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Rezumat
Uveita este cea mai frecventă manifestare extraarticulară la pacienţii cu spondilită anchilozantă (SA), uveita acută 
anterioară (UAA) HLA-B27+ reprezentând cea mai importantă formă de uveită întâlnită la pacienţii cu această 
suferinţă reumatică. Patogenia SA este parţial înţeleasă şi mecanisme mediate imun sunt sugerate de histologia 
infl amatoare, niveluri serice crescute de IgA şi reactanţi de fază acută, relaţia strânsă cu HLA-B27 etc. TNF-α este 
o citokină proinfl amatoare implicată în patogenia atât a manifestărilor articulare ale bolii reumatice, cât şi a uveitei. 
Tratamentul anti-TNF-α (Infl iximab, Adalimumab, Etanercept) are efect favorabil la pacienţii cu SA, scăzând 
semnele şi simptomele, ameliorând funcţionalitatea şi crescând calitatea vieţii pacienţilor şi productivitatea lor. 
Efectul terapiei anti-TNF-α în uveita asociată cu SA este diferit: comparativ cu Etanerceptul (receptori solubili de 
TNFα) care poate induce ca o reacţie paradoxală uveită la pacienţii cu boli reumatice cum este SA, Infl iximabul 
şi Adalimumabul (anticorpi monoclonali anti-TNF) au efecte favorabile în scăderea ratei recurenţelor uveitei la 
pacienţii cu SA.
O înţelegere mai bună a mecanismelor afectării articulare şi oculare la pacienţii cu SA şi UAA ar putea îmbunătăţi 
tratamentul lor.
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Abstract
Uveitis is the most frecquent extraarticular manifestation in patients with ankylosing spondilitis (AS), acute ante-
rior uveitis (AAU) HLA-B27+ being the most important form of uveitis encountered in patients with this rheumatic 
disease. The pathogenesis of AS is poorly understood and immune mediated mechanisms are suggested by 
infl ammatory histology, raised serum levels of IgA and acute fase reactants, close relationship with HLA-B27 etc. 
TNF-α is a proinfl ammatory cytokine involved not only in the pathogenesis of the articular manifestations of the 
rheumatic disease but also in uveitis. The treatment with anti-TNF-α drugs (Infl iximab, Adalimumab, Etanercept) 
has a favourable effect in patients with ankylosing spondylitis, deacresing the signs and symptoms, improving the 
functionality and increasing the quality of life patients and their productivity. The effect of anti-TNF-α therapy in 
patients with uveitis associated with AS is different: in contrast with Etanercept ( soluble receptors of TNFα) which 
may induce uveitis as a paradoxal reaction, Infl iximab and Adalimumab (anti-TNFα antibodies) have favourable 
effects in decreasing the rate of reccurences of uveitis in patients with AS.
Better understanding of the mechanisms of articular and ocular involvement in patients with AS and AAU might 
improve their management.
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INTRODUCERE
Spondilita anchilozantă (SA) este prototipul spon-

dilartritelor (SpA), familie de boli infl amatoare cro-
nice cu caracteristici epidemiologice, imuno gene-

tice, clinice şi radiologice comune. Grupul SpA 
in clude SA, artrita reactivă, artrita psoriazică, artrita 
asociată cu boala infl amatoare intestinală şi SpA ne-
di ferenţiată. Ratele de incidenţă şi prevalenţă ale SA 
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şi ale SpA sunt puternic dependente şi direct corelate 
cu prevalenţa antigenului HLA-B27 în populaţia ge-
nerală analizată; astfel, rate de incidenţă de 0,5-8,2/ 
100.000 şi rate de prevalenţă de 0,2-1,2% au fost ra-
portate pentru SA şi aproximativ valori duble au fost 
descrise pentru SpA (1). Studii mai vechi efectuate 
pe donori pozitivi şi negativi pentru antigenul 
HLA-B27 au stabilit că riscul relativ de a dezvolta o 
SpA este de 20,7 ori mai mare la subiecţii HLA-B27+ 
comparativ cu indivizii HLA-B27- (2). 

SA este o boală infl amatoare cronică, progresivă a 
scheletului axial, sacroiliită, infl amaţie spinală şi en-
the sită, cu evoluţie impredictibilă către anchiloză şi 
di zabilitate, acestea fi ind principalele carateristici ale 
bolii (3). În plus, pacienţii cu SA pot prezenta şi afec-
tare periferică (70%), implicarea asimetrică a articu la-
ţiilor membrelor inferioare fi ind cea mai frecventă (4). 

Deşi simptomele de durere, redoare şi oboseală 
sunt comune la pacienţii cu SA, calitatea vieţii este 
afectată în stadiile tardive ale bolii netratate. De 
aceea, un diagnostic precoce al suferinţei în vederea 
unui tratament corespunzător pentru scăderea ratei 
le ziunilor osteoformatoare care caracterizează boala 
este obligatoriu în practica clinică. (5). 

Pacienţii cu SA pot prezenta şi multiple mani-
festări extraarticulare, ochiul, tractul gastrointestinal, 
pielea, osul, inima, plămânii şi rinichii putând fi  
afec taţi în cursul evoluţiei bolii. Manifestările extra-
arti culare variază în ceea ce priveşte prevalenţa şi 
se veritatea lor (6). Există o prevalenţă crescută a ma-
nifestărilor extraarticulare în SA cu manifestări peri-
ferice (7). Comorbidităţile induse de manifestările 
ex tra articulare din SA reduc calitatea vieţii pacien-
ţilor, aceasta impunând un screening atent pentru 
identifi carea lor la pacienţii diagnosticaţi cu SA în 
vederea unui tratament adecvat (8).

 
CARACTERISTICILE UVEITEI 
ASOCIATE CU SA

Uveita este un termen general folosit pentru a 
descrie infl amaţia tractului uveal, care este stratul 
mij lociu al ochiului între scleră, conjunctivă şi ca-
mera anterioară la exterior şi retină la interior. Uveita 
este cea mai frecventă manifestare extraarticulară 
diag nosticată la pacienţii cu SA, 90% dintre toate ca-
zurile de uveită întâlnite la pacienţii cu SA fi ind 
uveite anterioare şi monolaterale. Uveita anterioară 
cuprinde irita (infl amaţia irisului şi a camerei ante-
rioare a ochiului), iridociclita (infl amaţia irisului şi a 
corpului ciliar asociată cu prezenţa celulelor infl a-

matoare în umoarea apoasă) şi ciclita (infl amaţia 
corpului ciliar asociată cu prezenţa celulelor infl ama-
toare în umoarea apoasă). Prevalenţa uveitei ante-
rioare la pacienţii cu SA este de 30% (9). 

Uveita acută anterioară (UAA) este forma cea 
mai tipică de uveită la pacienţii cu SA, aproxi mativ 
50% dintre toate cazurile de UAA diagnosticate la 
pa cienţii spondilitici fi ind asociate cu prezenţa 
HLA-B27+ (10). 

HLA-B27 este o proteină structurală existentă pe 
suprafaţa tuturor celulelor organismului cu excepţia 
hematiilor, sintetizată de gene de pe locusul B al com-
 plexului major de histocompatibilitate (CMH) şi im-
plicată predominant în mecanismul de prezentare a 
antigenelor endogene celulelor T CD8+.

Există o asociere puternică între SA şi HLA-B27, 
aproximativ 90% dintre pacienţii cu SA având 
HLA-B27 comparativ cu numai 8% dintre indivizii 
sănătoşi (11).

Ca majoritatea condiţiilor asociate cu HLA-B27 
şi UAA HLA-B27+, afecţiunea are o prevalenţă mai 
mare la băr baţi comparativ cu femeile (12). Pacienţii 
cu UAA pot prezenta SA în 30-50% dintre cazuri, iar 
pacienţii cu UAA HLA-B27+ pot avea SA defi nită 
sau posibilă în 90% dintre cazuri (13). 

UAA HLA-B27+ poate fi  prima manifestare a 
unei SA nediagnosticate. Recunoaşterea de către of-
tal molog a caracteristicilor de prezentare ale uveitei 
şi a rolului testării HLA-B27 este deosebit se impor-
tantă pentru stabilirea unei suspiciuni etiologice şi 
orientarea pacientului către reumatolog. 

UAA HLA-B27+ din SA are cel mai frecvent de-
but acut, afectare unioculară şi se manifestă prin: du-
rere, roşeaţă, fotofobie, vedere înceţoşată şi hiperlă-
cri  mare. 

Examinarea oftalmologică cuprinde examinarea 
biomicroscopică, determinarea presiunii intraoculare 
şi examinarea fundului de ochi. 

Examinarea biomicroscopică evidenţiază urmă-
toarele elemente: 

 – pupila: mioză;
 – conjunctivă/sclere: injectare conjunctivală, se- 

creţie conjunctivală apoasă (fără foliculi sau 
papile);

 – cornee: precipitate keratice mici sau medii;
 – camera anterioară: celule sau fl are, fi brină (fe-

nomen Tyndal) şi uneori hypopion;
 – iris: sinechii posterioare, sinechii anterioare pe-

riferice, membrane pupilare, cu sau fără noduli;
 – cristalin: cataractă subcapsulară posterioară;
 – vitros: celule în vitrosul anterior, vitrită.
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Presiunea intraoculară poate fi  crescută în cazul 
apariţiei unor complicaţii (uveita hipertensivă, glau-
comul); rar, pacienţii pot prezenta presiune intra ocu-
lară scăzută secundară atrofi ei corpului ciliar. 

În cazurile tipice de uveită anterioară şi când fun-
dul de ochi se poate vizualiza acesta este normal. 

Prognosticul UAA HLA-B27+ din SA este con-
tro versat, cele mai frecvente complicaţii fi ind: sine-
chiile anterioare şi posterioare, glaucomul, cataracta, 
vitrita, papilita şi edemul macular cystoid (14).

Durata puseului acut este de aproximativ 4-12 
săp tămâni şi ratele de recurenţă sunt crescute, pa ci-
entul trebuind să fi e sensibilizat asupra acestei po si-
bile evoluţii. În ciuda faptului că recurenţa UAA 
HLA-B27+ din SA este frecventă, acuitatea vizuală 
nu este afectată. Comparativ cu pacienţii cu UAA 
idio patică, pacienţii cu UAA HLA-B27+ din SA au 
vârsta mai tânără, au o durată mai lungă a bolii ocu-
lare şi mai multe recurenţe; în plus, aceşti pacienţi au 
o infl amaţie mai importantă a camerei anterioare frec-
vent asociată cu vitrită şi o incidenţă mai mare a com-
plicaţiilor care necesită terapie mai agresivă (15). 

Caracteristicile clinice ale UAA HLA-B27+ sunt 
bine cunoscute (Tabelul 1).

TABELUL 1. Caracteristici clinice ale UAA HLA-B27+ din 
SA (14)

Caracteristică
Vârsta medie în momentul 
primului episod de uveită

32-35 ani

Perioada de timp între primele 
simptome reumatologice şi 
primul episod de uveită

7-8 ani

Rata B/F 1,5-2,5/1
Localizare Unilaterală, ocazional 

alternând în cursul 
recurenţelor
Segment anterior

Evoluţie Recurenţe
Precipitate keratice Nongranulomatoase
Infl amaţia camerei anterioare Intensă
Celule în camera anterioară 3-4 +
Complicaţii oculare Sinechii iris-cristalin

Cataracta
Infl amaţia segmentului 
posterior
Edem macular cystoid

Este important de menţionat că spre deosebire de 
uveita din SA, uveita din artrita psoriazică, o altă 
entitate inclusă în grupul SpA, are caracteristici cli-
nice distincte pe care oftalmologul trebuie să le cu-
noască şi să le diagnosticheze cât mai devreme în 
vederea in sti  tu irii rapide a unui tratament corespun-
zător (Tabelul 2) (16). 

TABELUL 2. Caracteristici clinice ale UAA HLA-B27+ din 
SA şi artrita psoriazică (16) 
Caracteristici AP SA
Debut Insidios Acut
Formă clinică Uveită anterioară 

cu afectarea 
ulterioară a polului 
posterior

Uveită anterioară

Tip afectare Bilateral Unilateral
Evoluţie Cronică, cu 

recurenţe 
frecvente şi 
afectarea acuităţii 
vizuale

Acută, cu 
recurenţe rare şi 
frecvente, fără 
afectarea acuităţii 
vizuale

Sunt bine cunoscute caracteristicile fenotipice ale 
uveitei din SA, dar mai puţin cunoscute sunt carac-
teristicile SA asociate cu uveită. Astfel, un studiu 
lon gi tudinal al activităţii bolii şi al statusului func-
ţional într-o cohortă de pacienţi spitalizaţi şi urmăriţi 
pe o perioadă de 5 ani a arătat că bărbaţii, pacienţii 
cu formă axială a bolii, cu irită şi debut tardiv al SA 
au prezentat în timp afectare funcţională mai impor-
tantă (17).

Un alt studiu cross-sectional efectuat pe o cohortă 
de pacienţi chinezi cu SA a arătat că pacienţii cu an-
tecedente de UAA au avut scoruri de activitate 
(BASDAI) şi de funcţionalitate (BASFI) mai mari 
decât pacienţii fără această manifestare extraarti cu-
lară; în plus, a existat o limitare a mobilităţii fi zice 
(distanţa deget-sol, distanţa occiput-perete, test 
Schober) la pacienţii cu SA cu istorie de UAA (18).

Un studiu efectuat recent pe un lot de pacienţi cu 
SA a stabilit că pacienţii cu istorie de uveită au avut 
activitate a bolii mai mare (nesemnifi cativ statistic) 
şi afectare funcţională mai importantă (semnifi cativ 
statistic) decât pacienţii fără istorie de uveită; în plus, 
istoria de uveită s-a asociat cu hipertensiune şi atero-
scleroză ca stigmate ale riscului cardio-vascular cres-
cut prezent la aceşti pacienţi (19). 

ROLUL TNF-α ÎN UVEITA ASOCIATĂ CU SA 
TNF-α este o citokină de tip Th1, cu origine pre-

do minant macrofagică, care acţionând la nivelul va-
ria telor celule implicate în răspunsul imuno-infl a-
mator are importante efecte proinfl amatoare.

Astfel, la nivelul celulei endoteliale vasculare, 
TNF-α creşte expresia moleculelor de adeziune cu 
creşterea legării leucocitelor, stimulând extravazarea 
celulară şi acumularea lor locală, aceasta explicând 
prezenţa infi ltratului infl amator la nivelul uveii (20). 
Stimulând macrofagele anterior prestimulate prin 
IFNγ, TNF-α induce producţia altor citokine de tip 
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Th1 (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-12) şi a chemochinelor 
(MIP-1, MCP-2), induce expresia crescută a unor 
markeri biologici (molecule HLA de clasa a II-a) şi 
chiar producţia unor molecule killer (NO, O2-) cu rol 
de a creşte procesul infl amator şi a induce leziuni ti-
sulare locale (21). 

În plus, TNF-α are un rol important în interrelaţia 
dintre răspunsul imun înnăscut şi infl amaţia sistemică 
în uveita anterioară abacteriană asociată cu SA. Astfel, 
monocitele periferice, elemente celulare importante 
ale sistemului imun înnăscut via CD14 şi Toll-Like 
Receptors (TLRs), activate prin lipopolizaharide 
(LPS) din bacteriile Gram negative induc producţia 
de TNF-α cu efectele proinfl amatoare cunoscute la 
pacienţi cu uveită anterioară în antecedente (22).

Rolul TNF-α în uveita asociată cu SA este susţinut 
de existenţa multiplelor dovezi ale expresiei crescute 
ale acestei citokine în leziunile tisulare caracteristice. 
Astfel, un studiu imuno histologic asociat cu tehnica 
de hibridizare in situ efectuat pe materialul tisular 
obţinut prin biopsie asistată de computer tomografi c 
a articulaţiilor sacro-iliace la pacienţii cu SA activă, 
cu o durată medie a bolii de peste 4 ani, a arătat pre- 
zenţa de infi ltrate dense celulare formate din lim-
focite T şi macrofage asociată cu expresie crescută a 
ARN mesager pentru TNFα la nivelul acestor 
articulaţii (23). Un alt studiu efectuat la pacienţi cu 
uveită a arătat niveluri mai mari de TNF-α în sângele 
periferic şi umoare apoasă determinate prin enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA) decât la 
martorii de control; în plus, nivelul de TNF-α a fost 
mai impor tant în ser faţă de umoarea apoasă şi s-a 
corelat po zitiv cu patternul recurent de uveită, 
aceasta susţi nând participarea sistemică a TNF-α 
mai importantă decât cea locală (24).

Având în vedere toate aceste dovezi ale inter ven-
ţiei patogenice ale TNFα în uveita asociată cu SA, 
tratamentul anti-TNFα pare a fi  o abordare logică. 

 
EFICACITATEA TERAPIEI ANTI-TNF ÎN 
UVEITA ASOCIATĂ CU SA 

Este bine cunoscut efectul terapiei anti-TNF-α 
(infl iximab, adalimumab, etanercept) în SA nonres-
ponsivă la terapia clasică (antiinfl amatoare neste roi-
diene, sulfasalazină, infi ltraţii locale cu cortico ste-
roizi). Multiple studii clinice randomizate, controlate 
placebo au arătat efi cacitatea comparabilă a celor 3 
terapii anti-TNF în scăderea semnelor şi simptomelor 
bolii, îmbunătăţirea funcţionalităţii, creşterea cali-
tăţii vieţii şi a productivităţii pacienţilor cu SA 
(25,26,27). Referitor la efectul terapiei anti-TNFα pe 

leziunea structurală osteoformatoare care caracteri-
zează boala (anchiloză, sindesmofi te), studiile nu au 
reuşit să dovedească încă acest efect, deşi tratamentul 
simptomatic cu medicamente anti-TNFα a fost acom-
paniat cu un grad semnifi cativ de reducere a infl a-
maţiei spinale detectată prin rezonanţă magnetică 
nu cleară (RMN) (28).

Spre deosebire de SA, manifestările extraarticulare 
ale bolii răspund variat la terapia anti-TNF, unele 
îm  bunătăţindu-se, altele agravându-se. 

Multiple studii au arătat efectul favorabil al tera-
piilor anti-TNFα nu numai pe manifestarea articulară, 
cât şi pe manifestarea oculară la pacienţii cu SA aso-
ciată cu uveită. 

Astfel, o evaluare a pacienţilor cu SA trataţi cu 
inhibitori de TNFα din studii clinice recente con tro-
late placebo (2 studii cu etanercept şi 2 studii cu in-
fl iximab) şi 3 studii open-label pentru a estima inci-
denţa UAA la pacienţii cu SA a arătat o scădere 
sem nifi cativă a puseelor de UAA la pacienţii trataţi 
cu anti-TNFα comparativ cu placebo (placebo: 
15,6/100 pacient-ani, infl iximab: 3,4/100 pacient-
ani; etanercept: 7,9/100 pacient-ani; p = 0,01; anti-
TNFα vs placebo). Când fi ecare agent a fost analizat 
separat, diferenţa dintre infl iximab şi placebo a fost 
înalt semnifi cativă (p = 0,005), comparativ cu dife-
renţa între etanercept şi placebo (p = 0,05). Deşi a 
existat o tendiţă de reducere mai mare a incidenţei 
uveitei cu infl iximab faţă de etanercept, totuşi dife-
renţa nu a atins semnifi caţia statistică (29). 

Un studiu prospectiv, open-label, Review of safety 
and effectiveness witH Adalimumab in Patients with 
ankylosing SpOnDylitis (RHAPSODY), efectuat pe 
un lot total de 1.250 de pacienţi cu SA activă, dintre 
care 274 cu antecedente de uveită anterioară, a arătat 
că tratamentul cu adalimumab în doză de 40 mg sc la 
2 săptămâni, efectuat pe o perioadă de 12 săptămâni, 
a produs o reducere a ratei puseelor de uveită la 100 
pacient-ani atunci când s-au comparat ratele puseelor 
înaintea tratamentului cu adalimumab şi în timpul 
tratamentului (15/100 pacient-ani vs 7,4/100 pacient-
ani) pentru întreg lotul de pacienţi cu SA înrolaţi în 
studiu. În general, rata puseelor de uveită s-a redus 
cu 51% pentru toţi pacienţii, cu 58% pentru 274 de 
pa cienţi cu anamneză pozitivă pentru uveită ante-
rioară, cu 68% pentru 106 pacienţi cu anamneză 
recentă de uveită anterioară, cu 50% pentru 28 de 
pacienţi cu uveită anterioară simptomatică şi cu 
45% pentru 43 de pacienţi cu uveită cronică (30). 

La o analiză mai recentă pentru a evalua incidenţa 
uveitei din studiile clinice cu etanercept (4 controlate 
placebo, unul controlat activ cu sulfasalazină şi 3 
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open-label), rata uveitei per 100 pacient-ani (95% 
CI) a fost mai mică pentru etanercept (8,6 (4,5-14,2)) 
decât pentru placebo (19,3 (11,9-29,8)), diferenţa 
fi ind statistic semnifi cativă (p = 0,03); este de men-
ţionat că în studiul cu comparator activ, ratele pentru 
etanercept şi sulfasalazină au fost similare (10,7 
(5,5-17,6 şi 14,7 (6,4-26,5)), diferenţa neatingând 
semnifi caţie statistică (p = 0,49) (31). 

UVEITA CA REACŢIE PARADOXALĂ LA 
TERAPIA ANTI-TNF

Este bine cunoscut din practica clinică faptul că 
unele suferinţe, cum sunt uveita, leziunile cutanate 
de tip psoriazis-like şi boala infl amatoare intestinală, 
care răspund favorabil la terapia anti-TNFα, pot 
apărea ca reacţie paradoxală la pacienţii cu variate 
boli reumatologice (poliartrită reumatoidă, SA, ar-
trită psoriazică, artrită idiopatică juvenilă) în cursul 
tratamentului cu medicamente anti-TNFα. 

Câteva cazuri noi de uveită sau recăderi au fost 
raportate în cursul tratamentului anti-TNFα la pa-
cienţi cu evoluţie favorabilă a manifestărilor arti-
culare; astfel, datele din 2 registre de reacţii adverse 
(World Health Organisation adverse drug events 
data base şi National Registry of Drug-Induced 
Ocular Side Effects) au raportat 43 de cazuri asociate 
cu etaner cept, 14 cazuri asociate cu infl iximab şi 2 
cazuri aso ciate cu adalimumab, uveita urmând să fi e 
asociată cu etanerceptul şi nu cu întreaga clasă de 
medicamente anti-TNFα (32). 

Un studiu mai nou, bazat pe chestionare adresate 
specialiştilor francezi (reumatologi, pediatri reuma-
tologi, internişti) înregistraţi în Club Rheumatisms 
and Infl ammation pentru declararea cazurilor noi de 
uveită diagnosticate de oftalmolog la pacienţi trataţi 
cu medicamente anti-TNFα, a raportat un număr total 
de 31 de cazuri, dintre care 23 de cazuri asociate cu 
etaner cept, 5 cazuri cu infl iximab şi 3 cazuri cu ada-
limumab, majoritatea pacienţilor având un răspuns 
bun la tratament în momentul dezvoltării uveitei. 
Durata medie a expunerii la terapia anti-TNFα a fost 
de 27 (4-96) de luni până la apariţia uveitei. (33) 

Studiile prezentate susţin ideea că uveita apare 
mai frecvent ca reacţie paradoxală după tratamentul 
cu etanercept comparativ cu tratamentul cu infl ixi-
mab şi adalimumab. Se consideră că diferenţe struc-
turale între etanercept (receptor solubil de TNFα) şi 
infl iximab (anticorp monoclonal anti-TNFα), dife-
renţe ale capacităţii de legare ale medicamentului 
anti-TNF cu TNFα membranar sau solubil, precum 
şi stabilitatea complexelor formate între molecula de 
TNFα şi preparatul anti-TNF pot explica efectele di-

ferite ale medicamentelor anti-TNF în neutralizarea 
răspunsului imuno-infl amator mediat de TNFα (34). 
Astfel, capacitatea mai mare de legare a infl iximabului 
cu molecula de TNFα solubil şi transmembranar şi 
stabilitatea mai mare a complexelor formate cu 
TNFα ar putea explica efi cacitatea mai bună a in-
fl iximabului în tratamentul uveitei asociate cu SA şi 
incidenţa mai mică a uveitei ca reacţie paradoxală în 
cursul terapiei anti-TNF.

Există multiple alte explicaţii pentru uveita ca 
reacţie paradoxală asociată cu tratamentul cu etaner-
cept; astfel sunt autori care consideră că legarea 
etanerceptului de TNFα, împiedică clearence-ul 
TNFα, prelungind timpul lui de înjumătăţire şi cres-
când astfel prezenţa în interiorul structurilor ochiului; 
în plus, etanerceptul având o mare afi nitate pentru 
TNF solubil şi nu pentru cel membranar, spre deose-
bire de infl iximab, nu induce apoptoza şi astfel creşte 
producţia de citokine cu origine limfocitară, în timp 
de infl iximabul o scade (35).

Pe de altă parte, se consideră că etanerceptul, prin 
capacitatea sa de a inhiba atât TNFα cât şi TNFβ 
care a fost găsit crescut în structurile oculare în mo-
delul animale de uveită, ar putea fi  chiar mai efi cace 
compartiv cu ceilalţi anti-TNFα (36). 

Rezumând toate aceste date nu este sigur până la 
ora actuală dacă uveita dezvoltată în cursul trata-
mentului cu medicamente anti-TNF reprezintă starea 
de inefi cacitate sau chiar reacţia paradoxală (37). 

 
 CONCLUZII

1. UAA HLA-B27+ este cea mai frecventă şi ca-
rac teristică manifestare extraarticulară în SA. 

2. Există o expresie crescută a TNFα nu numai la 
nivelul articulaţiilor sacroiliace, ci şi la nivelul 
umoarei apoase la pacienţii cu uveită asociată cu SA.

3. Terapia anti-TNF are efect favorabil nu numai 
pentru manifestările articulare din SA, dar şi pentru 
uveita asociată cu SA.

4. Uveita poate apărea ca reacţie paradoxală la 
te rapia anti-TNF, diferenţele structurale şi specifi ci-
tăţile de legare ale agenţilor anti-TNF precum şi sta-
bilitatea complexelor formate cu TNFα fi ind im pli  cate 
în inducerea ei.

5. Receptorul solubil de TNFα (etanerceptul) este 
mai frecvent implicat în inducerea uveitei ca reacţie 
paradoxală comparativ cu anticorpii anti-TNFα (in-
fl iximab, adalimumab).

6. Cooperarea dintre oftalmolog şi reumatolog 
este deosebit de importantă în managementul şi mo-
nitorizarea uveitei asociate cu SA. 
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