
Romatoid Artritte Oküler Komplikasyonlar 

OCULAR COMPLICATIONS IN RHEUMATOID ARTHRITIS 

Tahire B A Ş E R E R * , Ufuk YİĞİTSUBAY** , Erdoğan CİCİK***, Recep S A K A L L I * * * * 

* Prof.Dr.,İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları A D , 
** Doç.Dr.,İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları A D , 
*** Uz.Dr..istanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Göz Hastalıktan A D , 
**** Arş.Gör.Dr.,istanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları A D , İSTANBUL 

^—. ö z e t 
Romatoid artritin (RA) eklem dışı komplikasyoıılarından 

olan oküler tutulum oldukça sıktır. RA 'da izlenen gözdeki pa­
tolojilerden birincisi bizzat hastalığın sebep olduğu patolojidir, 
diğeri ise RA 'tun tedavisinde kullanılan ilaçlardan kaynaklan­
maktadır. 

Hastalıktan kaynaklanan göz tutulumu hafif bir konjonk-
tivitten gözün perforasyoıuına kadar ilerleyebilen kornea-
skleral değişimlerdir. Keratokoııjonktivitis sikka, keratit ve sk-
lerit RA 'ııııı ilerlediği ve eklem dışı komplikasyonlarm geliştiği 
devrede görülür. RA 'tun tedavisinde kullanılan bazı sistetnik 
ilaçlardan kaynaklanabildi oküler komplikasyonlar ise ihmal 
edilmemelidir Bunlardan irreversibl görme kaybına sebep ola­
bilen sentetik antimalaıyal ilaçların retina! toksisitesi preklinik 
devrede yakalanıp romatoloğun uyarılması şarttır. 
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Romatoid artrit ( R A ) eklemlerde ve çevre dokular­
da inflamatuar değiş imlere neden olan kronik ve progre-
sif bir bağ dokusu hastalığıdır. Genellikle hayatın 4-6. 
dekadında ve kadınlarda sıklıkla izlenmektedir. Hastalık 
eklemleri tutarsa da yaygın olarak değişik eklem dışı 
komplikasyonlarla beraberdir. R A ' d a oküler kompli­
kasyonlarm görü lme oranının %50'lere kadar çıktığı 
bildirilmektedir (1,2). 

Romatizmal hastalıklarla gözün ilişkisi 1643 yılın­
da Ba i l lou tarafından bi ldir i lmişse de, bundan çok 
önceleri de eklem bozuklukları olan hastalarda oküler 
lezyonların bulunduğu bildirilmiştir. "Romatik oftalmia" 
deyimi ise 1830 yı l ında Mackenzie tarafından kul -
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Summary 
Eye involvement of rheumatoid arthritis (RA) as an ex­

traarticular complication is common. One of the ocular comp­
lication in RA is the pathology of the disease itself and the 
other pathology is the side effects of the 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 of synthetic 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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lanılmıştır. 1931 yılında van der Hoeve 'nin çal ışmaları 
neticesinde birçok yazar skleriti RA ile birlikte kabul et­
mişlerdir. Mc Gavin ve ark. tarafından 1976 yıl ında 
Tennet Institute of Ophthalmology Glasgow'da, bundan 
15 yıl sonra da Boston'da Massachusetts Eye and Ear 
Kliniğinde yapılan araşt ırmalar R A ' n m skleral infla-
masyonu ve komplikasyonlar ıy la i lg i l i geniş bilgiler ver­
mişlerdir (3). 

RA esas olarak t üm o rgan izman ın mezodermal 
kökenli dokularını tutan bir hastalıktır. Glob ve ekleri 
ektomezanşimal elementlerin gel işmesiyle i lg i l i olup, 
mezodermal hücreler fibroblastlar, kollajen ve elastik 
liflere dönüşmektedir . Mezanş imal elementlerin gözde 
bu kadar yaygın o lmasına rağmen R A ' d a izlenen patolo­
ji ler sıklıkla gözün kornea skleral kılıfını ve konjonkti-
vayı tutmaktadır (1-3). 

R A ' d a görülen gözdeki patolojiler birinci olarak 
hastalığın bizzat göz dokular ında (sklera, kornea ve kon-
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jonktivuda) meydana getirdiği, diğeri ise RA tedavisinde 
kullanılan ilaçlardan kaynaklanandır . 

I. RA'nın Neden Olduğu 
Oküler Komplikasyonlar 

A. Skleral Tutulum (Episklerit-Sklerit) 
Avasküler bir doku olan ve kornea ile devam eden 

sklera düzens iz yerleşimli kollajen liflere sahiptir. Sert 
ve opak bir yapıya sahip olan sklera üç tabakadan mey­
dana gelmişt i r (4). 

Episklera; kollajen lifler, fıbroblastlar, glikoza-
minoglikanlar ( G A G ) ve bazı melanositlerin gevşek 
sıralanmasıyla meydana gelmiştir. Sıkı olarak rektus-
ların yap ı şma yerine, Tenon kapsülüne ve subkonjonkti-
val dokulara yapışır. Episklerayı anterior ve posterior 
siliyer arterlerden ayrılan kan damarları beslemektedir. 

Stroma; değişik büyüklükte ve şekillerde düzensiz 
kollajen lameller, G A G ve bir miktar fibroblastlardan 
oluşmuştur. 

Lamina fııska; en iç tabaka olup uveal traktuse çok 
yakındır. Melanositler dahil üveal hücreler ile gevşek 
kollajen lamellerden oluşmuştur. 

K a n damarları ve sinirlerin penetre olduğu büyük 
oranda avasküler alan sklera inert gibi görülürse de im­
m ü n o l o j i k ça l ı şmala r sk le ran ın dinamik bir doku 
olduğunu göstermektedir . Bu nedenle skleral inflamas-
yonlarda acilen tanı ve tedavi gerekmektedir. Watson 
biyomikroskopik bulgulara göre sklera inflamasyonunu 
şöyle sınıflandırmıştır (Tablo 1) (4). 

Episklerit 
Nüksler le seyreder, genellikle genç yetişkinlerde 

görülen bilateral seyirli olup nadiren, sistemik bir 
hastalıkla birliktedir. R A ' d a episklerit çok nadir olarak 
izlenir. K l i n i k görünüm olarak basit ve nodüler seyirli 
olup genellikle asemptomatiktir. Hasta, gözünün kır­
mız ı l ığ ın ı tesadüfen farkeder. Episk ler i t l i odağa 
dokunulduğunda ağrı hissi uyanır ve yüzeyel olan kon-
jesyon baskıyla kaybolur. Basit episklerit lokal, nadiren 

Tablo 1. Episklerit ve skleritin sınıflaması 

Episklerit Sklerit 

-Basit Anterior: Diffüz (nonnekrotizan) 
-Nodüler Nodüler (nonnekrotizan) 

Nekrotizan: İnflamasyonlu 
İnflamasyonsuz 
(Skieromalasi 

perforans) 
Posterior 

Tahire BAŞERER vc Ark. 

de diffuz görünümdedir . Nodüle r episklerit, globun bir 
bölgesine çoğunlukla da iç ve dış açıda lokalize olup, 
etrafı k ı rmız ı or tası s a r ı - tu runcu renkte kabar ık 
görünümdedir . Kırmızıdan yoksun (yeşil) ışıkta yapılan 
biyomikroskopik muayenede v a s k ü l e r d ı l a t a syonun 
yüzeye l radial episkleral damar ağ ında o lduğu ve 
ödemin skleral stromaya geçmediğ i görülür. Episklera 
ve Tenon kapsülünde iltihabi hücre infıltrasyonu mev­
cuttur. Ayrıca episklera nodülü üzerindeki konjonkti-
vanm hareketli o lmas ı , fotofobi ve lakrimasyonun 
gö rü lmemes i f l iktenli keratokonjonktivitten ay ı rde-
dilmesini sağlar. Nodüler episkleritin tekrarlayan atak­
ları skleranın düzensiz seyirli kollajen liflerinin daha 
düzenli s ı ralanmasına neden olur. Bu da skleraya say­
dam görünüm kazandırır. Skleradaki saydamlığı nekroti­
zan skleritteki sklera incelmesine bağlı şeffaflıkla 
karıştırmamalıdır. Basit episklerit genellikle 1-2 hafta 
içinde spontan olarak iyileşebilir. Nodüle r episkleritin 
iyileşmesi ise daha uzun sürede olmaktadır . Orta şiddet­
teki olgularda spesifik tedavinin gereği yoktur. Eğer 
episklerit ağrılı ve nükslerle seyrediyorsa lokal non­
steroid antiinflamatuar ( N S A I D ) ve orta şiddettle kor-
tikosteroidler veya duruma göre sistemik (oral) N S A I D 
yararlanılmaktadır (1-5). 

Sainz de la M a z a ve ark. (6) May ı s 1980-Mayıs 
1991 tarihleri arasında sistemik hastalıklarla beraber 
görülen sklerit ve episkleritli 266 hastayı çal ışma kap­
samına almışlar, 172 olguda değişik tip sklerit ve 94 o l ­
guda da basit ve nodüler episklerit tespit etmişler, takip 
süresinde episkleritli olguların sklerite i lerlemediğini 
saptamışlardır. Sklerit l i olgulardan daha genç o lduğunu, 
oküler komplikasyonlardan vizyon kaybının (%2), ante­
rior üveitin (%11), glokomun (%4), kataraktın (%2) sk­
leritli olgulardan çok düşük olduğunu izlemişlerdir. 
Bilateral görülme oranını episklerit (%35) ve skleritte 
(%34) eş olarak saptamışlardır. 

Sklerit 
R A ' d a izlenen sklerit skleranın nonpiyojen kronik 

granülomatöz bir inflamasyonudur. Episkleritin aksine 
daha yaşlı yaş grubunda görülür. Yavaş seyirli olup, has­
tayı hekime götüren neden gözündeki ağrı hissidir (1). 

Skleritte derin episkleral damar ağında konjesyon, 
stromada ödem ve hücre infıl trasyonu izlenmektedir. 
Yüzeyel episkleral damarlar da konjesyona ilave olmak­
tadır. Enfeksiyon bölgesine bas t ı rmakla veya %10' luk 
fenilefrin damlatmakla derin konjesyonun devam ettiği 
görülür. Skleral inflamasyon sıklıkla ön bö lümü tutarsa 
da, posterior sklerit daha nadir olarak ve nisbeten zor 
tanımlanan kl inik görünümü oluşturur (1 -5). 

Watson'un sınıflamasına göre anterior sklerit ekva­
torun önünde , gözün görülen ön kısmını ilgilendirmekte 
ve değişik şekillerde görülmektedir (1-5). 
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Nonnekroiizaı ı dıffîiz sklerit glubun bir bölümünü 
veya butun anterior skieıayı (kahverengi skicrit) tutacak 
şekilde yaygın olabilir. lîpiskleral damar ağının normal 
görünümü kaybolup ciilate ve ciistorsiyone görünüm 
aldığı izlenir. Skleritin en sık görülen ve en az şiddetli 
olan formudur (1 -5). 

Nonnekroiizaı ı nodüler skicrit, kaba muayenede 
nodıilcr episkleritle karışırsa da deıay lı bir muayenede 
nodulun ödemiı skleral stroınada mevcut olduğu ve 
episklerilten daha koyu (nıorl renkte okluğu izlenir. 
Birkaç sklerit a tağından sonra skleral incelmenin mey­
dana gelmesi alttaki uveanın rengini beliıterek grimsi 
görünüm almaktadır, i ıınbııs yakınında gelişen skleral 
nodüller kor-neada kesikleşme ve damarlanmaya sebep 
olmaktadır. K l in ik görünüm olarak diffıiz sklerıtten daha 
ağrılıdır (1 -5). 

Nekroıizan skicrit, inflaıiıusyunhı ve ıııfıaınasyon-
suz olarak seyreder, en şiddetli tipidir. Genel l ik le 
başlangıcı yavaş seviriidir. Etkilenmiş alandaki derin 
episkleral damar ağında avaskülar ızasyon hakimdir. 
Biyopsi imkanı olmayan ancak postmortem veya enük-
lee edilmiş gözlerin histopatolojık incelenmesinde skle­
ral kollajen yapısında bozulma, fibrinoid nekroz, hücre 
mfilirasyonu ve vaskülite aii damar değişimi saplanmak­
tadır (1-5). 

İ ı ı i lamasyonlu nekrot ızan sklentte, inflamasyon 
yavaşça prııner veya diğer odaklardan glob içine doğru 
yayilıp anterior uveit gel işmesine neden olmaktadır. 
Ağrıyla beraber seyreden uıfiamasyonkı nekrotızan sk-
leritte hastalık kontrol altına al ınmadığında görme hissi­
ni düşüren {katarakt, glokom ve korneal) ağır koıııpli-
kasyunlar gelişir (1 -5). 

Nekrot ızan noduler sklerit tablosu çok iyi tanın­
mas ına r ağmen o ldukça nadir görü lmekted i r . 
Başlangıçta sklerada küçük sarı nodul gelişip, odaktaki 
hücre inf i l t rasyonımu nekrozis takip etmektedir, 
inceli niş ve periore olmuş skleradan uvca dokusu açığa 
çıkmaktadır. Hadise kronik ve progresif karakterdedir 
(1-5). 

İnf lamasyonsuz nekrotızan sklerit (skicıomalası 
perforans) özel sklerit tipi olup uzun süre seropozitıf 
KA'lı olgularda görülür, Sklerada gri-sarımsı nekrotızan 
nodüller birleşerek oval veya yuvarlak deliklerin oluş­
mas ına yol açıp tıvea dokusu gorünüı hale gelir. 
Asemplomal ık hadisede sekonder enfeksiyon ve sponlan 
perforasyon nadiren görülür (1-5). Francois ve ark. (5) 
skleromalasi perfonuıs 'da kollajen Hfleıin ve ara doku­
nun l ibımoıd nekrozunu bir antijen antikor reaksiyonu 
olarak değerlendirmişlerdir. Nekrotızan skloritlerin te­
davisi bugün için hala problem teşkil etmektedir. 

Posterioı skieritle, skleranın massif granülomu di­
rekt olarak görülrııeyıp eşlik eden semptomlarla teşhis 
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edilmektedir. K l in ik olarak glob hareketlerinde ağrı , ek-
zol'talnıi, kemozıs , kapak ödemi enfeksiyonun glob dışı­
na doğ ıa yayıldığım göstermektedir . Enfeksiyonun glob 
içme doğru yayılması üveal cfîüzyon scndroııuı, ek.su-
datif retina dekolmaııı , koroıd dekolmanı . papilla ve 
ınaküla ödemi gel işmesine sebep olmakladır. Remisyorı 
ve ataklarla seyreden hastalığın maküla ve papıilayı tut­
ması görme kaybına neden olmakladır, Watson olguların 
%20's i ı ıde posterior skleritin görüldüğünü bîklırmiştir. 
Sıklıkla yanlış teşhis edilen olgularda kompüter ize to­
mografi veya u l ı rasonograf ı tanıda öneml i ö l çüde 
yardımcı olmakladır. Bütün bunlara rağmen tümör tanısı 
konulup da h is topato lo j ık tetkikte sklerit o lduğu 
bildirilen olgular da mevcuttur (1 -5-7) . 

Tul) ve Watson (8) 290 sklentls hastanın uzun süre 
(en az 8 ay, en fazla 22 yıl. ortalama 6.9 yıl) takibinde 
104 hastada rekürrens , 74 hastada bılateralı te sap­
tamışlar. 12 d iff üz skleritlı hastanın nodüler sklerite, 10 
noduler skleritlı hastanın nekroıizan sklerite ilerlediğini 
izlemişlerdir Bu ilerlemeyi ve nüksleri ronıatoıd faktörü 
pozit if olan kadın hastalarda saptamışlardır. Diffıiz sk­
leritin hafif seyidi olduğu ve kendi kendini sınırlaya-
bihnesine rağmen nekrot ızan sklent ın ilerleyici karak­
terde olduğu, nodüler skleritin ise ara bir hastalık olup, 
nodüler nekrotızan sklerite dönüşmesi açısından takibi­
nin gerekliliğini vurgulamışlardır. Vizyon kaybını en 
fazla posterior ve nekrotızan sklentte saptamışlar, poste­
rior sklcritteki vizyon kaybını maküla ve optik sınır tıı-
tulumuyia izah etmişlerdir. Vizyon kaybında rol oynayan 
ka tarakt ın meydana gelişini ise anterior segment 
iskemısı, lokal inflamasyon ve kronik kortikosîeroıd 
kul lanımına bağlamışlar ve özellikle arka subkapsüler 
kataraktın geliştiğini bildirmişlerdir. G lokom görü lme 
oranının sklerit tiplerinde değişik olduğu, neden olarak 
da anterior üveıt, skleral ödem ve granülonıatoz jnfîlt-
rasyonun trabeküler ağda meydana getirdiği defekte 
bağlamışlardır. Nekrot ızan skleritlı olguların tedavisinin 
çok zor ve uzun süre devam ettiğini saptamışlardır. 

Sainz de ia fvlaza ve ark. (T) yaptıkları çal ış­
malarında skleritin R A ' h hastalarda mı. yoksa sistemik 
hiç hastalığı olmayan (ıdiyopatık) hastalarda mı veya 
başka bir inımun sistem hastalığında mı daha şiddetli 
olduğunu araştırmışlar, neticede R A ' h hastaların daha 
yaşlı olduğu ve beraber görülen skleritin idiyopatik sk-
leritten daha şiddetli olduğunu fakat diğer ımmun sistem 
hastal ıklarında görülen skieritle eş seyrett iğini sap­
tamışlardır. Ayrıca skleriti olan R A ' h olguları sklenti o l ­
mayan R A ' h olgularda mukayese ettiklerinde sklerit i i 
olguların ilerlemiş eklem rahatsızlıklarına ilave olarak 
subkutan nodüller, vaskiilitin eklendiği ve survivlerinin 
daha kısa okluğunu izlemişlerdir. Bu olgularda acil ve 
yoğun tedavinin gerekliliğini bildirmişlerdir. 
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Saiıız de la Maza ve ark. (9), 132 skleritli olgu­
larında uzun süre kullanılan sistemik ajanların etkisini 
araştırmışlar. Nonnekrotizan skleritte tedavi olarak sis­
temik N S A I D ' l e r i n ilk seçenek olduğunu, başarısız o l ­
gularda sistemik steroid ilavesi veya duruma göre im-
munosupresör ler in kullanılabileceğini , nekrotizan sk­
leritte ise i m m u n o s u p r e s ö r ajanların i lk seçenek 
olduğunu bildirmişlerdir. Nekrotizan skleritli olgularının 
% 1 0 0 ' ü n d e N S A I D ' l e r i n faydasız, % 9 1 ' ı n d e steroid-
lerin faydasız, %26 ' s ında immunosupresör ler in de yeter­
siz o lduğunu saptamışlardır. 

Watson (1) nekrotizan skleritte doku kaybı olmadan 
acilen sistemik yüksek doz kortikosteroid kullanımının 
ve ağrı hissinin azalanına paralel olarak dozun azaltıl­
masının gerekliliğini vurgulamıştır. Kortikosteroidlerin 
yetersiz kaldığı durumlarda immunosup re sö r l e r i n 
ilavesini bildirmiştir. 

Doku kaybı meydana gelen nekrotizan skleritte de-
fektif dokunun onarımı ise çok zordur. Bunun için donör 
sklera, fasia lata, periost ve dura mater kullanılmaktadır 
(4-10). Sistemik RA tedavisine ilave olarak sekonder en­
feksiyonu önlemek için antibiyotik ve perforasyon riski­
ni azaltmak için de göz içi basıncını düşüren ilaçlar kul­
lanılmaktadır (1-4). 

İki referans merkezindeki (B: Boston serisi 156, L: 
Londra serisi 290) skleritli hastanın karşılaştırı lmasında, 
hastaların yaş ortalamalarını eş olarak (ort. 5.2), kadın-
erkek g ö r ü l m e oran ında kad ın la rda daha fazla 
görüldüğünü, nonnekrotizan sklerit görülme oranını eş 
olarak (%70), nekrotizan ve posterior sklera görülme 
oranında ise hafif fark saptamışlar. RA ile skleritin 
görülme oranı B serisinde %21 iken L serisinde %10 
olarak bildirilmiştir. Perifcrik ülseratif keratit (B: %12, 
L: %13) anterior üveit (B: %43, L: %42), glokom (B: 
%15, L: %12) vizyon kaybı (B: %35, L: %36) görünümü 
eş veya eşe yakın görünürken katarakt görü lme oranının 
B serisinde %12, L serisinde ise %6 gibi farklı olarak 
bildirilmiştir (3). 

B. Romatoid Artritte Korneal ve 
Konjonktival Tutulum 

Kornea epitel tabakası konjonktiva epitelinin de­
vamı olup ektodermal kökenl idir . Kornean ın diğer 
tabakaları ise mezodermal kökenlidir. Kornea kalın­
lığının %90 ' ın ı teşkil eden stroma muntazam sıralanmış 
kollajen lifler ve bunların arasında bulunan G A G ' d e n 
oluşmuştur . Korneanın skleranın devamı olması ve 
yapısının kabaca skleraya benzemesi aynı immünolojik 
özellikleri oluşturmaktadır. RA'lı olgular hafif bir kon-
jonktivitten korneanın erimesine kadar değişik kom-
piikasyonlara sahiptir (2-11-12). 

Tahirc BAŞERKR ve Ark. 

Keratokonjonktivitis Sikka (KKS) 
RA'lı olgularda en sık görülen oküler kompli-

kasyondur. Tubula rasemoz bir bez olan göz yaşı bez­
lerinin, K K S ' d e histopatolojik tetkikinde bezlerde plaz­
ma ve lenfosit hücre infiltrasyonu, asiner harabiyet ve 
kanallardaki dejenerasyonun mevcudiyeti aköz yapım 
miktarındaki azalmaya sebep gösterilmektedir. Aköz 
miktarındaki azalma göz yaşının bakteriyostatik etkisini 
azaltarak bakteriyel ori j inl i konjonktivit ve blefarit 
görülmesine sebep olmaktadır . Meibomius bezlerinin 
fonksiyon bozukluğu göz yaşı fi lm tabakasının dışında 
seyreden l ipid tabakasının bozulmasına neden olmak­
tadır. Ayrıca aköz yapımındaki azalma göz yaşı kı­
vamında artmaya, gözde i p l i k ims i sekresyonı ın 
birikimine neden olmaktadır. Göz yaşının müküs miktarı 
artmış gibi görülürse de K K S ' l ı olgularda yapılan kon­
jonktival biyopside müsin yapan goblet hücreler in 
sayısında artma yerine azalmanın olduğu ve konjonktiva 
epitelinde de dejenerasyon saptanmıştır. Göz yaşındaki 
kalite ve kantite bozukluğu korneada dehidratasyona ne­
den olmaktadır. Bu nedenle K K S ' d e en önemli klinik be­
lirti gözler kapalı iken bile hissedilen gözlerdeki şiddetli 
yanma, batma, yabancı cisim hissi ve ağrıdır. Hastalığın 
başlangıç devresinde paradoksal olarak göz yaşı mik­
tarında artma görülürse de, hastalığın yerleştiği atrofi ve 
fıbrozisin ilerlediği devrede göz yaşı miktarında ileri 
derecede azalma izlenir. Schirmer 1 testi hiposekres-
yonun varlığını doğrulamaktadır . Konjonktiva ve kor­
neanın beslenememesi. kuruması epitel defektlerinin 
gel işmesine neden olmaktadır. Boyama yöntemleriyle 
epitel defektlerinin mevcudiyeti saptanmaktadır . Hasta 
sübjektif şikayetleri ortadan kaldırabilmek için göz kırp­
malar ını ar t t ı rmaktadır . K K S ' d a nüks eden korneal 
ülserler, vaskülar izasyon ve kornea epitelinin deskua-
masyonuna, görme hissinde azamaya neden olmaktadır 
(2-11-12). 

Sekonder Sjögren sendromu olarak bilinen K K S , 
gastrointestinal mukoza defektleri ve RA çoğu kez 
menopoza yakın veya bu dönemi geçirmiş hastalarda 
izlenmektedir (11). 

Tedavi olarak göz yaşı miktarını arttıran sistemik 
değişik tip ilaçlar hastalığın baş langıç devresinde etkili 
gibi görülmüşse de göz yaşı bezlerinde dejenerasyonun 
tam geliştiği devrede yalnızca noksan olan göz yaşının 
dışarıdan takviyesiyle sağlanmaktadır . Yapay göz yaşı 
ve mukolitik ajanlarla hastalar rahatlatıİmaya çalışılmak­
tadır (2). Bu tip olgularda terapötik kontakt lenslerin kul ­
lanımı enfeksiyon görü lme oranının çok yüksek olması 
nedeniyle oldukça da güçtür (13). Hastal ığın ilerlediği 
görme hissinin bozulduğu yaygın korneal defektlerin 
meydana geldiği devrede ise keratoplasti denenmektedir 
(2-11). 
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R A ' d a kornea! komplikasyonlar skleritle beraber 
veya skleritsiz olarak seyretmektedir. Komplikasyonlar 
kornea perilerinde seyrederse de merkezi bozukluklar da 
sıklıkla izlenmektedir. 

Sklerozan Keratit 
R A ' d a k i limbusa yakın skleral nodüllerin kornea 

stromasma doğru ilerleme kaydetmesidir. Kornea 
merkezine ilerleyen opasite, vaskülar izasyon ve lipid de­
polanması korneanın kalınlaşması ve vizyon kaybına se­
bep olmaktadı r (2-5). 

Akut Stromal Keratit 
Nonnekrotizan skleritle beraber seyreden yüzeyel 

veya derin peri ferik ini) ltrasy onlu akut keratittir. Kornea 
hassasiyetinde azalma ve stromal erimeyle seyreden 
hadisede acilen sistemik ve lokal tedavi gerekmektedir 
(2-14). 

Periferik Kornea Çukurlaşması 
(Kontakt Lens Kornea) 

İzole veya skleritin komplikasyonu olarak görülür. 
T ü m kornean ın perilerinde oluk ta rz ında incelme 
izlenirken merkezi normal görünümdedir . Stromal in­
celmede epitel tabakası normal görünümdedir . Sekonder 
olarak vaskülarizasyon ve lipid depolanması izlenmekte­
dir (2). 

Keratolizis 
R A ' d a şeffaf korneanın akut olarak birkaç gün 

içinde erimesi ve desmatosel veya perforasyonla netice-
lenmesidir. Merkezi ve periferik (marjinal) kornea eri­
mesi şekl inde seyredebilir. Keratolizis ağır seyirli R A ' l i 
olgularda görülmektedir . Korneal perforasyon riskini or­
tadan kaldırabilmek için acil ve yoğun tedavi gereklidir, 
Asıl tedavi aktif seyirli olan RA'n ın kontrolüdür. Bu tip 
olgularda sistemik kortikosteroid ve immünosüpresi f 
ajanlar ilk tedavi seçeneği olmalıdır. Lokal olarak da 
sekonder enfeksiyonu önlemek için antibiyotik, siklo-
plejik, yapay göz yaşı ve perforasyon riskini azaltmak 
için de göz içi basıncını düşüren ilaçlar kullanılmalıdır. 
Perforasyon devresinde duruma göre konjonktival fleb, 
korneal gref, doku yapıştırıcıları (cyanoacrylate), bandaj 
ve terapötik kontakt lensler kullanılmalıdır. Stromamn 
tamamen eridiği perforasyon devresinde ise keratoplasti 
denenmelidir (2-11). Petroutsos ve ark. (14) Sjögren 
sendromlu korneal ülserli bir olgularında tedavi olarak 2 
kez keratoplasti uygulamışlar. Postoperatif devrede iki 
korneal greftin de eridiğini izlemişlerdir. 

Korneal komplikasyonlardan band keratopati ve 
stromal granüler opasiteler R A ' d a oldukça nadir olarak 

ROMATOİD ARTRİTTH OKÜLER KOMPLİKASYONLAR 

izlenmektedir. Granüler o luşumlar ince tortuos damar 
oluşumlarıyla beraber seyredebilir (15). 

II. RA Tedavisinde Kullanılan İlaçlardan 
Kaynaklanan Oküler Patolojiler 

Remisyon ve ataklarla seyreden RA'l ı olguların te­
davisinde değ iş ik pek çok ilaç ku l l an ı lmak tad ı r . 
Bunlardan salisilatlar, fenilbutazon, kortikosteroidler, al­
tın tuzlan, antimalaryal ilaçlar ve son yıllarda im­
münosüpresi f gibi değişik ilaçlar hastanın genel durumu 
göz önüne alınarak kul lanı lmaktadır (2-4-15). Sistemik 
steroid ve immünosüpres i f ilaçların kullanıldığı ileri 
devrede, çoğunlukla R A ' y a bağlı ekstraart iküler lezyon-
lardan oküler lezyonlar görülmektedir . Asıl problem 
RA'nın henüz oküler kompl ikasyonlar ın ın bel i rmediği 
devrede kullanılan bazı ilaçlara bağlı gelişen oküler 
komplikasyonlardır . 

Sentetik antimalaryal i laçlardan chloroquine ve hy­
droxychloroquine ku l l an ımına bağlı olarak ge l i şen 
oküler, bilhassa retinal toksisite ihmal edilmemelidir. 
Oküler toksisite şöyle sıralanabilir (16-18). 

Keratopati, kornea hassasiyetinde azalma, ako-
modasyon bozukluğu ilaç kul lanım dozuyla i lg i l i olup, 
ilacın kesilmesiyle şikayetler kaybolmaktadır . Lens arka 
kapsül altı beyaz opasitelerin geliştiği de bilinmektedir. 
Retinal toksisite ise literatür verilerinde çok öneml i fark­
lılıklar göstermektedir . Bu nedenle retinal toksisite evo-
lıısyonuna göre preklinik, klinik ve skatrisyel devre 
olarak incelenmektedir (16-18). 

Eksperimantal ve postmortem histopatolojik çal ış­
malarda retina pigment epitelinde pigment migrasyonu, 
kon ve rod kayıplar ı , gangliyon hücreleri ve sinir 
liflerinde ödem saptanmıştır . Yüksek günlük doz ve 
sürekli yüksek serum seviyeleri özellikle melanin içeren 
koroid ve retina pigment epitelinde aşırı bir ikime sebep 
olmaktadır. Antimalaryal ilaçlar melanine bağlandıktan 
sonra uzun süre bağlı kalmaktadır . Chloroquine son kul ­
lanımından beş yıl sonra idrar, plazma ve eritrositlerde 
ilacın bulunması uzun müdde t vücutta depolandığ ın ı 
doğrulamaktadır . Antimalaryal ilaçlar sadece depolan­
mayla kalmayıp, yüksek yoğunlukta çevre dokularda 
hasara sebep olmaktadır . Retinada ilk görülen değ iş im 
maküla bölgesine lokalize ince granüler retinal pigmen-
tasyon ve maküla ödemidir. Lezyonun ilerlediği devrede 
makü lada boğa gözü g ö r ü n ü m ü hakim olup, i leri 
retinopati devresinde ise retinitis pigmentosaya benzer 
bir tablo oluşturmaktadır . Retina damar la r ında diffüz 
veya segmenter daralma, papillada solukluk ve atrofi 
gelişir. Makülopat inin klinik devresinde ilaç kes i lmiş o l ­
sa bile görme yönünden kayıp kalıcı, hatta i lerleyici 
karakterdedir. G ö r m e fonksiyonunu muhafaza ede­
bilmek için preklinik devrede yani rundusun oftal-
moskopik ve anjiyografık belirtileri görülmeden yakalayıp 
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ilacı kesmek gereklidir. Antimalaryal ilaçların retinada 
hasarı erken (preklinik) devrede tespit etmeye yarayan 
değişik objektif ve sübjektif muayene yöntemleri mev­
cuttur. Bunlardan en önemlisi makülanın uyarı labi lme 
eşiğinin takibi ve perisantral skotomları tayin eden 
görme alanı muayeneleridir. Ayrıca antimalaryal tedavi 
görüp risk grubuna giren: 
-6 mg/kg /gün hydroxychloroquine —> 

-4 mg/kg/gün chloroquine İden fazla doz alan, 

-65 yaşının üstünde, 
-Rutin muayenelerinde anormallikleri olan, 
-Oküler semptomlar ı olan, 

-Total antimalaryal ilaç alımı 300 gramı geçen hastaların 
daha sık olarak kontrolü, normal koşullarda ise senelik 
kontrolleri yeterlidir (17,18). 

Ayrıca uzun süre sıstemik kortikosteroid kullanan­
larda arka subkapsüler lens kesifliğinin normal olgulara 
oranla daha sık olarak görüldüğü ve sekonder glokom 
g ö r ü l m e oranın ın zannedi ld iğ i gibi fazla o lmadığ ı 
bildirilmektedir (1,8). 

Sonuç olarak diyebilir iz k i , R A ' d a göz tutulumu 
%50'lere kadar çıkmaktadır. Oküler komplikasyonlar-
dan olan sklerit, keratıt ve K K S hastalığın ilerlediği ve 
ekstraart iküler belirtilerin görüldüğü devrede ortaya çık­
maktadır . Bu devrede hasta romatolog ve oftalmologla 
müşterek tedaviye alınmaktadır. Asıl problem RA te­
davisinde kullanılan bazı ilaçlar neticesi görülen oküler 
komplikasyonlardır . Bunlardan irreversibl görme kaybı­
na neden olabilen sentetik antimalaryal ilaçların bilhassa 
retinal toksisitesi ihmal edilmemelidir. Retinal hasan 
erken (preklinik) devrede tespit etmeye yarayan objektif 
ve sübjektif muayene yöntemleri neticelerine göre ilacın 
dozunun ayarlanması için romatoloğun uyarı lması şart­
tır. 
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