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Termin „lupus” (łac. wilk) został wprowadzony w XIII wieku 
przez lekarza Rogeriusa, który zaobserwował na twarzach pa-
cjentów, zwłaszcza młodych kobiet, zmiany skórne przypomina-
jące ugryzienie przez wilka (1).

W 1852 r. Cazaneve i Chausit jako pierwsi użyli nazwy lupus 
erythematosus, natomiast Rose i Pillsbury w 1939 roku w pracy 
pt. Acute disseminated lupus erythematosusa systemic disease 
po raz pierwszy opisali toczeń rumieniowaty układowy (1,2).

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythema-
tosus) należy do autoimmunologicznych chorób tkanki łącznej. 
Częściej występuje u kobiet, a szczyt zachorowań występuje 
w przedziale wieku od 20 lat do 45 lat. Stosunek zachorowań ko-
biet do mężczyzn w różnych populacjach wynosi 8: 1-10: 1 (2,3).

Wystąpienie choroby jest najprawdopodobniej uwarunko-
wane działaniem kilku czynników: immunologicznych, genetycz-
nych, hormonalnych i środowiskowych (1,3). W jej przebiegu 
dochodzi do nadmiernej aktywacji limfocytów B i wzmożonej 
produkcji przeciwciał przeciwko różnym antygenom, zwłaszcza 
jądra komórkowego. Tworzące się kompleksy immunologicz-
ne indukują powstanie nacieków komórkowych i uszkodzenie 
tkanek na skutek wydzielania enzymów proteo- i kolagenoli-
tycznych (2). Zmniejsza się populacja limfocytów T oraz ich 
zdolność do wiązania przeciwciał i usuwania kompleksów im-
munologicznych, które odkładają się w tkankach. Spada również 
liczba limfocytów NK, które odgrywają podstawową rolę w pro-
cesach autoregulacji układu immunologicznego (3,4,5).

Prawdopodobnie istnieje indywidualna, genetyczna predys-
pozycja, która powoduje uszkodzenie układu immunologiczne-
go. Zwraca uwagę obecność określonego fenotypu antygenów 
układu zgodności tkankowej HLA-DR, a zwłaszcza alleli HLA 
DR2 i DR3, rodzinne występowanie kolagenoz oraz przypadki 

wrodzonego deficytu układu dopełniacza, w których dochodzi 
do upośledzenia usuwania antygenów i ciągłego pobudzania 
układu immunologicznego (3,4,5).

Hormony płciowe – estrogeny i testosteron – mogą wpły-
wać na ekspresję kolagenozy. Częstsze występowanie choroby 
u młodych kobiet w wieku rozrodczym może mieć związek z wa-
haniami poziomu hormonów, przede wszystkim estrogenów. 
Niewielki procent chorujących mężczyzn może natomiast świad-
czyć o potencjalnie ochronnym wpływie testosteronu (4,5).

Ze względu na różnorodność objawów klinicznych tocznia 
Amerykańskie Towarzystwo Reumatologiczne (ARA) opraco-
wało w 1971 r. kryteria diagnostyczne dotyczące tej jednostki 
chorobowej (3).

Warunkiem postawienia rozpoznania tocznia jest spełnienie 
co najmniej 4 spośród 11 kryteriów ARA. 

Kryteria Amerykańskiego Towarzystwa Reumatologicznego ARA:
	 zmiany skórne typu rumienia na twarzy (często o kształcie 

motyla) lub zmiany rumieniowo-krwotoczne na opuszkach 
palców,

	 zmiany skórne rumieniowo-bliznowaciejące (typu DLE),
	 nadwrażliwość na światło słoneczne,
	 nadżerki błon śluzowych w jamie ustnej,
	 bóle stawowe lub zmiany zapalne stawów, bez zniekształceń,
	 zapalenie błon surowiczych (pleuritis lub pericarditis),
	 zmiany nerkowe, białkomocz (>0,5 g na dobę) lub wałeczki 

w moczu,
	 objawy neurologiczne: drgawki lub psychozy (po wyklucze-

niu kwasicy, mocznicy, zaburzeń elektrolitowych),
	 objawy hematologiczne: niedokrwistość hemolityczna z reti-

culocytozą, leukopenia (poniżej 4000/mm, limfopenia (poni-
żej 1500/mm), trombocytopenia (poniżej 100 000),
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	 zaburzenia immunologiczne – dodatni wynik na obecność 
komórek LE lub przeciwciała przeciwko natywnemu DNA 
albo przeciwciała Sm lub nieswoiście dodatnie kiłowe od-
czyny serologiczne,

	 przeciwciała przeciwjądrowe wykrywane metodą immuno-
fluorescencji lub inną techniką, jeżeli nie były stosowane 
leki powodujące polekowe zespoły LE. 
Ponadto znaczenie pomocnicze mają następujące objawy:

	 obecność objawu Raynaud, przerzedzenie włosów,
	 zmniejszenie stężenia dopełniacza,
	 obecność kompleksów immunologicznych w skórze niezmie-

nionej,
	 charakterystyczne zmiany histologiczne w biopsji nerki (od-

kładanie się kompleksów immunologicznych).
W przebiegu SLE mogą występować również przeciwciała 

antykardiolipinowe, do których zalicza się między innymi anty-
koagulant tocznia – przeciwciało w klasie IgG lub IgM o właści-
wościach hamowania, zależnych od fosfolipidów reakcji koagu-
lacji, co powoduje wydłużenie czasu APTT i czasu krzepnięcia. 
Przeciwciała antykardiolipinowe występują w procesie zakrze-
powo-zatorowym, mają wysokie i długo utrzymujące się miana, 
a ich obecność u chorych z zakrzepicą i toczniem pozwala na 
rozpoznanie wtórnego zespołu antyfosfolipidowego (1,3).

Toczeń trzewny może uszkadzać wiele narządów i prezento-
wać różnorodny obraz kliniczny. Dolegliwości bywają nieznacz-
nie nasilone lub ciężkie, nawrotowe lub przewlekłe.

Zaostrzenie choroby może manifestować się nasileniem 
dotychczasowych objawów ogólnych, pogarszającymi się wy-
nikami badań dodatkowych i wysokimi poziomami przeciwciał, 
którym mogą towarzyszyć różnorodne zmiany oczne (6,7,8).

Zmiany w aparacie ochronnym oka i przednim odcinku gałki 
ocznej (zapalenie tkanek miękkich oczodołu, zapalenie mięśni, 
poszerzenie naczyń spojówki, zapalenie nadtwardówki, twar-
dówki i zapalenie tęczówki), spowodowane zaostrzeniem choro-
by podstawowej, występują rzadko (2).

Heiligenhaus i wsp. w badaniach histologicznych i immuno-
logicznych spojówek, rogówek i twardówek w stanie zapalnym 
u chorych z SLE stwierdzili we wszystkich przypadkach podna-
błonkowe i okołonaczyniowe nacieki komórek jednojądrzastych, 
zaś u chorych ze zrostami spojówkowo-gałkowymi złogi immuno-
globulin i dopełniacza w naczyniach (9).

Zapalenie twardówki występuje pod postacią rozlaną guzko-
wą lub bardzo rzadko nekrotyczną, mogącą doprowadzić nawet 
do perforacji gałki ocznej (2,6). W przebiegu SLE opisano kilka-
naście przypadków choroidopatii surowiczej centralnej (2).

W przeciwieństwie do postaci „klasycznej”, która występuje 
u osób ogólnie zdrowych, w niewielkim stopniu powoduje obni-
żenie ostrości wzroku i ma tendencje do samogojenia, w toczniu 
powoduje ona znaczne upośledzenie widzenia. Wieloognisko-
wość i długotrwałość procesu może być związana z uszkodze-
niem choriokapilarów naczyniówki przez kompleksy immunolo-
giczne (6,7,10).

Retinopatia charakteryzuje się różnorodnością objawów 
stwierdzanych w siatkówce, dotychczas jednak nie ustalono jej 
klasyfikacji. Wg Giorgi wyróżnić można dwie formy retinopatii: 
klasyczną i retinopatię Hughsa (11).

Postać klasyczna, tzw. mild retinopathy, jest najczęstszą 
formą zmian ocznych stwierdzanych w aktywnej fazie SLE. We-

dług różnych autorów występuje ona u 3-29% chorych. Postać 
ta charakteryzuje się najczęściej występowaniem ognisk mięk-
kich, którym mogą towarzyszyć wybroczyny, obrzęk siatkówki 
oraz niewielki obrzęk tarczy nerwu wzrokowego i pochewki oko-
łonaczyniowej (2,6,7). Tej postaci retinopatii zazwyczaj nie to-
warzyszy obniżenie ostrości wzroku. 

Retinopatia Hughsa jest związana z zespołem antyfosfolipido-
wym i może występować pod postacią zakrzepicy żylnej lub za-
toru dużych albo małych naczyń tętniczych siatkówki. Zaburzenia 
w krążeniu powodują niedotlenienie siatkówki i doprowadzają do 
nowotwórstwa naczyniowego oraz jaskry (2,7,8). Zaobserwo-
wano związek tej postaci retinopatii ze zmianami w ośrodkowym 
układzie nerwowym. Wg Jabsa jest to prawdopodobnie związa-
ne ze strukturalnym podobieństwem naczyń siatkówki i mózgu. 
W badaniach histopatologicznych stwierdzono identyczne zmiany 
w drobnych naczyniach OUN przybierające postać odkładających 
się kompleksów immunologicznych (12).

Wielu autorów podkreśla, że retinopatia jest związana 
z zaostrzeniem choroby podstawowej (wzrost temperatury, rzut 
zapalenia stawów, pojawienie się lub nasilenie zespołu nerczy-
cowego, objawy ze strony ośrodkowego układu nerwowego, 
zapalenie opłucnej lub osierdzia i zakrzepica). Wystąpieniu ob-
jawów klinicznych towarzyszy pojawienie się we krwi wysokich 
poziomów przeciwciał – ANA, DsDNA lub Sm (2,6,8).

Stafford-Brady, na podstawie kilkunastoletniej obserwacji 
pacjentów z retinopatią, stwierdziła, że jej wystąpienie zmniej-
sza szanse przeżycia pacjenta (13).

Mechanizm uszkodzenia naczyń siatkówki w toczniu jest 
prawdopodobnie wieloprzyczynowy.

W przebiegu SLE na dnie oczu można również stwierdzić 
zmiany typowe dla nadciśnienia tętniczego. Dotyczy to zwłasz-
cza pacjentów, u których obserwuje się także zmiany w obrę-
bie nerek. Do innych zmian należą również wybroczyny i plamy 
Rotha, które występują w przypadkach niedokrwistości.

Według Rogoza dochodzi do kilku reakcji immunologicz-
nych: komórkowej, humoralnej oraz reakcji typu III, związanej 
z obecnością kompleksów immunologicznych (14). Uszkodzeniu 
ulegają naczynia tętnicze, ale obserwowano również uszkodze-
nie naczyń żylnych (2,15). Objawy neurookulistyczne występu-
ją u 10-30% chorych z SLE i są związane z uszkodzeniem drogi 
wzrokowej na całym jej przebiegu od nerwu wzrokowego do 
kory wzrokowej (2,6,8). Wg Lessela uszkodzenie ma charakter 
niedokrwienny i daje różne obrazy kliniczne: zapalenie nerwu 
wzrokowego, neuropatię niedokrwienną, zaburzenie reakcji źre-
nic, niedowidzenie połowicze, zez porażenny, oczopląs, poraże-
nie międzyjądrowe czy ślepotę korową (wg 2). Zapalenie nerwu 
wzrokowego występuje stosunkowo rzadko, dotychczas opisa-
no około 30 przypadków i pomimo intensywnego leczenia ogól-
nego nie uzyskano poprawy ostrości wzroku (wg 2). 

Mimo że kryteria diagnostyczne tocznia nie uwzględnia-
ją zmian ocznych, zapalenie twardówki, tęczówki i retinopa-
tię uznaje się za objawy świadczące o aktywności choroby 
(6,8,13).
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