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1. Migrena cu aură și migrena retiniană.

Migrena cu aură se produce, de obicei, cu o aură vizuală ce 

durează aproximativ 20 de minute.  Într-un atac tipic, un mic 

defect al câmpului vizual se deplasează spre periferie, lăsând 

un scotom tranzitor în urma sa.  Limita extensibilă a scoto-

mului din migrenă are o margine care scânteiază, dansează 

sau o margine în zig-zag, asemănătoare cu bastioanele unei 

fortăreţe, de unde vine termenul de “spectru de fortificaţii” [2, 

3, 4].  Modul în care pacienţii descriu spectrele de fortificaţii 

variază foarte mult, putând fi confundate cu amauroza fugace.  

Spectrele de fortificaţii din migrenă, de obicei, durează mai 

mult și sunt percepute în ambii ochi, în timp ce amauroza 

fugace are durată mai scurtă și apare numai la un singur ochi.  

Fenomenele de migrenă rămân vizibile și în întuneric sau cu 

ochii închiși.  În general, sunt limitate fie la hemicâmpul vi-

zual drept, fie la cel stâng, însă uneori sunt implicate simultan 

ambele câmpuri.  Pacienţii prezintă, de obicei, antecedente 

vechi de atacuri stereotipice.  După retrocedarea simptomelor 

vizuale, la majoritatea pacienţilor apare cefaleea [2, 3].

În atacul ischemic tranzitoriu retinian sau în migrena 

retiniană, pacienţii descriu o diminuare rapidă a vederii, 

similar unei cortine care coboară, ce afectează doar un singur 

ochi și durează mai puţin de o oră [1, 2, 5].

2. Atacul ishemic tranzitor.

Întreruperea fluxului sangvin către retină timp de mai mult 

de câteva secunde produce cecitate monoculară tranzitorie, 

termen utilizat alternativ pentru amauroza fugace.  Amauroza 

Visual disturbances in migraine – differential diagnosis with other pathologies

C. Curca

Department of Ophtalmology, Nicolae Testemitsanu State University of Medicine and Pharmacy

Chisinau, the Republic of Moldova

Corresponding author: ccrist@mail.ru.  Manuscript received October 07, 2014; accepted April 05, 2014

Abstract

Background. Sudden visual loss is a common complaint with variable presentations among patients of different ages.  Some patients describe their 
symptoms as a gradually descending gray-black curtain or as blurring, fogging, or dimming of vision.  Symptoms usually last a few minutes but can persist 
for hours.  Variation in frequency ranges from a single episode to many episodes per day; recurrences may continue for years but more frequently occur 
over seconds to hours.  It does not necessarily have to be a complete loss of vision.  It could be a partial loss of vision, or a blurring of the visual field.  In 
other cases, the vision loss may appear as a gray splotch that blocks sight.  Visual aura in migraine is the most common type of aura, often presenting 
as a fortification spectrum, a zigzag figure near the point of fixation that may gradually spread right or left and assume a laterally convex shape with an 
angulated scintillating edge leaving variable degrees of absolute or relative scotoma in its wake.  Many different causes of sudden visual loss are recognized; 
however, the most common reason for painless sudden visual loss is ischemia.  Ischemia, often via mechanical obstruction, can affect any aspect of the 
visual system.  Those who develop ischemia of the eye often have other evidence of atherosclerotic disease, such as coronary artery disease and peripheral 
vascular disease, which increases their susceptibility to ischemic events in other parts of the body. 

Conclusions. Sudden vision loss is a common complaint in eye care practices.  Often, such a situation requires urgent attention.

Key words : sudden visual loss, ischemia, migraine.

Tulburări vizuale de origine migrenoasă – diagnostic diferenţial cu alte patologii

fugace se poate produce, de obicei, consecutiv blocării unui 

embol într-o arteriolă retiniană.  Dacă embolusul se rupe sau 

trece mai departe, fluxul sangvin se reia și vederea revine rapid 

la normal, fără să se producă leziuni permanente.  În cazul 

întreruperii prelungite a fluxului sangvin, retina internă se 

infarctizează.  Oftalmoscopia evidenţiază zone de retină albi-

cioasă, edemaţiată urmând distribuţia ramurilor arteriolelor 

retiniene [6, 7].  Ocluzia completă a arterei centrale a retinei 

produce oprirea fluxului sangvin și aspectul de retină lăptoasă 

cu foveea de culoare roșu aprins.  Embolusurile sunt alcătuite 

din colesterol (placa Hollenhorst), calciu sau reziduuri de 

plachete și fibrină.  Sursa cea mai frecventă este reprezentată 

de o placă ateroscletrotică de la nivelul carotidei sau aortei, 

deși embolusurile pot proveni de la nivelul inimii, mai ales la 

pacienţii cu boli valvulare, fibrilaţie atrială sau anomalii de 

motilitate a peretelui cardiac [7, 8].  În cazuri rare, amauroza 

fugace apare datorită presiunii scăzute de perfuzie în artera 

centrală a retinei la pacienţii cu stenoză critică a arterei caroti-

de ipsilaterale și circulaţie colaterală deficitară prin poligonul 

lui Willis.  În această situaţie, amauroza fugace se manifestă 

cu ocazia unei scăderi a tensiunii sistolice sau a unei ușoare 

agravări a stenozei carotidiene.  Uneori se produce și un deficit 

motor sau senzorial contralateral, indicând o ischemie cere-

brală hemisferică concomitentă.  Amauroza fugace avertizează 

medicul asupra unui pacient cu risc crescut de accident vas-

cular cerebral.  Arterele carotide trebuie examinate ecografic.  

S-a demonstrat că endarterectomia pentru o stenoză de 60% 
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sau mai mult, chiar la pacienţii asimptomatici, reduce inci-

denţa ulterioară a accidentului vascular cerebral ipsilateral.  

Tratamentul cu aspirină, warfarină sau alte anticoagulante 

este adecvat în cazul anumitor pacienţi.  Dacă nu se identifică 

nicio leziune carotidiană, se vor practica ecocardiografia și 

monitorizarea ECG ambulatorie [6, 7, 8].

În hipertensiunea arterială în stadiile II și III se produce 

scleroza arteriolelor retiniene, microhemoragii, infarcte focale 

ale stratului de fibre nervoase și revărsat de lipide și fluide 

(exsudat dur) la nivelul maculei.  În criza hipertensivă, se poate 

produce o pierdere bruscă a vederii datorită vasospasmului 

arteriolelor retiniene și ischemiei retiniene consecutive.  În 

plus, hipertensiunea acută poate produce pierderea vederii 

consecutiv tumefierii ischemice a discului optic.  Pacienţii cu 

retinopatie hipertensivă acută trebuie trataţi prin reducerea 

valorilor tensiunii arteriale.  Totuși, valorile tensiunii arteriale 

nu trebuie reduse brusc, deoarece există riscul de infarct al 

discului optic consecutiv hipoperfuziei bruște [9, 10].

În atacurile ischemice tranzitorii, cauzate de insuficienţă 

vertebro-bazilară, se determină simptome vizuale omonime 

acute.  Mulţi pacienţi descriu în mod greșit simptomele fie la 

ochiul stâng, fie la cel drept când, de fapt, ele apar în hemi-

câmpul drept sau stâng, la nivelul ambilor ochi.  Întreruperea 

fluxului sangvin către cortexul vizual produce înceţoșarea sau 

întunecarea subită a vederii, uneori cu lumini strălucitoare 

sau alte fenomene pozitive care mimează migrena.  Atacurile 

ischemice corticale au o durată mai scurtă decât migrena, apar 

la vârstnici și nu sunt urmate de cefalee.  Se pot asocia semne 

de ischemie a trunchiului cerebral, cum ar fi diplopia, vertijul, 

parestezia, slăbiciunea sau disartria [11].

Atacul ischemic tranzitor cerebral se produce atunci, 

când întreruperea fluxului sangvin din artera cerebrală poste-

rioară către cortexul vizual este prelungită.  Unica informaţie 

obţinută în urma examinării este reprezentată de un defect 

omonim de câmp vizual, care se oprește brusc la nivelul me-

ridianului vertical.  Accidentul vascular al lobului occipital 

este datorat, de obicei, ocluziei trombotice a sistemului ver-

tebro-bazilar, emboliilor sau disecţiei.  Hemoragiile lobare, 

tumorile, abcesele și malformaţiile arteriovenoase sunt alte 

cauze frecvente de pierdere de vedere hemianopsică corticală.  

Pierderea vederii durează, de obicei, câteva minute [12].

3. Patologia oculară propriu-zisă

La toţi pacienţii de vârstă înaintată survine degenerarea 

corpului vitros, producând opacităţi care umbresc în mod 

supărător retina.  Pe măsură ce ochiul se mișcă, aceste opacităţi 

“plutitoare” se deplasează sincron, cu o ușoară latenţă datorată 

inerţiei umorii vitroase.  Tracţiunea exercitată de corpul vitros 

asupra retinei produce stimulare mecanică ce are ca rezultat 

perceperea unor lumini strălucitoare.  Această fotopsie este de 

scurtă durată și este limitată la un singur ochi, spre deosebire 

de scintilaţiile bilaterale, prelungite, din migrena corticală [2, 

3].  Contracţiile corpului vitros pot duce la separarea sa bruscă 

de retină, anunţată de o abundenţă alarmantă de opacităţi 

flotante și de fotopsie.  Acest proces, cunoscut sub numele 

de detașare de corp vitros, este un fenomen degenerativ frec-

vent la vârstnici.  Nu este nociv decât în cazul în care lezează 

retina.  Examinarea atentă a fundului de ochi după dilatare 

este obligatorie la orice pacient, care acuză opacităţi flotante și 

fotopsie, în scopul depistării unor eventuale rupturi sau orificii 

periferice.  În cazul în care se depistează asemenea leziuni, 

aplicarea laserului sau crioterapia pot împiedica detașarea reti-

nei.  Uneori, o ruptură perforează un vas retinian, producând 

hemoragii în corpul vitros și pierderea bruscă a vederii [14].  

La examenul oftalmoscopic, fundul de ochi este acoperit de 

sânge roșu închis.  Se impune examinarea ecografică a interi-

orului globului ocular, pentru depistarea unei posibile rupturi 

sau dezlipiri de retină.  Dacă hemoragia nu se remite spontan, 

corpul vitros poate fi îndepărtat chirurgical.  Hemoragiile în 

corpul vitros se produc, de asemenea, datorită neovaselor 

fragile care proliferează la suprafaţa retinei în diabet și în alte 

afecţiuni oculare ischemice [13, 14].

Cea mai frecventă tumoră primară a globului ocular – 

melanomul coroidei, determină fotopsie, scotom extins și 

pierderea vederii.  Un melanom de dimensiuni mici este, 

deseori, dificil de diferenţiat de nevusul coroidal benign.  Pen-

tru stabilirea caracterului malign al proliferării sunt necesare 

examene sistematice efectuate cu atenţie [15].  Tratamentul 

melanomului este controversat.  Opţiunile includ enuclearea, 

rezecţia locală și iradierea.  Tumorile metastatice ale globului 

ocular sunt mai numeroase decât tumorile primare cu origine 

la nivelul uveii.  Carcinomul mamar și cel pulmonar au o 

predilecţie specială pentru diseminarea la nivelul coroidei 

sau irisului [15].

Ocluzia venei centrale a retinei sau a ramurilor ei 

poate produce scotoame în câmpul vizual asemănătoare 

celor descrise de pacienţii cu amauroză fugace.  Venele sunt 

congestionate și flebitice, cu numeroase hemoragii retiniene.  

La unii pacienţi, fluxul venos se reia spontan, în timp ce alţi 

pacienţi dezvoltă obstrucţii evidente, cu hemoragii retiniene 

extinse (semnul “tomatei strivite”), infarctizare și pierderea 

vederii.  Ocluzia venoasă retiniană este frecvent idiopatică, 

dar hipertensiunea, diabetul și glaucomul sunt factori majori 

de risc.  Beneficiile tratamentului cu anticoagulante nu au fost 

demonstrate, acest tratament favorizând și riscul producerii 

de hemoragii în corpul vitros.  Policitemia, trombocitemia 

sau alţi factori care determină o stare de hipercoagulabilitate, 

trebuie corectaţi [16].

În decolarea de retină apar simptome de tipul opacităţilor 

flotante, lumini strălucitoare și un scotom în câmpul vizual 

periferic, corespunzător decolării.  Dacă detașarea include 

fovea, există un defect pupilar aferent și acuitatea vizuală este 

diminuată.  La majoritatea ochilor, detașarea retinei începe 

cu un orificiu, fisură sau ruptură la periferia retinei (detașare 

retiniană regmatogenă).  Pacienţii cu retina periferică subţiată 

(degenerare reticulară) sunt, în mod special, vulnerabili faţă 

de acest proces.  Odată ce s-a produs o breșă în retină, vitrosul 

lichefiat poate pătrunde liber în spaţiul subretinian, separând 

retina de epiteliul pigmentar.  Asocierea tracţiunii exercitate 

de corpul vitros pe suprafaţa retinei cu pătrunderea fluidului 

în spatele retinei duce inevitabil la dezlipirea de retină.  Paci-

enţii cu antecedente de miopie, traumatisme sau intervenţie 

chirurgicală anterioară pentru cataractă, prezintă cel mai 
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mare risc de dezlipire de retină.  Diagnosticul este confirmat 

de către examinarea oftalmoscopică [17].

4. Patologia nervului optic.

Nevrita optică (NO) se manifestă prin pierderea bruscă 

a acuităţii vizuale (AV), datorată demielinizării nervului 

optic.  Ea survine la tineri între 20-30 de ani, cu preponde-

renţă la femei.  Este de obicei unilaterală (bilaterală în 10% 

din cazuri) și poate fi însoţită de dureri la nivelul globului 

ocular, accentuate de mișcarea acestuia [18].  Se accentuează 

la efort, după o baie caldă sau creșterea temperaturii corpului 

(fenomenul Uthoff).  Este afectată și vederea colorată.  Iniţial, 

nervul optic este normal în majoritatea cazurilor (nevrită 

optică retrobulbară), rar apărând edemaţiat (nevrită optică 

anterioară sau papilită).  Cu timpul însă, discul optic capătă o 

paloare mai ales temporală cu extensie ulterioară peripapilar, 

sugerând că demielinizarea a fost acompaniată și de o pierdere 

axonală.  Examenul RMN confirmă edemaţierea nervului 

optic și captarea de godolinium în secvenţele T1, demon-

strând inflamaţia retrobulbară.  Tomografia în coerenţa optică 

(OCT) poate cuantifica gradul atrofiei nervului optic.  Este 

un marker structural obţinut printr-o metodă noninvazivă.  

Examenul lichidului cefalorahidian poate decela limfocitoză 

(10-100), proteinorahie, gamaglobuline și benzi oligoclonale.  
Prognosticul este bun în sensul recuperării vederii într-o lună 

până la șase luni, chiar în lipsa tratamentului.  La 10-15% din 

pacienţii diagnosticaţi cu scleroză multiplă, nivelul NO este 

primul semn al bolii.  Aproximativ ¾ dintre femei și ¼ dintre 

bărbaţi cu NO vor dezvolta în aproximativ 15 ani scleroză 

multiplă.  Tratamentul cu Metilprednisolon i.v. – 1g/zi, 3 zile 

consecutiv, urmat de corticoterapie orală (1 mg/kcorp) câteva 

zile se pare că accelerează recuperarea vederii.  Această terapie 

determină revenirea mai rapidă a vederii, corectarea câmpului 

vizual și sensibilitatea la contrast, fără a influenţa prognosticul 

vizual pe termen lung.  Pot rămâne sechele de genul discro-

matopsiilor, scotoamelor, diminuarea luminozităţii sau, mai 

rar amauroza definitivă [18].

Neuromielita optică (NMO) sau boala Devic.  Aceasta 

se caracterizează prin leziuni demielinizante necrozante ale 

NO și măduvei spinării.  Un marker al NMO al cărui speci-

ficitate rămâne a fi demonstrată este autoantigenul aquapo-

rina 4.  Anumite caracteristici atipice fac diagnosticul de 

nevrită optică cert.  Profilul temporal al pierderii acuităţii 

vizuale (progresie mai mare de 2 săptămâni sau absenţa remi-

siunii în decurs de 1 lună), absenţa durerii, un scotom atipic 

(defect altitudinal), un disc optic nespecific (edem marcat, 

atrofie NO, hemoragii, inflamaţie sau exudat retinian).  Toate 

acestea necesită continuarea investigaţiilor pentru stabilirea 

diagnosticului [19].

Edemul papilar implică tumefacţia bilaterală a discului 

optic datorată hipertensiunii intracraniene.  Cefaleea este 

frecventă și poate fi însoţită de dureri oculare.  Scotoamele 

tranzitorii sunt un simptom clasic de edem papilar.  Se pot 

produce la un singur ochi sau simultan, la ambii ochi.  De 

obicei, durează câteva secunde, dar pot persista timp de 

minute dacă papiloedemul este fulminant.  Întunecările apar 

consecutiv modificărilor bruște de postură sau apar spontan.  

Când întunecările sunt prelungite sau spontane, papiloede-

mul este și mai periculos.  Acuitatea vizuală nu este afectată 

de papiloedem decât dacă acesta este sever, de lungă durată 

sau însoţit de edem macular și hemoragii maculare.  Testele 

de evaluare a câmpului vizual evidenţiază pete oarbe extinse 

și constricţie periferică.  În cazul papiloedemului persistent, 

defectul de câmp vizual periferic evoluează în mod treptat, 

în timp ce nervul optic se atrofiază [20].  Evaluarea papilo-

edemului necesită examen computer-tomografic (CT) sau 

RMN pentru excluderea unei tumori cerebrale.  În cazul în 

care nu se depistează nicio tumoră cerebrală, se practică an-

giografia prin RM în cazuri selecţionate, pentru investigarea 

posibilităţii unei ocluzii de sinus venos dural sau a unui șunt 

arteriovenos.  Dacă examenele neuroradiologice sunt normale, 

trebuie măsurată presiunea la deschiderea spaţiului subarah-

noidian prin puncţie lombară pentru a confirma faptul că 

valoarea ei este crescută.  Dacă această presiune este crescută 

fără vre-o explicaţie, prin excludere se pune diagnosticul 

de pseudotumoră cerebrală (hipertensiune intracraniană 

idiopatică) [21].  Majoritatea pacienţilor cu pseudotumoră 

cerebrală sunt tineri, de sex feminin și obezi.  Tratamentul cu 

inhibitori de anhidrază carbonică, de genul acetazolamidei 

reduce presiunea intracraniană prin diminuarea producţiei 

de lichid cefalorahidian.  Scăderea în greutate este extrem 

de importantă, dar frecvent fără rezultat.  Dacă tratamentul 

cu acetazolamidă și scăderea în greutate nu dau rezultate, iar 

defectul de câmp vizual evoluează, când este necesar, trebuie 

practicat fără întârziere șuntul lumboperitoneal sau fenestra-

rea tecii nervului optic, pentru a împiedica orbirea [20, 21]. 

În neuropatia optică ischemică anterioară (NOIA), 

din cauza fluxului sangvin insuficient prin arterele ciliare 

posterioare, care vascularizează discul optic se produce o 

pierdere monoculară de vedere, bruscă, nedureroasă, deși 

uneori pacienţii descriu apariţia de umbre vizuale premoni-

torii.  Discul optic este tumefiat și înconjurat de hemoragii 

clivante la nivelul stratului fibrelor nervoase.  NOIA este 

împărţită în două forme: arteritică și nonarteritică (cea mai 

frecventă).  N-a putut fi identificată nicio cauză specifică și nu 

există tratament, deși diabetul și hipertensiunea sunt factori 

de risc frecvenţi.  Aproximativ 5% dintre pacienţi, în special 

cei cu vărsta de peste 65 de ani, dezvoltă forma arteritică de 

NOIA, în asociere cu arterita cu celule gigante (temporală).  

Pacienţii cu NOIA arteritică trebuie identificaţi de urgenţă, 

astfel încât tratamentul glucocorticoid să poată fi început 

imediat în scopul prevenirii cecităţii celuilalt ochi.  Pot fi 

prezente simptome de polimialgie reumatică, iar VSH este de 

obicei crescut.  La pacienţii cu pierdere de vedere datorită unei 

presupuse NOIA arteritice, biopsia arterei temporale este utilă 

pentru confirmarea diagnosticului, însă tratamentul steroid 

trebuie făcut fără a se aștepta rezultatul biopsiei.  Diagnosticul 

de NOIA arteritică este dificil în prezenţa unui VSH normal 

și a unei biopsii negative de arteră temporală, dar asemenea 

cazuri sunt rare [22].

O altă cauză mai rară de pierdere acută a vederii aste neu-

ropatia optică ischemică posterioară (NOIP).  Ea este indusă 

de asocierea unei anemii severe cu hipertensiune, producând 
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infarctizarea nervului optic retrobulbar.  Au fost raportate ca-

zuri datorate hemoragiilor masive din cadrul unor intervenţii 

chirurgicale, traumatismelor, hemoragiilor gastrointestinale 

și dializei renale.  Fundul de ochi are, de obicei, aspect nor-

mal deși, în cazul în care procesul se extinde destul de mult 

la nivel anterior, se poate produce tumefierea discului optic.  

La unii pacienţi, vederea poate fi salvată prin transfuzii de 

sânge efectuate prompt și prin corectarea hipotensiunii [23].

5. Alte patologii.

Pierderea de vedere funcţională (nonorganică) de con-

versie este acuzată de isterici sau simulanţi.  Aceștia din urmă 

constituie marea majoritate, ei fiind în căutare de simpatie, 

tratamente speciale sau câștiguri financiare, prin simularea 

pierderii de vedere.  Diagnosticul este suspectat atunci când 

antecedentele sunt atipice, datele examenului fizic sunt 

absente sau contradictorii, testele furnizează date inconsis-

tente și poate fi identificat un motiv secundar.  În societatea 

noastră litigioasă, încercările de a obţine recompense în mod 

fraudulos au dat naștere unei epidemii de pierdere de vedere 

artificială [24]. 

Epilepsia occipitală idiopatică cu crize vizuale.  Aceasta 

se caracterizează prin crize parţiale cu debut la vârsta 

pubertăţii.  Majoritatea crizelor apar după o expunere la stim-

uli vizuali (televizor, calculator, jocuri video, reflexie a soarelui 

în apă, lumini de discotecă etc.).  Pacienţii descriu puncte 

luminoase, colorate, cercuri care se rotesc sau se deplasează 

încet în hemicâmpul opus.  Uneori, descriu pierderea bruscă 

a vederii sau înceţoşarea ei pe un hemicâmp sau în întreg 

câmpul vizual.  Fenomenele vizuale sunt urmate de deviaţia 

capului şi a globilor oculari fie ipsilateral, fie contralateral.  

Apare disconfortul abdominal, alterarea stării de conştienţă 

şi vărsături.  Cefaleea postcritică este frecventă.  Examinarea 

neurologică, testele neuropsihologice, CT scan, MRI cerebral 

şi EEG intercritic sunt normale.  Crizele vizuale occipitale 

sunt diferite de aura vizuală din migrenă.  Astfel, manifestările 

vizuale occipitale din epilepsie constau în patternul circular, 

colorat, cu durată de secunde, ocazional minute, cu developare 

rapidă şi extindere contralateral, uneori cu apariţie zilnică 

şi acompaniate de alte manifestări ale crizei.  Aura vizuală 

migrenoasă începe cu imagini lineare sau în zig-zag, de cele 

mai multe ori incolore, în centrul câmpului vizual, cu extin-

dere în câteva minute spre periferie [25].

În preeclampsie, amauroza bilaterală occipitală durează 

24 de ore.  Angiografia cerebrală poate fi urmată de amauroza 

occipitală bilaterală cu durata de ore, zile sau chiar săptămâni.

Rezecţia transuretrală a prostatei poate duce la o pierdere 

temporară a vederii bilaterale, determinată de toxicitatea glici-

nei.  Se acompaniază de iritabilitate, confuzie, greaţă, dispnee, 

bradicardie, convulsii în timpul şi după manevra operatorie.  

Administrarea intravenoasă a piridoxinei şi argininei duce la 

remisiune în 24 de ore [26].

Leucoencefalopatia posterioară reversibilă, care apare 

după imunosupresive (ciclosporina, tacrolimus) la pacienţii 

cu transplant, poate fi însoţită de pierderea vederii bilateral, 

pentru mai multe săptămâni [25, 26].

Radionecroza lobului occipital: leziunile cerebrale provo-

cate de iradierea unor tumori pot duce la pierderea tranzitorie, 

dar cel mai frecvent definitivă, a vederii [26].

Alte cauze de pierdere tranzitorie a vederii: administrarea 

interferonului la pacienţii trataţi pentru mielom multiplu, 

administrarea de interleukină-2 la pacienţii cu HIV, encefa-

lopatia hipertensivă, porfiria acută intermitentă [27].

Concluzii

Scăderea acută a vederii mono- sau binoculare are o 

importanţă majoră, cu implicaţii serioase pentru pacient și 

medic, necesitând o abordare completă din punct de vedere 

clinic, paraclinic și terapeutic.  În majoritatea cazurilor, scă-

derea bruscă a vederii apare în cadrul stroke-ului ocular prin 

ocluzia arterei centrale a retinei sau a unui ram al acesteia, 

ocluzia venelor, ocluzia vaselor nervului optic, sau în cadrul 

unor procese demielinizante ale nervului optic.  Diagnosti-

carea rapidă a afecţiunii oculare prin investigaţiile clinice și 

paraclinice adecvate duce la tratarea promptă, cu scăderea 

riscului de complicaţii, dar impune în multe cazuri și măsuri 

preventive.
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