki gösterdiği gösterilmiştir.[72,73] Umut verici bu sonuçlara rağ-
men yakın tarihli bir çalışmada tocilizumabın kesilmesini takiben 
TA’nın yalnızca yüzde 50 oranında remisyonda kaldığı bildirmiş-
tir. [74] Ayrıca, fırsatçı enfeksiyonlar ciddi bir yan etki olarak belir-
tilmiştir. 175 hasta ile yapılan retrospektif bir çalışmada steroid te-
davisine ek olarak asetilsalisilik asit eklenmesinin serebrovasküler 
olay ve görme kaybı insidansını azallttığı görülmüştür.[75]       

Karotid Tıkayıcı Hastalıklar
Karotis arterleri darlığı embolik ve tromboembolik hastalık-

ların en önemli nedenidir ve yeni inme vakalarının %80’inden 
sorumludur.[76] Karotis arterde darlık veya oklüzyon retinal ve 
serebral iskemiye neden olur. İskemik olaylar emboli veya düşük 
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perfüzyon mekanizmaları  ile gelişebilir. Karotis arterden ayrılan 
internal karotis arterin ilk dalı olan oftalmik arter  göz ve orbita 
içi dokuları besler.[77] Karotis tıkayıcı hastalıkta oküler belirti ve 
semptomların spektrumunun bilinmesi çok önemlidir. Çünkü 
%2,5-5 hastada oftalmolojik bulgular görülür ve bu bulgular diğer 
klinik belirtilerden önce ortaya çıkabilir. Hastaların kardiyovas-
küler ve nörolojik olarak değerlendirilmesi önemlidir.[78] Karotis 
arter yetmezliğinin akut ve kronik iskemi belirtileri vardır. Akut 
oküler iskemi belirtileri; amorozis fugaks, retinal arter tıkanıklığı 
iken kronik oküler iskemi belirtileri; venöz staz retinopatisi, okü-
ler iskemik sendrom, rubeozis iris ve neovasküler glokomdur. 

Amorozis Fugaks: Retinada geçici iskemi nedeni ile oluşan tek 
taraflı geçici görme kaybı olarak ifade edilir. Hastaların çoğunda 
neden karotis aterosklerotik plak kaynaklı embolidir.[77,78] Koles-
terol embolisi (Hollenhorst plakları) en sık görülen formudur ve 
sıklıkla karotis veya arkus aortadaki plaklardan kaynaklıdır. Sa-
rımsı görülür ve çoğunlukla retinal arter bifürkasyonlarında sap-
tanır. Daha az sıklıkta görülen trombosit-fibrin plakları çoğun-
lukla karotis aterom plakları kaynaklıdır ve küçük beyaz lezyonlar 
şeklinde daha perifer yerleşimlilerdir. Nadiren görülen kalsiyum 
embolileri sıklıkla aort kapak hastalığı kaynaklıdır ve optik disk 
kenarında daha büyük beyaz lezyonlar olma eğilimdedir. [79,80]    

Amorozis fugaksın diğer nedenleri arasında retinal migren, 
vertebrobaziller arter yetmezliği, temporal arterit, idiopatik int-
rakranial hipertansiyon vardır. Retinal migrende sıklıkla görme 
alanında kadranal defekt gelişir dakikalar içinde düzelir ve ardın-
dan baş ağrısı oluşur. Vertebrobaziller arter yetmezliğinde oksipi-
tal kortekste geçici iskemi oluştuğundan sıklıkla bilateral görme 
kaybı görülür ve beraberinde tinnitus ve vertigo olabilir. [81,82]    

Retina Arter Tıkanıklıkları: Karotis arter kaynaklı retinal ar-
ter tıkanıklığının en yaygın nedeni embolidir.[81] Bir diğer nedeni 
internal karotis arterin %70’den fazla tıkanması ve buna bağlı okü-
ler kan akımının önemli ölçüde azalmasıdır.[83] Nadir bir neden ise 
karotis arterdeki aterom plakdaki trombosit agregasyonundan sa-
lınan serotonin, kuvvetli vazokonstruksiyona neden olarak  sant-
ral retinal arterde geçici veya kalıcı tıkanma veya kan akımında 
azalmaya sebep olabilir.[84] Santral retinal arterin en dar yeri optik 
sinir kılıfına girdiği yerdir ve emboli ile en çok bu alan tıkanır.[85] 

Görme kaybı ani ve ağrısızdır, genelde parmak sayma seviyesine 
düşer. Direkt ışık refleksi azalmış veya kaybolmuştur. Oftalmos-
kopide arteriollerde incelme olabilir veya normal görülebilir. Arka 
kutupta opak beyazlaşma, makulada kiraz kırmızısı görünüm sık-
lıkla vardır. Normal fundusun rengi retina pigment epitelinin ren-
ginden kaynaklanır.  Santral retinal arter, retinanın iç tabakasını 
besler ve tıkanma ile iç tabakada ödem gelişir ve retina rengini 
veren retinal pigmentler fovea dışındaki alanda görülmez. Bu du-
rum nedeniyle ilk tıkanmada makulada kiraz kırmızısı görünüme 
neden olur. Retina opaklığı genellikle ilk bir hafta içinde düzel-
meye başlar ve bir ay içinde tamamen düzelir. Optik disk hipere-
mik veya soluk ödem gösterebilir sonrasında optik atrofi gelişir.
[86] Normal gözlerin sadece %20-30’unda olan posterior kısa silier 
arterden kaynaklanan silyoretinal arter varsa onun beslediği alan 
pembe görülür. Bu durumda beslediği alana göre görme korunur. 
Retinal arteriol veya arter dalı tıkanırsa arkuat tarzda retina opak-
laşması ve buna uyan alanda görme alanı defekti gelişir. Prognoz 
kötü değildir. Çoğunlukla görme 5/10’dan daha iyidir.  

Retinal arter tıkanıklığında tedavide amaç emboliyi yerinden 
oynatmak ve daha perifere ilerletmektir. Bunun için oküler masaj, 
intraoküler basıncı azaltmak için parasentez ve asetozolamid, re-

tinal arterin vazodilatasyonu için kese kağıdına soluma ve retro-
bulber vazodilatatörler kullanılabilir. Emboliyi yerinden oynatan 
oküler masaj dışında diğer uygulamaların fayda gösterdiğine dair 
kanıt yoktur. Diğer savunulan tedaviler; Tromboliz, izovolümik 
hemodilusyon, hiperbarik oksijen, pentoksifilin ve intravenöz 
steroidlerdir. Günümüzde en popüler olan metod intra-arteriyel 
trombolizdir. Burada trombolitik ajan doğrudan oftalmik artere 
verilir ancak inme gibi ciddi sistemik yan etkileri vardır. [87,88]

Oküler iskemik sendrom (OİS)
OİS ortak veya iç karotis arterin darlığı ve tıkanmasına bağlı 

oküler hipoperfüzyonun neden olduğu nadir bir durumdur. Gö-
zün hem ön hem arka segmentini ilgilendiren göz içi ve intraorbi-
tal yapılarda kronik bir iskemidir. Ateroskleroz karotis arterlerdeki 
darlığın ana nedenidir. Hastaların %90’nında görme kaybı vardır. 
Görme kaybı, genellikle akut veya kronik retinal iskemiye veya se-
konder glokoma bağlı optik sinir hasarı ile ilişkilidir. Çoğunlukla 
görme haftalar aylar içinde kademeli olarak azalır. [89] Beraberinde 
santral retinal arter embolisi olan hastalarda ani görme kaybı şek-
linde gelişebilir.[90] Işık algısı kaybı genelde başlangıçta oluşmaz 
ama neovasküler glokom gelişen hastalarda oluşabilir.[90] Ciddi 
karotis arter darlığı olan hastalarda parlak ışığa maruz kaldıktan 
sonra görme fonksiyonun iyileşmesi gecikebilir. Bu fenomen ma-
küler iskemi ile açıklanır.[90] Hastalarda geçici görme kayıpları ge-
lişebilir. Gözde ve periorbital bölgede künt tarzda ağrı görülebilir. 
Ağrı neovasküler glokoma veya göz küresinin hipoksisine bağlı 
olabilir.[89] Fundusta dilate retinal venler, midperiferde noktasal 
hemorajiler ve mikroanevrizmalar görülür. İlerleyen evrelerde is-
kemik proliferatif retinopati ve vitreus içi hemorajiler gelişebilr. 
Ön segment iskemisine bağlı olarak hastaların çoğunda iriste ve 
iridokorneal açıda neovaskülarizasyon gelişir. Hastaların yaklaşık 
yarısında artmış göz içi basıncı ve neovasküler glokom görülürken 
bazılarında siliyer cismin iskemisi ve aköz hümör üretiminin azal-
masına bağlı oküler hipotoni görülebilir.[90,91] Episkleral venlerde 
daralma, ön kamarada hücre, iritis, iris atrofisi, kornea ödemi 
diğer ön segment belirtileridir. İriste neovaskülarizasyon görülen 
hasta tedavi edilmezse bir yıl içinde neovasküler glokom gelişme 
riski fazladır. 

Tedavi; Multidisipliner bir yaklaşım gereklidir. Oküler ve 
sistemik tedaviler şeklinde ayrılabilir. Oküler tedavide ana amaç 
ciddi görme kaybına yol açan arka segment komplikasyonlarını 
tedavi etmektir. Santral retinal arter tıkanıklığı veya optik sini-
ri besleyen damarların tıkanması ile ortaya çıkan anterior veya 
daha az sıklıkla posterior iskemik optik nöropati akut ve geri dö-
nüşümsüzdür. Bu durumlar intravenöz infuzyon vazodilatatör 
veya antikoagulan kullanımına dirençlidir. Retina ve koroiddeki 
kronik iskemi aşırı vasküler endoteliyal büyüme faktör (VEGF) 
üretimini tetikler. İridokorneal açıda, iriste, retinada neovaskü-
larizasyona neden olur. Bu durum tedaviye dirençli neovasküler 
glokoma (NVG) yol açar. İriste veya retinada neovaskülarizasyo-
nu olan hastaların neovasküler glokoma dönüşümünü engellemek 
için panretinal fotokoagulasyon yapılır. Bu tedavi koroid iskemisi 
devam ettiği için OİS ‘li vakaların üçte birinde etkilidir. [89] Pupil 
küçüklüğü veya media opasitesi varsa krioterapi alternatif bir yön-
tem olabilir. NVG’nin erken evresinde tedavide topikal β-adrener-
jik bloker, alfa-2-agonistler ve topikal veya oral karbonik anhidraz 
inhibitörleri kullanılabilir. İnflamasyon oluşumunu arttırmamak 
için prostaglandin analoglarından kaçınılmalıdır. Pilokarpin pos-
terior sineşi ve miyozis ile iridokorneal açı kapanması ve göz içi 
basınç artımına neden olduğu için kontraendikedir. Ancak midri-
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yatik kullanımı endikedir.[89] Medikal tedaviye dirençli vakalarda 
antimetabolitli trabekülektomi ve shunt ameliyatları önerilir. Gör-
sel beklenti olmayan ve ağrı olan hastalarda krio ile sikloablasyon 
tercih edilebilir. Ağrısı geçmeyen ve görmeyen gözde retrobulber 
alkol enjeksiyonu, evisserasyon, enukleasyon yapılabilir. 

Maküla ödemi olan hastalar intravitreal steroid enjeksiyonları 
(triamsinolon asetonid) ve VEGF inhibitörleri ile tedavi edilebilir. 
Anterior üveit bulguları olanlarda topikal steroid ve midriyatik 
ajanlar kullanılır.[89]

Sistemik tedavi; Nedene yönelik bir tedavi olan karotis arter 
endarterektomi OIS ve ciddi karotis arter stenozu olan hastalarda 
önerilir. [92]  Oküler kan akımı yeniden kazandıran diğer prose-
dürler karotis arter stentleme veya arteriyel by-pass cerrahisidir. 
[89] Özellikle iris neovaskülarizasyonu ve sekonder glokom geliş-
meden önce bu yöntemler yapılırsa, görme keskinliği eski haline 
dönebilir. Neovasküler glokom geliştikten sonra yapılan karotis 
endarterektomi sonrasında siliyer cisim tarafından normal aköz 
hümör üretiminin restorasyonu nedeniyle GİB artabilir. [90]

OIS’li hastalarda çok sayıda komorbidite ve buna bağlı olarak 
yüksek mortalite oranı nedeniyle, hastaların dahiliye uzmanları, 
kardiyologlar ve nörologlar tarafından değerlendirilmesi zorunlu-
dur. Sistemik tedavi genellikle antiplatelet ajanlar, hipertansiyon, 
ateroskleroz, diabetes mellitus ve koroner kalp hastalığının teda-
visini içerir. 

Sonuç 
Temporal arterit ve tıkayıcı karotis hastalıkları kalıcı görme 

kaybına neden olabilen, bu nedenle semptomlarının ve bulguları-
nın gözden kaçırılmaması gereken hastalıklardır. Tedavisi zama-
nında ve multidisipliner planlanmalıdır.

Açıklama 
Yazar bu çalışmada herhangi bir çıkar çatışması olmadığını 
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