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Arteritic Ischemic Optic Neuropathy

ÖZ

İskemik optik nöropati körlüğün önemli bir nedenidir. 
Posterior ve anterior iskemik optik nöropati olmak 
üzere iki çeşidi olan iskemik optik nöropatinin 
arteritik çeşidi genellikle dev hücreli arterite bağlıdır. 
Dev hücreli arterit, vakaların %25 kadarında sadece 
görme kaybı ile ortaya çıkabilir. Arteritik anterior 
iskemik optik nöropati nöro-oftalmolojik bir acil 
olarak kabul edilmektedir. Ciddi görme kaybını 
önlemek için arteritik iskemik optik nöropatinin 
erken tanınması ve tedavi edilmesi oldukça önemlidir. 
Tedavide altın standart kortikosteroidlerdir. Steroide 
dirençli veya steroidin kontrendike olduğu olgularda 
optimal tedavi yaklaşımı konusunda literatürde 
bir fikir birliği yoktur. Biyolojik ajanlar, özellikle 
tocilizumab, dirençli vakalarda ümit vaat etmektedir. 

Anahtar kelimeler: Arteritik iskemik optik nöropati, 
dev hücreli arterit, temporal arterit

Abstract

Ischemic optic neuropathy is an important cause of 
blindness. There are two types of ischemic optic 
neuropathy: posterior and anterior ischemic optic 
neuropathy (AION). The arteritic type of AION 
(AAION) is usually due to giant cell arteritis. Giant 
cell arteritis can present with visual loss alone in 
up to 25% of cases. AAION is considered a neuro-
ophthalmologic emergency. Early recognition 
and treatment of AAION is crucial to prevent 
severe visual loss. The gold standard of treatment 
is corticosteroids. There is no consensus in the 
literature on the optimal treatment approach in 
steroid-resistant or steroid-contraindicated cases. 
Biologic agents, especially tocilizumab, show 
promise in resistant cases.
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Arteritik İskemik Optik Nöropati

DERLEME REVIEW

Giriş

Arteritik iskemik optik nöropati (AİON), genellikle 
50 yaşın üzerindeki yaşlı hastalarda görülen, ancak 
bundan sonraki her on yılda görülme sıklığı artan1 

ve kalıcı görme kaybına neden olabilen akut bir optik 
nöropatidir. Genellikle arteritik anterior iskemik 
optik nöropati (AAİON) görülürken nadiren arteritik 

posterior iskemik optik nöropati de görülebilmektedir. 
Posterior siliyer arter (PSA) tarafından beslenen optik 
sinirin anterior kısmının iskemisinden kaynaklanırsa 
anterior iskemik nöropati adını almaktadır.2-4 İskemi, 
optik sinir başında meydana gelir, perfüzyonu bozar ve 
optik disk ödemine yol açar.5



8 Acar Duyan Ş, Bozkurt Oflaz A, Tınkır Kayıtmazbatır E. Arteritik İskemik Optik Nöropati. Güncel Retina 2025; 9 (1): 7-11.

CURRENT RETINA - GÜNCEL RETINA

Posterior iskemik optik nöropati (PİON) ise ilk 
olarak 1981’de Hayreh tarafından tanımlanmıştır.6 Optik 
sinirin posterior kısmının bir segmentinin iskemisinden 
kaynaklanmaktadır ve AİON’un aksine optik disk normal 
görünümdedir.

Daha sık görülen non arteritik tipin (NAAİON) aksine 
AAİON, anterior iskemik optik nöropatilerin %5-10’unu 
oluşturur. Oftalmik arterden çıkan kısa posterior siliyer 
arterlerin enflamasyonu ve ardından trombozundan 
kaynaklanır. Bu durum optik sinir başı enfarktüsüne neden 
olur ve optik diskte ödem oluşumu ile sonuçlanır.1 Akut 
AAİON olgularının postmortem çalışmalarında sinirin 
prelaminar, laminar ve retrolaminar kısımlarında nekroz 
ve kronik inflamatuar hücre infiltratı ile birlikte optik disk 
ödemi görülmüştür.1

AAİON neredeyse her zaman dev hücreli arteritten 
(DHA) kaynaklanmaktadır ancak nadiren diğer vaskülit 
türleri de neden olabilmektedir. Diğer nadir nedenler, 
poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritematozus ve herpes 
zoster gibi diğer vaskülit türleridir.1

DHA sistemik bir granülomatöz vaskülittir ve tercihen 
orta ve büyük arterleri tutar.7 DHA’nın PSA’yı tutmaya ve 
trombotik oklüzyona neden olmaya eğilimi vardır. PSA, 
optik sinir başının ana kan kaynağı olduğundan3,4 PSA’nın 
oklüzyonu, bir segmentin veya tüm optik sinir başının 
enfarktüsü ile sonuçlanır.8 Buda AAİON gelişimi ile 
sonuçlanır. Optik sinir başı iskemisi AAİON’da NAAİON’a 
göre çok daha şiddetlidir ve bir veya her iki gözde ciddi 
görme kaybına neden olur.

AAİON’un en yaygın nedeni olan DHA, geç orta 
yaşlı ve yaşlı kişilerin hastalığıdır. Hayreh ve ark.9 

tarafından AAİON’lu 85 DHA hastası üzerinde yapılan 
çalışmada, ortalama yaş 76,2 yıl olarak bulunmuştur. Bu 
çalışmada hastaların %71’i kadın, %29’u erkektir. DHA’nın 
Kafkasyalılar arasında diğer ırklardan çok daha yaygın 
olduğu bildirilmiştir; ancak Çin, Hindistan, Tayland, İsrail, 
Hispanikler (Meksika) ve Afrikalı Amerikalılar arasında da 
bazı vakalar bildirilmiştir.10 Bu ırksal farklılıklar DHA’ya 
genetik bir yatkınlık olduğunu düşündürmektedir.

Klinik

Hastalar genelde ani görme kaybı ile başvururlar.1 
Hastaların yaklaşık %44’ünde öncesinde amarozis fugaks 
görüldüğü bildirilmiştir.1,11,12 Görme kaybı genelde AAİON’da 
NAAİON’a göre daha şiddetlidir.13 Görme keskinliği 
olguların %50’sinden fazlasında 20/200’ün altındadır.1

Daha az sıklıkla bildirilen oküler semptomlar arasında 
oküler ağrı (%8), diplopi (%6) ve görsel halüsinasyonlar 
(<%1) yer almaktadır.1,14-16

Tek taraflı tutulum olan vakalarda rölatif afferent 
pupiller defekti (RAPD) mevcuttur.1 Ön segmentte belirgin 
eksudasyon, oküler hipotoni ile birlikte ön segment iskemisi 
belirtileri görülebilir ve bu ön üveit ile karışabilir.1

Fundus muayenesinde, optik disk tipik olarak ödemli ve 
kireçli beyaz bir solukluğa sahip olarak görüntülenir (Şekil 
1).9 Optik atrofi normalde 6 ila 8 hafta içinde gelişir ve optik 
diskte ya genel solukluk ya da segmental solukluk görülür 
(Şekil 2). Bunu glokomatöz çukurlaşmadan ayırt etmek 
oldukça zordur. Optik koherens tomografi (OKT) AAİON’un 
optik disk değişikliklerini glokomdan ayırt etmede faydalı 
olabilmektedir (Şekil 3).17

Şekil 1: Renkli fundus fotoğrafında AAİON’da akut evrede görülen 
kireç beyazı optik disk ödemi görülmektedir.

Şekil 2: Renkli fundus fotoğrafında AAİON’da kronik evredeki 
optik atrofi görüntüsü görülmektedir.

Şekil 3: Optik koherans tomografide AAİON’daki optik disk ödemi 
görülmektedir.

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1350946208000761?via%3Dihub#bib143
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DHA hastalarında anoreksi, kilo kaybı, çene kladikasyonu, 
baş ağrısı, kafa derisi hassasiyeti, boyun ağrısı, miyalji, 
halsizlik ve anemi gibi sistemik belirtiler görülebilmektedir. 
Temporal arter biyopsisi yapılan 363 hastayı temel alan bir 
çalışma, DHA için pozitif temporal arter biyopsisi ile anlamlı 
bir ilişki gösteren sistemik semptomların çene kladikasyonu, 
boyun ağrısı ve anoreksi olduğunu, diğer hiçbir sistemik 
semptomun biyopsi sonucu negatif olanlardan anlamlı bir 
farklılık göstermediğini göstermiştir.18 Bu çalışma DHA’ya 
bağlı görme kaybı olan hastaların %21,2’sinde gizli DHA 
olduğunu, yani temporal arter biyopsisi pozitif olan ve görme 
kaybı olan hastalarda hiçbir sistemik semptom olmadığını 
göstermiştir.19 Bu son derece önemli bir klinik durumdur 
çünkü DHA’lı hastaların her zaman sistemik semptomlara 
sahip olmayacağı bilinmelidir. Dolayısıyla DHA’lı her beş 
hastadan biri, hiçbir sistemik belirti olmaksızın kör olma 
riski altındadır.

Tanı

İleri yaşta akut görme kaybı ile başvuran hastalarda 
NAAİON ile AAİON arasında ayrım yapılması çok 
önemlidir.  Bu ayrım, bilateral tutulumu önlemek ve endike 
olmayan hastalarda uzun süreli gereksiz kortikosteroid 
tedavisini önlemek için de önemlidir. Bununla birlikte, 
geriatrik popülasyonda nörokognitif komorbiditeler ve 
uyumsuz hastalar nedeniyle tanı koymak zor olabilmektedir.

Laboratuvar Bulguları

Kan tetkikinde yükselmiş akut faz reaktanları, yani 
eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) ve C- reaktif protein 
(CRP), AAİON tanısında ve NAAİON’dan ayırt edilmesinde 
en önemli acil tanı testleridir.10,18 Genel olarak yüksek 
ESR’nin DHA tanısı için olmazsa olmaz olduğu vurgulansa 
da, temporal arter biyopsisi pozitif olan hastalarda normal 
veya düşük ESR bildiren çok sayıda vaka vardır.10,18 Bu 
nedenle, ESR’nin normal olması DHA’yı ekarte ettirmez. 
Diğer yandan CRP, DHA tanısı koymak için çok daha 
güvenilir bir test olarak ortaya çıkmıştır. Hayreh ve ark.’nın 

10,18  yaptığı çalışmada CRP’nin duyarlılığı %100 ve özgüllüğü 
%82 olarak bulunmuştur. ESR ile CRP kombinasyonu ise 
DHA tanısı için en iyi özgüllüğü (%97) vermiştir. Parikh 
ve ark.20 ESR’nin duyarlılığını %76-86, CRP yüksekliğinin 
duyarlılığını ise %97,5 olarak bulmuşlardır. Bu çalışmada 
ESR ve CRP’nin birlikte duyarlılığı %99’dur. 

DHA tanısına yardımcı olabilecek diğer hematolojik 
testler arasında trombositoz, anemi, lökositoz, düşük 
hemoglobin ve hematokrit seviyeleri bulunmaktadır.21 İnanç 
ve ark.22 yakın zamanda yaptıkları bir çalışmada NAAİON 
ve AAİON arasında ayrım yapmak için güvenilir bir 
indeks olarak nötrofil lenfosit oranını (NLR) önermişlerdir. 
Çalışmalarında AAİON hastalarında NLR anlamlı 
derecede yüksek bulunmuştur. Ancak, bu yeni biyobelirteç, 
çalışmadaki küçük örneklem büyüklüğü nedeniyle klinik 
uygulamaya uyarlanmadan önce daha fazla araştırmaya 
ihtiyaç duymaktadır.

Sonuç olarak, ESR, CRP, trombosit ve lökosit sayımı 
ile hemoglobin ve hematokrit seviyelerinin hiçbiri tek 
başına %100 duyarlı ve spesifik olmasa da, DHA tanısının 
konulmasında son derece yararlıdır.

Fundus Floresein Anjiografi ve Optik Kohe-
rans Tomografi

Fundus floresein anjiografi (FFA), posterior silyer 
arter tutulumuna bağlı olarak, koroidal hipoperfüzyonu 
ve gecikmiş koroidal dolumu göstererek AAİON’u, 
NAAİON’dan ayırt etmek amacıyla kullanılabilir (Şekil 4). 
Ancak invaziv bir tetkik olması nedeniyle OKT ve OKT 
anjiografinin tanı amacıyla kulllanılabileceği gündeme 
gelmiştir.

Şekil 4: Fundus floresein anjiografide AAİON’daki optik disk 
ödemi görülmektedir.

Pellegrini ve ark.23 OKT ile yaptıkları çalışmada 
AAİON olgularında koroidal vasküler indeksin azaldığını, 
non-arteritik olgularda ise değişmediğini bildirmiştir. 
OKT anjiyografide, AAİON’da NAAİON’a göre daha 
düşük vasküler dansite ve vasküler tortiosite değerleri 
gösterilmiştir.24 Rougier ve ark.25 peripapiller koroidal kapiller 
ağın daha iyi görüntülenmesini sağlamak için retina sinir lifi 
tabakasının segmentasyonunun önemini vurgulamış ve optik 
disk ödemine bağlı artefaktları azalttığını öne sürmüşlerdir.
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Temporal Arter Biyopsisi

Tedaviye başlamak için DHA’nın histopatolojik olarak 
doğrulanması beklenmese de, temporal arter biyopsisi 
(TAB) tanı için altın standarttır.1,11,26 Temporal arterden 
alınan kesitlerin mikroskopik incelemesinde, arter duvarının 
tunika adventisya ve tunika media tabakalarında, dev 
hücrelerin varlığı olsun ya da olmasın, internal elastik 
laminanın parçalanmasıyla birlikte enflamatuar infiltratların 
olduğu görülmektedir.12,26 Biyopsinin duyarlılığı %70 ile 
%90 arasında değişmektedir. Bu nedenle, negatif bir biyopsi 
DHA tanısını dışlamaz.26

Tedavi

Arteritik iskemik optik nöropatinin tanısı erken 
konulmalı ve tedavisine bir an önce başlanmalıdır, çünkü 
geç tedavi edilmesi durumunda kalıcı görme kaybı riski 
yüksektir. Tedavi edilmezse hastaların %54-95’i etkilenen 
gözde tam körlüğe ilerler.5 AAİON hastalarına tedavi 
uygulanırken temel amaç diğer gözde görmenin korunmasını 
sağlamaktır.11 DHA’nın neden olduğu tedavi edilmemiş 
AAİON olgularının %65’inde 10 gün içinde diğer göz 
tutulumu geliştiği bildirilmiştir.27 Bu nedenle, tanıdan 
şüphelenildiğinde derhal tedaviye başlanmalıdır.

Steroid tedavisi görme kaybını engellemek için DHA 
‘nın altın standart tedavisi olmaya devam etmektedir. 
Kortikosteroid tedavisinin uygulama yolu (intravenöz veya 
oral) ve dozu ise tartışmalıdır.

Güncel uygulamada başlangıçta 3 gün boyunca yüksek 
doz intravenöz (IV) metilprednizolon (1 g/kg/gün) ve ardından 
en az 4-6 hafta boyunca idame tedavi olarak 1 mg/kg/gün 
dozunda oral prednizolon uygulanmaktadır.11 Bu tedavi 
rejimi çoğu nörooftalmolog tarafından DHA hastalarında 
akut ciddi görme kaybı ve/veya bu hastalarda görme alanı 
defektleri veya amarozis fugaks geliştiğinde görmenin risk 
altında olduğunu düşündüren durumlarda uygulanmaktadır. 
Optimum doz ve devam süresi konusunda kılavuzlarda tam 
bir konsensus yoktur.28-30 Steroid dozunun azaltılması ESR 
ve CRP seviyelerine göre yapılmalıdır. Azaltma döneminde 
nüks olabileceğinden, bu süreç yavaş olmalıdır. Genellikle 
en az 1-2 yıllık bir steroid kürü gerekmektedir. Azaltma, 20 
mg/gün dozuna ulaşılana kadar ayda 10 mg, daha sonra her 
ay 5 mg ve 10 mg/gün dozuna ulaşıldığında her ay 1 mg kadar 
azaltılarak uygulanabilir. Hastaların çoğunda görme kaybını 
önlemek için ömür boyu steroid tedavisi gerekmektedir.11 

AAİON, daha çok birden fazla ek hastalığı olan yaşlı nüfusu 
etkilediğinden, kortikosteroidlerin çeşitli sistemik yan 
etkilerine karşı dikkatli olunmalıdır. 

Metotreksat (7-15 mg/hafta) steroid dozunu azaltmak için 
kullanılan alternatif bir tedavi ajanıdır. Bir metaanaliz, ek 
metotreksatın nüksleri önlemede ve toplam steroid dozunu 48 
haftaya kadar azaltmada faydalı olduğunu ortaya koymuştur.31

2017 yılında tocilizumab (anti IL-6 reseptör monoklonal 
antikoru) DHA tedavisi için FDA onayı almış ve kortikosteroid 
dirençli AAİON’a karşı da etkili olduğu gösterilmiştir.32 
Calderón-Goercke ve ark.33 gerçek yaşam verilerinde CRP 
ve ESR seviyelerinde hızlı düşüşün yanısıra %69,2 hastada 
kalıcı remisyon olduğunu göstererek tocilizumabın steroide 
alternatif bir seçenek olduğunu bildirmişlerdir. Tocilizumab 
tedavisinde ciddi enfeksiyon, hastaların %11,9’unda görülen 
en önemli yan etki olarak ortaya çıkmıştır.33 Unizony ve ark.34 

retrospektif analizlerinde, hastalara tocilizumab verildiğinde 
DHA ile ilişkili görsel semptomların insidansında 
azalma olduğu ve yeni AAİON veya kalıcı körlük vakası 
bildirilmediği sonucuna varmıştır.

Diğer tedavi seçeneklerinden siklosporin, hidroksiklorokin, 
azatiopürin gibi sitotoksik ajanların/immünmodülatör 
tedavilerin DHA tedavisinde steroidlere göre daha üstün 
olduğu gösterilememiştir.35,36

Güncel olarak tedavi algoritmasında birinci sırada 
kortikosteroidler, ikinci sırada tocilizumab önerilmekte; 
bunlara rağmen progresyon gösteren vakalarda ise abatacept, 
ustekinumab ve anakinra gibi ajanlar son basamak tedavi 
olarak önerilmektedir.29,30
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