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Streszczenie

Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS) wystepuje u 0,5-3% do-
rostej populacji, a powiktania oczne tego schorzenia rozwijaja sie
u ok. 30% chorych. Do objawéw ocznych RZS nalezg suche zapa-
lenie spojowki i rogéwki, zapalenie nadtwardéwki, zapalenie
twardoéwki, brzezne wrzodziejace zapalenie rogéwki, zapalenie
przedniego oraz tylnego odcinka btony naczyniowej, zaburzenia
naczyniéwkowo-siatkdwkowe wtérne do tylnego zapalenia bto-
ny naczyniowej.

Do powiktan ocznych zagrazajacych widzeniu zaliczamy postepu-
jace martwicze zapalenie twardéwki, brzezne wrzodziejace zapale-
nie rogéwki, zapalenie tylnego odcinka twardéwki, przy braku
ogélnego leczenia immunosupresyjnego moga one prowadzi¢ do
perforacji gatki ocznej. Zespot suchego oka (ZSO) jest najczest-
szym, ale na szczescie nie najciezszym z powiktan ocznych RZS.
Cho¢ ciezkie oczne powiktania wystepuja w RZS rzadko, to nalezy
o nich pamieta¢, gdyz jedynie szybkie rozpoznanie i intensywne le-
czenie decyduje o sukcesie terapeutycznym i komforcie chorego.

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) wystepuje
u 0,5-3% dorostej populacji, a powiktania oczne tego
schorzenia rozwijajg sie u ok. 30% chorych [1, 2].

Summary

Rheumatoid arthritis is present in 0.5 to 3% of adult population and
ocular manifestations occurre in about 30% of patients. The most
common ocular association with rheumatoid arthritis is dry eye
syndrome. Other conditions include episcleritis, scleritis, marginal
thinning of the cornea with keratolysis, stromal corneal opacities
with peripheral vascularisation, peripheral ulcerative keratitis,
inflammation of the anterior or posterior segment of the uvea.

Recognition of ocular problems is important in the management of
rheumatoid arthritis. Although the focus of attention is usually on
joint problems, patients with these chronic disorders require
a comprehensive approach to their total medical care. Early and
accurate diagnosis with prompt treatment or referral to an
ophthalmologist may prevent systemic and ocular disabilities.

Do zmian patologicznych stwierdzanych w narzadzie
wzroku u chorych na RZS naleza: suche zapalenie spo-
jowki i rogowki, zapalenie nadtwardéwki, zapalenie
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twardéwki, brzezne wrzodziejgce zapalenie rogowki (pe-
ripheral ulcerative keratitis — PUK), zapalenie przedniego
oraz tylnego odcinka btony naczyniowej (iritis, iridocycli-
tis, uveitis), zaburzenia naczyniéwkowo-siatkdwkowe
wtdrne do tylnego zapalenia btony naczyniowej [3].

Choroby te nie maja zwykle ciezkiego przebiegu, jed-
nak w czesci przypadkéw powiktania oczne RZS moga
mie¢ przebieg dramatyczny i potencjalnie grozi¢ utratg
lub znacznym uposledzeniem widzenia. Do powiktan
ocznych zagrazajacych widzeniu zaliczamy: postepujace
martwicze zapalenie twardéwki (progressive necrotizing
scleritis — NS), brzezne wrzodziejace zapalenie rogowki
(PUK), zapalenie tylnego odcinka twardowki, ktére przy
braku ogélnego leczenia immunosupresyjnego moze
prowadzi¢ do perforacji gatki ocznej [4]. Schorzenia te
niemal zawsze spowodowane sg uogblnionym zapale-
niem naczyn matego oraz Sredniego kalibru (vasculitis).

Zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej
(teczdéwki i ciata rzeskowego) w RZS jest najczesciej za-
paleniem ostrym, ma nagty poczatek i trwa 2-6 tyg. Je-
sli wystepuje wznowa procesu zapalnego, okresla sie je
jako ostre nawracajace zapalenie przedniego odcinka
btony naczyniowej. Gtéwnymi objawami sa bdl, Swia-
ttowstret, zaczerwienienie oka oraz rdéznego stopnia
uposledzenie ostrosci widzenia. Zaczerwienienie ma
charakter okotorgbkowy, charakteryzujacy sie inten-
sywnym, purpurowo zabarwionym pierscieniem posze-
rzonych naczyn rzeskowych wokét rogéwki. Pojawiaja
sie osady rogéwkowe, tj. ztogi komorkowe na srod-
btonku rogbéwki oraz przymglenie przeziernosci ptynu
w komorze przedniej oka, bedace wynikiem wysieku
biatek przez uszkodzone naczynia krwionoéne teczéw-
ki. Przy braku odpowiedniego leczenia dochodzi do po-
wstania zrostow tylnych (teczowkowo-soczewkowych),
uposledzajacych krazenie ptynu komorowego i zmie-
niajacych ksztatt zrenicy.

W przypadku zrostu okreznego (seclusio pupillae)
dochodzi do gwattownego wzrostu cisnienia we-
wnatrzgatkowego i wszystkich objawéw jaskry [5].

Leczenie polega na stosowaniu mydriatykéw — le-
kéw porazajacych miesien rzeskowy oraz zwieracz zre-
nicy (Tropicamid, atropina, Neo Synephrini), co zapobie-
ga powstawaniu zrostéw tylnych lub pozwala na ich ro-
zerwanie oraz znosi bolesny, zapalny skurcz miesnia
rzeskowego. Druga grupe lekdéw stanowiag stosowane
ogblnie niesteroidowe leki przeciwzapalne, a trzecia
grupe stosowane miejscowo oraz ogodlnie preparaty
steroidowe. Droga podania, dawka oraz czas stosowa-
nia zaleza od ciezkosci stanu zapalnego.

Zapalenie nadtwardéwki (episcleritis) jest schorze-
niem o przebiegu tagodnym, samoograniczajacym sie,
czesto nawracajacym i nigdy nieprzechodzacym
w prawdziwe zapalenie twardoéwki. Objawami s3g uczu-

cie dyskomfortu, niewielki bél oka oraz tzawienie.
Stwierdza sie sektorowe zaczerwienienie, ustepujace
prawie w catosci po zakropieniu do worka spojéwko-
wego fenylefryny. Zapalenie ustepuje zwykle sponta-
nicznie mniej wiecej po tygodniu. W przypadku utrzy-
mywania sie dolegliwosci mozna zastosowaé miejsco-
wo krople steroidowe oraz ogélnie niesteroidowe leki
przeciwzapalne [5].

Zapalenie twardéwki dzieli sie na zapalenie przednie
oraz tylne (poza réwnikiem gatki ocznej). Wystepuje ja-
ko guzkowe lub rozlane zapalenie przedniego odcinka
twardéwki (niemartwicze) badz jako ciezkie, potencjal-
nie zagrazajace widzeniu martwicze zapalenie twardéw-
ki (necrotizing scleritis, scleromalacia perforans) [4]. Mar-
twicze zapalenie twardéwki rozwija sie najczesciej
u chorych z dtugotrwatym RZS i niemal zawsze spowo-
dowane jest zapaleniem oraz zwezeniem Swiatta naczyn
twardéwkowych. Rozlane zapalenie twardéwki charak-
teryzuje sie zniesieniem normalnego, promienistego
przebiegu naczyn, intensywnym zaczerwienieniem seg-
mentu lub catego przedniego odcinka twardéwki, nie-
ustepujacym po wkropieniu fenylefryny oraz narastaja-
cymi dolegliwosciami bélowymi. W postaci guzkowej
stwierdza sie obecnos¢ ograniczonego, nieprzesuwalne-
go wobec podtoza guzka, otoczonego silnym obszarem
przekrwienia. Posta¢ guzkowa wymaga wnikliwej obser-
wacji ze wzgledu na mozliwos¢ przejscia w posta¢ mar-
twicza zapalenia. Leczenie postaci niemartwiczej polega
na stosowaniu miejscowym kropli steroidowych, doust-
nym stosowaniu niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych, a w postaci guzkowej oraz u chorych stabo reagu-
jacych na leki niesteroidowe réwniez preparatu Encorton
w dawce poczatkowej 40-80 mg/dobe [5].

U 49-69% chorych na RZS powiktane zapaleniem
twardéwek rozwijajg sie réwniez powiktania rogéwko-
we, obustronne w ok. 44% przypadkéw [6]. W patoge-
neze powiktah rogdbwkowych w RZS zaangazowane s3
3 procesy: 1) uogélniony odczyn zapalny naczyh spowo-
dowany procesem autoimmunologicznym (vasculitis);
2) zespdt suchego oka (ZS0); 3) czynniki infekcyjne.

Infekcje (zaréwno bakteryjne, jak i wirusowe) s3
zwykle wtdérne do zaburzeh naczyniowych oraz zmian
stabilnosci filmu tzowego i wymagaja leczenia specy-
ficznego dla czynnika etiologicznego.

Terminem vasculitis okresla sie stan zapalny, pro-
wadzacy poczatkowo do uszkodzenia Srédbtonka na-
czyniowego z wtérng martwicg catej Sciany naczynio-
wej. Prowadzi on do zwezenia Swiatta naczyniowego
oraz miejscowego niedotlenienia obszaru objetego
chorobg [4]. Jakkolwiek patogeneza vasculitis nie jest
doktadnie poznana, to dominujaca role przypisuje sie
mechanizmom immunologicznym, o czym Swiadczy
obecnos¢ krazacych autoprzeciwciat i komplekséw im-
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munologicznych oraz poliklonalny rozrost puli limfocy-

tow T w miejscach zapalnych [7]. Gromadzenie kom-

pleksow immunologicznych w rogéwce prowadzi do

chemotaksji leukocytéw oraz uwalniania enzyméw li-

zosomalnych. Kolagenazy i proteazy uszkadzaja wtok-

na kolagenowe oraz proteoglikany rogéwki [8].

Vasculitis dzieli sie na 3 grupy, zaleznie od wielkosci
naczyn wtaczonych w proces chorobowy:

a) zapalenie obejmujace naczynia o duzej srednicy (gi-
gant cell arteritis, Takayasu arteritis),

b) zapalenie obejmujace naczynia Sredniego kalibru
(polyarteritis nodosa, choroba Kawasaki),

c) zapalenie obejmujace naczynia o matej $rednicy
(RZS, toczeh rumieniowaty uktadowy, zapalenie wie-
lochrzestne, ziarniniak Wegenera, guzkowe zapale-
nie tetnic, microscopic polyarteritis, zespét Churga-
-Strauss, plamica Schonleina-Henocha).

Owrzodzenia rogdbwek w RZS mozna podzieli¢ na nie-
zapalne oraz martwicze, ktére moga rozwijac sie w cen-
trum lub w strefie przyrabkowej rogdwki [8]. Niezapalne
owrzodzenia rogéwek sa zwykle powigzane z zespotem
Sjogrena i dobrze reaguja na leczenie miejscowe.

Brzezne wrzodziejgce zapalenie rogdwki (PUK), roz-
wijajace sie jako nacieki migzszowe pod nieuszkodzo-
nym nabtonkiem rogdwki, nie zawsze jest powiktane
ZS0, a leczenie czesto jest trudne [8, 9].

Owrzodzenie uwaza sie za mate do Sredniego, jeze-
li drazy na 25-50% grubosci rogéwki, nie postepuje
w kierunku centrum rogéwki oraz reaguje na leczenie
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi w potacze-
niu z leczeniem miejscowym. U niektérych chorych na
RZS, niestosujacych intensywnego leczenia immunosu-
presyjnego, PUK gwattownie penetruje i moze prowa-
dzi¢ do perforacji gatki ocznej. Leczenie miejscowe po-
lega na stosowaniu preparatéw steroidowych, antybio-
tykow, preparatéw nawadniajgcych (sztuczne tzy) oraz
przyspieszajacych nabtonkowanie rogéwki.

Wykazano korzystny wptyw metylprednizolonu
(0,51 g/dobe) w zahamowaniu progresji PUK u cho-
rych na RZS [10]. Obecnie uwaza sie, ze leczeniem z wy-
boru u chorych na RZS z ciezkim, drazagcym PUK oraz
martwiczym zapaleniem twardéwki jest leczenie im-
munosupresyjne w potaczeniu z interwencja chirurgicz-
na. Ta skojarzona terapia pozwala na sukces leczniczy
w ponad 90% przypadkéw [3, 4, 8].

Messmer i Foster [3] sugerujg rozpoczecie leczenia
immunosupresyjnego od stosowania metotreksatu
(5-25 mg raz w tygodniu), zachowujac w odwodzie leki
o potencjalnie wiekszej toksycznosci (np. cyklofosfamid)
na wypadek braku skutecznosci metotreksatu. Azatio-
pryna oraz cyklosporyna uwazane sg obecnie za leki dru-
giego rzutu w immunosupresyjnym leczeniu PUK [3].
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Leczenie chirurgiczne jest leczeniem paliatywnym
wadzone bez leczenia immunosupresyjnego, obarczone
jest duzym ryzykiem niepowodzenia. Wyciecie spojow-
ki przyrabkowej moze czasowo ostabi¢ odczyn immu-
nologiczny, prowadzacy do brzeznego owrzodzenia ro-
gowki (PUK) poprzez obnizenie miejscowej aktywnosci
kolagenazy [11].

W matych perforacjach rogéwek wykazano skutecz-
nos¢ klejéw tkankowych oraz leczniczych soczewek kon-
taktowych [12]. Warstwowa lub drazaca keratoplastyka
moze okazat sie konieczna w zapobiezeniu rozpadowi
gatki ocznej badz w rehabilitacji wzrokowej po przebytym
PUK. Autorzy podkreslaja, ze jakkolwiek keratoplastyka
pomaga w utrzymaniu ciggtosci struktur gatki ocznej, to
rokowanie pooperacyjne na ogét jest niepomyslne, ze
wzgledu na czeste odrzucenie przeszczepu lub nawrét
choroby [8, 9]. Wykazano niepowodzenie przeszczepu
drazacego az u 80% chorych w okresie 6 mies. od opera-
cji [8]. Zastosowanie leczenia immunosupresyjnego zna-
miennie wydtuzato okres utrzymania przeszczepu draza-
cego rogdwki (42% powyzej roku w stosunku do 11% bez
jednoczesnej immunosupresji) [8].

Zesp6t suchego oka — ZSO (suche zapalenie spo-
jowki i rogéwki) jest najczestszym ocznym powikta-
niem RZS i wg Messmer i Foster rozwija sie u ponad
30% chorych [4]. Podobne wyniki przedstawili inni ba-
dacze, ktérzy stwierdzili graniczny niedobér filmu tzo-
wego u 37%, natomiast ciezkie objawy ZSO u 6% bada-
nych [13]. Matsuo i wsp. stwierdzili wystepowanie ZSO
u ponad 17% chorych na RZS oraz wykazali znamiennie
statystycznie czestsze jego wystepowanie u chorych
z wysokim mianem czynnika reumatoidalnego, wyso-
kim stezeniem IgM oraz cholesterolu HDL [14]. Niele-
czony ZSO moze prowadzi¢ do niezapalnego rozmieka-
nia rogdwki, z perforacja wtacznie oraz uposledzenia
regeneracji nabtonka rogéwki, natomiast nigdy nie jest
jedyna przyczyna rozwoju PUK [15].

Podstawy fizjologii filmu tzowego

Film tzowy to nie tylko btona wodna o grubosci
7-10 um, ale wtasciwie jest to btona zelu mucynowego
o0 grubosci 30-35 pm [16]. Istotna role w regulacji wzro-
stu, r6znicowania oraz dojrzewania komérek nabtonka
rogdbwkowego odgrywaja zawarte w filmie tzowym cy-
tokiny, tj. nabtonkowy czynnik wzrostu (EGF), watrobo-
wy czynnik wzrostu (HGF), transformujace czynniki
wzrostu alfa oraz beta (TGF-o, TGF-B) oraz witamina A.

Tsubota i wsp. [17] wykazali, ze zasadnicza przyczy-
na rozwoju powiktah rogéwkowych w zespole Sjogrena
moze by¢ wtasnie niedobdr tych cytokin, a lecznicze za-
stosowanie surowicy autologicznej w postaci kropli
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uzupetnia ich niedobér i w znamienny sposéb popra-
wia stan nabtonka rogéwki.

W badaniach doswiadczalnych wykazano, ze EGF
oraz HGF s3 niezbedne do prawidtowego gojenia ran
rogdwki, a ich stezenie w filmie tzowym zwieksza sie
wraz ze wzrostem produkgji frakcji wodnej filmu tzowe-
go [18, 19]. Witamina A, TGF-o. oraz TGF-f s3 konieczne
do prawidtowego dojrzewania oraz roéznicowania ko-
morek nabtonka rogéwki [20, 21].

Rola filmu tzowego jest nie tylko nawilzanie oka.
Stanowi on bariere obronna przed drobnoustrojami
(dzieki zawartosci lizozymu i immunoglobulin), wspo-
maga procesy transportu rogéwkowego oraz regenera-
cje nabtonka rogéweki i spojoéwki. Film tzowy pokrywaja-
cy nabtonek rogéwki tworzy idealnie gtadka powierzch-
nie, a granica styku powietrze — film tzowy jest najsilniej
zatamujaca Swiatto sktadowa uktadu optycznego oka.

Objawy kliniczne oraz dolegliwosci subiektywne
ZS0 s3 mato typowe, w zwiazku z czym chorzy przy bra-
ku prawidtowego rozpoznania czesto s leczeni niepra-
widtowo i bezskutecznie preparatami antybiotykowymi,
steroidowymi lub antyhistaminowymi. Do najczest-
szych objawéw sugerujacych ZSO naleza tzawienie
oczu, uczucie ciata obcego lub piasku pod powiekami,
uczucie suchosci lub niedostatecznego nawilzenia oczu,
nadwrazliwo$¢ na Swiatto, uczucie ciezkosci powiek,
pieczenia i zmeczenia oczu oraz okresowe pogarszanie
ostrosci widzenia. Termin wqtpliwe suche oko stosowa-
ny jest u chorych z subiektywnymi objawami sugeruja-
cymi wystepowanie tego zespotu, u ktérych nie stwier-
dzono dodatnich testéw diagnostycznych suchosci oka.

Typowe dolegliwosci ZSO czesto rozpoczynaja sie
lub nasilaja podczas pracy przy komputerze, podczas
ogladania telewizji, przebywania w pomieszczeniach
klimatyzowanych, podrézy samochodem czy samolo-
tem, przy narazeniu na dym tytoniowy, kurz, gazy lub
opary rozpuszczalnikéw.

Duza role odgrywaja tez czynniki jatrogenne, w tym
wielu lekéw stosowanych nie tylko miejscowo do wor-
ka spojowkowego, ale réwniez ogbélnie, np. leki anty-
cholinergiczne, antyhistaminowe, leki hipotensyjne
(beta-blokery, rezerpina, tiazydy), leki antydepresyjne,
neuroleptyki, leki psychotropowe, cytostatyki, doustne
hormonalne leki antykoncepcyjne, estrogeny i ich po-
chodne, leki antyandrogenowe.

National Eye Institute/Industry workshop on Clinical
Trials in Dry Eyes dokonat podziatu ZSO na 2 typy: spo-
wodowany niedoborem wydzielania tez oraz nadmier-
nym ich odparowywaniem [22].

W obu postaciach stwierdza sie nacieki spojowki
limfocytami T, podwyzszone stezenie cytokin oraz cza-
steczek adhezyjnych w spojoéwce (tumor necrosis factor
— TNF-a,, interleukiny 1o, 6, 8, 10, intracellular adhesion

molekule-1) [23]. Zmiany w nabtonku rogéwki w ZSO
polegaja na wystepowaniu metaplazji komorek, prze-
rwaniu ciggtosci bton komérkowych oraz potaczen mie-
dzykomorkowych (rogdéwka wybarwia sie wtedy fluore-
sceing podang do worka spojowkowego), zaburzeniu
ciagtosci warstwy mucynowej (barwienie rogdéwki oraz
spojowki rézem bengalskim lub zielenia lizaminy poda-
na diagnostycznie do worka spojowkowego).

Lee i wsp. [24] stwierdzili wystepowanie subiektyw-
nych objawéw ZSO u 27,5% badanych. Sandecka i wsp.
wykazali systematyczne zwiekszenie czestosci wyste-
powania ZSO w badanej populacji polskiej (4,24% u ko-
biet i 0,76% u mezczyzn w 1999 r. w poréwnaniu z od-
powiednio 5,12% i 1,1% w 2001 r.) [25]. Schein i wsp.
[26] w badanej przez nich grupie oséb wykazali cze-
stos¢ wystepowania subiektywnych objawoéw ZSO
u 14,6% osoéb, natomiast jedynie u 2% stwierdzili
obiektywne objawy uszkodzenia odcinka przedniego
oczu stwierdzone na podstawie testu barwienia r6zem
bengalskim. Dlaczego stwierdza sie az tak duza réznice
pomiedzy subiektywnymi a obiektywnymi objawami
ZS0? Oko w sytuacjach stresowych ma ograniczona
mozliwos¢ reakgji, tj. moze odczuwac bél, obecnosé cia-
ta obcego, pieczenia, ktucia lub suchosci [27]. Kazdy
z powyzszych objawéw moze wystepowaé w przypad-
ku infekcji, alergii, suchosci czy innych zmian patolo-
gicznych przedniego odcinka oka. Dopéki nie udowod-
nimy wystepowania ZSO za pomoca testéw obiektyw-
nych, dop6ty objawy subiektywne zgtaszane przez cho-
rego powinny budzi¢ jedynie nasze podejrzenie ZSO.

Wedtug definicji ZSO jest to grupa réznych scho-
rzen, ktére powodujg wystapienie objawéw obiektyw-
nych ZSO z jednoczesnym obnizeniem ilosci wydziela-
nych tez lub bez takiego objawu. Whitcher i wsp. [28]
wykazali, ze najistotniejsze pytanie, ktére powinno zo-
sta¢ postawione przy podejrzeniu ZSO, brzmi czy potra-
fisz ptakac¢? U o0s6b niezdolnych do wydzielania tez na-
wet w sytuacjach stresowych czy przy obecnosci czyn-
nikéw draznigcych istnieje bardzo wysokie prawdopo-
dobienstwo wystepowania ZSO.

Diagnostyka ZSO jest wiec trudna, poniewaz nie ist-
nieje jeden charakterystyczny objaw choroby badz po-
jedynczy ztoty test diagnostyczny. Celem leczenia ZSO
jest poprawa komfortu zycia chorego oraz zapobiega-
nie ewentualnym powiktaniom infekcyjnym rogowek
[29]. Nie istnieje takze jeden ztoty Srodek w leczeniu
ZS0, a leczenie czesto nie w petni satysfakcjonuje cho-
rego. Obecnie jedynym stosowanym leczeniem ZSO
jest leczenie paliatywne, tj. nawadnianie oczu uzupet-
niajace naturalne niedobory tez. Samo nawadnianie
suchego oka nie zawsze jest wystarczajgce. Dodatni
test barwienia zielenig lizaminy oraz metaplazja komé-
rek nabtonka nie zawsze sie cofaja, pomimo stosowa-
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nia preparatéw sztucznych tez nawet niezawierajacych
srodkéw konserwujacych.

Duzym osiagnieciem ostatnich lat w leczeniu ZSO
jest wczesne rozpoznawanie i zapobieganie wtérnym
infekcjom. Najistotniejsze wydaje sie jednak wprowa-
dzenie preparatéw sztucznych tez pozbawionych Srod-
kéw konserwujacych, produkowanych w jednorazo-
wych minidawkach badz odpowiednich systemach do-
zowania [26, 29].

Preparaty glikokortykosteroidowe do stosowania
miejscowego w postaci kropli do oczu oraz doksycykli-
na stosowana doustnie sg skuteczne w wybranych
przypadkach ZSO, wtérnego do zapalenia gruczotow to-
jowych powiek (gruczoty Meiboma).

Wykazano tez, ze stosowanie kropli cyklosporyny
A w stezeniu 0,05% przez 6 mies. powoduje wzrost licz-
by komérek kubkowych, zahamowanie odczynu zapal-
nego oraz metaplazji spojéwki w ZSO, zaréwno powia-
zanym, jak i niepowigzanym z zespotem Sjogrena [30].
Gonduz i Ozdemir [31] wykazali znamienne wydtuzenie
czasu przerwania filmu tzowego (BUT) oraz znamienne
obnizenie indeksu wybarwiania rogéwki r6zem bengal-
skim po 2 mies. stosowania 2% kropli cyklosporyny
u chorych z wtérnym zespotem Sjogrena. W wielu przy-
padkach — mimo stosowania preparatow sztucznych
tez, nawet bez konserwantéw — chorzy nie odczuwaja
zadowolenia z prowadzonego leczenia. Preparatem,
ktéry moze zastapi¢ niedob6r wtasnych tez i zasadniczo
poprawi¢ stan powierzchni spojowki i rogoéwki, sg krople
przygotowane z wtasnej surowicy chorych w rozciencze-
niu 20%, stosowane 6-10 razy dziennie [17]. Krople wta-
snej surowicy nie tylko nawadniaja powierzchnie oka,
ale jednoczesnie dostarczaja cytokin i witaminy A, nie-
zbednych do prawidtowego wzrostu oraz dojrzewania
komérek nabtonka spojowki i rogdwki.

Tsifetaki i wsp. [32] przedstawili wyniki badan cho-
rych z ZSO w przebiegu zespotu Sjogrena, badajac pobu-
dzenie wydzielania tez po doustnym zastosowaniu pilo-
karpiny. Autorzy ci wykazali, ze stosowanie pilokarpiny
w dawce 10 mg/dobe przez 12 tyg. powoduje znamienne
statystycznie obnizenie dolegliwosci subiektywnych ZSO,
ostabienie testu barwienia r6zem bengalskim, pozostajac
jednak bez wptywu na wynik testu Schirmera | [32].

Leczenie chirurgiczne w ZSO obejmuje state (diater-
mia, przeszczepy sluzoéwkowe) lub czasowe (zatyczki si-
likonowe lub polimerowe) zamykanie punktéw tzo-
wych, aby maksymalnie przedtuzyé czas pozostawania
tez w worku spojéwkowym. ZSO jest najczestszym, ale
na szczesScie nie najciezszym z powiktah ocznych RZS.
Chot ciezkie oczne powiktania wystepuja w RZS rzad-
ko, to nalezy o nich pamieta¢, gdyz jedynie szybkie roz-
poznanie i intensywne leczenie decyduje o sukcesie te-
rapeutycznym i komforcie chorego.
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