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General and ocular symptoms in systemic lupus erythematosus (SLE)
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Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic, immunologically mediated inflammatory connective tissue disorder with mani-
festations including various body organs (joints, pleura, pericardium, kidneys, brain, skin), caused by accumulation of immune
complexes. According to epidemiological data SLE affects 0.12% of the population worldwide, while in Poland the number of re-
ported cases is ¢. 60 000 — 80 000. SLE may also involve the eye. Anterior segment findings include keratoconjunctivitis sicca,
keratitis and scleritis.

Retinal manifestations of SLE are cotton wool spots, hemorrhage and vasculitis.

The ARA (American Rheumatism Association), criteria are used in establishing the diagnosis of SLE. Although the ocular symp-
toms are not included in the ARA criteria, they may be initial findings and precede other manifestations of SLE.
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Termin ,lupus” (tac. wilk) zostat wprowadzony w XlII wieku
przez lekarza Rogeriusa, ktéry zaobserwowat na twarzach pa-
cjentéw, zwtaszcza mtodych kobiet, zmiany skérne przypomina-
jace ugryzienie przez wilka (1).

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

Toczen rumieniowaty uktadowy (systemic lupus erythema-
tosus) nalezy do autoimmunologicznych chordb tkanki taczne;.
Czesciej wystepuje u kobiet, a szczyt zachorowan wystepuje
w przedziale wieku od 20 lat do 45 lat. Stosunek zachorowan ko-
biet do mezczyzn w réznych populacjach wynosi 8: 1-10: 1 (2,3).

Wystapienie choroby jest najprawdopodobniej uwarunko-
wane dziataniem kilku czynnikéw: immunologicznych, genetycz-
nych, hormonalnych i $rodowiskowych (1,3). W jej przebiegu
dochodzi do nadmiernej aktywacji limfocytéw B i wzmozonej
produkcji przeciwciat przeciwko réznym antygenom, zwtaszcza
jadra komdrkowego. Tworzace sie kompleksy immunologicz-
ne indukujg powstanie naciekéw komdrkowych i uszkodzenie
tkanek na skutek wydzielania enzyméw proteo- i kolagenoli-
tycznych (2). Zmniejsza si¢ populacja limfocytéw T oraz ich
zdolno$¢ do wigzania przeciwciat i usuwania komplekséw im-
munologicznych, ktére odkiadaja sie w tkankach. Spada réwniez
liczba limfocytéw NK, ktére odgrywajg podstawowa role w pro-
cesach autoregulacji uktadu immunologicznego (3,4,5).

Prawdopodobnie istnieje indywidualna, genetyczna predys-
pozycja, ktéra powoduje uszkodzenie ukfadu immunologiczne-
go. Zwraca uwage obecno$¢ okreslonego fenotypu antygenéw
uktadu zgodnos$ci tkankowej HLA-DR, a zwtaszcza alleli HLA
DR2 i DR3, rodzinne wystepowanie kolagenoz oraz przypadki

uktadowy toczen rumieniowaty, kryteria ARA, zmiany oczne.
systemic lupus erythematosus, ARA criteria, ocular changes.

wrodzonego deficytu ukfadu dopetniacza, w ktérych dochodzi
do uposledzenia usuwania antygendw i ciggtego pobudzania
uktadu immunologicznego (3,4,5).

Hormony piciowe — estrogeny i testosteron — mogg wpty-
wac na ekspresje kolagenozy. Czgstsze wystepowanie choroby
u mtodych kobiet w wieku rozrodczym moze mie¢ zwigzek z wa-
haniami poziomu hormonéw, przede wszystkim estrogendw.
Niewielki procent chorujgcych mezczyzn moze natomiast $wiad-
czy¢ o potencjalnie ochronnym wpltywie testosteronu (4,5).

Ze wzgledu na réznorodno$¢ objawdw klinicznych tocznia
Amerykanskie Towarzystwo Reumatologiczne (ARA) opraco-
wato w 1971 r. kryteria diagnostyczne dotyczace tej jednostki
chorobowej (3).

Warunkiem postawienia rozpoznania tocznia jest spetnienie
co najmniej 4 sposrdd 11 kryteriow ARA.

Kryteria Amerykanskiego Towarzystwa Reumatologicznego ARA:
e zmiany skérne typu rumienia na twarzy (czesto o ksztaicie
motyla) lub zmiany rumieniowo-krwotoczne na opuszkach
palcow,
zmiany skérne rumieniowo-bliznowaciejace (typu DLE),
nadwrazliwos¢ na Swiatto stoneczne,
nadzerki bton $luzowych w jamie ustnej,
bdle stawowe lub zmiany zapalne stawéw, bez znieksztatcen,
zapalenie bton surowiczych (pleuritis lub pericarditis),
zmiany nerkowe, biatkomocz (>0,5 g na dobe) lub wateczki
w moczu,

e objawy neurologiczne: drgawki lub psychozy (po wyklucze-
niu kwasicy, mocznicy, zaburzen elektrolitowych),

e objawy hematologiczne: niedokrwisto§¢ hemolityczna z reti-
culocytozg, leukopenia (ponizej 4000/mm, limfopenia (poni-

zej 1500/mm), trombocytopenia (ponizej 100 000),
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e zaburzenia immunologiczne — dodatni wynik na obecno$¢
komérek LE lub przeciwciata przeciwko natywnemu DNA
albo przeciwciata Sm lub nieswoiscie dodatnie kitowe od-
czyny serologiczne,

e przeciwciata przeciwjgdrowe wykrywane metodg immuno-
fluorescencji lub inng technika, jezeli nie byly stosowane
leki powodujace polekowe zespoty LE.

Ponadto znaczenie pomocnicze majg nastepujace objawy:

e obecnos$¢ objawu Raynaud, przerzedzenie wtoséw,
zmniejszenie stezenia dopetniacza,

e obecnos$¢ komplekséw immunologicznych w skérze niezmie-
nionej,

e charakterystyczne zmiany histologiczne w biopsji nerki (od-
ktadanie sie komplekséw immunologicznych).

W przebiegu SLE moga wystepowac réwniez przeciwciata
antykardiolipinowe, do ktérych zalicza sie miedzy innymi anty-
koagulant tocznia — przeciwciato w klasie IgG lub IgM o wtasci-
wosciach hamowania, zaleznych od fosfolipidéw reakcji koagu-
lacji, co powoduje wydtuzenie czasu APTT i czasu krzepnigcia.
Przeciwciata antykardiolipinowe wystepuja w procesie zakrze-
powo-zatorowym, majg wysokie i diugo utrzymujgce sie miana,
a ich obecnos$¢ u chorych z zakrzepicg i toczniem pozwala na
rozpoznanie wtdrnego zespotu antyfosfolipidowego (1,3).

Toczen trzewny moze uszkadza¢ wiele narzadéw i prezento-
wac roznorodny obraz kliniczny. Dolegliwosci bywajg nieznacz-
nie nasilone lub cigzkie, nawrotowe lub przewlekte.

Zaostrzenie choroby moze manifestowaé sie nasileniem
dotychczasowych objawéw ogdlnych, pogarszajacymi sie wy-
nikami badan dodatkowych i wysokimi poziomami przeciwciat,
ktérym moga towarzyszy¢ réznorodne zmiany oczne (6,7,8).

Zmiany w aparacie ochronnym oka i przednim odcinku gatki
ocznej (zapalenie tkanek migkkich oczodotu, zapalenie migéni,
poszerzenie naczyn spojowki, zapalenie nadtwardéwki, twar-
déwki i zapalenie teczéwki), spowodowane zaostrzeniem choro-
by podstawowej, wystepujg rzadko (2).

Heiligenhaus i wsp. w badaniach histologicznych i immuno-
logicznych spojéwek, rogéwek i twardéwek w stanie zapalnym
u chorych z SLE stwierdzili we wszystkich przypadkach podna-
btonkowe i okofonaczyniowe nacieki komérek jednojadrzastych,
za$ u chorych ze zrostami spojéwkowo-gatkowymi ztogi immuno-
globulin i dopetniacza w naczyniach (9).

Zapalenie twardéwki wystepuje pod postacig rozlang guzko-
wa lub bardzo rzadko nekrotyczng, mogaca doprowadzi¢ nawet
do perforacji gatki ocznej (2,6). W przebiegu SLE opisano kilka-
nascie przypadkéw choroidopatii surowiczej centralnej (2).

W przeciwienstwie do postaci ,klasycznej”, ktéra wystepuje
u 0s6b ogélnie zdrowych, w niewielkim stopniu powoduje obni-
zenie ostro$ci wzroku i ma tendencje do samogojenia, w toczniu
powoduje ona znaczne upo$ledzenie widzenia. Wieloognisko-
wos$¢ i dtugotrwato$¢ procesu moze by¢ zwigzana z uszkodze-
niem choriokapilaréw naczynidwki przez kompleksy immunolo-
giczne (6,7,10).

Retinopatia charakteryzuje sie rdznorodnoscig objawoéw
stwierdzanych w siatkdwce, dotychczas jednak nie ustalono jej
klasyfikacji. Wg Giorgi wyrézni¢ mozna dwie formy retinopatii:
klasyczng i retinopatie Hughsa (11).

Posta¢ klasyczna, tzw. mild retinopathy, jest najczestsza
forma zmian ocznych stwierdzanych w aktywnej fazie SLE. We-

dtug réznych autoréw wystepuje ona u 3-29% chorych. Postaé
ta charakteryzuje sig najczesciej wystepowaniem ognisk migk-
kich, ktérym moga towarzyszy¢é wybroczyny, obrzek siatkdwki
oraz niewielki obrzek tarczy nerwu wzrokowego i pochewki oko-
tonaczyniowej (2,6,7). Tej postaci retinopatii zazwyczaj nie to-
warzyszy obnizenie ostro$ci wzroku.

Retinopatia Hughsa jest zwigzana z zespotem antyfosfolipido-
wym i moze wystepowac pod postacig zakrzepicy zylnej lub za-
toru duzych albo matych naczyn tetniczych siatkdwki. Zaburzenia
w krazeniu powoduja niedotlenienie siatkéwki i doprowadzajg do
nowotwdrstwa naczyniowego oraz jaskry (2,7,8). Zaobserwo-
wano zwigzek tej postaci retinopatii ze zmianami w o$rodkowym
uktadzie nerwowym. Wg Jabsa jest to prawdopodobnie zwigza-
ne ze strukturalnym podobiefistwem naczyn siatkéwki i mézgu.
W badaniach histopatologicznych stwierdzono identyczne zmiany
w drobnych naczyniach OUN przybierajgce posta¢ odkfadajacych
sie komplekséw immunologicznych (12).

Wielu autoréw podkresla, ze retinopatia jest zwigzana
z zaostrzeniem choroby podstawowej (wzrost temperatury, rzut
zapalenia stawow, pojawienie sie lub nasilenie zespotu nerczy-
cowego, objawy ze strony osrodkowego uktadu nerwowego,
zapalenie optucnej lub osierdzia i zakrzepica). Wystapieniu ob-
jawow klinicznych towarzyszy pojawienie sie we krwi wysokich
poziomdw przeciwciat — ANA, DsDNA lub Sm (2,6,8).

Stafford-Brady, na podstawie kilkunastoletniej obserwacii
pacjentdw z retinopatig, stwierdzita, ze jej wystapienie zmniej-
sza szanse przezycia pacjenta (13).

Mechanizm uszkodzenia naczyh siatkéwki w toczniu jest
prawdopodobnie wieloprzyczynowy.

W przebiegu SLE na dnie oczu mozna réwniez stwierdzi¢
zmiany typowe dla nadcisnienia tetniczego. Dotyczy to zwtasz-
cza pacjentéw, u ktérych obserwuje sie takze zmiany w obre-
bie nerek. Do innych zmian nalezg réwniez wybroczyny i plamy
Rotha, ktére wystepujg w przypadkach niedokrwistosci.

Wedfug Rogoza dochodzi do kilku reakcji immunologicz-
nych: komérkowej, humoralnej oraz reakcji typu lll, zwiazanej
z obecnoscig komplekséw immunologicznych (14). Uszkodzeniu
ulegajg naczynia tetnicze, ale obserwowano réwniez uszkodze-
nie naczyn zylnych (2,15). Objawy neurookulistyczne wystepu-
ja u 10-30% chorych z SLE i sg zwigzane z uszkodzeniem drogi
wzrokowej na catym jej przebiegu od nerwu wzrokowego do
kory wzrokowej (2,6,8). Wg Lessela uszkodzenie ma charakter
niedokrwienny i daje rézne obrazy kliniczne: zapalenie nerwu
wzrokowego, neuropatie niedokrwienng, zaburzenie reakcji zre-
nic, niedowidzenie pofowicze, zez porazenny, oczoplas, poraze-
nie miedzyjadrowe czy $lepote korowa (wg 2). Zapalenie nerwu
wzrokowego wystepuje stosunkowo rzadko, dotychczas opisa-
no okoto 30 przypadkéw i pomimo intensywnego leczenia ogol-
nego nie uzyskano poprawy ostro$ci wzroku (wg 2).

Mimo ze kryteria diagnostyczne tocznia nie uwzglednia-
ja zmian ocznych, zapalenie twarddwki, teczéwki i retinopa-
tie uznaje sie za objawy $wiadczace o aktywnosci choroby
(6,8,13).
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