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MANIFESTARI OCULARE IN PRINCIPALELE

BOLI CU SUBSTRAT DISIMUNITAR

Ocular manifestations in main diseases with autoimmune substrate

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

— Rezumat —

Ochiul este un organ vital, afectarea oculara in principalele boli reumatice autoimune putand sa conduca la
pierderea vederii. Manifestarile oculare pot fi si un indicator al activitatii bolii de baza. In cele ce urmeaza sunt
trecute in revista, dintr-o perspectiva clinica, tipurile de afectare a ochiului in spondilartropatii, in poliartrita
reumatoida, artrita juvenila idiopatica, lupusul eritematos sistemic, dermatomiozitd, principalele vasculite si
sindromul antifosfolipidic. Manifestarile oculare pot sa se instaleze acut sau insidios si sa evolueze simptomatic
sau torpid. Tratamentul trebuie nuantat, keratita si episclerita beneficiind in general de antiinflamatoare,
sclerita si bolile polului posterior ocular necesitand tratament imunosupresor. Manifestarile ocluzive vasculare
necesita tratament antiagregant sau anticoagulant. Cunoagterea semnelor si simptomelor care traduc prezenta
afectarii oculare, educatia pacientilor, screening-ul oftalmologic chiar in absenta acuzelor, prezentarea precoce
la oftalmolog c&nd existd complicatii si colaborarea dintre reumatolog si oftalmolog sunt fundamentale pentru
reducerea morbiditatii oculare din aceste boli.

— Cuvinte cheie: manifestari oculare, boli autoimune —

— Summary N

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 benefit from anti-inflammatory 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.

L Key words: eye involvement, autoimmune disorders —

INTRODUCERE

Spectrul bolilor autoimune se intinde dinspre
bolile organ-specifice, in care mecanismele auto-
imune sunt indreptate preferential impotriva celu-
lelor unui anumit organ (de exemplu tiroidita
Hashimoto, gastrita atrofica, anemia pernicioasa,
boala Addison, diabetul zaharat insulino-nece-
sitant, oftalmia simpatica etc.) si pana la cele siste-
mice, fard specificitate de organ (de exemplu

lupusul eritematos sistemic, sclerodermia, boala
mixtd de tesut conjunctiv etc.) (1).

Dintre bolile non-organ-specifice intalnim mani-
festari oculare n spondilartropatii (spondilita anchi-
lozanta, artropatia psoriazica, artritele reactive ca
sindromul Reiter, bolile inflamatorii intestinale
etc.), in poliartrita reumatoida, artrita juvenila idi-
opatica, lupusul eritematos sistemic, sindromul
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Sjogren, boala mixtda de tesut conjunctiv, vascu-
litele sistemice (poliarterita nodoasa, granulo-
matoza Wegener si poliangiita microscopica, arte-
ritele cu celule gigante ca boala Horton si boala
Takayasu), miopatiile inflamatorii (polimiozita si
dermatomiozita), sclerodermia si sindromul anti-
fosfolipidic (1,2).

in bolile autoimune, afectarea oculard repre-
zintd o problema serioasd de morbiditate, ochiul
fiind considerat un organ vital. Scaderea acuitatii
vizuale sau pierderea vederii reprezintd complicatii
de temut, care trebuie evitate cu orice pret. Durerea
oculard, acompaniata de inflamatie vizibila sau de
,»ochi rosu®, traduce deseori prezenta unei afectari
de segment anterior sau extern ocular, pe cand pre-
zenta tulburdrilor de vedere (cu incetosarea aces-
teia, distorsionari ale obiectelor, vedere dubla etc.)
ridica problema unei afectari de segment posterior
sau neurooftalmice (3). In orice situatie de acest
tip trebuie exclusa infectia.

In ceea ce priveste terapia, sclerita si retinopatia
necesitd tratament imunosupresor sistemic, pe
cand episclerita, uveita anterioara si ,,ochiul uscat*
pot sa fie rezolvate in general cu tratament topic
antiinflamator. Boala vasoocluziva, in special in
prezenta sindromului antifosfolipidic, necesita an-
ticoagulare. Retinopatia proliferativa beneficiaza
de laserterapie. Antimalaricele — in special hidroxi-
clorochina — determind rareori retinopatie, doar la
doze de peste 6,5 mg/kg/zi si peste 5 ani de ex-
punere la medicament (3).

Ca atare, cautarea unei boli de tesut conjunctiv
este o etapa importanta in evaluarea unei boli ocu-
lare acute. Scleritele sunt Insotite de boli sistemice
la 46% dintre pacienti (4). In 15% din cazuri existd
o boala de tesut conjunctiv si in 10% din cazuri
poate fi formulat diagnosticul de PR (5, 6). Alte
boli sistemice asociate sunt granulomatozele si
guta (2, 4).

Uveita este o inflamatie a tractului uveal (iris,
corp ciliar, coroidd) sau a structurilor adiacente
(retina, nervul optic, vitrosul, sclera (5). De cele
mai multe ori, natura acesteia ramane necunoscuta,
etiologia fiind 1nsa frecvent autoimuna (2, 5).

Locatia anatomica a procesului inflamator cla-
sifica uveitele In anterioare, intermediare, posterioa-
re si panuveite — furnizand astfel totodata indicii
importante pentru patogeneza si tratament (5, 7).
De exemplu, spondilita anchilozanta este asociata
cu o uveita anterioara unilaterala brusc instalata, pe
cand artrita cronica juvenild — cu o uveitd anterioara
bilaterala insidioasa si progresiva.

SPONDILITA ANCHILOZANTA

Manifestarile extraarticulare ale spondilitei an-
chilozante (SA) includ: irita (la 25% din pacienti),
cardita la 10%, cu tulburari de conducere, insu-
ficienta aortica (1-4%) (4). Alte complicatii rare
sunt reprezentate de pericardita, afectare digestiva
infraclinica si, in special in cazurile avansate, de
fibrozd pulmonard cu cavitatie de lob superior
(8).

Afectarea oculara este tot o manifestare extra-
articulara a bolii. SA e o boala sistemica frecvent
intalnita la pacientii cu uveita. Laitinen si col. au
diagnosticat SA la 23% din pacientii tineri cu
iridociclita recurenta si au gasit simptome suges-
tive pentru SA la alti 10% (4,8).

Irita apare la cca. 25% dintre pacientii cu SA
(7,8). Una dintre explicatii o poate constitui
prezenta unor epitopi comuni la nivelul aortei si al
tractului uveal (2,7). Uveitele asociate cu SA sunt
in general iridociclite recidivante, acute si bilate-
rale. Pacientul acuza durere, fotofobie, congestie
oculard in timpul atacurilor acute. Examinarea
releva congestie conjunctivala cu celule si exudatie
in camera anterioard, uneori cu prezenta fibrinei
(8). In general, aceste procese evolueazi cu forma-
rea de sinechii (9). Sinechiile pot avea o dispozitie
neregulata si pot interesa 360 de grade din aria pu-
pilard. Glaucomul apare uneori ca o consecintd a
sinechiilor §i a ,,irisului-bombe* sau poate sa nso-
teascd inflamatia segmentului anterior. Vitrosul
poate fi interesat n mod variabil, dar aceasta afec-
tare nu este patognomonica in SA (7).

SINDROMUL REITER

Sindromul Reiter (SR) constd din triada:
conjunctivitd acutd, uretritd nespecifica si artrita.
El apare obisnuit la barbatii activi sexual, dar
poate fi intdlnit si dupa infectii intestinale cu
Shigella, Yersinia, Salmonella etc. La acesti pa-
cienti, antigenul HLA-B27 are o prevalenta cres-
cuta (2,8).

Conjunctivita din SR apare la cateva zile de la
debutul uretritei. Conjunctivita este in general
mucopurulenta si bilaterala. La examenul obiectiv
sunt frecvente hipertrofia papilara, edemul pal-
pebral, chemosisul si hemoragia subconjunctivala.
Ocazional poate sa apard adenopatia preauriculara.
Conjunctivita evolueaza 2-4 saptdmani, apoi scade
in intensitate (8,9,10). Manifestarea corneeana
este reprezentata de keratita punctata superficiala.
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Uneori pot fi observate infiltrate stromale ante-
rioare, opacitati marginale subepiteliale, bule epi-
teliale sau eroziuni corneene (9,10,11). Irita este
prezenta la 20-40% din pacienti, ocazional cu pre-
zenta hipopionului (10). Alte manifestari oculare
in SR includ episclerita, edemul retinian recurent
si rareori nevrita optica.

SPONDILARTROPATIA PSORIAZICA

In spondilartropatia psoriazici (SP) afectarea
oculara este relativ frecventa (10% dintre cazuri)
(8,12). Pacientii cu manifestari oculare au aproape
intotdeauna si psoriazis cutanat, dar este neobignuit
ca afectarea oculard sa o preceada pe cea cutanata
(12,13).

Blefarita este cea mai comund manifestare. Se
descriu eritem, edem si placi psoriazice, care pot
sd determine ectropion cicatricial, trichiasis sau
chiar deformarea cicatriciala a pleoapei (11,12).
Exista frecvent o conjunctivitd cronica nespecifica,
de regula in relatie cu afectarea pleoapei adiacente.
Pot sa existe episclerita nodulara si leziuni limbice
pseudoflictenulare (11). Afectarea corneana este
rard. Cel mai adesea apare keratita punctata, cu
filamente, ingrosare epiteliala, eroziuni recurente,
vascularizatie, ulceratii si cicatrizare. Foarte rar
poate sa apara infiltratia periferica cu keratoliza in
absenta trichiazei si a expunerii (11). Uveita ante-
rioard apare 1n relatie cu artrita. Atunci cand apare,
ea tinde sa fie bilaterald, mai severa si prelungita
decat 1n alte spondilartropatii (12). Mai mult, se
pot distinge douad tipuri clinice de uveita in AP:
anterioara, unilaterala si cu debut brusc, asema-
natoare cu cea din SA, precum si o uveita variabila,
bilaterala, insidioasa, frecvent posterioard, ca in
bolile inflamatorii intestinale (12).

Se descriu si complicatii oculare ale terapiei
pentru psoriazis. Retinoizii pot sd determine con-
junctivita sicca, blefarita, opacititi corneene, cata-
ractd si sa scada vederea nocturna, iar tratamentul
PUVA (psoralen-ultraviolet A) determina hiper-
emie conjunctivald si fenomene sicca, in special
daca nu se folosesc ecrane de protectie (12,13).

SPONDILARTROPATIILE ENTERALE

In spondilartropatiile enterale (SE) care com-
plicé bolile inflamatorii intestinale (boala Crohn,
rectocolita ulcero-hemoragica) afectarea simpto-
matica a coloanei vertebrale precede sau este con-
temporana cu cea oculara sau intestinald. Pacientii

cu BID au o prevalenta crescuta a iritei (45%) fata
de pacientii cu SA (8). Manifestarile clinice in-
clud: vedere incetosatad, iritatie oculara, hiperlacri-
matie,durerioculare, fotofobie, hiperemie conjunc-
tivala, pana la pierderea acuitatii vizuale (14). In
general, pacientii cu SE tind sd aiba uveitd insi-
dioasd, cronica, posterioard, deseori bilaterala si
care trece frecvent neobservata (14,15). Din acest
motiv, educatia pacientilor pentru raportarea aces-
tor evenimente si controlul oftalmologic de rutina
sunt importante, pentru a se evita pierderea vederii
(14,15).

POLIARTRITA REUMATOIDA

Afectarea oculard din poliartrita reumatoida
(PR) este o forma de manifestare extraarticulara a
acesteia. Manifestarile extraarticulare se pot cla-
sifica in cele proprii bolii (serozita, noduloza si vas-
culita), manifestari asociate (sindromul Sjogren,
osteoporoza, ateroscleroza acceleratd) si cele dato-
rate medicatiei (6). Complicatiile asociate PR sunt
sclerita (uneori nodulara), sclerouveita, scleroma-
lacia perforanta si keratita (2,6,10,11).

Keratoconjunctivita sicca este manifestarea
asociatd cel mai frecvent sindromului Sjégren se-
cundar din PR. Acesta este prezent in mai mult de
30% dintre pacientii cu PR (6,11).

Complicatiile cele mai importante ale terapiei
sunt: retinopatia la antimalarice, keratita aurica,
cataracta si glaucomul postpostcortizonic (6).

Iridociclitele apar frecvent in PR juvenile.
Dimpotriva, la adulti asocierea intre iridociclita si
PR e neobisnuita si probabil intamplatoare (6).

Scleritele si sclerouveitele insd sunt complicatii
serioase si frecvente la pacientii cu PR. In majorita-
tea studiilor, frecventa scleritelor la populatia cu
PR e mai mica de 1% (6). Invers, incidenta PR la
pacientii cu sclerita poate depasi totusi 33% (10).
Scleritele pot fi impartite in sclerite anterioare si
mult mai putin frecvent in sclerite posterioare (7).
Scleritele sunt Insotite frecvent de celule inflama-
torii in camera anterioard — rezultat al inflamatiei
sclerale si nu ale unei iridociclite adevarate. Scle-
ritele anterioare pot fi clasificate in sclerite ante-
rioare difuze, sclerite nodulare si sclerite necro-
zante. Scleritele necrozante pot fi sau nu Insotite
de inflamatie. Scleromalacia perforantd intrd in
categoria celor din urma. Scleritele si episcleritele
au aceeasi simptomatologie. Pacientii acuza con-
gestie oculara, hiperlacrimatie, fotofobie. Durerea



76 REVISTA ROMANA DE REUMATOLOGIE — VoL. XVIII NRr. 2, AN 2009

este o acuza prezenta in ambele boli, fiind mai
intensa in scleritd. Durerea este trenantd, tenace si
poate iradia citre marginea orbitei, tdmpld sau
obraz (10,11).

E necesara si o examinare minutioasd pentru a
diagnostica o sclerita sau episclerita. Aceasta pre-
supune o examinare la lumina zilei si la microscop,
inclusiv cu lumina aneritra (11,12). De asemenea,
sunt necesare celelalte metode de examinare ale
ochiului, inclusiv examenul oftalmoscopic la care
se adauga un examen clinic general. Scleritele in
mod obisnuit pot fi localizate in cele 4 cadrane ale
sclerei anterioare (7). Pentru diferentierea episcle-
ritei de sclerita se instileaza o picatura de fenil-
efrind in sacul conjunctival. Agentii adrenergici
produc constrictia vaselor conjunctivale si epis-
clerale superficiale, mai intens decat a vaselor
episclerale profunde. Astfel avem posibilitatea sa
observam congestia sclerald si edemul.

Examinarea la biomicroscop urmareste eviden-
tierea edemului scleral. Acesta exista atunci cand
vasele episclerale superficiale si profunde sunt
elevate, proeminente. Cand numai plexul vascular
superficial este reliefat, diagnosticul de episclerita
este cel mai probabil. In sclerite congestia vaselor
episclerale profunde produce o coloratie cu tenta
albastruie (10,11,13). Exista si sensibilitate la ni-
velul sclerei implicate. La 27% dintre cei cu scle-
ritd s-au evidentiat zone de ischemie (10). La exa-
menul oftalmoscopic, prezenta dezlipirii de retina
seroasa si proptosisul indica o sclerita posterioara,
fara ca aceste modificari sa fie frecvente (12, 13).
Formarea de noduli are loc atat in episclerita, cat
si in scleritd. Pe masura ce inflamatia sclerala pro-
greseaza, tunica fibroasa se subtiaza si se instaleaza
prolapsul de uvee; in aceste conditii poate fi
necesara grefa sclerala (12).

Episcleritele pot fi clasificate la randul lor in
simple sau nodulare (5,7). Pacientii cu episclerita
acuzd jend oculara, fara durere bine conturata.
Aceasta afectiune se localizeazd frecvent in regi-
unea interpalpebrald. In episclerite asocierea cu
boli de sistem este mai greu de demonstrat (cu
exceptia alergiilor, gutei si a infectiilor zosteriene).
Episclerita se caracterizeaza prin congestia vaselor
episclerale superficiale si a vaselor conjunctivale
suprajacente. Congestia este deseori sectoriald;
uneori sunt prezente edemul episcleral, depozitele
si sensibilitatea locala. Sclerita si episclerita sunt
insotite de scdderea acuitatii vizuale dacd sunt
insotite de keratita.

Keratita poate evolua ca o keratita sclerozanta
sau ca o keratita gutatd periferica. Modificarile
corneene apar la mai mult de 29% dintre pacienti
(11,12). Depunerile de lipide la nivelul corneei si
vascularizatia acesteia pot sd succeada keratitelor
severe. Cea mai severa complicatie corneeana este
keratoliza. Aceasta complicatie rara apare la paci-
entii care au o scleritd necrozanta grava si se carac-
terizeazd prin disparitia stromei corneene (11).
Cataracta poate sa apara dupa folosirea timp inde-
lungat a steroizilor topici sau sistemici (6). In
episclerite keratita este mai rar intalnita si afec-
teaza straturile corneene superficiale si stromale
mijlocii (12). VSH este elevata la bolnavii cu PR,
la 37% dintre cei cu sclerita si 14% cu episclerita.
Alte modificari umorale specifice nu intalnim in
sclerite si episclerite Tn mod obisnuit (2).

Tratamentul episcleritelor presupune folosirea
antiinflamatoarelor steroidiene topice; uneori, ele se
remit fara tratament (13). Scleritele necesitd nu nu-
mai preparate corticosteroide topice, ci si tratament
antiinflamator si imunosupresor general (10,11,12).

ARTRITA JUVENILA IDIOPATICA

Artrita juvenild idiopatica (AJI) este o forma
de artritd inflamatorie, cu o duratd de cel putin 3
luni, care apare la copii inainte de 16 ani. Forma
monoarticulara sau oligoarticulara intereseaza
intre 25%-30% dintre pacientii cu AJI. Iridociclita
apare la 20% dintre pacientii acestui grup. Desi
prognosticul pentru afectiunea articulara este mai
bun in formele monoarticulare sau oligoarticulare,
acelasi grup este susceptibil sa dezvolte iridociclita
(16). Un studiu retrospectiv recent a relevat ca 142
din 1081 pacienti cu AJI au dezvoltat uveita — in
medie la 6 ani de urmarire. Uveita a fost cronica
anterioara la 68% dintre copii, acuta anterioara la
12%, iar panuveita a aparut la 3,5% dintre ei
(17).

Varsta medie de debut a bolii oculare este de 5,5
ani (Intre 3 si 12 ani). Fetele par sa fie de 4 ori mai
frecvent afectate decat baietii. Afectiunea este
bilaterald in 2/3 dintre cazuri, cel de-al doilea ochi
fiind implicat la cateva luni dupa primul sau deloc.
Deseori nu sunt simptome si in jumatate dintre cazuri
boala oculara e silentioasd. Semnele precoce sunt:
congestia oculara redusa, trecatoare, pupila neregu-
lata sau leucocoria (5).

Factorii de risc pentru uveitd la pacientii cu AJI
sunt: sexul feminin, forma pauciarticulara, prezenta
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anticorpilor antinucleari si debutul precoce al
bolii. Durata uveitei ¢ in medie de 5 pana la 6 ani.
Evolutia uveitei nu are legatura cu evolutia bolii
articulare (17).

Triada clasica oculara include: iridociclita cro-
nica, keratopatia ,,in banda“, cataracta complicata.
Iridociclita este cronicd, trenantd, negranuloma-
toasd. Congestia oculard este minima. In camera
anterioard pot fi observate celule inflamatorii; pot
exista sinechii iriene anterioare §i posterioare.
Uveita posterioara apare rar, in schimb glaucomul
secundar este destul de frecvent. Keratopatia ,,in
banda“ este si ea relativ comuna (11).

Pacientii care au urmat tratament cortizonic de
lunga durata pot sa dezvolte o cataracta complicata.
Prognosticul acuitétii vizuale (AV) este variabil.
30% dintre pacienti au AV redusa la 0,1 sau mai
putin. Chirurgia cataractei la acesti pacienti nu se
soldeaza totdeauna cu succes (17).

Pacientii cu AJI si iridociclita acutd dezvolta
frecvent o SA, ceea ce face ca aceasta forma de
boald sa reprezinte mai degrabda o variantd cu
debut juvenil (17) a SA.

Pentru ca debutul inflamatiei intraoculare este
invariabil asimptomatic, este extrem de important
pentru copiii cu risc sa fie supravegheati cel putin
7 ani de la debutul artritei. Frecventa examinarilor
la biomicroscop este determinata de diferitii fac-
tori de risc, dupa cum se arata in tabelul 1.

Tratamentul cu steroizi topici, administrat co-
rect, este eficient la majoritatea pacientilor. Exacer-
barile acute necesita instilari frecvente. La paci-
entii care nu raspund tratamentului cu topice se
pot administra steroizii in injectii periocular (17).

Terapia de fond influenteaza favorabil cel mai
adesea si manifestarile oculare.

LUPUSUL ERITEMATOS SISTEMIC

Lupusul eritematos sistemic (LES) poate afecta
toate structurile oculare (14).

In LES afectarea oculard este comund, inte-
resand circa 17% dintre pacienti (18). Manifestarile
oculare pot sa preceada debutul bolii sau sd o com-
plice de o manierd semnificativd, amenintand une-
ori pierderea vederii. Mecanismele afectarii ocula-
re in LES sunt multiple: depunerea de complexe
imune, toxicitate mediatd de anticorpi (de exem-
plu Ac antifosfolipidici sau antineuronali care pot
sd determine demielinizarea nervului optic), vas-
culitd, tromboza etc.

Pleoapapoatefiafectatd de LE discoid. Manifes-
tarea este greu de distins de blefarita, dar spre de-
osebire de aceasta, acuzele se amelioreaza sub tra-
tament antiinflamator general, si nu local (18, 19).
Pielea pleoapelor poate fi implicatd si in eruptia
tipicd,,in fluture®. Se mai pot observa telangiectazii
i purpura cutanata.

Conjunctiva poate fi interesata prin congestie
conjunctivalad difuza, flictend cu sediul conjunctival
sau keratoconjunctivita sicca cu keratita filamen-
toasd. Pe langd manifestarile de sindrom sicca,
exista si alte forme de afectare. Eroziunile corne-
ene recurente se prezinta clinic ca un ochi dureros
apos, acuzele fiind mai mari la trezire si amelio-
randu-se apoi pe parcursul zilei. Keratita punctata
raspunde la antimalarice, ceea ce sugereazd ca
aceastd manifestare a bolii este mai degraba auto-
imuna decit consecinta sindromului sicca (18].
Keratita perifericd ulcerativda este rarda, fiind

Tabelul 1. Screening-ul pentru uveita in artrita juvenila idiopatica

(dupé 3,9)

Categoria de risc

Recomandare

Inalt: examinare la fiecare 3 luni | Artritd pauci- sau poliarticulara; prezenta

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

6 luni

Moderat: examinare la fiecare

Artrita pauci- sau poliarticulara; prezenta
AAN

Debutul artritei < 6 ani

Durata artritei > 4 ani

Scazut: examinare anuala

Artrita pauci-, poliarticulara sau sistemica;
absenta AAN

Debutul artritei la > 7 ani

Durata artritei > 4 ani
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semnul patognomonic al unei vasculite sistemice
active (18).

Leziunile corneene sunt reprezentate de keratita
punctatd epiteliald, cu hiperkeratoza si eroziuni
recurente. Se mai descriu infiltrate periferice vas-
cularizate, precum si depozite ,,in banda“ de mate-
rial granular, gri-albicios, in stroma profunda.
Aceasta keratita disciformd profunda este avas-
culara si se poate complica cu ulceratii corneene,
opacitati sau chiar perforatii de glob (19). Rar,
uveea anterioara poate fi interesatd cand existd
infiltrate corneene. Uveea posterioard prezinta
noduli infiltrativi gri-gélbui miliari. S-a mai obser-
vat si o scleritd nodulara necrozanta.

Retina este tesutul ocular cel mai frecvent inte-
resat in LES. La 20% dintre cazuri se observa
exudate moi. Acestea apar in stadiile avansate ale
bolii si sunt cauzate de vasculita ocluziva care
intereseaza stratul celulelor ganglionare. Exudatele
sunt albe, cu contur sters, multiple (doua sau trei,
de reguld), localizate la nivelul polului posterior.
Ele pot sa dispara dupéa cateva saptamani, lasand
in urma zone de atrofie (19). Se mai descriu
hemoragii §i exudate asociate cu retinopatia
hipertensiva, din care retinopatia proprie LES este
greu de distins (18, 19). Retina este afectatd la
10% dintre pacientii cu LES, reducerea actuala a
prevalentei reflectand probabil ameliorarea
controlului bolii de baza.

Retinopatia usoara poate fi asimptomatica, dar
boala mai severa poate sd determine pierderea
vederii, defecte ale campului vizual, distorsionarea
obiectelor etc. Astfel de simptome trebuie sa deter-
mine evaluarea oftalmologicad urgenta. Semnele
retiniene evolueaza frecventin paralel cu inflamatia
sistemica (18,19). Prezenta ACL se asociaza cu
retinopatie severa si ocluzii vasculare. Retinopatia
din LES poate imbraca 2 forme: forma clasica, cu
exudate vatoase, rezultat al Ingustarii si ocluziei
arteriolelor minuscule si o forma in care retinopatia
se asociaza cu leziuni ale vaselor mai mari, la
nivelul carora au loc tromboze si ocluzii vaso-
spastice (10,14). Alte complicatii sunt: retinopatia
proliferativd, modificarile pigmentare (pseudo-
retinita pigmentoasa), dezlipirea de retina etc. S-a
sugerat ca fluxul sanguin incetinit de la nivelul
circulatiei retiniene prelungeste contactul dintre
complexele imune si peretele vaselor, situatie care
conduce la depozite retiniene si necroza (5).

Angiografia fluoresceinicad in LES indica frec-
vent microanevrisme, dilatari capilare, zone de
efractie vasculara (leakage) si drusen. Microangio-
patia retiniand poate fi evidentiatd prin angio-
florografie chiar si cand nu existd modificari vizi-
bile la examenul oftalmoscopic (18).

Alte manifestari oculare sunt reprezentate de
edemul papilar cauzat de hipertensiunea intracra-
niana, papilitaischemica, perivasculita, obstructiile
arterei centrale a retinei (11).

Nevrita optica sau neuropatia optica ischemica
sunt complicatii redutabile in LES. In nevrita
apare pierderea bruscd, unilaterala, a vederii,
acompaniata de durere care este mai severa la mis-
carile capului. Substratul este frecvent necroza
fibrinoida arteriolara extensiva la nivelul nervului
optic, iar prognosticul vizual este sever. Prin con-
trast, neuropatia opticd in LES apare de regula
bilateral, acut si nu este acompaniata de durere.
Ea se datoreaza ischemiei vasa nervorum lanivelul
nervului optic. Neuropatia optica unilaterald este
de reguld consecinta unui eveniment trombotic
acut (18,19).

Forme rare de prezentare oculara includ mase
orbitale, edem periorbital, miozitd oculara, pani-
culita, ischemie acuta orbitala si infarcte. Deseori,
biopsia este necesard pentru confirmarea diagnos-
ticului. Tratamentul implicd imunosupresie siste-
mica (18).

Numeroase complicatii oculare apar drept con-
secintd a terapiei cu steroizi sau antimalarice: cata-
racta subcapsulara posterioard dupd tratamentul
cu cortizon §i modificarile corneene §i retiniene
caracteristice cauzate de tratamentul cu clorochina
(5).

Tratamentul pentru manifestarile oculare este
simptomatic. Obisnuit, se folosesc lacrimi artifi-
ciale, se dilata pupila pentru prevenirea sinechiilor
posterioare cand irita e severd si uneori se aplica
corticosteroizi topici. Medicatia citotoxica si imu-
nosupresoare este de asemenea utilizata, in functie
de severitatea complicatiei (5). Retinopatia severa
necesitd doze mari de steroizi (oral sau puls-
terapie). Retinopatia proliferativa se trateaza prin
fotocoagulare laser. Imunosupresia este necesara
in majoritatea cazurilor. Atunci cand exista si
modificari vasoocluzive, in special in prezenta sin-
dromului antifosfolipidic, este necesara antiagre-
garea sau anticoagularea (18,19).
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SINDROMUL SJOGREN

Sindromul Sjégren (SS) este o epiteliita auto-
imuna care afecteaza glandele lacrimale si salivare.
Patognomonica este uscaciunea mucoasei bucale,
conjunctivale i a altor membrane mucoase. Juma-
tate dintre bolnavii cu SS au PR. Debutul SS poate
fi acut i asociat cu episoade de keratitd. Pacientii
au sindrom de ochi uscat si keratoconjunctivita
sicca. Fi acuza senzatia de iritatie oculara, de
»COrp strdin®, arsuri, prurit, fotofobie, congestie
oculara (5).

Clinicse observacongestie conjunctivald bilate-
rald, chemozis §i uneori eritemul marginii libere a
pleoapelor. In cheratita filamentoasa filmul lacri-
mal este subtire, vascos, cu resturi epiteliale si
mucoase (spre deosebire de alte forme de sindrom
sicca, unde scade cantitatea, si nu calitatea filmului
lacrimal). Epiteliul corneean prezintd opacitati
mici, gri, cu margini sterse. Suprafata corneeana
pare neregulatd, cu depresiuni, iar retina are colo-
rantul punctat superficial, ca si conjunctiva de
altfel, mai ales in spatiul interpalpebral (11,20).

Testul Schirmer are valori reduse, sub 5 mm.
Lizozimul lacrimal — scazut sau absent in secretia
lacrimala a bonavilor cu SS — poate fi méasurat
folosind testul Schirmer si Micrococcus, un
microorganism foarte sensibil la lizozim (11,20).
Coloratia cu roz Bengal evidentiazd celulele
epiteliale keratinizate. Acesta este testul de electie
pentru SS (20). Scorul roz bengal se coreleaza cu
sialografia parotidiana, ca si cu prezenta hiperglo-
bulinemiei si a titrului anticorpilor anti-La (20).

Complicatiile care apar se datoreaza deficitului
de lacrimi. Ele sunt reprezentate de ulceratii si
vascularizatii corneene si uneori perforatii. Aces-
tea din urma apar daca se folosesc corticosteroizii
topici in tratamentul keratoconjunctivitei sicca
(5,10). Uneori, pacientii au semne de oftalmopatie
tiroidiand, in cadrul tiroiditei Hashimoto (4).

Tratamentul keratoconjunctivitei sicca vizeaza
mentinerea hidratarii si lubrificarii corneei si a
epiteliului conjunctival. Lacrimile artificiale sunt
utile. Se mai folosesc lentile de contact terapeutice
pestenoapte si eventual ocluzia punctelor lacrimale
(5,10).

POLIARTERITA NODOASA

Poliarterita (PAN) se caracterizeaza printr-o in-
flamatie extinsa a arterelor mici si medii. Aproape

orice organ poate fi afectat, dar manifestarile ocu-
lare apar la 10%-20% dintre pacienti (6) si constau
in congestie conjunctivald, edem si hemoragie
subconjunctivala. SSj poate fi prezent. Pot fi
intalnite sclerite si episclerite, dintre care unele
forme nodulare sau necrozante (5, 21).

In sclerokeratita bilaterala din cursul bolii apar
in ordine cronologicd: infiltrate stromale mar-
ginale, eliminarea epiteliului, urmata de ulceratii
ale stromei anterioare, apoi ulceratia avanseaza
circumferential si se poate extinde si central, la fel
ca in ulcerul Mooren. Spre deosebire de ulcerul
Mooren, leziunile avanseaza si intereseaza sclera.
Histologic, substratul este o vasculitd ocluziva cu
interesarea sclerei si a corpului ciliar. Nodulii
episclerali prezinta granulom inflamator §i necroza
fibrinoida. Tractul uveal este de asemenea implicat
in PAN. Se descrie o iridociclita, ca si o coroidita
cu exudate alb-galbui cauzate de vasculita (11).

Retinopatia este poate cea mai obisnuitd com-
plicatie oculard aparutd in PAN. Ea se datoreaza
tot vasculitei §i se caracterizeazd prin exudate
albe, vatoase, ingustari arteriolare segmentare si
ocluzie a arterei centrale a retinei. Mai pot fi pre-
zente: hemoragii retiniene si subhialoidiene, edem
retinian, exudate umede, edem papilar si papilita,
exoftalmie, diplopie, defecte de camp vizual, ama-
uroza fugace, ingustarea campului vizual conse-
cutiv insuficientei vasculare coroidiene. Dezlipi-
rea exudativa de retind, asociata cu o forma severa
de sclerita, poate sa duca la pierdereca vederii.
Examenul neurologic deceleaza uneori sindromul
Claude-Bernard Horner, nistagmus sau paralizii
ale nervilor cranieni (10,11).

Angiografia cu verde de indocianind permite §i
analiza vasculopatiei inflamatoare coroidiene si
evaluarea find a scleritei si episcleritei, pe langa
evidentierea vasculitei retiniene (22).

Tratamentul manifestarilor oculare este sub-
jacent celor generale, constand 1n corticosteroizi
si ciclofosfamida (21). Steroizii in administrare
topica trebuie folositi cu prudentd in cazurile
complicate cu keratita (10, 13, 22).

BOALA BEHCET

Boala Behcet (BB) este o vasculitd sistemica
caracterizatd prin ulceratii aftoase bipolare recu-
rente si inflamatie intraoculara. Diagnosticul BB
necesita prezenta ulceratiilor orale recurente si a
cel putin douad criterii aditionale, incluzénd ulceratii
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genitale recurente, leziuni oculare, manifestari cu-
tanate si testul patergiei pozitiv (21).

Afectarea ocularad este prezenta la 70% dintre
pacienti, la cel putin doud treimi dintre ei fiind
bilaterald. Aceste manifestari succed de obicei
ulceratiilor cu 2-3 ani, desi manifestarile oculare
pot fi rareori si inaugurale (21, 23). in BB apar
atacuri recurente de inflamatie oculara severa
(uveita anterioarda, posterioard sau panuveitd).
Simptomele includ: durere periorbitald, ,,ochi
rosu”, fotofobie si vedere incetosatd. Leziunile la
nivelul fundului de ochi, ca si cele amenintatoare
de viata, apar mai frecvent la sexul masculin.
Riscul de pierdere al vederii utile la 5 ani la bar-
batii, respectiv femeile cu aceastd boala este de
21% fata de 10%, iar la 10 ani, de 30% fatd de
17% (21,23).

Iridociclita anterioara sau posterioara apare la
75% dintre pacienti. Panuveita si uveita posterioara
sau retinita sunt mai frecvente la barbati. Manifes-
tarea clasica in acestd boala, iridociclita cu hipo-
pion, apare la circa o treime dintre cazuri. Gonios-
copia poate revela un hipopion ocult. Caracteristic
pentru hipopionul din BB este faptul ca isi poate
schimba pozitia la miscarile capului, poate sa se
formeze si sa dispara rapid fara sechele. Atacurile
recurente pot sd determine formarea de sinechii
anterioare sau posterioare, atrofie iridiana si gla-
ucom secundar (11).

Retinopatia este cea mai severa complicatie a
BB. Manifestarea cea mai frecventa este vasculita
retiniana, cu afectarea atat a arterelor, cat si a ve-
nelor. Oftalmoscopia releva vene tortuoase, hemo-
ragii retiniene, exudate profunde alb-gédlbui, cu
infiltrate focale retiniene, edem retinian si al dis-
cului optic cu hiperemie. Neovascularizatia retini-
ana, secundard inflamatiei cronice sau ocluziei
venei centrale a retinei, poate sa determine hemora-
gie retiniand sau In vitros. Glaucomul apare la 6%
dintre pacienti. Episoadele repetate de inflamatie a
tractului uveal posterior pot sd determine Intecuirea
vaselor retiniene, cicatrici corioretiniene, atrofie
retiniana si a nervului optic (11,21,22). Alteori,
manifestarile oculare iIn BB pot fi secundare afec-
tarii sistemului nervos central sau vaselor cerebrale.
Vasculita, avand drept consecinta tromboza sinusu-
rilor durale sau ocluzia arterelor cerebrale, se poate
constitui in alta cauza de pierdere a vederii (23).

Tratamentul complicatiilor oculare consta din
corticoterapie si imunosupresie in general agresiva.
Pot fi necesare antiagregante sau anticoagulante,

in situatiile 1n care tromboza este substratul mani-
festarilor (21).

SINDROMUL COGAN

Sindromul Cogan (SC) consta dintr-o keratita
interstitiald acompaniatd de hipoacuzie brusc
instalatd, mai frecventd la copii si adulti tineri,
aparand dupd o intercurentd respiratorie, uneori
cu Chlamydia. Bolnavul prezinta o keratita paren-
chimatoasa cu zone infiltrative profunde si vascula-
rizatia stromei corneene. SC determina keratita,
iritd, scleritd sau conjunctivita, precum si tinnitus
si acuze menieriforme, pana la surditate bilaterala
rapid progresiva prin afectarea nervului VIII
(21,22).

In tratamentul manifestarilor oculare minore se
utilizeaza antiinflamatoare topice, uneori coliruri
antibiotice, daca sunt prezente semne de infectie.
In cazuri severe se utilizeazd corticoizi orali si
imunosupresoare de tipul ciclofosfamidei si ciclo-
sporinei. Pot fi necesare uneori interventii chirur-
gicale si transplant cornean (21,22).

SINDROMUL CHURG-STRAUSS

In sindromul Churg-Strauss (angeita alergica si
granulomatoasa) se descriu ocazional manifestari
oculare: episcleritd, uveitd, edem papilar, atrofie
de glob. Laexamenul histopatologic s-au evidentiat
leziuni de tip angeita alergica si granulomatoasa,
cu granuloame eozinofilice extravasculare (6,21).

GRANULOMATOZA WEGENER

In granulomatoza Wegener (GW), o vasculiti
ANCA-pozitiva, manifestdrile oculare sunt frec-
vente, fiind raportate la 30-50% dintre pacienti
(10). Exoftalmia (proptosis) este cel mai frecvent
semn al afectarii orbitei. Se pot asocia proptosis,
edem palpebral si conjunctival, keratitd prin expu-
nere si limitarea miscarilor oculare. Se pot adduga
edemul papilar si atrofia opticd. Canalul nazola-
crimal poate fi afectat de boald, aparand epifora,
dacriocistita si fistulele de drenare (10,21,24).

Manifestarile oculare (conjunctivita, sclerita,
episclerita, ulcerele corneene) pot sa aparad uneori
inaintea manifestarilor generale ale bolii. Uveitele
pot fi si ele intalnite, uneori interesand ambii ochi.
Retinopatia apare la 1-13% dintre pacienti, cu hi-
peremia discului optic, hemoragii retiniene peripa-
pilare, dilatari si tortuozitati ale sistemului venos.
Alte complicatii-periflebite retiniene, hemoragii
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retiniene si vitreene, exudate cotonoase, rubeoza
iriand, glaucomul neovascular — pot sa conduci la
pierderea vederii (10,24).

Tratamentul imunosupresor primeaza (cortico-
terapie, ciclofosfamidd sau azathioprind), fiind
necesare si tratamente topice antiinflamatoare si
uneori tratament chirurgical al complicatiilor ocu-
lare (21,24).

ARTERITA GIGANTOCELULARA

Arterita temporald sau boala Horton este o
vasculitd a varstnicului caracterizata prin prezenta
de infiltrate cu celule gigante sau epiteloide in
peretii vaselor. Arterita Horton (AH) este o urgenta
oftalmologica. Recunoasterea rapida a bolii si
instituirea terapiei sunt esentiale pentru pastrarea
functiei vizuale (21).

In boala Takayasu, alti arteriti giganto-celulara
care evolueaza cu afectarea aortei si a ramurilor
sale principale, manifestarile oftalmologice sunt
ceva mai putin dramatice, dar pot fi prezente
(5,10).

Clinica arteritei temporale evolueazd in trei
stadii: cefalee, manifestari oculare si manifestari
generale. Cefaleea este asociata cu sensibilitate in
regiunea temporald. Durerea este pulsatild, tenace,
poate fi localizata retrobulbar sau in regiunea
temporald. Sensibilitatea este atdt de mare, incat
pacientul este incapabil sa poarte palarie sau sa-si
perie parul. La palpare, artera temporala prezinta
noduli sau absenta pulsatiilor (5,21,24).

Tulburarile oculare apar la 50% dintre pacienti.
Scaderea vederii este cea mai comuna manifestare
si este cauzata de inflamatia arterei oftalmice sau
a arterelor ciliare. Alteori, cauza este o nevrita
opticd ischemica. Obstructia arterei centrale a
retinei este mai putin obisnuita. Afectarea nervilor
cranieni poate sd determine diplopie sau ptoza
palpebrala. Episclerita, sclerita, irita, rubeoza
iriana si glaucomul secundar pot fi la randul lor
manifestari ale bolii. Pacientii relateaza scotoame,
scintilati, fotofobie, dureri oculare §i periorbitale.
Interesarea celui de-al doilea ochi apare In 35%
dintre cazuri, iar pierderea vederii este ireversibila
in 27% dintre cazuri (5).

Tratamentul imediat (optim — dupa prelevarea
biopsiei de artera temporald) este cu corticosteroizi,
obisnuit cu 60-100 mg de prednison zilnic.Trata-
mentul se continud pe o duratd de 4-6 sau mai
multi ani, dozele de cortizon fiind modificate in

functie de valoarea VSH. Administrarea rapida a
corticosteroizilor previne pierderile de vedere ulte-
rioare. AH este recomandabil sa fie tratatd de oftal-
molog Tmpreund cu reumatologul si neurologul (20).

POLICONDRITA RECIDIVANTA

In policondrita recidivanta (PCR), boala inca-
dratd cel mai adesea in cadrul vasculitelor siste-
mice, din cauza asocierii frecvente cu acestea, in
special cu poliangiita microscopicd, afectarea ocu-
lara apare la 60% dintre pacienti. Pe 1anga condrita
auriculard si nazald pot sd apard modificari ale
tarsului pleoapelor, conjunctivita, keratita, sclerita
sau episcleritd, uveitd (uneori cu hipopion) sau
retinopatie (25,26). Tratamentul in sclerita difuza
constd in antiinflamatoare steroidiene sau neste-
roidiene, eventual dapsona, in sclerita nodulara —
azathioprind, iar in sclerita necrozanta este de
electie ciclofosfamida (26).

DERMATOPOLIMIOZITA

In dermatomioziti (DM), cele mai comune
manifestari oculare sunt rash-ul heliotrop si
edemul periorbital care intereseaza pleoapele, ,,in
ochelari“. Rashul heliotrop este frecvent la copiii
cu DM (27). Pot sd apara conjunctivita nespecifica,
episclerita, irita, exoftalmia, paralizia muschilor
extraoculari sau nistagmusul. Miozita interesand
muschii oculari extrinseci este rara si poate fi
datoratd miasteniei gravis coexistente. Sindromul
Sjogren este prezent la 5-7% dintre cazuri; la
acestea poate sda apare keratoconjunctivita sicca
(5,27,28). Modificarile retiniene sunt rare, dar
exudatele viatoase sunt frecvente, localizate la
polul posterior. Ele dispar dupa 6-8 saptamani de
evolutie. S-au mai descris ingustari venoase, hemo-
ragii retiniene superficiale si profunde, edem reti-
nian, edem papilar, atrofie optica, tulburari pigmen-
tare ale polului posterior etc. (5,14,28).

In polimiozitd (PM) manifestarile oculare sunt
rare. Aceste diferente le reflectd probabil pe cele
din patogeneza PM si DM. In DM rolul important
revine imunitatii umorale, vasculita fiind o aso-
ciere frecventd, in special la copii, iar manifestarile
oculare sunt frecvent superpozabile cu cele ale
vasculitei (27,29).

SCLERODERMIA

in sclerodermie (SD), interesarea tegumentelor
pleoapelor este frecventa. In fazele incipiente ale
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bolii apare un edem brun, urmat de indurarea lem-
noasd cu ingustare a pleoapelor (blefarofimoza
sau lagoftalmia). Se mai descriu: telangiectazii la
nivelul pleoapelor, scurtarea fornixurilor conjunc-
tivale, subtierea corneei, cataracte, keratoconjunc-
tivita sicca (la 5-7% pana la 50% dintre cazuri),
keratita filamentoasa etc. (30). SD localizata se
poate, la randul sau, asocia cu vasculita cerebrala
sau oculara, scleroza coroidiana, rareori cu uveita
si miozita oculara (30).

Leziunile de fund de ochi sunt rare: exudate
vatoase, dar mai frecvent dure, hemoragii, tortuo-
zitati vasculare, edem retinian, papilita, dezlipire
de retind. Mai pot sd apara tulburari ale motilitatii
oculare, inclusivoftalmoplegie externaincompleta.
S-au raportat iridociclita si corioretinita focala
(5).

Prevalenta bolii retiniene este de 34% (31).
Modificarile retiniene vasculare diferda de cele
determinate capilaroscopic. La examenul fundului
de ochi nu sunt prezente in general megacapilare
sau pierdere de capilare, ceea ce sugereaza faptul
ca mecanismele afectarii vasculare in sclerodermie
la nivel retinian si la nivelul extremitétilor sunt
diferite. Retinopatia pare sa reflecte mai degraba
modificarile vasculare cerebrale (31).

SINDROMUL ANTIFOSFOLIPIDIC

Sindromul antifosfolipidic (SAFL), o vasculo-
patie tromboticd, poate fi primar sau secundar
multor boli de tesut conjunctiv si in special LES.
Pacientii cuacest sindrom pot sd dezvolte tromboze
arteriale sau venoase, afectand structurile ochiului
in 0.5 pana la 8% dintre cazuri, cel mai adesea
vasele retiniene. Manifestarile clinice includ: mi-
croanevrisme, hemoragii vitroase si preretiniene,
neuropatie ischemicda opticd anterioara, ocluzii
vasculare retiniene sau coroidale, cu neovascu-
larizatie precoce. In studii 88% dintre pacientii cu
SAFL au anomalii ale fundului de ochi, iar 29%
au retinopatie vaso-ocluziva (32,33).

Tratamentul acestei complicatii consta in pri-
mul rand din anticoagulare, care scade riscul neo-
vascularizatiei (34).

AFECTAREA OCULARA LA ANTIMALARICE

Antimalaricele, frecvent utilizate in tratamentul
PR si al LES, pot sa aiba ca efecte secundare, intre
altele, leziuni corneene si retiniene (35). Incidenta
raportatd variaza intre 1 si 28%, la pacientii nemo-
nitorizati oftalmologic care iau 250 mg clorochina/
zi fiind de 10%, fatd de 3-4% la cei care iau 400
mg hidroxiclorochind/zi. Clorochina are afinitate
pentru structurile pigmentare care contin melanina
si, ca atare, se acumuleazd in retind chiar dupa
incetarea administrarii acesteia (35).

Simpomele sunt variabile. Frecvent, pacientii
cu retinopatie sunt asimptomatici sau pot avea
initial metamorfopsie parafoveald sau scotoame
centrale sua paracentrale. Alteori relateaza lumini
galbene scanteietoare, halouri galbene sau verzi in
jurul obiectelor, fotofobie, sau pot sda aiba am-
bliopie, cicloplegie, diplopie sau crize oculogire.
Pe langa mainfestarile oculare pot sa existe si sem-
ne sistemice de toxicitate: greturi, varsaturi, eruptii
cutanate, prurit, tinnitus, vertij, paralizii de nervi
cranieni, miopatie postmedicamentoasa (18).

Este caracteristic aspectul de doughnut sau de
bull’s eye al leziunii maculare produsd de toxi-
citatea clorochinei. Depozitele corneene tipice in
keratopatia clorochinica sunt obsevate la 10%
dintre pacientii tratati §i sunt in general reversibile.
La examenul fundoscopic modificarile retiniene
precoce constau in granuldri ale pigmentatiei ma-
culare si stergerea reflexului foveal. Examinarea
cu un filtru rosu poate creste probabilitatea de de-
tectie a acestora (35).

Examenul oftalmologic este bine sd se repete
la 3-6 luni in timpul tratamentului de lunga durata
cu preparate cu chlorochina (13). Dozele conside-
rate de risc minim sunt de 3,5 mg/kgc/zi de cloro-
china si respectiv de 6,5 mg/kgc/zi pentru hidroxi-
clorochina (18).
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