Romatoid Artritte Okuler Komplikasyonlar
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A, 0zet

Romatoid artritin ~ (RA)  eklem disi  komplikasyoularindan
olan okiiler tutulum olduk¢a siktir. RA 'da izlenen gézdeki pa-
tolojilerden  birincisi  bizzat hastaligin sebep oldugu patolojidir,
digeri ise RA 'tun tedavisinde kullamilan  ila¢lardan  kaynaklan-
maktadir.

Hastaliktan kaynaklanan goz tutulumu hafif bir konjonk-

tivitten — goziin  perforasyouuna  kadar  ilerleyebilen kornea-

skleral degisimlerdir.  Keratokoujonktivitis — sikka,  keratit ve sk-
lerit RA 'mn ilerledigi ve eklem disi  komplikasyonlarm  gelistigi
devrede goriiliir. RA 'tun  tedavisinde kullanilan bazi sistetnik
ilaglardan  kaynaklanabildi  okiiler  komplikasyonlar  ise  ihmal
edilmemelidir ~ Bunlardan  irreversibl gérme kaybina sebep ola-
bilen sentetik antimalaiyal ilaglarin  retina! toksisitesi preklinik

devrede  yakalanip  romatologun uyarilmast sarttir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, Keratokonjonktivitis sikka,
Keratit, Sklerit, Retinal toksisite
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Romatoid artrit (RA) eklemlerde ve ¢evre dokular-
da inflamatuar degisimlere neden olan kronik ve progre-
sif bir bag dokusu hastaligidir. Genellikle hayatin 4-6.
dekadinda ve kadinlarda siklikla izlenmektedir. Hastalik
eklemleri tutarsa da yaygin olarak degisik eklem dis1
komplikasyonlarla beraberdir. RA'da okiiler kompli-
kasyonlarm goriilme oraninin %50'lere kadar ¢iktig:
bildirilmektedir (1,2).

Romatizmal hastaliklarla goziin iliskisi 1643 yilin-
da Baillou tarafindan bildirilmisse de, bundan g¢ok
onceleri de eklem bozukluklari olan hastalarda okiiler
lezyonlarin bulundugu bildirilmistir. "Romatik oftalmia"
deyimi ise 1830 yilinda Mackenzie tarafindan kul-
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Summary.

Eye involvement of rheumatoid arthritis (RA) as an ex-
traarticular complication is common. One ofthe ocular comp-
lication in RA is the pathology of the disease itself and the
other pathology is the side effects ofthe treatment.

The eye involvement changes from a mild conjunctivitis
to corneoscleral melting that leads to perforation of the globe.

Keratoconjunctivitis ~ sicca,  keratitis and scleritis are recog-

nized in the advanced stages of the disease when extraarticu-

lar  complications are developed. Ocular  complications  of

some systemic drugs used to treat RA must not be neglected.
Retinal toxicity ofsynthetic antimalarial drugs that may cause
to irreversible visual loss must be detected and the rhewna-

tolog must be warned in the preclinical phase.

Key Words: Rheumatoid arthritis, Keratoconjunctivitis sicca.

Keratitis, Scleritis, Retinal toxicity
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lanilmistir. 1931 yilinda van der Hoeve'nin ¢aligsmalari
neticesinde bir¢ok yazar skleriti RA ile birlikte kabul et-
mislerdir. Mc Gavin ve ark. tarafindan 1976 yilinda
Tennet Institute of Ophthalmology Glasgow'da, bundan
15 y1l sonra da Boston'da Massachusetts Eye and Ear
Kliniginde yapilan arastirmalar RA'nm skleral infla-
masyonu ve komplikasyonlariyla ilgili genis bilgiler ver-
mislerdir (3).

RA esas olarak tiim organizmanin mezodermal
kokenli dokularini tutan bir hastaliktir. Glob ve ekleri
ektomezansimal elementlerin gelismesiyle ilgili olup,
mezodermal hiicreler fibroblastlar, kollajen ve elastik
liflere doniismektedir. Mezansimal elementlerin gdzde
bu kadar yaygin olmasina ragmen RA'da izlenen patolo-
jiler siklikla goziin kornea skleral kilifini ve konjonkti-

vay1 tutmaktadir (1-3).

RA'da gorillen goézdeki patolojiler birinci olarak

hastaligin bizzat goz dokularinda (sklera, kornea ve kon-

TKlin  Ofialmoloji 1998, 7



ROMATOID ARTRITTU OKULER KOMPLIKASYONLAR

jonktivuda) meydana getirdigi, digeri ise RA tedavisinde
kullanilan ilaglardan kaynaklanandir.

I. RA'nin Neden Oldugu
Okiiler Komplikasyonlar
A. Skleral Tutulum (Episklerit-Sklerit)

Avaskiiler bir doku olan ve kornea ile devam eden
sklera diizensiz yerlesimli kollajen liflere sahiptir. Sert
ve opak bir yapiya sahip olan sklera ii¢ tabakadan mey-
dana gelmistir (4).

Episklera; kollajen lifler, fibroblastlar, glikoza-
minoglikanlar (GAG) ve bazi melanositlerin gevsek
siralanmasiyla meydana gelmistir. Siki olarak rektus-
larin yapisma yerine, Tenon kapsiiliine ve subkonjonkti-
val dokulara yapisir. Episklerayr anterior ve posterior
siliyer arterlerden ayrilan kan damarlar1 beslemektedir.

Stroma; degisik biiyiklikte ve sekillerde diizensiz
kollajen lameller, GA G ve bir miktar fibroblastlardan
olusmustur.

Lamina fiuska; en i¢ tabaka olup uveal traktuse gok
yakindir. Melanositler dahil iiveal hiicreler ile gevsek

kollajen lamellerden olusmustur.

Kan damarlar1 ve sinirlerin penetre oldugu biyik
oranda avaskiiler alan sklera inert gibi goriiliirse de im-
miinolojik ¢alismalar skleranin dinamik bir doku
oldugunu goéstermektedir. Bu nedenle skleral inflamas-
yonlarda acilen tani ve tedavi gerekmektedir. Watson
biyomikroskopik bulgulara gore sklera inflamasyonunu
soyle siniflandirmistir (Tablo 1) (4).

Episklerit

Niikslerle seyreder, genellikle geng¢ yetiskinlerde
goriilen bilateral seyirli olup nadiren, sistemik bir
hastalikla birliktedir. RA'da episklerit ¢ok nadir olarak
izlenir. Klinik goriiniim olarak basit ve nodiler seyirli
olup genellikle asemptomatiktir. Hasta, go6ziinin kir-
miziligin1 tesadiifen farkeder. Episkleritli odaga
dokunuldugunda agri1 hissi uyanir ve yiizeyel olan kon-

jesyon baskiyla kaybolur. Basit episklerit lokal, nadiren

Tablo 1. Episklerit ve skleritin siniflamasi

Episklerit Sklerit

-Basit Anterior: Diffiiz (nonnekrotizan)

-Nodiiler Nodiiler (nonnekrotizan)

Nekrotizan: inflamasyonlu
Inflamasyonsuz
(Skieromalasi
perforans)
Posterior
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de diffuz goriinimdedir. Nodiiler episklerit, globun bir
bolgesine ¢ogunlukla da i¢ ve dis acida lokalize olup,
etraft kirmizi ortasit sari-turuncu renkte kabarik
goriniimdedir. Kirmizidan yoksun (yesil) 1sikta yapilan
biyomikroskopik muayenede vaskiiler dilatasyonun
ylizeyel radial episkleral damar aginda oldugu ve
6demin skleral stromaya geg¢medigi goriliir. Episklera
ve Tenon kapsiiliinde iltihabi hiicre infiltrasyonu mev-
cuttur. Ayrica episklera nodiili tzerindeki konjonkti-
vanm hareketli olmasi, fotofobi ve lakrimasyonun
fliktenli

dilmesini saglar. Nodiiler episkleritin tekrarlayan atak-

gorilmemesi keratokonjonktivitten ayirde-
lar1 skleranin diizensiz seyirli kollajen liflerinin daha
diizenli siralanmasina neden olur. Bu da skleraya say-
dam goriinim kazandirir. Skleradaki saydamligi nekroti-
seffaflikla

karigtirmamalidir. Basit episklerit genellikle 12 hafta

zan skleritteki sklera incelmesine bagh

i¢inde spontan olarak iyilesebilir. Nodiiler episkleritin
iyilesmesi ise daha uzun siirede olmaktadir. Orta siddet-
teki olgularda spesifik tedavinin geregi yoktur. Eger
episklerit agrili ve niikslerle seyrediyorsa lokal non-
steroid antiinflamatuar (NSAID) ve orta siddettle kor-
tikosteroidler veya duruma gore sistemik (oral) NSAID
yararlanilmaktadir (1-5).

Sainz de la Maza ve ark. (6) Mayis 1980-Mayis
1991 tarihleri arasinda sistemik hastaliklarla beraber
goriillen sklerit ve episkleritli 266 hastayr ¢aliyma kap-
samina almislar, 172 olguda degisik tip sklerit ve 94 ol-
guda da basit ve nodiiler episklerit tespit etmisler, takip
siresinde episkleritli olgularin sklerite ilerlemedigini
saptamislardir. Skleritli olgulardan daha gen¢ oldugunu,
okiiler komplikasyonlardan vizyon kaybinin (%2), ante-
rior Gveitin (%I11), glokomun (%4), kataraktin (%2) sk-
leritli olgulardan ¢ok diisik oldugunu izlemislerdir.
Bilateral goriilme oranini episklerit (%35) ve skleritte
(%34) es olarak saptamislardir.

Sklerit

RA'da izlenen sklerit skleranin nonpiyojen kronik
graniilomatéz bir inflamasyonudur. Episkleritin aksine
daha yasli yas grubunda goriilir. Yavas seyirli olup, has-
tayr hekime gotiiren neden goziindeki agri hissidir (1).

Skleritte derin episkleral damar aginda konjesyon,
stromada 6dem ve hiicre infiltrasyonu izlenmektedir.
Yiizeyel episkleral damarlar da konjesyona ilave olmak-
tadir. Enfeksiyon bodlgesine bastirmakla veya %10'luk
fenilefrin damlatmakla derin konjesyonun devam ettigi
goriliir. Skleral inflamasyon siklikla 6n bolimii tutarsa
da, posterior sklerit daha nadir olarak ve nisbeten zor
tanimlanan klinik goérinimi olusturur (1 -5).

Watson'un siniflamasina gore anterior sklerit ekva-
torun Oniinde, gozin gorilen 6n kismini ilgilendirmekte

ve degisik sekillerde goriilmektedir (1-5).
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Nonnekroiizan diffiiz sklerit glubun bir bdliimiini
veya butun anterior skieiay1 (kahverengi skicrit) tutacak
sekilde yaygin olabilir. lipiskleral damar aginin normal
goriinimii  kaybolup ciilate ve ciistorsiyone goriniim
aldigr izlenir. Skleritin en sik goriillen ve en az siddetli

olan formudur (1 -5).

Nonnekroiizair nodiiler skicrit, kaba muayenede
nodiilcr episkleritle karisirsa da deiay I1 bir muayenede
nodulun o6demir skleral stroinada mevcut oldugu ve
episklerilten daha koyu (niorl renkte oklugu izlenir.
Birkac sklerit atagindan sonra skleral incelmenin mey-
dana gelmesi alttaki uveanin rengini beliiterek grimsi
goriiniim almaktadir, i nnbus yakininda gelisen skleral
nodiiller kor-neada kesiklesme ve damarlanmaya sebep
olmaktadir. Klinik goriiniim olarak diffiiz skleritten daha
agrilidir (1 -5).

Nekrotizan skicrit, inflaiitusyunht ve 1ifiainasyon-
suz olarak seyreder, en siddetli tipidir. Genellikle
baslangic1 yavas seviriidir. Etkilenmis alandaki derin
episkleral damar aginda avaskiilarizasyon hakimdir.
Biyopsi imkani olmayan ancak postmortem veya eniik-
lee edilmis gozlerin histopatolojik incelenmesinde skle-
ral kollajen yapisinda bozulma, fibrinoid nekroz, hiicre
mfilirasyonu ve vaskiilite aii damar degisimi saplanmak-
tadir (1-5).

Iniilamasyonlu nekrotizan sklentte, inflamasyon
yavasg¢a pruner veya diger odaklardan glob i¢ine dogru
yayilip anterior uveit gelismesine neden olmaktadir.
Agriyla beraber seyreden uifiamasyonk: nekrotizan sk-
leritte hastalik kontrol altina alinmadiginda gdrme hissi-
ni disiiren {katarakt, glokom ve korneal) agir koiupli-

kasyunlar gelisir (1 -5).

Nekrotizan noduler sklerit tablosu ¢ok iyi tanin-

masina oldukca nadir  gorilmektedir.
Baslangigta sklerada kiigiik sar1 nodul gelisip, odaktaki

etmektedir,

ragmen
hiicre infiltrasyonimu nekrozis takip
incelinis ve periore olmus skleradan uvca dokusu agiga
¢ikmaktadir. Hadise kronik ve progresif karakterdedir

(1-5).

Inflamasyonsuz nekrotizan sklerit (skiciomalas1
perforans) oOzel sklerit tipi olup uzun siire seropozitif
KA'l1 olgularda goriiliir, Sklerada gri-sarimsi1 nekrotizan
nodiiller birleserek oval veya yuvarlak deliklerin olus-
masina yol acip tivea dokusu goriiniit hale gelir.
Asemplomalik hadisede sekonder enfeksiyon ve sponlan
perforasyon nadiren goriiliir (1-5). Francois ve ark. (5)
skleromalasi perfonuis'da kollajen Hfleiin ve ara doku-
nun libimoid nekrozunu bir antijen antikor reaksiyonu
olarak degerlendirmislerdir. Nekrotizan skloritlerin te-
davisi bugiin i¢in hala problem teskil etmektedir.

Posterio1 skieritle, skleranin massif graniilomu di-
rekt olarak goriilriieyip eslik eden semptomlarla teshis
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edilmektedir. Klinik olarak glob hareketlerinde agri, ek-
zol'talnii, kemozis, kapak 6demi enfeksiyonun glob disi-
na dogia yayildigim gostermektedir. Enfeksiyonun glob
icme dogru yayilmas: idiveal cfilizyon scndroiiui, ek.su-
datif retina dekolmaiir, koroid dekolmani. papilla ve
makiila 6demi geligmesine sebep olmakladir. Remisyori
ve ataklarla seyreden hastaligin makiila ve papiilay: tut-
mas1 gérme kaybina neden olmakladir, Watson olgularin
%20'si1ide posterior skleritin gorildigini biklirmistir.
Siklikla yanlis teshis edilen olgularda kompiiterize to-
mografi veya ulirasonografi tanida Onemli Jlgiide
yardimci olmakladir. Biitiin bunlara ragmen timdr tanisi
konulup da histopatolojik tetkikte sklerit oldugu
bildirilen olgular da mevcuttur (1 -5-7).

Tul) ve Watson (8) 290 sklentls hastanin uzun siire
(en az 8 ay, en fazla 22 yil. ortalama 6.9 yil) takibinde
104 hastada rekiirrens, 74 hastada bilateralite sap-
tamiglar. 12 diffiz skleritli hastanin nodiiler sklerite, 10
noduler skleritli hastanin nekroiizan sklerite ilerledigini
izlemislerdir Bu ilerlemeyi ve niiksleri roniatoid faktori
pozitif olan kadin hastalarda saptamislardir. Diffiiz sk-
leritin hafif seyidi oldugu ve kendi kendini sinirlaya-
bihnesine ragmen nekrotizan sklentin ilerleyici karak-
terde oldugu, nodiiler skleritin ise ara bir hastalik olup,
nodiiler nekrotizan sklerite doniismesi agisindan takibi-
nin gerekliligini vurgulamislardir. Vizyon kaybini en
fazla posterior ve nekrotizan sklentte saptamislar, poste-
rior sklcritteki vizyon kaybini makiila ve optik sinir ti-
tulumuyia izah etmislerdir. Vizyon kaybinda rol oynayan
kataraktin meydana gelisini ise anterior segment
iskemis1, lokal inflamasyon ve kronik kortikosieroid
kullanimina baglamislar ve ozellikle arka subkapsiiler
kataraktin gelistigini bildirmislerdir. Glokom goriilme
oraninin sklerit tiplerinde degisik oldugu, neden olarak
da anterior iiveit, skleral 6dem ve graniiloniatoz jnfilt-
rasyonun trabekiiler agda meydana getirdigi defekte
baglamislardir. Nekrotizan skleritlt olgularin tedavisinin

¢ok zor ve uzun siire devam ettigini saptamislardir.

Sainz de ia fvlaza ve ark. (T) yaptiklar1 g¢alig-
malarinda skleritin RA'h hastalarda m1. yoksa sistemik
hi¢ hastalig1 olmayan (1diyopatik) hastalarda m1 veya
baska bir inimun sistem hastaliginda mi1 daha siddetli
oldugunu arastirmislar, neticede RA'h hastalarin daha
yasli oldugu ve beraber goriilen skleritin idiyopatik sk-
leritten daha siddetli oldugunu fakat diger immun sistem
hastaliklarinda goriilen skieritle es seyrettigini sap-
tamislardir. Ayrica skleriti olan RA'h olgular1 sklenti ol-
mayan RA'h olgularda mukayese ettiklerinde skleritii
olgularin ilerlemis eklem rahatsizliklarina ilave olarak
subkutan nodiiller, vaskiilitin eklendigi ve survivlerinin
daha kisa oklugunu izlemislerdir. Bu olgularda acil ve

yogun tedavinin gerekliligini bildirmislerdir.
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Sainiz de la Maza ve ark. (9), 132 skleritli olgu-
larinda uzun siire kullanilan sistemik ajanlarin etkisini
arastirmislar. Nonnekrotizan skleritte tedavi olarak sis-
temik NSAID'lerin ilk seg¢enek oldugunu, basarisiz ol-
gularda sistemik steroid ilavesi veya duruma gore im-
munosupresorlerin  kullanilabilecegini, nekrotizan sk-
leritte ise immunosupresdér ajanlarin ilk secgenek
oldugunu bildirmislerdir. Nekrotizan skleritli olgularinin
%100'inde NSAID'lerin faydasiz, %91'inde steroid-
lerin faydasiz, %26'sinda immunosupresorlerin de yeter-
siz oldugunu saptamislardir.

Watson (1) nekrotizan skleritte doku kaybi olmadan
acilen sistemik yiiksek doz kortikosteroid kullaniminin
ve agr1 hissinin azalanina paralel olarak dozun azaltil-
masinin gerekliligini vurgulamistir. Kortikosteroidlerin
yetersiz kaldigi durumlarda immunosupresédrlerin

ilavesini bildirmistir.

Doku kayb:r meydana gelen nekrotizan skleritte de-
fektif dokunun onarimi ise ¢ok zordur. Bunun i¢in dondr
sklera, fasia lata, periost ve dura mater kullanilmaktadir
(4-10). Sistemik RA tedavisine ilave olarak sekonder en-
feksiyonu onlemek igin antibiyotik ve perforasyon riski-
ni azaltmak i¢in de gdz i¢i basincini diisiiren ilaglar kul-
lanilmaktadir (1-4).

iki referans merkezindeki (B: Boston serisi 156, L:
Londra serisi 290) skleritli hastanin karsilastirilmasinda,
hastalarin yas ortalamalarini es olarak (ort. 5.2), kadin-
kadinlarda daha fazla
gorildigiini, nonnekrotizan sklerit gorilme oranini es

erkek goOriilme oraninda

olarak (%70), nekrotizan ve posterior sklera goriilme
oraninda ise hafif fark saptamislar. RA ile skleritin
goriillme oran1 B serisinde %21 iken L serisinde %10
olarak bildirilmistir. Perifcrik ilseratif keratit (B: %12,
L: %13) anterior iiveit (B: %43, L: %42), glokom (B:
%15, L: %12) vizyon kayb1 (B: %35, L: %36) goriniimi
es veya ese yakin goriniirken katarakt gdriillme oraninin
B serisinde %12, L serisinde ise %6 gibi farkli olarak
bildirilmistir (3).

B. Romatoid Artritte Korneal ve
Konjonktival Tutulum

Kornea epitel tabakasi konjonktiva epitelinin de-
vamt olup ektodermal kokenlidir. Korneanin diger
tabakalart ise mezodermal kokenlidir. Kornea kalin-
liginin %90'1n1 teskil eden stroma muntazam siralanmis
kollajen lifler ve bunlarin arasinda bulunan GAG'den
olusmustur. Korneanin skleranin devami olmasi ve
yapisinin kabaca skleraya benzemesi ayni immiinolojik
ozellikleri olusturmaktadir. RA'li olgular hafif bir kon-
jonktivitten korneanin erimesine kadar degisik kom-
piikasyonlara sahiptir (2-11-12).

T Klin J Ophthalmol IWX, 7
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Keratokonjonktivitis Sikka (KKS)

RA'l' olgularda en sik gorilen okiiller kompli-
kasyondur. Tubula rasemoz bir bez olan gbéz yasi bez-
lerinin, KK S'de histopatolojik tetkikinde bezlerde plaz-
ma ve lenfosit hiicre infiltrasyonu, asiner harabiyet ve
kanallardaki dejenerasyonun mevcudiyeti akdz yapim
miktarindaki azalmaya sebep gosterilmektedir. Akoz
miktarindaki azalma géz yasinin bakteriyostatik etkisini
azaltarak bakteriyel orijinli konjonktivit ve blefarit
goriilmesine sebep olmaktadir. Meibomius bezlerinin
fonksiyon bozuklugu goz yasi film tabakasinin diginda
seyreden lipid tabakasinin bozulmasina neden olmak-
tadir. Ayrica akdéz yapimindaki azalma g6z yas1 ki-
vaminda artmaya, go6zde iplikimsi sekresyoniin
birikimine neden olmaktadir. G6z yasinin mikiis miktar:
artmis gibi gorilirse de KKS'li olgularda yapilan kon-
jonktival biyopside miisin yapan goblet hiicrelerin
sayisinda artma yerine azalmanin oldugu ve konjonktiva
epitelinde de dejenerasyon saptanmistir. Gz yasindaki
kalite ve kantite bozuklugu korneada dehidratasyona ne-
den olmaktadir. Bu nedenle KKS'de en 6nemli klinik be-
lirti gozler kapalt iken bile hissedilen gozlerdeki siddetli
yanma, batma, yabanci cisim hissi ve agridir. Hastaligin
baslangi¢ devresinde paradoksal olarak g6z yasi mik-
tarinda artma goriliirse de, hastaligin yerlestigi atrofi ve
fibrozisin ilerledigi devrede g6z yast miktarinda ileri
derecede azalma izlenir. Schirmer 1 testi hiposekres-
yonun varligini dogrulamaktadir. Konjonktiva ve kor-
neanin beslenememesi. kurumasi epitel defektlerinin
gelismesine neden olmaktadir. Boyama yodntemleriyle
epitel defektlerinin mevcudiyeti saptanmaktadir. Hasta
siibjektif sikayetleri ortadan kaldirabilmek igin g6z kirp-
malarint arttirmaktadir. KKS'da niiks eden korneal
iilserler, vaskiilarizasyon ve kornea epitelinin deskua-
masyonuna, gérme hissinde azamaya neden olmaktadir

(2-11-12).

Sekonder Sjégren sendromu olarak bilinen KKS,
gastrointestinal mukoza defektleri ve RA g¢ogu kez
menopoza yakin veya bu donemi ge¢irmis hastalarda
izlenmektedir (11).

Tedavi olarak g6z yast miktarini arttiran sistemik
degisik tip ilaglar hastaligin baslangi¢ devresinde etkili
gibi goriilmisse de gbéz yast bezlerinde dejenerasyonun
tam gelistigi devrede yalnizca noksan olan g6z yasinin
disaridan takviyesiyle saglanmaktadir. Yapay goz yasi
ve mukolitik ajanlarla hastalar rahatlatiimaya ¢alisilmak-
tadir (2). Bu tip olgularda terapotik kontakt lenslerin kul-
lanim1 enfeksiyon goriilme oraninin ¢ok yiiksek olmasi
nedeniyle oldukc¢a da giigtiir (13). Hastaligin ilerledigi
gérme hissinin bozuldugu yaygin korneal defektlerin
meydana geldigi devrede ise keratoplasti denenmektedir
(2-11).
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RA'da kornea!
veya skleritsiz olarak seyretmektedir. Komplikasyonlar

komplikasyonlar skleritle beraber

kornea perilerinde seyrederse de merkezi bozukluklar da

siklikla izlenmektedir.

Sklerozan Keratit

RA'daki limbusa yakin skleral nodiillerin kornea

stromasma dogru ilerleme kaydetmesidir. Kornea
merkezine ilerleyen opasite, vaskiilarizasyon ve lipid de-
polanmasi1 korneanin kalinlagmasi1 ve vizyon kaybina se-

bep olmaktadir (2-5).

Akut Stromal Keratit

Nonnekrotizan skleritle beraber seyreden yilizeyel
veya derin periferik ini) Itrasyonlu akut keratittir. Kornea
hassasiyetinde azalma ve stromal erimeyle seyreden
hadisede acilen sistemik ve lokal tedavi gerekmektedir
(2-14).

Periferik Kornea Cukurlasmasi
(Kontakt Lens Kornea)

izole veya skleritin komplikasyonu olarak gériiliir.
Tim korneanin perilerinde oluk tarzinda incelme
izlenirken merkezi normal gorinimdedir. Stromal in-
celmede epitel tabakasi normal goriniimdedir. Sekonder
olarak vaskiilarizasyon ve lipid depolanmas1 izlenmekte-
dir (2).

Keratolizis

RA'da seffaf korneanin akut olarak birkag giin
icinde erimesi ve desmatosel veya perforasyonla netice-
lenmesidir. Merkezi ve periferik (marjinal) kornea eri-
mesi seklinde seyredebilir. Keratolizis agir seyirli RA'li
olgularda gorilmektedir. Korneal perforasyon riskini or-
tadan kaldirabilmek i¢in acil ve yogun tedavi gereklidir,
Asil tedavi aktif seyirli olan RA'nin kontroliidiir. Bu tip
olgularda sistemik kortikosteroid ve immiinosiipresif
ajanlar ilk tedavi segenegi olmalidir. Lokal olarak da
sekonder enfeksiyonu oOnlemek igin antibiyotik, siklo-
plejik, yapay g6z yast ve perforasyon riskini azaltmak
i¢in de goz i¢i basincini diisiiren ilaglar kullanilmalidir.
Perforasyon devresinde duruma gore konjonktival fleb,
korneal gref, doku yapistiricilar: (cyanoacrylate), bandaj
ve terapotik kontakt lensler kullanilmalidir. Stromamn
tamamen eridigi perforasyon devresinde ise keratoplasti
denenmelidir (2-11). Petroutsos ve ark. (14) Sjogren
sendromlu korneal iilserli bir olgularinda tedavi olarak 2
kez keratoplasti uygulamiglar. Postoperatif devrede iki
korneal greftin de eridigini izlemislerdir.

Korneal komplikasyonlardan band keratopati ve
stromal graniiler opasiteler RA'da oldukc¢a nadir olarak
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izlenmektedir. Graniiler olusumlar ince tortuos damar
olusumlariyla beraber seyredebilir (15).

II. RA Tedavisinde Kullanilan ilaclardan
Kaynaklanan OkKkiiler Patolojiler

Remisyon ve ataklarla seyreden RA'li olgularin te-
davisinde degisik pek ¢ok ilag kullanilmaktadir.
Bunlardan salisilatlar, fenilbutazon, kortikosteroidler, al-
tin tuzlan, antimalaryal ilaglar ve son yillarda im-
minosiipresif gibi degisik ilaglar hastanin genel durumu
g6z Oniine alinarak kullanilmaktadir (2-4-15). Sistemik
steroid ve immiinosiipresif ilaglarin kullanildig: ileri
devrede, ¢ogunlukla RA'ya bagli ekstraartikiiler lezyon-
lardan okiiler lezyonlar goriilmektedir. Asil problem
RA'nin heniiz okiiler komplikasyonlarinin belirmedigi
devrede kullanilan bazi ilaglara bagli gelisen okiiler
komplikasyonlardir.

Sentetik antimalaryal ilaglardan chloroquine ve hy-
droxychloroquine kullanimina bagli olarak gelisen
okiiler, bilhassa retinal toksisite ihmal edilmemelidir.

Okiiler toksisite soyle siralanabilir (16-18).

Keratopati, kornea hassasiyetinde azalma, ako-
modasyon bozuklugu ilag kullanim dozuyla ilgili olup,
ilacin kesilmesiyle sikayetler kaybolmaktadir. Lens arka
kapsiil alt1 beyaz opasitelerin gelistigi de bilinmektedir.
Retinal toksisite ise literatiir verilerinde ¢ok 6nemli fark-
liliklar gostermektedir. Bu nedenle retinal toksisite evo-
lusyonuna goére preklinik, klinik ve skatrisyel devre
olarak incelenmektedir (16-18).

Eksperimantal ve postmortem histopatolojik ¢alis-
malarda retina pigment epitelinde pigment migrasyonu,
kon ve rod kayiplari, gangliyon hiicreleri ve sinir
liflerinde 6dem saptanmistir. Yiksek ginlik doz ve
sirekli yiksek serum seviyeleri 6zellikle melanin igeren
koroid ve retina pigment epitelinde asir1 birikime sebep
olmaktadir. Antimalaryal ilaglar melanine baglandiktan
sonra uzun siire baglt kalmaktadir. Chloroquine son kul-
lanimindan bes y1l sonra idrar, plazma ve eritrositlerde
ilacin bulunmasi uzun miiddet viicutta depolandigini
dogrulamaktadir. Antimalaryal ilaglar sadece depolan-
mayla kalmayip, yiiksek yogunlukta g¢evre dokularda
hasara sebep olmaktadir. Retinada ilk goriilen degisim
makiila bolgesine lokalize ince graniiler retinal pigmen-
tasyon ve makiila 6demidir. Lezyonun ilerledigi devrede
makiilada boga gozii goérinimi hakim olup, ileri
retinopati devresinde ise retinitis pigmentosaya benzer
bir tablo olusturmaktadir. Retina damarlarinda diffiiz
veya segmenter daralma, papillada solukluk ve atrofi
gelisir. Makiilopatinin klinik devresinde ilag kesilmis ol-
sa bile gorme yoniinden kayip kalici, hatta ilerleyici
karakterdedir. G6rme fonksiyonunu muhafaza ede-
bilmek i¢in preklinik devrede yani rundusun oftal-
moskopik ve anjiyografik belirtileri goriilmeden yakalayip
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ilac1 kesmek gereklidir. Antimalaryal ilaglarin retinada
hasar1 erken (preklinik) devrede tespit etmeye yarayan
degisik objektif ve siibjektif muayene yontemleri mev-
cuttur. Bunlardan en Onemlisi makiilanin uyarilabilme
esiginin takibi ve perisantral skotomlar: tayin eden
gdrme alan1 muayeneleridir. Ayrica antimalaryal tedavi
goriip risk grubuna giren:

-6 mg/kg/glin hydroxychloroquine —>

-4 mg/kg/giin chloroquine iden fazla doz alan,
-65 yasinin istiinde,

-Rutin muayenelerinde anormallikleri olan,

-Okiiler semptomlar: olan,

-Total antimalaryal ila¢ alim1 300 gram: gegen hastalarin
daha sik olarak kontrolii, normal kosullarda ise senelik
kontrolleri yeterlidir (17,18).

Ayrica uzun siire sistemik kortikosteroid kullanan-
larda arka subkapsiiler lens kesifliginin normal olgulara
oranla daha sik olarak goriildigi ve sekonder glokom
goriilme oraninin zannedildigi gibi fazla olmadig:
bildirilmektedir (1,8).

Sonug¢ olarak diyebiliriz ki, RA'da gbz tutulumu
%50'lere  kadar ¢ikmaktadir. Okiiler komplikasyonlar-
dan olan sklerit, keratit ve KK S hastaligin ilerledigi ve
ekstraartikiiler belirtilerin goriildiigli devrede ortaya c¢ik-
maktadir. Bu devrede hasta romatolog ve oftalmologla
miisterek tedaviye alinmaktadir. Asil problem RA te-
davisinde kullanilan bazi ilaglar neticesi goriilen okiiler
komplikasyonlardir. Bunlardan irreversibl gérme kaybi-
na neden olabilen sentetik antimalaryal ilaglarin bilhassa
retinal toksisitesi ihmal edilmemelidir. Retinal hasan
erken (preklinik) devrede tespit etmeye yarayan objektif
ve silibjektif muayene yontemleri neticelerine gore ilacin
dozunun ayarlanmasi i¢in romatologun uyarilmasi sart-

tir.
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