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Rezumat: Scăderea tranzitorie a vederii de cauză vasculară este monoculară şi secundară unui deficit 
brutal şi temporar de perfuzie oculară prin reducerea fluxului sanguin în artera retiniană, artera 
oftalmică sau artera ciliară cu ischemia temporară a retinei. Poate fi urmată de scăderea permanentă 
de vedere după un accident ischemic major (stroke) întotdeauna fiind necesară evaluarea urgentă 
diagnostică şi instituirea rapidă a unui tratament adecvat. 
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Abstract: Transient visual loss decrease of vascular cause is monocular and secondary to a brutal and 
temporary deficit in ocular perfusion by reducing blood flow in the retinal artery, ophthalmic artery or 
ciliary artery with transient retinal ischemia. It may be followed by permanent decline of view after a 
major ischemic attack (stroke). The urgent diagnostic evaluation is always required with the rapid 
establishment of the appropriate treatment. 
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 Scăderea (pierderea) tranzitorie de vedere episodică 
produsă prin ischemia temporară arterială ciliară şi retiniană 
oftalmică este monoculară şi reversibilă. 

Ischemia arterială retiniană şi de nerv optic progresivă 
(13) poate fi generată de cauze oculare sau generale:  
- glaucomul cu unghi închis în închiderea episodică a 

unghiului, în care scăderea tranzitorie de vedere 
poate fi însoţită de durere şi precedată sau asociată 
cu halouri colorate la lumină; 

- creşterea tranzitorie a tensiunii intraoculare (TIO); 
- transparenţa anormală a camerei anterioare în hifemă 

poate produce înceţarea vederii variabil (secunde, 
ore); 

- alterări corneene în keratocon; 
- anomalii congenitale ale discului optic pot da 

episodic scădere tranzitorie de vedere, de scurtă 
durată; 

- tumori orbitare (hemangiom, osteom) pot comprima 
intermitent artera centrală retiniană (ACR) 
producând AF; 

- rar ocluzia venei centrale retiniene (VCR) poate da 
tulburări tranzitorii de vedere, erori refractive în 
diabet prin creşterea glicemiei.  

Scăderea acuităţii vizuale (AV) tranzitor poate avea 
durată variabilă cu manifestări clinice diverse (2): 
- secunde sub formă de eclipse vizuale în: 

hipertensiune intracraniană (HTIC); drusen papilar, 
anomalii ale nervului optic (NO) în care modificarea 
de vedere durează secunde, rar mai mult; 

- mai puţin de 10 minute în ischemii cu hipoperfuzie 
nonembolică (mai frecvent decât în embolii) sub 
formă de fenomene vizuale pozitive nespecifice şi la 
pacienţii cu congestie venoasă şi disecţie acută de 
carotidă; 

- durată variabilă în: migrena oftalmică (aura vizuală, 
bilateral, topografie homonimă); glaucom cu unghi 
închis subacut; masă orbitară; meningiom perioptic;  

- scăderea de AV tranzitor însoţită de durere, cefalee 
şi/sau dureri periorbitare poate fi prezentă în: 
disecţie de arteră carotidă internă homolateral, 
sindrom de ischemie oculară, arterita temporală 
Horton, migrenă retiniană (diagnostic de eliminare). 

Scăderea tranzitorie a vederii de cauză vasculară se 
poate realiza prin perfuzie deficitară în artera oftalmică, artera 
centrală a retinei sau de ram şi circulaţie neadecvată la nivelul 
nervului optic (artere ciliare posterioare). 

Embolii prezenţi la persoanele cu STUV provin de la 
plăci ateromatoase de la bifurcarea carotidei, arc aortic.(9) 

Formaţiunile ateromatoase (1) sunt mai frecvent 
localizate la nivelul bifurcaţiei arterei carotide comune în 
carotida internă şi externă şi în sifon carotidian în: HTA, diabet, 
hipercolesterolemie, tabagism, factori de risc care trebuie 
cunoscuţi şi trataţi. 

Embolii cardiaci (2) provin din numeroase cauze: 
anevrism ventricular, hiperkinezie de perete, endocardită 
infecţioasă/ neinfecţioasă, maladii valvă mitrală, mixom, aritmii 
cardiace (fibrilaţie atrială, aritmii paroxistice), foramen ovale 
permeabil persistent cu şunt cardiac dreapta-stânga.  

Hipoperfuzia oculară secundară (5,9,13) cronică este 
însoţită de scădere tranzitorie de vedere - minute, ore prin 
regenerare deficitară a pigmenţilor vizuali în fotoreceptorii 
retinieni în vasculite, arterita cu celule gigante, stenoza severă a 
arterei carotide, arterei oftalmice, stenoză arc aortic (în 
ateromatoză severă, arterita Takayasu) (figura nr. 1). 
 
 
 
 
 

mailto:lascughrodica@yahoo.com


REFERATE 
 

AMT, vol. II, nr. 1, 2013, pag. 153 

  

 
 

 
 

 

STUV 
(Cauzele de scadere tranzitorie de vedere după Tuill 13) 

Accident ischemic tranzitor arterial  
• Retină – ACR 
• NO – a ciliare scurte posterioaare 
• Glob ocular – artera oftalmică 

 

Ocular – FO N sau arată embol arterial, ocluzie ram ACR, 
retinopatie cu debit redus, edem papilar (ischemie cap NO) 

 

În urgenţă investigare: 
-factori de risc vasculari 

-VSH, CRP 
-semne nerurologice (sd. hemisferic) 

-ex. cardiovascular (anomalii 
carotidă) 

Bilanţ carotidian 
Ecodoppler cervical şi transcranian 

angioRMN 

Vârsta peste 60 ani 
Arterită temporală 

Sd inflamator 

A carotida internă 
normala 

Stenoză sau ocluzie arteră carotidei 
interne (AICI) homolat  

 
 Ecografie cardiacă transesofagiană, 

EKG 
Bilanţ hemostază 

Anticorpi antifosfolipidici 
 

Arterita Horton 

Aterom carotidian 
Disecţie carotidiană 

Displazie fibrovasculară 

Arterită radică 
Alte arterite - Takayasu 

Maladii autoimune 
Cardiopatie emboligenă 

Aterom crosă aortică 
Coagulopatii, Sd antifosfolipidic 

Figura nr. 1. Scăderea unilaterală tranzitorie a vederii 
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Scăderea tranzitorie de vedere se poate însoţi de 
semne clinice variate în diverse afecţiuni cauzale: 
- Zigzag scânteietor în migrenă vizuală corticală; 
- Dureri de cap, scalp sensibil, claudicaţie maxilară în 

ocluzie de arteră ciliară în asociere cu arterita cu 
celule gigante; 

- Dureri oculare intermitente către frunte în glaucom 
cu unghi închis; 

- Dureri de cap, gât, maxilar, frunte în disecţie de 
carotidă cervicală; 

- Presincopă în hipotensiune sistemică sau sindrom de 
hipervâscozitate; 

- Sindrom Horner ipsilateral în boală de carotidă, 
disecţie de carotidă. 

Din punct de vedere clinic, pierderea sau scăderea 
tranzitorie de vedere este însoţită de pierderea sau scăderea 
temporară de vedere nedureroasă, pierderea 4,10 AV putând fi 
totală sau sectorială neprovocată şi imprevizibilă, care durează 
secunde, dar şi ore şi este urmată de recuperare integrală de 
vedere. Între episoade examenul oftalmologic este normal sau 
sunt anomalii preexistente ale vascularizaţiei retiniene. Rareori 
pot fi semne neurologice asociate: disfazie, hemipareza 
contralaterală, parestezie. 

Scăderea de vedere în accident vascular retinian este 
persistentă, în 1-2% cu pierderea permanentă a vederii şi este 
secundară ocluziei ACR sau ram. 

Examenul oftalmoscopic al fundului de ochi - FO 
examinat după midriază poate fi normal sau pot fi semne ale 
unei afecţiuni oculare preexistente, evidenţiindu-se uneori cauza 
oculară locală a scăderii tranzitorii de vedere: embolie retiniană, 
ischemie retiniană, retinopatie venoasă de stază. 

Examenul neurologic este obligatoriu. 
Diagnosticul pozitiv al scăderii tranzitorii de vedere 

este în general anamnestic şi necesită examen oftalmologic 
complet pentru a evidenţia afecţiuni asociate generatoare de 
obnubilări vizuale pasagere: staza papilară, arterita cu celule 
gigante, drusen papilar, migrenă. 

Maladiile de carotidă (5,13) sunt cauza cea mai 
frecventă de amauroză fugace la pacienţi în vârstă. La aceştia, 
atacul durează 2-10 minute şi se poate repeta de câteva ori pe zi, 
putând fi asociat cu crize de deficit hemiparetic senzorial, afazie. 

Recuperarea vizuală poate fi sectorială sau 
altitudinală. 

Evoluţia pacientului cu scădere tranzitorie de vedere 
este diferită în funcţie de vârstă şi cauza generatoare.(11) 

În stroke retinian cu interesarea ACR sau a unui ram, 
scăderea de vedere poate fi permanentă prin ocluzie ACR sau 
ram. 

În stroke cerebral hemisferic infarctizarea cerebrală în 
accident ischemic tranzitor, se poate însoţi prin ocluzie de 
carotidă internă aterosclerotică de scăderea tranzitorie a vederii, 
urmat uneori de scădere ireversibilă a vederii prin ocluzie ACR. 

Pacienţii cu stenoză de arteră carotidă internă 
ateromatoasă au risc peste 50% în corelaţie cu gradul stenozei să 
dezvolte pierdere ireversibilă de vedere prin stroke retinian 
sau/şi cerebral. 

Riscul de moarte la pacienţii cu scădere tranzitorie de 
vedere şi stenoză carotidiană ateromatoasă este de aproximativ 
4% pe an. 

Examenele de laborator sunt utile în orientarea 
diagnosticului către un proces aterosclerotic, factor important de 
risc, dar prezenţa testelor de inflamaţie pozitive: creşterea VSH, 
proteina C reactivă (PCR), fibrinogen la persoane în vârstă pot 
sugera arterita cu celule gigante. 

Examenul ecografic poate individualiza prin 
ultrasunete sursa emboliei carotidiene, cardiace (rar), disecţia de 

carotidă sau ateromatoza carotidiană. Dopplerul transcranian 
evaluează circulaţia intracraniană la pacienţii cu stenoză 
carotidiană severă cu risc de stroke. Dopplerul de arteră 
oftalmică poate arăta flux scăzut la pacienţii cu arteră carotidă – 
normală, sugerând stenoza sau ocluzia de arteră oftalmică. ECO 
transtoracic sau transesofagian poate evidenţia la nivel cardiac 
sursa de embol sau aterom de arc aortic.(6) 

Tratamentul în scăderea tranzitorie de vedere (2,3) 
este diferenţiat după cauza scăderii de vedere. Pacienţii vor fi 
investigaţi clinic ocular, cardiac, carotidian, arc aortic primind la 
nevoie tratament cu agenţi antiplachetari în cură prelungită (INR 
2,5) – Aspirină, Clopidogrel pentru prevenirea strokeului la 
pacienţii cu fibrilaţie atrială şi la pacienţii cu risc mare de 
embolii cardiace şi stare de hipercoagulabilitate. La nevoie se 
vor administra antiaterosclerotice cu statine. 

Dacă se suspectează vasospasm se vor administra 
antiagregante – agenţi antiplachetari şi blocanţi ai canalelor de 
calciu care pot reduce frecvenţa atacurilor, evitându-se 
vasoconstrictoarele. 

Endarterectomia carotidiană la pacienţii cu stenoză de 
carotidă internă extinsă care are 70% risc de AF este rar indicată 
în scăderea temporară de vedere, fiind indicată numai la pacienţi 
cu mare risc de stenoză de carotidă internă ipsilaterală. 

Prevenirea strok-ului retinian, cerebral, a 
evenimentelor cardiovasculare la pacienţii cu AF necesită 
controlul factorilor de risc: eliminat fumat, alcool şi tratamentul 
bolii de fond: boala de artere coronare, artimii cardiace, cord 
congestiv, valvulopatii, tratamentul hiperlipemiei, tratamentul 
hiperglicemiei. 

Scăderea tranzitorie de vedere este prezentă şi în 
sindromul ischemic ocular. Sindromul ischemic ocular (3) este 
reducerea circulaţiei sanguine oculare prin ischemia arterială 
anterioară sau posterioară, prin hipoperfuzie oculară cronică 
secundară unei stenoze carotidiene homolaterale severe dată de 
ateroscleroză, fiind semnul suplimentar al trombozei 
carotidiene. 

Factorii de risc sunt: sex masculin (60-90 ani), fumat, 
diabet, HTA, boală coronariană.  

Etiologic, sindromul ischemic ocular este produs de: 
ocluzie carotidiană (cel mai frecvent), disecţie de carotidă, 
arterita temporală, edem papilar în pseudotumori cerebrale, 
stenoza sau anevrismul arterei oftalmice, anomalii cardiace în 
general vasculare.  

Simptomele oculare sunt variabile şi încep cu: 
amauroză fugace, scădere graduată a vederii, scădere tranzitorie 
a AV unilateral, uneori asociată cu dureri orbitare la persoanele 
în vârstă, prin regenerarea dificilă a fotoreceptorilor, tulburări 
vizuale cu recuperare vizuală tardivă după expunere la lumină 
intensă (test de fotostress). 

Semne oculare:(6)  
- segment anterior-striuri şi edem corneean, discret 

Tyndal albuminos (irită ischemică 
pseudoinflamatorie), pupilă cu semimidriază puţin 
reactivă, rubeoză şi atrofii iriene, glaucom 
neovascular, cataractă; 

- segment posterior-dilataţie venoasă, dar netortuoasă, 
subţiere a arterelor retiniene, hemoragii retiniene în 
zona mediu periferică, uneori edem papilar, exudat 
în vitros, hemoragii superficiale în periferia medie a 
retinei, noduli cotonoşi prin ischemie retiniană, 
neurovascularizare subretiniană (NVSR) survine în 
2/3 din cazuri, edem macular cistoid (EMC), puls 
sistolic, macula roşie cireaşă. 

Diagnosticul pozitiv necesită examen clinic complet, 
oftalmodinamometrie, Doppler carotidian – arată stenoză severă 
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80%, angiografie; presiunea digitală pe ochi poate produce 
pulsaţie arterială. 

Diagnosticul diferenţial (4,11) al sindromului de 
ischemie oculară se face cu: 
- Obstrucţia venei centrale a retinei (OVCR) 

edematoasă cu care se aseamănă prin prezenţa 
hemoragiilor retiniene unilaterale, dilatări venoase, 
noduli cotonoşi şi se diferenţiază prin perfuzie 
arterială normală şi hemoragii mai numeroase; 

- Retinopatia diabetică în care sunt prezente hemoragii 
şi dilataţii venoase, retinopatie proliferativă ca şi în 
sindromul ischemic ocular şi se deosebeşte prin 
atingeri bilaterale şi exudate dure; 

- Retinopatia hipertensivă seamănă cu sindromul 
ischemic ocular prin diminuarea calibrului arterial şi 
constricţie focală, hemoragii, noduli cotonoşi şi se 
diferenţiază prin atingeri bilaterale, absenţa 
modificărilor venoase. 

 
Tabelul nr. 1. Diagnosticul diferenţial al sindromului de 
ischemie oculară (2,3) 

 Sindrom 
ischemic 
ocular 

OVCR 
neischemică 

Dezlipire 
de retină  

Vârsta 70-80 70-80 Variabil 
Uni/bilateral Unilateral 

80% 
Unilateral Bilateral 

FO vene Dilatate Dilatate, 
tortuoase 

Dilatate 

Disc optic Normal Edem Normal 
Oftalmodinamometr
ie 

Scăzută Normal Normal 

Hemoragii retiniene Medii Medii-severe Medii-
moderate 

Microanevrisme În periferia 
medie 

Variabil Pol 
posterior 

Exudate dure Absente Rare Prezente 
AFG 
timp de tranzit 
artere/vene 
timp de stagnare în 
vasele retiniene 

 
Prelungit 
 
Timp 
arterial 
prelungit 

 
Prelungit 
 
Timp venos 
predomină 

 
Normal 
 
Absent 

Tratamentul este controversat (5,10) şi necesită: 
corticoizi topic şi midriatice pentru complicaţiile segmentului 
anterior, scăderea presiunii intraoculare (PIO) pentru a descreşte 
presiunea de perfuzie, operaţii pe carotidă – endarterectomie 
pentru a evita un accident şi/sau deces, iar în sindromul de 
ischemie oculară cu glaucom neovascular şi NVSR (14) – 
fotocoagulare panretiniană. 
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