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OZET

Romatoid artritli hastalarda goz siklikla tutulabilmektedir. Gerek
hastaligin seyrindeki inflamasyon, gerekse de kullanilan ilaglara
bagli olarak goz etkilenmektedir. Genellikle hastaligin agir
seyrettigi olgularda ve ileri yas kadin hastalarda g6z tutulumu daha
stk goriilmektedir. Artritin ortalama siiresi ve seropozitivitenin
ortalama siiresiyle okiiler komplikasyon varlig1 arasinda belirgin
korelasyon s6z konusudur. Romatoid artrit hastalarinin bir
kisminda hastaligin tedavisi g6z bulgularmin diizelmesi i¢in yeterli
olabilmesine ragmen bir grup hastada ise gdzdeki hastaligin ilave
ilaglarla ayrica tedavisi gerekli olabilmektedir. Bu makalede
romatoid artritte goriilen g6z bulgulari, olusum mekanizmalari,
klinikleri ~ ve  tedavi  protokollerinin  degerlendirilmesi
amaglanmustir.
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ABSTRACT

Ocular involvement is frequent in patient with rheumatoid
arthritis. Eyes are affected whether by the inflammation in
disease progress or by the medications used. Ocular
involvement is more frequent in patients with severe disease or
elderly female patients. There is a significant correlation
between the ocular complications and mean disease period and
seropositivity period. For some rheumatoid arthritis patients
systemic teatment of disease is enough for disappearance of
ocular symptoms but for the others specific medications are
needed for ocular symptoms. Aim of this article is the
discussing ocular signs and pathophysiology in rheumatoid
arthritis and their treatment modalities

Anahtar Kelimeler: ocular

involvement,complications

Rheumatoid  Arthritis,

GIRIS
Romatoid artrit (RA) eklemlerde agr1, sislik, tutukluk
ve fonksiyon kaybina neden olabilen ve iltihabi
hastaliklar icerisinde en sik goriilen kronik bir
durumdur. Kadinlarda 3 kat daha sik goriilmekte olup
ve sikligi 20-50 yaslar arasinda artis gostermektedir

(1).

nodiiller, akcigerde plevral effiizyon ve goz bulgular

Hastalik kronik hastalik anemisi, romatoid
gibi eklem dis1 tutulumlar ile de seyredebilmektedir.
Bu makalede romatoid artritte goriilen géz bulgulari,
klinikleri  ve  tedavi

olusum  mekanizmalari,

protokollerinin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Romatoid Artritte Goz Tutulumu

RA’de goz tutulumu sik goriiliir. Gerek hastaligin
seyrindeki inflamasyon, gerekse de kullanilan ilaglara
bagl olarak goz etkilenmektedir. Genellikle hastalig
agir seyredenlerde ve ileri yas kadin hastalarda goz
tutulumu daha sik gozlenir. Artritin ortalama siiresi ve
seropozitivitenin ortalama stiresiyle okdiler
komplikasyonlar arasinda belirgin korelasyon oldugu
bildirilmektedir (2). Eriskin RA’l1 hastalarda %22.4

oraninda okiiler komplikasyon goriilmektedir.
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En sik olarak keratokonjunktivitis sikka (KKS)
goriilirken diger g6z tutulumlar1 arasinda ise
episkleritis, skleritis, korneanin marjinal incelmesi,
iridosiklit ve periferal vaskiilarizasyonlu stromal ve

korneal opasite olusumlar1 yer almaktadir.

Keratokonjuktivitis sikka

Romatoid artritin en sik saptanan goéz bulgusudur.
Gozyasinin yapisinda musin, akdz ve lipid tabakalar
mevcuttur. Kuru géz semptomlari bu 3 tabakada olusan
yetmezliklerden dolayr ortaya ¢ikmaktadir. Miisin
tabaka konjonktival goblet hiicreleri tarafindan
olusturulur. Akdz tabaka ise lakrimal bez ve aksesuar
lakrimal bezler tarafindan salgilanir. En ylizeyde
bulunan lipit tabaka ise meibomius bezleri tarafindan
salgilanir. RA ve diger bag dokusu hastaliklarinda
ekzokrin bez olan lakrimal bezin lenfositik
infiltrasyonu ve otoimmun yikimi sonucunda genellikle
akoz gozyast yetmezligi sz konusudur (1). Hastalarda
lakrimal bez yardimci T lenfositler ve IgG sekrete eden
B lenfositlerce infiltre edilir ve sekretuvar epitelyumda
meydana gelen atrofi sonucunda fibroz bag dokusu
olusur. Bu durumda gbzyasi iiretiminin azalmasi
gbzyast osmolaritesinde artisa sebep olur. Okiiler
yiizeydeki osmolaritenin artist enflamatuvar
sitokinlerin ~ artist  ile  beraber okiiler ylizey
inflamasyonu ile  sonuglanir.  Okiiler  yiizey
enflamasyonu da konjonktivadaki yardimci lakrimal
bezler ve goblet hiicrelerinin hasarina sebep olmakta ve
g0z kurulugu daha da artmaktadir. Kuru gézde goriilen
okiller yilizey inflamasyonu, okiiler yilizeyde ve
gozyasinda inflamatuar sitokinlerin, kemokinlerin,
adezyon molekiillerinin ve matriks
metalloproteinazlarin (MMP) saptanmastyla
anlagilmigtir.  Artmig  MMP  ekspresyonu  ve
aktivasyonu kornea epitel bazal membrani ve kornea
epitel bariyer fonksiyonunu saglayan proteinlerin
lizisine neden olarak kuru goz sikayetlerini ve
bulgularini artirmaktadir. Tlerleyici lenfosit
infiltrasyonu, salinan sitokinlerle birlikte epitelyal

hasara neden olarak inflamasyonu ve apoptozisi
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tetikler. Kuru goz hastalarinda  proapoptotik
belirleyiciler konjunktiva epitelinde artmis olarak tespit
edilmistir (3). KKS’nin baglangi¢ déneminde; gozlerde
kuruluk, yabanci cisim ve batma hissi, kaginti, yanma,
fotofobi, gormede bulaniklik, kizariklik gibi
semptomlar rapor edilmistir (4). Bu durum siddetli ise
ve tedavi edilmezse gorme kaybi ya da gdrme
bozuklugu ile sonuglanan gz hasarina sebep olabilir.
Baslangigta kuru g6z okiiler yiizeyde abrazyon, ileri
durumlarda da epitelde squamoz metaplazi ve goblet
hiicre kaybima sebep olur. Ciddi vakalarda korneal
kalinlagsma, korneal erozyon, punktat kerotopati,
korneal skar, korneal iilser, korneal incelme, korneal
perforasyon gozlenebilir. Bu komplikasyonlardan
dolayr taninin erken konulup tedavi baslanmasi
morbidite oranmin azaltilmasi i¢in dnem arzeder (5).
Schimer testi goézyasinin miktarinin  Sl¢iilmesini
saglayan uygulanmasi kolay bir tarama testidir. Bu
testte 35 mm uzunlugunda ve 5 mm genisliginde emici
Whatmann filtre kagitlarindan yararlanilir. Topikal
anestezik  damlatilarak  bazal gozyas1 iretimi,
anestezisiz ise hem bazal hem refleks gozyas1 liretimi
Olgilir. Whatmann filtre kagidi ucu kivrilarak alt
kapak dis 1/3 kismina yerlestirilir ve 5 mm’den az/
anestezisiz Olgiimde ise 10 mm’den az olmasi tani

koydurucudur (6).

Okiiller Boyama Testleri: KKS’nin teshisinde
fluorescein sodyum, rose bengal ve lizamin yesili gibi
okiiler yiizey boyalari rutin olarak kullanilmaktadir.
Gozyasinin azalmasi ve igeriginin bozulmasi ile kornea
ve konjuktiva okiiler yiizey hiicrelerindeki o6lii
hiicrelerin

degerlendirilebilir (7).

boyanmasi bu vital boyalar

Gozyast  kirllma  zamanmimm  (GKZ)  olglilmesi
gozyasimin kalitesi ve kararliligindaki bozulmay1
gosterir. Bu test akdz gozyasi yetersizligi veya gozyasi
kurumasindan ileri gelen KKS’li ve meibomian bez
disfonksiyonlu bireylerde tanisal 6neme sahiptir. Goze
fluorescein uygulanmasini takiben iki tam goz kirpma
arasinda okiiler yiizeyde noktasal kuruluklarin ilk tespit

edildigi zaman olarak bilinmektedir. Kirilma alanlari,
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slit-lamp biyomikroskop altinda kobalt mavisi veya
sar1 filtre kullanilarak tespit edilir. GKZ’ nin normal
bireylerde ortalama 27 saniye, KKS’li hastalarda ise

ortalama 5 saniye oldugu bildirilmistir (7).

Gozyast  Osmolaritesi  Testleri, KKS’nin  tiim
formlarinda okiiler yiizey hasarinin belirlenmesinde
kullanilan en 6nemli parametredir. Giliniimiizde kuru
g0z tanisinda ve hastalik ciddiyetini belirlemede altin
standart tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir.
Normal bireylerde gdzyasi osmolaritesinin 300-310,
KKS’li insanlarda ise bu degerlerin 316 ile 360

mOsm/kg arasinda degistigi rapor edilmistir (8) .

Gozyast Tabakasi Duraganlhigi Degerlendirme Sistemi
ve Fonksiyonel Gorme Keskinligi Olgegi gibi
bilgisayarli gbzyast kalitesi ve goérme potansiyeli
6l¢timii yapan cihazlarin, romatolojik hastaliklara bagl
KKS’nin erken tanisinda 6nemli rol oynayabilecegi ile
ilgili tartismalar halen devam etmektedir (9). invaziv
olmayan gdzyasi meniskiis yiiksekligi ve kurvatiirii
Olciimlerinin romatolojik hastaliklara bagli KKS’nin
siddetinin ve tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde

onem tasiyabilecegi bildirilmistir (10) .

KKS hastaligmin birincil tedavisinde suni gozyaslari
kullanilmaktadir. Prezervanlarin da okiiler yiizeyde
toksisite ve enflamasyona yol acabilecegi akilda
tutulmali ve miimkiinse prezervansiz tek kullanimlik
damlalar tercih edilmelidir. Tedavi sonrasinda kornea
topografisindeki  yilizey  dilizensizligi  indisleri
diizelmekte ve hastalarin gdrme potansiyelleri de

iyilesmektedir.

Non-Steroid Anti Inflamatuar lag¢ (NSAII) Tedavi:
Okiiler inflamasyonun kontrol altina alinmasinda
etkilidir. NSAIi’lar, siklooksijenaz enzimlerini bloke
ederek prostaglandin ve diger maddelerin sentezini
inhibe ederek rol almaktadir (11). Bu amagla
bromfenak, diklofenak, flurbiprofen, indometazin,
ketorolak, nepafenak ve suprofen gibi ajanlar siklikla
kullanilmaktadir. Lekhanont K. ve ark KKS f{izerine
nepafenak, ketorolak, bromfenak ve diklofenak gibi
lokal NSAIli’larin etkilerini ~ degerlendirmislerdir.

Tedavinin 2. haftasinda nepafenak uygulanan olgularda
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korneal fluorescein boyanma alanlarinda belirgin
azalmalar gozlenirken; ketorolak, diklofenak ve
bromfenak uygulananlarda ise tedavinin tizerinden 4
hafta gecmesine ragmen boyama alanlarinda kismi bir

azalmanin oldugu bildirmislerdir (12).

Kortikosteroid (KS) tedavi: KS inflamatuar siireci
Oonlemede Onemli rol oynar. Metilprednisolon,
deksametazon, fluorometanol ve loteprednol, etabonat
gibi Kortikosteroid grubu antiinflamatuar ajanlarin
KKS vakalarinda etkin sonug¢lar verdigi bildirilmistir.
KKS vakalarinin % 1’lik metilprednisolonla yapilan
tedavisinde 2 hafta sonra hastaligin siddetinde %43-57
arasinda degisen bir iyilesme saglandigi ve olgularda
fluorescein boyanma alanlarmin  azaldigt rapor

edilmistir (13).

Immunsupresif tedavi: T lenfosit gogalmasini ve aktive
olmus yardimci T hiicrelerinden IL-2 {iretimini 6zel
olarak inhibe eden bir immiin diizenleyici olan
Siklosporin A monoterapisi ya da kombine tedavinin
bir pargasi olarak kullanilmaktadir. Topikal 0,05%
siklosporin, Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA)
tarafindan, 2003 yilinda KKS tedavisi ig¢in
onaylanmistir (14). Giindliz ve arkadaslari, 1994
yilinda yaptiklar1 ¢alismada, KKS hastalarinda
zeytinyagr icinde %2 siklosporin A’nin, gozyasi
kirilma zamani ve rose bengal boyama skorlarinda
anlamli  diizelmeye neden oldugunu, Schirmer
skorlarinda  ise  anlamli  diizelme  olmadigim
saptamiglardir  (15). Yapilan bir c¢aligmada orta
dereceden siddetliye kadar degisen 32 KKS’li olguda
lokal siklosporin A’nin etkilerinin arastirilmasinda,
tedavi sonunda lenfosit aktivasyon belirleyicilerinin
sayisinda Onemli azalmalarin oldugu bildirilmistir.
Vakalardan alinan konjunktival biyopsi orneklerinin
degerlendirmesinde lokal siklosporin A’nin
konjunktival goblet hiicre sayisini arttirdigi, epitelyal
hasar1 azalttigi ve epitelyumun proliferatif aktivitesi

tizerine olumlu etkisinin oldugu tespit edilmistir (16).

KKS’nin diger tedavi segenekleri arasinda otolog
serum kullanilmasi1 ve punktum tikaglar1 kullanimi da

mevcuttur. Punktum tikaci kullanilmasi, nazolakrimal
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kanaldan goézyas1 kaybini azalttig1 i¢in orta ve ciddi
kuru goz hastaliginin tedavisinde kullanilan 6nemli bir
secenektir (17). Pmarc1 ve arkadaglari, ciddi kuru goz
olgularinda antiinflamatuar tedavi ve yerine koyma
tedavisi yetersiz kaldiginda gdzyasi kaybimi onleyen
punktum tikaclarmin etkili ve kolay uygulanabilir bir
yontem oldugu vurgulamiglardir (18). Otolog serum
uygulamas1 ilk KKS hastalarinda 1984 yilinda
kullanilmig ve faydali oldugu gosterilmistir. Serum
icerisinde bulunan epidermal growth factor (EGF),
timor growth factor beta ve A  vitamininin
epitelizasyonu  hizlandirici  ozellikleri  vardir. A
vitamini, KKS hastalarinda skuam6éz metaplazi
progresyonunu azaltmast nedeni ile O6nemli rol
oynamaktadir. Otolog serum uygulamasinin ana
endikasyonu, inat¢1 kornea epitel bozukluklari, punktat
epitel erozyonlari, filamenter keratit veya ndrotrofik

iilserler ile ortaya ¢ikan KKS’dir (19).

Episklerit

Gozde kizariklik ve hafif rahatsizlik hissi olusturan
hafif bir durumdur. Basit ve nodiiler tipte olabilen,
genellikle benign ve vyineleyici bir episkleral tutulum
mevcuttur. Oftalmoloji klinigine episkleritle basvuran
hastalarin %5.6’sinda RA tespit edilmistir. Siddetli agr
gozlenmez. Episkleritin neden oldugu kizariklik somon
pembe olarak tarif edilir. Skleritte ise derin mor renk
gozlenir. %10'luk felinefrin damla ile episkleral
damarlarda daralma ve beyazlasma olur, fakat bu
durum skleritte olmaz. Genellikle topikal steroid
tedavisiyle semptomlar kontrol altina alinabilir ancak

temel tedavide oral NSAII kullanilmalidir (20) .

Sklerit

Gozde agr1 gorme bozukluguna sebep olan goziin en
dis kollajen tabakasi skleranin inflamasyonu ile
karakterize ciddi bir g6z patolojisidir. Sklerit tanisi
alan hastalarin %33’tiinde RA saptanmistir. RA’I1
olgularda ise %0.67 ile %6.3’¢ varan oranlarda sklerit

siklig1 rapor edilmistir. Eroziv eklem tutulumu olan ve
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uzun siireli hastalik hikdyesi olan hastalarda daha sik
gozlenmektedir. Skleritli hastalarm klinik bulgulan
daha derin ve siddetli olmaya meyillidir. Ayrica
hastalarda ilaveten fotofobi, segmental sekilde veya

tiim 6n sklerayi igine alan kirmizilik da mevcuttur (21).

Sklerit 3 tipte goriilmekte olup en sik goriilen formu
diffiiz anterior sklerit; ikincisi nodiiler sklerit ve
ticiinciisti  inflamasyon olmaksizin skleranin  asir1
incelmesiyle karakterize, skleromalazi perforans olarak

da adlandirilan nekrotizan sklerittir.

Anterior sklerit

Uykuyu bozacak kadar siddetli géz ve bas agrisi
sikayetleri mevcuttur. Fotofobi ve kizariklik vardir
fakat vizyon normaldir. Skleritin nadiren agr1 ve
kizariklik  olmadan sklerada ilerleyici incelme
yapabilen formu RA’da sik olarak goézlenir. Bu
hastalarda skleranin incelmesi ile melanosit yiiklii
koroid tabaka goriiniir hale gelir ve mavi siyah sklera
goriiniimii olusur. Bu skleromalazi performans olarak
bilinir ve daha ¢ok yasli bayanlarda goriiliir.
Kirmiziligin yani sira episkleral koroid pleksusun
tutulumu ile viyolese renk olusur. Bazen sklera
tizerinde hassas, firm, kirmizi bir nodiil gozlenebilir.
Mavi veya koyu kahverengi renk gozlenmesi skleral
incelmenin gostergesidir. Gozde siddetli agr1 ve
palpasyonda  hassasiyet mevcuttur. Slit-lamp
biomikroskopla  skleral ~ve  episkleral &dem
degerlendirilir (22). Episkleritten %10’luk felinefrin
damlatilarak anterior skeritteki kizarikligin kalict
olmas ile ayirt edilebilir. Periferal kornea tutulumu
ciddi bir hastalik gostergesidir. Korneal infitratlar ve
korneal incelme ve iilserler gozlenebilir. Nekrotizan
sklerit gormeyi ciddi olarak tehdit eden bir durumdur.
Sklerada dilate olmus damarlarin ¢everesinde non
perfuze kapiller alanlarin meydana getirdigi sar1 soluk
yama seklinde alanlar gozlenir. Iskemik sklerada

nekroz ve incelme skleranin mavi renk almasina sebep

olur (23) .
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Posterior sklerit

Posterior sklerada enflamasyon ve kalinlagma vardir.
Enflamasyon  rektus  kaslarinin  insersiyosuna
uzanabilir. Hastalarin yarisinda agr1 mevcuttur ve ligte
bir oraninda anterior skleritle birliktelik go6zlenir.
Kaslarin inflamasyonuna bagli g6z hareketlerinde agri
olabilir ve hafif pitozis bulunabilir. Bulanik gorme
yaygin olarak gozlenir ve genellikle Snellen gdérme
keskinligi azalmistir. Hastalarin 1/5”inde fizik muayene
tamamen normaldir. On segmentte inflamasyon
bulgular1 gosterebilirler. Arka alan degerlendirmede
optik sinirde sislik gozlenebilir; fakat 1518a pupil yaniti,
renkli goérme ve gorme alan1 degerlendirilmesi
normaldir. Bu bulgu iskemik optik ndropati ve optik
ndritin ayirict tanisinin konulmasi agisindan degerlidir.
%25 olguda eksudadif retina dekolmani goriilebilir.
Diffiiz daha sik olmak iizere, noduler posterior sklerit
formunda da olabilir. Noduler tipte arka segmentte

soluk solid kitle goriiniimii mevcuttur (24).

Tedavide amag¢ inflamasyonun kontrol altina
alinmasidir. Bu amacla  NSAII, steroidler,
immunsiipresanlar, biyolojik ajanlar kullanilmaktadir.
RA’l1 olgularda topikal beklametazon tedavisine yanit
istenen seviyede degildir. Siddetli skleritli olgularda
siklosporin tedavisinin etkili oldugu gosterilmistir,
ancak yan etkileri agisindan kullanimi sinirlidir (25).
Siklosporin tedavisine oral steroid eklenebilir ama
skleritte yavag yavas diizelme olsa da etkinligi sinirlidir
(26). Hafif skleritli olgularda NSAII tedavisi etkili
olmaktadir, fakat lokal olarak kullanim etkili degildir.
Yaygin ve nodiiler anterior skleritte %30-92 oraninda

tedaviye yanit alinmaktadir (27).

Sistemik steroidler: Prednizonla (1 mg/kg/giin) yiiksek
dozlarda baslanilir. Cogu sklerit steroid tedavisine
cevap verir. Giinde 7,5-10mg’dan daha yiiksek
dozlarda prednizonla niiks olugsan hastalarda ek

immiinosiipresif tedavi diisiiniilmelidir (28).

Smith ve arkadaslarinin etanersept kullanan 6 RA’l1
hastada yaptiklart ¢alijmada 2 hastada skleritte
gerileme tespit edilirken 3 hastada etanersept tedavisi

sonrasi da sklerit gelisebildigi bildirilmistir (29).
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RA’l1 hastalarda kullanilan anti-TNF olan infliksimab
ozellikle RA’daki okuler inflamasyon iizerine 6zellikle
refraktor skleriti olan hastalarda etkilidir. Hata ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada sistemik ve okuler
inflamasyonu olan hastaya siklosporin tedavisi sonrasi
infliksimab tedavisi baslanmis ve RA ile iliskili
refraktor skleriti ve korneal {iilseri olan hastalarda
infliksimab uygun tedavi segenegi olarak gorilmiistiir.
Sonu¢ olarak infliksimab, topikal veya geleneksel
tedavilere cevap vermeyen olgularda bir tedavi

segenegi olarak tercih edilebilir (26).

RA’li hastalarda episkleral nodiiller de goriiliir.
Genellikle iki tarafli olup, hastaligin aktif doneminde
olusurlar. Nodiiller olduk¢a hassastir ve sistemik

steroid tedavisine ¢ok iyi yamit verirler.

Retinal vaskiilit (RV)

Retinal vaskuler yapiyr tutan gormeyi etkileyen
inflamatuvar bir durumdur. Romatoid artriti olan
hastalarin  %18’inde retinal vaskiilit bulunmustur.
RV’de gorme bulanikligi, skotom ve ugusmalar gibi
semptomlar olmakla birlikte asemptomatik de olabilir.
Daha nadir olarak renkli goérmede degisiklikler,
metamorfopsi ve agr1 goriilebilir. Okliiziv retinal
vaskiilitlerde yumusak eksiidalar, retinal 6dem ve
intraretinal hemorajiler goriilebilir. Tikanikligin geg
donemlerinde telenjektaziler, mikroanevrizmalar ve
iskeminin tetikledigi neovaskiilarizasyonlar tespit
edilebilir. Ayrica vitreus i¢i hemorajiler ve traksiyonel
retina dekolmanlar gelisebilir. Fundus muayenesinde,
retinal vaskiiler kiliflanma, vitritis ve bunlara eslik
eden kistoid makula 6demi en sik rastlanan bulgulardir.
Hastaligin gérmeyi tehdit eden bulgularini, yayilimini,
ciddiyetini tamimlamak icin fluoresein anjiografi
gerekli bir tan1 yontemidir. Retina pigment epitelinin
biitiinligli ve yogunlugunu, retinal damarlarin
permeabilitesi ve perfiizyonunu, neovaskiilarizasyonun
varligt ve optik disk kabarikliginin  yayilimim

degerlendirmede 6nemlidir (30).

RV’lerin  tedavisinde ana  amag¢  intraokiiler

inflamasyonu baskilamaktir (31). Tedavide kullanilan
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ana ilaglar kortikosteroidlerdir. Topikal, periokiiler,
intravitreal veya sistemik olarak uygulanabilir. Topikal
kortikosteroidler 6n kameraya iyi penetre olurken,
periokiiler kortikosteroidler intermediyer Ttveit ve
makiiler 6dem tedavisinde etkilidir. RV’de oral
kortikosteroidlerle de tedaviye baslanabilir. Baslangi¢
dozu 1 mg/kg/gindiir ve takiplerde doz kademeli
olarak azaltilarak kesilir. Genellikle klinik diizelme
tedavinin baslamasindan 3-4 hafta sonra gériilmeye

baslar (32).

RV kortikosteroid tedavisi ile kontrol altina alinamaz
veya kortikosteroidler sistemik yan etkilerinden dolay1
kullanilamazsa sistemik immunsiipresif ilaglar tercih
edilebilir. Bu amagla siklosporin intraokiiler
inflamasyonu baskilamak i¢in 2,5-5 mg/kg/giin
dozunda kullanilir. Ayrica okuler inflamasyonu
baskilamak i¢in azatitiopirin, metotreksat, mikofenolat
mofetil, takrolimus (FK506), infliksimab gibi diger
immunstipressif ajanlar kullanilabilir (31,33). RV’e
bagli gelisen iskemik alanlar mevcudiyetinde ise
lezyonlara yonelik lazer fotokoagiilasyon tedavisi de

optimal basart i¢in uygulanmalidir.

Toksik retinopati

RA’ll hastalarda kullanilan hidroksiklorokine bagli
olarak gelisebilmektedir. Giinliik hidroksiklorokinin
6,5mg/glin doz tedavisi asildigi durumlarda ortaya
¢ikar. En erken bulgu santral ve parasantral skotomlara
bagl olarak ortaya ¢ikan yakin gérme alani defektleri
sebebiyle olusabilecek okumada giigliilk sikayetidir,
fakat asemptomatik olarak da seyredebilir. Skotomlar
genellikle fiksasyon noktasinin siiperiorunda olup
zaman icinde genisler ve sayilar1 artar. Fiksasyon
noktast tutulunca gormede azalma meydana gelir.
Fundusta makiiler pigmentasyonda diizensizlik ve
fovea refleksinde kayip olur. Santralda pigmentasyon
ve parasantral depigmante alan “Bull’s eye makulapati”
ile sonuglanir. flaca devam edilmesi halinde fundus

goriintiistinde periferal pigmenter diizensizlik, kemik
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spekiilii formasyonu, vaskiiler atenuasyon ve optik
diskte soluklasma olur. Fundus floresein anjiografi
(FFA) ile makuler pigmentasyon goriilebilir.
Dolayisiyla ilag baslamadan once hastalarin santral
gorme alam1 testi ve fundus goriintiilenmesi
yapilmalidir. flag kullanilirken de 6 ayda bir gorme
alant ve fundus goriintilenmesi yapilmalidir. Amsler
kart1 denilen ve makula hastaliklarinin taranmasi
amaciyla iretilmis bir kart ile hastalar kendilerini
tarayabilir ve bu kart istiindeki ¢izgilerde kirilma
egilme biikiilme veya silinme durumlarinda doktora

bagvurmasi onerilir.

Brown sendromu

RA’l1 hastalarda siiperior oblik kas tendonuyla orbital
troklea arasindaki bursanin inflamasyonuna ikincil
olarak gelisen nadir bir patolojidir.  Goziin
adduksiyonunda elevasyon kisithligit ve pozitif
traksiyon testi ile karakterizedir. Ige yukar1 bakis
esnasinda {ist oblik kasin tendonu gevseyememekte ve
tendonun troklear parcasinin hareketinde kisitlilik
olmaktadir. Yapilan magnetik rezonans goriintiilemede
MRGYda tendon troklea kompleksinde diizensizlik
oldugu gosterilmistir (34). Tedavide {ist oblik
tenotomisi, iist oblik tendonunun uzatilmasi, tendon
luksasyonu ve troklea luksasyonu uygulanabilir. Bu
operasyonlarin sonucunda bazen tam diizelme olurken
bazen yetersiz diizelme ve list oblik felci de meydana

gelebir (35).

Romatoid artritli  hastalarda nadiren poliklonal
gammapatiye sekonder vendz staz retinopatisi, kraniyal

sinir felgleri ve genikulokortikal korliik bildirilmistir.

Sonug olarak sistemik enflamatuar bir hastalik olan
romatoid artritin tani, takip ve tedavi siirecinde
morbiditelerin Onlenebilmesi acisindan g0z
bulgularinin taninabilmesi ve gerekli Onlemlerin

alinmasinin hayati neme sahip oldugu soylenebilir.
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