
73REVISTA ROMÂNĂ DE REUMATOLOGIE – VOL. XVIII NR. 2 - 2009

ARTICOLE DE ORIENTARE

MANIFESTĂRI OCULARE ÎN PRINCIPALELE 
BOLI CU SUBSTRAT DISIMUNITAR

Ocular manifestations in main diseases with autoimmune substrate

Dr. Cristina Dobre
Centrul de Diagnostic şi Tratament, Cluj-Napoca

Rezumat
Ochiul este un organ vital, afectarea oculară în principalele boli reumatice autoimune putând să conducă la 
pierderea vederii. Manifestările oculare pot fi  şi un indicator al activităţii bolii de bază. În cele ce urmează sunt 
trecute în revistă, dintr-o perspectivă clinică, tipurile de afectare a ochiului în spondilartropatii, în poliartrita 
reumatoidă, artrita juvenilă idiopatică, lupusul eritematos sistemic, dermatomiozită, principalele vasculite şi 
sindromul antifosfolipidic. Manifestările oculare pot să se instaleze acut sau insidios şi să evolueze simptomatic 
sau torpid. Tratamentul trebuie nuanţat, keratita şi episclerita benefi ciind în general de antiinfl amatoare, 
sclerita şi bolile polului posterior ocular necesitând tratament imunosupresor. Manifestările ocluzive vasculare 
necesită tratament antiagregant sau anticoagulant. Cunoaşterea semnelor şi simptomelor care traduc prezenţa 
afectării oculare, educaţia pacienţilor, screening-ul oftalmologic chiar în absenţa acuzelor, prezentarea precoce 
la oftalmolog când există complicaţii şi colaborarea dintre reumatolog şi oftalmolog sunt fundamentale pentru 
reducerea morbidităţii oculare din aceste boli.

Cuvinte cheie: manifestări oculare, boli autoimune

Summary
The eye is considered to be a vital organ and its involvement in autoimmune rheumatic diseases may be sight-
threatening. The ocular manifestations can be markers of active systemic disease as well. The article underlines 
from a clinical perspective the types of ocular involvement in spondylarthritides, rheumatoid arthritis, juvenile 
idiopathic arthritis, dermatomyositis, main primary vasculitides and antiphospholipid syndrome. The onset of 
ocular disease can be sudden or insidious. Eye involvement may be symptomatic or quiescent. The therapy has 
to be individualized. Keratitis and episcleritis usually benefi t from anti-infl ammatory therapy, while serious ocular 
manifestations of SLE (such as scleritis and lupus retinopathy) generally require systemic immunosuppression. 
Early recognition by the rheumatologist, prompt referral to the ophthalmologist and coordinated treatment 
strategies are important to reducing the ocular morbidity associated with these diseases. 
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INTRODUCERE
Spectrul bolilor autoimune se întinde dinspre 

bolile organ-specifi ce, în care mecanismele auto-
imune sunt îndreptate preferenţial împotriva celu-
lelor unui anumit organ (de exemplu tiroidita 
Hashimoto, gastrita atrofi că, anemia pernicioasă, 
boala Addison, diabetul zaharat insulino-nece-
sitant, oftalmia simpatică etc.) şi până la cele siste-
mice, fără specifi citate de organ (de exemplu 

lupusul eritematos sistemic, sclerodermia, boala 
mixtă de ţesut conjunctiv etc.) (1). 

Dintre bolile non-organ-specifi ce întâlnim ma ni-
festări oculare în spondilartropatii (spondilita anchi-
lozantă, artropatia psoriazică, artritele reac tive ca 
sindromul Reiter, bolile infl amatorii intes tinale 
etc.), în poliartrita reumatoidă, artrita juve nilă idi-
opatică, lupusul eritematos sistemic, sindromul 
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Sjögren, boala mixtă de ţesut conjunctiv, vascu-
litele sistemice (poliarterita nodoasă, granulo-
matoza Wegener şi poliangiita microscopică, arte-
ritele cu celule gigante ca boala Horton şi boala 
Takayasu), miopatiile infl amatorii (polimiozita şi 
dermatomiozita), sclerodermia şi sindromul anti-
fos folipidic (1,2).

În bolile autoimune, afectarea oculară repre-
zintă o problemă serioasă de morbiditate, ochiul 
fi ind considerat un organ vital. Scăderea acuităţii 
vizuale sau pierderea vederii reprezintă complicaţii 
de temut, care trebuie evitate cu orice preţ. Durerea 
oculară, acompaniată de infl amaţie vizibilă sau de 
„ochi roşu“, traduce deseori prezenţa unei afectări 
de segment anterior sau extern ocular, pe când pre-
zenţa tulburărilor de vedere (cu înceţoşarea aces-
teia, distorsionări ale obiectelor, vedere dublă etc.) 
ridică problema unei afectări de segment posterior 
sau neurooftalmice (3). În orice situaţie de acest 
tip trebuie exclusă infecţia. 

În ceea ce priveşte terapia, sclerita şi retinopatia 
necesită tratament imunosupresor sistemic, pe 
când episclerita, uveita anterioară şi „ochiul uscat“ 
pot să fi e rezolvate în general cu tratament topic 
anti infl amator. Boala vasoocluzivă, în special în 
prezenţa sindromului antifosfolipidic, necesită an-
ti coagulare. Retinopatia proliferativă benefi ciază 
de laserterapie. Antimalaricele – în special hidroxi-
clo rochina – determină rareori retinopatie, doar la 
doze de peste 6,5 mg/kg/zi şi peste 5 ani de ex-
punere la medicament (3).

Ca atare, căutarea unei boli de ţesut conjunctiv 
este o etapă importantă în evaluarea unei boli ocu-
lare acute. Scleritele sunt însoţite de boli sistemice 
la 46% dintre pacienţi (4). În 15% din cazuri există 
o boală de ţesut conjunctiv şi în 10% din cazuri 
poate fi  formulat diagnosticul de PR (5, 6). Alte 
boli sistemice asociate sunt granulomatozele şi 
guta (2, 4).

Uveita este o infl amaţie a tractului uveal (iris, 
corp ciliar, coroidă) sau a structurilor adiacente 
(retina, nervul optic, vitrosul, sclera (5). De cele 
mai multe ori, natura acesteia rămâne necunoscută, 
etiologia fi ind însă frecvent autoimună (2, 5).

Locaţia anatomică a procesului infl amator cla-
sifi că uveitele în anterioare, intermediare, poste rioa-
re şi panuveite – furnizând astfel totodată indi cii 
importante pentru patogeneză şi tratament (5, 7). 
De exemplu, spondilita anchilozantă este asocia tă 
cu o uveită anterioară unilaterală brusc instalată, pe 
când artrita cronică juvenilă – cu o uveită anterioară 
bilaterală insidioasă şi pro gresivă.

 SPONDILITA ANCHILOZANTĂ
Manifestarile extraarticulare ale spondilitei an-

chilozante (SA) includ: irita (la 25% din pacienţi), 
cardita la 10%, cu tulburări de conducere, insu-
fi cienţa aortică (1-4%) (4). Alte complicaţii rare 
sunt reprezentate de pericardită, afectare digestivă 
infraclinică şi, în special în cazurile avansate, de 
fi broză pulmonară cu cavitaţie de lob superior 
(8). 

Afectarea oculară este tot o manifestare extra-
articulară a bolii. SA e o boală sistemică frecvent 
întâlnită la pacienţii cu uveită. Laitinen şi col. au 
diagnosticat SA la 23% din pacienţii tineri cu 
iridociclita recurentă şi au găsit simptome suges-
tive pentru SA la alţi 10% (4,8).

Irita apare la cca. 25% dintre pacienţii cu SA 
(7,8). Una dintre explicaţii o poate constitui 
prezenţa unor epitopi comuni la nivelul aortei şi al 
tractului uveal (2,7). Uveitele asociate cu SA sunt 
în general iridociclite recidivante, acute şi bilate-
rale. Pa cientul acuză durere, fotofobie, congestie 
oculară în timpul atacurilor acute. Examinarea 
relevă congestie conjunctivală cu celule şi exudaţie 
în camera anterioară, uneori cu prezenţa fi brinei 
(8). În general, aceste procese evoluează cu forma-
rea de sinechii (9). Sinechiile pot avea o dispoziţie 
neregulată şi pot interesa 360 de grade din aria pu-
pilară. Glaucomul apare uneori ca o consecinţă a 
sinechiilor şi a „irisului-bombe“ sau poate să înso-
ţească infl amaţia segmentului anterior. Vitro sul 
poate fi  interesat în mod variabil, dar această afec-
tare nu este patognomonică în SA (7).

SINDROMUL REITER
Sindromul Reiter (SR) constă din triada: 

conjunctivită acută, uretrită nespecifi că şi artrită. 
El apare obişnuit la bărbaţii activi sexual, dar 
poate fi  întâlnit şi după infecţii intestinale cu 
Shigella, Yersinia, Salmonella etc. La aceşti pa-
cienţi, antigenul HLA-B27 are o prevalenţă cres-
cută (2,8).

Conjunctivita din SR apare la câteva zile de la 
debutul uretritei. Conjunctivita este în general 
mucopurulentă şi bilaterală. La examenul obiectiv 
sunt frecvente hipertrofi a papilară, edemul pal-
pebral, chemosisul şi hemoragia subconjunctivală. 
Ocazional poate să apară adenopatia preauriculară. 
Conjunctivita evoluează 2-4 saptămâni, apoi scade 
în intensitate (8,9,10). Manifestarea corneeană 
este reprezentată de keratita punctată superfi cială. 
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Uneori pot fi  observate infi ltrate stromale ante-
rioare, opacităţi marginale subepiteliale, bule epi-
teliale sau eroziuni corneene (9,10,11). Irita este 
prezentă la 20-40% din pacienţi, ocazional cu pre-
zenţa hipopionului (10). Alte manifestări oculare 
în SR includ episclerita, edemul retinian recurent 
şi rareori nevrita optică.

SPONDILARTROPATIA PSORIAZICĂ
În spondilartropatia psoriazică (SP) afectarea 

oculară este relativ frecventă (10% dintre cazuri) 
(8,12). Pacienţii cu manifestări oculare au aproape 
întotdeauna şi psoriazis cutanat, dar este neobişnuit 
ca afectarea oculară să o preceadă pe cea cutanată 
(12,13). 

Blefarita este cea mai comună manifestare. Se 
descriu eritem, edem şi plăci psoriazice, care pot 
să determine ectropion cicatricial, trichiasis sau 
chiar deformarea cicatricială a pleoapei (11,12). 
Există frecvent o conjunctivită cronică nespecifi că, 
de regulă în relaţie cu afectarea pleoapei adiacente. 
Pot să existe episclerita nodulară şi leziuni limbice 
pseudofl ictenulare (11). Afectarea corneană este 
rară. Cel mai adesea apare keratita punctată, cu 
fi lamente, îngroşare epitelială, eroziuni recurente, 
vascularizaţie, ulceraţii şi cicatrizare. Foarte rar 
poate să apară infi ltraţia periferică cu keratoliză în 
absenţa trichiazei şi a expunerii (11). Uveita ante-
rioară apare în relaţie cu artrita. Atunci când apare, 
ea tinde să fi e bilaterală, mai severă şi prelungită 
decât în alte spondilartropatii (12). Mai mult, se 
pot distinge două tipuri clinice de uveită în AP: 
anterioară, unilaterală şi cu debut brusc, asemă-
nătoare cu cea din SA, precum şi o uveită variabilă, 
bilaterală, insidioasă, frecvent posterioară, ca în 
bolile infl amatorii intestinale (12). 

 Se descriu şi complicaţii oculare ale terapiei 
pentru psoriazis. Retinoizii pot să determine con-
junctivită sicca, blefarită, opacităţi corneene, cata-
ractă şi să scadă vederea nocturnă, iar tratamentul 
PUVA (psoralen-ultraviolet A) determină hiper-
emie conjunctivală şi fenomene sicca, în special 
dacă nu se folosesc ecrane de protecţie (12,13). 

SPONDILARTROPATIILE ENTERALE 
În spondilartropatiile enterale (SE) care com-

plică bolile infl amatorii intestinale (boala Crohn, 
rectocolita ulcero-hemoragică) afectarea simpto-
matică a coloanei vertebrale precede sau este con-
temporană cu cea oculară sau intestinală. Pacienţii 

cu BID au o prevalenţă crescută a iritei (45%) faţă 
de pacienţii cu SA (8). Manifestările clinice in-
clud: vedere înceţoşată, iritaţie oculară, hiperlacri-
maţie, dureri oculare, fotofobie, hiperemie conjunc-
tivală, până la pierderea acuităţii vizuale (14). În 
general, pacienţii cu SE tind să aibă uveită insi-
dioasă, cronică, posterioară, deseori bilaterală şi 
care trece frecvent neobservată (14,15). Din acest 
motiv, educaţia pacienţilor pentru raportarea aces-
tor evenimente şi controlul oftalmologic de rutină 
sunt importante, pentru a se evita pierderea vederii 
(14,15).

POLIARTRITA REUMATOIDĂ
Afectarea oculară din poliartrita reumatoidă 

(PR) este o formă de manifestare extraarticulară a 
acesteia. Manifestările extraarticulare se pot cla-
sifi ca în cele proprii bolii (serozita, noduloza şi vas-
culita), manifestări asociate (sindromul Sjögren, 
osteoporoza, ateroscleroza accelerată) şi cele dato-
rate medicaţiei (6). Complicaţiile asociate PR sunt 
sclerita (uneori nodulară), sclerouveita, sclero ma-
lacia perforantă şi keratita (2,6,10,11).

Keratoconjunctivita sicca este manifestarea 
aso ciată cel mai frecvent sindromului Sjögren se-
cundar din PR. Acesta este prezent în mai mult de 
30% dintre pacienţii cu PR (6,11).

Complicaţiile cele mai importante ale terapiei 
sunt: retinopatia la antimalarice, keratita aurică, 
cataracta şi glaucomul postpostcortizonic (6).

Iridociclitele apar frecvent în PR juvenile. 
Dimpotrivă, la adulţi asocierea între iridociclită şi 
PR e neobişnuită şi probabil întâmplătoare (6).

Scleritele şi sclerouveitele însă sunt complicaţii 
serioase şi frecvente la pacienţii cu PR. În majorita-
tea studiilor, frecvenţa scleritelor la populaţia cu 
PR e mai mică de 1% (6). Invers, incidenţa PR la 
pacienţii cu sclerita poate depăşi totuşi 33% (10). 
Scleritele pot fi  împărţite în sclerite anterioare şi 
mult mai puţin frecvent în sclerite posterioare (7). 
Scleritele sunt însoţite frecvent de celule infl ama-
torii în camera anterioară – rezultat al infl amaţiei 
sclerale şi nu ale unei iridociclite adevărate. Scle-
ritele anterioare pot fi  clasifi cate în sclerite ante-
rioare difuze, sclerite nodulare şi sclerite necro-
zante. Scleritele necrozante pot fi  sau nu însoţite 
de infl amaţie. Scleromalacia perforantă intră în 
categoria celor din urmă. Scleritele şi episcleritele 
au aceeaşi simptomatologie. Pacienţii acuză con-
gestie oculară, hiperlacrimatie, fotofobie. Durerea 
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este o acuză prezentă în ambele boli, fi ind mai 
intensă în sclerită. Durerea este trenantă, tenace şi 
poate iradia către marginea orbitei, tâmplă sau 
obraz (10,11).

E necesară şi o examinare minuţioasă pentru a 
diag nostica o sclerită sau episclerită. Aceasta pre-
su pune o examinare la lumina zilei şi la microscop, 
inclusiv cu lumina aneritră (11,12). De asemenea, 
sunt necesare celelalte metode de examinare ale 
ochiului, inclusiv examenul oftalmoscopic la care 
se adaugă un examen clinic general. Scleritele în 
mod obişnuit pot fi  localizate în cele 4 cadrane ale 
sclerei anterioare (7). Pentru diferenţierea episcle-
ritei de sclerită se instilează o picătură de fenil-
efrină în sacul conjunctival. Agenţii adrenergici 
produc constricţia vaselor conjunctivale şi epis-
clerale superfi ciale, mai intens decât a vaselor 
episclerale profunde. Astfel avem posibilitatea să 
observăm congestia sclerală şi edemul.

Examinarea la biomicroscop urmăreşte eviden-
ţierea edemului scleral. Acesta există atunci când 
vasele episclerale superfi ciale şi profunde sunt 
elevate, proeminente. Când numai plexul vascular 
superfi cial este reliefat, diagnosticul de episclerită 
este cel mai probabil. În sclerite congestia vaselor 
episclerale profunde produce o coloraţie cu tentă 
albăstruie (10,11,13). Există şi sensibilitate la ni-
velul sclerei implicate. La 27% dintre cei cu scle-
rită s-au evidenţiat zone de ischemie (10). La exa-
menul oftalmoscopic, prezenţa dezlipirii de retina 
seroasă şi proptosisul indică o sclerită posterioară, 
fără ca aceste modifi cări să fi e frecvente (12, 13). 
Forma rea de noduli are loc atât în episclerită, cât 
şi în sclerită. Pe măsură ce infl amaţia sclerală pro-
gre sează, tunica fi broasă se subţiază şi se instalează 
prolapsul de uvee; în aceste condiţii poate fi  
necesară grefa sclerală (12).

Episcleritele pot fi  clasifi cate la rândul lor în 
simple sau nodulare (5,7). Pacienţii cu episclerită 
acuză jenă oculară, fără durere bine conturată. 
Această afecţiune se localizează frecvent în regi-
unea interpalpebrală. În episclerite asocierea cu 
boli de sistem este mai greu de demonstrat (cu 
excepţia alergiilor, gutei şi a infecţiilor zosteriene). 
Episclerita se caracterizează prin congestia vaselor 
episclerale superfi ciale şi a vaselor conjunctivale 
suprajacente. Congestia este deseori sectorială; 
uneori sunt prezente edemul episcleral, depozitele 
şi sensibilitatea locală. Sclerita şi episclerita sunt 
însoţite de scăderea acuităţii vizuale dacă sunt 
însoţite de keratită. 

Keratita poate evolua ca o keratită sclerozantă 
sau ca o keratită gutată periferică. Modifi cările 
cor neene apar la mai mult de 29% dintre pacienţi 
(11,12). Depunerile de lipide la nivelul corneei şi 
vascularizaţia acesteia pot să succeadă keratitelor 
severe. Cea mai severă complicaţie corneeană este 
keratoliza. Această complicaţie rară apare la paci-
enţii care au o sclerită necrozantă gravă şi se carac-
terizează prin dispariţia stromei corneene (11). 
Cata racta poate să apară după folosirea timp înde-
lungat a steroizilor topici sau sistemici (6). În 
episclerite keratita este mai rar întâlnită şi afec-
tează straturile corneene superfi ciale şi stromale 
mijlocii (12). VSH este elevată la bolnavii cu PR, 
la 37% dintre cei cu sclerită şi 14% cu episclerită. 
Alte modifi cări umorale specifi ce nu întâlnim în 
sclerite şi episclerite în mod obişnuit (2).

Tratamentul episcleritelor presupune folosirea 
anti infl amatoarelor steroidiene topice; uneori, ele se 
remit fără tratament (13). Scleritele necesită nu nu-
mai preparate corticosteroide topice, ci şi trata ment 
antiinfl amator şi imunosupresor general (10,11,12).

ARTRITA JUVENILĂ IDIOPATICĂ
Artrita juvenilă idiopatică (AJI) este o formă 

de artrită infl amatorie, cu o durată de cel puţin 3 
luni, care apare la copii înainte de 16 ani. Forma 
mono articulară sau oligoarticulară interesează 
între 25%-30% dintre pacienţii cu AJI. Iridociclita 
apare la 20% dintre pacienţii acestui grup. Deşi 
prognosticul pentru afecţiunea articulară este mai 
bun în formele monoarticulare sau oligoarticulare, 
acelaşi grup este susceptibil să dezvolte iridociclită 
(16). Un studiu retrospectiv recent a relevat că 142 
din 1081 pacienţi cu AJI au dezvoltat uveită – în 
medie la 6 ani de urmărire. Uveita a fost cronică 
anterioară la 68% dintre copii, acută anterioară la 
12%, iar panuveita a apărut la 3,5% dintre ei 
(17).

Vârsta medie de debut a bolii oculare este de 5,5 
ani (între 3 şi 12 ani). Fetele par să fi e de 4 ori mai 
frecvent afectate decât băieţii. Afecţiunea este 
bilaterală în 2/3 dintre cazuri, cel de-al doilea ochi 
fi ind implicat la câteva luni după primul sau deloc. 
Deseori nu sunt simptome şi în jumătate dintre cazuri 
boala oculară e silenţioasă. Semnele precoce sunt: 
congestia oculară redusă, trecătoare, pupila neregu-
lată sau leucocoria (5).

Factorii de risc pentru uveită la pacienţii cu AJI 
sunt: sexul feminin, forma pauciarticulară, prezenţa 
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anticorpilor antinucleari şi debutul pre coce al 
bolii. Durata uveitei e în medie de 5 până la 6 ani. 
Evoluţia uveitei nu are legătură cu evoluţia bolii 
articulare (17).

Triada clasică oculară include: iridociclita cro-
nică, keratopatia „în bandă“, cataracta complicată. 
Iridociclita este cronică, trenantă, negranulo ma-
toasă. Congestia oculară este minimă. În camera 
anterioară pot fi  observate celule infl amatorii; pot 
există sinechii iriene anterioare şi posterioare. 
Uveita posterioară apare rar, în schimb glaucomul 
secundar este destul de frecvent. Keratopatia „în 
bandă“ este şi ea relativ comună (11). 

Pacienţii care au urmat tratament cortizonic de 
lungă durată pot să dezvolte o cataractă complicată. 
Prognosticul acuităţii vizuale (AV) este variabil. 
30% dintre pacienţi au AV redusă la 0,1 sau mai 
puţin. Chirurgia cataractei la aceşti pacienţi nu se 
soldează totdeauna cu succes (17).

Pacienţii cu AJI şi iridociclită acută dezvoltă 
frecvent o SA, ceea ce face ca această formă de 
boală să reprezinte mai degrabă o variantă cu 
debut juvenil (17) a SA. 

Pentru că debutul infl amaţiei intraoculare este 
invariabil asimptomatic, este extrem de important 
pentru copiii cu risc să fi e supravegheaţi cel puţin 
7 ani de la debutul artritei. Frecvenţa examinărilor 
la biomicroscop este determinată de diferiţii fac-
tori de risc, după cum se arată în tabelul 1.

Tratamentul cu steroizi topici, administrat co-
rect, este efi cient la majoritatea pacienţilor. Exacer-
bările acute necesită instilări frecvente. La paci-
enţii care nu răspund tratamentului cu topice se 
pot administra steroizii în injecţii periocular (17). 

Terapia de fond infl uenţează favorabil cel mai 
adesea şi manifestările oculare. 

LUPUSUL ERITEMATOS SISTEMIC
Lupusul eritematos sistemic (LES) poate afecta 

toate structurile oculare (14). 
În LES afectarea oculară este comună, inte-

resând circa 17% dintre pacienţi (18). Manifestările 
oculare pot să preceadă debutul bolii sau să o com-
plice de o manieră semnifi cativă, ameninţând une-
ori pierderea vederii. Mecanismele afectării ocula-
re în LES sunt multiple: depunerea de complexe 
imune, toxicitate mediată de anticorpi (de exem-
plu Ac antifosfolipidici sau antineuronali care pot 
să determine demielinizarea nervului optic), vas-
culită, tromboză etc. 

Pleoapa poate fi  afectată de LE discoid. Manifes-
tarea este greu de distins de blefarită, dar spre de-
ose bire de aceasta, acuzele se ameliorează sub tra-
ta  ment antiinfl amator general, şi nu local (18, 19). 
Pielea pleoapelor poate fi  implicată şi în erupţia 
tipică „în fl uture“. Se mai pot observa telangiectazii 
şi purpură cutanată. 

Conjunctiva poate fi  interesată prin congestie 
conjunctivală difuză, fl ictenă cu sediul conjunctival 
sau keratoconjunctivită sicca cu keratită fi lamen-
toasă. Pe lângă manifestările de sindrom sicca, 
există şi alte forme de afectare. Eroziunile corne-
ene recurente se prezintă clinic ca un ochi dureros 
apos, acuzele fi ind mai mari la trezire şi amelio-
rându-se apoi pe parcursul zilei. Keratita punctată 
răspunde la antimalarice, ceea ce sugerează că 
această manifestare a bolii este mai degrabă auto-
imună decât consecinţa sindromului sicca (18]. 
Keratita periferică ulcerativă este rară, fi ind 

Categoria de risc Recomandare
Inalt: examinare la fi ecare 3 luni Artrită pauci- sau poliarticulară; prezenţa 

AAN
Debutul artritei la ≤ 6 ani
Durata artritei < 4 ani

Moderat: examinare la fi ecare 
6 luni

Artrită pauci- sau poliarticulară; prezenţa 
AAN
Debutul artritei ≤ 6 ani
Durata artritei > 4 ani

Scăzut: examinare anuală Artrită pauci-, poliarticulară sau sistemică; 
absenţa AAN
Debutul artritei la > 7 ani
Durata artritei > 4 ani

Tabelul 1. Screening-ul pentru uveită în artrita juvenilă idiopatică 
(după 3,9)
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semnul patognomonic al unei vasculite sistemice 
ac tive (18). 

Leziunile corneene sunt reprezentate de keratita 
punctată epitelială, cu hiperkeratoză şi eroziuni 
recurente. Se mai descriu infi ltrate periferice vas-
cu larizate, precum şi depozite „în bandă“ de mate-
rial granular, gri-albicios, în stroma profundă. 
Această keratită disciformă profundă este avas-
culară şi se poate complica cu ulceraţii corneene, 
opacităţi sau chiar perforaţii de glob (19). Rar, 
uveea anterioară poate fi  interesată când există 
infi ltrate corneene. Uveea posterioară prezintă 
noduli infi ltrativi gri-gălbui miliari. S-a mai obser-
vat şi o sclerită nodulară necrozantă.

Retina este ţesutul ocular cel mai frecvent inte-
resat în LES. La 20% dintre cazuri se observă 
exudate moi. Acestea apar în stadiile avansate ale 
bolii şi sunt cauzate de vasculita ocluzivă care 
intere sează stratul celulelor ganglionare. Exudatele 
sunt albe, cu contur şters, multiple (două sau trei, 
de regulă), localizate la nivelul polului posterior. 
Ele pot să dispară după câteva săptămâni, lăsând 
în urmă zone de atrofi e (19). Se mai descriu 
hemoragii şi exudate asociate cu retinopatia 
hipertensivă, din care retinopatia proprie LES este 
greu de distins (18, 19). Retina este afectată la 
10% dintre pa cienţii cu LES, reducerea actuală a 
prevalenţei refl ectând probabil ameliorarea 
controlului bolii de bază.

Retinopatia uşoară poate fi  asimptomatică, dar 
boala mai severă poate să determine pierderea 
vederii, defecte ale câmpului vizual, distorsionarea 
obiectelor etc. Astfel de simptome trebuie să deter-
mine evaluarea oftalmologică urgentă. Semnele 
retiniene evoluează frecvent în paralel cu infl amaţia 
sistemică (18,19). Prezenţa ACL se asociază cu 
retinopatie severă şi ocluzii vasculare. Retinopatia 
din LES poate îmbrăca 2 forme: forma clasică, cu 
exudate vătoase, rezultat al îngustării şi ocluziei 
arteriolelor minuscule şi o formă în care retinopatia 
se asociază cu leziuni ale vaselor mai mari, la 
nivelul cărora au loc tromboze şi ocluzii vaso-
spastice (10,14). Alte complicaţii sunt: retinopatia 
proliferativă, modifi cările pigmentare (pseudo-
retinita pigmentoasă), dezlipirea de retină etc. S-a 
sugerat că fl uxul sanguin încetinit de la nivelul 
circulaţiei retiniene prelungeşte contactul dintre 
complexele imune şi peretele vaselor, situaţie care 
conduce la depozite retiniene şi necroză (5).

Angiografi a fl uoresceinică în LES indică frec-
vent microanevrisme, dilatări capilare, zone de 
efracţie vasculară (leakage) şi drusen. Micro angio-
patia retiniană poate fi  evidenţiată prin angio-
fl orografi e chiar şi când nu există modifi cări vizi-
bile la examenul oftalmoscopic (18).

Alte manifestări oculare sunt reprezentate de 
edemul papilar cauzat de hipertensiunea intracra-
niană, papilita ischemică, perivasculita, obstrucţiile 
arte rei centrale a retinei (11).

Nevrita optică sau neuropatia optică ischemică 
sunt complicaţii redutabile în LES. În nevrită 
apare pierderea bruscă, unilaterală, a vederii, 
acom  paniată de durere care este mai severă la miş-
cările capului. Substratul este frecvent necroza 
fi brinoidă arteriolară extensivă la nivelul nervului 
optic, iar prognosticul vizual este sever. Prin con-
trast, neuropatia optică în LES apare de regulă 
bilateral, acut şi nu este acompaniată de durere. 
Ea se datorează ischemiei vasa nervorum la nivelul 
nervului optic. Neuropatia optică unilaterală este 
de regulă consecinţa unui eveniment trombotic 
acut (18,19). 

Forme rare de prezentare oculară includ mase 
orbitale, edem periorbital, miozită oculară, pani-
culită, ischemie acută orbitală şi infarcte. Deseori, 
biopsia este necesară pentru confi rmarea diagnos-
ticului. Tratamentul implică imunosupresie siste-
mică (18).

Numeroase complicaţii oculare apar drept con-
secinţă a terapiei cu steroizi sau antimalarice: cata-
racta subcapsulară posterioară după tratamentul 
cu cortizon şi modifi cările corneene şi retiniene 
caracteristice cauzate de tratamentul cu clorochină 
(5).

Tratamentul pentru manifestările oculare este 
simptomatic. Obişnuit, se folosesc lacrimi artifi -
ciale, se dilată pupila pentru prevenirea sinechiilor 
posterioare când irita e severă şi uneori se aplică 
corticosteroizi topici. Medicaţia citotoxică şi imu-
no supresoare este de asemenea utilizată, în funcţie 
de severitatea complicaţiei (5). Retinopatia severă 
necesită doze mari de steroizi (oral sau puls-
terapie). Retinopatia proliferativă se tratează prin 
fotocoagulare laser. Imunosupresia este necesară 
în majoritatea cazurilor. Atunci când există şi 
modi  fi cări vasoocluzive, în special în prezenţa sin-
dro  mului antifosfolipidic, este necesară antiagre-
garea sau anticoagularea (18,19). 
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SINDROMUL SJÖGREN
Sindromul Sjögren (SS) este o epiteliită auto-

imună care afectează glandele lacrimale şi salivare. 
Patognomonică este uscăciunea mucoasei bucale, 
conjunctivale şi a altor membrane mucoase. Jumă-
tate dintre bolnavii cu SS au PR. Debutul SS poate 
fi  acut şi asociat cu episoade de keratită. Pa cienţii 
au sindrom de ochi uscat şi keratocon junctivită 
sicca. Ei acuză senzaţia de iritaţie ocu lară, de 
„corp străin“, arsuri, prurit, fotofobie, congestie 
oculară (5).

Clinic se observă congestie conjunctivală bilate-
rală, chemozis şi uneori eritemul marginii libere a 
pleoapelor. În cheratita fi lamentoasă fi lmul lacri-
mal este subţire, vâscos, cu resturi epiteliale şi 
mucoase (spre deosebire de alte forme de sindrom 
sicca, unde scade cantitatea, şi nu calitatea fi lmului 
lacrimal). Epiteliul corneean prezintă opacităţi 
mici, gri, cu margini şterse. Suprafaţa corneeană 
pare neregulată, cu depresiuni, iar retina are colo-
rantul punctat superfi cial, ca şi conjunctiva de 
altfel, mai ales în spaţiul interpalpebral (11,20).

Testul Schirmer are valori reduse, sub 5 mm. 
Lizozimul lacrimal – scăzut sau absent in secreţia 
lacrimala a bonavilor cu SS – poate fi  măsurat 
folosind testul Schirmer si Micrococcus, un 
microorganism foarte sensibil la lizozim (11,20). 
Coloraţia cu roz Bengal evidenţiază celulele 
epiteliale keratinizate. Acesta este testul de elecţie 
pentru SS (20). Scorul roz bengal se corelează cu 
sialografi a parotidiană, ca şi cu prezenţa hiperglo-
bulinemiei şi a titrului anticorpilor anti-La (20).

Complicaţiile care apar se datorează defi citului 
de lacrimi. Ele sunt reprezentate de ulceraţii şi 
vascularizaţii corneene şi uneori perforaţii. Aces-
tea din urmă apar dacă se folosesc corticosteroizii 
topici în tratamentul keratoconjunctivitei sicca 
(5,10). Uneori, pacienţii au semne de oftalmopatie 
tiroidiană, în cadrul tiroiditei Hashimoto (4).

Tratamentul keratoconjunctivitei sicca vizează 
menţinerea hidratării şi lubrifi cării corneei şi a 
epiteliului conjunctival. Lacrimile artifi ciale sunt 
utile. Se mai folosesc lentile de contact terapeutice 
peste noapte şi eventual ocluzia punctelor lacrimale 
(5,10). 

POLIARTERITA NODOASĂ
Poliarterita (PAN) se caracterizează printr-o in-

fl a maţie extinsă a arterelor mici şi medii. Aproape 

orice organ poate fi  afectat, dar manifestările ocu-
lare apar la 10%-20% dintre pacienţi (6) şi constau 
în congestie conjunctivală, edem şi hemoragie 
subconjunctivală. SSj poate fi  prezent. Pot fi  
întâlnite sclerite şi episclerite, dintre care unele 
for me nodulare sau necrozante (5, 21).

În sclerokeratita bilaterală din cursul bolii apar 
în ordine cronologică: infi ltrate stromale mar-
ginale, eliminarea epiteliului, urmată de ulceraţii 
ale stromei anterioare, apoi ulceraţia avansează 
circumferenţial şi se poate extinde şi central, la fel 
ca în ulcerul Mooren. Spre deosebire de ulcerul 
Mooren, leziunile avansează şi interesează sclera. 
Histologic, substratul este o vasculită ocluzivă cu 
interesarea sclerei şi a corpului ciliar. Nodulii 
episclerali prezintă granulom infl amator şi necroză 
fi brinoidă. Tractul uveal este de asemenea implicat 
în PAN. Se descrie o iridociclită, ca şi o coroidită 
cu exudate alb-gălbui cauzate de vasculită (11).

Retinopatia este poate cea mai obişnuită com-
plicaţie oculară apărută în PAN. Ea se datorează 
tot vasculitei şi se caracterizează prin exudate 
albe, vătoase, îngustări arteriolare segmentare şi 
ocluzie a arterei centrale a retinei. Mai pot fi  pre-
zente: hemoragii retiniene şi subhialoidiene, edem 
retinian, exudate umede, edem papilar şi papilită, 
exoftalmie, diplopie, defecte de câmp vizual, ama-
uroza fugace, îngustarea câmpului vizual con se-
cutiv insufi cienţei vasculare coroidiene. Dezlipi-
rea exudativă de retină, asociată cu o formă severă 
de sclerită, poate să ducă la pierderea vederii. 
Examenul neurologic decelează uneori sindromul 
Claude-Bernard Horner, nistagmus sau paralizii 
ale nervilor cranieni (10,11).

Angiografi a cu verde de indocianină permite şi 
analiza vasculopatiei infl amatoare coroidiene şi 
evaluarea fi nă a scleritei şi episcleritei, pe lângă 
evidenţierea vasculitei retiniene (22).

Tratamentul manifestărilor oculare este sub-
jacent celor generale, constând în cortico steroizi 
şi ciclofosfamidă (21). Steroizii în administrare 
topică trebuie folosiţi cu prudenţă în cazurile 
complicate cu keratită (10, 13, 22).

BOALA BEHCET
Boala Behcet (BB) este o vasculită sistemică 

caracterizată prin ulceraţii aftoase bipolare recu-
rente şi infl amaţie intraoculară. Diagnosticul BB 
necesită prezenţa ulceraţiilor orale recurente şi a 
cel puţin două criterii adiţionale, incluzând ulceraţii 
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genitale recurente, leziuni oculare, manifestări cu-
ta nate şi testul patergiei pozitiv (21).

Afectarea oculară este prezentă la 70% dintre 
pa cienţi, la cel puţin două treimi dintre ei fi ind 
bila terală. Aceste manifestări succed de obicei 
ulcera ţiilor cu 2-3 ani, deşi manifestările oculare 
pot fi  rareori şi inaugurale (21, 23). În BB apar 
atacuri recurente de infl amaţie oculară severă 
(uveită ante rioară, posterioară sau panuveită). 
Simptomele includ: durere periorbitală, „ochi 
roşu“, fotofobie şi vedere înceţoşată. Leziunile la 
nivelul fundului de ochi, ca şi cele ameninţătoare 
de viaţă, apar mai frecvent la sexul masculin. 
Riscul de pierdere al vederii utile la 5 ani la băr-
baţii, respectiv femeile cu această boală este de 
21% faţă de 10%, iar la 10 ani, de 30% faţă de 
17% (21,23).

Iridociclita anterioară sau posterioară apare la 
75% dintre pacienţi. Panuveita şi uveita posterioară 
sau retinita sunt mai frecvente la bărbaţi. Manifes-
tarea clasică în acestă boală, iridociclita cu hipo-
pion, apare la circa o treime dintre cazuri. Gonios-
copia poate revela un hipopion ocult. Caracteristic 
pen tru hipopionul din BB este faptul că îşi poate 
schimba poziţia la mişcările capului, poate să se 
formeze şi să dispară rapid fără sechele. Atacurile 
recurente pot să determine formarea de sinechii 
anterioare sau posterioare, atrofi e iridiană şi gla-
ucom secundar (11). 

Retinopatia este cea mai severă complicaţie a 
BB. Manifestarea cea mai frecventă este vasculita 
retiniană, cu afectarea atât a arterelor, cât şi a ve-
nelor. Oftalmoscopia relevă vene tortuoase, hemo-
ragii retiniene, exudate profunde alb-gălbui, cu 
infi ltrate focale retiniene, edem retinian şi al dis-
cului optic cu hiperemie. Neovascularizaţia reti ni-
ană, secundară infl amaţiei cronice sau ocluziei 
venei centrale a retinei, poate să determine hemora-
gie retiniană sau în vitros. Glaucomul apare la 6% 
dintre pacienţi. Episoadele repetate de infl amaţie a 
tractului uveal posterior pot să determine înte cuirea 
vaselor retiniene, cicatrici corioretiniene, atrofi e 
reti niană şi a nervului optic (11,21,22). Alteori, 
mani  festările oculare în BB pot fi  secun dare afec-
tării sistemului nervos central sau vaselor cere brale. 
Vasculita, având drept consecinţă trom boza sinusu-
rilor durale sau ocluzia arterelor cere brale, se poate 
constitui în altă cauză de pierdere a vederii (23). 

Tratamentul complicaţiilor oculare constă din 
corticoterapie şi imunosupresie în general agresivă. 
Pot fi  necesare antiagregante sau anticoagulante, 

în situaţiile în care tromboza este substratul mani-
fes tărilor (21).

SINDROMUL COGAN
Sindromul Cogan (SC) constă dintr-o keratită 

interstiţială acompaniată de hipoacuzie brusc 
instalată, mai frecventă la copii şi adulţi tineri, 
apărând după o intercurenţă respiratorie, uneori 
cu Chlamydia. Bolnavul prezintă o keratită paren-
chimatoasă cu zone infi ltrative profunde şi vascula-
rizaţia stromei corneene. SC determină keratită, 
irită, sclerită sau conjunctivită, precum şi tinnitus 
şi acuze menieriforme, până la surditate bilaterală 
rapid progresivă prin afectarea nervului VIII 
(21,22).

În tratamentul manifestărilor oculare minore se 
utilizează antiinfl amatoare topice, uneori coliruri 
antibiotice, dacă sunt prezente semne de infecţie. 
În cazuri severe se utilizează corticoizi orali şi 
imu  no  supresoare de tipul ciclofosfamidei şi ciclo-
sporinei. Pot fi  necesare uneori intervenţii chirur-
gicale şi transplant cornean (21,22).

SINDROMUL CHURG-STRAUSS
În sindromul Churg-Strauss (angeita alergică şi 

granulomatoasă) se descriu ocazional manifestări 
oculare: episclerită, uveită, edem papilar, atrofi e 
de glob. La examenul histopatologic s-au evidenţiat 
leziuni de tip angeită alergică şi granulomatoasă, 
cu granuloame eozinofi lice extravasculare (6,21).

GRANULOMATOZA WEGENER
În granulomatoza Wegener (GW), o vasculită 

ANCA-pozitivă, manifestările oculare sunt frec-
vente, fi ind raportate la 30-50% dintre pacienţi 
(10). Exoftalmia (proptosis) este cel mai frecvent 
semn al afectării orbitei. Se pot asocia proptosis, 
edem palpebral şi conjunctival, keratită prin expu-
nere şi limitarea mişcărilor oculare. Se pot adăuga 
edemul papilar şi atrofi a optică. Canalul nazola-
crimal poate fi  afectat de boală, apărând epifora, 
dacrio cistita şi fi stulele de drenare (10,21,24). 

Manifestările oculare (conjunctivita, sclerita, 
epi s clerita, ulcerele corneene) pot să apară uneori 
înaintea manifestărilor generale ale bolii. Uveitele 
pot fi  şi ele întâlnite, uneori interesând ambii ochi. 
Retinopatia apare la 1-13% dintre pacienţi, cu hi-
per  emia discului optic, hemoragii retiniene peripa-
pilare, dilatări şi tortuozităţi ale sistemului venos. 
Alte complicaţii-perifl ebite retiniene, hemoragii 



81REVISTA ROMÂNĂ DE REUMATOLOGIE – VOL. XVIII NR. 2, AN 2009

retiniene şi vitreene, exudate cotonoase, rubeoza 
iriană, glaucomul neovascular – pot să conducă la 
pierderea vederii (10,24).

Tratamentul imunosupresor primează (cortico-
terapie, ciclofosfamidă sau azathioprină), fi ind 
necesare şi tratamente topice antiinfl amatoare şi 
uneori tratament chirurgical al complicaţiilor ocu-
lare (21,24).

ARTERITA GIGANTOCELULARĂ 
Arterita temporală sau boala Horton este o 

vasculită a vârstnicului caracterizată prin prezenţa 
de infi ltrate cu celule gigante sau epiteloide în 
pereţii vaselor. Arterita Horton (AH) este o urgenţă 
oftalmologică. Recunoaşterea rapidă a bolii şi 
instituirea terapiei sunt esenţiale pentru păstrarea 
funcţiei vizuale (21).

În boala Takayasu, altă arterită giganto-celulară 
care evoluează cu afectarea aortei şi a ramurilor 
sale principale, manifestările oftalmologice sunt 
ceva mai puţin dramatice, dar pot fi  prezente 
(5,10).

Clinica arteritei temporale evoluează în trei 
stadii: cefalee, manifestări oculare şi manifestări 
generale. Cefaleea este asociată cu sensibilitate în 
regiunea temporală. Durerea este pulsatilă, tenace, 
poate fi  localizată retrobulbar sau în regiunea 
temporală. Sensibilitatea este atât de mare, încât 
pacientul este incapabil să poarte pălărie sau să-şi 
perie părul. La palpare, artera temporală prezintă 
noduli sau absenţa pulsaţiilor (5,21,24).

Tulburările oculare apar la 50% dintre pacienţi. 
Scăderea vederii este cea mai comună manifestare 
şi este cauzată de infl amaţia arterei oftalmice sau 
a arterelor ciliare. Alteori, cauza este o nevrită 
optică ischemică. Obstrucţia arterei centrale a 
retinei este mai puţin obişnuită. Afectarea nervilor 
cranieni poate să determine diplopie sau ptoză 
palpebrală. Episclerita, sclerita, irita, rubeoza 
iriană şi glau comul secundar pot fi  la rândul lor 
manifestări ale bolii. Pacienţii relatează scotoame, 
scintilăţi, fotofobie, dureri oculare şi periorbitale. 
Interesarea celui de-al doilea ochi apare în 35% 
dintre cazuri, iar pierderea vederii este ireversibilă 
în 27% dintre cazuri (5).

Tratamentul imediat (optim – după prelevarea 
biopsiei de arteră temporală) este cu corticosteroizi, 
obişnuit cu 60-100 mg de prednison zilnic.Trata-
mentul se continuă pe o durată de 4-6 sau mai 
mulţi ani, dozele de cortizon fi ind modifi cate în 

funcţie de valoarea VSH. Administrarea rapidă a 
corticosteroizilor previne pierderile de vedere ulte-
rioare. AH este recomandabil să fi e tratată de oftal-
mo log împreună cu reumatologul şi neurologul (20).

POLICONDRITA RECIDIVANTĂ
În policondrita recidivantă (PCR), boală înca-

drată cel mai adesea în cadrul vasculitelor siste-
mice, din cauza asocierii frecvente cu acestea, în 
special cu poliangiita microscopică, afectarea ocu-
lară apare la 60% dintre pacienţi. Pe lângă condrita 
auriculară şi nazală pot să apară modifi cări ale 
tarsului pleoapelor, conjunctivită, keratită, sclerită 
sau episclerită, uveită (uneori cu hipopion) sau 
retinopatie (25,26). Tratamentul în sclerita difuză 
constă în antiinfl amatoare steroidiene sau neste-
roidiene, eventual dapsonă, în sclerita nodulară – 
azathioprină, iar în sclerita necrozantă este de 
elecţie ciclofosfamida (26).

DERMATOPOLIMIOZITA 
În dermatomiozită (DM), cele mai comune 

mani festări oculare sunt rash-ul heliotrop si 
edemul periorbital care interesează pleoapele, „în 
oche lari“. Rashul heliotrop este frecvent la copiii 
cu DM (27). Pot să apară conjunctivita nespecifi că, 
episclerita, irita, exoftalmia, paralizia muşchilor 
extraoculari sau nistagmusul. Miozita interesând 
muşchii oculari extrinseci este rară şi poate fi  
datorată miasteniei gravis coexistente. Sindromul 
Sjögren este prezent la 5-7% dintre cazuri; la 
acestea poate să apare keratoconjunctivita sicca 
(5,27,28). Modifi cările retiniene sunt rare, dar 
exudatele vătoase sunt frecvente, localizate la 
polul posterior. Ele dispar după 6-8 săptămâni de 
evoluţie. S-au mai descris îngustări venoase, hemo-
ragii retiniene superfi ciale şi profunde, edem reti-
nian, edem papilar, atrofi e optică, tulburări pigmen-
tare ale polului posterior etc. (5,14,28).

În polimiozită (PM) manifestările oculare sunt 
rare. Aceste diferenţe le refl ectă probabil pe cele 
din patogeneza PM şi DM. În DM rolul important 
revine imunităţii umorale, vasculita fi ind o aso-
ciere frecventă, în special la copii, iar manifestările 
oculare sunt frecvent superpozabile cu cele ale 
vasculitei (27,29).

SCLERODERMIA 
În sclerodermie (SD), interesarea tegumentelor 

pleoapelor este frecventă. În fazele incipiente ale 
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bolii apare un edem brun, urmat de indurarea lem-
noasă cu îngustare a pleoapelor (blefarofi moza 
sau lagoftalmia). Se mai descriu: telangiectazii la 
nivelul pleoapelor, scurtarea fornixurilor conjunc-
tivale, subţierea corneei, cataracte, keratoconjunc-
tivita sicca (la 5-7% până la 50% dintre cazuri), 
keratita fi lamentoasă etc. (30). SD localizată se 
poate, la rândul său, asocia cu vasculită cerebrală 
sau oculară, scleroză coroidiană, rareori cu uveită 
şi miozită oculară (30). 

Leziunile de fund de ochi sunt rare: exudate 
vătoase, dar mai frecvent dure, hemoragii, tortuo-
zităţi vasculare, edem retinian, papilită, dezlipire 
de retină. Mai pot să apară tulburări ale motilităţii 
oculare, inclusiv oftalmoplegie externă incompletă. 
S-au raportat iridociclita şi corioretinita focală 
(5). 

Prevalenţa bolii retiniene este de 34% (31). 
Modi fi cările retiniene vasculare diferă de cele 
deter minate capilaroscopic. La examenul fundului 
de ochi nu sunt prezente în general megacapilare 
sau pierdere de capilare, ceea ce sugerează faptul 
că mecanismele afectării vasculare în sclerodermie 
la nivel retinian şi la nivelul extremităţilor sunt 
diferite. Retinopatia pare să refl ecte mai degrabă 
modifi cările vasculare cerebrale (31).

SINDROMUL ANTIFOSFOLIPIDIC
Sindromul antifosfolipidic (SAFL), o vasculo-

patie trombotică, poate fi  primar sau secundar 
multor boli de ţesut conjunctiv şi în special LES. 
Pacienţii cu acest sindrom pot să dezvolte tromboze 
arteriale sau venoase, afectând structurile ochiului 
în 0.5 până la 8% dintre cazuri, cel mai adesea 
vasele retiniene. Manifestările clinice includ: mi-
cro  ane vrisme, hemoragii vitroase şi preretiniene, 
neuro patie ischemică optică anterioară, ocluzii 
vasculare retiniene sau coroidale, cu neovascu-
larizaţie pre coce. În studii 88% dintre pacienţii cu 
SAFL au ano malii ale fundului de ochi, iar 29% 
au retinopatie vaso-ocluzivă (32,33).

Tratamentul acestei complicaţii constă în pri-
mul rând din anticoagulare, care scade riscul neo-
vas cularizaţiei (34).

AFECTAREA OCULARĂ LA ANTIMALARICE
Antimalaricele, frecvent utilizate în tratamentul 

PR şi al LES, pot să aibă ca efecte secundare, între 
altele, leziuni corneene şi retiniene (35). Incidenţa 
raportată variază între 1 şi 28%, la pa cienţii nemo-
ni torizaţi oftalmologic care iau 250 mg clorochină/
zi fi ind de 10%, faţă de 3-4% la cei care iau 400 
mg hidroxiclorochină/zi. Clorochina are afi nitate 
pentru structurile pigmentare care conţin melanină 
şi, ca atare, se acumulează în retină chiar după 
înce tarea administrării acesteia (35).

Simpomele sunt variabile. Frecvent, pacienţii 
cu retinopatie sunt asimptomatici sau pot avea 
iniţial metamorfopsie parafoveală sau scotoame 
centrale sua paracentrale. Alteori relatează lumini 
galbene scânteietoare, halouri galbene sau verzi în 
jurul obiectelor, fotofobie, sau pot să aibă am-
bliopie, cicloplegie, diplopie sau crize oculogire. 
Pe lângă mainfestările oculare pot să existe şi sem-
ne sistemice de toxicitate: greţuri, vărsături, erupţii 
cutanate, prurit, tinnitus, vertij, paralizii de nervi 
cranieni, miopatie postmedicamentoasă (18).

Este caracteristic aspectul de doughnut sau de 
bull’s eye al leziunii maculare produsă de toxi-
citatea clorochinei. Depozitele corneene tipice în 
keratopatia clorochinică sunt obsevate la 10% 
dintre pacienţii trataţi şi sunt în general reversibile. 
La examenul fundoscopic modifi cările retiniene 
pre coce constau în granulări ale pigmentaţiei ma-
cu lare şi ştergerea refl exului foveal. Examinarea 
cu un fi ltru roşu poate creşte probabilitatea de de-
tec ţie a acestora (35).

Examenul oftalmologic este bine să se repete 
la 3-6 luni în timpul tratamentului de lungă durată 
cu preparate cu chlorochină (13). Dozele conside-
rate de risc minim sunt de 3,5 mg/kgc/zi de cloro-
chină şi respectiv de 6,5 mg/kgc/zi pentru hidroxi-
clo ro chină (18). 
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