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Streszczenie: Wprowadzenie.Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythematosus – SLE) jest 
chorobą układową tkanki łącznej o bogatej symptomatologii i może być przyczyną uszkodzenia wielu narządów 
i tkanek. Zmiany w narządzie wzroku w przebiegu SLE nie należą do najczęstszych, ale mogą doprowadzić do 
trwałych powikłań okulistycznych ze ślepotą włącznie. Cele. Celem pracy była ocena częstości występowania 
zmian w narządzie wzroku u chorych na SLE i na SLE z zespołem antyfosfolipidowym (antiphospholipid 
syndrome – APS) oraz ustalenie, czy przeciwciała antyfosfolipidowe stanowią istotny czynnik ryzyka tych 
powikłań. Pacjenci i metody. Zbadano 75 chorych na SLE. U 26 rozpoznano APS. U wszystkich przeprowadzono 
pełne badanie internistyczne i okulistyczne. Wykonano badania biochemiczne z uwzględnieniem zaburzeń 
węglowodanowych i lipidowych oraz badania serologiczne typowe dla SLE i APS. Wyniki. Dolegliwości ze strony 
narządu wzroku zgłaszało 36 chorych (48%), z czego najczęstszą był objaw suchego oka (20 chorych). Obniżenie 
ostrości wzroku stwierdzono u 17 badanych (22,6%). Objawy zajęcia spojówek stwierdzono u 8 chorych 
(10,67%), zmętnienie soczewek u 31 (41,3%), a zmiany zwyrodnieniowe w ciele szklistym u 40 badanych 
(53,3%). Odchylenia w badaniu siatkówki występowały u 15 chorych (20%), najczęściej były to wysiękowe 
zmiany podsiatkówkowe w okolicy plamki (8 badanych). Zmiany w plamce stwierdzono u 8 chorych,  
w 2 przypadkach były to zmiany degeneracyjne suche, a w 6 – wysiękowe lub z wylewami krwi. 
Nieprawidłowości w przebiegu i kalibrze naczyń występowały u 33 chorych (44%). U 4 chorych występowały 
zmiany w obrębie tarczy nerwu wzrokowego. Wyniki testu Schirmera były nieprawidłowe u 43 badanych 
(57,3%), ale tylko u 4 rozpoznano zespół Sjögrena. W grupie chorych na SLE stwierdzano istotnie wyższe 
wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego. Obecność przeciwciał antykardiolipinowych (anticardiolipin antibodies – 
aCL) klasy IgG (aCL IgG) wiązała się z ryzykiem pogorszenia ostrości wzroku. U chorych z obecnością 
antykoagulantu toczniowego i przeciwciał przeciw β2 glikoproteinie-I (anty-β2GPI) częściej występowały objawy 
zajęcia spojówek. U chorych z obecnością aCL w klasie IgM i anty-β2GPI rzadziej obserwowano objaw suchego 
oka. Wnioski. Istotnymi czynnikami powikłań ocznych u chorych na SLE były: wysoka aktywność choroby 
(zajęcie spojówek, soczewek, tęczówki, siatkówki, plamki, naczyń i tarczy nerwu wzrokowego [n. II]), późne 
rozpoznanie SLE (zmiany w siatkówce i spojówkach), nadciśnienie tętnicze (upośledzenie ostrości wzroku, 
zmętnienie soczewek, powikłania naczyniowe), wiek chorych (pogorszenie ostrości wzroku, zmętnienie 
soczewek, retinopatia), zaburzenia gospodarki węglowodanowej (zmiany w tarczy n. II) i obecność przeciwciał 
przeciwko dwuniciowemu DNA (retinopatia).

Słowa kluczowe: ciało szkliste, powikłania oczne, przeciwciała antyfosfolipidowe, siatkówka, soczewki, toczeń 
rumieniowaty układowy, zespół antyfosfolipidowy

Abstract: Introduction. Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic disease of connective tissue with 
broad band of symptoms. It could be the reason for many organs and tissues impairment. Changes in eyes that 
occurr in SLE are not frequent, but can lead to severe impairment of sight including blindness. Objectives.  
The aim of the work was to asses the frequency of eye changes among patients with SLE and SLE with 
antiphospholipid syndrome (APS). Another aim was to asses the association between antiphospholipid 
antibodies and ocular lesions. Patients and methods. There were 75 patients enrolled with SLE, 26 of them had 
APS. All of patients had a comprehensive ophthalmological and physical examination. Moreover biochemical 
analysis including lipid profile and glucose metabolism and serological markers of APS and SLE were performed. 
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WPROWADZENIE
Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythemato-

sus – SLE) jest chorobą układową tkanki łącznej, w przebiegu 
której w wyniku nieprawidłowej odpowiedzi immunologicznej 
dochodzi do uszkodzenia wielu narządów i tkanek, w tym skó-
ry, stawów, nerek, układu sercowo-naczyniowego, ośrodkowe-
go i obwodowego układu nerwowego.

Narząd wzroku nie należy do grupy najczęściej zajętych 
struktur tkankowych w przebiegu SLE, jakkolwiek wielo-
letnie obserwacje dużych grup chorych wykazują, że zmiany 
chorobowe występujące w przednim lub tylnym segmencie 
oka mogą być klinicznie skąpe [1] lub wieloobjawowe [2-4]. 
W rzadkich przypadkach powikłania okulistyczne mogą do-
prowadzać do trwałych uszkodzeń układu wzrokowego, ze śle-
potą włącznie [5]. Powikłania okulistyczne u chorych na SLE 
mogą być spowodowane zaostrzeniem aktywności choroby [6], 
współistniejącymi powikłaniami ogólnoustrojowymi (cukrzy-
ca, nadciśnienie tętnicze) oraz toksycznym działaniem leków 
(arechina i jej pochodne, prednizon) [7-9].

Niektóre doniesienia wskazują na patogenetyczny zwią-
zek przeciwciał antyfosfolipidowych (antiphospholipid antibodies 
– aPL) z występowaniem chorobowych zmian naczyniowych 
w siatkówce, lecz obserwacje w tym zakresie nie są jednoznacz-
ne i wymagają dalszych badań [10-12].

Celem pracy była ocena częstości występowania zmian 
chorobowych w narządzie wzroku u chorych na SLE i na SLE 
z zespołem antyfosfolipidowym (antiphospholipid syndrome – 
APS) oraz ustalenie, czy aPL stanowią istotny czynnik ryzyka 
tych powikłań. 

PACJENCI	I	METODY
Zbadano 75 chorych (72 kobiety i 5 mężczyzn) w wieku 

19–75 lat (śr. 46,05). Wszyscy chorzy spełniali kryteria SLE 
(wg ACR z 1982). Czas trwania choroby wynosił 1–40 lat  
(śr. 10,3). U 26 badanych zgodnie z kryteriami z Sapporo [13] 
ustalono rozpoznanie APS. Czterech chorych spełniało dodat-
kowo kryteria zespołu Sjögrena [14]. U wszystkich badanych 
przeprowadzono badanie internistyczne, okulistyczne, oznaczo-
no podstawowe parametry biochemiczne, w tym: stężenie glu-
kozy w surowicy, cholesterolu całkowitego, lipoprotein o dużej 
i małej gęstości oraz triglicerydów, a także wybrane parametry 
immunologiczne: przeciwciała przeciwjądrowe (antinuclear an-
tibodies – ANA), przeciwciała antykardiolipinowe (anticardio-
lipin antibodies – aCL) w klasie IgG i IgM, przeciwciała prze-
ciwko β2 glikoproteinie-I (anty-β2GPI) testem przesiewowym, 
antykoagulant tocznia (lupus anticoagulant – LA) trójstopniową 
metodą Tripleta, przeciwciała przeciwko dwuniciowemu DNA 
(double stranded DNA antibodies – anty-dsDNA). Aktywność 
SLE oceniono za pomocą skali Systemic Lupus Erythematosus 
Disease Activity Index. W wywiadzie zebranym od chorych 
uwzględniono stosowanie używek, w tym palenie papierosów. 
W leczeniu u chorych stosowano: glikokortykosteroidy – u 66 
badanych, chlorochinę lub hydroksychlorochinę – u 43, cyklo-
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Results. Thirty-six patients complained of ophthalmologic disturbances (48%), with „dry eyes” being the most 
common symptom (20 patients). The reduced visual acuity was detected in 17 patients (22.6%). Conjunctivitis 
was found in 8 patients (10.67%), corneal involvement in 31 (41.3%), and sclera changes in 40 patients (53.3%). 
Changes in retina were found in 15 (20%) of patients, the most frequent were sub-retinal edema in the region  
of yellow spot. Changes in yellow spot were found in 8 patients; in 2 of them it was associated with dry 
degenerative changes, in 6 patients exudates with or without hemorrhages were found. Vascular changes 
including their lumen diameter were found in 33 patients (44%). In 4 patients there were changes in optical nerve 
disc. Schirmer’s test was pathological in 43 patients (57.3%), but in only 4 patients Sjögren’s syndrome was 
diagnosed. In the group of SLE patients intraocular pressure was significantly higher. The presence of 
anticardiolipin antibodies IgG class (aCL IgG) was associated with reduced visual acuity. The presence of lupus 
anticoagulant and anti-β2 glycoprotein-I antibodies (anti-β2GPI) was associated with conjunctive involvement. 
The presence of aCL IgM and anti-β2GPI was associated with less frequent symptoms of eye dryness. 
Conclusions. We found the following significant factors of the occurrence of eye involvement in our series  
of SLE patients: high activity of disease (conjuctiva, iris, uvea, retina, spot, vessels and optical nerve disc 
involvement), late diagnosis of SLE (retinopathy and conjuctive involvement), arterial hypertension (reduced 
visual acuity, cornea involvement, vessels involvement), age (reduced visual acuity, cornea involvement, 
retinopathy), glucose metabolism disorders (changes in optical nerve disc) and presence of anti-double stranded 
DNA antibodies (retinopathy).

Key words: antiphospholipid antibodies, antiphospholipid syndrome, corpus vitreous, lens, ophtalmological 
features, retina, systemic lupus erythematosus
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fosfamid – u 16, azatioprynę – u 11, cyklosporynę A – u 2, me-
totreksat – u 1, aspirynę – u 22, enoksyparynę – u 7, acenoku-
marol – u 6 oraz tiklopidynę – u 1 chorego.

Badania okulistyczne 

Ocena narządu wzroku została wykonana przez jednego 
okulistę. W podstawowym badaniu okulistycznym dokona-
no oceny ostrości wzroku z pełną korekcją okularową (tablice 
Snellena), wykonano badanie odcinka przedniego w lampie 
szczelinowej oraz dna oka za pomocą oftalmoskopii pośredniej 
i bezpośredniej. Dodatkowo u każdego pacjenta wykonano ba-
dania wydzielania łez za pomocą testu Schirmera. Strukturę 
ciała szklistego oceniano w badaniu ultrasonograficznym (apa-
ratem Voluson, sondą 10,5 MHz, metodą B). 

Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu testów 
χ2 Pearsona, χ2 z poprawką Yatesa oraz korelacji rank Spear-
mana. Zastosowano również wieloczynnikowy model regre-
sji logistycznej i analizy kowariancji, które skorygowano pod 
względem wieku i płci.

WYNIKI
W badaniu na tablicy Snellena pełną ostrość wzroku (1,0) 

stwierdzono u 58 (77,33%) chorych, obniżenie ostrości wzroku 
obserwowano u 17 (22,67%) badanych, widzenie w zakresie 
0,9–0,5 stwierdzono u 9 (12%), widzenie w zakresie <0,5–0,1 
obserwowano u 7 (9,33%). Niedowidzenie <0,1 stwierdzono 
u 1 (1,33%) pacjenta. Widzenie znacznie ograniczone do braku 
poczucia światła w jednym oku stwierdzono u 1 chorej. Pogor-
szenie ostrości wzroku częściej występowało u chorych z obec-
nością przeciwciał aCL IgG (p = 0,049; wsp. korelacji 0,23).

Krótkowzroczność była najczęściej stwierdzaną wadą re-
frakcji w badanej grupie chorych – 22 (29,33%), nadwzroczność 
rozpoznawano u 6 (8%) chorych, astygmatyzm u 3 (4%). 

W badaniu podmiotowym u 36 chorych (48%) odnotowa-
no dolegliwości ze strony narządu wzroku w postaci: światło-
wstrętu u 13 (17,33%), pieczenia oczu u 6 (8%), suchości oczu 
u 20 (26,67%), świądu u 4 (5,33%), przewlekłego przekrwienia 
spojówek u 5 (6,67%) oraz łzawienia u 7 (9,33%). Dolegliwości 
bólowe oka zgłaszała 1 chora na SLE z współistniejącym APS.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono nawracające 
zapalenie brzegów powiek u 1 chorego (1,33%), poszerzenie 
naczyń podspojówkowych u 5 chorych, poszerzenie naczyń 
nadtwardówkowych i smugowate wylewy podspojówkowe ko-
lejno u 1 pacjenta. Zmiany w obrębie spojówek istotnie częściej 
występowały u chorych z rozpoznaniem SLE po 40 roku życia 
(p = 0,03949; wsp. korelacji 0,24), u pacjentów z aktywną 
postacią choroby (iloraz szans [odds ratio – OR]: 8,54; 95% CI: 
1,24–58,66; p = 0,029), obecnością LA (OR: 5,29; 95% CI: 
1,07–32,92; p = 0,042) oraz anty-β2GPI (OR: 8,94; 95% CI: 
1,16–69,06; p = 0,036).

Objawy zmętnienia soczewek obserwowano u 31 chorych 
(41,3%). Najczęstsze zmiany to zmętnienie tylnej torby soczew-

ki – 25 chorych (33,33%), zaćma korowa – 4 chorych (5,33%), 
złuszczanie przedniej torby soczewki (zespół PEX) – 1 chory, 
zmętnienia punktowe – 5 chorych (6,67%). U 5 (6,67%) pa-
cjentów stwierdzono stan po operacji zaćmy z wszczepem tyl-
nokomorowym. Opisywane zmiany okulistyczne w układzie 
wzrokowym u chorych na SLE i na SLE z APS zawiera tabela. 

Stwierdzono istotny związek pomiędzy zmętnieniem so-
czewek a wiekiem chorych (p = 0,004; wsp. korelacji 0,33), 
występowaniem nadciśnienia tętniczego (p = 0,0085; wsp. 
korelacji 0,30) i wysoką aktywnością SLE (p = 0,007; wsp. 
korelacji 0,30).  

Neowaskularyzacje w tęczówce stwierdzono u 1 chorej 
z SLE i APS. Nieprawidłowości ciała szklistego w ocenie ul-
trasonograficznej występowały u 40 chorych (53,3%). Zmiany 
zwyrodnieniowe ciała szklistego pod postacią welonowatych 
mętów stwierdzono u 28 chorych (37,3%), pojedyncze zmęt-
nienia – u 11 chorych (14,67%), odłączenie tylne ciała szkliste-
go – u 1 chorego (1,33%).

Zmiany chorobowe w siatkówce obserwowano u 15 pa-
cjentów (20%). Występowanie ognisk tzw. suchych czy twar-
dych degeneracji w biegunie tylnym siatkówki obserwowano  
u 4 badanych w wieku 58–67 lat (śr. 64,5). Ogniska wysiękowych 
zmian zwyrodnieniowych w okolicy plamki odnotowano u 8 ba-
danych (10,67%). Obecność licznych, punktowych ognisk lipido-
wych bieguna tylnego siatkówki stwierdzono u 3 badanych (4%).  
U 2 chorych z tej grupy rozpoznano APS. 

Ryzyko wystąpienia zmian w siatkówce było istotnie wyż-
sze u chorych z późnym rozpoznaniem SLE (>40. rż.) (OR: 
1,05; 95% CI: 1,01–1,10; p = 0,003), wysokim stopniem 
aktywności SLE (OR: 5,74; 95% CI: 1,29–25,51; p = 0,002) 
i obecnością przeciwciał anty-dsDNA (OR: 5,26; 95% CI: 
1,29–21,49; p = 0,021). 

Zmiany w plamce obejmowały zmiany degeneracyjne 
suche (2 badanych – 2,67%), zmiany wysiękowe (3 chorych 
– 4%) oraz zmiany wysiękowe z podsiatkówkowym wylewem 
krwi (3 badanych – 4%). 

Czynnikiem istotnie zwiększającym ryzyko wystąpienia 
zmian w plamce u chorych na SLE była wysoka aktywność 
choroby (OR: 13,20; 95% CI: 2,07–83,96; p = 0,006).

U 33 (44%) chorych stwierdzono nieprawidłowości w prze-
biegu i kalibrze naczyń siatkówki. U 12 z nich (16%) obserwo-
wano zwężenie naczyń żylnych i tętniczych o cechach stward-
nienia ściany naczyniowej o przebiegu wyprostnym, u 18 z nich 
(24%) naczynia żylne były poszerzone, o krętym, nierównym 
przebiegu. U 2 chorych obserwowano występowanie przynaczy-
niowych zmian wysiękowych i mikrokrwotoków, w obu przy-
padkach były to pacjentki z APS. Zmiany w przebiegu naczyń 
istotnie częściej występowały u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym (OR: 6,54; 95% CI: 1,16–36,95; p = 0,034), długim cza-
sem trwania choroby (OR: 1,10; 95% CI: 1,01–1,21; p = 0,037) 
oraz wysoką aktywnością SLE (OR: 7,21; 95% CI: 1,10–47,40; 
p = 0,040).

W obrazie tarczy nerwu wzrokowego (n. II) obserwowa-
no zmiany w jej wyglądzie u 4 chorych (5,3%). U 2 z nich 
stwierdzono poszerzenie wnęki naczyniowej, u 2 pacjentek 
obecne było nowotwórstwo naczyniowe na brzegu skroniowym 
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tarczy. Zmiany te korelowały z wysoką aktywnością choroby 
(p = 0,041; wsp. korelacji: 0,24) i zaburzeniami gospodarki 
węglowodanowej (p = 0,006; wsp. korelacji: 0,33).

Nieprawidłowy wynik testu Schirmera (<5 mm) uzyskano 
u 43 (57,3%) badanych, przy czym tylko 4 z nich spełniało 
również kryteria zespołu Sjögrena.

Wartości ciśnienia wewnątrzgałkowego wynosiły średnio 
15,48 mm Hg w grupie badanej i były istotnie wyższe od 
wartości w grupie kontrolnej (14,67 mm Hg) (p = 0,0166). 
Wartości ciśnienia wyższe od średniej +2 odchylenia standar-
dowe występowały u 2 chorych i żadnego z grupy kontrolnej, 
a wartości wyższe od średniej +1 odchylenie standardowe wy-
stępowały u 36 (52,17%) chorych i 22 (28,57%) osób z grupy 
kontrolnej (p = 0,004). 

OMÓWIENIE
Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą układową 

tkanki łącznej o bogatej symptomatologii. Zmiany narządowe 
w przebiegu SLE mogą dotyczyć wszystkich tkanek. Narząd 
wzroku należy do struktur, których zajęcie często może mieć 
przebieg klinicznie niemy [14]. Pacjent najwcześniej zgłasza 
się do okulisty w przypadku gwałtownego pogorszenia jakości 
wzroku. Subtelne zmiany w obrębie oczu są zwykle przez pa-

cjenta niezauważane lub bagatelizowane. Tak było w przypad-
ku wielu naszych chorych, którzy zupełnie nie byli świadomi 
zmian w narządzie wzroku stwierdzanych podczas badania. 

Do zajęcia narządu wzroku może dojść na różnym etapie 
choroby – objawy oczne mogą być pierwszym objawem SLE 
[15,16] lub mogą wystąpić w jej przebiegu w wyniku zaost-
rzenia aktywności choroby [17], powikłań leczenia, względnie 
powikłań ogólnoustrojowych, do których należą: nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca, miażdżyca, niewydolność nerek [6] i infekcje 
[18]. 

Uszkodzeniu mogą ulec wszystkie struktury oka, w tym 
powieki czy tkanki okolicy oczodołu. Często towarzyszy im 
tendencja do przewlekłego procesu zapalnego, ustępującego 
z pozostawieniem zmian bliznowatych [19,20]. 

Najczęściej występującą manifestacją kliniczną opisywaną 
u 30–70% chorych na SLE są objawy suchego oka [14,21]. Tyl-
ko niewielki odsetek spośród tych chorych spełnia ostatecznie 
kryteria zespołu Sjögrena. Tak było w analizowanej przez nas 
grupie badanych. Interesującym spostrzeżeniem było, że obja-
wy suchego oka istotnie rzadziej występowały u chorych z APS 
lub obecnością aCL i anty-β2GPI.

Zajęcie spojówek u chorych na SLE opisywano u około 10% 
chorych. Zmiany te mają zwykle charakter jałowego procesu 
zapalnego związanego z odkładaniem kompleksów immunolo-
gicznych w zajętych tkankach [22]. W badanej przez autorów 

Tabela. Objawy oczne u chorych na toczeń rumieniowaty układowy i toczeń rumieniowaty układowy z zespołem antyfosfolipidowym

Objawy Ogółem APS (+) aCL IgG(+) aCL IgM(+) LA(+) anty-β2GPI(+)

  n (%)   n (%)   n (%)   n (%) n (%)   n (%)

światłowstręt 13 (17,33)   4 (15,38)   4 (13,79)   5 (18,52) 3 (18,75)   3 (14,29)

objawy suchego oka 20 (26,67)   2 (7,69)1   6 (20,69)   3 (11,11)2 2 (12,50)   2 (9,52)3

spojówki – zmiany ogółem   8 (10,67)   3 (11,54)   2 (6,90)   4 (14,81) 4 (25)4   4 (19,05)5

soczewki – zmiany ogółem 31 (41,3) 10 (38,46) 12 (41,38) 11 (40,74) 7 (43,75)   8 (38,1)

tęczówka – zmiany ogółem   1 (1,33)   1 (0,05)   1 (3,45)   0 1 (6,25)   1 (4,76)

ciało szkliste – zmiany ogółem 40 (53,3) 12 (46,15) 13 (44,83) 13 (48,15) 8 (50,00) 11 (52,38)

siatkówka – zmiany ogółem 15 (20,00)   7 (28)   5 (17,86)   4 (16) 3 (21,43)   5 (25)

naczynia siatkówki – zmiany ogółem 33 (44,00) 12 (46,15) 11 (37,93) 10 (38,46) 7 (46,67)   9 (42,86)

plamka – zmiany ogółem   8 (10,67)   4 (15,38)   2 (6,90)   1 (3,85) 2 (13,33)   3 (14,29)

tarcza nerwu wzrokowego –  
zmiany ogółem   4 (5,33)   2 (7,69)   3 (10,34)   2 (7,41) 2 (12,50)   2 (9,52)

nieprawidłowe wyniki testu Schirmera 43 (57,3) 15 (57,69) 19 (65,52) 18 (66,67) 8 (50,00) 11 (52,38)
1 p = 0,006, wsp. korelacji: –0,31
2 p = 0,022, wsp. korelacji: –0,26
3 p = 0,041, wsp. korelacji: –0,026
4 p = 0,016, wsp. korelacji: 0,28
5 OR: 8,94; 95% CI: 1,16 – 69,06; p = 0,036
Skróty: anty-β2GPI(+) – obecne przeciwciała przeciwko β2 glikoproteinie-I w teście przesiewowym, aCL IgG(+) – obecne przeciwciała 
antykardiolipinowe klasy IgG w mianie średnim lub wysokim, aCL IgM(+) – obecne przeciwciała antykardiolipinowe klasy IgM w mianie 
średnim lub wysokim, APS – zespół antyfosfolipidowy, LA(+) – obecny antykoagulant tocznia, SLE – toczeń rumieniowaty układowy
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grupie dominowały objawy przekrwienia spojówek, a u poje-
dynczych chorych występowały: nawracające zapalenie brze-
gów powiek, poszerzenie naczyń i wylewy do spojówki – łącz-
nie u ponad 10% chorych. Obserwowaliśmy związek zapalenia 
spojówek z aktywną postacią SLE oraz obecnością aPL. 

Zmiany w tęczówce u badanych chorych występowały naj-
rzadziej, bo tylko w 1,33% – jest to zgodne z doniesieniami in-
nych autorów, którzy częstość zajęcia tęczówki w SLE oceniali 
na około 4,8% [5]. 

Zmiany w strukturze ciała szklistego stwierdzono u ponad 
połowy chorych. Autorzy doniesienia sugerują związek obser-
wowanych zmian chorobowych z patologią struktury kolage-
nowej w przebiegu SLE. 

W patologii siatkówki dominowały zmiany naczyń tętni-
czych i żylnych w postaci poszerzenia i nierównego kalibru na-
czyń, krętego ich przebiegu oraz obserwowanych cech stward-
nienia ściany naczyniowej. Najbardziej zaawansowane zmia-
ny naczyń siatkówki pod postacią mikrokrwotoków i zmian 
wysiękowych w biegunie tylnym siatkówki występowały  
u 2 chorych na SLE i APS. Dysfunkcje naczyń obserwowane 
na dnie oczu są dość często opisywaną patologią u chorych na 
SLE [23,24]. W doniesieniach różnych autorów patologie te 
współistnieją ze zmianami chorobowymi w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym [6,25]. Podobne zależności obserwowaliśmy 
u 18 z 33 naszych chorych. Podkreślanymi czynnikami ryzy-
ka powikłań naczyniowych w SLE są: nadciśnienie tętnicze, 
miażdżyca, cukrzyca, obecność aPL, dyslipidemia i kortykote-
rapia [26]. W patogenezie powikłań naczyniowych siatkówki 
w przebiegu SLE należy uwzględnić zapalenie ściany naczynio-
wej, ponieważ wielu autorów podkreśla związek nasilenia tych 
zmian z aktywnością choroby. Wyniki naszych obserwacji 
potwierdzają związek powikłań naczyniowych z aktywnością 
choroby, nadciśnieniem tętniczym i długim czasem trwania 
choroby. Nie stwierdzono natomiast istotnego związku wystę-
powania powikłań naczyniowych w narządzie wzroku z APS 
i obecnością aPL.

Wysoka aktywność SLE wiązała się również z występo-
waniem zmian degeneracyjnych wysiękowych i wysiękowych 
z wylewami w obrębie plamki. U 6 z 8 chorych z zajęciem 
plamki rozpoznano APS.

Retinopatię siatkówkową stwierdziliśmy ogółem u 20% 
badanych. Zmiany w siatkówce należą do najczęściej opisywa-
nych patologii u chorych na SLE i APS (3,3 – 28,1%). Podkre-
śla się związek retinopatii z aktywnością choroby (znalazło to 
odbicie również w naszych badaniach) i obecnością aPL. Wy-
niki naszych badań potwierdziły związek retinopatii z obec-
nością przeciwciał anty-dsDNA, których występowanie wiąże 
się zwykle z wysoką aktywnością SLE. Obserwowany przez 
nas związek retinopatii z późnym rozpoznaniem SLE (>40. 
rż.) może świadczyć o kumulacji czynników ryzyka retinopatii 
środowiskowych i immunologicznych. Retinopatia w toczniu 
jest markerem złej prognozy odnośnie do czasu przeżycia cho-
rego [27].

Efektem powikłań występujących w narządzie wzroku jest 
ostatecznie upośledzenie widzenia i pogorszenie ostrości wzro-
ku, które obserwowaliśmy u 17 (22,67%) badanych. 

Obserwowane zmiany w soczewkach pod postacią ich 
zmętnienia zależą od wielu czynników: wieku, stosowanego 
leczenia (kortykoterapia) czy czynników metabolicznych (cu-
krzyca). W analizowanej grupie chorych na SLE zmętnienie 
soczewek stwierdziliśmy u 41,3% chorych. Aż 66 chorych było 
przewlekle leczonych glikokortykosteroidami. Obserwowali-
śmy wyraźny związek zmian w soczewce z wiekiem chorych, 
nadciśnieniem tętniczym i aktywnością choroby. Uwzględ-
niając fakt, że w zaostrzeniu aktywności SLE stosuje się duże 
dawki glikokortykosteroidów i dodatkowo leki immunosupre-
syjne, potwierdza to udział stosowanego leczenia w rozwoju 
patologii soczewek u chorych na SLE.

Wbrew oczekiwaniom nie obserwowaliśmy istotnych związ-
ków APS i aPL z występowaniem ocznych powikłań naczynio-
wych i retinopatii u chorych na SLE.

W analizowanej grupie chorych u 26 rozpoznano APS 
(34,67%). Powikłania oczne nie należą do częstych objawów 
w przebiegu SLE. Należy pamiętać, że wszyscy badani byli in-
tensywnie leczeni immunosupresyjnie, a u chorych z APS sto-
sowano leki przeciwkrzepliwe i antyagregacyjne, co niewątpli-
wie miało wpływ na uzyskane wyniki badań [28]. Podkreślić 
należy, że najcięższe manifestacje kliniczne z zakresu narządu 
wzroku obserwowaliśmy w grupie chorych z APS.

Podsumowując, najistotniejszymi czynnikami ryzyka po-
wikłań ocznych u chorych na SLE były: aktywność choroby 
podstawowej, rozpoznanie choroby po 40. rż., nadciśnienie 
tętnicze, jak również zaburzenia gospodarki węglowodano-
wej i obecność przeciwciał anty-dsDNA. Natomiast współist-
niejący APS i występowanie aPL u chorych na SLE wiązały 
się z częstszym zajęciem spojówek i pogorszeniem ostrości 
wzroku.
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