
Περίληψη

Η ρευματοειδής αρθρίτιδα είναι η πιο κοινή αυτοά-
νοση νόσος με κύρια εκδήλωση τη πολυαρθροπάθεια.
Ως συστηματικό νόσημα, σε κάποιο ποσοστό προκαλεί
οφθαλμικές εκδηλώσεις. Αυτές ποικίλουν σε βαρύτητα
και είναι η ξηρά κερατοεπιπεφυκίτιδα, η επισκληρί-
τιδα, η σκληρίτιδα και η κερατίτιδα.1  Η εμφάνισή τους
όπως επίσης και η σοβαρότητά τους σχετίζεται με τη
χρονιότητά της ΡΑ. Η θεραπεία συνίσταται στη χορή-
γηση στεροειδών, ΜΣΑΦ και κυτταροτοξικών φαρμά-
κων, ανάλογα με το νόσημα και την απάντηση του
ασθενούς στη θεραπεία.
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Ρευματοειδής αρθρίτιδα

Η ρευματοειδής αρθρίτιδα (ΡΑ) είναι η πιο κοινή
συστηματική αυτοάνοση ασθένεια, που επηρεάζει τις
γυναίκες μέσης ηλικίας τρεις φορές πιο συχνά από ό,
τι τους άνδρες, (ποσοστό 0,5% - 2 % του γενικού πλη-
θυσμού). Είναι μία χρόνια φλεγμονώδης πολυσυστη-
ματική νόσος που χαρακτηρίζεται από άσηπτη και 

προοδευτική υμενίτιδα στις αρθρώσεις. Το 80% των
ασθενών είναι θετικοί στο ρευματοειδή παράγοντα,
αλλά υπάρχει επίσης μια ομάδα αυτο-αντισωμάτων
που ονομάζονται αντι-CCP (anticyclic citrullinated pep-
tide antibodies) και έχουν σημασία για τη διάγνωση της
νόσου συσχετιζόμενα με πιθανότερες εξωαρθρικές εκ-
δηλώσεις και φτωχότερη πρόγνωση.2,3 Η εμφάνιση της
ασθένειας είναι συχνή στην 3η δεκαετία με οίδημα των
αρθρώσεων, συνήθως στα χέρια. Τα συμπτώματα της
νόσου είναι αμφοτερόπλευρη αρθρίτιδα των μικρών
αρθρώσεων των χεριών, τυπικά των εγγύς φαλαγγο-
φαλαγγικών, που εξαπλώνεται στις άπω φαλαγγοφα-
λαγγικές αρθρώσεις. Η αστάθεια της άρθρωσης μπορεί
να οδηγήσει σε υπεξάρθρηματα και παραμορφώσεις,
όπως η ωλένια απόκλιση των μετακαρποφαλαγγικών
αρθρώσεων (εικ.1). Λιγότερο συχνή είναι η συμμετοχή
των κάτω άκρων, των ώμων, των αγκώνων, των ισχίων
και της σπονδυλικής στήλης. 
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Εικόνα 1: ακτινογραφία χειρός με ρευματοειδή αρθρί-
τιδα.

Η συμμετοχή του δέρματος περιλαμβάνει υποδόρια
οζίδια πάνω από τις προεξοχές των οστών και αγγει-
ίτιδα, η οποία μπορεί να προκαλέσει έλκη. Οι επιπλοκές
περιλαμβάνουν πνευμονικά οζίδια, πνευμονική ίνωση,
πολυεστιακή νευροπάθεια, σηπτική αρθρίτιδα, δευτε-
ρογενή αμυλοείδωση, σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα,
αναιμία, περικαρδίτιδα και γενική σπλαχνική ισχαιμία3.
Η πλειοψηφία των συστηματικών αυτοάνοσων νοση-
μάτων δίνουν σημεία και συμπτώματα στον οφθαλμό
και το ίδιο συμβαίνει με τη ρευματοειδή αρθρίτιδα. Πε-
ρίπου 25 % των ασθενών θα έχουν οφθαλμικές εκδη-
λώσεις όπως η σκληρίτιδα, η επισκληρίτιδα, η ξηρή
κερατοεπιπεφυκίτιδα, η κερατίτιδα και λιγότερο
συχνά, η χοριοειδίτιδα, η αγγειίτιδα αμφιβληστροει-
δούς, τα επισκλήρια οζίδια, οι αποκολλήσεις αμφιβλη-
στροειδούς και το οίδημα της ωχράς κηλίδας.1,2,4

Οφθαλμικές Εκδηλώσεις

H ξηρή κερατοεπιπεφυκίτιδα (σύνδρομο ξηρού
οφθαλμού), είναι αποδεκτό ότι είναι το πιο κοινό
οφθαλμικό σύμπτωμα της ΡA σε ποσοστό 10-35 %.
Προκαλείται από τη φλεγμονώδη κυτταρική διήθηση
του δακρυϊκού αδένα από Τ και Β λεμφοκύττάρα, προ-
καλώντας με αυτόν τον τρόπο δευτερογενή ατροφία
του αδένα, που είναι υπεύθυνη για τη μείωση των δα-
κρύων.2,5. Συχνά η ξηροφθαλμία συνυπάρχει με ξηρο-
στομία στο δευτερογενές σύνδρομο του Sjogren.
Άλλωστε το 25% των ασθενών με ΡΑ εμφανίζουν το εν
λόγω σύνδρομο δευτερογενώς.6 Γνωστή δοκιμασία για
τη λειτουργία του δακρυϊκού αδένα είναι το Scirmer
test. Τα συμπτώματα των ασθενών είναι συνεχής αί-
σθηση ξένου σώματος, αίσθηση καύσου του οφθαλ-
μού, πόνος και θολή όραση. Επίσης παρατηρείται
υπεραιμία του επιπεφυκότα (κόκκινο μάτι). Δεν είναι
σπάνιο να υπάρχουν στα βλέφαρα βλεννώδεις εκκρί-
σεις. Η σοβαρή ξηρότητα του κερατοειδούς μπορεί να
οδηγήσει σε κερατίτιδα και μείωση της όρασης. Τα ση-
μεία της Ξηράς Κερατοεπιπεφυκίτιδας είναι δύο: μει-
ωμένος κερατοειδικός μηνίσκος δακρύων και μη
φυσιολογική δοκιμασία Schirmer.3,4 Ο πρωταρχικός
στόχος στη διαχείριση της ξηροφθαλμίας είναι η ανα-
σύσταση ή η διατήρηση του δακρυικού film. Η θερα-
πεία περιλαμβάνει συνδυασμό πολλών παραγόντων. Οι
ασθενείς θα πρέπει να αποφεύγουν το ξηρό περιβάλ-
λον και την υπερέκθεση στις ακτίνες του ηλίου. Επι-
πλεόν θα πρέπει να φορούν γυαλιά ηλίου, να
προτιμούν δωμάτια με υγραντήρα και να χρησιμοποι-
ούν τεχνητά υποκατάστατα δακρύων. Στις σοβαρές πε-
ριπτώσεις υπάρχει πιθανότητα να απαιτηθεί
χειρουργική επέμβαση (απόφραξη του δακρυϊκού ση-
μείου αποχέτευσης ή και ταρσοραφή σε ακραίες περι-
πτώσεις), προκειμένου να αντιμετωπιστεί το
πρόβλημα.2

Επισκληρίτιδα στην ΡΑ επισυμβαίνει στο 4% -10%
των ασθενών. Πρόκειται για φλεγμονή του επιφανει-
ακού στρώματος του σκληρού χιτώνα και είναι γενικά
αυτοπεριοριζόμενη. Υπάρχουν δύο μορφές επισκληρί-
τιδας: η απλή επισκληρίτιδα και η οζώδης επισκληρί-
τιδα, με παρουσία όζων στον επιπεφυκότα που είναι
κινητοί πάνω από τον σκληρό.5,7 Η απλή επισκληρίτιδα
είναι η πιο συχνή σε ασθενείς με ρευματοειδή αρθρί-
τιδα. Τα συμπτώματα έχουν ξαφνική έναρξη, με φω-
τοφοβία και άλγος αλλά χωρίς να υπάρχει θόλωση της
όρασης. Επίσης, το ήπιο άλγος μπορεί να αντανακλά
και σε παρειά - οφρύες - κροτάφους. Τα σημεία της επι-
σκληρίτιδας περιλαμβάνουν ερυθρή εμφάνιση του
οφθαλμού με διογκωμένα αγγεία (εικ. 2). Για τη δια-
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φορική διάγνωση επισκληρίτιδας-σκληρίτιδας χρησι-
μοποιούμε φαινυλεφρίνη 2.5%. Η ενστάλαξη μίας ή
δύο σταγόνων στον πάσχοντα οφθαλμό θα προκαλέσει
τον αποχρωματισμό στα επισκληρικά αγγεία που δια-
τείνονται στην επισκληρίτιδα , ενώ στη σκληρίτιδα πα-
ραμένουν τα βαθύτερα αγγεία σε διαστολή.2,5. Επίσης,
στην επισκληρίτιδα δεν υπάρχει ευαισθησία στην ψη-
λάφηση. Η επισκληρίτιδα είναι αυτοπεριοριζόμενη και
μπορούμε να την αντιμετωπίσουμε με θεραπεία τοπική
ή με από του στόματος  χορήγηση στεροειδών ή
ΜΣΑΦ. Η αρχική αντιμετώπιση της επισκληρίτιδας
επικεντρώνεται στην ανακούφιση από τη δυσφορία και
τη διακοπή της εξέλιξης της νόσου.2

Εικόνα 2: επισκληρίτιδα.

Σκληρίτιδα

Ο σκληρός χιτώνας  αποτελείται κυρίως από μία
εξωκυτταρική θεμέλια ουσία πλούσια σε κολλαγόνα,
ελαστίνη και πρωτεογλυκάνες που μοιάζει με τα συ-
στατικά των αρθρώσεων. Η ιστολογική εξέταση του
σκληρού χιτώνα από δείγματα βιοψίας σε ασθενείς με
σοβαρή σκληρίτιδα προσομοιάζει με βλάβες παρόμοιες
που προκαλούνται από αγγειίτιδα, από αγγειακές απο-
φράξεις, ινώδη νέκρωση και αγγειακή διήθηση.8 Τα
κύρια φλεγμονώδη κύτταρα που ανιχνεύονται είναι τα
μακροφάγα  και τα Τ κύτταρα,9 τα οποία είναι βασικοί
παράγοντες της φλεγμονώδους διαδικασίας με την έκ-
κριση διαφόρων κυτοκινών, καθώς επίσης των κολλα-
γενασών, οι οποίες θα μπορούσε να είναι υπεύθυνες
για τη διάσπαση του κολλαγόνου σε συνδυασμό με την
ανισορροπία των μεταλλοπρωτεϊνασών της θεμέλιας
ουσίας (ΜΜΡ) και τους αναστολείς των MMPs.10

Η σκληρίτιδα, συνήθως πρόσθια στη ΡΑ, παρατη-
ρείται με το ίδιο ποσοστό όπως και η επισκληρίτιδα, δη-

λαδή 4 % -10 %. Η ΡA είναι η πιο κοινή συστηματική
αιτία σκληρίτιδας.2,3 Είναι πιο επιθετική οντότητα, η
οποία χαρακτηρίζεται από έντονα επώδυνη φλεγμονή
του σκληρού χιτώνα. Ασθενείς με μη νεκρωτική σκλη-
ρίτιδα έχουν συνήθως ήπια αρθροπάθεια ενώ η νεκρω-
τική σκληρίτιδα τείνει να επηρεάζει ασθενείς με
σοβαρή μακροχρόνια ρευματοειδή ασθένεια με εξω-
αρθρικές εκδηλώσεις και κυρίως με ρευματοειδή οζί-
δια. H ηλικία της έξαρσης είναι μεγαλύτερη για τη
νεκρωτική, περίπου στα 60 χρόνια και είναι αμφοτερό-
πλευρη σε ποσοστό 60%.11 Και στη μη νεκρωτική σκλη-
ρίτιδα, μπορούν να φανούν περιοχές του σκληρού
χιτώνα χωρίς αγγεία ή νέκρωση, που περιβάλλονται
από οίδημα. Η νεκρωτική σκληρίτιδα με φλεγμονή
είναι η πιο καταστροφική.2,12 Οι επιπλοκές της είναι
διάτρηση, σταφύλωμα και λέπτυνση του σκληρού. Νε-
κρωτική σκληρίτιδα χωρίς φλεγμονή είναι σημείο μα-
κρόχρονης ΡΑ. Στον αγγειοαποφρακτικό τύπο
πρόσθιας νεκρωτικής σκληρίτιδας εμφανίζονται μεμο-
νωμένα τμήματα σκληρικού οιδήματος χωρίς διάτρηση
του επισκληρικού τμήματος και του επιπεφυκότα. Τα
τμήματα αυτά συγχωνεύονται, και εάν δεν ελεγχθούν
γρήγορα θα προχωρήσουν σε σταδιακή νέκρωση του
σκληρού χιτώνα.11 Η σκληρίτιδα μπορεί να έχει παρό-
μοια συμπτώματα με την επισκληρίτιδα αλλά η σκλη-
ρίτιδα έχει πιο σταδιακή έναρξη με βύθιο, ενοχλητικό
άλγος που μπορεί να αντανακλά στη παρειά, τους
όφρυες και τους κροτάφους, που γίνεται σοβαρό και
επίμονο και ανθίσταται στα αναλγητικά.11 Όσον
αφορά τα συμπτώματα, μπορεί να προκαλεί μείωση της
οπτικής οξύτητας και περισσότερο άλγος από ό, τι στην
επισκληρίτιδα όπως επίσης, και ευαισθησία στην ψη-
λάφηση (εικ.3).7,12,13

Εικόνα 3: σκληρίτιδα



Ζητώντας από τον ασθενή να κοιτάξει κάτω με τα
βλέφαρα κλειστά και ανασηκώνοντας το βλέφαρο
απαλά, ο ασθενής με τη σκληρίτιδα θα παραπονεθεί
για πόνο, ενώ ο ασθενής με την επισκληρίτιδα όχι. Αν
δεν αντιμετωπιστεί κατάλληλα, ειδικά στα πρώτα στά-
δια της, μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρά προβλήματα
μέχρι και σε απώλεια του οφθαλμού.8 Η σημασία της
σωστής διαφορικής διαγνώσης μεταξύ σκληρίτιδας και
επισκληρίτιδας έχει σημασία στις εν δυμάμει οφθαλμι-
κές και συστημικές επιπλοκές που σχετίζονται με τη
σκληρίτιδα. Η θεραπεία  είναι φυσικά πιο επίμονη, εξει-
δικευμένη και παρατεταμένη στη σκληρίτιδα από ότι
στην επισκληρίτιδα.2 Αρχικά χρησιμοποιούμε τοπικά
στεροειδή και μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα
σε τοπική και συστηματική χορήγηση. Επειδή υπάρχει
μεγάλη διακύμανση στην ανταπόκριση κάθε ατόμου
στα ΜΣΑΦ, είναι συχνά απαραίτητο να δοκιμάσουμε
μια σειρά από διαφορετικά φάρμακα πριν βρεθεί  ένα
που να παρέχει επαρκή ανακούφιση των συμπτωμά-
των. Επίσης οι περιοφθαλμικές ενέσεις στεροειδών
αναφέρονται στη βιβλιογραφία αν και υπάρχουν αν-
τιρρήσεις για τη χορήγησή τους. Στεροειδή μεσω της
συστηματικής οδού χρησιμοποιούνται όταν τα ΜΣΑΦ
δεν είναι κατάλληλα ή είναι αναποτελεσματικά. Οι
κυτταροτοξικοί παράγοντες (κυκλοφωσφαμίδη, αζα-
θειοπρίνη, μεθοτρεξάτη, μυκοφαινολάτη μοφετίλ) είναι
συνήθως απαραίτητοι όταν η δραστηριότητα της
νόσου δεν είναι πλήρως ελεγχόμενη με τα στεροειδή, ή
για τη μείωση της δόσης των στεροειδών σε ασθενείς
που χρειάζονται μακροχρόνια θεραπεία. Οι ανοσοκα-
τασταλτικοί παράγοντες, όπως η κυκλοσπορίνη και το
τακρόλιμους είναι λιγότερο χρήσιμα ως μακροχρόνια
θεραπεία. Ειδικά αντισώματα, όπως η ινφλιξιμάμπη
και η ριτουξιμάμπη δείχνουν υποσχόμενα. Η ινφλιξι-
μάμπη ως ανταγωνιστής του TNF παράγοντα νέκρω-
σης και η ριτουξιμάμπη ως μονοκλωνικό αντί-CD20
αντίσωμα των Β λεμφοκυττάρων, που αμφότερα δια-
δραματίζουν ρόλο στη δημιουργία φλεγμονής.11,14

Η διατιτραίνουσα σκληρομαλακία είναι τύπος νε-
κρωτικής σκληρίτιδας χωρίς φλεγμονή, που τυπικά
μπορεί να εμφανισθεί σε ηλικιωμένες γυναίκες με ΡΑ
μακράς πορείας. Η χρήση του όρου διατιτραίνουσα
είναι παράδοξη αφού η διάτρηση του βολβού είναι
εξαιρετικά απίθανη και η ακεραιότητα του βολβού πα-
ραμένει με ένα λεπτό αλλά ακέραιο στρώμα ινώδους
ιστού. Σχηματίζει στην αρχή νεκρωτικές σκληρικές
πλάκες κοντά στο σκληροκερατοειδικό όριο χωρίς αγ-
γειακή συμφόρηση, που αργότερα συνενώνονται και
διευρύνονται. Έχει πολύ αργή εξέλιξη με σκληρική λέ-
πτυνση και αποκάλυψη του υποκείμενου χοριοειδούς.
Η θεραπεία μπορεί να είναι αποτελεσματική στα αρ-
χικά στάδια, αλλά συνήθως όταν παρουσιάζονται οι

ασθενείς, καμμία θεραπεία δεν είναι αποτελεσματική.
Η αντιμετώπιση της διάτρησης είναι πολύ δύσκολη,
αλλά πρέπει να επιχειρηθεί, διαφορετικά ακολουθεί η
φθίση του βολβού.

Η κερατίτιδα είναι μια άλλη πολύ σημαντική πτυχή
των οφθαλμικών εκδηλώσεων της ρευματοειδούς αρ-
θρίτιδας. Πιο συχνά συνδέεται με την ξηρά κερατοεπι-
πεφυκίτιδα ή με τη πρόσθια σκληρίτιδα.2,3 Η
κερατίτιδα χαρακτηρίζεται από άλγος με φωτοφοβία,
αίσθηση ξένου σώματος, κόκκινα μάτια, δακρύρροια
και μειωμένη όραση. Προκαλείται από διήθηση φλεγ-
μονωδών κυττάρων, με κερατοειδική θόλωση και νε-
οαγγείωση και μπορεί να οδηγήσει σε έλκος ή ακόμη
και σε τήξη του κερατοειδούς. Η κερατίτιδα που συν-
δέεται με σκληρίτιδα μπορεί να είναι οξεία ή σκληρυν-
τική.2 Η περιφερική ελκώδης κερατίτιδα (PUK) είναι
φλεγμονή του κερατοειδούς που αναπτύσσεται ως επέ-
κταση της φλεγμονής του σκληρού χιτώνα στον περι-
φερικό κερατοειδή και μπορεί να οδηγήσει σε ταχεία
κερατόλυση (τήξη, διάτρηση) και μείωση της οπτικής
οξύτητας (εικ. 4). Η χυμική και η κυτταρική ανοσία
φαίνεται ότι εμπλέκονται στη φλεγμονώδη διεργασία.
Είναι πιθανό ότι η απόκριση των Τ-κυττάρων, αυξά-
νοντας την παραγωγή των βοηθητικών Τ κυττάρων
ενεργοποίεί τα Β κύττάρα και οδηγεί σε παραγωγή αν-
τισωμάτων και σχηματισμό ανοσοσυμπλόκων που στη
συνέχεια αποτίθενται στην περιφέρεια του κερατοει-
δούς Υποδηλώνει συστηματική αγγειίτιδα σε περισσό-
τερο από το 50 % των περιπτώσεων.15 Σχετίζεται με ένα
υψηλό ποσοστό θνησιμότητας. Είναι σημαντική η έγ-
καιρη και επιθετική θεραπεία. Η PUK, ως κλινική ον-
τότητα, έχει τη μεγαλύτερη συστηματική συσχέτιση με
τη ΡΑ. Είναι αμφοτερόπλευρη στο 30%. και τείνει να
επηρεάζει τους ασθενείς σε προχωρημένα στάδια της
νόσου. Η κλινική εκδήλωση της PUK ποικίλει, μπορεί
να παρουσιαστεί μετά από ενδοφθάλμια χειρουργική
επέμβαση ή να προκύψει de novo , και τυπικά οι ασθε-
νείς αρχικά περιγράφουν μια μη-ειδική αίσθηση ξένου
σώματος με πόνο, έφυγρο οφθαλμό και μειωμένη
οπτική οξύτητα. Τα γεγονότα που προκαλούν την
έναρξη και την εξέλιξη του PUK είναι αβέβαια. Έχει
πιθανολογηθεί ανώμαλη απόκριση, με τη διαμεσολά-
βηση κυττάρων, σε επιθηλιακή βλάβη του κερατοει-
δούς. Πρόκειται για αντίδραση υπερευαισθησίας σε
εξωγενή αντιγόνα. Ο περιφερικός κερατοειδής έχει
μορφολογικά και ανοσολογικά χαρακτηριστικά που
προδιαθέτουν ανοσολογική φλεγμονή. Σε αντίθεση με
τον ανάγγειο κεντρικό κερατοειδή, ο περιφερικός εφο-
διάζεται με θρεπτικά συστατικά από τα τριχοειδή, τα
οποία καλύπτουν 0.5 mm του περιφερικού κερατοειδή.
Η αγγειακή αρχιτεκτονική του σκληροκερατοειδούς
ορίου είναι κατάλληλη για συσσώρευση IgM, συμπλη-
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ρώματος C1, και άλλων υψηλού μοριακού βάρους μο-
ρίων και ανοσοσυμπλεγμάτων στο σκληροκερατοειδές
όριο. Η εναπόθεση ανοσοσυμπλεγμάτων ενεργοποιεί
την κλασική οδό του συμπληρώματος, η οποία με τη
σειρά της οδηγεί σε χημειοταξία των φλεγμονωδών
κυττάρων, συγκεκριμένα, των ουδετερόφιλων και μα-
κροφάγων. Αυτά τα κύτταρα μπορούν να απελευθε-
ρώσουν κολλαγενάσες και άλλες πρωτεάσες που
καταστρέφουν το στρώμα του κερατοειδούς. Επι-
πλέον, η απελευθέρωση των προφλεγμονωδών κυτοκι-
νών, όπως η ιντερλευκίνη-1 από τα φλεγμονώδη
κύτταρα προκαλεί στρωματικά κερατοκύτταρα να πα-
ράγουν μεταλλοπρωτεϊνάσες, οι οποίες μπορεί να επι-
ταχύνουν την καταστροφική διαδικασία.16 Σε
κερατοειδείς που επηρεάζονται από PUK, έχει περιγρα-
φεί τοπική ανισορροπία των επιπέδων μίας συγκεκρι-
μένης κολλαγενάσης (ΜΜΡ-1) και του αναστολέα της
(ΤΙΜΡ-1), και έχει προταθεί ότι αυτή η ανισορροπία
είναι υπεύθυνη για την ταχεία κερατόλυση η οποία
είναι το σήμα κατατεθέν της PUK.17

Εικόνα 4: PUK (περιφερική ελκώδης κερατίτιδα)

Χωρίς θεραπεία η νόσος δεν είναι αυτο-περιοριζό-
μενη. Η θεραπεία περιλαμβάνει κυτταροτοξικά,
ΜΣΑΦ, και τοπικά/από το στόμα /IV κορτικοστερο-
ειδή.1,13 Η Συστηματική χορήγηση των κορτικοστεροϊ-
δών χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση της οξείας
φάσης και κυτταροτοξικά (κυκλοφωσφαμίδη,μεθοτρε-
ξάτη,αζαθειοπρίνη) για τη μακροχρόνια αντιμετώπιση.
Σε περιπτώσεις διάτρησης από PUK προβλέπεται εφαρ-
μογή ιστικής κόλλας κερατοειδούς ή επιθέματος αμνια-
κής μεμβράνης ή ακόμα κερατοπλαστικής. Η
συστηματική χορήγηση κυκλοσπορίνης, ως ανοσοκα-
τασταλτικό, όταν η ΡΑ βρίσκεται σε προχωρημένα
στάδια γίνεται σε συνεργασία με το ρευματολόγο. Η
χορήγηση κυκλοσπορίνης τοπικά μπορεί επίσης να έχει
ένα ρόλο, αν και συχνά προκαλεί τοπική τοξικότητα
στον κερατοειδή χιτώνα. Η απόφαση όσον αφορά τη
διάρκεια της θεραπείας εξαρτάται από το αν συνδέεται

με υποκείμενη συστηματική αγγειίτιδα, την ανταπό-
κριση στη θεραπεία, καθώς και από το εάν επισυμβεί
μόλυνση δευτερογενώς.1 Πρέπει να δώσουμε προσοχή
όταν θα συνταγογραφούμε τα στεροειδή τοπικά για να
αποτρέψουμε τη περαιτέρω λέπτυνση του κερατοει-
δούς.1,2

Οι ασθενείς με ΡΑ μπορούν επίσης να αναπτύξουν
τους ακόλουθους τύπους μη ελκωτικής κερατίτιδας:8

1. Περιφερική στρωματική λέπτυνση. Χαρακτηρί-
ζεται από σταδιακή απορρόφηση του περιφερικού
στρώματος αφήνοντας το επιθήλιο άθικτο. Διάτρηση
μπορεί να συμβεί σε προχωρημένες περιπτώσεις.

2. Σκληρυντική κερατίτιδα. Χαρακτηρίζεται από
σταδιακή πάχυνση και θόλωση του στρώματος του κε-
ρατοειδούς δίπλα σε θέση σκληρίτιδας.

3. Οξεία κεντρική τήξη του κερατοειδούς. Μπορεί
να συμβεί σε συνδυασμό με φλεγμονή ή σοβαρή ξηρο-
φθαλμία.

Η ραγοειδίτιδα είναι ο όρος που χρησιμοποιείται
για να περιγράψει πολλές μορφές ενδοφθάλμιας φλεγ-
μονής που περιλαμβάνουν το ραγοειδή χιτώνα και τις
παρακείμενες οφθαλμικές δομές και μπορεί να εμφα-
νισθεί στη ρευματοειδή αρθρίτιδα (εικ.5). Επίσης μπο-
ρεί να εμφανιστεί δευτεροπαθώς ενδοφθάλμια
φλεγμονή του οπίσθιου τμήματος και αγγειίτιδα, λόγω
σκληρίτιδας.6 Τα σημεία της πρόσθιας ραγοειδίτιδας
είναι μειωμένη οπτική οξύτητα, φλεγμονώδης διηθήση
του πρόσθιου θαλάμου, συνέχειες και μύση.5 Την αντι-
μετωπίζουμε με κυκλοπληγικά, τοπικά στεροειδή και
ανοσοκατασταλτικά.18

Εικόνα 5: πρόσθια ραγοειδίτιδα

Η οπίσθια σκληρίτιδα μπορεί να συνοδεύεται από
εξιδρωματική αποκόλληση, οίδημα θηλής και συνοδά
στοιχεία φλεγμονής του κόγχου (πρόπτωση, μυοσίτιδα,
περιορισμό οφθ. Κινησεων).6 Αναφέρονται και άλλες
οφθαλμικές εκδηλώσεις που δεν είναι τόσο συχνές
όπως οίδημα της ωχράς κηλίδας και αγγειίτιδα του αμ-
φιβληστροειδούς.2,3,18
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abstract

Rheumatoid arthritis is the most common autoimmune
disease. Ocular manifestations vary and are mainly kerato-
conjunctivitis sicca, episcleritis, scleritis and keratitis. Their
appearance as well as their severity are related to the
chronicity of RA. The treatment consists of steroids,
NSAIDs and cytotoxic drugs, depending on manifestation
and patient ’s response to treatment.

Key words: rheumatoid arthritis, autoimmune, ocular man-
ifestations, sicca, scleritis, episcleritis, keratitis, Schirmer’s
test, nodules, red eye, steroids.
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