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INTRODUCERE

Oftalmologia este o disciplind medico-chirurgicala care se ocupéd cu studierea
functiei si patologiei analizatorului vizual. Studiul afectiunilor aparatului vizual este
foarte important, deoarece ochiul, prin functia sa vizuala, furnizeazad cea mai mare
parte a informatiilor pe care organismul le receptioneaza prin analizatorii sai.

Afectiunile oculare i-au preocupat pe oameni inca din antichitate. Cel mai vechi
document asupra bolilor de ochi ( asirian) dateaza de pe vremea Iui Hamurabi
(aproximativ 1800 ani). La greci, Hipocrate (460-3771.e.r.) aminteste de unele afectiuni
palpebrale sau oculare, iar la romani pot fi gasite referiri asupra bolilor de ochi in
lucrarile lui Celsus, Galien, etc. In evul mediu, epocd in care progresul stiinfei a fost
redus, sunt mengionate unele cunostinte de oftalmologie mai insemnate la arabi; intre
acestea, un rol important a apartinut lui Ali-Ben-Iza (secolul XI) al carui tratat a fost
tradus in latind si de asemenea lui Abu-Ali-Ben-Ibn-Sina (Avicena) in cartea a Ill-a din
“Legile artei medicale”. Secolul al XIX-lea a constituit o epoca de insemnat progres
pentru oftalmologie. Un pas important s-a facut prin descoperirea oftalmoscopului de
catre Helmholtz (1851) fapt care a permis studierea si cunoasterea afectiunilor fundului
de ochi; punerea la punct a metodelor de tonometrizare prin indentatie de Schiétz i apoi
prin aplanatie de catre Goldmann a reprezentat de asemenea o revolugionare a
metodologiei examinarii clinice a pacientilor cu boli oftalmologice.

Cunoagterea afectiunilor oculare este cu atdt mai importantd cu cat intre
patologia oculard si patologia generald existd numeroase corelatii, multe dintre
modificarile ce apar la nivelul ochiului sau anexelor sale putind fi consecinfa unor
procese patologice generale sau localizate; aparatul vizual, la randul sau, poate fi
influentat de numerosi factori (insuficiente endocrine, tulburdri circulatorii etc.).
Cunoasterea unor aspecte ale patologiei oculare este indispensabild si pentru alte
discipline medicale sau chirurgicale, unele afectiuni putind si se manifeste prin
simptome oculare, care adesea sunt primele care apar, ajutand astfel la un diagnostic
precoce; alteori, modificarile functionale sau organice oculare permit aprecierea
evolutiei si prognosticului unor boli. In toate aceste cazuri este necesar un examen
oftalmologic complet i o corecta interpretare a rezultatelor, in context clinic general.
Din aceste considerente, lucrarea isi propune abordarea unor afectiuni oftalmologice si
din prisma unor discipline, cu care aceastd specialitate are interconexiuni directe;
lucrarea se adreseaza deopotrivi medicilor absolventi ai facultatilor de medicina
generald, care se confruntd in practica cu diferite probleme oftalmologice, cat si
medicilor rezidenti in specialitatea de oftalmologie, sau studentilor interesati de
problemele oftalmologice. Din acest motiv, s-a dorit ca iconografia prezentata sa fie
cat mai edificatoare si didacticd, apelandu-se pentru aceasta atat la observatii
personale cat si la reproducerea unor imagini apartinand autorilor citati in bibliografie.
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Capitolul 1

EMBRIOLOGIE SI
ANATOMIE

NOTIUNI DE EMBRIOLOGIE

Dezvoltarea ochiului incepe in saptdména a treia a perioadei embrionare.
Ochiul fiind o expansiune a creierului, dezvoltarea lui este in strinsda legatura cu
dezvoltarea sistemului nervos central.

La dezvoltarea ochiului participd doud foite embrionare: ectodermul si
mezodermul. La nivelul plécii neurale apar doud scobituri laterale care vor forma de o
parte si de alta a acesteia, veziculele optice primitive legate de diencefal printr-un
pedicul ce va deveni nervul optic.

Ectodermul de invelis al veziculei optice primitive se ingroasa si formeaza
placa cristaliniana, vezicula opticd se deprimd central si rezultd cupa opticd sau
vezicula optica secundara. Inferior, aceasta cupa prezinta o deschidere numita fanta
coroidiana prin care patrunde in ochi mezodermul impreund cu un vas (artera
hialoidad) din care se va dezvolta sistemul vascular.

Placa (placodul) cristalinian prezintd o depresiune, apoi se transforma intr-o
veziculd care va da nastere viitorului cristalin.

Cupa optica este formata din doua foite: foita externa (posterioard) care va da
nagtere epiteliului pigmentar al retinei si foifa internd (anterioard) care devine
pluristratificata si va genera celelalte elemente ale retinei: celulele vizuale, bipolare si
ganglionare. Cavitatea virtuald dintre aceste doud foife ale cupei optice poate deveni
reala cu continut lichidian in cazul unei decolari de retina.

Ectodermul situat anterior de cristalin Impreuna cu lama mezodermald din
jurul cristalinului vor forma corneea.

Mezenchimul care inconjoarad cupa optica se diferentiaza formand invelisul
globului ocular. In jurul corneei se formeaza cute epiblastice din care vor rezulta
conjunctiva si pleoapele. In luna a saptea a vietii intrauterine deschiderea palpebrala
este completd. Vitrosul primitiv se dezvoltd din mezodermul primitiv care patrunde in
cupa opticd si formeazad atat vitrosul cat si sistemul vascular hialoidian. Ulterior,
vitrosul primitiv se resoarbe si apare vitrosul definitiv, avascular. Artera hialoida care
se afld in vitrosul primitiv si care vascularizeaza retina si cristalinul in timpul vietii
intrauterine dispare lasand ca relicva canalul hialoidian Cloquet ce poate uneori
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persista dupa nastere. Mezodermul din partea anterioara a cupei optice va forma
tesutul conjunctiv al corpului cilian si irisului ca §i zonula lui Zinn. De asemenea
mezodermul va forma tunica vasculara a ochiului, coroida, iar in afara, sclera,
echivalentul meningelor cerebrale.

Aparatul lacrimal se dezvolta in cursul lunii a treia intrauterine pe seama
epiteliului conjunctival al fornixului superotemporal.

Celulele ganglionare ale retinei trimit axonii lor spre creierul anterior,
formand nervul optic. Papila nervului optic (discul optic) si nervul optic se dezvolta la
nivelul pediculului optic, care leagd prozencefalul de veziculele optice primitive.
Mielinizarea fibrelor nervului optic incepe la nivelul segmentului cerebral si ajunge
pana la lama criblata unde se opreste. Fibrele optice dau nastere in saptimana a saptea
chiasmei optice, iar In sdptamana a zecea fac sinapsa cu celulele corpului geniculat
lateral. Radiatiile optice se dezvolta concomitent cu substanta alba cerebrala.
Mielinizarea incepe de la cortexul occipital spre corpul geniculat, abia la sfarsitul lunii
a patra dupa nastere fiind mielinizate toate tractusurile corticale.

Ochiul nou—nascutului raportat la dimensiunile corpului este foarte dezvoltat,
avand o lungime de 17mm si prezintd o hipermetropie de +2 +4 dioptrii.

Pigmentatia irisului este redusa, culoarea definitivd formandu-se abia la varsta
de aproximativ 2 ani. Dimensiunile si refractia definitivd a ochiului se instaleaza la
vérsta de 6-7 ani.

In concluzie ectodermul si mezodermul participa la formarea atit a globului
ocular si anexelor acestuia. Prin tulburari ale embriogenezei pot aparea numeroase
anomalii congenitale localizate la nivelul globului ocular, anexelor sale sau cailor
optice: leziunile embrionare in prima luna de sarcina sunt grave si produc anoftalmie,
ciclopie, microftalmie .

Etapele cele mai importante ale embriogenezei oculare se afld in cea de-a
doua luna, prin perturbarea acestora putand apare cele mai multe malformatii oculare
determinate de:

- dezvoltarea epiteliului pigmentar al foitei externe a retinei;

- defecte de inchidere ale fantei colobomice (apar coloboame de iris, corp

ciliar, coroida, cristalin, nerv optic) .

Leziunile vasculare ale retinei si papilei nervului optic apar mai tarziu, intre a
treia §i a saptea luna, generand anomalii de dezvoltare a sistemului vascular
(persistenta arterei sau canalului hialoidian, resturi de membrana pupilara).

In lunile a opta si a noua ale vietii fetale pot apare:

- tulburari de mielinizare,

- anomalii morfogenetice ale maculei,

- imperforarea canalului lacrimo-nazal.

Postnatal se manifesta afectiunile genetice:

- enzimopatiile familiale,

- atrofiile optice,

- afectiunile tumorale (retinoblastomul).
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NOTIUNI DE ANATOMIE

Analizatorul vizual are trei segmente:
A. Segmentul periferic (receptor) : globul ocular si anexele sale.
B. Segmentul intermediar (de conducere) : nervul optic si cdile optice.
C. Segmentul central (cortical) : cortexul occipital.

SEGMENTUL PERIFERIC

Segmentul periferic al analizatorului vizual este reprezentat de:
1-globul ocular
2-anexele globului ocular.

I. GLOBUL OCULAR

Este o formatiune anatomica aproape sferica, situatd In partea anterioard a
cavitatii orbitare, avand urmatoarele dimensiuni:
-diametrul antero-posterior 25-26mm;
-diametrul transversal 24,5mm;
-diametrul vertical 23,7mm.
Globului ocular i se descriu un ax antero-posterior (axul optic), ecuatorul si
meridianele (prin asemanarea cu globul terestru).

- Axul optic uneste cei doi poli (anterior-centrul corneei si
posterior-un punct intre papila si macula.

- Linia vizuala uneste obiectul privit cu macula.

- Unghiul optic reprezinta unghiul dintre axul optic si
linia vizuala, cu valoare de 5°.

- Ecuatorul este circumferinta cea mai mare a globului
ocular si imparte globul in doud jumatati (emisfere).

- Meridianele sunt curbe care trec prin centrii axului
antero-posterior, unul este vertical, altul este orizontal,
celelalte sunt oblice.

Structural, globul ocular este alcatuit din invelis si conginut (Fig 1.1).
invelisul globului ocular. Este format din trei straturi (membrane)
suprapuse care dinafara-inauntru sunt :
Sclera si corneea (stratul fibros);
Uveea (stratul vascular);
Retina (stratul nervos);
Continutul globului ocular. Este reprezentat in plan antero posterior
de mai multe structuri §i compartimente anatomice:
- camera anterioard cu umorul apos;
- camera posterioara;
- cristalinul;
- corpul vitros.



12 Oftalmologie practica
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Fig. 1.1 — Structura globului ocular §i axele oculare

% Invelisurile globului ocular

1. Stratul extern

Sclerotica. Este un tesut fibros dens, de culoare alba-sidefie, dura,
inextensibild, opaca; situatd in partea posterioard a stratului extern. Are rolul de
mentine forma globului ocular, protejand structurile ochiului; pe ea se insera muschii
oculomotori. Ea poate fi consideratad echivalentul durei-mater de la nivelul SNC.

Corneea. Este o membrana transparentd, cu rol de lentila convexa cu o putere
de 42 dioptrii; grosimea este de 1 mm la periferie si 0,6 mm central, diametrul este de
11-12 mm, cel vertical fiind usor mai mare decat cel orizontal, dand astigmatismul
fiziologic. Zona de trecere intre sclera si cornee este limbul sclerocorneean.
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2. Stratul vascular

Irisul. Formeaza partea anterioara a uveei, avand forma unei diafragme
prevazuta cu un orificiu central—pupila, care regleaza cantitatea de lumina care ajunge
la retind; este situat in fata cristalinului, delimitand camerele ochiului:

- camera anterioard delimitatd de fata posterioara a corneei, fata anterioara a
diafragmului irido-cristalinian si extern unghiul camerular;

- camera posterioara, delimitatd anterior de iris, posterior de cristalin si zonula
lui Zinn, iar extern de procesele ciliare.

Corpul ciliar. Reprezinta portiunea intermediara a uveei, care se intinde de
la radacina irisului pand la zona denumitd “ora serrata” (la 6 mm de limbul corneo-
scleral); are rol in acomodatie prin intermediul muschiului ciliar i in secretia umorii
apoase prin intermediul proceselor ciliare.

Coroida. Este portiunea posterioara a membranei uveale, care se intinde de la
ora serrata (anterior) pana la papila nervului optic (posterior); este un strat bogat
vascularizat, bogat pigmentat. Are rol important in nutritia celulelor vizuale ale
retinei, are rol de ecran protector al ochiului prin bogatia de pigment.

3. Stratul intern

Stratul nervos, retina, este continuarea nevraxului la nivelul globului ocular
si captuseste toata fata interna a uveei. Se afla dispusa intre coroida si corpul vitros.
Retina are rol de receptionare a excitatiilor luminoase numai prin intermediul
portiunii posterioare care tapeteaza coroida; anterior la nivelul zonei care captuseste
corpul ciliar si irisul, retina nu mai are proprietati de epiteliu senzorial si devine
“retind oarba”. La nivelul retinei se afla regiuni cu structura speciala:
- macula cu foveea centrala contine exclusiv celule cu conuri si este sediul
vederii centrale, diurne si al vederii culorilor;
- papila nervului optic (discul optic), reprezinta locul de formare al nervului
optic din axonii celulelor ganglionare retiniene;
- ora serrata, zond aflatd la periferia retinei, la 6 mm de Ilimbul
sclerocorneean.

% Continutul globului ocular:

Camerele anterioara si posterioara ale ochiului sunt ocupate de umoarea
apoasd, un lichid transparent, secretat de corpul ciliar.

Cristalinul este o lentild biconvexa, situat intre iris, corpul ciliar si vitros. El
este mentinut in pozitie de un ligament suspensor, zonula lui Zinn. Cristalinul este un
mediu refringent, complet transparent avand o putere dioptricad de 22 dioptrii. El
intervine in procesul de acomodatie prin proprietatea de a-si modifica raza de curbura
prin intermediul mugchiului ciliar.

Corpul vitros este o substanta gelatinoasa, transparentd care ocupa tot spatiul
dintre fata posterioara a cristalinului i peretele posterior al ochiului.
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Il. ANEXELE GLOBULUI OCULAR

Sunt reprezentate prin muschii oculomotori si aparatul de protectie.

Muschii oculomotori. Sunt in numar de sase muschi striati, patru drepti
(superior, inferior, intern, extern) si doi oblici (oblic mare, oblic mic), ei orientand
globul in toate directiile privirii. Globul ocular se misca in interiorul unei structuri cu
rol de “cavitate articulard”, capsula Tenon, care imparte orbita Intr-o portiune
anterioard, unde se afld ochiul si alta posterioard, retrobulbara, unde se afla tesutul
celulo - grasos al orbitei i pediculul vasculo- nervos.

Aparatul de protectie. Este alcatuit din:

- Orbita - cavitate osoasa tapetatd de periost;

- Pleoape - formatiuni musculo-cutanate care inchid anterior orbita;

- Conjunctiva - invelis mucos care acopera fata internd a pleoapelor si portiunea
anterioara a globului ocular;

- Aparatul lacrimal - alcatuit din glanda lacrimala si cdile lacrimale; prin
intermediul filmului lacrimal glanda lacrimala participa la nutritia corneei.

SEGMENTUL INTERMEDIAR

Segmentul intermediar este de conducere, fiind reprezentat de cdile optice.
Ciile optice leaga retina de centrul cortical al vederii i sunt alcatuite din:

Nervul optic (perechea a Il a de nervi cranieni) se formeaza la nivelul papilei
(discului optic) din axonii celulelor ganglionare retiniene; traverseaza lama ciuruita
(lamina cribrosa) a sclerei, apoi orbita, canalul optic si patrunde in cavitatea craniana,

Chiasma opticd, reprezintd o incrucisare partiald (a fasciculului nazal) al
fibrelor nervilor optici, In apropierea seii turcesti.

Bandeletele optice sunt doua cordoane de substantd albd care se termina la
nivelul corpilor geniculati laterali, dupa un traiect curb in jurul pedunculului cerebral.

Radiatiile optice Gratiolet constituie partea intracerebrald a cdilor optice si se
termina in evantai pe cele doud margini ale sciziunii calcarine, in lobul occipital.

SEGMENTUL CENTRAL

Segmentul central (cortical) al analizatorului vizual este situat In scoarta
cerebrald a lobului occipital, campul 17 Brodmann (aria striatd), unde senzatia
luminoasa se transforma in perceptie. Campul 17 Brodmann are interrelatii cu ariile
18 si 19 (ariile peri si para striatd) care sunt arii de integrare. Din punct de vedere
topografic, fibrele inferioare ocupd partea inferioard a sciziunii calcarine, fibrele
superioare ocupa partea superioard, iar fibrele maculare sunt situate posterior.



Functia vederii 15

Capitolul 2
FUNCTIA VEDERII

Vederea este rezultanta functiei analizatorului vizual. Analizatorului vizual
are rolul de a transforma un excitant specific, lumina, in senzatie luminoasa. Vederea
asigura 90% din informatiile receptionate din mediul extern, ochiul realizand o
imagine opticd a lumii Inconjuratoare.

Suportul material al informatiei vizuale este reprezentat de radiatiile
electromagnetice care alcatuiesc spectrul vizibil (cuprinse 375-760 nm). Aceste unde
electromagnetice sunt produse de surse primare (soare, stele, lampi incandescente,
fluorescente) sau de surse secundare, care imprastie lumina primitd de la o sursa
primaréd (cer, nori, lumind). Senzatia luminoasa alba este prezenta aldturi de senzatia
cromatica.

Mecanismul vederii cuprinde:
- formarea imaginii pe retind — fotoreceptia;
- formarea imaginii la nivel cortical - perceptia vizuala.

Imaginea se formeaza pe retind cu ajutorul aparatului dioptric al ochiului
(cornee si cristalin) care concentreaza razele luminoase pe retind, orificiul pupilar
intervenind pentru a adapta si varia cantitatea de lumina ce patrunde in ochi. Aceasta
imagine retiniand este reald, rasturnata si mai mica decat obiectul; pentru ca vederea
sd fie clard, imaginea trebuie sa se formeze pe retind, indiferent de distanta la care se
afla obiectul fatd de ochi. Aceasta se realizeaza prin procesul de acomodatiec a
cristalinului.

Fotoreceptia

Sub actiunea excitatiei luminoase la nivelul retinei se produc modificari
anatomice, fizico-chimice si electrice:

»  Modificdrile anatomice. Constau Iintr-o deplasare a granulatiilor
pigmentare (din epiteliul pigmentar) spre celulele vizuale, fotoreceptoare (celulele cu
conuri si bastonase).

»  Modificdrile fizico-chimice. Constau in descompunerea si reconstituirea
substantei fotochimice prezentd in celulele vizuale. Aceastd substantd este diferita
pentru conuri §i bastonage; pentru conuri substanta vizuala este iodopsina (violetul
retinian) descoperita de Studnitz in 1936, pentru bastonase pigmentul vizual este
rodopsina (purpura retiniana), descoperita de Boll in 1876.

Sub actiunea luminii, rodopsina, continuta in bastonase, se descompune intr-o
substanti carotenoidi numitd retinen si o proteini, numiti opsini. In acest fel
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rodopsina se decoloreaza (devine alba) si apare depolarizarea celulei. Acest fenomen
este punctul de plecare al influxului nervos care ajunge in final la scoarta occipitala.
Cu céat lumina actioneaza mai mult, retinenul se degradeaza si el ajungand la vitamina
A. Vitamina A care este necesard regenerarii purpurei retiniene este produsd de
celulele epiteliului pigmentar.

Descompunerea pigmentului vizual continut de conuri, iodopsina se face tot
sub actiunea luminii, iar vitamina A este necesara regenerarii lui este adusa pe cale
circulatorie. Descompunerea pigmentului vizual continut de conuri, iodopsina se face
tot sub actiunea luminii, iar vitamina A este necesara regenerarii iodopsinei este adusa
pe cale circulatorie. Descompunerea fotochimica a rodopsinei (din bastonase) este de
25 de ori mai rapida fatd de cea a iodopsinei (din conuri), in schimb refacerea
pigmentului vizual este mai rapida in conuri. La nivelul retinei se afla aproximativ 7
milioane de conuri si 130 milioane de bastonase.

= Fenomenele electrice. Se  produc prin descompunerea substantelor
fotochimice de la nivelul conurilor (iodopsina) si de la nivelul bastonaselor
(rodopsina). Prin mecanismele fizico-chimice amintite se eclibereazd energie care
produce o diferentd de potential, ce provoacd un curent de actiune care poate fi
evidentiat prin electroretinograma (ERG). Aceasta reprezintd culegerea potentialului
electric retinian provocat printr-o stimulare luminoasa si aratd activitatea cuplului
celula vizuala (con sau bastonas)-celula bipolara.

In obscuritate, la nivelul retinei existd o incarciturd electricd permanenta,
straturile cele mai interne fiind electropozitive, iar cele mai externe, electronegative.
Aceasta diferentd permanentda de potential poate fi culeasa la nivelul intregului glob
ocular considerat un dipol, sub forma electrooculogramei (EOG), care reprezinta
functia epiteliului pigmentar si a conurilor si bastonaselor.

Senzatiile componente ale functiei vizuale sunt reprezentate de:
1. Senzatia de lumina;

2. Senzatia de forma;

3. Senzatia de culoare;

4. Vederea binoculara.

SENZATIA DE LUMINA

Este capacitatea analizatorului vizual de a percepe si a diferentia grade diferite
de luminozitate precum si de a se adapta la variatiile luminoase diferite de mediul
exterior. Pentru a se ajunge la perceptia luminii este necesar ca retina sa primeasca o
luminad de o anumita intensitate. Aceastd energie luminoasa este de 1/1 000 000 000
parte dintr-o luménare standard sau lumina unei lumandri aflate la 27 km distanta
pentru bastonage, in timp ce pentru conuri intensitatea luminoasa minima este de 200
ori mai mare. Pentru a fi perceputi, stimulii luminosi trebuie sa actioneze asupra
retinei minimum 0,05 secunde. Pentru a fi perceputi separat, intre doi stimuli luminosi
trebuie sd treacd cel putin 1/15-1/20 secunde, In caz contrar se percepe un stimul
continuu ( pe acest fenomen se bazeaza tehnica cinematografiei).

Senzatia de lumina se caracterizeaza prin doi parametri specifici:
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Pragul luminos absolut, reprezinti cantitatea de lumind cea mai micd ce
poate fi perceputa in obscuritate. Se determina in clinicd dupa o perioada de adaptare
la obscuritate, cu ajutorul unor aparate numite adaptometre (Goldmann, Hartinger),
obtindndu-se curbe de adaptare ale fotoreceptorilor retiniene (conuri si bastonage) cu
aspecte caracteristice.

Pragul luminos diferential este cea mai mica diferenta de luminozitate care
permite distinctia intre doua suprafete alaturate. Se studiaza in clinica prin metodele
de explorare a cdmpului vizual. Ochiul are proprietatea de a se adapta in raport cu
intensitatea luminii prin adaptarea fotoreceptorilor la intensitati luminoase foarte
diferite, prin modificarea diametrului pupilar dar si prin adaptarea neuronala a cailor
optice (sumatie temporala si spatiald).

Studiul adaptarii celulelor fororeceptoare la Intuneric, aratd o adaptare mai
rapida a conurilor (aproximativ 5 minute), adaptarea bastonaselor fiind mai lenta (20-
40 de minute). In cazul unei iluminiri slabe, numai bastonasele pot fi excitate,
realizand vederea scotopica (Fig. 2.1).

Luminania
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| ) ﬁ i d7ULpsb
L R LR . 150" 8.2.8.
! oo = = 29 ULpsh
25 I I
I I
| I
it : il ; . i A
5 g i) 20 25 34 35 Temo
”M#’

Fig. 2.1 — Curba de adaptare

Tulburarile simtului luminos
Dintre tulburarile senzatiei de lumind, cea mai importanta este hesperanopia,
sau adaptarea dificila la obscuritate. Aceasta este expresia deficitului calitativ si
cantitativ al celulelor fororeceptorilor si in special al bastonaselor. Acesti bolnavi au
vederea normald la lumina zilei (de aceea termenul de hemeralopie mult utilizat in
trecut nu este corect), dar ei nu se pot adapta la intuneric.
Hesperanopia poate apare n:
» Patologia generala:
- carente vitaminice (vitamina A), carente alimentare,
- sarcind
- leziuni hepatice si de tract digestiv
- boli de nutritie (diabetul)
- xeroftalmia
- leziuni renale, cutanate
- maladii de sdnge (anemie, leucemie, poliglobulie)
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» Patologia oculara
In afectiuni congenitale (retinopatia pigmentara, miopia de grad mare,
maladia Stargard
In afectiuni dobdndite: degenerescente maculare legate de vArst,
decolarea de retina, intoxicatii (antipaludiene de sinteza, chinina), cele
mai multe boli oculare aflate Tn stadii avansate (glaucomul).

SENZATIA DE FORMA

Reprezinta capacitatea de a deosebi forma obiectelor in spatiu. Ea cuprinde
doua aspecte distincte:
1. vederea centrala determinata clinic prin masurarea acuitagii vizuale;
2. vederea perifericd, care se exprima in clinica prin examenul campului vizual.

+ Examenul acuitatii vizuale
Acuitatea vizuald reprezintd capacitatea ochiului de a distinge forma,
dimensiunea, conturul si detaliile elementelor din spatiu. Vederea cea mai clara este
localizatd la nivelul maculei (pata galbend), datoritd repartitiei in aceastd zond a
numirului maxim de conuri. In aceastd arie retiniani existi valoarea maximi a
acuitatii vizuale, ea reprezentand vederea centrala.
Pentru a recunoaste forma obiectelor este necesar ca:
- imaginea si aibd un minim de dimensiune intre doud puncte,
minimul separabil (astfel incat acestea sa fie percepute separat);
- sa se poatd recunoaste minimul de variatie in traseul unei linii,
minimul de aliniere.

E Y

Fig. 2.2 — Unghiul ,,alfa”

Toate aceste elemente contribuie la realizarea unei maxime acuitati vizuale.
Detaliile obiectelor din spatiu sunt masurate prin unghiul sub care sunt vazute.
Unghiul vizual este format din razele care pleaca din extremitatile obiectului si se
incruciseaza in punctul nodal al ochiului pentru a ajunge la retind; unghiul ,,alfa” este
format intre axa optica si axa vizuald. (Fig. 2.2-vezi anatomia).

Acuitatea vizuala normald, egald cu unitatea, se considera atunci cand sunt
percepute separat doud puncte ce produc pe retind imagini sub un unghi de un minut
arc de cerc si au intre ele o distantd de 1,4 mm. Aceastd distantd corespunde la nivelul
retinei la o dimensiune liniard de 4 microni, care este aproximativ egald cu diametrul
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unui con retinian, ceea ce presupune ca, pentru a vedea distinct, separat, doud puncte,
trebuie ca doud conuri retiniene sa fie stimulate separat, iar intre ele sa existe un con
nestimulat.

Examinarea clinica a acuitatii vizuale
Utilizeaza tabele speciale care contin litere, cifre, semne sau desene, numite
optotipi. Principiul acestui examen este reprezentat de determinarea minimului
separabil. Standardizarea optotipilor a fost facutd conform unor recomandari ale
Conferintei Internationale de
K N Oftalmologie care a avut loc de
O D v la Budapesta in 1972. Acesti
optotipi sunt constituifi in asa
fel Tncat semnele cele mai
H E c Z K mici, din ultimul rand sa fie
vazute de la distanta de 5 metri

0 N v R D (considerata ca ,,infinit

oftalmologic”, distanta de la

VZDOH care acomodatia nu mai este

solicitata), sub un unghi vizual

EKHCZ de 5 minute, iar grosimea

RDNOGC semnelor  corespunde  unei

ZQHVE deschideri angulare de 1 minut
CDKRAHN (Fig. 2.3/2.4).

- Pt . Optotipii standardizati utilizati

o e in prezent in clinicd sunt

Fia. 2.3 — Optotip cu litere conform principiilor  lui

Monoyer, care a introdus notiunea zecimald in exprimarea acuitatii vizuale. Aceste
tabele au 10 randuri de semne si fiecare rand corespunde unei valori de la 0.1 la 1
acuitate vizuala.

Exprimarea AV cu optotipii construiti prin gradare zecimala se face sub forma
de fractie:

AV=d/D, unde:

- d = distanta de la care sunt citite randurile optotipului de pacientul examinat;

- D = distanta de la care poate fi cititd litera unui anumit rand de catre

subiectul cu vedere normala (emetrop).

De exemplu: dacid pacientul asezat la 5 metri (d=5m), va citi literele din
primul rand al optotipului care trebuie sa fie vazute de la 50 de metri, conform
formulei, acuitatea vizuala va fi 5/10 (d/D) = 1/10; pentru urmatoarele randuri ale
optotipului AV va fi 5/40 (1/8); 5/30 respectiv 1/6; 5/20 (1/4); 5/15 (1/3); 5/10 (1/2);
5/7,5 (2/3); 5/5=1

Daca subiectul examinat nu poate citi de la distanta de 5 metri nici primul
rand de al optotipului, fie 1l apropiem de optotip cu cate un metru (acuitatea vizuala va
fi 4/50 la 4 metri, 3/50 la 3 metri, 2/50 la 2 metri, 1/50 la 1 metru), sau este solicitat
pacientului sa recunoasca degetele mainii examinatorului, a caror grosime corespunde
aproximativ cu semnele primului rdnd de la optotip, acuitatea vizuala fiind notatd in
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nu distinge degetele la distanta de
in &
mainii (AV=PMM) sau daca

acelasi mod (dacd numara degetele la 4 metri, dupa formuld acuitatea vizualad este
4/50, deoarece subiectul normal emetrop le distinge de la 50 de metri). Daca subiectul
10 centimetri (AV=1/500), sub
aceastd distantd se noteaza daca
subiectul  percepe  miscarile
percepe lumina (PL) sau nu @ @ b @
exista perceptia luminii
(AV=FPL).

& v B A

Testele utilizate pentru determi-

narea AV pot fi diferite, toate o & A i ©
insa trebuie sa fie simple, usor de

recunoscut. Se pot utiliza astfel: B da 7 & &
optotipul cu litere (Monoyer), o o B T A

lectura literelor poate aduce

: . TR P
unele erori datorate faptului ca

- TR oA

unele litere sunt mai greu de heved
recunoscut decat altele; - A -
optotipul cu litera E (Snellen) . wme
care este utilizat si pentru Fig. 2.4 — Optotip cu imagini
analfabeti;

optotipul cu inele ntrerupte (Landolt), este alcidtuit din inele care prezinta o
deschidere care este egald cu grosimea, el poate fi folosit pentru masurarea AV la
copiii prescolari sau persoane analfabete.

Examinarea AV se face la lumina zilei sau in camera putin obscura. Examenul
se practica separat la fiecare ochi, la inceput fara lentile de contact apoi, daca este
necesar se utilizeaza lentile care si corecteze o anumitd ametropie (tulburare de
refractie). Este masuratd mai intai AV la ochiul cu vederea mai scazuta, in timp ce
ochiul celalalt este exclus printr-un opercul semitransparent, care asigurd o
luminozitate egald pentru ambii ochi. Acuitatea vizuala este reprezentatd de randul de
litere la care subiectul distinge corect toate semnele.

Acuitatea vizuala de aproape este mai pufin standardizata. Sunt utilizati pentru
masurarea acesteia optotipi pentru aproape (proxoptipi) care sunt alcdtuifi din
fragmente de texte cu caractere din ce Tn ce mai mici. Cele mai utilizate teste sunt cele
ale lui Parinaud, unde caracterele cele mai mici sunt vazute de la distanta de 25 cm,
sub un unghi de 15 secunde.

Acuitatea vizuala poate varia in raport cu factori obiectivi (forma geometrica a
testului, contrastul intre test si fond, iluminarea fondului, culoarea luminii utilizate,
distanta de observare a testului) sau in functie de unii factori obiectivi (diametrul
pupilar, topografia retiniana, varsta subiectului, directia fasciculului de lumina,
procesul de sumatie spatiala si temporala a stimulilor retiniene).

Acuitatea vizuald la noul-nascut este de aproximativ 1/10, la 2 ani 5/10, la 6
ani 6/10, acesta fiind un fenomen in special de naturd corticald, AV scézutd fiind
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corelata cu maturarea insuficienta a celulelor si cailor nervoase implicate in perceptia
vizuala. Acuitatea vizuala binoculara este superioara celei monoculare.

Cauzele care pot determina scaderea acuitatii vizuale sunt multiple:
- tulburari ale refractiei oculare;
- afectiuni care produc modificarea transparentei mediilor oculare
(corneea , umoare apoasa, cristalin, corp vitros);
- leziuni ale fundului de ochi (retina, coroida, nerv optic, cai optice)
- ambliopia functionala.

s Examinarea campului vizual

Vederea periferica sau campul vizual corespunde portiunii din spatiu care se
proiecteaza pe retina sensibila a unui ochi imobil.

Campul vizual este binocular si monocular.

Céampul vizual binocular prezintd o zona centralda de aproximativ 60 de grade,
in care campurile vizuale se suprapun, iar temporal de fiecare parte o zond de
aproximativ 30 de grade, in care vede numai ochiul de partea respectiva.

Céampul vizual monocular este in practica limitat fata de cAmpul absolut (toata
retina sensibild apta de a raspunde la o excitatie luminoasd); acesta este campul vizual

relativ, ale carui limite
periferice sunt limitate de

proeminentele regiunilor
nvecinate ale ochiului.
(Fig. 2.5)

Campul vizual relativ are ca
limite periferice :

- temporal: 80-90 grade;

- inferior: 60-80 grade;

- superior: 45-55 grade;

- nazal: 50-60 grade

Pentru culori, campul vizual
este mai redus cu aproxima-
tiv 10 grade pentru albastru,
20 grade pentru rosu si 30
grade pentru verde.

270
Fig. 2.5 — Camp vizual monocular

Exista anumite particularitati ale retinei care se reflectd in aspectul campului vizual:
- sensibilitatea retinei scade de la centru (fovee) spre periferie, delimitand
astfel zone de sensibilitate identicd sau zone de izoacuitate (izopterele de

sensibilitate);

- absenta celulelor fotoreceptoare la nivelul papilei nervului optic se traduce
la nivelul cdmpului vizual printr-un scotom absolut negativ, situat ih campul
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vizual in afara punctului de fixatie, pe meridianul temporal, putin sub
meridianului orizontal.
- la nivelul scoartei cerebrale are loc o proiectare topografica a campului

vizual (Fig. 2.6).
Factorii care influenteaza modi-
ficarea campului vizual sunt:
Factori obiectivi (care depind
de aparatul utilizat): iluminarea
fondului, suprafata testului,
intensitatea luminoasa a
testului, durata si viteza de
prezentarea a testului.
Factori subiectivi, fiziologici
(care depinde de subiectul
examinat): topografia retiniana,
diametrul pupilar, adaptarea
retiniana  refractia  oculara,
varsta si cooperarea subiectului,
experienta examinatorului.

Aparatele cu care se
examineaza campul vizual se Fig. 2.6 — Proiectarea topografica a
clasifica: campului vizual la nivelul scoartei cerebrale

- dupa suprafata fondului:

Campimetre (ecrane plane) marcate de un punct central pe care subiectul 1l
fixeaza cand este adus un test pe suprafata lor tip Wecker, Bjerrum, cartoanele Heitz.
Aceste aparate sunt utilizate pentru examinarea portiunii centrale a campului vizual.
Perimetre (ecran cu aspect de semicupold)

- Perimetria cineticd 1n care indexul
luminos caruia ii putem varia intensitatea
luminoasa si suprafata, se deplaseaza la
nivelul cupolei, din periferie cétre centru
(Fig. 2.7).

- Perimetria statica, la care elementul
variabil este intensitatea luminoasa a testului,
testul fiind imobil. Aceasta din urma
reprezintd o metoda modernd, sensibild de
examinare a campului vizual, permitand
descoperirea tulburdrilor cele mai discrete in
anumite puncte ale cadmpului vizual. Dintre
cele mai cunoscute perimetre cinetice
amintim perimetrele Goldmann, Maggiore,
iar perimetria staticd utilizeaza aparate tip
Harms sau Humprey.

Fia. 2.7 — Perimetru cinetic
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- dupa iluminarea fondului
determinarea campului vizual se poate face in conditii:
e fotopice (iluminare puternica)
e mezopice (iluminare medie)
e scotopica (iluminare slaba).

Modificarile patologice ale cAmpului vizual
Pot fi sistematizate n modificari:
- periferice sub forma de stramtorari sau amputari;
- centrale - sub forma de insule de scidere a sensibilitatii retiniene
diferentiale in raport cu zonele vecine (scotoame).

» Stramtordarile (ingustarile periferice) la randul lor, pot avea aspecte variate:

0 Regulat concentrice, de obicei date de simulari si nu de cauze
organice.

0 Neregulat concentrice (ca In atrofia optica tabetica);

0 Stramtorari tubulare (in retinopatia pigmentara, glaucomul cronic
avansat).

0 Hemianopsii, deficite rezultate din amputarea simetrica a céte o
jumatate de camp vizual delimitatd net de un diametru vertical
sau orizontal. Acestea pot fi: heteronime (cu amputarea
jumatatilor temporale sau nazale) in leziuni ale chiasmei optice
sau homonime (drepte sau stangi) in leziuni ale cailor optice
suprachiasmatice (bandelete optice).

» Scotoamele nu ating limitele periferice ale campului vizual dar in evolutie un

scotom poate atinge periferia. Ele pot fi pozitive (sesizate de bolnav), negative

(nu sunt sesizate de bolnav), absolute (cu insensibilitate retiniand) sau

In glaucomul incipient pot apare modificiri ale cAmpului vizual in aria

concentrica punctului de fixati cuprinsa intre 10-18 grade (aria Bjerrum) dizarmonii
fotometrice (tulburari la nivelul izopterelor echivalente de sumatie).

SENZATIA DE CULOARE

Simtul cromatic sau vederea culorilor este facultatea retinei de a percepe
diferite radiatii monocromatice din spectrul vizibil, cu lungimi de unda cuprinse intre
375-760 micrometri (ROGVAIV — rosu, orange, galben, verde, albastru, indigo,
violet). Culorile se Timpart in:

- culori spectrale (intalnite numai in conditii de experiment);
- culori pigmentare (reflectate de diferite suprafete), cel mai
frecvent intalnite.
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Stimulii colorati prezinta anumite caractere fizice.

» Tonalitatea este definita prin lungimea de unda a stimulului colorat si
ea reprezintd culoarea respectiva. Fiecare tonalitate poate avea 15
tonuri (nuante) diferite.

» Luminozitatea este in raport de cantitatea de alb continutd de un
stimul colorat si este definitd prin usurinta cu care acest stimul este
vazut.

» Saturatia (puritatea colorimetricd) reprezinta cantitatea de radiatii cu
aceeasi lungime de unda continuta de un stimul colorat.

Mecanismul de formare a senzatiei cromatice are la baza legile amestecului
culorilor.

- Pentru orice culoare existd o alta cu care amestecata se obtine senzatia de
alb, aceste doua culori se numesc culori complementare ( Exemplu: rosu cu albastru-
verzui, portocaliu cu albastru, etc).

- Daca amestecam doua culori care se afla mai aproape una de alta decat
culorile complementare, se obtine o culoare de tonalitate situatd intre culorile de
amestec.

- Orice culoare din naturd poate fi obtinuta prin amestecul a trei culori, variind
cantitatea, luminozitatea si saturatia. Aceste culori sunt numite clasic fundamentale:
rosu, verde si albastru.

Mecanismul vederii culorilor poate fi explicat prin:

- Teoria tricromatica a lui Young si Helmholtz care considera ca la
nivelul retinei (In maculd) existd trei tipuri de celule cu conuri
care contin fiecare un pigment fotosensibil pentru una dintre cele
trei culori fundamentale, prin amestecul lor rezultdnd toate
culorile spectrului.

- Teoria perechilor opuse a lui Hering care sustine ca exista doud
perechi de mecanisme antagoniste In ceea ce priveste transmiterea
culorilor, transmiterea unei excitatii pentru rosu-verde inhiba
excitatia pentru albastru-galben.

Metodele de explorare clinica a simtului cromatic
Sunt numeroase, ele pot fi clasificate dupa:
- tipul stimulilor colorati: metode spectrale si metode care folosesc
culori pigmentare;
- dupa principiul care std la baza metodei pot fi:
0 Colorimetre si anomaloscoape care utilizeaza egalizarile
spectrale.
O Probe de asortare si clasificare a unor indici colorati,
lanurile Holmgreen, testul Panel D-15, testul Farnsworth
cu 100 pioni (Fig. 2.8).
0 Probe de denumire (utilizeaza lanterne colorate)
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0 Probe de confuzie (sau tabelele pseudoizocromatice
(Isihara, Rabkin), folosite pentru testarea simfului
cromatic la conducatorii auto sau in transporturi (Fig.2.9).

Fig. 2.8 — Rezultatul grafic al testului ' S e
Panel D-15 Fig. 2.9 — Test de confuzie

Tulburarile vederii culorilor
Tul burarile vederii cromatice sunt denumite discromatopsii. Acestea pot fi:
congenitale sau dobandite

» Discromatopsiile congenitale apar cu o frecventa mai mare (8% la
sexul masculin, fatad de 0,4% la sexul feminin). Ele pot fi
grupate in:

- Tricromazia anomald care este o deficienta In perceptia uneia din
cele trei culori fundamentale:
0 protanomalia (deficienta in perceptia culorii rosii),
0 deuteranomalia (deficientd de perceptie a culorii verde)
O tritanomalia (deficienta culorii albastru).
- Dicromazia reprezintda absenta perceptiei pentru una din cele trei
culori fundamentale:
0 protanopia (daltonismul) este lipsa perceptiei culorii rosii;
0 deuteranopia (Nagel) consta in lipsa receptorilor pentru
verde;
O tritanopia (mult mai rard) constd in absenta receptorilor
pentru albastru.
- Acromatopsia congenitalda constd in absenta perceptiei tuturor
culorilor, subiectii vad lumea in alb-negru. Este o tulburare grava
care se asociaza cu ambliopie, fotofobie si nistagmus.
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» Discromatopsiile dobandite nu apar izolat ci sunt in corelatie cu alte
tulburari oculare functionale (scaderea acuititii vizuale,
tulburari de adaptare). Acestea pot fi unilaterale si evolueaza
in raport cu afectiunea care le-a generat si prezintda mai multe
forme clinice:

o Discromatopsii propriu-zise, secundare unor leziuni oculare
In general, tulburarile simtului cromatic in axul rosu-verde sunt caracteristice
prin leziunile nervului optic si cailor optice (nevrita optica, edem papilar,
atrofie opticd), iar tulburarile cromatice in axul albastru-galben apar in
afectiuni retiniene (retinopatie pigmentara, retinopatie diabetica, miopie forte,
dezlipire de retina).

o _Cromatopsiile reprezinta vederea colorata a unor suprafete
pe care subiectii normali le vad albe. Acestea pot fi cauzate de cresterea
absorbtiei filtrelor naturale ale ochiului (cataractd, hemoragii in vitros) sau
scaderea acestei absorbtii (afachie). De exemplu:

- afectiuni retiniene sau corioretiniene (eritropsia sau vederea
colorata in rosu 1n cazul hemoragiilor intraoculare).
- cianopsia sau vederea coloratd in albastru in afachie.
Agnoziile cromatice apar in leziuni ale cortexului vizual occipital si
constau in imposibilitatea recunoasterii unei culori desi fotoreceptorii retinieni
sunt normali.

VEDEREA BINOCULARA

Analiza senzatiei vizuale se face de obicei monocular dar toate fenomenele se
produc simultan la cei doi ochi si astfel apare vederea binoculara. Aceasta reprezinta
fuziunea la nivel cortical a celor doud imagini transmise de fiecare retina si realizarea
unei perceptii unice. Vederea binoculard se consolideazd dupa nastere pana la varsta
de 3-6 ani.

Pentru existenta vederii binoculare sunt necesare anumite conditii:

- de natura senzoriald (integritatea anatomica si dioptricd a celor
doi ochi);

- de natura motorie (integritatea anatomicd si functionald a
muschilor si nervilor oculomotort).

Gradele vederii binoculare sunt:

- perceptia simultand, formarea in acelasi timp a imaginii pe cele
doua retine (macule);

- fuziunea corticald a acestor doud imagini cu elaborarea unei
perceptii unice, finale;

- vederea stereoscopica sau perceptia reliefului tridimensional.

Examinarea vederii binoculare in clinica utilizeaza aparate care contin imagini
usor decalate dare asemandtoare vazute cu fiecare ochi in parte (stereoscop,
sinoptofor).
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Capitolul 3
METODE DE EXAMINARE

In toatd medicina clinicd, anamneza si examinarea completd sunt esentiale
pentru un diagnostic corect si un tratament precoce, eficace. Cu atat mai mult in
oftamologie, care este consideratd printre cele mai precise ramuri ale medicinii,
examinarea completa si corectd ne conduce spre diagnostic si in final, spre o conduita
terapeutica adecvatd. Pentru orientarea diagnosticului unei afectiuni oculare sunt
necesare cateva etape importante:

Anamneza sau interogatoriul pacientului;
Examenul somatic general;

Examenul local al celor doi ochi;
Examene functionale oculare;

Examene paraclinice complementare;

agkrwdE

ANAMNEZA

< Datele personale ale bolnavului:

Varsta. Poate aduce indicatii in orientarea diagnosticului. La un bolnav in varsta
care prezintd o scadere a vederii ne gandim la cataracta, glaucom, afectiuni vasculare
ale retinei, boli care apar mai frecvent dupa 50 ani.

La copii pot fi Intalnite mai frecvent: vicii de refractie insotite sau nu de deviatii
oculare (strabism functional), conjunctivite flictenulare, traumatisme, cheratite
interstitiale, cataracte congenitale, etc.

Sexul. Aduce uneori indicatii de valoare. Anumite afectiuni se intdlnesc mai
frecvent la femei (atacul de glaucom, cherato-conjunctivita sicca, dacriocistita) altele
apar mai frecvent la sexul masculin (iridociclita asociata spondilitei anchilozante).

Profesia. Sunt cunoscute boli oculare care apar in corelatie cu anumite profesii,
legate de procesul de productie: conjunctivite in mediu cu praf, corpi striini la
prelucratori de metale prin aschiere, intoxicatii profesionale (nevrita optica
retrobulbara in intoxicatiile cu mercur, sulfurd de carbon, benzen, alcool metilic, etc.),
nistagmusul minerilor, astenopie acomodativa la elevi sau studenti cu vicii de
refractie.

Domiciliul pacientului. Are de asemenea importanta in stabilirea diagnosticului,
fiind cunoscute boli care apar In anumite regiuni si ca, in general, patologia oculara
prezintd diferente importante in tarile calde, desertice (conjunctivita foliculara
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cronica- trahomul) fatd de regiunile cu climat bland, mediteranean (conjunctivita
primavaratica) sau regiunile cu climat rece sau temperat (frecventa ridicata a atacului
de glaucom in lunile de iarna cu iluminare redusa).

< Motivele prezentarii la medic
Reprezintd simptomele subiective care 1l aduc pe pacient la medicul de familie sau
medicul oftalmolog. Ele pot fi grupate astfel:
= tulburari de vedere: scadereca vederii brutald sau lentd, progresiva,
prezenta de miodezopsii (muste volante), eclipse vizuale;
= ochiul rosu si/sau dureros; durerea oculard poate fi localizatd sau

iradiantd;
= senzatie de corp strain;
= prurit;
= Jacrimare;
= fotofobie;

» gaparifia unei formatiuni anormale interesand globul ocular sau
anexele acestuia (tumora palpebrala sau conjunctivald).

Aceste tulburari pot aparea izolat sau pot fi reunite si pot evoca anumite
afectiuni oculare. De exemplu, scaderea brusca marcatd a vederii la un ochi, aparuta la
un varstnic cu hipertensiune arteriald si arterioscleroza poate sugera o afectiune
vasculard retiniand (ocluzia arterei centrale a retinei, obstructia venei centrale),
scaderea progresiva a vederii poate fi datoratd unei cataracte senile, pruritul ocular
insotit de congestie a conjunctivei sugereaza o afectiune alergica (blefarita, blefaro-
conjunctivitd), lacrimarea uni sau bilaterald insotitda de prezenta unei secretii in
unghiul intern al ochiului la un copil nou- nascut sau sugar poate releva o dacriocistita
prin imperforarea canalului lacrimo-nazal.

< Istoricul bolii actuale

Dupa relatiile primite privind datele personale si dupa ce am identificat
simptomul cel mai important, vom stabili datele cu privire la:

- debutul afectiunii: brusc sau insidios, de datd recentad sau mai veche,
precedat sau nu de simptome generale si locale;

- caracterele si evolutia bolii actuale: stationara, progresiva;

- factorii declangatori: traumatism, agenti fizici, chimici, contagiozitate;

- tratamente efectuate.

Din aceastd anchetd se poate deduce aproximativ, natura si sediul bolii
(conjunctivitd, viciu de refractie, leziune a polului anterior sau posterior etc.).

% Antecedentele personale si heredocolaterale
Dupa investigarea antecedentelor fiziologice (la femei anumite boli oculare
pot apare sau pot recidiva in perioada premenstruala, in cursul sarcinii sau lauziei, ori
n perioada menopauzei- corioretinite, cheratoconjunctivita Sicca), se va insista asupra
antecedentelor patologice: boli infecto- contagioase, boli cronice specifice
(tuberculoza, sifilis), traumatisme accidentale sau operatorii, boli profesionale, boli de
nutritie sau tulburari endocrine.
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Informatiile asupra patologiei parintilor sau rudelor apropiate ale pacientului sunt
uneori deosebit de importante n stabilirea diagnosticului, avand n vedere rolul pe
care il are ereditatea in etiologia multor afectiuni oculare (retinopatia pigmentara,
atrofia optica familiald, glaucomul congenital, cataracta congenitald).

+ Conditiile de viata si munca

Investigarea conditiilor de viatd trebuie facuta cu atentie deoarece in multe
cazuri acestea pot explica tulburarile organice sau functionale pe care le prezintd
bolnavul. Astfel, locuinta insalubra, alimentatia deficitard cantitativ si calitativ,
surmenajul, conflictele familiale pot provoca sau intretine anumite suferinge.
Cu privire la conditiile de munca vom solicita informatii asupra stérii igienice a
locului de munca (suprafatd, lumind, ventilatie, zgomot), mijloace de protectie
(ochelari, paravane de protectie, etc.), activitate de noapte, mediu toxic, etc.

EXAMENUL GENERAL

¢ Inspectia bolnavului

Inspectia bolnavului aduce informatii despre:

O starea cunostintei si aspectul psihic al bolnavului;
O pozitia bolnavului;

Q aspectul general;

Q starea tegumentelor;

o aspectul diferitelor regiuni ale capului;

In patologia oculard sunt uneori caracteristice pozitii vicioase ale capului care
semnifica paralizii ale musculaturii oculare sau vicii de refractie (in deosebi
astigmatismul), capul Iinclinat pe spate in ptoza palpebrald, la copii 1in
cheratoconjunctivita flictenulara capul este aplecat inainte si fata acoperita cu bratul
datorita fotofobiei intense iar pleoapele sunt contractate (blefarospasm).

Din atitudinea generald a bolnavului, tinuta, mersul, se pot deduce tulburari
mai mult sau mai putin grave ale functiei vizuale. Astfel, orbul are mersul nesigur, cu
ochii larg deschisi, cu privirea In sus cautdnd lumina, cu bratele intinse pentru a
descoperi eventualele obstacole.

Se va examina: pielea, mucoasele vizibile, fanerele, capul (deformari speciale:
oxicefalia sau “craniul in turn”, scafocefalia sau “craniul in barca”, maladia Crouson),
faciesul (aspectul tuberculos), nas in sea lat, exorbitism cu craniu scurt §i retromaxilie
(sifilis congenital), buzele (eruptii herpetice), dintii (Hutchinson in luesul congenital,
leziuni gingivale 1n intoxicatii cu mercur, plumb, carii multiple ca sursa posibila in
infectia de focar), focare amigdaliene, examenul pachetelor ganglionare.

< Examenul pe aparate si sisteme
Trebuie efectuat dupd inspectia bolnavului si include: examenul cardio-
vascular (tensiunea arteriald §i in multe cazuri electrocardiograma), aparatul
respirator, digestiv, renal, sistemul nervos central, principalele reflexe, prezenta unei
paralizii sau pareze faciale sau la nivelul membrelor, tulburari ale vorbirii, etc.
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EXAMENUL OCULAR

Examenul general al bolnavului va fi continuat cu examenul celor doi ochi
care cuprinde:

1. Examenul direct al globului ocular si anexelor

Se face In lumina naturald, cu evidentierea unor aspecte de patologie vizibild cu ochiul
liber la nivelul regiunii sprancenare orbitei, pleoapelor, conjunctivei, sclerei, corneei,
irisului, orificiului pupilar (chist dermoid al sprincenei, exoftalmie, deviatii ale
globilor oculari insotite sau nu de tulburdri de malnutritie, afectiuni inflamatorii sau
deviatii ale marginii pleoapelor, hiperemia conjunctivald perifericd cu secretie in
conjunctivite sau congestia profundd pericheraticd in inflamatii corneene sau
iridociliare, deformarea pupilei prin aderente inflamatorii posterioare- sinechii iriene-
in irite).

2. Examenul polului anterior si al polului posterior
Se efectueaza prin tehnici speciale:
» Biomicroscopia

Este o tehnica de examinare microscopicd pe viu a polului anterior vitrosului
si polului posterior, prin realizarea de sectiuni optice ale mediilor oculare. Examenul
se realizeazd prin obtinerea unei iluminari in focar, cu ajutorul unei ldmpi cu fantd
care realizeazd o veritabild sectiune opticd a mediilor transparente asociatd cu
utilizarea unui microscop care da o imagine marita, apropiata de cele din histologie.

Biomicroscopia poate fi folosita pentru:

-examinarea focald a polului anterior cu evidentierea de leziuni la nivelul
pleoapelor, conjunctivei, sclerei, corneei, examenul camerei anterioare, al irisului,
pupilei, cristalinului;

-determinarea (observarea) grosimii §i profunzimii structurilor oculare
(Indeosebi pentru grosimea corneei si profunzimea camerei anterioare);

-examenul focal al unghiului camerular prin gonioscopie (in glaucoame);

-examinarea vitrosului si a fundului de ochi cu o lentila de contact
(Goldmann) sau cu o lentila divergenta (lentila Hruby).

» Examinarea fundului de ochi

Este realizata prin oftalmoscopie:

-metodd obiectivd bazatd pe principiul optic al focarelor conjugate, care
permite, datoritd transparentei mediilor oculare observarea directd pe viu, a
elementelor anatomice ale fundului de ochi, aprecierea mediilor transparente si
tensiunii arterei centrale a retinei (TACR, in prezent, metoda de interes istoric).

» Examinarea tensiunii intraoculare
Tensiunea (presiunea) intraoculara fiziologica (oftalmotonusul) este asigurata
de echilibrul dintre producerea umorii apoase la nivelul proceselor ciliare §i evacuarea
ei la nivelul trabeculului sclerocorneean, situat in unghiul iridocorneean (unghiul
camerular anterior).
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Presiunea intraoculara (Pg) este presiunea pe care continutul intern al ochiului
o exercitd asupra peretelui globului, acesta putand fi comparat cu o sfera captusita de
0 tunica rezistentd, in interiorul careia se afla un lichid. P, este dependentd de
presiunea lichidelor intraoculare, de elasticitatea peretilor globului si de presiunea
muschilor oculomotori. Goldmann a propus aplicarea la scurgerea umorului apos din
glob a unei formule derivate din legea Poisseuille (care explica deplasérile lichidelor
prin tuburi cu diametre foarte mici):
Po=(DXR) + P,
Unde Pgy=presiunea intraoculara;
D = debitul umorii apoase cuprins fiziologic intre 1,5- 3 mm*/minut;
R =rezistenta la scurgere la nivelul trabeculului corneoscleral;
P, = presiunea in venele episclerale, n care se scurge umorul apos, cu
valori de aproximativ 10mm Hg.

Masurarea tensiunii intraoculare se poate face prin mai multe metode:

I. Metoda directa: se aplica experimental la animale si consta in introducerea
unui ac manometric in camera anterioard. Ea permite Inregistrarea unor variafii
presionale, dar nu poate fi aplicata la om.

[1. Metode indirecte:

Metoda digitala, imprecisa si relativa, se practicad numai cand anumite conditii

oculare nu permit utilizarea metodelor uzuale de masurare a presiunii
oculare (ulcere corneene, eroziuni). Ea constd in palparea bidigitala a
globului ocular cu pleoapele inchise (transpalpebral) cu indexul de la
ambele maini si se obtine o senzatie de renitentd, normal, sau o senzatie
de duritate a globului (hipertonii) ori de renitenta crescuta (in hipotonii).
Metodele tonometrice sunt metodele utilizate pentru masurarea tensiunii
oculare 1n practica clinicd. Principiul acestor metode constd in
masurarea deformarii corneene sub actiunea unei presiuni exterioare
deformatoare, care este proportionala cu presiunea intraoculara.

Sunt utilizate:

a) tonometre prin indentatie; produc deformarea corneei prin infundarea
calotei acesteia si masoara inaltimea depresiunii corneene provocata de apasare pe o
suprafata de contact unica

-tonometrul Schidtz (instrumentul este alcatuit dintr-un picior concav destinat
a lua contact cu corneea, o tija care se deplaseaza in interiorul acestuia si un sistem de
inregistrare a deformatiei corneene). In prezent utilizarea tonometrului Schi6tz este tot
mai limitatd datoritd unor factori de eroare intre care rigiditatea sclerald este cel mai
important.

-tonometrele electronice se bazeaza de asemenea pe principiul indentatiei, la
acestea migcdrile tijei care deprima corneea sunt Inregistrate electric.

b) tonometre prin aplanatie; are la baza legea Imbert si Fick care aratd ca
presiunea aflata intr-o sferd umplutd cu un fluid limitatd de o membrana subtire poate
fi masurata printr-o contrapresiune externd suficientd pentru a transforma o sfera intr-
un plan, in asa fel incat, de o parte si de alta a suprafetei aplatizate sa existe aceiasi
presiune. Aceasta tehnicd de masurare a presiunii oculare este mai exacta fiind de
preferat aparatelor prin indentatie.
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In prezent, in clinici sunt utilizate mai multe tipuri de tonometre prin
aplanatie:

-aplanotonometrele construite dupa principiul Goldmann (masoard printr-un
sistem optic special forta cerutd pentru a aplatiza o arie corneana cu diametrul de
3,06mm) dintre care amintim: aplanotonometrul Goldmann, tonometrul Perkins, care
este un aplanotonometru de mana;

-tonometre construite dupa principiul tonometrului Mackay- Marg (masoara
forta necesara pentru a introduce piciorusul unui piston cu diametrul de 1,5mm in
interiorul senzorului tonometrului, fortd care trebuie sa invinga rezistenta corneei la
deformare), dintre care sunt utilizate: aparatul Tono-Pen, pneumotonometrul cu jet de
aer directionat spre cornee, care este un tonometru non-contact avand marele avantaj
ca nu atinge ochiul in timpul masurarii tensiunii intraoculare.

Tensiunea intraoculard normald este dificil de determinat matematic. In
general este considerata “normald” acea tensiune oculard care nu determina leziuni ale
nervului optic. Trebuie diferentiate tensiunile real normale de tensiunea aparent
normald clinic sau de tensiunile patologice. Studiile statistice au ardtat valori
tensionale medii de 15-16mm Hg, tensiunea peste 21mm Hg este considerata suspecta
iar valorile peste 24-25 mm Hg sunt considerate patologice reprezentdnd o hipertonie
oculard. Valorile scazute ale tensiunii oculare, sub 6,5 mm Hg reprezinta o hipotonie
oculara.

Masurarea acuitatii vizuale.

Determinarea campului vizual.

Determinarea simfului cromatic.

Determinarea  simgului  luminos (descrierea metodelor de
determinare sunt descrise In capitolul explorari functionale
oculare).

Examinarea imagistica este particulara fiecarei afectiuni in parte.

YV VY

Y
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Capitolul 4

REFRACTIA OCULARA

Refractia In general reprezinta devierea razelor luminoase la nivelul suprafetei
de separare a doua medii transparente cu densitate diferitd. Refractia oculard este
reprezentatd de modificarea directiei razelor de lumina datoritda mediilor oculare
transparente si refringente, fenomene care conduc la formarea pe retina a imaginilor
obiectelor aflate in fata ochiului. Mediile transparente si refringente ale ochiului sunt
corneea si cristalinul, umorul apos si vitrosul fiind considerate numai medii
transparente, indicii de refractie fiind practic neglijabili.

Ochiul poate fi astfel comparat cu un aparat fotografic in care imaginea
formatad pe retind este reala, mai mica si rasturnatd, dar noi o vedem dreapta prin
adaptare psihocorticald. Ca instrument optic convergent, ochiul ofera pentru un obiect
situat la infinit, o imagine formata pe retina.

Ochiul prezinta:

- 0 axa opticd (uneste centrul corneei cu un punct situat intre papila si

molecula);

- 0 axa vizuald (uneste molecula cu obiectul fixat — vezi anatomia

ochiului).

Elementele dioptrului ocular (sistemului optic) sunt:

- Dioptrul cornean (cu o raza de curbura de 7,8 mm si indicele de
refractie de 1,33), care prezinta o fatd anterioard convexa, cu
refractia de aproximativ 48 dioptrii (asigura partea cea mai
importanta a refractiei) si o fata posterioara, concava, cu refractia de
-5 dioptrii. Puterea totala a lentilei corneene este in medie de 42
dioptrii.

- Dioptrul cristalinian cu o fata anterioara convexa si o fata anterioara
de asemenea convexd, avadnd o putere de refractie totalda de
aproximativ 22 dioptrii (variabila in raport cu acomodatia).

Puterea totala a dioptrului ocular este de aproximativ 59 dioptrii.

Modificatia refractiei oculare poate fi data de cristalin care isi modifica raza
de curburd sub actiunea muschiului ciliar in procesul de acomodatie. Asadar, putem
distinge: refractia statica (fard interventia acomodatiei) si refractia dinamica (cu
participarea mecanismului acomodativ).
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REFRACTIA STATICA

Refractia statica se refera la refractia in stare de repaus acomodativ, cand
ochiul priveste la infinit si razele luminoase care au strdbatut dioptrul ocular
focalizeaza pe retina, Inaintea sau Tnapoia ei.

Céand razele de lumina paralele venite de la infinit focalizeaza pe retina, ochiul
este emetrop (cu refractie normald) iar cand acestea se intdlnesc Tnaintea sau inapoia
retinei, ochiul este ametrop (prezinta o tulburare de refractie).

Clasificarea ametropiilor

1. Ametropiile — (fig 3.1) sau viciile de refractie pot fi:
o sferice (stigmice), cand razele luminoase se intalnesc Tntr-un
punct, Tnaintea sau Thapoia retinei;
0 asferice (astigmice) cand razele de lumina se Intalnesc la nivelul
unei elipse focale.
Ametropiile sferice sunt reprezentate de:
O miopie, viciu de refractie in care razele de lumind ce patrund in
ochi paralel cu axul vizual sunt focalizate Tnaintea retinei;
0 hipermetropie, tulburare a refractiei in care imaginea formata este
situata (teoretic) inapoia planului retinian.
Astigmatismul este o ametropie asferica in care puterea de refractie a ochiului
nu este identica 1n toate meridianele.

2. De asemenea ametropiile pot fi clasificate in:

- ametropii axiale, cand axul antero-posterior al globului ocular este prea lung
sau prea scurt;

- ametropii de curbura, cand razele de curburd ale componentelor dioptrului
ocular (cornee, cristalin) sunt modificate;

- ametropii de indice, la care indicele de refractie al unuia din mediile oculare
este modificat (miopia cristaliniana din cataracta nucleard);

- ametropii posttraumatice (accidentale) cand se produce deplasarea unei
componente a dioptrului ocular (luxatia de cristalin).

Metode de determinare a refractiei oculare

Existd metode subiective care sunt bazate pe raspunsurile subiectului

examinat si metode obiective care nu depind de raspunsul celui examinat.

- Metoda subiectivi (Donders) constid in determinarea lentilei care
corecteaza cel mai bine viciul de refractie. Se ageaza lentila in fata
ochiului ametrop, numarul lentilei corectoare, cu care se obtine
acuitatea vizuald normald; aceasta reprezintd, aproximativ, gradul
ametropiei. Trebuie insa luatd in considerare acomodatia care difera
cu varsta, cu gradul de refractie si in raport de corectia optica
purtata anterior de subiectul examinat.
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Fig. 3.1 — Vicii de refractie A — ochi emetrop, B — ochi miop C — corectia cu
lentile divergente in cazul ochiului miop D — ochi hipermetrop E — corectia cu
lentile convergente la ochiul hipermetrop E — refractia in ochiul astigmat G —
corectia cu lentile cilindrice a astigmatismului
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- Metodele obiective de determinare a refractiei includ:

- metode care determinda refractia oculara totala:
oftalmoscopia directa, schiascopia, refractometria, autorefractometria
computerizatd, dioptronul,

- metode care determind refractia corneei sau numai a fetei
sale anterioare: astigmometria.

Metode de determinare a refractiei oculare totale

Oftalmoscopia. Permite aflarea refractiei oculare totale. Lentila
oftalmoscopului care dd maximul de claritate a fundului de ochi examinat reprezinta
valoarea refractiei ochiului respectiv, tindnd insd seama si de ametropia
examinatorului.

Schiascopia. Determina punctul remotum al ochiului si prin aceasta se obtine
valoarea refractiei oculare. La copii si tineri se practicA mai intdi suprimarea
acomodatiei (paralizia muschiului ciliar) prin instilatii de coliruri cicloplegice
(atropina solutie 1% si mai rar mydrum sau ciclogyl).

Schiascopia este explicatd prin faptul cd razele de lumina proiectate prin
pupila pe retind, sunt reflectate la nivelul acesteia si vor iesi din ochi, avand directii
diferite dupa refractia oculara. Astfel, dacd ochiul examinat este miop, razele au
traiect convergent la iesirea din ochiul examinat, daca este emetrop au traiect paralel
si daca este hipermetrop, razele au traiect divergent.

- In cazul ochiului miop mai mult de o dioptrie, razele incrucisandu-
se Tnainte de a ajunge la examinator, acesta va vedea in campul
pupilar o imagine inversd a luminii proiectate pe pupild; deci cand
proiecteaza lumind de sus 1n jos cu ajutorul oglinzii de schiascopie,
va observa aparitia In campul pupilar a unei umbre care are mers
invers (de jos in sus — umbra inversa).

- In cazul ochilor emetropi si hipermetropi si miopi mai putin de o
dioptrie, deoarece razele se Incrucigseaza in spatele examinatorului
sau nu se incruciseaza de loc, acesta va avea o imagine directa a
umbrei pupilare (dacd proiecteazd lumind de sus in jos, mersul
umbrei va fi de asemenea de sus n jos).

- In cazul miopiei de o dioptrie, examinatorul aflindu-se la o distanta
de un metru de subiect, pozitia sa coincide cu punctul remotum (cel
mai indepartat punct al vederii clare). Razele de lumina care ies din
ochiul examinat, converg fin ochiul examinatorului, pupila
ramanand tot timpul luminata.

Plasand in fata ochiului examinat lentile cu putere progresiv crescanda,
convexe in cazul umbrei directe si concave In cazul umbrei inverse, pana se modifica
directia de deplasare a umbrei in raport cu oglinda, se afla valoarea refractiei. Aceasta
este egald cu valoarea lentilei care a schimbat directia umbrei pupilare la care se
adauga algebric (-1).



Refractia 37

Refractometria. Este metoda prin care se determind refractia totala a
ochiului la nivelul celor doud meridiane principale (vertical, orizontal) si Inclinatia
exacta a acestora. Principiul metodei este proiectarea unor mire test pe retina ochiului
examinat si studiul fasciculului reflectat cu ajutorul aparatului (refractometrul
Hartinger).

Dioptronul. Este un refractometru computerizat, cu memorie. Pe baza unor
masuratori de biometrie oculara si prin analiza imaginii grilei test proiectata pe retind
cu grila insasi, calculeaza valoarea refractiei oculare pe care o inregistreaza automat
pe o carteld, unele aparate indicand si corectia optica teoretica.

Metodele care determina valoarea refractiei corneene:

Astigmometria. Determina valoarea dioptricd a corneei, astigmatismul
cornean si Inclinatia meridianului astigmat.

Principiul metodei consta in proiectarea pe corneea ochiului examinat a unor
mire i examinarea reflectarii acestora de cdtre suprafata sa anterioard, care se
comportd ca o lentild convexd. Astigmometria permite diagnosticarea unui
astigmatism si tipul acestuia:

- direct sau conform regulii (cand valoarea refractiei este mai mare la

nivelul meridianului vertical (mirele se suprapun pe acest meridian);

- invers sau contrar regulii (mirele se suprapun pe meridianul

orizontal).

TULBURARILE
REFRACTIEI STATICE

¢ Hipermetropia

Hipermetropia este viciul de refractie in care razele luminoase venite de la
infinit sunt focalizate ntr-un focar virtual situat Tnapoia retinei. Printr-un efort
acomodativ, imaginea este clasificata fiind adusa pe retina.

Hipermetropul in repaos acomodativ nu vede bine nici la distantd, nici
aproape. Acomodatia este mult utilizatd de hipermetropi si astfel poate aparea
oboseala sau astenopia acomodativa. Hipermetropia este consecinta dezechilibrului
intre puterea refractiva a corneei si cristalinului si lungimea globului ocular, puterea
de refractie fiind inadecvatd unui ochi cu axul anteroposterior mai scurt decat cel
normal (fiecare milimetru Tn minus fatd de axul normal genereaza o hipermetropie de
3 dioptrii.

Clasificare

Hipermetropia poate fi divizatd in raport de mai multe criterii:

- Dupa valoarea dioptrica, pot fi hipermetropii mici (sub 3 dioptrii),

medii (Intre 3 si 6 dioptrii) si mari (peste 6 dioptrii).
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- Dupa componentele anatomo-fiziologice implicate in aparitia
hipermetropiei:
= hipermetropie axiala (cea mai frecventd);
= hipermetropie de curbura, in care scade puterea de
refractie oculard prin modificarea razei de curburd a
corneei si cristalinului cu scaderea puterii lor dioptrice;
= hipermetropie de indice prin scdderea indicelui de
refractic a unor componente ale sistemului dioptric
ocular.
- In raport cu rolul acomodatiei in corectia hipermetropiei:
= hipermetropie  totald, sau cantitatea totala a
hipermetropiei obtinute prin paralizia acomodatiei (cu
substante cicloplegice);
= hipermetropia manifesta este partea de hipermetropie care
se corecteaza cu o lentild convergentd, fard a suprima
acomodatia;
= hipermetropia latentd, care reprezintd diferenta totala
dintre hipermetropia totala si hipermetropia manifesta.
- Dupa natura hipermetropiei aceasta poate fi:
= hipermetropie constitutionala (congenitala);
= hipermetropie dobanditd care apare in: subluxatii sau
luxatii posterioare de cristalin, edem macular (in
corioretinopatia seroasd centrald), tumori ale orbitei
(comprima polul posterior al ochiului).

Diagnosticul

Diagnosticul hipermetropiei se stabileste pe baza simptomelor subiective si al
semnelor clinice obiective. Simptomele specifice pentru hipermetropie nu exista,
acestea fiind diferite Tn raport cu varsta pacientului:

- La copii prezenta unei deviatii oculare atrage atentia parintilor sau medicului
pediatru. Alteori, copilul are o atitudine vicioasd (apropie ochii de carte) sau este
intdmplator evidentiatd o ambliopie (scadere functionala a vederii, la un ochi).

- La tanar si adult, diagnosticul hipermetropiei se poate stabili cand:

-apar semne ale astenopiei (oboselii) acomodative: cefalee frontald accentuata
la sfarsitul zilei dupa un efort vizual prelungit, ochii inrositi, tulburarea vederii la
distanta (in hipermetropia de 3-4 dioptrii) dar si a vederii de aproape (lecturarea unui
text cu caractere mici si contrast slab cand iluminarea este suboptimald).

-alteori poate aparea o incetosare brusca a vederii prin spasm acomodativ
(pseudomiopie) care dispare cu lentile divergente;

Semnele clinice obiective sunt reprezentate de:

- Determinarea viciului de refractie prin metode obiective (la copii
dupa paralizia acomodatiei);

- Examenul la biomicroscop aratd o camerd anterioard mica,
gonioscopia releva un unghi camerular ingust, ecografia evidentiaza
un ax antero-posterior mai scurt.
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- Examenul fundului de ochi (oftalmoscopia) evidentiaza o papild a
nervului optic mai congestionata, cu contur discret. estompat, plana,
aspect numit  "pseudopapiloedem" sau  "pseudonevrita
hipermetropica (aspect raportat la edemul papilar si nevrita optica
de care hipermetropia trebuie uneori diferentiata).

Evolutia hipermetropiei

De obicei, hipermetropia constitutionald (congenitald) are caracter stationar.

- La copii, acomodatia este suprasolicitatd pentru vederea de aproape si poate
apdrea o convergenta excesiva a ochilor, aparand strabismul covergent acomodativ al
hipermetropului;

- La adolescent si adult, excesul de acomodatie poate genera spasm
acomodativ (falsd miopie) sau astenopie acomodativa.

- La adult si varstnicul cu hipermetropie axiala medie existd riscul aparitiei
atacului acut de glaucom prin Tnchiderea unghiului camerular anterior ihgust.

Tratament

Tratamentul hipermetropiei consta in corectia sa cu lentile (aeriene sau lentile

de contact) sau prin procedee chirurgicale.

- Lentilele aeriene convergente (convexe, notate cu +), aduc
imaginea pe retind. Se prescrie lentila cea mai puternicd cu care
pacientul vede cel mai bine. Cand exista strabism convergent (la
copii) se recomanda corectia hipermetropiei totale determinate dupa
cicloplegie.

- Lentilele de contact sunt indicate Tn hipermetropiile mari sau in
cazuri de anizometropii (diferente de refractie intre cei doi ochi)
forte.

- Tratamentul chirurgical este putin utilizat si uneori controversat
(keratotomii hexagonale, keratectomia inelara periferica cu laserul
excimer).

s Miopia

Este o tulburare a refractiei caracterizata printr-un exces de refractie. Razele
de lumina ce patrund in ochi paralele venite de la infinit focalizeazd intr-un punct
situat in fata retinei. Miopul vede neclar la distanta, si cu cat obiectul privit se apropie
de ochi, focarul se apropie de retind si imaginea se clarificd. Miopia este mai putin
frecventa ca hipermetropia, dar unele forme clinice pot avea o evolutie progresiva cu
alterari ale membranelor oculare.

Clasificare

- Dupa valoarea dioptrica se distinge:
= miopie mica (sub 3 dioptrii),
= miopie medie (intre 3 si 6 dioptrii)
= miopie mare (peste 6 dioptrii);
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- Dupa elementul anatomofunctional implicat, miopia poate fi:
= Miopie axiald, in care lungimea axului antero-posterior al
globului este mai mare decat normal (fiecare milimetru in
plus genereaza o miopie de 3 dioptrii);
= Miopie de curburd, cand raza de curburd a corneei este
mai mare (congenital sau Tn cheratocon) ori curbura
cristalinului este accentuata:
= Miopie de indice, in care indicele de refractie al
cristalinului este crescut, Tn cazul cataractei nucleare
senile, Tn spasmul muschiului ciliar (pseudomiopie) sau
printr-o deplasare a cristalinului inainte in subluxatiile
traumatice de cristalin.
Etiopatogenie
In general, in miopie existid o predispozitie geneticd care se manifestd prin
alungirea segmentului posterior al globului ocular, Tn mecanismul ereditar fiind
implicate mai multe gene care determina caracteristicile refractiei. Transmiterea
genelor care determind miopia este autozomal recesiva cu penetrantd completd sau
incompleta.
La nagtere existd putine cazuri de miopie congenitald, miopia apare ca
tulburare de crestere oculara in primii 5-6 ani de viata.

Aspecte clinice

Dupa evolutie si aspectul clinic, miopia este: benignd, simpla, etichetatd ca
viciu de refractie) si maligna (miopia boald), care se manifesta ca o adevarata maladie
a ochiului.

- Miopia benigna (simpld) este cauzatd de corelatia inadecvatd dintre
lungimea axului antero-posterior si puterea de refractie a corneei si cristalinului.
Debuteaza in jurul varstei de 6-7 ani (miopie oculard) si de obicei nu depaseste 6-7
dioptrii, pana la 20-25 de ani, dupa care se stabilizeaza. Pot exista situatii in care
miopia poate progresa dupa aceasta varsta (sarcind, anumite boli, etc.).

Clinic:

- subiectiv, pacientul acuzid vedere Incetosata la distanta, cefalee, ingustarea

fantei palpebrale pentru a-si ameliora vederea. Acuitatea vizuald este buna la

aproape. De obicei existd o corelatie Intre valoarea acuitdtii vizuale
necorectate si valoarea miopiei, cu cat vederea este mai scizutd, valoarea
miopiei este mai mare.

- obiectiv, aspectul ochilor aste normal, ochii fiind mai proeminenti.

Diagnosticul se stabileste:

Subiectiv, pe examenul acuitatii vizuale. Se aseazd in fata ochiului lentile
concave (divergente) care imbunatatesc acuitatea vizuala, lentila cea mai slaba care da
cea mai buna acuitate vizuala indica valoarea miopiei..

-Obiectiv, schiascopia, refractometria (dioptronul), indicd valoarea miopiei (la
copii si tineri dupa suprimarea acomodatiei cu atropina). Miopii prezintd o putere
acomodativa si o convergenta scazute, avand o vedere buna la aproape, miopia putand
astfel produce un strabism divergent.
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Evolutia

Este diferitd n raport de varsta aparitiei. Ea creste si se agraveaza progresiv
mult mai mult atunci cand apare inainte de 7-8 ani. Miopia simpla poate genera o serie
de tulburari: strabism divergent prin insuficienta convergentei, astenopia convergentei
(oboseald musculard), spasm de acomodatie.

Tratament

Tratamentul miopiei simple este reprezentat de corectia optica (lentile aeriene,

lentile de contact) sau corectia chirurgicald (chirurgia refractiva a corneei).

- Corectia optica cu lentile aeriene divergente asigura un confort
vizual bun. De reguld se prescrie cea mai slaba lentila concava care
asigura obtinerea celei mai bune acuitati vizuale. La copii §i tineri
se poate face o corectie totala (sub cicloplegice: atropind) cand
miopia este mica. In miopiile medii sau mari se poate prescrie o
subcorectie sau pot fi prescrise lentile bifocale (pentru vedere la
distanta si la aproape). Subcorectia poate fi recomandata in caz de
esotropie, iar subcorectia in exotropia intermitenta.

- Corectia cu lentile de contact poate fi de asemenea utilizatd in
tratamentul miopiei medii sau mari.

- Corectia chirurgicald a miopiei sau chirurgia refractivd a corneei
este actual tot mai frecvent practicatd in miopie, prin diverse
tehnici: cheratotomie radiara, fotocheratectomia cu laserul excimer
realizeaza o remodelare a suprafetei anterioare a corneei).

* Miopia forte

Miopia forte (degenerativa), reprezinta 1-4% din totalul miopiilor §i consta
intr-o valoare ridicatda a miopiei (peste 6-7 dioptrii) asociatd unor tulburari
degenerative corioretiniene.

Etiopatogenie

Existd mai multe conceptii privind cauzele miopiei forte:

- Factorii genetici sunt interpretati ca predominanti de unele teorii. In acest
context, miopia degenerativa se poate asocia cu malformatii oculare: colobom irian,
anomalii ale unghiului camerular cu glaucom congenital tardiv, sindrom Marfan
(distrofie mezodermica hipoplazica cu alungirea membrelor-arahnodactilie, anomalii
cardio-vasculare, renale, ectopie cristaliniand) degenerescente tapeto-retiniene.

- Alte teorii dau prioritate factorilor mecanici sau inflamatori miopigeni
(inflamatii sclero-corneene) ori prezentei unor leziuni oculare degenerative.

Simptomele clinice

Subiectiv, miopia forte se manifesta prin:

-acuitate vizuala scazutd, chiar cu corectie opticd, datoratd leziunilor
degenerative corioretiniene;

-miodezopsii (muste zburatoare).



42  Oftalmologie practica

Obiectiv, diagnosticul miopiei forte este aproape in totalitate stabilit prin
examenul oftalmoscopic. La examenul fundului de ochi apar o serie de leziuni:

-conusul miopic este o zond de aspect semilunar, situatd la marginea
temporald a papilei, reprezentatd de o atrofie corioretiniand ce apare prin distensie
corioretiniana si existenta unei zone unde sclera rimane descoperita. Aceasta semiluna
atrofica temporald poate evolua in timp, ea inconjoara papila si se extinde la nivelul
polului posterior luand aspect de stafilom;

-la nivelul papilei (discului optic) pot fi observate anomalii congenitale
(disversie papilara).

Evolutie. Complicatii

La nivelul maculei se observa o diminuare a reflexului foveolar cu remaniere
pigmentard, iar in stadii avansate apare o neovascularizatie a zonei coroidiene
submaculare cu posibilitatea producerii de hemoragii maculare, dupa resorbtia carora
macula rdméne hiperpigmentatd (pata Fuchs) si prezintd reactie fibrogliald
subretiniand. Aceste leziuni ale fundului de ochi determina o scaddere importantd a
vederii cu prezenta unui scotom central.

Degenerescenta difuza epiteliului pigmentar determind aparitia de zone
corioretiniene hiperpigmentate ce alterneazd cu altele hipopigmentate, vizibilitatea
vaselor coroidiene, la periferia retinei apar leziuni degenerative §i uneori rupturi
retiniene care pot conduce la o decolare (dezlipire) de retind.  La nivelul vitrosului
apare o lichefiere precoce cu prezenta unor opacitati fibrilare si punctiforme (hialoza).

Pacientii cu miopie forte dezvoltd mai frecvent cataractd nucleard sau
capsulard, miopia fiind un factor de risc in aparitia glaucomului cu unghi deschis.

Tratamentul

Tratamentul miopiei forte vizeaza imbunatatirea acuitatii vizuale si prevenirea

complicatiilor degenerative. Corectia optica se poate face cu:

- Lentile aeriene divergente (concave), care, de obicei, nu pot corecta
integral viciul de refractie. Obisnuit, se recomanda o subcorectie de
2-3 dioptrii, dar lentilele aeriene sunt mai grele si mai incomode.

- Lentile de contact care suprima impresia de diminuare a marimii
obiectelor produsa de lentilele concave de putere mare, maresc
limitele campului vizual si amelioreazd mult acuitatea vizuala.
Purtarea acestor lentile necesitd masuri de intretinere deosebite si
supraveghere permanentd de catre oftalmolog.

- Interventiile chirurgicale practicate In miopia forte urmaresc
modelarea corneei pacientului in vederea obtinerii topografiei dorite
(cheratomileusisul), plasarea unei lenticule corneene umane pe
corneea receptoare, modificand astfel curbura fetei anterioare a
corneei (epicheratoplastia) sau oprirea evolutiei miopiei. Acest din
urma obiectiv este deosebit de dificil. De-a lungul anilor s-au
practicat numeroase intervenfii operatorii care 1isi propuneau
stoparea alungirii axului antero-posterior al globului (intarire
sclerala posterioara, rezectie sclerala lamelard), ele insa nu au oferit
rezultate concludente, fiind aproape abandonate in practica actuala.
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« Astigmatismul

Este o ametropie asfericd caracterizata prin puterea de refractie diferita a
ochiului la nivelul aceluiagi meridian sau a doua meridiane perpendiculare.

Inegalitatea refractiei pe diverse meridiane face ca imaginea unui punct sa fie
vazut ca o suprafatd (de cele mai multe ori elipticd), iar razele de lumind venite de la
infinit nu se Tntalnesc ntr-un focar unic, ele forméand un conoid (conoidul lui Sturm).

Clasificare
Dupa meridianul interesat, astigmatismul poate fi regulat si neregulat.

Astigmatismul regulat. Este astigmatismul in care meridianele cu refractie
diferitd sunt perpendiculare intre ele, care la randul lui este clasificat in:

1. Astigmatism simplu, cand un meridian este ametrop iar celalalt emetrop,
putand fi: atigmatism hipermetropic simplu sau miopic simplu. Se discutd  despre
astigmatism direct (conform regulii) atunci cand meridianul cel mai refringent este
meridianul vertical, si despre un astigmatism invers (contrar regulii), cand meridianul
orizontal este cel mai refringent. Majoritatea persoanelor au un astigmatism direct de
pana la 0,75 dioptrii, dat de presiunea exercitata de pleoapa superioard, care este
denumit astigmatism fiziologic. Acesta nu trebuie corectat deoarece el este anulat de
astigmatismul cristalinian invers, de aceeasi putere.

2. Astigmatism compus, cand ambele meridiane sunt ametrope de acelasi fel,
dar cu valoare diferitd a ametropiei pe fiecare meridian. Asadar, existd: astigmatism
hipermetropic compus sau astigmatism miopic compus.

3. Astigmatism mixt, cand ambele meridiane sunt ametrope, iar ametropia este
diferita, unul fiind hipermetrop, celélalt miop.

Dupa etiologie, astigmatismul poate fi:

-astigmatism congenital, bilateral, simetric;

-astigmatism dobandit, cauzat de: leziuni corneene cicatriciale (leucoame) sau
evolutive (pterigion, cheratocon), de interventii chirurgicale la nivelul segmentului
anterior ocular §i mai rar de ectopii cristaliniene sau de leziuni anatomice ale polului
posterior (astigmatism retinian).

Astigmatismul neregulat. Este forma de astigmatism in care existd o
diferenta de refractie nu numai intre cele doud meridiane, dar si intre diferite puncte
ale aceluiasi meridian. Poate apédrea 1n cicatrici corneene, cheratocon.

Simptome clinice Tn astigmatism

Subiectiv, in astigmatismele mici pacientul acuza astenopie acomodativa mai
ales cand efectueaza activitati de precizie. Vederea este mai afectata in astigmatismul
invers. Pacientul astigmat nu vede bine nici la distantd, nici la aproape. Frecvent,
astigmatismul e insotit de cefalee exacerbatd, de concentrare vizuald, blefarite,
blefaroconjunctivite. Privind acuitatea la distantd se constata cd pacientul confunda
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literele sau cifrele, acuitatea vizuald este valabila la examinari succesive in raport de
starea de oboseald vizuala.

Astigmatismele importante se insotesc de o scadere importantd a acuitafii
vizuale, ingustarea fantei palpebrale, Inclinarea sau rotatia corpului, apropierea
textelor de ochi. Dupa varsta de 40 de ani, subiectii acuza dificultati la vederea de
aproape, cefalee, astenopie acomodativa.

Diagnosticul astigmatismului se pune prin tehnici obiective de determinare a
refractiei (cheratometrie, refractometrie, dioptron) ca si prin metode complementare
cum este examenul oftalmoscopic care evidentiaza o papild a nervului optic ovalara, al
carui ax mare corespunde meridianului cel mai putin refringent.

Tratament

Tratamentul astigmatismelor se face prin corectie cu lentile aeriene, lentile de
contact sau prin tehnici de chirurgie refractiva. Corectia cu lentile aeriene utilizeaza
lentile cilindrice sau sferocilindrice. Tn astigmatismul simplu se folosesc lentile
cilindrice (convergente sau divergente), cu axul plasat perpendicular pe meridianul
ametrop. In astigmatismul compus sau mixt, corectia se efectucazi cu lentile
sferocilindrice.

Lentilele de contact utilizate pentru corectia astigmatismului sunt lentile torice
(au raze de curbura diferite pe cele doud meridiane principale).

Corectia chirurgicala a astigmatismelor se practica doar in cazul
astigmatismelor importante (care nu se pot corecta cu lentile) sau Tn astigmatismele
mari postoperatorii. Se efectueaza diferite operatii (epicheratoplastia, cheratoplastia
preforanta, fotocheratectomia refractiva cu laserul excimer) toate aceste procedee tind
sd regularizeze suprafata cormeand pentru a corecta viciul de refractie.

Corectia cu lentile

Pentru corectarea viciilor de refractie, optica medicald utilizeaza diferite tipuri
de lentile: aeriene, de contact, intraoculare.

Lentilele aeriene (ochelarii) trebuie sd fie rezistente, sa aibd acoperiri
antireflexive, sa absoarba selectiv radiatiile nocive, sa fie usoare si estetice. Ele pot fi:

- sferice (stigmice): convergente (notate cu semnul +) sau divergente

(notate cu semnul -),

- astigmice (cilindrice, bicilindrice, torice) sau prismatice.

Lentilele convergente (notate cu semnul + deoarece formeaza imagini reale)
pot fi: plan-convexe, biconvexe sau menisc convexe. Ele au proprietatea de a
concentra un fascicul de raze luminoase care vin de la infinit intr-un focar situat
dincolo de lentild. Sunt utilizate pentru corectarea: hipermetropiei, presbiopiei si
afachiei.

Lentilele divergente sunt notate cu semnul -, deoarece nu pot forma imagini
reale. Razele de lumina care vin de la infinit diverg si formeaza o imagine virtuala
dreapta si mai micd, dupa iesirea din lentila. Sunt utilizate pentru corectia miopiei.

Lentilele astigmice focalizeaza razele de lumina sub forma a doua linii focale.
Ele sunt reprezentate de lentilele cilindrice, bicilindrice si torice.
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Lentilele cilindrice au putere de refractie numai in planul perpendicular pe
axul cilindrului din care fac parte razele care cad paralel cu axul cilindrului nu sufera
nici o deviatie. Sunt utilizate in corectarea astigmatismelor simple.

Lentilele sfero-cilindrice (torice) rezulta din combinarea unor dioptrii sferici si
cilindrici. Ele deviaza diferit razele pe cele doua directii perpendiculare, existand doua
focare principale, perpendiculare intre ele. Acele lentile sunt utilizate pentru corectia
astigmatismelor regulate.

Lentilele prismatice sunt alcatuite dintr-un mediu transparent delimitat de
doua fete plane, a caror intersectie reprezintd varful (unghiul) prismei. Un fascicul de
lumind ce strabate o prismad este deviat catre baza prismei si este denumit efect
prismatic. Efectul prismatic se masoara in dioptrii prismatice. Lentilele prismatice pot
fi utilizate pentru stabilirea unghiului de deviatie statica, in tratamentul paraliziilor
oculomotorii sau al pauzelor in remisie, ca si in tratamentul strabismului functional
sau al unor forme clinice de nistagmus.

Prescrierea unei retete de ochelari trebuie sa contina cateva date:

- Datele personale ale pacientului (nume, prenume, varsta;

- Puterea lentilei, separat pentru ochiul drept si stang; Pentru lentilele
cilindrice se marcheazd pe o schema axul cilindrului (schema internationald sau
schema Tabo). Pentru combinatia sfero-cilindrica se noteaza mai intai lentila sferica,
apoi lentila cilindrica si axul.

- Distanta interpupilara;

- Distanta ochi-lentila in ametropiile peste 6 dioptrii;

- Se specifica daca lentilele vor fi utilizate pentru aproape, pentru distanta sau
permanent;

- Se noteaza de asemenea daca se doreste montarea de lentile bifocale (pentru
aproape si pentru distantd pe aceeasi rama de ochelari), lentile progresive (cu putere
dioptrica ce creste progresiv de sus in jos) sau lentile filtrante (cu posibilitatea de a
absorbi partial sau total anumite radiatii din spectrul vizibil sau invizibil pentru a
proteja ochii de unele radiatii nocive).

Lentilele de contact

Reprezintd instrumente protetice asezate inaintea corneei si sclerei, bine
tolerate, care in ultimii ani au dobandit o mare popularitate.

Dupa natura materialului utilizat, lentilele de contact pot fi:

- Lentile de contact dure, care nu sunt permeabile pentru gaze si lichide. Din
aceasta cauza ele nu pot fi purtate incontinuu, corneea devenind hipoxica. Sunt rigide,
dar sunt durabile si corecteaza bine astigmatismul. Infectiile si reactiile alergice la
aceste lentile sunt mai rare. Ele sunt in prezent mai rar prescrise.

- Lentilele de contact semidure, sunt permeabile pentru gaze, permitand
trecerea oxigenului spre cornee. Ele sunt semirigide si corecteaza astigmatismul mai
bine decét cele moi.

- Lentilele de contact moi au un continut bogat in apa (35-85%) si sunt
permeabile pentru gaze si lichide. Sunt mai bine tolerate si pot fi purtate o perioada
mai lunga, dar sunt mai putin durabile, iar riscul de infectie sau reactie alergica este
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mai mare. Ele nu pot corecta astigmatismul la fel de bine ca lentilele dure. Fiind cele
mai bine tolerate de pacienti sunt si cel mai frecvent prescrise.

Indicatiile purtarii lentilelor de contact trebuie sa fie foarte bine motivate, iar
pacientii trebuie sa le asigure o foarte buna ingrijire si vor trebui sa fie bine informati
asupra raportului risc/beneficii care decurge din utilizarea acestor lentile.

Dintre indicatiile lentilelor de contact pot fi mentionate:

- Pacientii care prin profesia exercitata au o motivatie reala pentru renuntarea
la ochelari si trebuie sa-si corecteze o ametropie, cum ar fi: miopia sau hipermetropia
forte, anizometropie (diferenta de refractie dintre cei doi ochi) peste 4 dioptrii, afachia
unilaterald, o parte din viciile de refractie astigmice.

- Utilizarea lentilelor de contact are §i un scop terapeutic, in tratarea
eroziunilor corneene recidivante, pemfigusului ocular cicatricial, arsurilor corneene
chimice.

- Lentilele de colagen au rolul de a mentine si elimina medicamente la nivelul
corneei timp de 24-72 ore. Lentilele dure ar intirzia progresia si evolutia
cheratoconului.

- Lentilele de contact pot fi utilizate si cu scop estetic pentru a masca unele
anomalii oculare sau a schimba "culoarea™ ochilor.

Contraindicatiile lentilelor de contact nu sunt foarte putine si ele trebuiesc
bine cunoscute:

- Pacientii care nu pot sid-si intretind lentilele de contact, cei care nu le pot
manevra (bolnavii cu Parkinson, cu afectiuni neurologice) sau nu sunt capabili sa le
vada nu trebuie sa fie utilizatori de astfel de lentile.

- Unele afectiuni ale ochiului sau anexelor contraindica de asemenca lentilele
de contact: blefarite, blefaroconjunctivite, cheratite (corneea anesteziatd in cheratita
herpetica sau cheratita neurotroficd), cheratoconjunctivita sicca (sindromul ochiului
uscat).

Complicatiile purtarii lentilelor de contact

Se pot intalni: erozii corneene, vasodilatatie si neurovascularizatie corneo-
conjunctivala, ulcere corneene bacteriene grave (cu pseudomonas), fungice (candida),
de multe ori cu aspect de abces corneean.

Pentru aceste motive, la purtatorii de lentile de contact, in prezenta ochiului
rosu trebuie intreruptd purtarea lentilelor si se va face un examen obiectiv riguros
(biomicroscopie dupd instilare de colorant). Pentru a preveni aceste complicatii,
pacientul trebuie sa respecte o igiena riguroasa si sa aplice masurile prevazute in
ghidul cu instructiuni de utilizare si intretinere a lentilelor de contact.

Lentilele intraoculare sunt reprezentate de implantele de cristalin artificial
(utilizate pentru a reda vederea pacientilor cu cataractd) si implantele intracorneene
(mai putin utilizate). In prezent, cele mai utilizate dintre implantele de cristalin
artificial sunt cele de camera posterioara, care conduc la rezultate functionale foarte
bune.

Existd totusi si cateva contraindicatii ale plasarii implantelor de cristalin:
uveitele active, recidivante, retinopatia diabeticd proliferativd cu glaucom
neovascular, ca si varsta copildriei (la copii, implantarea se face cu prudentd).
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Tulburari asociate refractiei

Anizometropia

Anizometropia este definitd ca diferentd de refractie intre cei doi ochi.
Diferentele de refractie mai mari de 2 dioptrii sunt greu de suportat §i pot genera
anizeiconie (inegalitatea de marime a imaginilor retiniene formate pe macula).

Anizometropiile reprezintd o indicatie pentru utilizarea lentilelor de contact,
mai ales la copii, unde fuziunea binoculara este posibila. In anizometropiile forte se
obtin rezultate prin utilizarea chirurgiei refractive a corneei cu laser excimer.

REFRACTIA DINAMICA
(ACOMODATIA)

Refractia dinamica este refractia in care intervine mecanismul acomodatiei.
Acomodatia constd in fenomenele de modificare a puterii refractive care au loc la
nivelul dioptrului ocular pentru a permite vederea clard a obiectelor indiferent de
distanta la care se afla.

Mecanismul acomodatiei.

Acomodatia are drept stimul formarea unei imagini neclare pe retina.
Impulsurile aferente ajung la nivel cortical, de unde, in functie de necesarul de
acomodatie, se transmit comenzi care, prin intermediul ramurilor nervilor ciliari scurti
(pe calea nervului oculomotor comun) ajung la nivelul muschiului ciliar. Acesta la
randul sdu, prin intermediul zonei Zinn modificd curbura lentilei cristaliniene
(cristalinul se bombeaza sau se aplatizeaza) si in acest mod are loc marirea sau
micsorarea puterii de refringenta.

Acomodatia permite nu numai clarificarea imaginii obiectelor situate cat mai
aproape de ochi, ci si a celor situate la distantd. Raspunsul acomodativ {ine cont de
elasticitatea cristalinului (care se modifica cu varsta), atidta vreme cat contractia
muschiului ciliar ramane neschimbata.

Acomodatia este definita prin urmatorii parametri:
» Punctul remotum
Este cel mai indepértat punt care poate fi vazut clar de ochi. Pentru ochiul
emetrop el este situat la infinit, pentru miopi este un punct real (cu atat mai apropiat
de ochi cu cat miopia este mai mare), iar pentru hipermetropi este un punct virtual.
» Punctul proxim
Reprezintd cel mai apropiat punct vazut clar de ochi, cu utilizarea puterii
acomodatiei maxime.
»  Parcursul acomodatiei
Este distanta dintre punctul remotum si punctul proxim si se masoara in metri.
»  Amplitudinea acomodativa
Este diferenta dintre refractia ochiului in repaus acomodativ (refractia statica)
si refractia obtinuta in efort acomodativ maxim. Amplitudinea acomodatiei se masoara
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in dioptrii. Acomodatia isi schimba parametrii in timp. Odata cu inaintarea in varsta,
capsula cristalinului este mai putin elastica si nucleul mai putin compresibil, iar mai
rar poate scadea si forta de contractie a muschiului ciliar. Astfel apare o scadere a
parcursului acomodativ si a amplitudinii acomodatiei.

Curba scaderii amplitudinii acomodatiei in raport cu varsta aratd ca de la 14
dioptrii la 10 ani, aceasta se reduce la 10 dioptrii la 20 de ani, pentru ca dupa 40-45 de
ani sa se reduca la 4,5 - 4 dioptrii, iar la 60 de ani amplitudinea acomodativa este
egala cu 1 dioptrie.

Reflexul de acomodare este insotit in timpul vederii de aproape de alte doua
reflexe sincinetice, convergenta si mioza. In principiu, la o anumiti valoare a
acomodatiei (exprimatd in dioptrii) corespunde o anumitd valoare a convergentei
(exprimatd in unghiuri metrice). Suportul anatomofunctional al acestor trei reflexe
sincinetice il reprezinta faptul ca anumite ramuri ale nervului oculomotor comun (III),
inerveazd muschiul ciliar, muschiul drept intern si muschiul sfincter pupilar. Astfel,
cand ochii privesc un obiect situat la distanta de 1 metru se produce o acomodatie de 1
dioptrie si o convergenta de 1 unghi metric.

Disinergia raportului acomodatie-convergentd este cauza strabismului
convergent acomodativ al copiilor.

TULBURARILE
ACOMODATIEI

Tulburarile acomodatiei sunt: prezbiopia (apare fiziologic), diminuarea
efortului acomodativ (in astenopia acomodativa si paralizia acomodatiei) sau cresterea
exageratd a acomodatiei (spasmul acomodativ).

Prezbiopia

Reprezintd diminuarea progresivd cu varsta a capacititii de acomodare
generata de scaderea elasticitatii cristalinului. Prezbiopia apare la toti indivizii in jurul
varstei de 45 de ani la ochiul emetrop si afecteaza simetric ambii ochi. Pentru a vedea
clar la 25 cm distanta de ochi, acesta utilizeaza 4 dioptrii de acomodatie. La 45 de ani,
ochiul emetrop are o acomodatie sub 4 dioptrii si va vedea neclar obiectele situate la
aceasta distantd, avand tendinta de a indeparta obiectele de ochi pentru a-si clarifica
imaginea. Subiectii acuza jena la lucrul de aproape sau la lecturd indeosebi 1n conditii
de iluminare slaba. Dupa un timp de citeva luni apare cefaleea si senzatia de arsura
oculara, simptome care aduc subiectul la consultatie.

Pentru corectia prezbiopiei, oftalmologul aseaza in fata ochiului lentile sferice
convexe, incepand cu +0,75 dioptrii la 40-45 de ani, apoi se marindu-se corectia cu
aceeasi valoare pentru fiecare 5 ani de viatd. La 70 de ani, cand amplitudinea
acomodativa este 0, se prescriu lentile convexe cu puterea de 4 dioptrii. Prescrierea
ochelarilor trebuie insa adaptatd si individualizatd in functie de confortul vizual al
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pacientului. Testarea se face separat la fiecare ochi in parte. Aceastd situatie este
prezenta in cazul ochiului emetrop.

Hipermetropul devine prezbit mai devreme decat emetropul (valoarea
prezbiopiei se adaugd hipermetropiei existente) in timp ce la miopi valoarea lentilelor
purtate la distanta scade pentru a vedea clar de aproape. Corectia prezbiopiei poate fi
indicatd pe un ochelar separat sau pe aceleasi lentile care pot fi bifocale sau
multifocale.

Astenopia acomodativa
Reprezintd o oboseala a acomodatiei datorata unei amplitudini acomodative
mai reduse, 1n raport de varsta subiectului. Ea poate fi intermitenta sau permanenta.

Etiologie. Astenia acomodativd poate fi generatd de vicii de refractie
necorectate sau disfunctii ale echilibrului oculomotor. Patogenic este vorba despre o
oboseald a muschiului ciliar.

Clinic. Subiectiv, apare incetosarea vederii, cefalee frontala, oboseald vizuala,
iritatie oculara cu senzatia de arsurd, lacrimare, diplopie intermitentd. Obiectiv, este
prezenta blefaroconjunctivita cronica sau numai o simpla congestie conjunctivala.

Astenopia acomodativd este intdlnitd la hipermetropi sau astigmati,
simptomele fiind exacerbate de un efort vizual intens, de o afectiune generala febrila
sau debilitanta.

Tratamentul constd in corectia optica adecvata a tulburdrii de refractie,
refacerea echilibrului oculomotor, tratarea corespunzatoare a unor afectiuni generale,
deficitul acomodativ fiind suplinit cu ajutorul lentilelor convergente.

Paralizia acomodatiei
Apare ca urmare a pierderii tonusului muschiului ciliar, aducand subiectul in
stare de refractie statica.

Etiologia este reprezentata de:

- traumatisme (in contuzii forte ale globului ocular);

- medicamentoasa: instilatii oculare de atropind, homatropina
(substante parasimpaticolitice care produc paralizia temporara a
muschiului ciliar) sau administrarea pe cale generala a unor
medicamente cu actiune cicloplegica (atropind, scopolamina,
antihistaminice);

- afectiuni oculare cum ar fi atacul acut de glaucom;

- afectiuni generale:

- toxico-infectioase (difterie, botulism, tetanos), intoxicatii cu
ciuperci, plumb, sulfurad de carbon;

- encefalite;

- diabet;

- tumori cerebrale care afecteaza inervatia parasimpatica a irisului si
corpului ciliar prin leziuni nervoase nucleare sau paranucleare.
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Clinic, simptomele difera in raport de varsta pacientului. La tineri, paralizia
acomodatiei survine brutal §i sa caracterizeaza prin imposibilitatea efectuarii unei
activitati vizuale de aproape, fenomen reversibil, daca se aplica o corectie aditionala
(+3 dioptrii). Persoanele in varsta prezintd tulburari vizuale mai reduse.

In paralizia partiald a acomodatiei (pareza) apare cel mai frecvent astenopia
acomodativa caracterizatd prin vederea incetosatd de aproape, cefalee frontald si
blefaroconjunctivitd, simptome care se amelioreaza prin repaus vizual.

Tratamentul este etiologic si de suplinire a mecanismelor deficitare (corectie
optica pentru aproape).

Spasmul acomodatiei

Spasmul acomodativ consta in contractarea exagerata a muschiului ciliar care
depiaseste necesitatea functionala.

Etiologie.

Apare la copii sau tinerii hipermetropi care nu poarta corectie optica. Acestia
acomodeaza mai mult decat hipermetropia existenta si devin miopi.

De asemenea poate apare:

- in afectiuni generale (viroze), intoxicatii cu fizostigmina, sulfamide.

- sau poate avea cauze locale, oculare: afectiuni inflamatorii (irite,
iridociclite, cheratite), administrarea de coliruri cu parasimpaticomimetice forte sau de
anticolinesterazice (pilocarpina, ezerina, mintacol).

Clinic. Debutul este brusc si se caracterizeaza prin cefalee, vedere incetosata
la distanta (la emetropi si in hipermetropia micd) cu aspect de usoara miopie.

Diagnosticul se precizeaza prin administrarea de cicloplegice si determinarea
refractiei.

Tratamentul este etiologic (indepartarea cauzei) si asociazd corectia optica
necesara si relaxarea tranzitorie (prin instilatii de cicloplegice) a muschiului ciliar
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Capitolul 5

ORBITA

Orbitele sunt cavitati osoase pereche, situate de o parte si de alta a liniei
mediane a capului, intre masivul facial si cavitatea craniana.

Embriologie

Oasele orbitei si tesutul conjunctiv perimuscular si perivascular deriva din
celulele crestei neurale. Mezenchimul ce inconjoard ochiul embrionar deriva din
creasta neurald §i mezoderm. Endoteliul vascular si miofibrilele musculaturii
extrinseci oculare, deriva din mezoderm .

Aspecte anatomice

Orbita are forma de piramidd cu patru laturi (pereti); baza este orientata
anterior si in afard (adaposteste globul ocular), iar varful este indreptat posterior. Baza
reprezintd deschizitura orbitei, varful corespunde gaurii optice §i se continud cu
canalul optic, care adaposteste nervul optic si artera oftalmica. Configuratia orbitei
poate fi comparata cu cea a unei pere, nervul optic fiind “codita” acesteia.

Axele orbitei nu sunt paralele, ci inclinate, prelungirile lor se intdlnesc Tn
vecinatatea lamei patrate a sfenoidului si posterior la nivelul seii turcesti.

La nivelul orbitei se descriu anatomic patru pereti (superior, inferior, intern
si extern), care separd cavitatea orbitard, de structurile vecine (Fig. 5.1).

= Peretele superior este alcatuit: anterior, din osul frontal si posterior
din aripa mica a osului sfenoid; este in raport cu sinusul frontal si
etajul anterior al cavitatii craniene. In regiunea antero-laterald a

acestui perete este situata glanda lacrimala la nivelul fosei lacrimale.
= Peretele inferior e constituit din: fata superioara a osului maxilar
superior, fata superioara a apofizei orbitare a molarului, fata orbitara a
osului palatin; contine santul si canalul suborbitar prin care trec
nervul maxilar superior si vasele suborbitare. Este in raport cu sinusul



52  Oftalmologie practica

maxilar. Fata orbitara a maxilarului este o regiune foarte fragila, care
permite difuziunea proceselor inflamatorii-infectioase dentare spre
sinusul maxilar si orbita.

= Peretele intern (mai fragil) este alcatuit din apofiza ascendentd a
maxilarului, osul ungvis, lama papiracee a etmoidului, fata externa a
corpului osului sfenoid. Are raporturi cu sinusurile etmoidale si
sinusul sfenoid. Din acest motiv sinuzitele etmoidale sunt deseori
cauza unor celulite orbitare. In partea anterioari a acestei fete este
situata loja sacului lacrimal.

= Peretele extern (solid) alcatuit din osul frontal, aripa mare a
sfenoidului si apofiza orbitard a malarului. El separd orbita de fosa

temporala.
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Fig. 5.1 — Oasele si comunicarile orbitei

Orbita comunica cu cavitatea craniand prin:

- gaura optica (situatd posterior ) unde se afla nervul optic,
artera oftalmica si nervii (simpatici);

- fanta sfenoidald sau fisura orbitald superioara, prin care trec
cele 3 ramuri ale nervului oftalmic (ram al trigemenului), radacina
simpaticd a ganglionului ciliar, nervii oculomotori ( III, IV, IV) si
vena oftalmica.
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Orbita comunica cu:

fosele nazale prin canalul lacrimo-nazal care se deschide n meatul
nazal inferior;

fosa pterigo-maxilard prin fanta sfenomaxilard situatd la unirea
peretelui inferior cu cel extern; la acest nivel trec nervul maxilar (al
II-lea ram din nervul V), nervul zigomatic §i ramuri din vena
oftalmica.

Baza orbitei este situata anterior, fiind inchisa de septul orbitar si de pleoape.
Orbita este captusita 1n interior de periost (periorbita);

Continutul orbitei este reprezentat de:

a
a

a

O

globul ocular situat anterior, ocupand 1/5 din continutul orbitei;
capsula Tenon, structura aponevrotica, ce separd globul ocular de
restul orbitei;

glanda lacrimala situata supero-extern;

muschii — oculomotori (4 muschi drepti -superior, inferior, intern,
extern §i 2 muschi oblici -oblic mic, oblic mare); muschiul orbitar
Mdller;

nervii oculomotori (111, 1V, V1), nervi senzitivi (nervul oftalmic),
nervi senzoriali (nervul optic), nervi vegetativi, ganglion oftalmic;
vase: artera si vena oftalmica;

aponevroze-fascii;

tesutul celulo-adipos care ocupd spatiile dintre celelalte
formatiuni orbitare.

Metode de examinare

Examinarea orbitei se poate efectua prin:

Inspectie, care da detalii asupra: marimii orbitei, confinutului
acesteia, integritatii peretilor orbitari, pozitiei globului ocular. Se
poate aprecia daca globul ocular este exoftalm (impins in afara
rebordului orbitei) sau enoftalm ( infundat in orbitd).

Palparea exploreaza continuitatea rebordului orbitar, denivelari
osoase, eventualele mase tumorale, reductibilitatea acestora sau a
exoftalmiei, trilurile In exoftalmia pulsatila vasculara, crepitatiile
orbitopalpebrale (in emfizemul posttraumatic).

Ascultatia pune in evidentd sufluri sistolico-diastolice (exoftalmia
pulsatila din fistula carotido-cavernoasa).

Exoftalmometria. Pozitia normald a globului in raport cu baza orbitei se
apreciaza clinic prin masurarea distantei ce separa vertexul corneei (in pozitie primara

a ochiului) de

marginea externd a orbitei. Exoftalmometria se efectuecaza cu
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exoftalmometrul (Hertel) sau cu o rigld. Valorile normale nu depasesc 20 mm, iar
intre cei 2 globi diferenta de protruzie nu trebuie sa depaseasca 2 mm.

Radiografie simpla de craniu si orbitad. Se fac in doud incidente (fata si
profil) sau incidente speciale - nas-frunte-placa (Caldwell), radiografii de gauri optice,
de fantd sfenoidala, de sinusuri anterioare s§i posterioare. Pe aceste radiografii se
studiaza fenomene de osteoliza, osteosinteza, calcificare.

Ecografia. Se efectueaza in modul A si B, avind o valoare diagnosticd in
tumorile orbitare.

Tomografia craniani. Oferd informatii privind insertia muschilor oculari,
aspectul vaselor, detalii osoase, raporturile cu structurile vecine, diferentierea
tumorilor maligne de cele benigne, avand o rezolutie mai buna decét ecografia.

Rezonanta magnetici nucleard. Oferd date superioare tomografiei, in
prezentarea leziunilor tumorale ale tesuturilor moi, ale zonelor de demielimizare si
eventualele raporturi cu globul ocular.

Punctia biopsie. Poate fi incizionald, excizionala sau aspirativd. Se
efectueaza in scopul stabilirii naturii unui proces tumoral orbitar.

PATOLOGIA ORBITEI

Procesele patologice orbitare pot lua nagstere In cavitatea orbitard sau se
propaga la nivelul ei din cavitatile vecine. Ele pot afecta:
-peretii 0so0si;
-continutul celulo-fibro-adipos;
-diferitele formatiuni anatomice existente in orbita.
Procesele patologice orbitare se manifesta aproape totdeauna prin modificarea
pozitiei globului ocular cu impingerea acestuia in afard-exoftalmie, mai rar prin infun-
darea globului 1n orbita - enoftalmie. De aici rezulta asimetria pozitiei celor doi ochi.

AFECTIUNI CONGENITALE

Chistul congenital orbitar — se manifesta cu microftalmie sau anoftalmie, la
care se asociaza si alte malformatii oculare sau somatice.

Meningocelul §i encefalocelul — reprezintd dehiscenta peretelui superointern
al orbitei la nivelul suturii fronto-etmoidale cu hernia meningelor si LCR in orbita
asociata cu hernia encefalului (in cazul encefalocelului);

Teratomul orbitei — este o tumora congenitald ce contine unul sau mai multe
tesuturi ce nu au legaturd cu structura tesuturilor care normal se afld in orbita
(prezenta de dinti ectopici in orbita).

Chistul dermoid — este o tumord congenitald alcatuita din elementele
epidermice aberante dezvoltate, cel mai frecvent in orbitd in contact cu osul (par,
glande, produsi de descuamare invelite intr-o capsula conjunctiva). Clinic sunt tumori
orbitare bine circumscrise, de la o nuca- portocald, mai depresibile. Se dezvolta lent
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cu reactie inflamatorie a capsulei. Tratamentul este chirurgical, cu extirpare impreuna
cu capsula; poate recidiva, in conditiile extirparii incomplete.

AFECTIUNI TRAUMATICE

Apar frecvent 1n accidente de muncé sau accidente de circulatie. Gravitatea
lor depinde de leziunile intraorbitare asociate si complicatii de vecindtate, in special
cerebrale.

Pot avea aspecte clinice diverse:

-Fracturile orbitare;
-Hematomul orbitar;
-Emfizemul orbitar;

-Plagile penetrante ale orbitei;

FRACTURILE ORBITEI

Fracturile orbitei sunt:
-fracturi directe - cand traumatismul este direct, la baza orbitei;
-fracturi indirecte - iradiate de la craniu (de la baza craniana).

» Fracturile directe:
»  Fractura de rebord orbitar superior:
-in 1/3 externd lezeaza glanda lacrimald, determinand luxatie sau
rupturi ale acesteia;
-in 1/3 interna, intereseaza:
-nervul supraorbitar (apare nevralgie);
-sinusul frontal;
-celulele etmoidale;
-smulgerea tendonului muschiului oblic mare.
Se manifesta clinic prin: epistaxis, emfizem orbitar, diplopie si tulburdri de
mobilitate.

= Fracturi ale rebordului orbitar inferior:
Sunt insotite de deschiderea sinusurilor $i se manifesta prin:
-epistaxis;
-emfizem orbitar;
-diplopie prin hematomul muschiului oblic mic.
In evolutiec pot determina obturarea canalul lacrimo-nazal, determinand
dacriocistitad cronica.

= Fracturi ale masivului maxilo-malar:

Sunt cele mai frecvente si dupa aspectul radiologic si dupa sediu sunt
clasificate in Le Fort I, II, III. Se manifesta subiectiv prin dureri difuze, accentuate la
presiunea apofizei molarului; din punct de vedere obiectiv pacientul prezinta:

-echimoze si edem palpebral si conjunctival;
-epistaxis prin ruperea mucoasei sinuzale;
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-epifora prin interesarea cdilor lacrimale;
-ptoza si limitarea miscarilor oculare;
In evolutie apare exoftalmie cu falsd ptoza a pleoapei superioare si diplopie,
tulburari senzitive 1n teritoriul nervului suborbitar.

Tratamentul in fracturile maxilo-molare este:

-medical: antibiotice pe cale generala;

-chirurgical: repunerea malarului printr-un croset sau refacerea planseului
orbitar pe cale endosinuzala.

»  Fractura planseului orbitei

Este Insotita de fractura de rebord orbitar. De exemplu fractura prin contuzie a
orbitei cu mingea de tenis.

Din punct de vedere clinic, pacientul prezinta edem, echimoze perioculare.
Enoftalmia apare in 10 zile pana la 2 saptdmani, dupa resorbtia edem si hemoragiei
orbitare; se asociaza anestezia regiunii inferioare: pleoapa inferioara, barbie, portiunea
respectiva a nasului, buza superioara, dintii superiori.

Mai apare diplopie la privirea Tn sus, epistaxis, emfizem subcutanat
periocular.

Paraclinic diagnosticul se pune prin: radiografia orbitard, tomografia orbitei,
ecografie si In unele cazuri rezonantd magnetica nucleara.

Tratamentul este chirurgical: se scoate continutul orbitei herniat in antrum si
se repara defectul plangeului orbitar cu material sintetic sau transplant osos.

= Fractura peretelui medial
Apare izolat si tratamentul chirurgical se aplicd numai daca muschiul drept
intern este lezat.

= Fractura tavanului orbitei
Se poate produce prin cddere pe obiect ascufit. Se exprimad clinic prin:
echimoza perioculara unilaterald, apoi bilaterala, cu scurgere de LCR sau meningita.

> Fracturi indirecte (iradiate)
Pot fi:
a) Fracturile bazei craniului iradiata la etajul anterior al craniului
Se manifesta prin:
-echimoze perioculare Tn ochelari, care apar tardiv la 3-5 zile;
-chemozis conjunctival;
-emfizem palpebral;
-rinolicvoree (scurgere de la LCR pe vas).

b) Fractura craniului iradiata la varful orbitei
Intereseaza nevul optic si care da sindromul de canal optic manifestat clinic prin:
- pierderea vederii;
- pierderea reflexului fotomotor direct cu pastrarea reflexului
consensual;
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- aspectul fundului de ochi este normal sau cu aspect de staza
papilara; in evolutie (dupa 3-4 saptamani) apare atrofia optica.
HEMATOMUL ORBITEI
Reprezintd un revarsat de sange in orbitd, provenind prin leziunea directa a
vaselor orbitei cu acumularea sangelui in interiorul sacului periostic (intraperiostal).
Se manifesta clinic prin:
-exoftalmie directa;
-glob ocular imobil;

-chemozis;
-midriaza;
Mai rar hematomul orbitar poate apare In compresiuni toracice cu staza
venoasd si hemoragii papilo-retiniene.
Hematomul poate apare extraperiostal - intr-o fracturd de craniu iradiatd la
orbitd cu echimoze papilare conjunctive tardive (dupa 2-3 zile, timp 1n care sangele se
exteriorizeaza); hemoragia poate apare in discrazii sangvine: hemofilie.

EMFIZEMUL ORBITAR

Reprezinta o acumulare de aer in orbita si pleoape anterior sau posterior fata
de septul orbitar; cand aerul patrunde anterior determind emfizem palpebral (senzatie
de crepitatie la palpare).

Apare n fracturi ale osului etmoid, ale sinusului frontal, ale sinusului maxilar;

Din punct de vedere clinic, in emfizemul orbitei apare exoftalmie, plecape sub
tensiune, globul retinei imobil; se poate asocia diplopie, cefalee, vertij, varsaturi;

Tratamentul include antiseptice nazale, pansament compresiv. Se poate
produce vindecare spontana in cateva zile.

PLAGI PERFORANTE ALE ORBITEI
Se produc in diferite circumstante traumatice:
- instrumente intepdtoare sau tdaioase
Din punct de vedere clinic se pot produce leziuni ale nervului optic, fistule
meningeale, meningite septice, sindrom de fantd sfenoidald (leziunea nervului
oculomotor, a nervului oftalmic, leziuni vasculare);
- instrumente contondente
Clinic: se nsotesc de: corpi straini orbitari, flegmon orbitar.
- explozii
Clinic se produc leziuni grave ale ochiului si continutului orbitei, exoftalmia
este tardiva prin leziuni ale carotidei In sinusul cavernos.

Corpii straini intraorbitari

Plagile orbitare pot fi cu sau fara retentie de corpi straini intraorbitari; plagile
cu retentie de corpi striini sunt mai grave, datoritd implicatiilor inflamatorii i
infectioase. In orice fistuld palpebrala trebuie suspectatd prezenta de corpi striini, de
aceea este indicat sd se efectueze o radiografie de control a orbitei. Radiografia
negativa nu inlaturd insd diagnosticul de suspiciune de corpi strdini, deoarece corpii
straini mici de lemn, sunt invizibili pe radiografie putdnd da fenomene inflamatorii
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tardive. Ca tratament, se extirpa in bloc traiectul fistulos impreuna cu tesutul fibros ce
inconjoara corpul strain.

AFECTIUNI INFLAMATORII

Pot interesa:
- peretii orbitei - osteoperiostite;
- tesutul celulo-adipos: celulita, flegmon;
- venele orbitare si sinusul cavernos: tromboflebita orbito-cavernoasa.

INFLAMATIILE ALE PERETILOR ORBITEI

Osteoperiostitele orbitare

Sunt inflamatii ale marginii anterioare si ale peretilor orbitari in portiunea lor
anterioara sau ale varfului orbitei.
Clasificare: dupa localizarea procesului inflamator:
Osteoperiostite anterioare: localizate la nivelul marginilor orbitei sau
peretilor in partea anterioara a orbitei;
Osteoperiostite posterioare: localizate spre varful orbitei manifestate prin:
-exoftalmie, dureri accentuate la presiune globulara;
-edem accentuat al pleoapei, chemozis conjunctival.

Etiologia. Este de obicei endogena
- in forma acuta:
-infectie stafilococica la copil care complica o boald infectioasa;
-infectie sinuzala localizata la peretii respectivi ai orbitei;
-infectie dentara- periodontita;
-traumatisme ale orbitei (marginilor anterioare, rebordului orbitar);
-in formd subacuta- mai rara, infectie luetica (lues secundar sau tertiar);
-forma cronica - infectie tuberculoasa la tineri.

Aspect clinic

Cele mai frecvente forme de osteoperiostitd orbitara, sunt cele acute
anterioare, care se manifesta clinic prin edem palpebral superior si inferior, chemozis
conjunctiv, durere vie spontand si accentuatd la palpare. Netratatd se produce o
colectie purulentd care se deschide la piele. La examinare, marginea orbitei este
denudatd, rugoasa prin distructia periostului (se verificd cu o sondd butonatd),
facandu-se diagnosticul diferential cu o supuratie limitata la tesutul palpebral, unde
marginea orbitei este neteda, acoperita de periost.

O forma clinicd particulard a supuratiilor extraperiostale ale orbitei este
osteomielita maxilarului superior la nou-nascut, care se produce prin infectie pe cale
sangvina cu stafilococ auriu. Aceasta apare in primele 2-3 saptdméani de la nastere.
Din punct de vedere clinic, infectia are caracter septicemic, cu edem orbitar intens §i
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la pleoapa inferioara, exoftalmie, ingrosarea marginii alveolare a maxilarului superior,
tumefierea palatului si a vestibulului bucal.

Complicatiile

Complicatiile osteoperiostitelor pot fi:

- palpebrale: ectropion cicatricial (prin retractie cicatriciald a pleoapei, in
special in formele subacute si cronice — lues, TBC);

- orbitare:

-supuratii;
-tromboflebite;
-paralizii oculomotorii:

- oculare:

-nevrite optice;
-uveite;

- intracraniene:

-meningite septice;
-abcese cerebrale.

Tratament:

Tratamentul este etiologic: general se face tratament sustinut cu antibiotice
conform antibiogramei sau cu spectru larg. In faza de supuratie, se practica incizie la
nivelul marginii orbitei si drenajul colectiei purulente.

In osteomielita nou-niscutului, tratamentul este general cu antibiotice cu
spectru larg, in perfuzie si in doze mari; uneori este necesard incizia colectiei
purulente si chiuretarea focarului septic 0sos.

INFLAMATIILE TESUTULUI CELULOADIPOS

Sunt afectiuni acute cu aspect divers:

-celulita - inflamatie seroasa, difuza;

-abces - proces supurativ localizat, circumscris;

-flegmon - supuratie difuza ce ocupa tot tesutul celular adipos orbitar.

a. Celulita orbitara

Reprezinta inflamatia tesutului celular in interiorul sacului periostic.

Etiopatogenie. Propagarea infectiei la orbita este cel mai frecvent consecinta:

- unei infectii din vecindtate - sinuzitd in special etmoidita la copil, sau
osteoperiostita orbitara (stafilococ, lues, TBC);

- unei infectii dentard (un canin superior infectat, sau osteomielita maxilara de
origine dentara care da o pseudosinuzita - periodontita;

- unei fracturi a orbitei cu realizarea unei comunicari ale orbitei cu sinusurile
paranazale sau fosele nazale.

- erizipel al fetii (infectie streptococicd);

- dacriopericistita supurata;

- panoftalmie.
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Infectia tesutului celuloadipos orbitar se poate produce si pe cale metastatica
in boli infectioase grave: septicemie, pioemie, gripa, scarlatina, variola, febra tifoida.

Germenii mai frecventi intalniti sunt: stafilococul, streptococul, pneumococul,
sau infectii mixte cu germeni gram + $i germeni gram -.

Aspect clinic. Apare atit la copii, cat si la adulti si se manifesta prin
exoftalmie unilaterald nereductibild, foarte pronuntatd, limitarea miscarii globului
ocular si edem intens al pleoapelor, edem conjunctival (chemozis).

Starea generald este alteratd, cu febra, dureri ale globului ocular iradiate
periocular, care se accentueaza la presiunea exercitata asupra globului (Fig. 5.2).

Diagnosticul pozitiv. Se pune pe examenul clinic, completat cu examen ORL
si radiografia sinusurilor care releva opacifierea sinusurilor afectate

Complicatii. Apar in cazurile netratate
sau incorect tratate.

- tulburari de vedere: nevrita optica, prin
compresiunea nervului optic;

- ulcere corneene prin lagoftalmie, cand
exoftalmia e foarte pronuntata.

- abces sau flegmon orbitar.

Tratament. Consta in administrare de
antibiotice in doze mari pe cale generald
si deschiderea sinusului afectat de
medicul ORL-ist asociata cu
descongestive si antiseptice nazale.

Fig. 5.2 — Celulita orbitara
b. Flegmonul orbitar

Este o inflamatie supraacuta cu supuratia difuza a orbitei.
Etiopatogenie. Poate fi determinata de :
-o celulitd orbitara netratata sau tratatd incorect si insuficient;
-0 plaga perforata a orbitei cu sau fara retentie de corpi straini;
-origine metastaticd - de la un focar septic de vecinatate: dinte infectat (in special
canin), stafilococie maligna a fetei (buza superloara) abces metastatic al coroidei.
Aspect clinic. Din punct de vedere
clinic tabloul este foarte grav:
-exoftalmia este foarte mare, la fel
edemul palpebral si chemozisul se
accentueaza, putand cuprinde obrazul
si regiunea temporala (Fig. 5.3);
-globul ocular este imobil, Tnconjurat
de un inel conjunctival de chemozis
galbui sau rosu ce herniazd printre
pleoape;
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-durerile oculare sunt vii, atroce si iradiaza in tot hemicraniul,
-pupila este n midriaza areflexiva,

-vederea poate fi scazutd sau
chiar abolitd prin complicatii oculare:
nevrita optica, compresiunea nervului optic cu atrofie optica, sau panoftalmie.

Starea generald a bolnavului e alteratd, grava cu febra, frison, cefalee,
varsaturi, agitatie.

Dupa cateva zile colectia purulenta se poate deschide spontan, abcedeaza prin
fundul de sac conjunctival, fie la pleoapa inferioara, fie la pleoapa superioara.
Diagnosticul pozitiv. Se pune pe aspectul clinic, examen radiologic si examen ORL.
Complicatii: -tromboflebita orbito-cavernoasa;

-meningite purulente;
-abces cerebral.
Tratament. Tratamentul este general si local.

Tratamentul general constd in antibiotice cu spectru larg In doze mari in
perfuzii intravenoase (sub controlul hemoculturii).

Tratamentul local constd in incizia si drenajul colectiei purulente: abcesul se
deschide pe calea cea mai directa, flegmonul se deschide de-a lungul marginii infero-
externe a orbitei.

Fig. 5.3 — Flegmonul orbitei

TROMBOFLEBITA ORBITOCAVERNOASA

Reprezintd inflamatia acutd, supurativd a venelor orbitare si a sinusului
cavernos, de obicei de natura stafilococica, urmata aproape totdeauna de tromboza
acestora.

Etiopatogenie.

Infectie stafilococica a fetei cu propagare centripeta, mai rar, fiind vorba de o
flebita a venelor sinusurilor craniene secundard unei otite cu propagare centrifuga.
Infectia retelei venoase orbitare se face:

- pe calea anterioara (descendentd) a venei angulare prin procese

supurative localizate in teritoriul venei faciale cum ar fi: furunculul,
o plaga infectata, erizipel localizate la nivelul pleoapelor, nasului,
stafilococie malignd a buzei superioare, prin propagarea flebitei la
venele oftalmice;

- pe cale posterioara (ascendentd sau recurentd) prin  plexul

pterigoidian.

Aspecte clinice:

Simptomatologia este alarmantd cu debut brutal, cu stare generald alterata,
febra (40°-41°), cefalee.

Local apare o tumefactie edematoasa a pleoapelor care au culoare violacee si
consistentd moale (edem de staza), sub pielea pleoapelor si in regiunea periorbitara
venele sunt dilatate si sinuoase, chiar dureroase la palpare. Pe conjunctiva bulbara si a
fundului de sac, se observa vene turgescente, inchise la culoare.

Exoftalmia este axiald accentuatd, cu glob ocular imobil, corneea fara
sensibilitate, pupila in midriaza, areflexiva.
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La fundul de ochi se remarca papila edematiatd, congestionatd, venele
retiniene dilatate, tortuoase.

In feblita oftalmicd descendentd (anterioard) vederea e mult timp conservata,

deoarece circulatia venoasa a globului nu e afectata decat atunci cand flebita

cuprinde partea profunda a orbitei.

In_feblita oftalmicd ascendentd  (posterioard) vederea este aboliti de la

primele semne orbitare, deoarece prin tromboza precoce a sinusului cavernos

se opreste circulatia de retur a globului ocular.

Diagnostic pozitiv

Se pune pe semnele clinice, examen ORL, radiografii craniene, examen
tomografic.

Diagnostic diferential:

Se face cu sinuzita frontala si cu flegmonul orbitei.

Complicatii

Infectia se poate propaga la sinusul cavernos de partea opusa, starea generala
se altereaza, apar semne meningeale (meningitd purulentd). Netratata, afectiunea are o
evolutie grava, putand determina decesul pacientului.

Tratament:

Se administreaza intensiv antibiotice in doze mari in perfuzie intravenoasa
(conform antibiogramei) si anticoagulante (heparina, flaxiparine, calciparind).

EXOFTALMIA SI ENOFTALMIA

Exoftalmia

Exoftalmia apare printr-o crestere a volumului confinutului orbitei; aceasta
fiind o cavitate cu pereti inextensibili, orice proces inflamator, infiltrativ sau tumoral
intraorbitar, determina Tmpingerea in afara a globului ocular.

Din punct de vedere clinic, fanta palpebrald este marita, corneea si sclera
raman descoperite pe o mai mare suprafatd (chiar pana pleoapele nu mai pot acoperi
corneea) putand apare o cheratitd lagoftalmica care poate genera ulcere corneene.

Exoftalmia poate fi:

-bilaterala sau unilaterala;

-cu dezvoltare rapida sau lenta;

-reductibila sau nereductibila;

-axiala sau laterala;

-pulsatila sau nepulsatila;

-cu fenomene inflamatorii sau fara prezenta acestora;
-cu mobilitate oculara pastrata sau afectata.

Exoftalmia bilaterala poate apare in:

-procese patologice ce determind deformarea peretilor ososi ai orbitei:
acromegalie, hidrocefalie, rahitism sau deformarea peretilor ososi ai craniului
(oxicefalie);
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-stari infiltrative ale tesuturilor orbitei: leucemie;

-tromboza sinusurilor craniene;

-sindromul de excitatie simpatica (Pourfour-Dupetit);

-boala Basedow -exoftalmia este simptomul cardinal, dar este foarte variabila:
inegald, axiala, reductibild, neinflamatorie, nepulsatila, fara alterarea motilitatii
oculare cu dezvoltare lenta, progresiva.

Diagnosticul diferential

Exoftalmia trebuie diferentiata de:

pseudoexoftalmii:
-ochi contralateral foarte mare;
-ochi contralateral cu enoftalmie;
-asimetrie faciala;
-glaucom congenital cu buftalmie;
-miopia forte;
-sindrom de retractie palpebrala (in arsuri);
exorbitism: situatie in care tot continutul orbitei §i nu numai ochiul, au
0 pozitie anterioara.

Exoftalmia unilaterala. Poate fi cu evolutie rapida sau lenta, ambele cu
sau fara fenomene inflamatorii. Poate apare in:
-hemoragii traumatice, emfizem traumatic sau spontan;
-celulite si flegmoane, osteoperiostite acute, tenonite, tromboflebite orbitare;
-exoftalmie pulsatild in anevrism arterio-venos, exoftalmia nepulsatila
(angiom, meningocel, varicocel);
-tumori orbitare:
-chistice-chist hidatic;
-osteom (tumora solida);
-tumori maligne: sarcom, epiteliom.

e Exoftalmiile de tip endocrin

Sunt bilaterale, axiale, nedureroase, ireductibile.
Etiopatogenie

- Etiologia este reprezentata de:
-boala Basedow-Graves;
-hipertiroidia frusta;
-adenomul toxic tiroidian;
-dupa tiroidectomie sau Intreruperea tratamentului cu tiroida;
-acromegalie, feocromocitom, hipercorticism metabolic;
-obezitate;
-galactoree.

- Patogenia exoftalmiei in boala Basedow (cea mai frecventa
exoftalmie endocrind) este legata de prezenta unor agenti umorali (anticorpi IgG) care
produc: hipertrofia musculaturii extraoculare, infiltratii ale tesutului interstitial cu
limfocite, macrofage, mastocite, proliferarea grasimii orbitare si a glandei lacrimale.
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Acesti factori determind in final cresterea continutului orbitei cu cresterea presiunii
intravenoase orbitare.

Aspecte clinice:

Semne oculo-palpebrale:

- retractia palpebrala (indeosebi la pleoapa superioard)- marginea
pleoapei superioare se aflda la 2 mm superior de limbul corneo-
scleral, cu vizibilitatea sclerei;

- asinergia oculo-palpebrala: pleoapa superioara nu urmeaza globul la
privirea in jos;

- privire fixa si infricosatd (anxioasd - Fig.5.4).

- inflamatii ale tesutului moale care se manifesta prin:

-hiperemie conjunctivala, chemozis;
-edem ocular si periorbitar;
-cherato-conjunctivitd limbica superioara.

Exoftalmia axiala cand este severd determind cheratopatie de expunere cu

ulcere corneene. Miopatia produce oftalmoplegie cu diplopie (vedere dubla).

Fig. 5.4 — Exoftalmie Basedow

Tratamentul este recomandat de endocrinolog si oftalmolog. Endocrinologul
evalueaza activitatea metabolicd, administreaza Iod 131, corticosteroizi oral (60-100
mg/doza) In miopatia infiltrativd, imunosupresoare (in formele severe). Se poate
practica iradierea tesutului orbitar in fazele active ale bolii. Tratamentul chirurgical se
aplicd pentru decompresia orbitei (metodele medicale ineficace), corectarea
strabismului, diplopiei.

Enoftalmia

Este reprezentatd de procese ce determind micsorarea continutului orbitei sau
marirea orbitei (fracturi). Enoftalmia poate fi:
- bilaterala :
-boli casectizante: cancer, diabet;
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-infectii grave: peritonita, febra tifoida;
-afectiuni deshidratante: holera, dizenterie;
- unilaterald :

-traumatisme grave ale fetii cu fracturi ale masivului facial si peretilor
orbitei cu infundarea planseului orbitei;

-in perioada de retractie cicatriciald a unor procese inflamatorii
(osteoperiostite, fistule), cicatrici postoperatorii, postraumatice;

-paralizia simpaticului cervical: sindromul Claude-Bernard-Horner
asociaza enoftalmia cu ptoza si mioza.

AFECTIUNI TUMORALE

Pot fi sistematizate in doud grupe in raport cu situatia lor fatd de conul
muscular:
-tumori situate Tn interiorul conului muscular ;
-tumori situate Tn afara conului muscular.
Ca forme histopatologice tumorile orbitei pot fi:
-tumori benigne;
-tumori maligne: tumori primitive sau tumori metastatice.

» Caractere ale tumorilor situate in interiorul conului muscular:
-exoftalmie axiala, moderata;
-lezarea precoce a nervului optic cu afectarea acuitatii vizuale;
-impingerea inainte a globului ocular determind hipermetropie si
plisari ale retinei;
-flebografia arata largirea patrulaterului venos cu ascensionarea venei
oftalmice superioare pe radiografia de profil;
Din aceasta categorie fac parte: gliomul de nerv optic, meningiomul, angioamele,
tumorile reticulare, tumorile metastatice.

» Caracterele tumorilor situate in afara conului muscular:

-localizate pe planseul orbitei, perete extern, sau intern, anterior sau
posterior;

-exoftalmia e laterala;

-se asociaza cu paralizii oculomotorii, diplopie;

-nu afecteaza globul ocular sau nervul optic; nu modifica A.V;

-flebografia aratd o strAmtorare a patrulaterului venos si coborarea
venei oftalmice superioare pe Rx de profil;

-fac parte: angioame, neurinoame, epitelioame lacrimale, sarcoame
reticulare sau de alta structura, tumori metastatice;

O alta clasificare imparte tumorile orbitare dupa punctul de plecare in:
-tumori primitive (derivate din fesuturile proprii orbitare);
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-tumori secundare (derivate din tesuturile invecinate);
-tumori metastatice (cu origine in tesuturile Indepartate ale
organismului).
Caractere generale ale tumorilor orbitare:
-exoftalmie wunilaterald axiala sau laterala cu evolutie lenta,
programabild, rapida, nedureroasa, fara caractere inflamatorii, frecvent nereductibila;
-tulburarii motorii - paralizii musculare, diplopie;
-tulburari senzitive-anestezie in teritoriul oftalmic(anestezia corneei);
-tulburari senzoriale- scdderea A.V. prin afectarea nervului optic;
-modificari ale FO: semne retiniene ( plisari, hemoragii); semne
coroidiene ( hemoragii); semne papilare (stazd, edem, atrofie).
-in unele cazuri apare sindromul de fantd sfenoidala - exoftalmie,
oftalmoplegie totala, tulburari de sensibilitate in teritoriul nervului oftalmic;
-in alte cazuri apare sindromul de varf de orbita sau sindrom de fanta
sfenoidald si semne ale suferintei nervului optic cu scdderea AV;

Tumora se poate diagnostica prin:

- palpare daca este situata in orbita;

- investigatii imagistice (radiografie, tomografie, ecografie),
daca este situata posterior;

-orbitotomie exploratorie cu extirparea tumorii au biopsie-
pentru a preciza sediul, limitele, natura histologica;

Clasificarea tumorilor orbitare:
-congenitale — primitive si secundare.
-dobandite — benigne si maligne.

A) Tumorile benigne
Osteomul. Este o tumoare durd cu punct de plecare in sinusul frontal,
etmoid patrunde in orbitd sau cavitatea craniului;
Meningiomul. Are punct de pornire aripa micd a osului sfenoid; este o
tumoare benigna prin structura histologica, dar maligna prin evolutie.
Tumori chistice:
Meningocelul (sau encefalocelul): ectopie congenitala a lobului
central si a invelisurilor sale, asociatd cu agenezia peretilor orbitei;
Chistul dermoid: este o tumoare mobila sub tegument, alcatuitd din
elemente cutanate, aparute prin ectopie congenitala.
Chisturile seroase (congenitale sau dobandite) - congenitale (din
capsula Tenon), dobandite (din glandele lacrimale - dacriops).
Chisturi parazitare (chist hidatic, cisticercul) - se localizeaza tenia
echinococcus in orbitad cu: exoftalmie rapida, dureri, pareze, diplopie, chemozis.
Tumori vasculare:
-varicocelul orbitar - exoftalmie intermitenta;
-anevrism arterio-venos- exoftalmie pulsatila, sincrond cu pulsul;
-angiom (simplu sau cavernos).
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Tumori conjunctive:
-fibromul celular si din fibre conjunctive;
-lipomul - tumori grésoase.

B) Tumori maligne. Sunt primitive, secundare si metastatice.

Tumori maligne primitive:
Tumorile lacrimale (vor fi descrise la capitolele respective);
Tumorile nervului optic (vor fi descrise la capitolele respective);
Sarcoamele. Sunt cele mai frecvente tumori maligne orbitare, apar mai ales
la tineri, cu evolutie rapida. Aspectul clinic este de exoftalmie, uneori dureri cu pusee
de exacerbare, cu tulburari ale motilitati oculare cu diplopie (Fig. 5.5).
Din punct de vedere histologic, structura este polimorfa; existd sarcoame:
nereticulare si reticulare.
Sarcoamele nereticulare (de origine conjunctiva)
- forme: fibro-sarcom, rabdomiosarcom, leiomiosarcom.
-evolutie foarte maligna; radiosensibilitate redusa;
Sarcoamele reticulare (au originea in tesutul reticular):
-radiosensibile;
-raman limitate la orbitd mult timp;
-mortale la copil, curabile la adulti.
Tumori maligne secundare:
Invadeaza orbita neoplasme ce iau nastere in diferite organe
- de la nivelul globului ocular: retinoblastom, melanom malign
- din tesuturile vecine: epitelioame cutanate, epitelioame glandulare,
tumori sinusale;
- tumori metastatice: derivate de la epitelioame de sén, de ovar;
neuroblastoame, tumori suprarenaliene;
- tumori orbitare in hemopatii aparute in copilarie:
-cloromul, clorolimfomul (cancerul verde) manifestate prin:
-exoftalmie ireductibila, dureroasa;
-anemie, limfocitoza;
-retinopatie de tip leucemie.
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Fig. 5.5 — Tumora orbitara

Diagnosticul tumorilor orbitare este destul de dificil si necesitd parcurgerea
catorva etape obligatorii;
-Anamneza: trebuie s precizeze: debutul, evolutia, durata simptoamelor sau semnelor
oculare; antecedentele personale si familiale; prezenta de tumori sistemice.
-Semne si_simptoame oculare: durerea-poate apare in tumori maligne ale glandelor
lacrimale sau carcinom nazofaringian extins la orbitd; exoftalmia; congestia
conjunctivei, aparitia de vase cu aspect “in cap de meduza”;
-Teste functionale: acuitatea vizuala, tensiunea oculara, examenul fundului de ochi si
examenul campului vizual; examinarea reflexelor pupilei; examenul motilitatii

-Inspectia pune 1n evidentd exacerbarea fenomenelor la pozitia decliva a capului sau
in pozitia Trendelenburg;

-Palparea exploreazd eventualitatea prezentei unor mase tumorale la nivelul orbitei,

reductibilitatea acestora;

-Examenul somatic general ca si examenele de specialitate neurologic, ORL,

endocrinologic sunt indispensabile;

-Examenele de laborator: hematologie si biochimie sunt de asemenea necesare;

-Punctia biopsie reprezinta un element important in sprijinul diagnosticului;

-Radiografiile simple de craniu si orbita (fata si profil), cu evidentierea gaurii optice,

a fantei sfenoidale si sinusurilor pot sd evidentieze fenomene de osteoliza,

osteosinteza, calcificare;

-Tomografia computerizata de craniu si orbita (examenul CT) ofera informatii privind

insertia muschilor si modificarile acestora, detalii osoase, raporturile cu structurile

vecine si face diferentierea tumorilor benigne de cele maligne;

-Rezonanta magnetica nucleara (RMN) evidentiaza date superioare examenului CT in

ceea ce priveste datele asupra proceselor tumorale ale fesuturilor moi si raporturile cu

globul ocular. Dezavantajul consta in timpul de expunere prelungit;

-Ultrasonografia (ecografia) in modul A si B are o valoare diagnosticd mai limitata in

bolile orbitei, dar este frecvent utilizata datorita efectuarii mai rapide si costului redus;

Tratamentul

Tratamentul tumorile orbitare variaza in raport cu forma histopatologica, cu
extensia tumorii; in principal tratamentul este chirurgical si vizeaza excizia tumorii fie
pe cale anterioara, fie pe cale posterioard endocranianad (neurochirurgical);

Tumorile vasculare congenitale (hemangioame) se pot retrage spontan n
primii 5-7 ani de viatd sau pot fi excizate cu bisturiul electric, cu laser sau prin
crioterapie. Tumorile maligne (rabdomiosarcomul) beneficiazd de chimioterapie
urmatd de radioterapia locald (in doze mari). Exenteratia (excizia intregului continut
orbitar) este rezervata tumorilor radiorezistente.
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Capitolul 6

MUSCULATURA OCULARA
EXTRINSECA

Sub denumirea de strabisme sunt reunite o serie de afectiuni determinate de
tulburarile vederii binoculare sau legate de afectarea musculaturii extrinseci a
globului ocular.

Din punct de vedere fiziopatologic, strabismele se clasifica in:

- strabisme functionale

- strabisme paralitice.

Embriologie

Musculatura extrinseca a globului ocular deriva din mezoblastul primelor 3 somite
cefalice, primind inervatie separata:

- prima somitd este inervatd de nervul oculomotor comun (III) si este
reprezentatd de muschii drept superior, drept inferior, drept intern si
oblic mic;

- a doua somitd este inervata de nervul patetic (IV) si din aceasta se
dezvolta muschiul oblic mare;

- a treia somitd este inervatd de nervul abducens (VI) si va forma
muschiul drept extern.

Diferentierea incepe in luna a doua de viatd intrauterind, in luna a V-a se
individualizeaza miofibrilele si tendoanele, iar in luna a saptea se formeaza tecile
musculare si ligamentele.

Particularitati anatomo-fiziologice

» Anatomia muschilor oculomotori
Muschii extrinseci ai globului ocular sunt in numar de sase:
- patru muschi drepti (drept superior, inferior, intern si extern)
- doi muschi oblici (marele oblic si micul oblic).
Atat muschi drepti cat si cei oblici au doua insertii:
- o insertie posterioara - osoasa fixa, la varful orbitei
- o insertie anterioara - la nivelul globului ocular.
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Insertia posterioara se face pe un tendon comun scurt (tendonul lui Zinn), care
se ancoreaza pe fata laterald a corpului sfenoidului (in dreptul fantei sfenoidale) si la
nivelul gaurii optice. De aici, corpurile musculare ale muschilor drepti se indreapta
anterior, perforeaza capsula Tenon, se muleaza pe glob cativa milimetri (arcul de
contact) si se inserd pe sclera anterior de ecuatorul globului prin tendoane largi,
distincte situate la distantd variabild de limbul sclero-corneean, intre 5,5 mm pentru
dreptul intern si 7 mm pentru dreptul extern (Fig. 6.1).

Muschiul oblic superior (mare) se insera la varful orbitei, apoi se Indreapta
anterior spre unghiul supero-intern, unde tendonul sdu trece printr-un inel fibros
(scripetele sau trohleea) isi schimba directia trecand pe sub dreptul superior si se
inserda pe sclerda in cadranul
temporal postero-superior.

Cei patru musgchi drepti
si oblicul mare formeaza un con
cu varful la tendonul Zinn si
baza la nivelul globului ocular,
in care se afla nervul optic,
ganglionul oftalmic, artera si
vena oftalmica, venele si nervii
ciliari, precum si tesut celulo-
adipos care le solidarizeaza si le
protejeaza. Oblicul mic (inferior)
isi are originea 1n unghiul infero-
intern anterior al bazei orbitei, de
unde se indreapta oblic in afara
si posterior si dupa ce trece pe
sub dreptul inferior se insera pe
sclera in cadranul temporal
postero-inferior.

Drept Superior

DreptIntern

Drept Inferior

Fig. 6.1 — Insertia muschilor oculomotori

Vascularizatia. Este reprezentata de arterele si venele musculare.
Inervatia. Inervatia muschilor extrinseci este asigurata de nervii oculomotori:
- nervul oculomotor comun (perechea Ill-a) inerveaza:
0 dreptul superior,
0 dreptul inferior,
o dreptul intern
o oblicul mic.
- nervul oculomotor extern (perechea a [V-a) inerveaza dreptul extern;
- nervul patetic (trohlear — perechea a IV-a) inerveaza marele oblic.
Nucleii acestor nervi oculomotori se afla in trunchiul cerebral, unde exista conexiuni
intre acestia si de asemenea conexiuni cu nucleii vestibulari §i centrii supranucleari.
Centrii supranucleari sunt centri reflecsi si coordonatori ai miscarilor de verticalitate,
lateralitate, convergentd. Acesti centri supranucleari la randul lor se afla sub
coordonarea unor centri corticali, centrul anterior (frontal) legat de miscarile oculare
voluntare si centrul posterior (occipital) corelat cu miscérile automate-reflexe.
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» Fiziologia muschilor oculomotori
Fiziologia muschilor extrinseci ai globului ocular include doza componente:
- fiziologia motilitatii oculare;
- fiziologia vederii binoculare.

¢ Fiziologia motilititii oculare
Miscarile globului ocular se fac in jurul unor anumite axe:
- axul vertical - in jurul sa se efectueaza miscari laterale,
(abductie si adductie);

- axul orizontal - in raport cu acesta se fac miscari de ridicare i coborare;

- axul antero-posterior - in raport cu acest ax, globul efectueaza miscari de

rotatie.

Pozitiile privirii

Existd o pozitie primard a privirii in care axele optice sunt paralele, direct
inainte. Din aceasta pozitie globul poate trece in pozifie secundara sau tertiara in care
axele optice ale celor doi ochi isi pastreaza paralelismul in privire in sus, in jos, la
dreapta sau la stanga.

Actiunea muschilor extrinseci este diferitd, dupd cum ei se afla in pozitie
primara, secundara sau tertiara, datorita inclinarii axelor musculare fata de axul vizual.
Asadar, muschii oculomotori au o actiune principald, dar si o actiune secundara si
tertiard de mai mica amplitudine.

Schema lui Marques usureaza intelegerea actiunii muschilor extrinseci in
pozitie primard (Fig. 6.2).

Fig. 6.2 — Schema lui Marques

Dreptul intern si dreptul extern actioneaza doar in jurul axului vertical, fiind
unul adductor (dreptul intern), celelalte abductor (dreptul extern).

Ceilalti muschi actioneaza in jurul a 3 axe:

- dreptul superior (DS) este ridicator, adductor §i rotator intern;

- dreptul inferior (D.inf.) este coborator, adductor si rotator extern;

- marele oblic (OM) este rotator intern, coborator si abductor;

- micul oblic (om) este rotator extern, ridicator si abductor.
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Miscarile globului ocular sunt de mai multe tipuri:
- monoculare (ductii):

0 adductia — migcarea spre inauntru;
0 abductia — migcarea spre in afara;
0 ridicarea — sursumductia;
0 coborarea — deorsumductia;
O rotirea cu inclinarea axului vertical spre Induntru — incicloductia
0 rotirea cu inclinarea axului vertical spre in afard — excicloductia.
- binoculare
O conjugate (versii)
= dextroversie (la dreapta)
= |evoversie (la stinga)
0 disjuncte (vergente)

= convergenta (axele oculare converg)

= divergenta (axele oculare diverg)

= sursumvergenta si deorsumvergenta (axele divergente in
ax vertical).

Corelatia acomodatie-convergenta

In scopul clarificarii imaginii pe retind ochiul acomodeaza prin modificarea
curburilor cristalinului sub actiunea muschiului ciliar. Acest fenomen se realizeaza
pentru obiectele aflate intre punctul proxim si punctul remotum. In acelasi timp axele
optice ale celor doi ochi converg pentru ca imaginea sd se formeze pe macule, intre
acomodatie si convergentd existand o sinergie (pentru fiecare dioptrie de acomodatie
este nevoie de patru dioptrii prismatice de convergenta).

% Fiziologia vederii binoculare

Vederea binoculara reprezinta posibilitatea unui subiect de a suprapune si de a
contopi perfect la nivel cerebral imaginile furnizate de cei doi ochi. Vederea
binoculara se dezvolta progresiv fiind pe deplin consolidata la varsta de 5-6 ani.

Gradele vederii binoculare

Vederea binoculara a fost sistematizata in trei stadii evolutive:

- Gradul I - de perceptie simultana reprezintd posibilitatea de a percepe
imaginile transmise de cele doud retine in mod simultan, dar nu neaparat
suprapuse;

- Gradul Il — fuziunea, este un proces complex de integrare prin care sunt
contopite mintal imaginile primite prin puncte retiniene corespondente ale
celor doua retine si de a le interpreta ca o imagine unica;

- Gradul Il - vederea stereoscopica, reprezinta posibilitatea de a detecta
cea de-a treia dimensiune a spatiului sau perceptia reliefului. Aceasta se
realizeaza printr-o disparitate minima a imaginii aceluiasi obiect pe cele
doua retine, datoritd unghiului diferit sub care este privit, avand in vedere
distanta interpupilara.
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Fig. 6.3 — Campul vizual
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Dezvoltarea vederii binoculare presupune:

» dezvoltarea morfofunctionald normala si egald a celor doi ochi din punct
de vedere structural (dimensiuni, refractie) si motor
(miscari identice si sincrone);

» stimularea adecvatd a celor doud retine, atdt macular cat si periferic
(claritatea imaginii, identitate de marime, repartifie
simetrica in spatiu si coincidenta in timp).

Vederea binoculard se dezvolta la copil concomitent cu dezvoltarea acuitagii

si a reflexelor vizuale.

- La nastere vederea binoculara este rudimentara, incomplet dezvoltata, iar

acuitatea vizuala este sub 0,1.

- La 3 luni copilul urmareste migcarea degetelor, iar la sase luni fixeaza

obiectele, tot atunci aparand convergenta pentru aproape.

- La 2-3 ani se stabileste sinergia dintre acomodatie si convergentd; pana la

4 ani apare fuziunea, apoi apare si se consolideazd vederea stereoscopica.

- La varsta de 6 ani analizatorul vizual este matur din punct de vedere

functional.

Campul vizual binocular rezultd din
suprapunerea celor doud campuri monoculare pe
aproximativ 60 de grade central, raméanand In
afard doud zone temporale de 30 de grade pentru
fiecare ochi. Zonele temporale (externe) dau
vederea simultana, zona centrald de 60 de grade
genereazd  fuziunea prin  zone  retiniene
corespondente, iar partea foveolard (centrald) in
care acuitatea vizuald este peste 0.6 va permite
stereopsia (Fig. 6.3).

Pentru a 1intelege mecanismul vederii
binoculare este necesara prezentarea catorva
notiuni si fenomene implicate in vederea
binoculara:

»  Horopterul de fixatie — este locul geometric
al tuturor punctelor din spatiu ce se proiecteaza
pe zone retiniene corepondente atunci cand cei
doi ochi fixeaza un anumit obiect (Fig. 6.4).

Aria Panum reprezintd o zona situata in fata si in spatele horopterului de
fixatie 1n care exista o disparitate mica a imaginilor celor doi ochi, ceea ce
permite fuziunea acestora. La periferia ariei Panum, care este mai evazata
apare stereopsia (vederea in relief).

Dominanta oculard este acel fenomen prin care in vederea binoculara exista o
certd activitate preferentiala a unuia dintre ochi. E apare din copilarie si
este de natura motorie si senzoriald. Ochiul nedominant are mici tulburari

binocular
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de mentinere a echilibrului oculomotor sau are vicii de refractie mai mari
fata de congener.

= Confuzia este fenomenul prin
care doud obiecte diferite
care se proiecteaza pe arii
retiniene corespondente la
nivelul celor doud retine
sunt percepute suprapuse.
Fenomenul sta la baza
corectiei cu prisme.

= Neutralizarea  defineste un
fenomen de inhibitie
corticala activa prin care
perceptia  vizuala  este
anulatd partial sau in
totalitate. Acest fenomen
apare Tn mod fiziologic,

Fig. 6.4 — Horopterul de fixatie permanent Tn procesul per-
ceptiei vizuale pentru a sterge din primul plan al constiintei detaliile neesentiale.

Diplopia

= Ambliopia reprezinta scaderea functionald a acuitatii vizuale, la copilul ce nu

a atins maturitatea vederii binoculare. Ochiul deviat, strabic furnizeaza
cortexului o imagine neclard si pentru a putea lucra, scoarta cerebrala
inhiba activ, partial sau total aceastd imagine. Apare astfel un scotom de
neutralizare in cadmpul vizual al ochiului strabic. Dacd neutralizarea
dureaza luni sau chiar ani, ochiul deviat nu este folosit si vederea lui nu se
mai dezvolta, vederea binoculara este alterata si astfel apare ambliopia
strabicd. Dupa gravitatea scaderii acuitatii vizuale ambliopia poate fi:

= Usoara — AV=0.8-0.5

* Medie - AV=0.5-0.3

=  Profunda — AV=0.3-0.1 sau sub 0.1

STRABISMUL FUNCTIONAL

ESO si EXOTROPIILE

Strabismul functional sau concomitent este o deviatie oculara manifesta,

permanenta a axelor vizuale, cu menginerea unui unghi de deviere constant in oricare
directie a privirii i pentru orice distanta.

S-a constatat totusi ca existd unele variatii ale unghiului de deviatie oculara,

motiv pentru care in ultimul timp notiunea de strabism concomitent a fost inlocuita cu
aceea de strabism functional. Afectiunea apare la copii incepand de la nastere, fiind
mai frecvent diagnosticata la varste intre 1,5 - 4 ani.
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Ortoforia este o notiunea care defineste situatie in care axele vizuale sunt
paralele si vederea binoculara se realizeaza fara dificultate. Aceasta stare de ortoforie
se mentine printr-o motilitate oculara normald, asiguratd de muschii oculomotori
coordonati 1n asa fel incat imaginile receptionate sa se proiecteze pe puncte retiniene
corespondente (punctele corespondente ideale sunt cele doud macule).

Heteroforia sau strabismul latent este definitdi ca o stare de echilibru
oculomotor precar care generecazd o deviatie oculard latentd, evidentiaza prin
suprimarea fuziunii imaginilor celor doi ochi.

Heterotropia sau strabismul manifest este o deviatie monoculard sau
alternantd permanentd insotitd de tulburdri senzoriale (neutralizare, corespondenta
retiniana anormala).

+» Metode de examinare

1. Examinarea componentei motorii vizeaza:
- determinarea prezentei si studiul caracteristicilor deviatiei strabice si
- studiul miscarilor oculare voluntare.

= Studiul prezentei si caracteristicilor deviatiei strabice
utilizeazd mai multe metode corelate cu varsta si
capacitatea de colaborare a copilului examinat.
Pozitia reflexului coreean al unei surse de lumind sau testul Hirschberg.
Lumina unei lanterne sau a unui oftalmoscop proiectata spre un pacient de la o
distanta de la 1 metru, se reflectd pe cornee in mod normal central, sau foarte
putin deviata temporal, dar simetric la cei doi ochi. Daca reflexul corneea cade
la marginea pupilei, deviatia este de 15 grade, iar in dreptul limbului sclero-
corneean de 45 grade (Imm de deviere a reflexului coreean reprezinta o
valoare de 7 grade deviatie).

Examenul sub ecran (cover-test) se bazeaza pe colaborarea copilului caruia i
se solicitd sa fixeze un anume obiect ardtat. Acest test evidentiaza unghiuri
relativ mari si este dificil de efectuat la copiii cu fixatie excentrica. Testul se
face cu si fard corectie optica cu fixatie la aproape si la distantd. Ocluzia se
face alternativ pentru fiecare ochi si se urmareste deviatia ochiului acoperit
(cu mana sau cu un ecran semitransparent) cand ochiul descoperit ramane
- Daca ochiul ocluzionat deviaza sub ecran dar isi reface pozitia normala
(ortoforicd) la ridicarea ecranului, pacientul are o heteroforie sau un
strabism latent. Cand ochiul revine printr-o miscare nazala spre inauntru
este o exoforie, iar cand la revenire face o migcare temporald (spre in
afard) este vorba despre o esoforie.
- Cand ochiul descoperit preia rapid fixatia cei doi ochi prezintd o acuitate
vizuala egala (izoacuitate);
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- Daca ochiul descoperit preia cu greu fixatia, este prezentd ambliopia, iar
dacd acest ochi cautd sd fixeze cu miscari nesigure sau nu fixeaza,
ambliopia este profunda, severa.

Examinarea la sinoptofor. Determinarea deviatiei strabice la sinoptofor
realizeaza cel mai complet si mai riguros examen. Sinoptoforul este un aparat
utilizat §i pentru testarea vederii binoculare, a corespondentei retiniene ca si a
existentei fixatiei extramaculare. Acest aparat contine doua tuburi prevazute
cu prisme si oglinzi prin care copilul priveste u ambii ochi imagini diferite sau
aproape identice, avand mici detalii de control.
La sinoptofor se pot determina:
0 unghiul de deviatie obiectiv (de catre examinator prin centrarea
reflexului luminos pe cornee)
0 unghiul de anomalie (diferenta dintre unghiul obiectiv si unghiul
subiectiv).

Studiul miscarilor oculare voluntare se efectueazi prin prezentarea si
urmarirea unui stimul luminos sau a degetului examinatorului in cele noua
directii ale privirii atdt monocular cat i binocular.

2. Examinarea componentei senzoriale
Este realizata prin:

Determinarea acuitatii vizuale si diagnosticul ambliopiei;

La copilul nonverbal se realizeaza cu dificultate prin metode speciale: testul
vederii preferentiale, nistagmusul optochinetic. Pentru copii verbali se poate
masura acuitatea vizuala cu ajutorul literei ,,E”, cu inelele intrerupte Landolt
sau testul cu imagini familiale, usor de recunoscut. Pentru determinarea
refractiei este necesard paralizia acomodatiei (cicloplegia), efectuatd prin
instilarea de atropina 1% sau cyclogil (0.5-1%).

Determinarea tipului de fixatie monoculara cu vizuscopul.

Explorarea vederii binoculare . Toate cele trei grade ale vederii
binoculare pot fi investigate cu ajutorul sinoptoforului

Gradul [ (perceptia simultana) se examineaza cu
© @ mire diferite prezentate fiecarui ochi pe care
ﬁ @i | subiectul trebuie sa le suprapuna mintal in vederea
binoculara (leul in cusca, tractorul n garaj etc.).
Cu aceste mire de perceptie simultand se poate
e examina $i corespondenta retiniand, care este
= normala cand unghiul de deviatie obiectiv este

egal cu cel subiectiv (Fig. 6.5).
Fig. 6.5 — Teste pentru vederea
simultana
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N Gradul Il (fuziunea) — se examineaza cu

: imagini aproximativ identice prezentate fiecarui
ochi, imagini cu detalii de control diferite.

Exemple — pisica fara coada, cu un fluture in

labuta, si pe cealaltd figura pisica cu coada, dar
@ @ fara fluture; prin fuziunea copilul va vedea o

pisica cu coada si un fluture in labuta (Fig 6.6).

Fig. 6.6 — Teste pentru fuziune

Gradul Il ( vederea stereoscopica) se exploreaza cu teste speciale care privite

cu ambii ochi dau impresia de perceptie spatiala, in relief.

Etiopatogenia strabismului functional

Frecventa strabismului este Intre 1,5-3% in populatia generala. Etiologia este
de cele mai multe ori pluristratificatd, incat de cele mai multe ori este dificil de
identificat cauza primara.

In principiu, orice factor perturbator endogen sau exogen care interfera cu
echilibrul oculomotor si duce la degradarea vederii binoculare poate duce la aparitia
strabismului. Acesti factori sunt:

Factori_optici_si_senzoriali care provoacd la nivelul celor doud retine
imagini diferite care nu pot fuziona cortical,
Tulburdri_de refractie: hipermetropia, anizometropia (refractia diferitd a
celor doi ochi) pot produce strabismul convergent; miopia determina
strabismul divergent al scolarului (Ia 6-8 ani); de asemenea miopia sau
hipermetropia forte unilaterald ca si astigmatismul mai mare de doua
dioptrii pot sa generatoare ale deviatiei strabice.
Ambliopia (scaderea vederii) organica prin leziuni de pol anterior sau
posterior (leucom coreean, cataractd, afachie, atrofie opticd, leziuni
maculare);
Factori anatomici si motori modifica pozitia globilor oculari:

0 Anomalii orbitare morfologice- hipertelorismul (distanta excesiv

de mare intre orbite) poate favoriza un strabism divergent.
O Anomalii ale muschilor extrinseci (hipotrofii, anomalii de
insertie).

o Anomalii capsulo-ligamentare.
Factorii inervationali (cauze centrale neurogene) care actioneazd prin
ruperea echilibrului dintre acomodatie si convergenta la nivelul centrilor:
corticali de comanda:

0 Pareze nucleare, radiculare, sau tronculare;

0 Debilitate mintala;

o0 Cauze psihogene.
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In general strabismele ce apar in primul an de la nastere sunt determinate de
anomalii de inervatie sau musculo-aponevrotice. Strabismele care apar la 1,5-4 ani au
drept cauza imaturitatea vederii binoculare (fuziunea). Dupa varsta de 5 ani
strabismele sunt rare si sunt de obicei de naturd paralitica. Doua treimi din cauzele de
strabism la copii apar in primii trei ani de viata.

Din punct de vedere al orientarii deviatiei strabismele copiilor sunt in mare
parte convergente (85%), la adulti aparand mai frecvent strabisme divergente (usoara
hipertonie a centrului convergentei la copii si a centrului divergentei la adulti).

Clasificarea strabismelor functionale

In raport de gradul si directia deviatiei strabice precum si de diferitele alterari
functionale ale vederii, strabismele functionale au o clasificare complexad, dupa mai
multe criterii:

L dupa directia deviatiei pot fi:
- Strabisme convergente cand ochiul strabic deviaza in interior (spre linia
mediana a corpului );
- Strabisme divergente, cand ochiul este deviat Tn exterior;
- Strabisme sursumvergente, cu deviatie in sus;
- Strabisme deorsumvergente, cand ochiul prezinta deviatie in jos.

1L dupa ochiul fixator
- Strabisme monoculare, unilaterale;
- Strabisme alternante.

Il dupa permanenta deviatiei
- Strabism permanent
- Strabism intermitent.

1V. dupa insuficienta acomodatiei
- Strabism acomodativ;
- Strabism partial acomodativ;
- Strabism neacomodativ.

V. dupa gradul deviatiei
- Strabism cu unghi mic (6-10 grade);
- Strabism cu unghi mediu (11-20grade);
- Strabism cu unghi mare si foarte mare (21-35 grade si peste 35 grade).

VI. dupa prezenta ambliopiei
a. Cuambliopie
b. Fara ambliopie.

VII. in raport cu situatia corespondentei retiniene:.
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a. Cu corespondenta retiniand anormalad (CRA);
b. Cu corespondenta retiniand normalad (CRN).

Aspecte clinice

Simptomatologia strabismului functional este caracterizata printr-un:
- element motor, deviatia strabica
- element senzorial, tulburarile vederii binoculare.

> Deviatia strabica
In strabismul manifest (heterotropie) este caracterizati de unghiul de deviatie
constant in toate directiile privirii. Ea poate fi:
- monoculard (mai frecvent) cand numai un ochi deviaza si
- alternantd, cand fiecare ochi devine pe rand fixator.

> Factorul senzorial (tulburarea vederii binoculare)

Se manifesta prin doud fenomene:

- neutralizarea;

- corespondenta retinianad anormala.
Neutralizarea imaginii ochiului deviat, ca fenomene de inhibitie corticald care se
produce intotdeauna pe acelasi ochi (ochiul deviat), genereaza in timp ambliopia
strabicd, functionald. Aceasta este o scadere a vederii fara existenta unei leziuni
organice care sa o explice. Ambliopia apare la 40-50% din heterotropii, fiind una
dintre cele mai frecvente deficiente vizuale la copii.
Corespondenta_retiniand anormald  (CRA) apare in strabism cand ochiul director
fixeaza cu macula (foveea ), iar ochiul strabic cu o zona extrafoveolara. Acestea devin
puncte (zone) retiniene necorespondente si genereaza CRA care se poate reeduca pana
la varsta de 6-7 ani.

FORME CLINICE

Strabismul functional prezintd numeroase forme clinice. Cea mai simpla
clasificare este in:
0 strabisme convergente
0 strabisme divergente.

%+ Strabisme convergente

Strabismele convergente (esotropiile) sunt de 4-5 ori mai frecvente decét cele
divergente si pot debuta precoce (1,5-2 ani) sau mai tardiv (2-4 ani).

Prezintd mai multe forme clinice:

Strabismul convergent acomodativ apare la hipermetropii la care datorita
acomodatiei excesive apare o dereglare a mecanismului acomodare —
convergentd, cu aparitia deviatiei. In mod normal raportul convergenti —
acomodare (CA/A) este egal cu 3,5. Deviatia strabicd se datoreaza unei
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hipermetropii (+3, +7 dioptrii) care antreneazd un plus de convergentd
indeosebi la aproape. Deviatia se micsoreazd pand la disparifie prin
atropinizare si corectia hipermetropiei.

Strabismul convergent esential (esotropia infantild) apare precoce, de la
nastere sau in primele luni de viatd si uneori mai tarziu pana la 1,5-2 ani.
Gradul de deviatie este mare, vederea binoculard profund alteratd. Frecvent
este asociat nistagmusul, iar ambliopia apare la aprox. 40% din acesti copii.

Strabismul convergent inervational (neacomodativ) poate fi datorat stresului
psihic, emotional, unor boli generale sau unor cauze psihosomatice,
neurologice, isterie.

Strabismul _convergent prin_hipercorectie chirurgicald a unui strabism
divergent.

%+ Strabisme divergente

Numite si exotropii, apar de obicei dupa varsta de 5 ani; in aceste forme,
vederea binoculara este mai putin afectatd, deoarece la aceastd varsta este aproape
consolidata si pot avea caractere intermitent sau permanent.

Exotropii_de inervatie de tip insuficientd de convergenta apar la miopi la
varsta inceperii scolii (6-7 ani); la aceste forme deviatia externd se
accentueaza la vederea de aproape.

Exotropii_intermitente prin_exces de divergentd in care deviatia strabica se
manifestd In privirea la distantd si se reduce la aproape, iar corespondenta
retiniana este anormala.

Exotropii_prin _deprivare senzoriald 1n afectiuni organice ce Impiedica
vederea binoculara: cataracta, leucoame corneene.

Exotropii secundare hipercorectiei chirurgicale a unui strabism convergent.

Diagnostic pozitiv

Elementele diagnosticului pozitiv sunt reprezentate de:
Datele anamnezei care stabileste:
= debutul in copilarie (progresiv sau brusc),
= antecedentele familiale (ereditatea unor tulburari de refractie)
= antecedentele personale (infectii intrauterine, traumatism obstetrical,
hipoxie la nastere)
= tratamente urmate si rezultate obtinute.
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Examenul clinic este cu atdt mai dificil cu cét copilul este mai mic. Acest
examen trebuie sa evidentieze:

- prezenta unei deviatii permanente (heterotropie) sau latente (heteroforie);

- miscarile oculare normale;

- absenta diplopiei

- deviatia monoculara sau alternantd, directia deviatiei si gradul unghiului

de deviatie
- prezenta ambliopiei
- prezenta tulburarilor vederii binoculare.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul diferential al heterotropiilor include afectiuni ca:

- Strabismul paralitic, care apare la orice varsta si unde miscarile globului
ocular sunt limitate, unghiul de deviatie fiind variabil in raport cu directia
privirii si distanta.

- Heteroforia (strabismul latent) in care deviatia este latentd si se
evidentiazd numai prin metode clinice

- Hipertelorismul poate fi confundat cu un strabism divergent

- Epicantusul sau telecantusul pot sa mimeze un strabism convergent, care
dispare treptat si spontan cu varsta

Prognosticul

Prognosticul pacientilor cu strabism depinde de:

- intervalul de timp scurs de la aparifia deviatiei pana la inceperea
tratamentului

- de felul Tn care este condus tratamentul

- acceptarea tratamentului de copil si familie.

Tratamentul

Tratamentul strabismului functional vizeaza restabilirea ortoforiei si obtinerea
unei acuitati vizuale si vederii binoculare normale. O conditie importanta a eficientei
tratamentului heterotropiilor este Inceperea acestuia cat mai precoce posibil. Dupa 6-7
ani, vederea binoculara este consolidata vicios si rezultatele obtinute vor fi numai de
ordin estetic i nu functional.

Schema terapeuticd trebuie adaptatd fiecarui caz in parte §i trebuie sa

cuprinda:

- Corectia optica a tulburarilor de refractie dupa paralizia acomodatiei
(atropinizare) si purtarea ochelarilor permanent.

- Tratamentul pleioptic urmareste ca prin diverse metode (medicamen-
toase, optice, instrumentale) sa reduca ambliopia strabica. Se realizeaza cu
succes pana la varsta de 4-5 ani, este dificila in jurul perioadei de 6-7 ani
si aproape imposibild dupa varsta de 7-8 ani. Ambliopia cu fixatie centrala
(foveolard) raspunde prompt tratamentului care consta in:

0 Ocluzia (acoperirea) ochiului sanatos (director) pentru reeducarea
vederii la ochiul ambliop. Ocluzia se face cu pansament oclusiv
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sau cu ocluzor fixat pe lentila ochelarilor si este cu atat mai
redusa in timp cu cat varsta pacientului este mai mica

0 Penalizarea pentru vederea de aproape a ochiului ambliop
(supracorectie cu +3 dioptrii) sau penalizarea pentru vederea la
distanta a ochiului director.

In cazul ambliopiei cu fixatie excentricd tratamentul este mai dificil. Este
contraindicata ocluzia ochiului sanatos, practicandu-se ocluzia ochiului strabic
si apoi ebluisarea falsei macule si stimularea adeviaratei macule (exercitii cu
postimagini pe sinoptofor). Dupad suprimarea ambliopiei se incearca
dezvoltarea amplitudinii de fuziune si apoi reeducarea vederii stereoscopice.

- Tratamentul ortoptic are ca scop favorizarea restabilirii vederii

binoculare. Aceasta terapie cuprinde mai multe metode:

0 Optice: utilizarea prismelor pentru a aduce imaginea retiniana pe
zone corespondente si pentru o stimulare adecvatd a maculei
anatomice; se pot utiliza prisme incluse Tn ochelari sau prisme din
material plastic care se pot cola pe ochelari.

0 Instrumentale: cu ajutorul unor aparate se incearcd restabilirea
corespondentei retiniene normale (stereoscopul, sinoptoforul),
combaterea neutralizarii §i a scotomului functional, restabilirea
fuziunii si a  amplitudinii de fuziune, reeducarea vederii
stereoscopice.

Tratamentul ortoptic se poate aplica uneori pre si postoperator.

- Tratamentul chirurgical are drept scop redresarea paralelismului
axelor vizuale prin actiune directd aspra muschilor extrinseci ai globului
ocular. Tratamentul chirurgical este recomandat:

0 De secunda intentie, daca deviatia nu se reduce dupa tratament

optic, pleoptic si ortoptic.

0 De prima intentie, cand deviatia depaseste 20-25 grade, ulterior se

aplica celelalte metode terapeutice.

Exista si situatii care contraindica tratamentul chirurgical:

- strabismul pur acomodativ diagnosticat precoce;

- strabismele convergente sub 10 grade, cu ambliopie monoculard, care au
tendinta de a se reduce cu varsta;

- strabismele adultilor cu corespondentd retiniand anormald profund
inradacinatd si cu acuitate vizuald buni, deoarece se riscd o diplopie
postoperatorie suparatoare.

Metodele chirurgicale sunt:
1. Metode de slabire musculara care urmaresc scaderea fortei de contractie a
muschiului care determina deviatia. Acestea pot fi:
a. Retropozitia, cu dezinsertia tendonului scleral anterior si
repozitionarea lui;
b. Tenotomia (metodd abandonata datoritd efectelor secundare)
creeaza o pareza artificiala a muschiului prin sutura lui la sclera.
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2. Metode de intarire musculara care realizeaza cresterea fortei de actiune a
unui anumit muschi:

a. Avansarea insertiei sclerale a tendonului;

b. Scurtarea musculard prin plisarea sau sectionare cu excizie. De
cele mai multe ori interventia chirurgicald asociatd celorlalte
metode terapeutice asigurd rezultate destul de bune ale
tratamentului in strabismului functional.

STRABISMUL PARALITIC

Strabismul paralitic reprezintd paralizia unuia sau mai multor muschi
oculomotori, prin care se modificd echilibrul normal dintre acesta si antagonistii sai,
rezultand o deviatie anormald a globului ocular, care produce o tulburare a vederii
binoculare.

Strabismul paralitic se mai numeste incomitent, deoarece unghiul de deviatie
este variabil, fiind mai mare in directia de actiune a muschiului paralizat.

Etiologie

Etiologia paraliziilor muschilor extrinseci ai globului ocular este complexa si
diversa, cel mai frecvent fiind afectati nervii VI si IV, apoi nervul II1.

Ea poate fi dobanditd sau congenitala.

Paraliziile dobandite au cauze multiple:

- traumatismele (etiologia cea mai frecventd aprox. 25% din cazuri) pot fi:

0 accidentale, orbitare sau craniene cu interesarea bazei craniului si
a nervilor oculomotori la nivelul fantei sfenoidale;
O iatrogene - obstetricale, chirurgicale (orbite, sinusuri, interventii
neurochirurgicale).

- sindromul de hipertensiune intracraniand din tumorile sau abcese
cerebrale;

- afectiuni vasculare intracraniene: malformatii, tromboze, fistule, ischemii;

- infectii acute si subacute ale sistemului nervos central: meningite,
meningoencefalite, febre eruptive complicate, tabesul, luesul,

- infectii de vecinatate: sinuzite, otite;

- afectiuni metabolice: diabetul prin nevrita diabetica,avitaminoza B1,PP,C;

- toxiinfectii alimentare (botulism) si intoxicatii exogene (plumb, oxid de
carbon, anestezice, substante abortive);

- paralizii de origine musculare: miastenia, miotonia, miozita;

- paralizii oculomotorii recidivante: migrena oftalmica, scleroza in placi;

Paraliziile congenitale pot fi:
- paralizia congenitala a privirii orizontale (abductie si/sau adductie)
- paralizia miscarilor de verticalitate
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- oftalmoplegia externd nucleara progresia apare prin afectarea nucleilor 111,
IV, si VI cu instalare la copilul mic si evolutia progresiva cu perioada de
stagnare; uneori poate afecta si alti nervi (VII, IX, X).

- Sindromul Stilling-Duane caracterizat prin limitarea sau absenta abductiei
cu strabism convergent in adductie (pseudoptoza).

Patogenia

Paralizia unui muschi oculomotor generecazi mecanisme reflexe si
compensatorii multiple, datoritd participarii celorlalti muschi oculari extrinseci care
actioneaza conform legilor fiziologice ale motilitatii oculare:

- Legea inervatiei reciproce a lui Sherington aratd ca atunci cind un
muschi se contractd, antagonistul sd se relaxeaza si invers. Aceastd
explicd de ce paralizia primarda a unui muschi determind hiperactiunea
antagonistului sau homolateral.

- Legea lui Hering afirma ca orice influx nervos central (excitator sau
inhibitor) care actioneaza asupra muschilor externi oculari este distribuit
la ambii ochi In mod egal, producand contractia sau relaxarea grupelor
musculare asociate. De exemplu, o paralizie a muschilor drept extern al
ochiului drept produce:

0 Hiperactiunea muschiului sinergic contralateral (drept intern
stang) care la ochiul stang efectueaza aceeasi miscare;

0 Hipoactiunea antagonistului muschiului sinergic contralateral
(drept extern stang);

O Hiperactiunea antagonistului direct, homolateral, dreptul intern
drept (cu strabism convergent)

O Hiperactiunea compensatoriec a altor muschi sinergici
homolaterali care incearca sa limiteze paralizia (oblicul mare si
mic de la ochiul drept).

Sediul leziunii se poate afla la nivel:
- muscular (paralizii miogene In miozitd, miastenie, miopie, miotonia
Steinert);
- nervos (orbitar, troncular, fascicular sau radicular, nuclear, supranuclear,
cortical).

Aspecte clinice

Simptomatologia grupeaza simptome subiective $i semne obiective
caracteristice:
Semne subiective

» Diplopia binoculard
Diplopia sau vederea dubld este un semn de mare importantd si impune o
cercetare amanuntitd. Pentru a fi simptomul unei paralizii oculomotori diplopia trebuie
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sd apard 1n vederea binoculara, deoarece exista si diplopie monocularad (subluxatie de
cristalin, cataractd nucleard). Ea apare si este acuzata de pacient ca urmare a proiectiei
imaginii pe zone retiniene necorespondente, tulburarea debutdnd dupd consolidarea
vederii binoculare (fuziunii), dupa varsta de 5-6 ani. Pana la aceasta varsta actioneaza
fenomenul de neutralizare, motiv pentru care diplopia nu se instaleaza in strabismului
functional al copilului. Diplopia se accentueaza la privirea in directia muschiului
paralizat, iar bolnavul inchide ochiul deviat pentru a o elimina. In diplopie existd doua
imagini, imaginea adevarata, ce apartine ochiului sanatos (formatd pe maculd) si
imaginea falsa, apartinand ochiului deviat, mai stearsa (proiectata extramacular).
Axioma lui Desmarres —,, atunci cand imaginile se incruciseazd, axele oculare
se descruciseaza si invers”, explica pozitia celor doud imagini raportata la pozitia
globilor oculari.
Determinarea diplopiei se face cu ajutorul:
- testului cu sticla rogsie aplicatd pe ochiul deviat si se afla pozitia falsei
imagini;
- testului Hess-Lancaster se pot determina atdt muschiul paralizat cat si
actiunile compensatorii ale musgchilor sinergici si antagonisti.
Diplopia poate fi:
- homonima (cand falsa imagine este de partea ochiului strabic)
- heteronima, incrucisata (cand falsa imagine este situatd de partea opusa
ochiului deviat).
Existd mai multe scheme practice pentru deductia clinica a muschilor afectati.
In general paralizia unui muschi abductor produce diplopie homonima, iar paralizia
unui adductor genereaza diplopie heteronima.

» Falsa proiectie si falsa localizare

Falsa proiectie sau falsa localizare a obiectelor in spatiu constd in aprecierea
eronatd a pozitiei obiectelor n spatiul Inconjurdtor. Se solicitd pacientului sa duca
brusc mana catre un obiect fixat cu ochiul afectat si se constata ca acesta duce méana
dincolo de obiectul fixat, in directia mugchiului paralizat. Explicatia fenomenului este
datd de legea inervatiei reciproce a lui Sherington si de impulsurile plecate de la
proprioreceptorii musculaturii oculare ce ajung la scoarta cerebrald, care la randul sa
va trimite spre muschiul paralizat o cantitate de influx nervos disproportionat de
mare. Astfel, subiectul avand constiinta acestui impuls nervos crescut are o impresie
falsd si va localiza obiectul mult mai departe, in directia de actiune a muschiului
paralizat.

» Tulburdri reflexe neurovegetative
Se manifestd prin ameteli, greatd, varsaturi, mers nesigur. Ele sunt consecinta
diplopiei si a falsei proiectii si duc la dezorientarea pacientului in spatiu.
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Semne obiective

» Deviatia globului ocular
Se produce totdeauna de partea opusd a muschiului paralizat. Clinic exista
insd o tulburare a tuturor muschilor atat la ochiul afectat cat si la ochiul contralateral,
aparand hiperactiune sau hipoactiune reactionale conform legilor inervationale
Hering. Unghiul de deviatia strabica este variabil, fiind maxim cand ochiul priveste in
directia de actiune a muschiului paralizat si minim cand priveste in partea opusa.
Deviatia ochiului cu muschiul paralizat este numitd deviatie primara. Daca
ochiul sdnatos este ocluzat printr-un ecran, iar ochiul afectat priveste un obiect fix
apare sub ecran o deviatie a ochiului neafectat in directia de actiune a muschiului
paralizat. Aceasta este numita deviatie secundara si este mai mare decét cea primard,
diferentiind strabismul paralitic de cel functional, in care cele doua deviatii sunt egale.
» Limitarea miscarilor globului ocular
Limitarea migcarilor globului ocular in directia de actiune a muschiului
paralizat, este uneori mai evidenta, alteori este discretd si trebuie cercetatd atent. Se
evidentiaza prin imobilizarea capului bolnavului si solicitarea de a urmari un indicator
(deget, pix) pe care il deplasam in cele 9 directii ale privirii. Se constata ca un ochi are
dificultati sau chiar nu poate executa miscarea ochiului intr-o directie, iar forarea
miscarii ochiului n acea directiei duce la accentuarea diplopiei si deviatiei strabice.
» Atitudinea vicioasd a capului si gatului
Atitudinea vicioasa a capului si gatului este compensatorie, fiind adoptata de
pacient pentru a evita sau a micsora diplopia. Acesta isi roteste capul si gatul in
directia opusa campului de actiune al muschiului paralizat. Aceasta atitudine vicioasa
care este permanentd, conduce la aparitia torticolisului (indeosebi la copii).

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul pozitiv al unei paralizii oculomotorii se pune pe baza datelor
anamnestice (care pot orienta supra etiologiei), pe simptomele clinice subiective si
semnele obiective, prin ajutorul unor teste speciale (testul cu sticla rosie, testul Hess
Lancaster, examenul la perimetru, examenul la crucea Madox).

Diagnosticul diferential

In diagnosticul diferential sunt incluse o serie de aspecte:

1. Diagnosticul diferential al strabismului (excluzandu-se formele de
strabism functional).

2. Diagnosticul diferential al diplopiei, incluzand diagnosticul diferential cu:

a. diplopia monoculard din subluxatia de cristalin sau cataracta
nucleard, care dispare la inchiderea ochiului afectat.

b. diplopia binoculara din anizometropiile mari, deplasari ale
globului ocular in fracturile de planseu orbitar, tumori oculare
care deplaseaza globul ocular.

c. diplopia fiziologica care se manifesta la psihopati.
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Forme clinice de paralizii oculomotorii

Paraliziile musculaturii extrinseci pot fi izolate (ale unui singur muschi) sau
asociate (care intereseaza mai multi muschi oculomotori realizand diferite sindroame).

«+ Paralizii izolate

Paralizia de oculomotor extern (VI).

Este ceea mai frecventd dintre paraliziile oculomotorii (38%), deoarece nervul
VI are un traiect lung in spatiul meningeal. Se caracterizeaza clinic prin:

- strabism convergent

- diplopie homonima

- deviatie laterald a capului.

Din punct de vedere etiologic apare mai frecvent in fracturile de stanca,
afectiuni otice ca si in anevrismele carotidiene intracavernoase.

Paralizia de patetic (1V)
Se manifesta prin diplopie homonima, accentuata la privirea in jos si in afara.
Apare mai frecvent in traumatismele cerebrale.

Paralizia de oculomotor comun (111)
Poate fi totala sau partiala:
- in paralizia partiald apar urmatoarele semne clinice, care caracterizeaza
oftalmoplegia externa:
O ptoza palpebrala
0 strabism divergent
0 diplopie heteronima
- in paraliza totald (oftalmoplegia totald) apare in plus midriaza.
Etiologic, asocierea unei paralizii de III cu stazd papilard (hipertensiune
intracraniand) este un semn de tumoare pedunculara, iar leziunile asociate III-VI
denota interesarea anterioard, in anevrismele supraclinoidiene

« Paralizii asociate ale trunchiurilor nervoase

Sindromul de fanta sfenoidala

Este caracterizat clinic prin oftalmoplegie (lezarea nervilor Ill, 1V, VI), cu
anestezie sau hipoestezie corneeana si a teritoriului inervat de oftalmic, Insotite de
exoftalmie prin stazd in venele oftalmice.

Sindromul de varf de orbita

Asociaza la semnele caracteristice sindromului de fanta, lezarea nervului
optic, cu atrofie optica.

Sindromul peretelui extern al sinusului cavernos

Se caracterizeaza prin paralizie de III, IV, VI si primele 2 ramuri ale
trigemenului.
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Evolutie. Pronostic. Complicatii

Strabismul paralitic poate evolua spre:

- recuperare precoce in 1-3 sdptdmani, In raport cu etiologia (paraliziile
infectioase);

- recuperare tardiva in 3-6 luni (regenerarea fibrelor nervoase);

- paralizie definitiva, in cazul etiologiei traumatice sau dupa interventii
chirurgicale soldate cu sectionarea nervului si atrofia acestuia;

- trecerea in forma concomitenta prin modificari secundare ale echilibrului
muscular; aceasta transformare se produce la copii, cu atat mai repede cu
cat copilul este mai mic.

Tratament

Masurile terapeutice in strabismul paralitic sunt etiopatogenice  sau
chirurgicale.

Tratamentul etiopatogenic vizeazd strabismele de cauzad cunoscutd. Este
neurochirurgical in tumorile cerebrale sau in cazul unor traumatisme cerebrale. Tn
strabismele de cauzd inflamatorie — infectioasd se administreaza antibiotice,
antiinflamatorii cortizonice pe cale generala si vitamine din grupul B.

Tratamentul chirurgical este indicat in diplopii care persistd peste 6 luni. Se
efectueaza operatii de intarire a muschiului paralizat, iar atunci cand apare
contractura, slabirea muschiului contractat.
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NISTAGMUSUL

Reprezinta o tulburare a staticii oculare care se manifesta prin miscari oculare
involuntare sub formad de secuse ritmice ce se suprapun peste miscarile voluntare,
normale ale globilor oculari perturband fixatia.

Patogenie

Patogenia nistagmusului are drept cauza o tulburare a legaturii cailor
vestibulare cu centrii subcorticali, care coordoneaza miscarile asociate ale ochilor,
capului si gatului.

Simptomatologie clinica

Din punct de vedere subiectiv, pacientii acuza:

- scaderea acuitatii vizuale (prin absenta fixatiei maculare)

- miscare aparentd a obiectelor inconjuratoare (cu ameteli, greatd, varsaturi)
- diplopie si falsa proiectie (in nistagmusul vestibular).

Obiectiv se constatd miscari ritmice ale globilor oculari.
¢ Dupa rapiditatea celor doua faze oscilatorii pot fi:
- pendulare (miscari egale ca amplitudine si viteza)
- inresort (o faza rapida si o revenire lentd)
- mixte (migcari pendulare care devin 1n resort de partea laterald)
- neregulate (migcéri in toate sensurile).
% Dupa sensul de miscarii deosebim trei tipuri de nistagmus: orizontal,
vertical si rotator.
% Dupa frecventa miscarilor oscilatorii pot fi observate forme cu
frecventa rapida, medie sau lenta,

¢ Dupa amplitudine miscarile pot fi mari, mijlocii sau mici.

Nistagmusul este cel mai frecvent bilateral, dar exista si forme unilaterale.
Miscarile nistagmice se Insotesc de miscari ritmice ale capului (pentru a le diminua
efectul) si In unele cazuri de pozitii vicioase ale capului si gatului (torticolis) In
nistagmusul de blocare.

Din punct de vedere paraclinic se efectueaza teste electrofiziologice pentru a
defini  caracterele nistagmusului si  etiologia acestuia:  nistagmografia,
electroencefalograma, arteriografia cerebrala, rezonanta magnetica nucleara .
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Forme clinice si etiologice

Nistagmusul poate fi :
o fiziologic
0 patologic

Nistagmusul fiziologic. Apare in urmatoarele circumstante:

- In privire laterala extremd, mentinuta mult timp;

- nistagmusul optochinetic (de urmarire) este un reflex cortical care apare
atunci cand sunt urmadrite obiecte si imagini ce trec rapid prin fata ochilor
in acelasi sens (de exemplu: la privirea pe fereastra trenului aflat in
miscare);

- nistagmusul vestibular (labirintic) este de naturd reflexa si poate fi
provocat prin rotirea subiectului pe un scaun turnant sau prin irigagii cu
apd ale conductului auditiv extern.

Nistagmusul patologic. Poate avea cauze multiple:

- nistagmusul ambliopic, amaurotic sau de deprivare senzoriala apare in:
cataracta congenitala, albinism, hipoplazia maculard, amauroza
congenitala Leber;

- nistagmusul congenital se transmite autozomal dominant sau recesiv legat
de sex (cromozomul X) si poate fi asociat cu alte anomalii congenitale
oculare sau neurologice;

- spasmul nutans apare la copilul mic pana la 1 an si dispare dupa vérsta de
3-4 ani; este datorat unor conditii de iluminare defectuoase a locuintei.

- nistagmusul profesional al minerilor se produce tot datoritd iluminarii
precare in subteran;

- nistagmusul vestibular poate fi de cauze locale (in oreion, otite, accidente
ischemice vasculare), sau cerebrale (neurinom acusticovestibular).

- nistagmusul neurologic de acuza centrald :leziuni ale lobului frontal,
cerebel, trunchi cerebral.

- nistagmusul muscular poate apare in miozite, miastenii, intoxicatie
alcoolicd, paralizii incomplet recuperate.

Evolutie. Complicatii

Evolutia si complicatiile sunt legate de cauza nistagmusului. Daca
nistagmusul profesional, spasmul nutans, uneori chiar nistagmusul ambliopic pot
dispare cand se suprima cauza acestora, alte forme au o evolutie si un pronostic
rezervat (nistagmusul central).

Tratament

Tratamentul nistagmusului include corectia optica si uneori corectii cu prisme,
eliminarea cauzelor ambliopiei organice, exercitii ale vederii binoculare si interventii
pe muschii extrinseci.
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Capitolul 7
PLEOAPELE

Pleoapele sunt doud structuri cutaneo-musculo-mucoase situate la baza
orbitei, in fata globului ocular. Pentru fiecare ochi sunt in numair de doud, una
superioara si una inferioara.

Embriologie

Pleoapele se formeazia in primul trimestru de sarcind din ectoblastul si
mezoblastul vecin globului ocular. Fanta palpebrald care este initial inchisd, se
deschide incepand din luna a 5-a a vietii intrauterine.

Formarea pleoapelor se finalizeaza in trimestrul al 1ll-lea al vietii fetale.

Anatomo-fiziologie

Din punct de vedere macroscopic, fiecare pleoapa prezintd doua fete si doua

margini:

» fata anterioard (cutanatd);

= fata posterioard (mucoasd);

" 0 margine aderentd prin care pleoapa se continud fard o limitd de
demarcatie netd cu regiunea sprancenard (pleoapa superioard) si cu
obrazul (pleoapa inferioard);

* 0 margine libera care delimiteaza Tmpreuna cu cea de la pleoapa opusa,
fanta palpebrald; marginea libera a pleoapei este divizatd de un mic
orificiu, punctul lacrimal, situat la unirea 1/6 interna cu 5/6 externe in
2 portiuni inegale:

O portiunea ciliara localizata extern;
O portiunea lacrimala, care contine canaliculii lacrimali,
localizata intern.

Portiunii ciliare a marginii libere i se descriu urmatoarele zone:

- o buza anterioara, pe care se implanteaza cilii (genele) prevazuti cu glande
sebacee (Zeiss) si glande sudoripare (Moll);

- 0 buzd posterioard la nivelul careia se deschid orificiile glandelor
Meibomius din tars.
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Histologic (Fig. 7.1) pleoapele sunt alcatuite din urmatoarele straturi:

Pielea. Este foarte subtire si elastica; cand ochiul este deschis, formeaza
santurile orbito-palpebrale mai evidente la pleoapa superioara.

Tesutul celular subcutanat. Este foarte lax, Tn grosimea lui, fiind
localizat muschiul orbicular al pleoapelor, inervat de nervul facial; acesta
este dispus ca un sfincter in jurul fantei palpebrale, din el detasandu-se o
portiune marginala retrociliara, care formeaza muschiul lui Riolan.

Stratul muscular — e reprezentat de muschiul orbicular, cu fibre circulare,
inervat de nervul facial.

Tarsul. Reprezinta scheletul fibros al pleoapelor, constituit din fasciculele
conjunctive largi, cu structurd densa si rezistentd. In grosimea lui se afla
niste glande sebacee tubuloacinoase, glandele lui Meibomius. Marginea
periferica (orbitard) a celor doua tarsuri se continua cu septul orbitar, care
se insera pe rebordul orbitei. Acesta separd pleoapele de continutul
orbitei. Pe fata posterioard a septului orbitar se afld o lama de fibre
musculare netede, care reprezintd muschiul tarsal superior (Miiller) si
muschiul tarsal inferior, inervat de filete simpatice. La nivelul pleoapei
superioare se afla muschiul ridicator al pleoapei superioare, cu insertie
posterioara la nivelul apexului orbitei, inervat de nervul III (Fig. 7.2).
Conjunctiva. Este o membrand mucoasa, alcituitd dintr-un corion
acoperit de un epiteliu stratificat necheratinizat, care confine glande
lacrimale accesorii si celule caliciforme secretoare de mucina.

Artera palpebrala

Muschi Muller

‘Glanda

Aponevroza conjunctivala

ridicatorului

— Conjunctiva

Muschi orbicular

Glanda Zeiss

Fig. 7.1 — Anatomia pleoapei
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Fig. 7.2 — Dispozitia muschilor palpebrali

Vascularizatia pleoapelor

Arterele provin din ramurile supraorbitald si lacrimald ale arterei carotide
interne si din ramurile angulara si temporala ale carotidei externe. Arterele palpebrale
superioard si inferioard se constituie intr-o retea pretarsala si alta retrotarsala.

Drenajul venos se realizeaza pentru reteaua pretarsala prin vena angulara si
temporald superficiald, iar pentru reteaua retrotarsald prin venele orbitare.

Inervatia pleoapelor

Inervatia pleoapelor este reprezentata de nervi motori i nervi senzitivi.

Nervii senzitivi (lacrimal, frontal si lacrimal) provin din ramul oftalmic al
trigemenului ca si din ramul suborbitar din nervul maxilar superior.

Inervatia motorie provine din nervul facial pentru muschiul orbicular, din
nervul oculomotor comun, pentru ridicatorul pleoapei superioare si din filete ale
simpaticului cervical pentru muschiul Iui Miiller.

Functiile pleoapelor: functii de protectie, de sustinere si rol optic.

Functia de protectie.

Pleoapele sunt in principal organe de protectie ale globului ocular. Ele sunt
animate de miscari spontane de ocluzie (clipitul) produse prin stimularea cailor
senzitive ale trigemenului sau senzoriale cu punct de plecare la nivelul retinei, Tn
conexiune cu filetele facialului destinate muschiului orbicular. Datorita reflexului de
clipire, pleoapele intind lacrimile pe suprafata anterioara a ochiului, umezind si
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spaland astfel corneea. Pleoapele apara ochiul de Tmpotriva diferitilor agenti iritanti
externi (praf, fum, corpi straini) sau agenti traumatizanti.

Functia de sustinere

Prin dispozitia anatomica a pleoapelor inaintea orbitei pleoapele au un rol de
sustinere, impiedicand impingerea in afara a globului ocular, in caz de eforturi sau de
congestii orbitare.

Rolul optic

Rolul vizual al pleoapelor se realizeaza prin reglarea cantitatii de lumina care
intrd in ochi, prin micsorarea fantei palpebrale.

Rolul optic in refractia oculara, se realizeazd de asemenea prin micsorarea
fantei palpebrale; in acest mod sunt micsorate cercurile mari de difuziune de pe retind,
corectandu-se partial unele vicii de refractie (miopia, astigmatismul).

Metode de examinare

Examinarea pleoapelor vizeazda mai multe elemente: aspectul, pozitia,
marginea ciliard, motilitatea, palparea.

Aspectul pleoapelor. Pot fi observate:
-modificéri de culoare:
pleoape palide (anemie),
congestionate (policitemia Verra),
depigmentate (vitiligo, post zona zoster oftalmica),
hiperpigmentate (boala Addison, diabet bronzat, sarcind);
-echimoze: spontane sau traumatice (prin hemoragie cu sediul in tesutul lax
subcutanat);
-eruptii cutanate: impetigo, herpes, zona oftalmica, varicela etc:
-eritem: stari alergice, fotooftalmii solare;
-ulceratii: stari alergice, epiteliom, leziuni in infectii specifice (tuberculoza,
sifilis, lepra);
-plagi palpebrale;
-cicatrici: dupa plagi, arsuri;
-tumori;
-edem palpebral:
inflamator in abcesele palpebrale, conjunctivita gonococica, celulita
orbitara, panoftalmie;
edem anafilactic Quinke;
edem de staza: cardio-renal;
edem toxic: scarlatina, difterie, trichineloza;
edem limfangitic cronic, edem palpebral prin epilarea sprancenelor;
-pliu cutanat care atarna peste cili: blefarosalazis.
-tumefiere palpebrald cu crepitatii la palpare: emfizem (in traumatisme cu
fracturi de lama papiracee a etmoidului).
Aspectul fantei palpebrale variaza cu varsta. Este mai circulara la copii si mai
ovalara la adulti; fanta palpebrald poate fi mai scurta (blefarofimozis),
deschisa permanent (lagoftalmie), micsoratd (prin ptoza pleoapei superioare);
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Pozitia pleoapelor. Pleoapele pot fi rasfrante in afara (ectropion), sau
inauntru spre glob (entropion), pleoapa superioard poate fi cazuta partial sau
total (ptozd).

Motilitatea pleoapelor. Se examineaza solicitdnd pacientului si inchida si sa
deschida ochii; pleoapele nu se pot deschide in caz de blefarospasm sau ptoza
sau nu se pot inchide in lagoftalmia paralitica sau cicatriciala.

Examenul marginii ciliare. Poate evidentia: congestie, ulceratii, cruste
(blefarite), genele (cilii) pot fi cadzute cu epilarea marginii libere sau pot avea o
implantare vicioasd, Indreptate spre glob (trichiazis).

Palparea pleoapelor. La palparea pleoapelor se pot constata: inflamatii,
induratii etc.

AFECTIUNILE PALPEBRALE

AFECTIUNI CONGENITALE

Sunt boli palpebrale constatate de la nastere, uneori fiind asociate §i cu alte
anomalii ale globului ocular.

Ablefaronul. (ablefaria) — absenta pleoapelor.

Ankiloblefaronul. Reprezinta absenta (partiald sau totald) a fantei palpebrale
prin fuziunea marginilor libere.

Blefarofimoza. Tngustarea lungimii fantei palpebrale, care se poate asocia cu
telecantus ) distanta Intre unghiurile interne oculare marita).

Colobomul palpebral. Reprezinta o lipsa de substanta de forma triunghiulara
situatd la nivelul marginii libere, care cuprinde uneori toata grosimea
pleoapei (colobom total — Fig. 7.3) sau mai rar este absent numai
tarsul (colobom partial). Colobomul expune permanent corneea la
microtraumatismele externe si este de obicei asociat cu anomalii
faciale si ale aparatului lacrimal.

|
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Fig. 7.3 — Colobom palpebral
Epicantusul. Reprezinta prezenta unui repliu cutanat semilunar in unghiul
intern al ochiului, ceea ce confera pacientului un aspect mongoloid

Blefaroptoza. Este malpozitia pleoapei superioare a carei margine libera este
anormal coborata datoritd hipofunctiei muschiului ridicator, este
unilaterald in 75% din cazuri si bilaterald in 25% din cazuri.

Distichiazis. Reprezinta prezenta unui rand suplimentar de cili; acestia pot sa
irite permanent corneea §i sd genereze o cheratitd traumatica.

AFECTIUNI TRAUMATICE

Contuziile palpebrale. Determina echimoze si edem palpebral; in fata unei

contuzii palpebrale se impune un examen oftalmologic complet, ih vederea excluderii
altor leziuni oculare, sau de pereti ososi orbitali.

Plagile pleoapelor. Pot imbréca diverse aspecte clinice si terapeutice.

- plagi care nu intereseaza marginea libera: daca sunt superficiale, ele necesita
o debridare corectd si o suturd corespunzitoare; dacd sunt profunde este
necesar sa se faca reconstructia anatomica, plan cu plan;

- plagi care intereseaza marginea liberd a pleoapelor: necesitd o refacere cat
mai exactd a acesteia, pentru a evita disparitatea marginilor plagii, a
coloboamelor inestetice;

- plagi care intereseaza unghiul intern: au drept particularitate riscul afectarii
cdilor lacrimale, chirurgia reparatorie trebuind sa asigure anatomia si
functionalitatea acesteia.

Asadar, in plagile palpebrale este necesara o atitudine chirurgicala precoce si

corectd, precedatd de profilaxia tetanosului. Dupé operatia initiald, de multe ori pot
apare cicatrici inestetice care impun reconstructia secundara.

Arsurile palpebrale. Pot fi fizice sau chimice si sunt rareori izolate, cel mai

adesea fiind asociate cu arsuri intinse ale fetei si corpului. Ele pot imbrica aspecte
clinice diverse: eritem, vezicule sau chiar escare. Tratamentul consta in aplicarea
locala de unguente cu antibiotice, pomezi cicatrizante si ,,camera umeda”.

Dacé arsurile sunt grave, dupd cicatrizare se pot efectua grefe cutanate.

AFECTIUNI INFLAMATORII

Afectiunile inflamatorii ale pleoapelor pot fi sistematizate dupd -criterii

anatomo-clinice Tn mai multe categorii:

» afectiuni tegumentare (dermatite si dermatoze)
» supuratiile palpebrale (abces, flegmon)

> Dboli ale marginii libere (blefaritele, orjeletul),

» boli ale tarsului si glandelor tarsale (salazionul).
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1. AFECTIUNI TEGUMENTARE

Sunt afectiuni destul de frecvente, deoarece aproape toate bolile cutanate si in
special cele ale fetei, pot interesa si pielea pleoapelor. Acestea se manifesta in general
cu aceleasi caractere ca si in alte regiuni cutanate.

Existd mai multe forme clinice §i etiopatogenice. Afectiunile tegumentare
palpebrale por apare in context alergic sau infectios (infectii bacteriene, virale,
micotice sau parazitare).

o Dermatite alergice
Sunt reprezentate de eczema pleoapelor, afectiune care survine pe un teren
particular, ca urmare a unei agresiuni locale sau de la distanta. Este localizata strict la
pleoape (indeosebi cantusuri), fie asociata cu o leziune analoaga a fetei sau corpului.

Etiologia eczemei palpebrale este variata:

- in forma acuta are cauze locale: instilatia de coliruri (atropind), aplicarea de
pomezi, pansamentele cu adezive (leucoplast), hipersensibilitate la ramele de ochelari
cu monturd organicd; sau poate fi produsd prin: iritatii fizice (cédldurd, scarpinat,
radiatii luminoase, etc), factori chimici (cosmetice, vopsele de par), conjunctivite,
dacriocistite, afectiuni micotice, parazitare, etc.

- in forma cronica, eczema pleoapelor are cauze generale; ea poate fi
determinatd de un teren sensibilizant, care include tulburari gastro-intestinale,
hepatice, diabet, putdind apare in cadrul unei eczeme a intregii fete sau chiar
generalizata.

Din punct de vedere clinic se prezinta sub aspecte variate:

La debut eczema se manifesta printr-o inrosirea pielii (eczema, eritematoasa);
in evolutie, pe care placard eritematos apar fine papule care se transforma In vezicule
(eczema veziculoasd); acestea se sparg lasand sa iasa un lichid seros (eczema umeda,
impetiginoasa sau crustoasa).

In toate stadiile de evolutie, eczema se insoteste de prurit.

Din punct de vedere evolutiv, In unele cazuri eczema se cronicizeaza si
evolueaza 1n pusee fiind 1nsotita de fenomene generale (stare depresiva, insomnii).

Tratamentul constda 1n stoparea oricarei medicatii locale, indepartarea
substantelor ori a factorilor nocivi sau a diferitelor afectiuni cauzale, reprezintd
masurile cele mai eficiente In eczema. Se poate recurge de asemenea la tratament
local cu antiseptice (nitrat de argint 1%), pomezi cu cortizonice, uneori asociat cu
administrarea unei medicatii generale cu antihistaminice, sedative in formele mai
severe de boala.

e Impetigo

Este o epidermita stafilococica, frecventd la copiii mici, foarte contagioasa,
care adesea se datoreaza unei igiene deficitare.

Clinic, se observa pustule localizate la debut in zona comisurilor palpebrale si
orificiilor narinare, apoi in evolutie apar cruste galbui, melicerice care cad lasand un
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tegument cu aspect de eroziune zemuinda. Vindecarea se face fara cicatrici, persistand
un timp o zona eritematoasa si adenopatie regionala.

Tratamentul utilizeazd comprese umede cu antiseptice (acid boric), dupa
indepartarea crustelor se aplicd pudrd cu antibiotice cu spectru antistafilococic
(oxacilind).

o Erizipelul

Este o dermita streptococica, in prezent destul de rara.

Clinic, dupa o incubatie de 2-7 zile, afectiunea debuteaza brutal cu alterarea
starii generale, cefalee, varsaturi, febra (40 grade). La ochi apare o senzatie de arsura
in unghiul intern al pleoapelor, in vecinatatea aripii nasului si la nivelul pavilionului
urechii. In perioada de stare se observi un placard eritematos, edematiat la periferie,
unde proemina si da un aspect de burelet fata de tegumentele vecine; leziunile sunt
localizate in unghiul intern al ochiului, intinzandu-se spre pleoape, in aripa de fluture.
Ulterior infectia se poate intinde la frunte, fata si chiar la pielea capului.

Evolutia este variabila, cel mai adesea spre vindecare in cateva zile sub
tratament. Uneori apar forme cu evolutie mai grava (erizipel pustulos sau gangrenos).

Tratamentul local utilizeaza antiseptice (comprese cu rivanol), general se
administreaza antibiotice (penicilina).

e Herpesul pleoapelor

Este o afectiunea virald acuta, mai frecvent la tineri (10-20 ani) si la sexul
feminin. Clinic se observa un placard eritematos (situat de predilectie in partea interna
sau externd a pleoapei superioare) pe care apar citeva vezicule mici, cu lichid clar,
grupate In buchete, insotite de prurit. Veziculele se sparg, apoi se usucd, formand
cruste rosietice, care cad dupa cateva zile, fara a lasa cicatrici. Uneori exista leziuni
corneene asociate.

Tratamentul local este etiologic si consta in aplicarea de pomezi cu Aciclovir,
cu rol de inhibitie a replicarii ADN-ului viral (Zovirax, Virolex) ca si utilizarea de
pudre antiseptice, sicative (talc, oxid de zinc, dermatol).

Tratamentul general se administreaza in formele mai extinse si cu evolutie
mai severa. Este utilizatd de asemenea medicatie antivirala (Aciclovir comprimate),
uneori antibiotice cu actiunea antivirala (cicline), preparate menite sd sporeasca
rezistenta organismului la infectii virale (vitamina C, vitamine din grupul B, polidin).
Vaccinurile antiherpetice utilizate pana acum nu au condus decat la rezultate modeste.

e Zona zoster oftalmica

Este o ganglio-radiculo-nevritd virald produsd de un virus ectodermo-
neurotrop (varicela-zoster), care intereseazd ganglionul Gasser al trigemenului si
nervul oftalmic. Acelasi virus produce la primoinfectie, in copilarie varicela, iar la
adult si mai ales la varstnic reinfectia determind zona oftalmica.

Eruptia din zona are cateva caracteristici clinice:

- este localizata unilateral, de o singura parte a liniei mediane a capului;

- aspectul clinic este de placarde eritematoase situate Tn teritoriul nervului
oftalmic (pe una sau mai multe ramuri), pe care dupa 2-3 zile apar vezicule izolate
sau confluente, cu lichid la inceput clar, apoi purulent (Fig. 7.4).
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Fig. 7.4 — Zona zoster oftalmica

Eruptia este insotita de dureri intense si arsuri; dupd cateva zile se formeaza
cruste care cad lasand o cicatrice usor pigmentatd pe un tegument cu anestezie sau
hiperestezie.

Pacientul prezinta stare generald alterata cu febra, frison, cefalee, dureri
nevralgice lancinante; se remarca adenopatie a ganglionilor sateliti.

Afectiunea se insoteste frecvent de complicatii ale segmentului ocular
anterior: cheratite, iridociclite, segmentite anterioare. Mai rar apar nevrite optice sau
paralizii de nervi oculomotori.

1. SUPURATII PALPEBRALE

e Abcesul. Flegmonul
Reprezinta leziuni piogene ale tesutului profund al pleoapelor, ele debuteaza in
derm, afectand secundar stratul epidermic.

Cauza acestor afectiuni poate fi:

- exogend afectiunea fiind consecinta unei leziuni tegumentare locale de
origine traumatica (plagd), intepaturd de insecte, sau se poate datora propagéarii unei
infectii de la zonele invecinate;

- endogend, eventualitate mai rard, cadnd supuratia palpebrale este secundara
unei infectii generalizate (septicemie).

Clinic, supuratiile palpebrale au caracterele oricarei colectii purulente. Ele se
manifestd printr-o tumefactie cu caractere de inflamatie acutd (rubor, dolor, calor),
asociatd cu adenopatie loco-regionala (preauriculara, submandibulard).

Ca si in alte zone din organism, supuratiile palpebrale pot avea caracter
localizat (abcesul, furunculul) sau pot fi difuze (flegmonul).

Din punct de vedere etiologic, afectiunile supurative ale pleoapei pot apare:

- fie in cadrul unei afectiuni cutanate - furunculoza spancenara, uneori aparuta
prin epilarea in conditii septice, impetigo, leziuni traumatice palpebrale;

- fie 1n inflamatii de vecinatate (sinuzite frontale sau etmoidale).
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Germenii implicati 1n aceasta supuratie palpebrala sunt stafilococul si mai rar
streptococul (in cazul unui corp striin intraorbitar). In situatia in care tesutul celular
palpebral este invadat de germeni anaerobi, evolutia poate fi grava spre cangrena si
necroza intinsa a pleoapelor. Supuratiile pleoapelor pot conduce uneori la complicatii
grave: tromboflebita venelor oftalmice sau chiar tromboflebita sinusului cavernos si
septicemie.

Tratamentul supuratiilor palpebrale consta in terapie generald antiinfectioasa
(antibiotice uneori 1n asociere) si antiinflamatorie. Local se efectueaza incizia si
drenajul colectiei purulente.

1. AFECTIUNILE MARGINII LIBERE

e Blefaritele

Blefaritele sunt inflamatii cronice, frecvent recidivante ale epidermului
marginii libere palpebrale.

Cauzele blefaritelor sunt multiple, de multe ori asociate, de aceea ele trebuie
sistematic cercetate (cauze generale, cauze locale).

» Cauzele locale pot actiona:

- direct: prin iritatii mecanice (praf, fum, corpi strdini, paraziti—ftirius pubis
sau inghinalis, micoze, favusul, tricofitia); iritatii fizice (caldura, frigul, radiatiile);
substante chimice (medicamente, cosmetice)

- pe cale reflexa: viciile de refractie (hipermetropia, astigmatismul care prin
efortul crescut de acomodare produc congestia marginii ciliare)

- factori inflamatori sau infectiosi: infectii stafilococice sau streptococice ale
marginii libere, infectii ale tegumentului invecinat: dermatoze, eczeme, acnee rozacee,
TBC, sifilis, micoze, parazitoze.

» Cauzele generale
- factori declansatori: ereditatea, insuficienta hepato-renala, diateze, dispepsii,
0 proastd igiend alimentard, constipatie, avitaminoze, tulburari endocrine (pubertate,
menopauza, diabet);
- factori predispozanti: alergia de contact (cosmetice, ciuperci, produse
industriale) alergia bacteriand, infectii ale cailor aeriene superioare (rinite, vegetatii
adenoide).

Din punct de vedere subiectiv, in blefaritd apare o senzatie de jend oculara,
prurit, arsuri si lacrimare. Aceste manifestari au tendinta la cronicizare.

Se descriu 3 forme de blefarita dupa aspectul clinic si etiologic.

Blefarita eritematoasd. Este caracterizatd prin congestie si edem discret al

marginii libere, aspect care se accentueazd dupa un efort ocular intens,

insomnii, expunere la vant, frig, praf sau fum.

Blefarita scuamoasa (seboreicd). Se manifesta prin localizarea inflamatiei la

nivelul glandelor sebacee si sudoripare. Obiectiv se constatd congestie si

ingrosarea marginii ciliare, cu prezenta de pelicule sau scuame fine aderente

la baza cililor. Seboreea pleoapelor se insoteste de reguld de seboreea pielii

fetei si a capului.
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Blefarita ulcerativa (foliculard). Este determinata de infectia foliculilor pilosi
ai cililor datd de stafilococul auriu. Marginea liberd este eritematoasa,
ingrosata, iar la baza foliculului pilos sebaceu se dezvoltd un microabces care
se sparge spontan, elimind puroi ldsand o crusta a carei indepartare determina
mici ulceratii. In evolutie se produce ciderea cililor (alopecie), orientarea
vicioasd a marginii libere (ectropion) si a cililor radmasi (trichiazis),
conjunctivitd cronica, lacrimare permanenta (epiford), uneori chiar ulceratii
corneene sau infectii ale cailor lacrimale.

Evolutia blefaritelor este subacutd sau cronica si are de obicei un caracter
trenant, cu perioade de exacerbari urmate de remisiuni. Tratamentul este dificil si
include masuri locale si masuri generale. Pacientul va fi informat asupra caracterului
trenant si recidivant al bolii, fiind necesare investigatii complexe care sd permita
evidentierea factorilor declansatori dar si predispozanti.

Tratamentul este local si general. Masurile locale vizeaza tratamentul
dermatitei seboreice, cu masajul periodic al pleoapelor pentru a favoriza excretia
glandelor Meibomius (solutie de nitrat de argint 1%). Se mai utilizeaza Indepartarea
scuamelor si crustelor cu ajutorul unor aplicatori, comprese umede, spélaturi ale
marginilor pleoapelor cu o solutie diluata de sampon pentru copii sau blefarosampon.

In unele cazuri sunt indicate instilatii de antiseptice usoare (colargol 2%) si in
unele cazuri antibiotice antistafilococice (oxacilind, ciprofloxacind, gentamicind) sub
forma de colir sau unguent.

e Orjeletul
Orjeletul reprezinta o inflamatie supurativa stafilococicad a glandelor sebacee
Zeiss anexate foliculilor pilosi. Aspectul clinic este bistadial:
- in stadiul initial domind fenomenele inflamatorii: durere, edem,
rogeata, caldura locala ce apar intr-o anumitd portiune a
marginii ciliare;
- in evolutie apare supuratia care colecteaza si poate abceda spontan.
Orjeletul poate recidiva sau se poate uneori complica cu extensia infectiei spre
tesutul grasos orbitar (producind o celulitd sau chiar o tromboflebitd de sinus
cavernos, in cazuri foarte rare (cand infectia palpebrald survine pe un organism tarat).
Tratamentul in faza initiala de inflamatie poate utiliza fie comprese reci pentru
retrocedarea fenomenelor acute, asociate cu instilarea de coliruri cu antibiotice; daca
supuratia este pe cale de formare, compresele cu caldurd uscata au rolul de a grabi
colectarea. In faza de supuratie, colectia se evacueaza spontan, sau se poate practica
incizia cu drenajul acesteia. In cazurile cu evolutie grava loco-regionald si semne
generale (febra, stare alteratd), se administreaza tratament general cu antibiotice cu
spectru antistafilococic.

V. AFECTIUNI INFLAMATORII ALE TARSULUI
e Salazionul
Salazionul este o inflamatie cronica granulomatoasd a glandelor Meibomius din
grosimea tarsului.
Din punct de vedere clinic se caracterizeaza prin aparifia unui mic nodul de
consistenta ferma, situat subcutanat, aderent la tars, nedureros, de marime diferita.
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Salazionul se poate infecta secundar si poate determina o inflamatie supurativa care
poate abceda la nivelul conjunctivei tarsale (Fig. 7.5).

Tratamentul este variat in raport cu
forma clinicd a salazionlui si de marimea
acestuia. Dacd tumoreta este mai mica se
pot injecta intralezional corticosteroizi.
Daca este mai mare se practicd excizia
salazionului impreund cu capsula si
chiuretarea zonei tarsale. in cazul unui
salazion cu  proces  supurativ = se
administreazd local i uneori general,
antibiotice si antiinflamatorii. La persoane
in varstda cu salazion recidivant se va
efectua un examen anatomopatologic pentru
a exclude prezenta unui adenocarcinom
sebaceu.

S T

Fig. 7.5 — Salazion pleoapa inferiooara

TULBURARI DE POZITIE

Tulburarile de pozitie sau statica palpebrala sunt reprezentate de entropion si
ectropion. Sunt relativ frecvente, iar tratamentul este necesar pentru a preveni
complicatiile corneene pe care acestea le determina.

< Entropionul

Reprezinta rasucirea induntru, spre globul ocular, a marginii libere palpebrale,
avand drept consecintd malpozitia cililor care iritd permanent corneea, ochiul fiind
congestionat si lacrimos. Este mai frecvent la nivelul pleoapei inferioare.

Forme clinice:

Entropionul congenital se datoreazd disgeneziei muschiului orbicular sau
defectelor tarsale;

Entropionul senil (involutional) se datoreste atat hiperlaxitatii orizontale a
pleoapelor si atrofiei tesutului orbitar, care produce enoftalmie cat si
insertiei muschilor retractori ai pleoapei. Tratamentul este chirurgical si
constd 1n rezectia unei portiuni din muschiul orbicular pentru
repozifionarea pleoapei.

Entropionul spastic (Fig, 7.6) apare prin contractia excesivd a muschiului
orbicular datorita laxitatii tesutului supratarsal, in iritatii sau inflamatii
oculare (conjunctivite cronica, blefarite, aplicarea de pansamente oculare
prelungite). Tratamentul consta in suprimarea cauzei locale iar in formele
severe se practicd alcoolizarea muschiului orbicular sau interventii
chirurgicale de repozitionare a pleoapei.
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Fig. 7.6 — Entropion spastic

Entropionul cicatricial poate fi cauzat de numeroase afectiuni; boli autoimune
(pemfigusul cicatricial), inflamatorii (sindromul Stevens Johnson),
infectioase (trahom, herpes zoster, ulceratii), traumatice (mecanice, arsuri
chimice, termice). In aceste cazuri apare frecvent trichiazis, reducerea
secretiei lacrimale, ocluzia punctelor lacrimale, epidermoliza mucoasei.

Tratamentul asociaza terapiei bolii cauzatoare cu chirurgia entropionului asociata
cu plasarea unei grefe care sa inlocuiasca tesuturile palpebrale incluse 1n cicatrice.

% Ectropionul

Consta in rasucirea marginii libere a pleoapelor in afard, ceea ce determina
pierderea partiala a contactului pleoapei cu globul ocular. Apare de asemenea mai
frecvent la pleoapa inferioara.

Aceastd malpozitie a marginii ciliare conduce la expunerea conjunctivei la
actiunea unor agenti iritativi externi, devenind permanent congestionata, cu
metaplazie in epiteliu partial cheratinizat, ce-i confera un aspect dizgratios.
Eversiunea punctului lacrimal conduce la lacrimare excesive numita epifora.

Corneea nu mai este protejatd in partea inferioard si apare o cheratitd prin
inocluzie palpebrald (cheratita lagoftalmica).

Forme clinice:

Ectropionul congenital — apare rar izolat, mai frecvent fiind asociat cu

blefarofimoza;

Ectropionul prin hipotonia tesuturilor palpebrale — este generat de hipotonia
tesuturilor pleoapei inferioare prin relaxarea structurilor tarso-ligamentare si a
muschiului orbicular. Aceastd formd se poate intdlni la varstnici (ectropion senil —
Fig.7.7), in paraliziile de nerv facial de lunga durata sau la purtatorii de proteza dupa
enucleatie (ectropion ex vacuo). Tratamentul este chirurgical §i constd in excizia
surplusului de tesuturi care a determinat aparitia acestei eversiuni palpebrale. In cazul
ectropionului
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paralitic se poate practica sutura marginii libere ale celor doud pleoape
(tarsorafie). De asemenea se administreazd local lubrifianti oculari
(lacrimi artificiale) sau uneori se utilizeaza lentile cu ,,camera umeda”
(asemanatoare cu cele purtate de inotatori).

Ectropionul cicatricial: poate afecta ambele pleoape si apare dupa retractia
tegumentului sau prin cicatrici cu dispozitie verticald. Cauzele sunt
multiple:

O traumatisme: pldgi cu smulgerea unghiului intern, plagi infectate;

0 sechele dupa arsuri fizice sau chimice cu cicatrici retractile,

0 afectiuni palpebrale inflamatorii sau infectioase (carbunele,
pustula maligna);

0 dermatoze evolutive: eczema, ichtioza, erizipelul, lupusul fetei;

O osteoperiostitele marginii orbitare fistulizate;

O tumorile si rezectiile excesive ale tegumentului utilizate in
tratamentul acestora.

Tratamentul ectropionului cicatricial este chirurgical i constd in
blefaroplastie (inlocuirea tesutului cutanat) dupa eliberarea cicatricelor retractile cu
lambou tegumentar pediculat din vecinatate sau cu lambou liber recoltat dintr-o alta
Zona.

TULBURARI DE MOTILITATE

Tulburarile de dinamica palpebralad apar prin leziuni ale aparatului motor al
pleoapelor care include mugchiul ridicdtor al pleoapei superioare i mugchiul
orbicular.

Acestea pot s fie reprezentate:

- printr-o exagerare a contracturii acestor muschi (spasm);

- prin diminuarea contractiei (pareza) sau disparitia functiei normale a

acestor muschi (paralizie)
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I. TULBURARI ALE MOTILITATII RIDICATORULUI

Contractura patologica a ridicatorului
Se caracterizeaza prin deschiderea exagerata a fantei palpebrale in comparatie
cu cea de pe partea opusa.

» Retractia spasmodica a pleoapei superioare poate fi datoratd unei tonicitati
exagerate a porfiunii striate a ridicatorului, cand in repaus, pleoapa superioara
este in usoarad ptoza. Ea se ridica apoi brusc in cursul miscarilor de adductie,
ridicare sau coborare a globului. Aceste aspecte pot fi observate in perioada
de vindecare a paraliziei faciale, in paraliziile de ridicare a globului de origine
centrald, datorate unor tumori de mezencefal (sindromul Parinaud), in unele
ptoze congenitale (sindromul Marcus-Gunn, cu retractia pleoapei si coborarea
globului asociata cu deschiderea gurii, in timpul miscarilor de masticatie.

» Retractia pleoapei superioare poate fi datorata unei contracturi a muschiului
neted Miiller, prin iritatia simpaticului sau prin fimozad musculard. Acest
fenomen apare in maladia Basedow ca un semn de tireotoxicoza. El este
caracterizat prin aceea ca la privirea inainte, corneea este descoperitd in
totalitate, iar la privirea in jos, o portiune largd din sclerotica se descoperd la
partea superioard a globului. Un alt semn prezent in maladia Basedow este
asinergia oculo-palpebrald caracterizata de faptul ca pleoapa superioarda nu
urmeaza migcarile ochiului la privirea in jos (semnul lui De Graefe). Alte
doua semne oculare ale tireotoxicozei basedowiene sunt: semnul lui
Darlymple (fanta palpebrala largitd) si semnul lui Stellwag (clipitul rar).

Paralizia ridicatorului pleoapei superioare

(ptoza paralitica)

Ptoza reprezinta o cadere partiala sau totald a pleoapei superioare, de obicei
unilaterald, datoratd unei impotente a muschiului ridicator. Pleoapa acopera globul
ocular in grade diferite. In cazul ptozei partiale, la privirea in sus, pupila dispare sub
pleoapa, daca ptoza este totald, santul orbito-palpebral superior este sters, iar in cazul
bilateralitatii ptozei, pentru a putea vedea, bolnavul apleaca capul pe spate si
increteste fruntea prin contractia frontalului.

Etiologie

Din punct de vedere etiologic ptoza palpebrala poate fi:
- congenitala

- dobanditd (neurogena, miogena, traumaticd).

» Ptoza congenitald a fost studiatd in detaliu la capitolul malformatiile
congenitale ale pleoapelor.

» Ptoza neurogend apare in paralizia nervului III, asociatd cu deviatia in
divergenta si in jos a ochiului si cu diplopie, toate aceste simptome aparand daca
ridicdm pleoapa superioard. Migcarea de ridicare a globului, coborarea si adductia sunt
abolite. Uneori se poate adauga paralizia acomodatiei (lectura si lucrul la aproape
imposibile) si de asemenea midriaza, in paralizia totald de oculomotor comun. Ca si
etiologie, paralizia de III poate fi generatd de leziuni situate la nivele diferite ale
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traiectului sdu (nuclear, troncular, radicular) aceste leziuni putind fi: infectii sau
intoxicatii ale sistemului nervos central, afectiuni intracraniene tumorale sau
vasculare, traumatisme, migrena oftalmoplegica. Ptoza palpebrala poate fi prezenta si
in cadrul sindromului Claude-Bernard Horner situatii in care apare o paralizie a
muschiului Miiller prin atingerea simpaticului la nivelul maduvei cervicale, bulbului
sau varfurilor pulmonare.

» Ptoza miogenda poate fi:

- ptoza senila, prin pierderea tonicitatii ridicatorului si mugchiului lui Miiller
si printr-o atrofie a grasimii orbitare;

- ptozad ereditara cu aparitia tardivd in oftalmoplegia nucleard progresiva
(miopatia mitocondriald), boala ereditara si familiala care afecteaza profund structura
muschilor oculari §i palpebrali.

- ptoza din miastenia gravis (boala Erbs Goldflam) este frecventa si adesea
reprezintd semnul de debut al bolii; in mistenie ptoza este dobandita, variabila, se
agraveaza seara dupa oboseald, diagnosticul fiind stabilit prin testul la prostigmina sau
la tensilon care fac sa cedeze ptoza.

- mai rar, ptoza miogend poate apare in hipertiroidie, diabet, corticoterapie,
miotonie sau miozite.

» Ptoza traumatica poate fi datorata unei leziuni nervoase sau musculare, poate
apare 1n plagi sfacelate cu sectionarea ridicatorului, cupd enucleatie, chirurgie
orbitara, chirurgia segmentului anterior, postcontuziv.

Ptoza palpebrala trebuie diferentiata de falsa ptoza (pseudoptoza), care poate
apare in diferite afectiuni: tumori palpebrale (nevroamele plexiforme din boala
Recklinghausen), blefarosalazis, cicatrici cutanate sau conjunctivale, lipsa de suport a
pleoapei (anoftalmie, microftalmia, enoftalmia sau ftizia globului), afectiuni
inflamatorii palpebrale (tarsite, trahom).

Tratament

Tratamentul ptozei este In primul rand chirurgical. Cu exceptia formelor
secundare care pot beneficia de un tratament etiologic. Sunt utilizate diferite procedee
chirurgicale care constau fie din scurtarea §i avansarea ridicatorului (cand
functionalitatea este incd pastratd), fie din inlocuirea actiunii sale prin aceea a
muschiului drept superior sau a muschiului frontal.

II. TULBURARILE MOTILITATII ORBICULARULUI
Sunt reprezentate de:
- contractura patologica a orbicularului (blefarospasmul)
- paralizia orbicularului (lagoftalmia).

Blefarospasmul (contractura orbicularului)

Blefarospasmul este determinat de contractura patologicd a muschiului
orbicular, cu o exagerare a miscarilor normale de inchidere a pleoapelor care se
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manifestd cu frecventa crescutd a clipitului normal (blefarospasm cronic) pana la
inchiderea aproape completa a pleoapelor (blefarospasm tonic).

Etiopatogenie
Din punct de vedere patogenic se disting doud feluri de blefarospasm:
blefarospasm reflex si blefarospasm prin iritatia facialului.

» Blefarospasmul reflex. Este datoritd iritatiei ramurilor senzitive ale
trigemenului, care se transmit nucleului facialului.
Cauzele acestei forme de blefarospasm pot fi
oculare: afectiuni inflamatorii sau traumatice ale corneei, irisului
(corpi straini, herpes, cheratitd flictenulara, trichiazis,
iridociclita ) afectiuni palpebro-conjunctivale (blefarita,
eczeme)
extraoculare: dentare, otice, nazale, faringiene, hemoragii sau tumori
cerebrale, isterie, tabes, encefalitd, paraziti intestinali, etc.

» Blefarospasmul prin iritatia facialului. Se poate insoti de o
contractura care se poate intinde la toti muschii unei jumatati a fetei inervati de facial
(hemispasm facial). Cauza acestei forme de blefarospasm poate fi de origine:

centrala (leziuni ale frontalei ascendente),
nucleara (tumori, abcese, hemoragii),
periferice (plagi ale fetei)

secundare unei paralizii faciale.

Tratament

Tratamentul in blefarospasmul reflex este tratamentul afectiunilor oculare sau
extraoculare cauzale. In unele cazuri se utilizeaza sedative, alcoolizarea filetelor
nervului facial sau rezectia orbicularului.

Lagoftalmia (paralizia orbicularului)

Lagoftalmia reprezintd ocluzia incompleta sau inocluzia pleoapelor. Aceasta
apare in majoritatea cazurilor in paralizia periferica de facial.
Etiopatogenie
Lagoftalmia paralitica este consecinta lezarii facialului. Exista doua tipuri de
paralizii faciale: periferica si centrale.
» Paralizia periferica de facial este cea mai frecventd si poate fi
produsa de leziuni nucleare si infranucleare.
a Leziunile nucleare pot fi produse de:
- afectiuni vasculare: hemoragii, ramolismente.
- tumori
- boli infectioase: scleroza in plici, encefalitd, poliomielita
anterioara acuta, tetanos.
- boli degenerative. Sindromul Wernicke.
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o Leziunile infranucleare: pot fi situate la nivelul unghiului
pontocerebelos (afectiuni vasculare, tumorale, infecti-
oase, otite, osteite, zona zoster, afectiuni traumatice)
sau parotidei (afectiuni tumorale, traumatice).

» Paraliziile faciale centrale sau supranucleare se manifesta printr-o
pareza a orbicularului. Ele pot fi provocate de diverse cauze:

- afectiuni traumatice,

- afectiuni vasculare (hemoragii ramolismente),

- tumori (gliom),

- infectii (abces cerebral, goma sifilitica).

Aspect clinic

Din punct de vedere clinic n lagoftalmie apare ridicarea pleoapei superioare
sub actiunea ridicatorului care nu mai intAmpind actiunea antagonista a orbicularului
care este paralizat. Dacd solicitim bolnavului sid facd un efort de Inchidere a
pleoapelor, globul ocular se ridicad (semnul lui Charles Bell) iar corneea dispare sub
pleoapa.

Datorita pierderii tonicitatii orbicularului, pleoapa inferioara se indeparteaza
de globul ocular (ectropion), facand cu acesta un sant in care se aduna lacrimile si
ulterior o secretie mucopurulentd. Aceasta indepartare a punctelor lacrimale se
insoteste de eversiunea punctului lacrimal inferior, ceea ce produce o lacrimare
permanenta.

Evolutie. Complicatii

Din cauza insuficientei ocluziei palpebrale, partea inferioara a corneei ramane
descoperitd, determinand ulcerafii (cheratita lagoftalmicd); in timp se produce o
cheratinizare lagoftalmica.

Tratament

Tratamentul este etiologic. Pentru a preveni cheratita lagoftalmica, se
recomanda instilatii cu metilceluloza (lacrimi artificiale). Daca paraliza nu cedeaza in
2-3 saptamani se recurge la blefarorafie.

AFECTIUNI TUMORALE

Tumorile palpebrale pot fi sistematizate dupa natura histopatologica, in tumori
benigne §i tumori maligne.

TUMORI BENIGNE

Papilomul. Este o formatiune tumorald proeminenta, de aspect neregulat,
centratd de un pedicul vascular. El poate imbraca diverse aspecte clinice:

- veruca este o tumoare pigmentata, solitara, ce apare mai ales in copildrie;

- cheratoza seboreicd se caracterizeaza prin aparitia de leziuni pigmentate, cu
aspect de crusta suspendata de epiderm;

- cheratoza solara (actinicd) apare sub forma unei papile plate si reprezintd o
leziune precanceroasa;
Tratamentul acestor papiloame este excizia chirurgicala ( cu exceptia cheratozei).
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Nevul palpebral. Este o tumoare pigmentata, platid sau proeminenta care in

evolutie poate deveni intens pigmentata. Are un potential redus de malignizare.

Angiomul palpebral. Este o tumoare vasculara care apare izolat sau asociat

intr-un sindrom plurimalformativ (angiomatoza encefalo-trigemino-faciala Sturge-
Weber). Angioamele pot fi de mai multe tipuri:

capilar, cu aspect de plaje intinse, de culoare rosu-inchis, care dispare la
presiune;

cavernos, cu aspect unei tumori mai mari, turgescente, situatd in plan
superficial sau profund, care poate creste rapid si poate conduce la scaderea
vederii (ambliopie).

Tratamentul poate utiliza injectarea intralezionala de corticosteroizi, distructia

tumorii (laser, criocoagulare), ligatura vasului aferent sau exereza completa a tumorii.

TUMORI MALIGNE

Epiteliomul
Epiteliomul palpebral reprezintda cea mai frecventd tumoare malignd a

pleoapelor. Se descriu doua forme anatomo-clinice:

o carcinomul bazocelular reprezinta 85-90% din tumorile maligne
palpebrale. Afecteazd indeosebi persoane in varstd (dupd 65 de ani) si se
localizeaza cel mai frecvent la nivelul pleoapei inferioare si al unghiului
intern. Dupa aspectul clinic exista mai multe forme de carcinom bazocelular:
forma vegetanta: tumoare proeminenta, conopidiforma, de consistenta
fermd, cu vase dilatate, cu aspect sesil sau pediculat, cu evolutie
progresiva;
forma ulcero-vegetantd: o leziune cu aspect de ulceratie crateriforma
acoperita de o crusta care uneori cade lasand o zana sangeranda;
forma infiltrativa: are aspectul unei placi indurate, ferme, mult mai
extinsa la palpare decat la inspectie.
Carcinomul bazocelular are o progresie lentd, nu este invadant si determina
foarte rar metastaze (Fig. 7.8 ).

Fig. 7.8 — Epiteliom bazocelular (aspect clinic)
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Fig. 7.9 — Epiteliom spinocelular (aspect histopatologic)

a carcinomul spinocelular include 10-15% dintre tumorile maligne ale
pleoapelor si afecteaza mai frecvent pleoapa superioara si unghiul extern.
Clinic are un aspect vegetant, ulcerativ sau infiltrativ. Din punct de vedere
evolutiv este mult mai agresiv decat carcinomul bazocelular, datorita
caracterului invadant i metastazelor pe care le determind. Diagnosticul se
pune pe examenul anatomopatologic (Fig. 7.9).

Melanomul malign cutanat

Este cea mai grava tumoare malignd a pleoapelor.

Clinic se prezinta sub forma unei tumori pigmentate, infiltrativa sau nodulara,
cu o extensie rapida si cu un potential metastazant ridicat.

Diagnosticul de certitudine al tumorilor maligne este reprezentat de examenul
anatomo-patologic efectuat dupa biopsie.

Tratamentul tumorilor maligne palpebrale poate fi conservator sau radical.
Tratamentul conservator include:

- radioterapie (in tumorile mici, neulcerate, situate la distanta de cantusuri) cu
»ace” radioactive sau iradiere cu protoni.

- crioterapia (in tumorile mici, de unghi intern) cu dispozitive care dezvolta
temperaturi de —30 grade 1n teritoriul tumorii;

Tratamentul radical este cel chirurgical si constd in excizia completa a tumorii
in limitele securitatii oncologice urmata de reconstructia palpebrala.

In tumorile grave, inoperabile sau care au determinat metastaze se recomandi
chimio si radioterapie.
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Capitolul 8
APARATUL LACRIMAL

Embriologie
Glanda lacrimalad se formeaza la embrionul de 2 saptimani, sub forma unui
mugure epitelial; in luna a 5-a se schifeaza portiunea orbitard si palpebrald. Caile
lacrimale apar in luna a 2-a prin invaginarea epiblastului in fanta orbitofaciala.

Particularitati anatomo-fiziologice
Aparatul lacrimal este alcatuit din
1) Glandele lacrimale
2) Caile lacrimale.
Glandele lacrimale. Sunt reprezentate de:
-glanda lacrimala propriu-zisa (principald);
-glande lacrimale accesorii.
Glanda lacrimalid propriu-zisa (principald) . Este situatd in partea anterioara a
unghiului superior extern al orbitei, adapostitd in foseta lacrimala a osului frontal.
Este alcatuitd din doud portiuni o portiune orbitard si o portiune palpebrala
separate de o expansiune aparenta a muschiului ridicator al pleoapei superioare.
Glanda lacrimala este o glandad tubulo-acinoasé ale cdrei canale excretorii se
deschid Tn fundul de sac conjunctiv supero-extern (Fig. 8.1);
Vascularizatia glandei lacrimale este reprezentata de:
-ramuri din artera lacrimala (ramura din artera oftalmica);
-venele dreneazd in vena lacrimald, care se varsid in vena
oftalmica superioard sau uneori direct in sinusul cavernos;

-limfaticele imprumuta sistemul limfatic conjunctival si palpebral si
dreneaza spre ggl. preauriculari si ggl.parotidieni.

-fibrele parasimpatice ce vin din nucleul lacrimo-muco-nazal al
nervului VII (facial) situat sub ventriculul IV in bulb explicd lacrimarea
reflexd, asigurand inervatia secretorie a glandelor lacrimale.

Glande lacrimale accesorii Constituie sursa de bazd a secretiei mucoase
permanente. Sunt de mai multe tipuri:
- glande cu secretie seroasa: glande Krause si glande Wolfring;
- glande care secretd mucind: glande Henle;
- glande de tip sebaceu cu secretie lipidica: glande Zeiss, glande Moll,
glande Meibomius (tarsale);
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Ele sunt localizate in grosimea conjunctivei palpebrale, spre si la nivelul
fundurilor de sac conjunctiv.

Ciile lacrimale.

- incep in unghiul intern al ochiului prin punctele lacrimale (superior si
inferior) situate pe marginea libera a celor doud pleoape intre portiunea lacrimala si
portiunea ciliard a marginii libere;

-se continud cu canaliculele lacrimale (superior si inferior) cu o portiune mica
verticald, apoi una mai mare orizontala;

-se varsa in sacul lacrimal - rezervor cilindric, membranos situat pe peretele
medial al orbitei, anterior intr-o loja osoasd intre osul ungvis lacrimal si ramura
montanta a maxilarului;

-anterior de sacul lacrimal trece tendonul orbicularului sau ligamentul
palpebral intern;

-canalul lacrimo-nazal este un conduct mucos situat Tntr-un conduct osos care
se deschide in meatul nazal inferior (valvula Hasner- Fig.8.2).

Inervatia cdilor lacrimale: din nervul nazal extern — pentru canaliculi si sac si
din nervul dentar anterior- pentru canalul lacrimo-nazal;

Vascularizatia cailor lacrimale:
-arterele provin din artera palpebrala inferioara si artera nazala;
-venele dreneaza in venele supraorbitare si vena angulara; anastomoze
cu venele orbitei (oftalmice) si sinusul cavernos; posibilitatea
propagarii infectiilor la orbita si sinus cavernos
-limfaticele dreneaza in limfaticele nasului; ganglionii retrofaringieni,
ganglionii. parotidieni.

Fig. 8.1 - Structura aparatului lacrimal
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(glanda lacrimala si cdi lacrimale)
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Fig 8.2 — Comunicarea cdilor lacrimale cu cavitatea nazald

Inervatia glandei lacrimale:

- fibre senzitive ce vin din ramul lacrimal al nervului oftalmic (ram al
nervului V); explica lacrimarea reflexa la substante iritante sau leziuni iritative in
teritoriul nervului trigemen (leziuni dentare);

-fibre simpatice din plexul pericarotidian care ajung la glanda
lacrimala prin plexul arterei oftalmice; explica lacrimarea din boala Basedow;

Fiziologie :

Secretia lacrimala cuprinde:

- secretia reflexd produsa de glandele lacrimale principale stimulata
prin iluminarea retinei - dispare noaptea si in obscuritate; calea aferentd: nervul optic
si calea eferenta: fibre parasimpatice de la nervul lacrimo-nazal;

- secretia de baza, constanta si regulata produsa de glandele accesorii-
persista si in somn.

Lacrimile secretate de glandele lacrimale sunt etalate pe suprafata globului
prin miscarea de clipire- formeaza filmului lacrimal - se aduna in unghiul intern
formand lacul lacrimal. De aici lacrimile ajung in caile lacrimale, si apoi in meatul
nazal inferior.

Lacrimile reprezinta un lichid incolor transparent alcatuit din:

-98% apa

-2% elemente solide, reprezentate de:

- electroliti: bicarbonat de Na, fosfor, potasiu, sodiu, hidrati de carbon

- acid citric, acid ascorbic
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- fosfataze alcaline si acide

- proteine: albumine, alfa, beta, gama- globuline; enzime cu proprietati
antibacteriene: lizozim, transferaza, lactotransferazd si substante ce
asigura apararea imunitara specifica: Ig M, Ig A, Ig D, Ig E.

Filmul lacrimal este alcatuit din trei straturi succesive suprapuse si se reface
prin migcari de clipit:

- strat superficial lipidic, format din esteri de colesterol, fosfolipide, acizi grasi
ce impiedica evaporarea rapida;

-strat intermediar, apos - cu rol de hranire si oxigenare;

-strat profund, mucos- unit intim cu celulele epiteliului cornean, cu rol adeziv.

Functional aparatul lacrimal se caracterizeaza prin:
A. Secretia lacrimala reflexa;
B. Excretia lacrimala.

a. Secretia lacrimala reflexd este mult mai abundentad fatd de secretia de
bazald (0,3 mm®/min). Stimulii reflecsi sunt reprezentati de:
-stimuli senzitivi periferici ce actioneaza pe calea trigemenului prin:
-agenti externi (fum, vant, aer rece, substante iritante);
-procese patologice locale: corpi straini conjunctivali
sau corneeni, eroziuni corneene, inflamatii palpebro-
conjunctivale sau ale polului anterior;
-leziuni de vecindtate: rinitd, sinuzitd, proces dentar
apical, nevralgii ale trigemenului, etc.
-stimuli (excitatii) senzoriale maximale (lumina
puternicd): ce actioneaza pe calea nervului optic;
-excitatii simpatice (boala Basedow, tabes);
-stimuli psihici: emotionali, durerosi, plansul.
Secretia reflexd poate fi inhibatd prin anestezic de contact aplicatd prin instilatii
conjunctivale (xiling, tetracaind, cocaina, etc.).

b.Excretia lacrimali se realizeaza la nivelul punctelor lacrimale, apoi al
canaliculilor lacrimali, sacul lacrimal si canalul lacrimonazal, de unde lacrimile
dreneaza in meatul nazal inferior.

Metode de examen clinic

Examenul aparatului lacrimal cuprinde:

A. Examenul glandelor lacrimale

B. Examinarea cdilor lacrimale
A. Examenul glandelor lacrimale se efectueaza prin:

-Inspectie - glanda lacrimala se poate examina (portiunea palpebrald) in partea
externd a fundului de sac conjunctival superior, putand fi observata: subluxatia sau



Aparatul lacrimal 115

luxatia glandei, un proces inflamator acut cu deformarea caracteristica in “S” italic
(culcat) a marginii libere a pleoapei superioare;

-Palpare - ne permite si constatim dacd glanda este sensibild, maritd de
volum, indurata, daca e sediul unei fluctuatii.

-Examenul functional al glandei lacrimale cuprinde probele cantitative ale
secretiei lacrimale. Testul Schirmer utilizeaza o banda de hartie de filtru introdusa in
fundul de sac conjunctival inferior. Umectarea acesteia pe o lungime sub 10 mm arata
o hiposecretie lacrimala globala.

B. Examinarea cdilor lacrimale se poate realiza prin:
- Inspectie - permite sa se elimine paralizia faciala (lagoftalmia), modificarile
in pozitia punctelor lacrimale, ca factori declansatori ai lacrimarii;

- furnizeaza informatii privind aspectul regiunii sacului lacrimal:

inflamata, ectaziata, cu secretie purulenta in unghiul palpebral intern.

-Palpare - se pot evidentia induratii ale punctelor lacrimale, canaliculelor
lacrimale (concretiuni micotice, calculi), compresiunea sacului sub ligamentul
palpebral intern poate produce evacuarea continutului purulent al acestuia prin
punctele lacrimale.

Cercetarea permeabilitatii cailor lacrimale se poate efectua prin:

Instilarea unei solutii colorate. In fundul de sac conjunctival (colargol
5%, fluoresceina sodica 2%, albastru de metilen 1%) produce o secretie
nazala coloratd daca evacuarea lacrimilor decurge normal.

Spalarea cailor lacrimale. Cu ajutorul unui stilet conic Bowman se dilata
punctul lacrimal inferior (dupa anestezie a conjunctivei cu xilina,
tetracaind), apoi se introduce o canula cu ac incurbat (Anel) la nivelul
canaliculului lacrimal (inferior sau superior). Acesta se adapteaza la o
seringd in care se aspira in prealabil ser fiziologic sau o solutie
dezinfectanta. Daca prin injectarea continutului seringii lichidul se scurge
repede, bolnavul simte lichidul in rinofaringe si il inghite, caile lacrimale
sunt permeabile. In situatia in care lichidul injectat prin canaliculul
inferior se elimind prin punctul lacrimal superior sau tasneste napoi pe
langa canuld, existd fie o obstructie a canaliculului superior, fie a celui
inferior. Antrenarea unei secretii mucopurulente de la nivelul sacului
lacrimal denota o obstructie organicé a canalului lacrimo-nazal Insotita de
o inflamatie saculara (dacriocistita).

- Sondajul cailor lacrimale permite restabilirea permeabilitatii cailor lacrimale
cu ajutorul unei sonde Bowman in anumite situatii in care apare obstructia congenitala
a canalului lacrimo-nazal.
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PATOLOGIA APARATULUI LACRIMAL

Afectiunile aparatului lacrimal se manifesta prin:
A. Tulburari de secretie lacrimala
B. Tulburéri de evacuare a lacrimilor
Simptomul major al unei leziuni a aparatului lacrimal il constituie lacrimarea.

a. Tulburarile de secretie lacrimala

Se manifesta fie prin sciderea, fie prin cresterea productiei de lacrimi.

Scaderea secretiei de lacrimi poate fi cauzata de:

-absenta congenitala sau lezarea glandelor lacrimale;

-leziuni ale cailor nervoase aferente ale reflexului de

lacrimare;

-tulburari endocrine (sindrom Sjogreen, diabet).

Scéaderea secretiei de lacrimi atrage dupa sine o senzatie neplacuta de arsuri,
usturime, prezenta unei secretii conjunctivale lipicioase, cu aparitia unei cheratite
filamentoase. Toate aceste simptome se incadreaza in sindromul Sicca (al ochiului
uscat).

Lacrimarea

A. prin hipersecretie se poate datora unor cauze diverse:

-iritatie reflexd cu punct de plecare la nivelul ochiului,
anexelor oculare (corpi straini corneeni, conjunctivali, trichiazis, inflamatii corneene,
iriene); la nivelul organelor vecine (leziuni dentare, sinuzita, rinitd);

-afectiuni endocrine (boala Basedow), nervoase (tabes);

-asociatii nervoase anormale (sincinezii) care produc
lacrimarea in cursul masticatiei (sindromul Marcus Gunn);

-vicii de refractie (hipermetropie, astigmatism).

B. Lacrimarea prin tulburari de evacuare a lacrimilor (hipoexcretie)

Aceasta apare ca urmare a unor obstacole in scurgerea lacrimilor:

-la nivelul punctelor lacrimale sau canaliculilor lacrimali: eversiunea
punctelor lacrimale prin ectropion palpebral, cicatrici, corpi strdini, leziuni
inflamatorii (micoza, trahom);

-la nivelul sacului lacrimal sau al canalului lacrimo-nazal:

-inflamatii ale sacului lacrimal (dacriocistitd)

-absenta functiei de pompa aspiro-respingétoare a sacului (in

paralizia nervului facial)

-imperforarea  congenitald a canalului lacrimo-nazal

(dacriocistita congenitald).

Afectiunile aparatului lacrimal pot fi grupate in:
I) Afectiuni congenitale (foarte rare)
I Afectiuni traumatice
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III) Afectiuni inflamatorii
IV) Afectiuni tumorale

117

AFECTIUNI CONGENITALE

La nivelul glandei lacrimale:

- absenta glandei,

- chisturi congenitale,

- fistule congenitale,

- ectopie (migreaza in orbitd sau subconjunctival)

La nivelul cailor lacrimale:

- absenta cailor lacrimale,

- imperforari,

- fistule,

- obstructia canalului lacrimo-nazal (dacriocistita congenitala).

AFECTIUNILE TRAUMATICE

Afectiunile traumatice ale aparatului lacrimal includ:
A - Traumatismele glandei lacrimale
B - Traumatismele cdilor lacrimale

A. Traumatismele glandei lacrimale

Sunt destul de rare datorita pozitiei glandei in foseta lacrimala a osului frontal.
Mai frecvent este interesatd portiunea palpebrald in cadrul traumatismelor

B. Traumatismele cailor lacrimale

pleoapei superioare. Contuziile sau plagile penetrante ale pleoapei pot duce la
distrugerea canalelor excretorii ale glandei aceasta avand ca rezultat hiposecretia
lacrimala sau formarea de chisturi de retentie.

Apar in cadrul traumatismelor oculofaciale si pot conduce la intreruperea

drenajului lacrimal.
- Contuziile determina dilacerarea cailor lacrimale;
- Plagile produc sectiuni uneori cu pierdere de substanta;

Tratamentul consta in refacerea cailor lacrimale prin diferite procedee de

suturd sau de protejare.

Insuccesul acestor procedee impune practicarea de operatii de suntare

(conjunctivorinostomia sau dacriocistorinostomia).

AFECTIUNI INFLAMATORII

Sunt sistematizate Tn:

A.Inflamatii ale glandelor lacrimale
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B.Inflamatii ale cdilor lacrimale

A. Afectiuni inflamatorii ale glandelor lacrimale
Poarta numele de dacrioadenite. Se intdlnesc sub doud forme clinice: acuta si
cronica.

o Dacrioadenita acuta

Dacrioadenita acuta este o inflamatic bilaterald de obicei, dar si unilaterala
(mai rar) a glandei lacrimale.

Etiologie - mai frecvent endogena:

-parotidita epidemica (“oreionul lacrimal™) frecvent la copii,
si tineri- se asociaza cu inflamatia glandei parotide si uneori
cu glandele sublinguale;
-in boli eruptive: rujeola, scarlatina;
-infectii diverse: gripa, pneumonie, etc.
-mai rar cauza este exogena:
-traumatism cu fracturi deschise ale marginii superior-externe
a orbitei;
-propagarea unor infectii de vecindtate la glanda lacrimala:
erizipel, osteoperiostita, abcesul suborbitar, inflamatii ale sinusului frontal.

Clinic:

-Debut cu dureri orbitare iradiate frontal si temporal accentuate la presiune
digitala si miscari oculare; alterarea starii generale, febra, cefalee.

Din punct de vedere obiectiv se constata tumefactie, congestie si impastare
dureroasi a portiunii externe a pleoapei superioare, mai pronuntatd sub arcada orbitei,
hiperemia conjunctivala., chemozis.

Marginea liberd a pleoapei superioare ia forma ondulatd de “S” italic “~” sau
in virgula, cu o usoara ptoza a pleoapei superioare; apare adenopatie preauriculara
(Fig. 8.3).

o

Fig. 8.3 — Dacrioadeniti acutdi
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Evolutia este de 7-14 zile de obicei. Se poate ajunge la stadiul de supuratie,
colectia purulenta se evacueaza prin piele sau prin conjunctiva, fenomenul inflamator
retrocedeaza;

Complicatii

- precoce: - procesul inflamator se poate propaga la capsula Tenon cu
exoftalmie, limitarea miscarii globului ocular;

- uneori poate apare flebita venelor orbitei si chiar tromboflebita
sinusului cavernos;

- alteori se poate complica cu un flegmon al orbitei;
- complicatii tardive:

- fistule lacrimale;

- atrofii ale glandei lacrimale.

Diagnosticul pozitiv

Se pune in general pe examenul clinic si uneori radiologic.

Diagnosticul diferential poate include:

- stafilococie (abces, furuncul) al unghiului extern al pleoapei
superioare ;
- abces al orbitei situat extraperiostal;
- fistuld a unei sinuzite frontale in zona orbitara superoexterna
- osteoperiostita marginii orbitare;
Tratamentul are drept scop:
-inlaturarea cauzei (tratament etiologic): nu exista.
-tratament patogenic si simptomatic:
-local cu comprese reci care sa favorizeze resorbtia
fenomenului inflamator; coliruri cu antiseptice, antibiotice;
-dacd tendinta inflamatorie e spre colectare se face incizia si
drenajul colectiei supurate si tratament general cu antibiotice, antiinflamatorii si
uneori chimioterapice (mai rar).

o Dacrioadenita cronica

Este uni sau bilaterala.

Etiologie:

-in infectii cronice (lues, tbc);

-leucemie, pseudoleucemie;

-constituie unul dintre simptomele sindromului Mickulicz- hipertrofie
clinica cronicd evidentd a glandelor lacrimale si glandelor salivare fara fenomene
inflamatorii asociate- afectiunea este generald, leucemie limfoida cronica,
limfosarcomatoza, chiar TBC (diagnosticul se pune pe: hemoleucograma, punctie
medulard, examen histopatologic al ganglionilor limfatici palpabili)- actualmente
acest sindrom este contestat si neacceptat de OMS.

Aspect clinic. Din punct de vedere clinic se constata o tumefiere progresiva a
glandelor lacrimale fara fenomene reactionale, glanda putand fi observata si palpa sub
portiunea supero-externd a rebordului orbitei, cu aspect de formatiune de consistenta
semidurd, proeminenta, bine delimitata.
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Diagnosticul pozitiv
Se pune pe examenul clinic , examene radiologice, ecografice., tomografice si
de laborator, pentru stabilirea etiologiei.
Diagnosticul diferential:
-cu o tumora este dificil - In afard de sindromul Mickulicz sau de
leucemie cand apare bilateral;

Forme clinice particulare ale dacrioadenitei cronice:
-Dacrioadenita din boala Besnier-Boeck-Schaumann (sarcoidoza)- in
6% din cazuri uni sau bilaterala;
-Dacrioadenita din sindromul Heerfordt asociata cu:
-glandele parotidiene dureroase;
-canalele stenon cu orificii putin vizibile;
-paralizie faciala de tip periferic;
-noduli dermici pe pielea bratelor si pe fata anterioard a
gambelor;
-uveita plastica granulomatoasa anterioara si posterioard;
-modificéri serologice cu globulinele si fosfatazele alcaline;
-radiografii pulmonare si osoase cu granulatii pulmonare si
geode 0soase;
-biopsia-noduli cu celule gigantice si epitelioide fara
cazeificare;
Tratament: corticoterapia a ameliorat mult progresul, care este destul de
sever, depinzand de afectiunea pulmonara.

B.Afectiuni ale cailor lacrimale

Dacriocistita congenitala.

Este determinata de imperforarea canalului lacrimo-nazal, care se formeaza in
ultimele 2 luni ale vietii intrauterine; cand dezvoltarea sa intarzie, la nastere,
extremitatea inferioara este obstruatd de o membrand sau resturi epiteliale. Sacul
lacrimal se umple cu mucus si In urma presiunii digitale se evacueaza mucusul prin
punctele lacrimale. Daca obstructia persistd dupd varsta de 1-2 luni apare o
dacriocistitd congenitala la cateva saptamani dupa nastere un ochi sau ambii ochi sunt
lacrimosi, in unghiul intern se aduni secretie, conjunctiva e usor congestionati. in
evolutie treptat din sac se evacueaza prin compresiune o secretie muco-purulenta si
apare dacriocistita congenitala purulenta.

Diagnosticul diferential se face pentru medicii pediatrii cu o conjunctivita
acuta.

Tratamentul consta in indepartarea obstacolului de pe canalul lacrimo-nazal se
face prin presiune digitala pe sacul lacrimal in unghiul intern al ochiului- apoi se face
o spalatura a cailor lacrimale cu un ac incurbat (Anel) si in sfarsit, daca nu se obtine
permeabilizarea canalului lacrimo-nazal se face sondaj al cdilor lacrimale cu o sonda
Bowmann (dupa dilatarea punctelor lacrimale si a canaliculilor cu un stilet conic
Bowmann).
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Dacriocistita adultului

Este inflamatia sacului lacrimal datoratd unui proces inflamator ce a
determinat obstructia canalului lacrimo-nazal cu stagnarea lacrimilor in sac.

Exista doud forme clinice: acuta si cronica.

Dacriocistita cronica. Este mai frecventa la varstnici, dar apare si la adulti;
dupa sex predomina la femei la care canalul lacrimo-nazal este mai stramt.
Etiopatogenie: obstructia canalului lacrimo-nazal este data de:
a) procese inflamatorii din vecinétate:
-rinite acute sau cronice;
-sinuzitd maxilara;
-inflamatii dentare apicale;
b) mult mai rar obstructia canalului lacrimo-nazal e datd de
traumatisme accidentale sau operatorii ale sinusului maxilar sau radacinii dentare;
Examenul bacteriologic al secretiei din sacul lacrimal evidentiaza
germeni piogeni: pneumococ, stafilococ, streptococ, escherichia colli, etc.

Clinic: debuteaza cu lacrimare cronicd, accentuata la frig, vant, lumind
puternica; dupa o perioadd mai lunga de timp (luni, ani) apare in unghiul intern al
ochiului o secretie purulentd, conjunctiva este congestionata, apoi sacul lacrimal se
dilatd si se palpeazd sub ligamentul palpebral intern sub formd de aluna, fara
fenomene inflamatorii. La presiunea pe tegumentele suprasaculare se evacueaza prin
punctele lacrimale un lichid tulbure, vascos.

Forme clinice:

-Dacriocistita cronica simpla;

-Dacriocistita cronicd cu mucocel al sacului lacrimal (sacul lacrimal
bombeaza mult sub tegumentul unghiului intern al ochiului si nu se mai evacueaza la
presiunea digitala, datorita obturarii si la nivelul canaliculilor lacrimali).

Anatomo-patologic se observi o ingrosare a peretelui sacului prin
multiplicarea si hipertrofia celulelor epiteliale si infiltratiei dermului cu celulele
polinucleare;

Complicatii:

-conjunctivitd acuta prin infectare secundara a conjunctivei,

-transformarea procesului cronic in unul acut- dacriocistita acuta;

-aparitia unui ulcer cornean serpiginos printr-o leziune corneana
traumatica uneori minora.

Diagnosticul diferential:

-cu o tumora a sacului lacrimal;

-chist sebaceu prelacrimal.

Tratamentul:

-chirurgical vizeaza restabilirea permeabilitatii canalului lacrimo-
nazal prin crearea unei anastomoze intre mucoasa sacului si mucoasa nazala
(dacriocistorinostomie);

-daca aceasta interventie este contraindicatd (leziuni ale mucoasei
nazale, fistuld lacrimala, bolnavi varstnici) se recurge la extirparea sacului lacrimal.
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Dacriocistita acuta. Este o inflamatie acuta a sacului lacrimal cu debut brusc
si care apare aproape totdeauna pe o dacriocistita cronica.

Clinic: apare o tumefactie cu caractere inflamatorii acute de marimea unei
alune, bine delimitatd, cu dureri spontane §i la presiune; tegumentele sunt
congestionate la acest nivel, sacul lacrimal este sub tensiune. In evolutie dupa citeva
zile procesul inflamator se extinde si la tesuturile din jurul sacului lacrimal, aparand
peridacriocistita cu dureri violente, spontane, cu adenopatia glandelor sateliti
(preauriculari si submandibulari) si stare generala alterata: febra, frison, cefalee.

Dacriopericistita acutd evolueaza ca un abces, se deschide la piele si poate
persista mult timp o fistuld a sacului lacrimal. Daca perforatia se inchide se pot
produce noi recidive ale procesului inflamator. Examenul secretiei purulente din sac
evidentiaza frecvent prezenta streptococului sau stafilococului (Fig. 8.4).

Fig. 8.4 — Dacriocistitd acutd supuratd

Diagnosticul diferential se face cu:
-chistul sebaceu prelacrimal inflamat;
-furunculul sau abcesul de unghi intern;
-erizipelul;
-sinuzita etmoidala acuta;

Complicatii.
-abces sau flegmon de orbita;
-erizipel (tot de etiologia streptococicd);

Tratamentul:

-initial medical se administreaza pe cale generala antibiotice cu spectru larg,
apoi conform antibiogramei conginutului purulent din sacul lacrimal;

-daca s-a format o colectie purulentd, aceasta se incizeaza si se dreneaza:
-dupd retrocedarea fenomenelor inflamatorii acute se practicd tratamentul
chirurgical care consta n dacriocistorinostomie sau extirparea sacului lacrimal
cand aceasta interventie este contraindicata
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AFECTIUNI TUMORALE

Afectiunile tumorale ale aparatului lacrimal rare.
- Tn raport cu aspectul histopatologic, tumorile aparatului
lacrimal se clasifica in:
-tumori primitive benigne sau maligne
-tumori secundare prin extensie locala sau prin metastaze.
- In functie de localizare tumorile aparatului lacrimal sunt:
A. Tumori ale glandei lacrimale
B. Tumori ale céilor lacrimale.

A. Tumori ale glandei lacrimale

Aspecte clinice

-Se observa:

- 0 bombare a tegumentelor regiunii supero-externe a pleoapei sub rebordul
superior al orbitei:

- ptozd moderata

- exoftalmie nereductibila, farda fenomene inflamatorii, cu deplasarea
globului inferointern

- diplopie.

Palparea evidentiazd o formatiune tumorald chisticd (in cazul chistului de
retentie) sau durd, boselatd, aderentd, cu limite imprecise (in cazul tumorilor maligne)
ori mobila si bine determinata (tumori benigne);

La examinarea fundului de ochi (FO) pot apare pliuri coroidiene prin
presiunea tumorii asupra globului ocular;

Examenele paraclinice (ecografia, radiografia, tomografia (CT), rezonanta
magneticd nucleara (RMN)) evidentiazd tumora, descriu forma, limitele si afectarea
tesuturilor Invecinate.

Existd mai multe tipuri de tumori ale glandei lacrimale (in raport de structura
histopatologica):
-tumori epiteliale:
-benigne: chist de retentie, dermoid, adenoame,
tumori mixte (tesut epitelial, conjunctiv, glandular);
-maligne: carcinom adenoid,

-tumori ale tesutului conjunctiv:

-benigne:  pseudotumori inflamatorii  (50% din
patologia tumorald lacrimald), limfomul benign, angiomul,
fibromul;

-maligne: limfosarcom sau reticulosarcom (la copii).
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Evolutia §i complicatiile
Fara tratament unele tumori benigne au tendintd la malignizare (tumorile
mixte), tumorile maligne au tendinta de extensie locoregionala si metastazare.

Tratamentul este chirurgical si consta in extirparea tumorii prin abord orbitar
extern cu rezectie osoasd tip Kronlein; in cazul invadarii tesuturilor invecinate se
ajunge la evitarea Intregului continut orbitar (exenteratia orbitei).

B. Tumorile cailor lacrimale

Clinic sunt caracterizate clinic prin:

-lacrimare intermitentd sau permanenta (epiford);

-prezenta unei formatiuni tumorale in 1-3 internd a pleoapei sau bombarea
unghiului infero-intern al orbitei;

-la palpare se constatd: tumora cu margini bine delimitate, mobila (tumora
benignd) sau cu contur rau delimitat, fixatd la tesuturile Invecinate pe care le
infiltreaza (tumora maligna);

-la exprimarea tumorii apare uneori un reflux serosanghinolent;

Anatomo-patologic se descriu:

-tumori benigne: polipul, papilomul, adenomul;
-tumori maligne: carcinomul, limfosarcomul.

Diagnosticul diferential se face cu alte tumori ale tesuturilor vecine (prin
examen histopatologic) cu alte cauze de obstructie ale cdilor lacrimale congenitale sau
dobéandite (inflamatorii, traumatice).

Tratamentul constd in extirparea tumorii impreund cu capsula sau pani in
tesutul sanatos, urmatd de refacerea plasticd a cdilor lacrimale. Radioterapia si
tratamentul imunostimulant sunt rar necesare.
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Capitolul 9

CONJUNCTIVA

Conjunctiva este o mucoasd subfire §i transparentd, care captuseste fata
posterioard a pleoapelor si partea anterioard a scleroticii, pand la nivelul limbului
sclero-corneean.

Embriologie

Dezvoltarea conjunctivei incepe odatd cu pleoapele la embrionul de sase
saptamani din epiblastul care acopera fetele laterale ale extremitatii cefalice; in luna a
saptea pleoapele se separa, iar sacul conjunctival se formeaza printr-o proliferare a
epiteliului posterior al pleoapei inferioare.

Anatomie si histologie

Din punct de vedere clinic se disting trei portiuni :

conjunctiva bulbard — care tapeteazd partea anterioara a scleroticei, pana
la nivelul limbului sclero-corneean, unde se insera ;

conjunctiva palpebrala — care tapeteaza partea posterioara a pleoapelor;
conjunctiva fundurilor de sac — formata prin reflectarea conjunctivei de pe
fata anterioard a bulbului (conjunctiva bulbara) pe fata posterioard a
pleoapelor.

La nivelul portiunii interne a conjunctivei se disting doua formatiuni:

repliul semilunar sau cuta semilunara — este un pliu conjunctival vertical,
falciform, turtit anteroposterior, a cirui margine concava priveste spre
cornee ; acesta reprezintd un vestigiu al celei de-a treia pleoape -
membrana nictinanta de la pasari.

caruncula lacrimala — este o formatiune localizatd medial de pica
semilunard ; se prezintd ca o micad proeminentd mamelonata, de culoare
roz, care ocupa tot spatiul cuprins intre portiunile lacrimale ale pleoapelor.
Aceasta este 0 zona de tranzitie ce contine elemente structurale cutanate
si mucoase.

Din punct de vedere histologic, conjunctiva este formata din doua straturi :

epiteliu bistratificat — cilindric, printre care se gasesc celule caliciforme
mucipare, limfocite T si celule Langerhans.

dermul subepitelial — format din fibre conjunctive, in care se gasesc
glande lacrimale, vase sanguine, vase limfatice si nervi.
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Glandele lacrimale accesorii sunt de tip tubuloacinos si prin secretie
contribuie la formarea lacrimilor :
- glandele Wolfring — situate catre fundul de sac conjunctival superior ;
- glandele Krause — situate in conjunctiva tarsala si fundul de sac
conjunctival superior ;
- glandele Henle — invaginatii in deget de manusa ale epiteliului fundului de
sac conjunctival si conjunctiva tarsala.
Vascularizatia si inervatia conjunctivei
Arterele provin din doud retele : arterele palpebrale si arterele ciliare.
- arterele palpebrale vascularizeaza conjunctiva palpebrala si a fundurilor
de sac ;
- arterele ciliare vascularizeaza zona limbica si pericorneeana
Limfaticele conjunctivei formeaza o retea superficiald si una profunda; vasele
limfatice ale jumatatii externe ale conjunctivei merg spre ganglionii preauriculari si
parotidieni, in timp ce limfaticele din zona internd a conjunctivei dreneaza in
ganglionii submaxilari.
Inervatia senzitiva a conjunctivei provine in intregime din nervul trigemen.
Rolul conjunctivei
Conjunctiva are rol de protectie de barierd mecanicd si datoritd prezentei
celulelor Langerhans si rol de mentinere si stabilitate a filmului lacrimal.

Metode de examinare
Examinarea conjunctivi cuprinde :
- examinarea clinica,
- examinarea secretiei conjunctivale
- examinarea anatomopatologica.

a. Examinarea clinica

Se face prin inspectia la lumina zilei si prin examinarea la biomicroscop.
Trebuie sesizate modificérile de culoare, luciu, grosime si trebuie identificatd prezenta
unor neregularitati, neoformatii, corpi straini, solutii de continuitate.

Fig. 9.1 — Examinarea conjunctivei tarsale superioare
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Examinarea conjunctivei superioare se face dupa ectropionarea pleoapei
superioare, pacientul trebuind sa priveasca in jos; manevra se poate face cu ajutorul
indexului sau policelui mainii stangi, sau cu ajutorul unui intorcétor de pleoapa (Fig.
9.1). Examinarea fundului de sac inferior se poate face mai usor datorita faptului ca
ectropionarea pleoapei inferioare este mult mai usor de realizat.

b. Examinarea secretiei conjunctivale

Se face prin recoltarea de pe suprafata conjunctivei a secretiilor cu ajutorul
unei anse flambate si racite. Secretia recoltatd se depune pe o lama in strat subtire si se
coloreaza printr-o coloratie simpla ( albastru de metilen, fucsind), sau dubla coloratie
Gram. Pe langd examenul bacteriologic, studiul elementelor celulare din secretia
conjunctivala, prezintd o mare importanta.

Insaméntarea secretiei conjunctivale se face pe medii solide sau lichide, in
vederea evidentierii §i izoldrii germenilor patogeni, si efectuarii antibiogramei.

¢. Examinarea anatomopatologicd

Se utilizeaza in unele situatii, pentru a putea preciza natura unor neoformatii,
in vederea tratamentului chirurgical; se recolteaza chirurgical un mic fragment
conjunctival din zona suspecta.

PATOLOGIA CONJUNCTIVEI

Afectiunile conjunctivale se caracterizeaza din punct de vedere semiologic de
modificari functionale si modificari structurale:

- semnele functionale caracteristice sunt senzatia de intepatura, senzatie de
corp strdin, mancarime, fotofobie, durere oculard. Aparitia secretiilor la nivelul
conjunctivei este foarte importanta pentru diagnostic.

Acuitatea vizuala nu este modificata, deoarece nu este interesatd nici una din
structurile care fac parte din mediile transparente ale ochiului.

- modificarile de structura se traduc prin modificari de culoare, de

suprafata si secretorii;
» modificarile de culoare

1. anemia — conjunctiva palida, decolorata, in stiri anemice;

2. hiperemia — conjunctiva congestionatd de culoare de rosie- violacee, este

de doua feluri:

a. hiperemie superficialda — care predomina la nivelul fundurilor de
sac conjunctivale si la nivelul conjunctivei palpebrale, si se
atenueaza catre conjunctiva pericorneeand; acest tip de congestie
apare in conjunctivite si este datoratd congestiei 1n teritoriul
palpebral;

b. hiperemia  profunda, numitd  congestie  pericheratica
(pericorneeand) poate apare izolat sub forma unui inel perilimbic
rosu inchis, sau poate sd se asocieze cu congestie superficiald;
congestia pericheraticd semnifica inflamatia 1n teritoriul ciliar,
aparand in inflamatiile iridociliare.
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3. cianoza conjunctivei — conjunctivd de culoare albastruie, reprezintd un
semn de staza, cu dilatarea vaselor conjunctivei.

4. hemoragii conjunctivale - apar ca sufuziuni sanguine de diferite marimi, ,
fiind spontane, sau aparand in context inflamator sau traumatic.

5. pigmentatii conjunctivale

» modificari de suprafata
1. chemozisul conjunctival — sau edemul conjunctivei, care formeaza un
burelet translucid, roz sau rosu aprins; apare in inflamatii conjunctivale,
oculare, sau orbitare.

Swelling of bulbar
conjunctiva (chemosis)

FADAM.

2. emfizemul conjunctival — apare dupa traumatisme asupra sinusurilor
periorbitare; Tn grosimea conjunctivei apar bule de aer.

3. hipertrofia papilard — apare in conjunctivitele cronice si trenante; se
prezintd ca mici proeminente poliedrice cu aspect de piatra de pavaj,
poligonale. Sunt proeminente conice ale corionului, cuprinzand o stroma
conjunctiva hiperplaziata in care se afla o arteriola si o venula.

4. foliculii conjunctivale apar prin hiperplazia foliculilor limfatici; apar
aspect opalescent, translucizi, de culoare roz — galbend, avasculari. Sunt
caracteristice pentru afectiunile virale conjunctivale i pentru trahom.

5. bridele conjunctivale — sunt formatiuni cicatriciale, cu aspect de frauri,
care unesc conjunctiva palpebrald cu conjunctiva conjunctivald; aderenta
totald intre cele doud portiuni ale conjunctivei se numeste simblefaron sau
ankiloblefaron.

» modificari de secretie
1. Sciderea secretiei lacrimale — xerozisul conjunctival apare in maladia
Sjogreen sau Tn avitaminoza A.
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2. Hipersecretia conjunctivald exsudativd — apare in procesele inflamatorii;
produsul de secretie poate sd fie mucopurulent, purulent sau membranos
(membrane sau pseudomembrane)

a. Membranele sunt formate din fibrind si apar sub forma unor
valuri opalescente in unele forme de conjunctivite; se detaseaza
usor de pe conjunctiva dar s refac repede.

b. Falsele membrane sunt date de necroza epiteliului care se acopera
cu fibrind; se ridicd impreund cu epiteliului necrozat, lasand o
suprafatd sangeranda data de tesutul de granulatie.

AFECTIUNI CONGENITALE

Afectiunile congenitale ale conjunctivei sunt foarte rare, de cele mai multe ori
fiind asociate cu alte modificari oculare.
- absenta conjunctivei — se intdlneste in anoftalmie sau criptoftalmie;
tegumentele fetei trec peste cavitatea orbitara.

Anoftalmia

Criptoftalmia

- epitarsul sau sortul conjunctival — este o cutd a conjunctivei tarsale,
dispusda mai ales la nivelul pleoapei superioare, paralelda sau
perpendiculara pe aceasta.
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- dermoidul limbului — tumoreta limbica, de forma ovoidald, de culoare alba
sau roz, pe suprafata careia se afld mai multe fire de par; se formeaza prin
includerea de tesuturi dermoepidermice de-a lungul fisurilor embrionare

- angiomul conjunctival congenital — poate si fie telangiectazic sau
cavernos.

AFECTIUNI TRAUMATICE

» Hemoragia conjunctivali
Apare in mai multe contexte clinice :

- traumatisme locale;

- traumatisme de vecinatate (pleoape, orbitd sau glob ocular);

- traumatisme la distanta (in fractura de baza de craniu), situatie in care
echimoza este de obicei bilaterala si apare tardiv , la 24 — 48 de ore de
producerea accidentului.

Din punct de vedere clinic, hemoragia se prezintd sub forma unei
sufuziuni sanguine, de culoare rosie aprinsa (vezi plansa); cand este produsa
de ruperea unui vas conjunctival, nu prezinta nici un fel de gravitate, rezorbin-
du-se spontan dupa 2-3 saptamani. Trebuie Insd sd se facd un diagnostic
diferential foarte exact intre o hemoragie determinatd de ruptura unui vas
conjunctival de o hemoragie care provine dintr-o rupturd sclerala
subconjunctivald (cu conjunctiva intactd).

»  Corpii strdini conjunctivali

Sunt de naturd diferitd (metalici, vegetali, sticld, insecte etc.), putind sa
produca leziuni corneene prin clipit, daca ajung sub pleoapa superioara.
Tratamentul consta in extractie imediat ce accidentul s-a produs.

» Arsurile conjunctivei
Sunt frecvent asociate cu arsuri ale celorlalte structuri oculare; sunt fizice,
electrice, cu substante ionizante su cu substante chimice. Cele mai grave raman cele
produse de substantele chimice bazice, gravitatea fiind legatd de leziunile corneene
asociate.
Arsurile corneei pot sa determine dupd vindecare, aderente intre conjunctiva
bulbara si conjunctiva tarsala, cu aparitia unui simblefaron (vezi plansa).
Tratamentul este de urgentd cu substante neutralizante si instilatii cu
antibiotice §i antiseptice pentru a preveni suprainfectia.
In cazul simblefaromului se fac debridari si plastii conjunctivale.
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AFECTIUNI INFLAMATORII

Afectiunile inflamatorii ale conjunctivei se numesc conjunctivite. Indiferent
de tipul conjunctivitei, acestea se caracterizeaza printr-o simptomatologie subiectiva si
obiectiva comuna.

Simptomatologia subiectiva.

Pacientul acuza senzatie de corp strdin, intepaturi sau arsuri la nivelul

pleoapelor, jend oculard, fotofobie.

Simptomatologia obiectiva.

Citeva elemente contureaza tabloul clinic al conjunctivitei:

- congestia conjunctivald mai importantd la nivelul fundurilor de sac si

tarsului;

- secretie conjunctivala, respectiv in functie de tipul conjunctivitei, prezenta

de membrane sau pseudomembrane, foliculi sau hipertrofie papilara;

- acuitate vizuala normala.

Afectiunea prezintd contagiozitate mare, fiind necesara o foarte corecta igiena,
pentru ca membrii familiei sa nu fie afectati (prosop personal, spilarea frecventa a
mainilor). Uneori duc la aparitia de epidemii.

Diagnosticul etiologic se face prin examenul bacteriologic al secretiei
conjunctivale, cu antibiograma.

Clasificarea conjunctivitelor

Din punct de vedere anatomopatologic, conjunctivitele se impart in :
- catarale;

- purulente;

- pseudomembranoase;

- nodulare.

Conjunctivite catarale
Conjunctivitele catarale pot fi acute, subacute si cronice.

» Conjunctivita cataralid acuti

Conjunctivita catarald acutd este o afectiune contagioasd, care poate apare
izolat, sau sub forma de epidemii restranse in diferite colectivitati (scoli, internate,
crese). Agentul patogen este bacilul Weeks.

Simptomele subiective sunt cele mentionate (senzatie de corp strain,
intepaturi, mancarime, senzatie de arsurd si fotofobie. Debuteaza prin aglutinarea
cililor dimineata.

Obiectiv, se observa congestia mucoasei conjunctivale la nivelul fundurilor de
sac; pleoapele sunt edematiate, iar la nivelul conjunctivei se observa o secretie filanta
de aspect gélbui; uneori se pot asocia hemoragii subconjunctivale. Evolutia dureaza 8-
10 zile dupa care simptomele se atenueaza, iar unele forme pot trece in cronicitate.

» Conjunctivita catarald subacutd



132  Oftalmologie practica

Este o infectie conjunctivald bilaterald, contagioasa, provocatd de bacilul
Morax- Axenfeld.

Debutul este mai insidios decat in forma acuta si se manifesta printr-o usoara
aglutinare matinala a cililor, congestie conjunctivald, mai accentuatd la nivelul
unghiurilor palpebrale (conjunctivita angulard). Dupa cateva zile secretia devine mai
abundenta, spumoasa, de culoare alb-cenusie. La examenul biomicroscopic pielea si
conjunctiva prezintd o macerare a straturilor superficiale ale epiteliului , datorita unui
ferment produs de diplobacil. Afectiunea are tendinta la cronicizare cu recidive si
exacerbari n anotimpul cald.

Tratament

Tratamentul conjunctivitelor acute si subacute constd in administrarea
colirurilor cu substante antiseptice (colargol 2%, sulfat de zinc 0,5%) si antibiotice
(penicilind, cloramfenicol, kanamicind, neomicina etc).

Profilaxia constd dintr-o buna igiena individuald si colectivd. Cazurile de
conjunctivita aparute in colectivitati trebuie izolate.

» Conjunctivita catarali cronica

Afectiuneca se manifestd printr-o simptomatologie discretd; conjunctiva
palpebrala este congestionata, de aspect catifelat. Secretia conjunctivald este redusa.

Din punct de vedere subiectiv pacientul acuza prurit, senzatie de arsura sau de
corp strain.

Poate sa apara:

- fie dupa cronicizarea unei forme acute de conjunctivita;

- fie poate sa fie intretinuta :

0 de un element iritativ ocular (ametropii necorectate la copii);
0 factori locoregionali (rinitd cronica, stenoza de cai lacrimale);
0 factori generali (tulburari gastrointestinale, hepatice, diabet).

Tratament

Tratamentul conjunctivitei cronice constd in primul rand in suprimarea
factorilor iritativi, prin tratarea infectiei lacrimale, nazale etc. La copii trebuie
efectuata corectarea viciilor de refractie. Foarte importanta este igiena individuala.

Conjunctivite purulente

Conjunctivitele purulente se caracterizeaza printr-o secretie purulenta
abundentd, insotita de fenomene reactionale foarte intense (edem palpebral, chemozis,
dureri oculare). Ele au evolutie acuta si produc complicatii grave corneene.

Sunt produse de diferiti germeni piogeni (gonococul, stafilococul,
pneumococul).

Conjunctivita purulenta gonococica

Este o inflamatie acutd a conjunctivei determinatd de gonococul Neisser;
infectia este Tn mare parte exogena. Se prezinta sub doua forme clinice:
- conjunctivita gonococica a nou-nascutului;
- conjunctivita gonococica a copilului si adultului.
1. Conjunctivita gonococicd a nou-ndascutului



Conjunctiva 133

Are debut precoce, in primele zile de la nastere; se considera cd o conjunctivita
apdruta dupa 5-7 zile de la nastere nu este de naturd gonococica.

Inocularea germenului patogen al bolii se face de regula in timpul nasterii datorita
infectdrii prin trecerea prin filiera pelvi-genitald, de la mama, care prezinta o vaginita
gonococicd netratatd. In cazuri mult mai rare, infectia se face in spital prin infectarea
datorita mainilor murdare sau a lenjeriei infectate.

Simptomatologie clinica

Simptomele apar bilateral dupd o perioada de incubatie de 2-4 zile. Infectia
este supraacutd, cu edem mare palpebral, care face dificila deschiderea pleoapelor.
Pleoapele sunt rosii edematiate, sub tensiune, cu tegumente netede si cili aglutinati.
Conjunctiva este foarte hiperemiata si uneori chemotica (Fig. 9.2).

Secretia este foarte importanta, la inceput filantd, ea devine foarte repede
purulentd de culoare galbend. Deschiderea pleoapelor trebuie facuta cu atentie
deoarece secretia purulentd foarte abundenta din fanta palpebrala poate fi proiectata in
ochii examinatorului.

%

Fig. 9.2 — Conjunctivita gonococica a nou-nascutului

Complicatii
Afectiunea determina complicatii corneene grave, atunci cand tratamentul este
aplicat tardiv; infiltratia corneeand apare dupa mai multe zile, mai ales in zona
inferioard, care vine mai mult timp in contact cu puroiul. Infiltratia corneeana este la
inceput superficiald, avand tendinta de a evolua in profunzime, determinand ulcere
corneene cu evolutie trenantd, care se vindecd cu aparitia de leucoame. In unele
situatii neglijate, necroza corneei duce la perforarea acesteia si panoftalmie.
Diagnosticul
Diagnosticul este clinic si confirmat bacteriologic. Examenul bacteriologic pe
lama se efectueaza imediat n urgentd, pundnd in evidentd gonococul, sub forma unor
coci Gram-negativi, dispusi sub forma unor boabe de cafea, in diplo (se privesc prin
partile concave). Examenul pe lama este completat de cultura si antibiograma.
Tratamentul
Pentru a preveni contaminarea conjunctivei cu gonococ, se instileaza profilactic o
picatura de nitrat de argint 1%, la toti copiii nou-nascuti (procedeul Crédet).
Daca infectia s-a produs, se administreaza pe cale locald si generald penicilina,
dupa testare prealabila.
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Conjunctivita gonococica a copilului §i adultului

Se manifestd prin aceeasi simptomatologie, dar in general este unilaterala.
Evolutia este rapida catre perforare. Contaminarea se face prin maini murdare, de la
organele genitale infectate.

Diagnosticul este clinic, dar confirmarea etiologiei este bacteriologica, fiind
necesar in toate cazurile, examenul secretiei conjunctivale, cultura si antibiograma.

Tratament. La copil si adult profilaxia consta in tratamentul corect al afectiunilor
genitale gonococice. Tratamentul curativ se face cu penicilind instilatii dese si
tratament general cu penicilina la care gonococul este sensibil.

Conjunctivite membranoase
si pseudomembranoase

Sunt inflamatii acute ale conjunctivei, caracterizate prin aparitia unui exsudat
fibrinos membraniform pe suprafata conjunctivei (pseudomembrane); dacd procesul
inflamator este mai grav, este afectat si epiteliul conjunctival care se necrozeaza
facand corp comun cu secretia fibrinoasa si formand membrane.

Pseudomembranele se pot detasa cu usurintd, dar se refac rapid; membranele
in schimb sunt foarte aderente, iar la detasare lasa o suprafatd singeranda.

Etiologia acestor conjunctivite este microbiana, germenii cel mai frecvent
implicati sunt: bacilul difteric §i mai rar streptococul si pneumococul.

» Conjunctivita pseudomembranoasa diftericd

Este o inflamatie severa produsd de bacilul Loffler; dupa introducerea
vaccinarii antidifterice (Di-Te-Per) aceasta forma de conjunctivitd este mult mai rara.
Poate sa fir asociatd cu alte localizari ale difteriei (nazala, laringiana, faringiana).
Contagiunea se face prin intermediul obiectelor murdare si prin picaturi Fliigge, de la
purtatori sanatosi sau de la bolnavi cu difterie.

Simptomatologie

Insaiméntarea la nivelul conjunctivei determini aparitia unei conjunctivite
catarale; bacilii de la nivelul conjunctivei, produc o toxina care datoritd proprietatilor
necrozante si congestive determina formarea pseudomembranelor de culoare alb-gri.

Poate determina complicatii corneene sub forma de ulcere cu evolutie grava.

Pacientul prezinta adenopatie submaxilara si preauriculara.

In cursul bolii bacilii raman cantonati la nivelul portii de intrare, Insa toxina
este absorbitd 1n organism, determindnd leziuni grave intr-o serie de organe:
miocarditd, nefritd interstitiald acuta, polinevrite si paralizii.

Starea generala a bolnavului este alterata cu febra mare.

Diagnosticul de certitudine este bacteriologic.

Tratamentul profilactic.

In primele luni de la nastere, copilul are anticorpi de la mami transmisi
transplacentar; vaccinarea antidifterica se face din luna a treia, cu trei rapeluri anuale
(trivaccinul Di-Te-Per). Controlul imunizarii se face prin reactia Schick.

Tratamentul curativ
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Eficienta tratamentului curativ este legatd de precocitatea instituirii acestuia.
Este local cu coliruri antibiotice si ser antidifteric si general : seroterapie antidifterica
si antibiotice. Este indicat ca tratamentul general si se faca intr-o sectie de boli
contagioase.

» Conjunctivita pseudomembranoasd streptococici
Apare la copii cu impetigo al fetei. Conjunctiva este hiperemica, iar falsele
membrane sunt de culoare cenusie. Determina complicatii ulceroase corneene.

» Conjunctivita pseudomembranoasd pneumococici
Pseudomembranele sunt de culoare alb-cenusie, usor detasabile; se asociaza
edem palpebral si adenopatie.

Conjunctivite nodulare

Constituie un grup heterogen de afectiuni care au drept caracter comun
prezenta nodulilor conjunctivali. Acestia pot fi foliculi sau papile.

1. Conjunctivite foliculare
Sunt inflamatii ale conjunctivei, caracterizate de aparitia sub dermul
conjunctival a unor foliculi proeminenti, emisferici, translucizi, avasculari produsi de
hipertrofia tesutului limfatic din dermul conjunctival.

» Foliculoza conjunctivali

Se mai numeste conjunctivitd foliculara limfatica; se intalneste la copii avand
o evolutie cronicd si caracter benign, cel mai frecvent evoluand fara acuze sau cu
simptomatologie minima (intepaturi, mancéarime oculara si fotofobie usoara).

Obiectiv, pe conjunctiva palpebrald inferioard si in fundul de sac se observa
proeminente rotunde sau ovalare, dispuse in randuri.

Se considera ca este vorba de o manifestare conjunctivald a unei constitutii
limfatice generale.

Tratamentul local consta 1n administrarea colirurilor vasoconstrictoare;
general este indicat un tratament cu calciu §i vitamine. Este importanta si corectarea
eventualelor vicii de refractie.

» Conjunctivita foliculard acuta tip piscind

Apare in epidemii vara, la tinerii care frecventeazd strandurile, fiind
determinatd de Chlamydia trachomatis din apa de piscind contaminata din uretrite si
cervicite.

Se manifestd prin fotofobie discretd, lacrimare, congestie conjunctivala si
secretie conjunctivala moderata.

Obiectiv pe conjunctiva tarsald si a fundului de sac superior, se constata
aparitia de foliculi voluminosi dispusi in siraguri. Evolutia este favorabila, afectiunea
vindecandu-se fara sechele si complicatii in 2-3 sdptamani.
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Tratamentul local constd in administrarea de coliruri cu spectru larg (cloram-
fenicol) si antiseptice; general se administreaza antibiotice cu spectru larg si
sulfamide.

» Conjunctivita cu incluzii a nou-ndacutului

Este determinata de infectarea fatului datoritd trecerii prin bariera
pelvigenitald, in conditiile Tn care mama prezintd o vaginitd cu chlamidii. Agentul
patogen este Chlamidia trachomatis care la adult produce conjunctivita foliculara, dar
la nou-nascut, deoarece nu este dezvoltat stratul adenoid al conjunctivei, apare o
forma de conjunctivita purulentd, foarte asemanatoare cu cea determinata de gonococ.

Diagnosticul este confirmat de examindrile de laborator, care pun in evidenta
incluziile intracitoplasmatice prin coloratie Giemsa sau imunofluorescenta.

In general vindecarea este fara sechele. Dacd evolutia se prelungeste
determina aparitia foliculilor conjunctivali.

» Conjunctivita foliculara cronica (Trahomul)

Trahomul este o conjunctivitd specifica cronica, cu evolutie foarte grava,
produsd de Chlamydia trachomatis. Este considerati o boalda a mizeriei si
promiscuitatii, fiind una dintre cele mai importante cauze de orbire 1n tarile sarace.

Infectia se face de pe mainile murdare, de unde chlamidia ajunge la nivelul
conjunctivei; ea patrunde in celulele conjunctivale unde se Tnmultesc prin diviziune,
ducand la aparitia incluziilor intracitoplasmatice. Ruperea celulei conjunctivale
infectate determind insadmantarea altor celule conjunctivale prin acelasi mecanism.

Clinic evolueaza in 4 stadii:

Stadiul I — incipient

Dureaza cateva luni, pacientul acuzand usoara lacrimare si fotofobie; obiectiv
pe conjunctiva tarsald superioard se observa aparitia cativa foliculi palizi, ce apar
bilateral.

Stadiul Il — perioada de stare

Subiectiv acuzele sunt foarte intense, pleoapele superioare sunt coborate
(pseudoptozad), dand bolnavului un aspect somnoros.

Obiectiv, pe conjunctiva tarsala a pleoapelor se observa numerosi foliculi cu
aspect de icre de peste, ce plesnesc la presiune. In acest stadiu, la nivelul corneei apare
panusul, prin invazia corneei de catre vase superficiale cu punct de plecare limbul
superior; aparitia panusului determina scaderea acuitatii vizuale.

Stadiu Il — precicatricial

Dureazd mai multi ani §i constd in aparitia de cicatrici stelate neregulate
datoritd cicatrizarii foliculilor mai vechi, paralel cu aparitia unor foliculi noi.
Fundurile de sac conjunctivale se scurteazd, la nivelul acestora aparadnd frauri
cicatriciale. In acest stadiu panusul corneean este foarte intins, determinand scaderea
marcatd a vederii.

Stadiu 1V — cicatricial

In acest stadiu intreaga conjunctiva tarsald este ocupatd de cicatrici albe
stelate; tarsul se deformeaza Tnduntru, ducand la entropion cicatricial si trichiazis.

La nivelul panusului corneean apar leucoame vascularizate.

Diagnosticul pozitiv:
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Se pune pe semnele clinice si de laborator prin punerea in evidenta a
incluziilor intracitoplasmatice bazofile (coloratie Giemsa); identificare agentului
patogen se face pe culturi de celule endoteliale. Decelarea anticorpilor se face in ser §i
lacrimi, prin reactii de fixare a complementului si imunofluorescenta.

Prognosticul

Este rezervat datoritd complicatiilor grave pe care le determina:

- deformari ale pleoapelor — entropion cicatricial, trichiazis, simblefaron;

- afectarea corneei — panusul trahomatos si aparitia leucoamelor corneene,

uneori ulcere corneene §i suprainfectii microbiene;

- distrugerea glandelor lacrimale — xerozis conjunctival.

Tratamentul

Este profilactic si curativ. Tratamentul profilactic constd in respectarea
conditiilor de igiend in colectivitati. Tratamentul curativ local constd in chiuretarea
sau cauterizarea foliculilor, paralel cu instilatii de antiseptice (nitrat de argint 1%) sau
antibiotice (aureomicina).

General se administreaza antibiotice cu spectru larg si sulfamide.

2. Conjunctivite papilare

» Conjunctivita primavdraticd

Este o conjunctivitd cu evolutie cronica, cu recrudescente sezoniere, in
general primdvara §i toamna. Este mai frecventd la sexul masculin, la tineri cu varste
intre 6 si 18 ani.

Etiologia

Este discutatd, cel mai probabil alergica la radiatiile ultraviolete ale soarelui,
ceea ce explicd recrudescentele primavara. In secretia conjunctivald se gaseste o
eozinofilie marcata.

Simptomatologie

Pacientul acuza
lacrimare, discreta fotofobie,
usturimi  $i  prurit ocular.
Afectiunea evolueaza bilateral
Se descriu doud forme clinice:
- forma bulbard — prezinta un
infiltrat gelatinos, translucid,
perilimbic;
- forma palpebrald — mult mai
frecventa, caracterizata de
aparitia la nivelul conjunctivei
tarsale a unor vegetatii
proeminente, poligonale cu
aspect de ,piatra de pavaj”

(Fig. 9. 3). Fig. 9.3 — Conjunctivita primavaratica
Tratamentul
Tratamentul local este

antiinflamator cu corticosteroizi in aplicatii topice, si antialergic (cromoglicat de
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sodiu). Pe cale generald este utila vitaminoterapia, alaturi de preparate de calciu si
antihistaminice.
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Simblefaron dupa arsurd conjunctivala

PLANSA 1. AFECTIUNI CONJUNCTIVALE
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Conjunctivita flictenulara
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Leziuni conjunctivale in afectiuni sistemice

1. Leziuni conjunctivale in tuberculoza
Tuberculoza conjunctivei este o afectiune rard, care apare la tineri sau la
adolescenti; poate apare ca primoinfectie sau ca infectie secundara.

» Tuberculoza primard
Este o afectiune exogena, datoritd infectiei directe cu bacil Koch a
conjunctivei. Simptomatologia constd 1n ldcrimare, jend oculard si secretie
conjunctivald moderata. Din punct de vedere obiectiv se prezintd sub aspect nodular,
vegetant sau ulcerovegetant.
Diagnosticul se bazeaza pozitivarea intradermoreactiei la tuberculind si prin
examenul histologic al leziunii conjunglivale(Fig.9.4). Prognosticul este favorabil.
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Fig. 9.4 - Tuberculoza conjunctivei tarsale (Ia examen anatomopatologic,
se observa foliculul tuberculos)

Tratamentul local constd in administrarea de antiseptice, iar general
tuberculostatice si vitaminoterapie.

» Conjunctivita flictenulard

Afectiunea cu caracter recidivant, care se manifestd prin prezenta pe
conjunctiva bulbard sau pe cornee a unor noduli, cu congestie conjunctivala sectoriala.

Etiopatogenie. Este considerata ca primoinfectie TBC, ce apare la copilul mic.

Aspecte clinice. Se manifesta sub doua forme clinice:

- forma benigna

Este caracterizata prin fotofobie, lacrimare si prezenta pe conjunctiva a unor
noduli numiti flictene, situati in vecinatatea limbului sclerocorneean. Nodulii sunt
proeminenti, de culoare alb-galbuie, inconjurati de hiperemie 1n sector (vezi plansa).

- forma grava
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In aceastd forma procesul intereseaza si corneea (cheratoconjunctivita
flictenulard), cu aparitia la nivelul acesteia a uneia sau mai multe flictene, sub forma
de infiltrate. La nivelul acestor flictene ajunge de la nivelul limbului cate un fascicul
de vase superficiale (cheratita fasciculatd). Deoarece este afectata si corneea, pacientul
acuza scaderea acuitatii vizuale; fotofobia si durerea oculara sunt mai accentuate.

Anatomopatologic, flictena este formatd din limfocite, celule epitelioide si
celule gigante. Boala este considerata ca o manifestare de alergie bacilara sau fata de
toxinele bacilului Koch, premergatoare aparitiei complexului primar tuberculos.

Prognosticul este benign in formele usoare, dar poate si fie mai sever in
formele de cheratoconjunctivita, datorita opacitatilor corneene postflictenulare.

Tratamentul este general si local. Tratamentul general consta in administrarea
de vitamine, calciu, tonifiante, precum si o alimentatie corespunzatoare bogata in
proteine. De asemenea se administreaza medicatie specifica antituberculoasa.

In conjunctivita flictenulara tratamentul local constd in administrare de
antiseptice, antibiotice pentru prevenirea suprainfectiei §i antiinflamatoare
corticosteroide. In formele de cheratoconjunctivitd se administreaza in plus atropina
1% 1n instilatii, pentru a combate eventuala reactie iridociliara. Dionina (2%) are efect
cicatrizant. ITmpotriva fotofobiei se prescriu lentile colorate.

2. Leziuni conjunctivale in sifilis
La nivelul conjunctivei pot sa apara leziuni sifilitice in toate stadiile de evolutie
ale sifilisului:

- leziunea primara se prezinta sub forma unei mici proeminente rosietice pe
conjunctiva palpebrala sau bulbard, pe suprafata careia se gaseste o
eroziune ovalara;

- leziunea secundara apare la nivelul conjunctivei bulbare, sub forma unei
proeminente de culoare galbend, inconjurata de un halou rosiatic (papula);

- leziunea tertiald are aspectul unei mici tumorete, cu tendinta la ramolire si
ulcerare (goma)

Tratamentul este cu peniciling, fiind condus in sectiile de boli contagioase.

2. Leziuni conjunctivale in lepra
La nivelul conjunctivei boala se manifesta in doud moduri:

- cu aparitia de noduli;

- cu aparitia lepromului conjunctival.

Diagnosticul este confirmat prin prezenta bacilului Hansen in secretia conjunctivala.

AFECTIUNI DEGENERATIVE

Pinguecula

Este o proeminenta de culoare galbuie, care apare pe conjunctiva bulbara, in
partea nazala sau temporald, n imediata vecinatate a limbului. Reprezinta o
degenerescentd hialino-grasoasa subepiteliald a tesutului conjunctival.
Afectiunea este In general neevolutiva.
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Pterigionul

Se manifesta clinic printr-o cutd de forma triunghiulara la nivelul conjunctivei
bulbare, mai ales in partea nazala, dar uneori si cea temporald. Pterigionul se
etaleaza 1n evantai, cu baza cétre sclerd, varful inaintand putin céte putin catre
centrul corneei, fard a-1 depasi. Evolutia dureaza ani de zile, in unele forme
ramanand stationar. In formele avansate, in care varful pterigionului ajunge in
zona centrala a corneei, apare scaderea acuitatii vizuale (Fig. 9.5).

Fig. 9.5 - P{rigion

Etiologia pterigionului nu este foarte clara; in general este vorba de o reactie a
conjunctivei bulbare, la microtraumatismele corneene, produse de factori iritativi
externi (praf, microparticule, radiatii etc.).

Tratamentul este chirurgical.

Xerozisul conjunctival

Este o degenerescentda a conjunctivei caracterizatd prin metaplazie,
conjunctiva luand aspect epidermoid. Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza
senzatie de uscaciune a ochilor.

Se disting doua forme:

- xeroza epiteliald — de cauza generala;

- xeroza parenchimatoasa — datoritd tulburéarilor trofice produse de cauze

locale.

Xeroza epiteliald este de regula limitata numai la epiteliul conjunctivei; este
relativ rard, fiind expresia carentei de vitamina A. Se caracterizeazd prin aparitia
placilor Bitot, sub forma unor zone degenerative de culoare galbena, situate in dreptul
fantei palpebrale. Apare la copii distrofici cu leziuni de malabsorbtie gastro-
intestinala.

Xeroza parenchimatoasd — apare ca ultim stadiu al tuturor afectiunilor
conjunctivale destructive ca pemfigus, trahom, arsuri grave.
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Histologic xerozisul se manifestd ca o epidermizare cu cheratinizare a
conjunctivei, la care se adaugd degenerescentd grasoasa a straturilor mijlocii si
superficiale.

Tratamentul constd In asigurarea necesarului de vitamina A. Local se
instileaza solutii de vitamina A uleioasa.

AFECTIUNI TUMORALE

Tumorile conjunctivei sunt benigne si maligne, aspectul clinic punind de cele
mai multe ori diagnosticul. In unele cazuri transarea diagnosticului se face numai pe
examenul anatomopatologic.

% Tumori benigne

Nevii conjunctivali

Sunt mici formatiuni tumorale plate, usor pigmentate, care pot apare in
diferite zone ale conjunctivei, Insd sunt mai frecvente in regiunea perilimbica. Nu
necesita tratament.

Dermoidul conjunctival

Este o tumorad congenitala, care este localizata mai ales la nivelul limbului
sclero-corneean, interesand deopotriva conjunctiva si corneea; ca §i in alte tipuri de
localizari este vorba de incluzii ale tesutului epidermic la nivelul altor organe.

Clinic se prezinta sub forma unei mase neregulate de aspect alb-cenusiu.

Din punct de vedere histologic, se constatd tesut epidermic, glande
epidermice, si chiar foliculi pilosi (vezi plansa).

Lipomul conjunctival

Este o tumoare grasoasa, care se dezvoltd mai ales in zona supero-externa a
fundului de sac conjunctival superior. Are consistenta moale si aspect lobulat.

Angiomul conjunctival

Este o tumoare vasculara, car evolueaza concomitent cu alte localizari la
nivelul pleoapelor sau la nivelul fetei. Este bine delimitata, de culoare rosie. Poate fi
determinata de dilatatii capilare, sau de vase de neoformatie anastomozate.

% Tumori maligne

Carcinom limbic

Este o tumoare conjunctivald care se dezvoltd in vecinatatea limbului
corneean, invadand deopotriva si corneea; din punct de vedere clinic se prezinta ca o
tumoare vegetantd sau ulcerovegetanta, cu contur neregulat, pe suprafata careia pot
apare hemoragii si zone de necroza. Evolueaza prin intindere pe suprafata corneei si
catre sclerotica.

Din punct de vedere histopatologic, poate fi spinocelular sau bazocelular;
formele spinocelulare sunt mai frecvente si mai invazive, putand determina matastaze.

Tratamentul este chirurgical, radio si chimioterapic.

Melanomul conjunctival
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Este mai rara decat carcinomul limbic, uneori fiind vorba de degenerescenta
unui nev pigmentar conjunctival.

Din punct de vedere clinic, tumora este pigmentatd, cu aspect mamelonat, si
foarte vascularizata (element de malignitate). Da metastaze ganglionare si la distanta.

Tratamentul este chirurgical.



Corneea 143

Capitolul 10
CORNEEA

Corneea reprezintd porfiunea transparenta a tunicii externe (sclero-corneea),cu
putere refringenta, localizatd in zona anterioara a globului ocular.

Embriologie

Epiteliul coreean provine din ectoderm, in sdptdmanile 4-5 de viatd intra-
uterind restul straturilor provenind din mezoderm.

Particularitati anatomice

Corneea prezintd o fata anterioarda convexa, lucioasa, care vine in raport cu fata
posterioarad a pleoapelor cand ochiul este inchis si cu mediul exterior cand pleoapele sunt
deschise; puterea dioptrica a fetei anterioare este de + 48 dsf. Fata posterioard a corneei
este concavd, cu o putere dioptrica de —6 dsf, astfel cd puterea refringenta totald a corneei
este de + 42 dsf.

Corneea este delimitatd de jur imprejur de limbul sclerocorneean, la nivelul
caruia se continua cu sclerotica. La nivelul limbului, intre sclerotica si cornee exista o
continuitate anatomica, straturile externe ale sclerei depasesc corneea, asa ca ea vine
ancorata in sclera ca sticla in rama ceasornicului.

Din punct de vedere histologic, la nivelul corneei se disting 5 straturi
(Fig.10.1):

- epiteliul anterior pluristratificat, cu celule pavimentoase dispuse anterior
si celule cilindrice in profunzime;

- membrana Bowmann , elastica localizata anterior sub epiteliu;

- parenchimul corneei, format din numeroase fibrile conjunctive fine,
dispuse paralel, constituind lamele corneene, intre care se gasesc celule
stelate cu prelungiri ramificate numite cheratoblasti, care se
anastomozeaza cu prelungirile altor celule vecine; dispozitia arhitecturala
regulata a fibrilelor corneene fac posibila transparenta corneei;

- membrana Descemet este o membranad omogena si elasticd, foarte
rezistentd, care are capacitatea de regenerare atunci cand este distrusa.

- endoteliul posterior este format dintr-un singur strat de celule turtite.
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Fig. 10.1 — Structura histologica a corneei

Vascularizatie si inervatie

Corneea normald nu contine vase sanguine sau limfatice; vasele de
neoformatie la nivelul corneei sunt totdeauna patologice. Limfa circuld liber prin
spatiile lacunare determinate de intretaierea fibrilelor corneene.

Inervatia este foarte bogatd, corneea fiind unul dintre cele mai sensibile
organe din corp. Nervii senzitivi ai corneei apartin trigemenului (nervul V); ei ajung la
nivelul corneei prin intermediul nervilor ciliari. Odatd patrunsi in cornee, fibrele
nervoase isi pierd mielina si dau nastere la doud plexuri, unul sub membrana
Bowmann, altul la nivelul subepitelial. Din acestea numeroase ramuri nervoase
inainteaza intre celulele epiteliale si termind prin terminatiuni libere sau sub forma de
butoni.

Nutritia corneei este asiguratd prin circulatia lichidelor nutritive in spatiile
lacunare, lichide provenind prin filtratie din vasele conjunctivale si sclerale
perilimbice, precum si prin patrunderea umorii apoase din camera anterioara.

Metode de examinare

Examinarea corneei se poate face direct datoritd localizarii anterioare a
acesteia; examinarea la lumina naturald poate pune 1n evidenta leziunile de la nivelul
corneei. Examenul biomicroscopic releva elementele de detaliu sau evidentiaza
leziunile mai fine. De asemenea evidentierea corpilor strdini corneei se face
biomicroscopic.

Pentru aprecierea cat mai exacta a ulceratiilor corneene, colorarea acestora cu
coloranti vitali este 0 metoda foarte utila, deoarece colorantul se infiltreaza in cele mai
fine leziuni, punandu-le in evidenta.
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PATOLOGIA CORNEEI

CLASIFICARE

l. Afectiuni congenitale
1. Traumatisme corneene
- erozii
- contuzii
- plagi
- corpi straini
- arsuri

1. Afectiuni inflamatorii (cheratite)
a. infectioase
bacteriene
e superficiale
- ulcerul serpiginos
- ulcere marginale Tn conjunctivite

e profunde
- cu evolutie acuta (abcesul corneean)
- cu evolutie cronica (parenchimatoase
sau interstitiale)
virale

e superficiale

- cheratita herpetica

- cheratita zoosteriana
e profunde

- cheratoendotelita

b. cheratite neurotrofice
. cheratite imunoalergice

V. Degenerescente corneene
epiteliale
parenchimatoase
endoteliale

V. Tumori corneene

Benigne - dermoid
- papilom
Maligne - sarcom
- epiteliom



146  Oftalmologie practica

AFECTIUNI CONGENITALE

Microcorneea — corneea cu diametru sub 10-11 mm.

Megalocorneea — corneea cu diametru peste 13 mm.

Cheratocon congenital — corneea deformata central, prezentand o proeminenta
conica localizata central.

Cornee pland — cornee a carei curburd anterioara este diminuata, prezentand o
refractie scazuta.

Embriotoxon posterior — corespunde unei hipertrofii a liniei Schwalbe , care
devine proeminenta in camera anterioara.

TRAUMATISME CORNEENE

Eroziile corneene

Sunt pierderi de substanta la nivelul straturilor superficiale ale corneei, care in
general se vindeca spontan; procesul de vindecare este grabit de ocluzia ochiului sub
pansament.

Sunt produse in general in context traumatic (diferite fragmente care ajung
accidental la nivelul ochiului); deosebit de important este de a extrage particulele
straine localizate sub pleoapa superioard, care prin grataj pot sd genereze ulceratii
corneene). Uneori eroziile sunt produse de orientarea vicioasa a cililor (trichiazis).

Subiectiv, pacientul acuza lacrimare, senzatie de corp strdin si fotofobie.

Tratamentul consta in instilatii cu atropind, antiseptice si dionind, pansament
ocular si eliminarea corpilor straini.

Plagile corneene

Pot fi neperforante si perforante, gravitatea deosebitd a celor din urma fiind
legata de deschiderea globului ocular, cu infectarea mediilor intraoculare.

- plagile corneene nepenetrante

Apar in context traumatic, fiind produse de particule vegetale, sticla, etc;
camera anterioara nu este deschisa, astfel Incat complicatiile septice sunt mai rare;
pacientul trebuie insd urmdrit pand la refacerea tuturor straturilor corneene sub
profilaxie locala cu antibiotice.

- plagile corneene penetrante

Sunt produse de obiecte tdioase sau ascutite care determind deschiderea
camerei anterioare, expunand la infectii intraoculare. In momentul producerii
perforatiei, umoarea apoasa iese din glob, iar bolnavul simte un lichid cald pe fata.
Acuitatea vizuala scade brusc, iar durerea oculara este foarte intensa.

Din punct de vedere obiectiv, camera anterioara diminua in profunzime, iar
irisul se inclaveaza in plaga corneeana, determinand deformarea pupilei.

Complicatiile infectioase sunt cele mai frecvente:

- irita si iridociclitd exogena;

- endoftalmie sau panoftalmie.
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Un element de gravitate este retentia corpilor strdini intraoculari, care
agraveaza fenomele inflamatorii i infectioase.

Tratamentul este de urgenta si consta in sutura plagilor cu fire monofilament;
postoperator se indica instilatii cu atropina si hidrocortizon, antibioterapie locala sub
forma de instilatii si injectii subconjunctivale; general antibiotice injectabile si
antiinflamatorii steroidiene sau nesteroidiene. Totdeauna este necesarda profilaxia
tetanosului (vaccinare ATPA). La plagile cu retentie de corpi strdini intraoculari,
trebuie efectuata de urgenta extractia corpilor straini.

Corpii straini corneeni

Sunt frecventi si pot fi de naturd diferita: particule de metal (span), particule
de carbune, particule vegetale, insecte etc (vezi plansa).

Pacientul acuza durere oculara cu senzatie de corp strdin, congestie oculara,
lacrimare si blefarospasm. Examenul biomicroscopic permite localizarea corpului
strain §i extractia acestuia dupa o simpld anestezie de suprafatd (instilatii de xilina,
ametocaina, xilocaina).

Daca corpul strdin este localizat profund, atunci extractia se face in sala de
operatie, cu electromagnetul in cazul in care este metalic; daca corpul strdin proemina
in camera anterioara se poate efectua o incizie a corneei la limb, impingandu-se cu
spatula din posterior catre anterior, sau se pot diseca pe rand straturile corneene din
jurul corpului strain pentru a facilita o extractie a acestuia cu pensa.

Arsurile corneene

In functie de tipul agresiunii pot fi:

- termice ( prin flacdra sau prin metale topite)
- chimice (cu acizi sau cu baze).

» Arsuri termice

Arsurile produse prin flacdrd

Au 1n general un pronostic mai favorabil, leziunile fiind de suprafata, datorita
reflexului de clipit; mai grave sunt leziunile de la nivelul fetei si pleoapelor, corneea
fiind in general protejata. Tratamentul se face cu dionina cu efect cicatrizant si coliruri
cu antibiotice Tn scop profilactic.

Arsuri prin metale topite

De asemenea arsurile prin metale topite nu prezintd o gravitate deosebita,
datorita reflexului de clipire, in special pentru metalele care au o temperatura mai
joasa de topire. In contact cu lacrimile, metalul se solidifica imediat si se muleaza in
sacul conjunctival, fard antrena leziuni corneene grave. Metalele cu temperaturi de
topire ridicate, in contact cu corneea produc necroze corneene, ce pot determina
perforatia corneei.

» Arsuri chimice
Arsurile cu acizi (acid sulfuric, acid azotic) prezintd o gravitate mai redusa,
deoarece in evolutie produc la nivelul corneei o necroza de coagulare care determind o
autolimitare a procesului, prin faptul cé toxicul nu poate sa patrundd mai profund de
aceasta zond. Astfel leziunea nu se agraveaza pe parcurs.
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Spre deosebire de acizi, bazele determind o necroza de lichefiere la nivelul
corneei, care face posibila patrunderea toxicului din aproape in aproape, avand ca
urmare agravarea leziunii in zilele urmatoare accidentului. Cele mai frecvente arsuri
corneene cu substante bazice sunt arsurile cu var, cu amoniac sau cu carbid.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuzd durere oculard intensa,
scaderea acuitatii vizuale, lacrimare, blefarospasm.

Din punct de vedere obiectiv, congestia pericheratica este foarte intensa, iar in
unele zone are aspect palid-cenusiu cu zone de necrozd; corneea devine tulbure, cu
ulceratii de diferite dimensiuni, ale caror margini sunt foarte infiltrate.

Tratamentul este de urgenta, spalaturile abundente trebuind sa fie efectuate pe
loc, sau la primul punct medical de prim ajutor. Toate particulele solide trebuie
indepéartate mecanic (cu tifon), Tnainte de inceperea spalaturilor oculare. Este mai
eficient daca in lichidul de spalare se folosesc acizi foarte diluati in cazul arsurilor cu
baze si invers solutii cu substante bazice diluate In cazul arsurilor cu acizi, ca
substante cu efect neutralizant.

In clinicile de specialitate, se completeaza spalaturile oculare si se efectucaza
tratament local cu atropind, dionina, vitamind B2 si glucozd; injectiile
subconjunctivale cu sange heparinat sunt eficiente Tn cazurile Tn care necroza
conjunctivald perturba nutrifia corneeand. Pansamentul ocular are efect favorabil.
Pacientul este spitalizat pana la epitelizarea totala a corneei.

In cazurile In care la nivelul corneei raiman leucoame corneene importante, se
va recurge in timpul al doilea la blefarorafie perforanta.

AFECTIUNI INFLAMATORII

Inflamatiile corneei se numesc cheratite, avand ca principal semn obiectiv
pierderea transparentei corneene intr-o zond, datoritd infiltratiei de leucocite din
vasele conjunctivale si cheratoblasti proveniti din inmultirea celulelor corneene.

Din punct de vedere subiectiv datoritd infiltratiei corneene se produce
scaderea acuitatii vizuale, la care se asociazd durere oculard si congestie oculard;
pacientul prezinta de asemenea fotofobie si lacrimare.

% CHERATITELE BACTERIENE

Sunt inflamatii corneene in care procesul inflamator trece in stadiul de
supuratie, de aceea vechea denumire utiliza termenul de cheratite supurative. In
functie de localizarea procesului inflamator, ele pot fi superficiale si profunde.

1. Formele superficiale

Aceste forme se caracterizeaza prin inflamatie corneeand care debuteazad in
zonele superficiale ale corneei, evoluand catre ulceratie. In zona corneeana in care au
patruns agentii microbieni, se produce infiltratia corneei, cu predominantd de
polinucleare; zona de infiltratie se prezinta ca o patd albicioasa la inceput, devenind
apoi galbuie si acoperitd de secretii purulente. Acuitatea vizuala este modificata in
raport cu sediul infiltratiei corneene si cu gradul de infiltratie al acesteia.
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Din punct de vedere etiologic, cheratitele bacteriene superficiale pot fi
produse prin inocularea directd a germenului patogen direct in cornee, datoritd unei
solutii de continuitate, care poate fi o simpld leziune epiteliald, sau pot fi datorate
propagarii procesului inflamator de la o infectie de vecindtate, cel mai frecvent de la o
conjunctivita bacteriana purulenta.

Procesul de suprainfectie este favorizat de existenta unei dacriocistite cronice,
care face sd creasca septicitatea lacrimilor, cu suprainfectia leziunilor traumatice, care
in mod normal ar avea o evolutie favorabila de epitelizare in 1-2 zile.

» Ulcerul cu hipopion (ulcerul serpiginos)

Se mai numeste si ulcerul seceratorilor, deoarece este mai frecvent la
populatia care lucreaza in mediu agricol, fiind produs de microtraumatimele corneene
in timpul activitatii rurale. Leziunea epiteliald se suprainfecteaza de regula de la o
dacriocistitd cronica asociatd. Cei mai frecventi germeni implicati sunt stafilococul,
pneumococul, streptococul. Cele mai grave infectii sunt produse de bacilul piocianic
si se produc in mediu intraspitalicesc.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul se prezinta pentru scaderea acuitatii
vizuale la ochiul afectat, durere si congestie oculara, lacrimare si fotofobie.

Din punct de vedere obiectiv, ulceratia se prezintd la debut ca o infiltratie
albicioasa-galbuie a corneei, care retine colorant in zona centrala (zona de ulceratie).
Ulceratia se evidentiazd prin instilatia de coloranti vitali la nivelul corneei
(fluoresceina, albastru de metilen, roz begal). Ulceratia este acoperitd de secretie si are
tendinfa de a progresa atat in suprafatd cat si In profunzime, in cazuri neglijate
determinand perforatia corneei. In camera anterioara apare exsudat (hipopion) care se
depune decliv, cu margine de demarcatie orizontala (vezi plansa).

Complicatiile sunt cu atit mai grave cu cat pacientul se prezintd mai tardiv la
medic: irita sau iridociclita exogena,perforatia corneeana, endoftalmie, panoftalmie.

Vindecarea ulceratiei corneene in cazul evolutiei favorabile se face prin
aparifia unei cicatrici corneene alb sidefii, numitd leucom corneean, care determina
scaderea 1n diferite grade a vederii.

Tratamentul este de urgenta si consta In tratament local si general.

Tratamentul local consta in instilatii cu atropind, dionind si antibiotice si
injectii subconjunctivale cu atropina si antibiotice, pansament ocular.

Tratamentul general se face cu antibiotice, care se aleg conform
antibiogramei. Continuarea tratamentul se face pana in momentul reepitelizarii totale a
ulceratiei corneene si disparitiei exsudatului din camera anterioara.

» Ulcerele marginale ale corneei

Apar de regulda in conjunctivitele purulente neglijate, in care se produce
infiltratia zonei perilimbice a corneei, cu suprainfectia acesteia cu germenii care au
determinat conjunctivita. Zonele de infiltratie sunt multiple (2-4), sunt mici si de
culoare albicioasa; fixeaza colorant superficial.

Tratamentul profilactic constd 1in tratamentul corect §i precoce al
conjunctivitelor bacteriene. Tratamentul curativ constd in instilatii cu atropind si
antibiotice conform antibiogramei; nu este recomandat pansamentul ocular, datorita
acumularii secretiilor oculare.



150 Oftalmologie practica

2. Forme profunde
o Supurative
» Abcesul corneean

Este o afectiunea supurativa a corneei mai rara, caracterizata de prezenta intre
straturile corneei a unei colectii purulente bine delimitate. Corneea din jurul abcesului
corneean este intens infiltratd, de asemenea §i epiteliul corneean care acopera zona
abcesului.

Subiectiv pacientul acuza dureri oculare intense, scaderea marcatd a acuitatii
vizuale, fotofobie, lacrimare.

Obiectiv, la biomicroscop se constatd colectia purulentd in profunzimea
corneei de culoare albicioasd-gilbuie, de forma discoidald; congestia pericheratica
este foarte intensa. Se poate complica cu panoftalmie, prin deschiderea abcesului in
camera posterioara.

Tratamentul constd 1n antibioterapie locald sub forma de injectii
subconjunctivale si generald, conform antibiogramei; se asociaza instilatii cu atropina
si dionind. In unele situatii este necesara incizia corneei cu evacuarea abcesului.

o Nesupurative (cheratite parenchimatoase)

Cheratitele parenchimatoase sau interstitiale sunt cheratite profunde,
caracterizate prin infiltratia parenchimului corneean, fara afectarea epiteliului
suprajacent si fara tendinta la supuratie. Natura lor este endogena, cele mai importante
etiologii actuale fiind etiologia sifilitica si tuberculoasa.

» Cheratita parenchimatoasa sifilitica

Apare mai ales in sifilisul congenital (90% din cazuri), fiind caracterizata de:

- infiltratie corneeana de tip profund, fara tendinta la supuratie sau ulceratic a
epiteliului corneean;

- bilateralitate;

- afectarea varstelor tinere (copii §i adolescenti)

Din punct de vedere clinic, trebuie cautate la acesti copii §i stigmatele
sifilisului congenital: triada Hutchinson (leziuni dentare ale incisivilor, surditate si
cheratitd parenchimatoasd), frunte olimpiand, nas in sea, ragade peribucale, tibii In
iatagan.

In cazul sifilisului dobandit, cheratita apare 1n stadiul de sifilis secundar si cel
mai adesea este unilaterala.

La toti bolnavii cu cheratitd parenchimatoasd sifiliticd reactia Bordet —
Wassermann in sange este intens pozitiva.

Boala, care 1n total dureaza cateva luni, evolueaza in 3 perioade:

- perioada de infiltratie — debuteaza printr-o tulburare a transparentei
corneeane, localizatd in centrul sau la periferia corneei; globul ocular
prezintd congestie pericheratica;

- perioada de vascularizatie incepe dupd cateva saptamani, fiind
caracterizata prin invazia corneei de vase de neoformatie care dau corneei
un aspect rosietic; vasele sunt de tip profund, avand aspect de fire de
maturd, care nu se ramificd §i nu se anastomozeaza intre ele; cu cat
vascularizatia este mai intensa, prognosticul este mai favorabil;
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- perioada de regresie incepe dupa alte cateva saptamani si se caracterizeaza
prin resorbtia infiltratelor si retragerea vaselor de neoformatie; congestia
oculara si tulburérile subiective diminua in aceasta perioada.

Din punct de vedere anatomopatologic, infiltratiile corneene sunt formate din

aglomerari de limfocite si celule mononucleare.

Tratamentul local constd in instilagii de corticosteroizi si injectii

subconjunctivale de corticosteroizi, cicloplegice pentru a evita aparitia iritei.

Tratamentul etiologic general include tratamentul cu penicilind in doze

progresiv crescatoare pentru a evita aparitia fenomenului Herxheimer.

» Cheratita parenchimatoasd tuberculoasd

Este mult mai rard decat cheratita din sifilisul congenital, frecvent fiind
secundara unei inflamatii iridociliare de naturd tuberculoasa. Se prezinta ca o cheratita
profundd cu aspect nodular, mai frecvent monolaterald (mici noduli
intraparenchimatosi) si vase profunde cu dispozitie anarhica.

Evolutia este mai lunga si fenomenele reactionale sunt mai reduse decat in
cazul cheratitei sifilitice. Tratamentul local consta in instilatii cu atropina si cortizon,
iar general tratament antituberculos.

% CHERATITELE VIRALE

A. Forme superficiale

Cheratita herpeticd

Cheratita herpetica este produsa prin infectarea epiteliului corneean cu virusul
herpetic de tip I, mult mai rar cu virusul herpetic tip Il care are tropism genital.

Din punct de vedere subiectiv se caracterizeaza prin scaderea acuitatii vizuale,
durere oculara si fenomene congestive oculare; se poate asocia fotofobie si lacrimare.

Examenul obiectiv releva dupa coloratia cu fluoresceind sau cu albastru de
metilen, o ulceratie dendritica (aspect de ramurica - vezi plansa); marginile ulceratiei
sunt subminate, astfel incat coloratia este mai intensa in centrul leziunii i mai putin
intensa la marginile acesteia, unde colorantul se insinueaza sub epiteliu. Se asociaza
de hipoestezie corneeana. In unele situatii ulceratia este mai intinsa in suprafatd avand
aspect de harta geografica.

Afectiunea are caracter recidivant, recidivele fiind in general legate de
perioadele de scadere a imunitatii generale.

Complicatiile sunt in general legate de inflamatia iridociliara (iridociclita sau
segmentita anterioara virald), In cazuri exceptionale pot apare perforatii corneene.

Tratamentul local consta in instilatii de atropina (efect midriatic si cicloplegic)
si dionind (cu efect cicatrizant). Deosebit de utile sunt colirurile sau pomezile cu
antivirale (Acyclovir), in unele situatii antiviralele fiind indicate si pe cale generala.

Cheratita zosteriand

Este determinatd de infectia cu virusul varicella-zoster, care determina
varicela la copii §i zona-zoster la varstnici; in zona—zoster oftalmicd, virusul se
cantoneaza la nivelul ganglionului Gasser; boala este declansatd in general in
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perioadele de scadere a rezistenfei organismului, prin reactivarea virusului ramas in
stare latenta 1n organism.

Diagnosticul clinic este in general usor de pus, datoritd leziunilor tegumentare
caracteristice localizate la nivelul pleoapei superioare, a fruntii si la nivelul vertexului,
leziuni care sunt delimitate strict la nivelul liniei mediane (vezi afectiuni palpebrale).

Starea generald a pacientului este foarte alteratd, cu cefalee intensa, febra si
hiperestezie tegumentara. Durerile pe care pacientul le acuza sunt atroce.

Prezenta leziunilor veziculare pe varful nasului (semnul Hutchinson) anunta

aparitia complicatiilor oculare. Acestea sunt In general frecvente: iridociclita

zosteriand, corioretinitd, nevritd optica, paralizii oculomotorii.

Cheratita din zona oftalmica este foarte asemandtoare cu cea herpetica,
leziunile fiind Tn general cu aspect dendritic.

Tratamentul este acelasi ca in cazul cheratitei superficiale herpetice,
tratamentul cu antivirale administrat pe cale locala si generala este foarte benefic.

B. Forme profunde

Cheratoendotelita

Cheratoendotelita reprezintd inflamatia corneei in toate straturile, etiologia
fiind mai ales herpetica. Mai rar este implicat virusul varicela-zoster.

Semnele subiective sunt scaderea acuitatii vizuale, dureri oculare intense si
congestie oculara.

Examenul obiectiv releva ingrosarea accentuatd a corneei In zona centrala,
corneea ajungand la acest nivel la de doua ori grosimea normald; aspectul infiltratiei
este discoid. Pe fata posterioara a corneei se depun precipitate fine. Uneori se asociaza
reactie iridociliara.

Tratamentul constd in instilatii de atropind si dionind; saptamanal, injectii
subconjunctivale de hidrocortizon; medicatie antivirala administratd pe cale generala
are efect favorabil. In formele care evolueazd cu leucoame intinse se efectueaza
cheratoplastie perforantd, dupa terminarea episodului inflamator.

% CHERATITE TROFICE

» Cheratita lagoftalmica

Apare la persoanele cu paralizie perifericd de facial, afectiune in care ocluzia
fantei palpebrale este incompletd, astfel incat o porfiuni din jumatatea inferioara a
corneei raman permanent descoperitd; poate sd apare de asemenea la pacientii cu
ectropion cicatricial, precum si la pacientii cu exoftalmie malignd sau cu tumori
retrobulbare, cand datoritd protuziei oculare, fanta palpebrala nu se inchide complet in
cursul ocluziei palpebrale. Atunci cand pleoapele nu acopera complet corneea, aceasta
nu mai este umectatd suficient, se usuca si epiteliul se exfoliaza. Ulceratia lagoftal-
micd se produce totdeauna in partea inferioara a corneei si este de obicei progresiva.

Tratamentul constd in aplicatii locale de atropina si dioninad si inchidere
provizorie a fantei palpebrale prin blefarorafie, pana cand afectiunea care a produs
cheratita este rezolvata.
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Ulcer cu hipopion

PLANSA Il — AFECTIUNILE CORNEEI
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Carcinom spinocelular
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» Cheratita neuroparalitici

Este considerata o afectiune de natura trofica a corneei, determinata de leziuni
la nivelul ganglionului Gasser, in unele situatii aparute in contextul unor interventii
chirurgicale pe nervul trigemen (neurectomia retrogasseriand).Clinic, corneea prezinta
o ulceratie progresiva, cu zona de infiltratie perilezionalda, indolord; caracteristic
pentru cheratita neuroparaliticd este hipoestezia pana la anestezia corneeana.

Tratamentul consta 1n aplicatii locale de atropina, dionind, vitamine din grupul
A si B, pansament ocular pana la reepitelizarea completa a ulceratiei.

» Cheratomalacia

Este o afectiune determinatid de o deficientd a vitaminei A, care determina
leziuni carentiale ale corneei, manifestate prin:

- xeroftalmie cu uscarea corneei §i a conjunctivei;

- cheratomalacie — cu necroza corneeana difuza.

Apare la nou-ndscuti si copiii mici cu distrofie accentuatd. La nivel ocular,
afectiunea debuteaza prin infiltratii centrale sau periferice, cu vase de neoformatie
care depasesc limbul. La nivelul corneei apare necroza epiteliala care evolueaza
progresiv, fard fenomene inflamatorii evidente. De regula ulceratiile corneene se
suprainfecteaza ducand la distrugerea corneei devitalizate.

Tratamentul constd in instilatii de dionind si vitamine din grupul A si B; se
asociaza vitaminoterapie generala, dializate proteice.

» Cheratita din sindromul Sicca

Se produce datoritd hiposecretiei lacrimale, care duce la modificari trofice ale
epiteliului corneean. Afectiunile cel mai frecvent implicate sunt colagenozele
(poliartrita reumatoidd). Poate avea si cauza oculara: arsuri oculare, pemfigus, trahom.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza congestie oculara, senzatie de
corp strain ocular, cu o accelerare a clipitului la 20-30 pe minut.

Din punct de vedere obiectiv conjunctivele sunt discret congestionate, cu o
secretie vascoasa moderata cantitativ. Corneea este fara luciu, cu erozii epiteliale
recidivante si cu filamente aderente de suprafata epiteliului corneean.

Tratamentul se efectueaza prin administrare de lacrimi artificiale sau geluri cu
efect trofic. In ulceratiile corneene se administreaza instilatii cu atropini si dionina

% CHERATITE IMUNOALERGICE
Cheratoconjunctivita flictenulara si cheratoconjunctivita primavaratica au fost
tratate la patologia conjunctivei.

DISTROFII SI DEGENERESCENTE

Distrofiile corneene sunt afectiuni congenitale care se manifesta prin afectarea
predominenta a unor anumite structuri ale corneei, astfel incat por fi clasificate in:

- distrofii epiteliale;

- distrofii ale membranei Bowmann;

- distrofii ale parenchimului corneean (stromale);

- distrofii endoteliale.
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Aceste afectiuni apar la copii sau la tineri, sunt bilaterale, lent evolutive, in
general simetrice. Sunt prezente la mai multi membrii ai familiei.

Distrofii epiteliale.

Distrofiile epiteliale apar la copilul mic, In primii ani de viata si se manifesta
prin aparitia unor opacifieri punctate superficiale, bilaterale, in dreptul ariei pupilare.

Distrofii ale membranei Bowmann

In general se manifestd prin aparitia unor opacitati liniare, anastomozate sau
nu, cu dispozitie in mozaic sau in hartd geografica.

Distrofii stromale

Se manifesta prin aparitia unor opacitati localizate in straturile superficiale sau
profunde ale stromei corneene, cu aspect de noduli de diferite dimensiuni. Localizarea
este preferentiald in centrul corneei si sunt totdeauna bilaterala.

In unele forme opacitatile sunt liniare cu aspect grilajat.

Cheratoconul

Reprezinta o deformare cu aspect conic al corneei, progresiva, care determina
aparifia unui astigmatism miopic progresiv. Afectiunea este determinata de o tulburare
metabolicad a cheratocitelor, cu alterarea tesutului elastic corneean. In timp apar
tulburari trofice care evolueaza cu aparitia unor leucoame corneene centrale care
determina scadere definitiva a acuitatii vizuale.

AFECTIUNI TUMORALE

Tumorile corneene sunt relativ rare, corneea fiind mai ales invadata de tumori
cu punct de plecare limbic conjunctival.

e Tumorile benigne. Sunt rare si sunt reprezentate de: dermoidul limbic si
papilomul cu localizare limbica:

Dermoidul limbic. Tumoare congenitald, rotunda, densd de culoare alb-
gélbuie, se dezvolta din incluzii de piele embrionara; este localizata la nivelul limbului
sclerocorneean, afectand deopotriva si conjunctiva zonei respective(vezi conjunctiva).

Papilomul. Este o tumoare sesila care apare la pacientii varstnici. Are
potential de malignizare.

e Tumorile maligne

Carcinomul spinocelular

Are punct de plecare la nivelul membranei Bowmann, de unde invadeaza
parenchimul coreean. Metastazele limfatice si viscerale sunt rare (vezi plansa).

Melanomul conjunctival

Apare sub forma unui nodul de culoare alb-gilbuie sau usor pigmentata pe
suprafata corneei.

Tratamentul tumorilor corneene este chirurgical.
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Capitolul 11

SCLERA

Sclerotica reprezintd 5/6 posterioare din tunica externd a globului ocular;
anterior ea se continud cu corneea transparenta la nivelul limbului sclerocorneean.

Embriologie

Sclera, la fel ca si corneea si coroida au o origine embrionard comuna, din
mezodermul care inconjoarda cupa optica neuroblastica, incepand cu luna a doua de
viatad intrauterind. Dezvoltarea sclerei incepe de la periferia endoteliului coreean prin
insinuarea mezodermului intre cele doud lame ale corneei primitive. incepand cu luna
a IlI-a, celulele mezenchimatoase 1si inceteaza mitozele si devin fibroblasti care vor
forma fibrele de colagen si fibrele elastice. La sfarsitul lunii a V-a, sclera este
constituita si perforatd de venele vorticoase care 1i sunt preexistente.

Anatomofiziologie

Sclerotica este o structura, cu rol de protectie, alcatuita dintr-un tesut dur, de
culoare alba-sidefie (,,albul ochiului”), inextensibil si cu o grosime variabila, de la 1
mm in vecindtatea nervului optic la 0,3 mm 1n apropierea insertiei muschilor drepti.
Sclera prezinta doua fete:

- una externd, convexa, pe care se inserd muschii oculomotori;

- una internd, concava, in raport cu stratul supracoroidian (lamina fusca).

Tunica sclerala este strabatuta de diferite orificii, care reprezinta locurile prin
care trec vase §i nervi. Posterior, la 4 mm intern de polul posterior ocular se afla
orificiile lamei ciuruite (lamina cribrosa) prin care fibrele nervului optic parasesc
globul.

In jurul laminei cribrosa se afli orificii pentru arterele ciliare si nervii ciliari,
iar la nivelul ecuatorului globului se gasesc cele patru orificii pentru venele
vorticoase. Anterior, perilimbic se gasesc orificii pentru arterele ciliare anterioare.

Sclera prin structura sa conjunctivo-elasticé are rol de :

- protectie a continutului globului ocular in raport cu presiunea atmosferica,

contractiile musculare, socurile traumatice sau radiatiile luminoase;

- realizarea si mentinerea formei globului ocular;
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- mentinerea tensiunii intraoculare §i rol secundar in drenajul umorii apoase
pe calea uveo-sclerala pin spatiul supracoroidian (25% din fluxul total de
umor apos).

Histologie

Sclera este alcatuita dintr-un strat intern, care se ataseaza lamelelor uveale
supracoroidiene si supraciliare) si un strat extern (alcatuit dintr-un tesut dens de natura
conjunctivd), ambele straturi fiind alcatuite din benzi de colagen cu dispozitie
anarhica, fapt care explica si aspectul ei opac.

Vascularizatie

Stratul intern al sclerei este nutrit de ramuri ale arterelor ciliare scurte
posterioare, stratul extern are o vascularizatie mai complexa care provine atata din
vasele conjunctivale cat si din vasele episclerale profunde.

PATOLOGIA SCLEREI

AFECTIUNI CONGENITALE

Pot fi corelate cu grosimea sclerei, sau cu modificari de culoare (sindroame cu
sclere albastre).
% Afectiuni congenitale cu modificarea grosimii sclerei pot fi:
Difuze: Buftalmia (,,ochiul de bou” caracterizata printr-o crestere a tuturor
dimensiunilor ochiului in glaucomul congenital sub actiunea hipertensiunii oculare.
Localizate: Stafiloame — in miopia forte pe versantul temporal al papilei
nervului optic apare o subtiere a sclerei cu aspect de stafilom (stafilomul Scarpa).

¢ Afectiuni congenitale cu modificarea de culoare a sclerei includ:

- modificarea culorii prin acumulare de pigment melanic;

- difuziunea luminii prin sclera translucida.

Melanoza fiziologica a sclerei apare la persoane cu tegumente
hiperpigmentate sau la rasa neagrd sub forma unor pete pigmentare la nivelul
episclerei superioare, la 3-4 mm de limb.

Melanoza oculard congenitald (melanosis oculi) se prezintd sub forma unor
placarde sclerale brun-negricioase situate in zona preecuatoriald a globului, care in
timp pot da nastere unui melanom coroidian.

Sindroame cu sclere albastre apar datoritd vizibilitatii uveei prin sclera
subtire transparenta. Acest aspect apare in: maladia Lobstein (osteogeneza imperfecta
cu fracturi cvasi spontane) hipofosfatazemie sindromul Ehlers-Danlos (fibroplazia
elastica generalizatd).
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AFECTIUNI TRAUMATICE

Includ: plagi sau contuzii cu rupturi sclerale.

Plagi sclerale

Pot rezulta prin perforarea globului cu un obiect ascutit (cutit, foarfece, unelte
agricole), un obiect contondent sau un proiectil. Ele pot fi superficiale neperforate sau
perforante.

Plagile sclerale superficiale (neperforante) necesitd tratament chirurgical
numai atunci cand intereseaza 2/3 din grosimea sclerei. Ele se sutureaza cu fire
separate.

Plagile sclerale perforante pot uneori sa fie asociate cu inclavarea sau chiar cu
hernie de membrane oculare (corp ciliar, coroida) si vitros. Sunt afectiuni grave,
putand conduce la pierderea globului ocular.

Prognosticul este de multe ori agravat prin complicatiile posibile: endoftalmia,
decolarea de retind secundara, oftalmia simpatica.

Tratamentul plagilor sclerale perforante consta in sutura cu fire separate dupa
rezectia membranelor herniate §i extractia corpului strain intraocular (daca este
prezent) sub tratament local §i general cu antibiotice si antiinflamatorii steroidiene.

Rupturile sclerale

Apar ca urmare a unei contuzii forte cu pumnul, piatra, corn de vita sau prin
cadere. Locul de producere a rupturii este cel mai frecvent paralimbic superior sau
posterior n jurul nervului optic.

Clinic, ruptura sclerala poate fi mascatd de hemoragii; se constatd leziuni
albastre-maronii cu hernie de corp ciliar, iris, coroida, vitros. Se poate observa sange
in camera anterioard, scaderea tensiunii oculare (hipotonie).

Prognosticul este legat de marimea plagii si de afectarea structurilor interne
ale globului.

Tratamentul in rupturile sclerale mici si superficiale (sub 2mm) este
administrarea de antibiotice si cortizonice local si general, plagile mari cu membrane
herniate se sutureaza dupd rezecarea structurilor herniate; tratamentul chirurgical fiind
asociat cu antibioterapie si corticoterapie (local si general).

AFECTIUNI INFLAMATORII

Episcleritele
Sunt afectiuni benigne, cu evolutie adesea bilaterald si caracterizata prin
frecvente recidive.
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Patogenie. In aproximativ 1/3 din cazurile de episcleriti nodulari s-a
evidentiat coexistenta unor afectiuni generale: colagenoze, herpes zoster oftalmic,
guta etc.

Simptomatologia subiectiva este reprezentatd de : durere oculara discreta
(disconfort ocular) lacrimare, fotofobie.

Obiectiv se observa o congestie sectoriald profunda, conjunctivo-episclerala,
centratd de o zona edematoasa (forma simpld) sau de un nodul rosu-violaceu, usor
proeminent (forma nodulard) (Fig. 11.1).

Fig. 11. 1 — Episclerita acutdi

Forma simpla este cea mai frecventa (75%), forma nodulard apare numai la
25% din cazuri.

Evolutia este de lungd duratd spre vindecare spontand in 3-6 saptamani.
Uneori pot apare complicatii corneene su aspect de sclerocheratita. Diagnosticul
pozitiv se stabileste pe baza examenului local (nodul episcleral inconjurat de congestie
violacee).

Diagnosticul diferential include: conjunctivita flictenulard ( apare la copii,
prin hipergie la toxina BK, congestia perinodulard ce dispare la instilarea de
vasoconstrictoare — adrenalind, este de tip superficial, conjunctival).

Tratament. Formele usoare de boald se pot vindeca fard tratament.
Tratamentul este de obicei patogenic si simptomatic , masurile etiologice putand fi
aplicate atunci cand s-a evidentiat cauza bolii.

Local se administreazd antiinflamatorii  steroidiene (hidrocortizon,
dexametazon, betametazon, pentru resorbtia infiltratelor, sub formd de coliruri
(Prenacid, Maxidex), midriatice (atropind) in vederea diminuarii reactiei inflamatorii
irido-ciliare.

In formele mai severe aceste substante pot fi administrate sub forma de
injectii (subconjunctivale sau parabulbare) si este necesar §i un tratament general.
Acesta consta in antiinflamatoare nesteroidiene (indometacin, ibuprofen, diclofenac)
sau medicatie steroidiand (prednison, prednisolon in doze de 1 mg/Kgcorp).
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Scleritele

Sunt inflamatii sclerale mai profunde, cu o evolutie mai severa, mult mai rare
ca episcleritele. Scleritele afecteaza mai frecvent sexul feminin, in decadele IV-V de
viata, avand in aproape jumaitate din cazuri o evolutie bilaterala.

Clinic. Subiectiv, scleritele se caracterizeazd prin durere oculard intensa,

insotite de cefalee, lacrimare accentuata, fotofobie.

Obiectiv. Scleritele pot avea doua forme clinice, in raport de localizarea

procesului inflamator:

- scleritele anterioare pot evolua sub forme anatomoclinice diverse; in forma
difuza exista congestie conjunctivala superficiald si profunda in sector, cu
0 ugoara tentd maronie a sclerei; in forma nodulara apare un nodul scleral
profund aderent la planurile 1Invecinate; forma necrozantd se
caracterizeaza printr-o inflamatie severa cu prezenta unei zone sclerale
avasculara urmata de necroza, unde sclera devine transparentd permitand
vizualizarea uveei situatd subjacent si aparitia de zone bombate ( ectazie
sclerald).

- scleritele posterioare sunt mai greu de diagnosticat.

- Subiectiv existd durere si scaderea acuitatii vizuale. Examenul obiectiv
evidentiazd: edem palpebral moderat, proptoza, tulburari ale motilitatii
oculare, leziuni ale segmentului posterior al globului (edem papilar, edem
macular, dezlipire de retind exsudativa, falduri coroidiene, dezlipire de
coroidd). Examenul ecografic §i tomografia computerizatd indica
ingrosarea peretelui scleral. Evolutia scleritelor posterioare poate fi
favorabila, datoratd unor posibile complicatii: afectarea corneei cu aspect
de cheratitd marginald, cheratitd stromald acuta, cheratitd profundad sau
reactii uveale de tip exsudativ.

Sclerocheratita

Este o forma clinicad particulara care asociazd un focar de scleritd cu un
infiltrat coreean marginal. Apare vascularizatia corneei §i reactii irido-ciliare.

Diagnosticul inflamatiilor sclerei presupune atat aprecierea formei clinice cat
si cercetarea etiologiei. Aproape jumatate din pacientii cu sclerite au manifestari
sistemice: artritd reumatoida, periarterita nodoasa, lupusul eritematos diseminat,
granulomatoza Wegener. Scleritele nodulare pot fi asociate cu herpes zoster oftalmic
sau cu o afectiune acuta (pneumonie, gripa, infectie de focar). Scleritele posterioare se
pot asocia cu vasculitele sistemice sau afectiuni de colagen. Sclerocheratitele pot
apare in infectii cornice specifice (tuberculoza, luesul).

Tratamentul scleritelor trebuie adaptat diverselor forme clinice. Tn formele
usoare tratamentul local si general cu antiinflamatoare nesteroidiene este suficient. In
formele severe se recomanda administrarea de corticosteroizi local si sistemic, iar in
cazurile corticorezistentei se recomandi administrarea de imunosupresoare. In
cazurile e subtieri sclerale accentuate se aplica tratamentul chirurgical ( plastie cu
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sclerd conservata). Toate aceste masuri terapeutice trebuie completate cu tratamentul
etiologic n cazurile la care s-a identificat cauza bolii.

AFECTIUNI DEGENERATIVE

Reprezinta rezultatul unui proces degenerativ si necrozant al sclerei care
evolueaza cronic, fara fenomene inflamatorii si durere. Scleromalaciile pot prezenta
mai multe forme clinice: scleromalacia perforantd, scleromalacia paralimbica,
scleromalacia din porfirii.

Scleromalacia perforantd apare mai frecvent la femei dupd menopauza intre
50-75 de ani, la pacienti care prezintd poliartritd cronica reumatoida, maladia Crohn,
carcinom ocular in cadrul bolii SIDA, sau dupa chirurgia oculard in cazuri cu
predispozitie.

Clinic, debutul este insidios, cu aparifia unor pete alb-gilbui, necrotice pe
sclera anterioara, fard fenomene inflamatorii. Foarte rar pot apare stafilomul scleral
(subtierea si bombarea sclerei) sau perforatia sclerei.

Tratamentul este indicat cand apar complicatii. Se recomanda medicamente
imunosupresive (boala este o vasculita autoimund) sau in cazuri cu subtierea sclerala
si tendintd la perforare, grefa de intarire sclerald (cu sclerd autologa sau homologa,
fascia lata sau periost).

AFECTIUNI TUMORALE

Sclera este un tesut putin propice dezvoltdrii si propagarii neoplasmelor,
datorita structurii si vascularizatiei reduse. Cu toate ca acestea pot apare si la nivelul
sclerei tumori primitive sau secundare.

Tumori sclerale primitive

Se clasificd dupd componenta histopatologica de origine in:

Tumori dezvoltate din celulele conjunctivale (fibroame, fibrosarcoame)
situate juxtalimbic anterior, cu evolutie benigna sau cu malignitate locala;

Tumori dezvoltate din celule prezente in mod normal (hemangioame,
neurofibroame, schwanoame) care apar in cadrul unor afectiuni plurimalformative
(sindromul Sturge-Weber, maladia von Recklinhausen).

Tumori dezvoltate de la celule aberante prezente in sclera (chisturile sclerale,
dermoidul limbic, osteoame, condroame).

Tumorile sclerale secundare

Sunt reprezentate de invazia sclerei de cdtre tumori ale tesuturilor vecine
(orbitd, tegument, conjunctivd) sau de citre tumori intraventriculare (uvee, retind).
Invazia se produce prin perforarea sclerei sau pe calea vaselor si nervilor ce
traverseaza sclera.
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La nivelul sclerei pot apare (mult mai rar) si metastaze ale tumorilor situate la
distantd (seminoame, neuroblastoame, mieloame multiple) care se localizeaza
Tndeosebi la nivelul zonelor sclerale anterioare, mai vascularizate.
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Capitolul 12
UVEEA

Uveea reprezinta stratul vascular aflat sub sclerd. Este o membrand bogat
pigmentatd, foarte vascularizatd, fiind numitd pentru acest considerent membrana
nutritiva a ochiului

Embriologie

Datorita structurii sale complexe, are origine in diferite structuri embrionare:
- irisul — partea anterioara are origine mezodermica, in timp ce
foita posterioard, are origine neuroectodermica;
- procesele ciliare — epiteliul provine din neuroectoderm, iar
stroma are origine mezodermica, la fel ca si muschiul ciliar;
- coroida are origine mezodermica.

Aspecte anatomofunctionale

Din punct de vedere anatomic, uveea este alcatuitd din trei componente
distincte: irisul, corpul ciliar si coroida.

Irisul. Este portiunea cea mai anterioara a uveei; este situat inapoia corneei
si inaintea cristalinului (delimiteaza posterior camera anterioara a globului ocular).

Are forma unui diafragm prevazut cu un orificiu central, numit pupila. Irisul
prezintd o fatd anterioard prevazutd cu numeroase depresiuni radiare (cripte) care
poate fi divizatd in doua zone topografice.

- Zona periferica, ciliara;
- Zona centrala, pupilara.

Aceste doua portiuni iriene sunt separate de o zond mai proeminenta,
festonati, numiti, colereti. In apropierea marginii pupilare se observd o zoni
circulard, pigmentatd, care este denumitd lizereul (gulerasul) pigmentar. Marginea
pupilara a irisului formeaza pupila, care are un diametru variabil de la 1,5 — 9 mm.
Irisul prezinta o corelatie diferitd (“culoarea ochilor”) determinata de cantitatea de
celule cromatofore aflate in stroma sa. Aceasta structurd este variabila, ea difera de la
individ la individ si cu varsta.

Histologic, irisul are trei structuri:

- endoteliul anterior, alcatuit dintr-un singur strat de celule epiteliale, fara

pigment, se continua endoteliul cornean;
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- stroma iriand, formatd din tesut conjunctiv lax, in care se gasesc fibre
elastice, fibre musculare netede, vase de sange, nervi si celule pigmentate
(melanocite). Fibrele musculare din stromd formeaza muschiul sfincter
pupilar inervat de fibre parasimpatice ale nervului III, contractia lui
producand miscarea diametrului pupilar (mioza).

- epiteliul posterior, contine doud randuri de celule. Randul anterior este
format din celule mio-epiteliale, care alcatuiesc muschiul dilatator al
pupilei, cu fibre radiare, inervat de ramuri nervoase simpatice. Contractia
dilatatorului determind midriaza. Cel de-al doilea rand este format din
celule cubice, intens pigmentate, care reprezinta prelungirea anterioard a
epiteliului pigmentar al retinei. Acest strat pigmentar este rasfrant inainte,
la marginea pupilei, formand gulerasul, (lizereul) pigmentar.

Vascularizatia irisului.

Arterele irisului provin din cele doud artere ciliare lungi posterioare, care
formeaza la periferia irisului marele cerc arterial . La formarea acestei anastomoze
participa si arterele ciliare anterioare. Din marele cerc arterial pornesc ramuri radiare
care se anastomozeaza In jurul orificiului pupilar (la nivelul coleretei) si formeaza
micul cerc arterial al irisului. Venele irisului urmeaza traiectul invers arterelor si
dreneaza in venele proceselor circulare si apoi in venele vorticoase. La nivelul irisului
nu exista vase limfatice.

Inervatia irisului este dubla, motorie si senzitiva.

Nervii motorii sunt furnizati de simpatic si parasimpatic. Nervii simpatici
provin din simpaticul cervical si inerveaza muschiul dilatator al pupilei. Nervii
parasimpatici provin din nervul oculomotor comun pe calea nervilor ciliari scurti
posteriori §i inerveaza muschiul sfincter pupilar.

- nervii senzitivi ai irisului provin din nervul trigemen, pe calea nervului
oftalmic. Prin actiunea lor fac din tesutul irian o zona foarte sensibila,
orice leziune declansand o durere vie.

Functional, irisul are rol:

de diafragm, regland prin dimensiunea pupilei cantitatea de lumina care ajunge la
retind;

- rol protector al retinei prin absorbtia razelor luminoase ce patrund prin
cornee 1n afara zonei pupilare;

- efect stenopeic, reduce absorbtia cromatica si de sfericitate a dioptrului
ocular;

- rol in absorbtia umorii apoase la nivelul criptelor.

Corpul ciliar. Reprezinti portiunea mijlocie a uveei, si se intinde de la
radacina irisului pdnd 1n zona numitd ora serrata, avand o latime de 6-7 mm. Pe
sectiune sagitala au o forma triunghiulara cu 3 fete (antero-interna, antero-externa,
postero-externd), o baza si un varf. Baza corpului ciliar este situatd anterior in contact
cu irisul. Varful este indreptat posterior spre ora serrata. Fata externd este in contact
cu sclera, iar fata interna cu vitrosul. Corpul ciliar prezinta 2 zone:
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- partea anterioard (pars plicata) — 2 mm care contine procesele ciliare si
vdile ciliare. Procesele ciliare sunt alcatuite din ghemuri vasculare
anastomozate tapetate de epiteliul ciliar cu rol in secretia umorii apoase
(reprezinta retina ciliard);

- partea posterioard (pars plana) — 4 mm se Tntinde posterior de procesele
ciliare pana la retina periferica, la nivelul orei serrata.

In alcatuirea corpului ciliar intrd numeroase fibre musculare netede care
reprezintd muschiul ciliar. Acesta contine trei grupe de fibre:
- fibre longitudinale, care se intind de la limbul corneoscleral la ora serrata;
- fibre oblice radiare, de la limb la procesele ciliare.
Aceste doua feluri de fibre musculare formeaza muschiul Wallace-Briicke.
- fibre circulare, situate paralel cu circumferinta irisului care alcatuiesc
muschiul Rouget-Miiller.

Functional, corpul ciliar are urmatoarele roluri:

- secretia umorii apoase de catre procesele ciliare (epiteliul ciliar);

- intervine in acomodatie prin modificarea puterii de refractie a cristalinului
prin tractiune pe zonula lui Zinn.

Vascularizatia corpului ciliar:

- Arterele provin din marele cerc al irisului;

- Venele se varsa in venele ciliare anterioare.

Inervatia corpului ciliar este motorie si senzitiva.

- Nervii motorii provin din simpaticul cervical pentru vasele corpului ciliar
si mugchiul Wallace-Briike si din parasimpaticul mezencefalic pentru
muschiul Rouget-Miiller.

- Nervii senzitivi 1si au originea in trigemen.

Coroida. Coroida se intinde de la zona orei serrata (anterior) pana la papilla
nervului optic (posterior), si reprezinta portiunea posterioara a uveei. Este in raport cu
sclera in afard si cu retina spre 1ndauntrul globului ocular. Coroida este intens
pigmentata si vascularizata.

Histologic, coroida are 4 straturi:

1. Supracoroida (lamina fusca) situata sub sclera, alcatuita din tesut

conjunctiv-lax 1n care se afla vase si nervi.

2. Stratul vaselor mari (lamina vasculara) contine artere si vene de calibru

mare, melanocite, fibre ale nervilor ciliari;

3. Stratul corio-capilar, lipsit de pigment, alcatuit dintr-o retea de capilare

fenestrate;

4. Membrana Bruch, care aderd intim de stratul extern al retinei (epiteliul

pigmentar) reprezintd zona in care au loc o mare parte din procesele
patologice corio-retiniene.
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Functional coroida indeplineste roluri multiple:

- nutritiv — asigurd prin vascularizatia bogatd nutritia unei mari parti a
globului ocular;

- tensional — rol Tn reglarea tensiunii intraoculare;

- de protectie si aparare;

- prin bogdatia de pigment melanic participa la formarea camerei obscure a
ochiului;

- furnizor de céldura, functionand ca un reglator de céldurd in interiorul
globului ocular.

Vascularizatia coroidei

Vascularizatia arteriald se imparte in doud zone:

- zona posterioard, unde este reprezentatd de arterele ciliare scurte
posterioare;

- zona anterioard, unde este formata din arterele recurente.

Intre cele doud zone exista anastomoze.

Inervatia coroidei
Este vasomotorie i provine din nervii ciliari lungi si scurti si cuprinde fibre
simpatice, parasimpatice, trigeminale si un sistem ganglionar.

Metode de examinare.

Irisul se examineaza:

- direct, cu ochiul liber sau cu lupa, la lumina zilei;
- cu ajutorul biomicroscopului.

La examenul irisului se observa:

- Culoarea comparativa la cei doi ochi; diferenta de culoare intre ochi se
numeste  heterocromie iriand; hiperpigmentarea este  denumita
hipercromie, iar hipopigmentarea, hipocromie.

- Modificari de forma ale irisului: coloboame congenitale, postoperatorii
sau post traumatice;

- Modificari ale pupilei: in cazul sinechiilor iriene posterioare;

- Iridodializa sau dezinsectia radacinii irisului apare post traumatic;

- Rupturi ale sfincterului pupilar cu deformarea pupilei; (post traumatic sau
chirurgical).

Corpul ciliar se poate examina prin ecografie.

Coroida se examineaza prin:

- Oftalmoscopie directa si indirectd; la examenul fundului de ochi se
vizualizeazd normal numai retina, coroida poate fi observatd doar in
situatia aparitiei unor leziuni retiniene si coroidiene,

- Biomicroscopia fundului de ochi cu lentila Goldmann sau lentila Hruby;

- Angiofluorografia (vizualizarea vaselor corio-retiniene cu substantd de
contrast);

- Ecografia oculara.
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PATOLOGIA UVEEI

AFECTIUNI CONGENITALE

1. Colobomul irian constd in absenta unui fragment din iris (o lipsa de
substanta iriand) triunghiulara, ce apare ca si consecinta a unui defect de
inchidere al fantei fetale a veziculei optice secundare. Colobomul tipic
este bilateral dispus infero-intern. Colobomul atipic poate fi localizat ih
oricare alt sector irian. Colobomul irian poate fi asociat cu alte anomalii
oculare: colobom cristalinian, coroidian, microftalmie.

Aniridia reprezinta lipsa congenitala a irisului.

n

apdrute ca sechele ale unor inflamatii iriene intrauterine.

4. Persistenta membranei pupilare (Wackendorf) este prezentd sub forma
unor filamente fine care traverseaza pupila sau a unei membrane in
campul pupilar. Este consecinta resorbtiei incomplete a tunicii vasculare a
cristalinului.

5. Colobomul corpului ciliar si al coroidei apare datorita aceleiasi cauze ca
si colobomul irian cu care este uneori asociat.

6. Albinismul consti in absenta congenitald a pigmentului uveal. In aceste
cazuri apare: hesperanopie, Tngustarea campului vizual, miopie,
nistagmus.

AFFECTIUNI TRAUMATICE

Afectiunile traumatice ale uveei sunt consecinta contuziilor si plagilor
globului ocular.

«» Leziunile traumatice ale irisului sunt:

- Iridodializa care constd in dezinsertia in sector a radacinii irisului intr-o
contuzie forte a globului. Clinic aspectul iridodializei este o semilund neagra la
periferia irisului cu concavitatea spre limbul corneo-schelar, in sectorul respectiv
pupila fiind deformata. Este insotitd de obicei de prezenta unei lame de sange in partea
inferioara a camerei anterioare (hiphema) si de alte leziuni ale sindromului contuziv
de pol anterior (vezi afectiuni traumatice).

- Rupturile radiare ale irisului se aseamana clinic cu aspectul colobomului
irian si se insotesc de hipema.

- Plagile perforante ale irisului sunt produse prin intepare sau taiere i sunt de
dimensiuni variabile.

- Hernia de iris poate apare in plagile perforante corneene sau corneo-sclerale
cand acestea depasesc 2 mm.
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R/

« Leziunile traumatice ale corpului ciliar.

Modificarile functionale se manifestd fie prin spasmul fie prin paralizia
acomodatiei. Traumatismul proceselor ciliare poate conduce la scaderea secretiei de
umoare apoasd (hipotonie oculard) sau la cresterea secretiei de umoare apoasa
(hipertonie sau chiar glaucom postcontuziv).

Ciclodializa post traumatica consti in dezlipirea corpului ciliar de pe insertia
sclerald, insotita de hipema si hipotonie oculara.

Pldgile perforante ale corpului ciliar apar in cadrul unor plagi intinse corneo-
sclerale si sunt considerate de o gravitate deosebitd putand conduce la o oftalmie
simpaticd, periclitdnd prin aceasta integritatea ochiului congener.

«» Leziunile traumatice ale coroidei. Se pot manifesta prin:

Coroiditd traumaticd cu hemoragii interstitiale care determind in evolutie
atrofia coroidei.

Rupturi coroidiene

Decolare de coroida.

AFECTIUNILE INFLAMATORII

Uveitele reprezintd un ansamblu de afectiuni in care inflamatia include uveea

si structurile adiacente.

Clasificarea uveitelor vizeaza mai multe criterii:

Anatomic (topografic), in raport de segmentul uveal afectat:

- uveita anterioara reprezentatd prin: iritd (inflamatia irisului), ciclita
(inflamatia corpului ciliar) si iridociclitd (cdnd procesul inflamator
afecteaza ambele segmente);

- uveita posterioard, denumitd coroiditd, care de obicei se asociaza cu
afectarea structurilor externe ale retinei sub aspectul corioretinitei;

- panuveita (uveita totald, difuza) cu inflamatia intregului tract uveal.

s UVEITELE ANTERIOARE (IRIDOCICLITELE)

Iridociclitele pot fi clasificate:

- dupa criteriul evolutiei n acute, subacute, cronice;

- dupa natura exsudatului pot fi: seroase, fibrino-plastice si hemoragice;

- dupa aspectul anatomo-patologic sunt: difuze (negranulomatoase) si
granulomatoase;

- dupa etiologie pot fi : exogene si endogene.
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Etiopatogenie.

» Uveitele anterioare pot avea cauze exogene sau endogene.

Uveitele exogene pot imbraca forma clinica septica sau toxica.

Uveitele septice sunt produse de agenti microbieni care patrund in globul
ocular printr-o plagad perforantd sau prin perforarea unui ulcer cornean.
Aspectul clinic in aceste cazuri este de uveita supurativd cu exudat in
corneea anterioard (hipopion);

Upveitele toxice sunt cauzate de toxinele microbiene care se elibereaza la
nivelul unui ulcer cornean bacterian (serpiginos) sau a altor cheratite.
Agentii microbieni cel mai frecvent implicati in etiologia uveitelor exo-
gene sunt: stafilococul, pneumococul, streptococul, bacilul piocianic etc.

Uveitele endogene sunt consecinta unei alte afectiuni acute sau cronice care

poate afecta uveea printr-un mecanism infectios, toxic sau alergic.
Iridociclitele endogene pot apare in: boli infectioase bacteriene, virale,
micotice, parazitare, infectii de focar, stari imunologice, colagenoze, boli
endocrine, uveo-meningoence-folite. Un rol major in etiologia uveitelor
anterioare il joaca mecanismul alergic. Existd pacienti cu risc crescut
pentru uveite, Tn particular cei care poseda antigenul HLA-B,;, ca de
exemplu, in spondilita anchilozanta si poliartrita reumatoida.

Cu toatda multitudinea de factori care au fost identificati ca generatori ai
uveitelor anterioare, o mare parte din iridociclite riman cu etiologie necunoscuta.

Tabloul clinic al uveitelor anterioare.

Semne subiective:

dureri oculare §i perioculare (in teritoriul nervului oftalmic) exacerbate de
lumina puternica, palparea globului, miscarile globului si de efortul
acomodativ; in formele cronice evolueaza cu durere foarte discreti sau
chiar fara durere;

lacrimare, fotofobie;

scaderea vederii in grade variate (datoritd tulburarii mediilor oculare).

Semne obiective:

congestia (hiperemia) conjunctivala pericheraticd, cu vase dilatate,
violacee, dispuse pericorneean (pericheratic);

edem cornean endotelial (stratul cel mai profund al corneei);

precipitate pe fata posterioard a corneei (pe endoteliu). Aceste precipitate
sunt depozite alcatuite din celule inflamatorii care se depun pe endoteliu
datoritd curentului din umoarea apoasd. Ele constituie elementul
obligatoriu pentru diagnosticul de ciclita (Fig. 12.1).

tulburarea umorii apoase se datoreaza prezentei fibrinei si celulelor
inflamatorii cu formarea unui exsudat care poate fi seros, serofibrinos,
purulent, care se depune decliv in camera anterioard formand hipopionul;
sinechiile iriene posterioare (irido-cristaliniene) reprezintd aderente ale
marginii pupilare la cristaloida anterioara, datorita fibrinei si celulelor
inflamatorii din umoarea apoasa (Fig. 12.2). Acestea au un aspect dintat
(la inceput) si determind deformarea pupilei (vezi plansa), ele putand fi
indepartate prin dilatarea pupilei cu instalatii de coliruri midriatice
(atropina solutie 1%).
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Fig. 12.1 — Precipitate retrocorneene

Fig. 12.2 — Sinechii iriene

Daca aceste aderente inflamatorii sunt mai vechi, ele se pot organiza putdnd
cuprinde toata circumferinta pupilei, aspect numit secluzie pupilari. In unele cazuri
secluzia pupilara se asociaza si cu prezenta unei membrane exsudative care acopera
campul pupilar, realizand aspectul de secluzie-ocluzie pupilard. Secundar acestui
fenomen se produce glaucomul secundar postinflamator prin blocaj pupilar.

-Mioza se produce datoritd unui spasm reflex al mugchiului sfincter pupilar,
reflexul pupilar este prezent atita timp cat nu exista sinechii iriene posterioare.
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- Modificarea tensiunii intraoculare (hipo sau hipertensiune) poate sa apara de
asemenea in evolutia unei iridociclite. Mai frecvent tensiunea oculara creste, generand
iridociclita hipertensiva.

Diagnosticul pozitiv

Se pune 1n prezenta ochiului rosu, cu congestie pericorneand, dureros §i cu
acuitate vizuala scazuta. Sunt asociate mioza, tulburarea umorii apoase, precipitate pe
fata posterioara a corneei, sinechiile iriene posterioare.

Diagnosticul diferential include:

- conjunctivita acutd (acuitatea vizuald normald, congestia conjunctivala
este la nivelul fundurilor de sac perifericd, exista secretie conjunctivald).

- cheratitele — se observa modificarea transparentei corneei,

- atacul acut de glaucom — pupila este in semimidriaza, tensiunea oculara
este foarte crescutd, CA este foarte ingusta;

- retinoblastomul (tumora retiniand a copilului mic) poate debuta cu uveita
cu hipopion.

Evolutia si prognosticul iridociclitelor.

In formele acute care debuteazi brutal, cu simptome care aduc pacientul la
medic prognosticul este de obicei bun, sub tratament, putand sd apard frecvente
recidive.

In formele cronice, trenante ce evolueazi cu simptomatologie atenuati
evolutia este indelungata, prognosticul este nefavorabil, pacientul vine tardiv la medic,
de obicei atunci cand deja au aparut complicatii.

Forme clinice ale iridociclitelor.

Au fost descrise mai multe forme clinice in raport de particularitatile
evolutive, sau de etiologie.

Anatomo-clinic, in corelatie cu aspectul evolutiv se diferentiaza:

- forma acutd, cu debut brusc cu acuze subiective intense, care insa

retrocedeaza repede sub tratament, in cateva zile.
- forma subacuta sau cronica cu simptome atenuate, care poate conduce la
complicatii.

In corelatie cu natura si aspectul exsudatelor inflamatorii au fost descrise 3
forme clinice de iridociclita:

- forma fibrinoplastica,

- forma seroasa

- hemoragica

Forma fibrinoplastica apare in iridociclita streptococica (la copii si tineri) sau
in iridociclita reumatismala (la varstnici).

Iridociclita seroasa are de obicei etiologie virald, iar forma hemoragica poate
fi prezenta in cazuri de diabet, afectiuni hepatice sau uveita tuberculoasa.

Iridociclita focala reprezintd o forma clinica particulara care apare indeosebi
la varstnici dar gi la adulti. Aceasta forma clinica reprezintd aproximativ 1/3 din
cazurile de iridociclita. Ea poate insoti multe dintre infectiile de focar (dentare,
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sinusale, amigdaliene, anexiale, prostatice). Patogenia bolii in aceste cazuri poate fi
bacteriana sau toxica directd. Agentii microbieni sau credo si exotoxinele acestora pot
fi vehiculati prin sange din focarul infectios primar. Uneori poate apare o
hipersensibilizare progresiva a tesutului uveal la germeni cu virulenta atenuata sau la
alte antigene nespecifice, care determind manifestarile clinice de uveitd. Dintre
leziunile dentare responsabile de uveite anterioare dar si posterioare (corioretinite) se
pot mentiona: granuloamele periapicale, osteitele periradiculare, si mai rar, cariile
penetrante sau pulpitele cronice. Propagarea infectiei in aceste cazuri poate avea loc
prin tesuturile interpuse, pe cale osoasa, periostald sau prin intermediul unei sinuzite
maxilare. In aceste conditii pot intra in discutiec de obicei focarele de infectie
homolaterale ale maxilarului superior. Posibilitatea propagarii infectiei pe cale
sanguind, de la focarul primitiv (dentar) pana la tesuturile oculare mult vehiculatd in
trecut nu a putut fi stiintific demonstrata.

Complicatiile iridociclitelor

Apar indeosebi in cazurile diagnosticate si tratate tardiv sau in formele cu

evolutie cronica. Pot fi mentionate:

- secluzia-ocluzia pupilard cu aparitia glaucomului secundar (prin blocaj
pupilar se impiedica drenarea umorii apoase din CA in CP a ochiului) cu
hipertensiune intraoculara;

- extinderea procesului inflamator spre coroida, rezultand panuveita (uveita
totala, difuza);

- cataracta complicatdi care se datoreazd alterdrii metabolismului
cristalinian;

- complicatia finala este atrofia progresiva a globului ocular.

Tratamentul iridociclitelor

Este local si general si vizeazd masuri patogenice, simptomatice §i uneori

etiologice (cand este posibila stabilirea cauzei bolii).

Tratamentul local cuprinde:

- administrarea de midriatice (atropina 1% ) care produc dilatarea pupilei,
indepartarea sinechiilor iriene posterioare punerea ochiului in repaus
(paralizia muschiului ciliar) ca si calmarea durerilor oculare; in cazurile
cu sinechii iriene posterioare vechi, organizate sunt necesare injectii
subconjunctivale sau parabulbare cu atropina sulfat (fiole 1%) la care se
poate adduga adrenalind (fiole 1%) dacad nu exista contraindicatii (HTA,
sau alte afectiuni cardio-vasculare);

- administrarea de preparate cortizonice  (hidrocortizon  acetat,
dexametazon, betametazon) sub forma de colir (instilatii) sau in injectii
subconjunctivale sau parabulbare. Aceste preparate au actiune
antiinflamatoare §i reprezintd o terapie patogenica si simptomatica;

- sedarea durerilor oculare se poate obfine prin instilarea de solutie de
dionind 2%, care ajuta si la resorbtia exsudatelor inflamatorii;

- in cazul uveitelor exogene (in ulcere corneene sau plagi perforante) se
administreazd antibiotice sub formda de coliruri §i in injectii
subconjunctivale sau parabulbare (gentamicind, oxacilina, cefalosporine).
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Tratamentul general

In cazul uveitelor de cauzi exogend se administreaza antibiotice cu spectru
larg, preparate cortizonice (prednison 1 mg/kg corp/zi), sau uneori in cazurile cu
evolutie severa chiar imunosupresoare.

Tratamentul general etiologic vizeaza cauza bolii, In cazurile in care aceasta
se poate evidentia, dar in multe cazuri etiologia uveitelor rimane necunoscuti. In
infectiile de focar se practicd asanarea focarului respectiv (extractie dentara, cura
sinuzitei). In formele cu etiologie nedeterminati se pot administra antibiotice cu
spectru larg si preparate cortizonice.

UVEITELE POSTERIOARE - COROIDITELE

Uveitele posterioare reprezintd inflamatia coroidei, asociatd uneori cu
interesarea straturilor externe ale retinei. Sunt numite coroidite si respectiv
corioretinite. Existad mai multe criterii de clasificare:

- clinic in raport cu evolutia pot fi:

uveite acute, subacute, cronice;
- dupa forma anatomo-patologica:

uveite granulomatoase i negranulomatoase (exsudative);
- nraport cu segmentul uveal afectat

uveite localizate si uveite posterioare difuze;
- dupa etiopatogenie :

coroidite exogene si endogene.

Etiologie

Corioretinitele pot avea cauze diverse, exogene sau endogene, putand apare
astfel multiple forme clinice particulare.

- Coroiditele exogene se datoresc patrunderii agentilor patogeni din mediul
extern printr-o plaga perforanta accidentald sau chirurgicala

- Coroiditele endogene pot fi exudative (nesupurative) si supurative.

Coroiditele endogene exudative au ca mecanism patogen un mecanism
autoimun si/sau alergic. Cauzele acestora sunt reprezentate de: boli reumatismale,
infectii de focar toxoplasmoza (pand la 30-40% din cazuri), hipersensibilizare la
infectii specifice (TBC, lues), sarcoidoza, dezechilibru imunitar (boala Behcet,
sindromul Vogt-Koyanagi).

Coroiditele endogene supurative sunt afectiuni metastatice, cu punct de
plecare de la un focar extraocular (meningitd, endocarditd, otita, flebita, artrita,
dermatitd). Aceastd forma clinici poate Tmbriaca o forma severd de coroiditd
supraacuta, cu aspect de flegmon al globului ocular, denumita panoftalmie.

Aspect clinic
» Coroidite exudative
Subiectiv, pacientii prezinta miodezopsii (muste volante in cadmpul vizual),
scaderea vederii (marcatd in cazul atingerii maculei), metamorfopsii (deformarea
obiectelor n leziuni maculare).
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Obiectiv, la examenul fundului de ochi, se observa:

- vitrosul , cu opacitati filamentoase, cu aspect de “fulgi de zapada”;

- leziuni coroidiene si retiniene: buton coroidian unic sau noduli grupati cu
aspect de placard alb-gélbui, usor proeminent, cu contur imprecis, care in
evolutie lasa leziuni cu aspect de plaje de atrofie corioretiniana alba, cu
margini pigmentate. Leziunile pot fi Tn focar unic, multifocale, sau difuze
(Fig. 12.3/4 —vezi plansa).

- modificarile vasculare imbraca de obicei aspectul de periflebita retiniana
si mai rar de periarterita;

- mai pot apare si alte modificari: neovascularizatie retiniana, decolare de
retind, nevrita optica, cu atrofie papilara secundara.

Fig. 12.3 — Corioretinita cicatriciala Fig. 12.4 — Corioretinita in focare multiple

Evolutia este cronica, de multe ori afectiunea recidiveaza.

Complicatiile care pot apare sunt multiple, dintre acestea mai frecvent se
observa: cataracta complicatd si uveo-neuroretinita.

Prognosticul in corioretinitele exudative este de obicei favorabil, evolutia
conduce spre vindecare cu cicatrici atrofice si pigmentate, care atunci cand intereseaza
regiunea maculara conduc la scaderea accentuata a vederii.

» Coroidite supurative

Subiectiv pacientul prezinta durere oculara si scaderea acuitatii vizuale.

Obiectiv tabloul imbraca aspect de:

- coroiditd supurativa subacutd sau endoftalmie; aceasta se manifestd prin:
edem palpebral, edem conjunctival (chemozis), exsudat in CA si campul pupilar;

- coroiditd supraacutd sau panoftalmie (flegmon al ochiului).

Tratamentul este local si general si trebuie sd utilizeze masuri sustinute,
energice de antibioterapie si cortizonice. In panoftalmia constituitd se practica
evisceratia globului ocular.
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Irita acutd reumatismald

PLANSA III - AFECTIUNI INFLAMATORII ALE UVEEI
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Oftalmia simpatica

Este o forma clinicé particulara de uveitd (panuveitd granulomatoasa) al carui
factor declangator este un traumatism perforant (accidental sau chirurgical). Plagile
oculare care intereseaza corpul ciliar §i irisul, cu sau fara retentie de corp striin se afla
la originea acestei afectiuni cu evolutie severa.

Patogenia este inca incomplet elucidata. Se accepta ipoteza ca oftalmia
simpaticd este o afectiune autoimund, fiind sugeratd o hipersensibilizare fata de
pigmentul uveal sau fata de antigenul retinian S.

Tabloul clinic

Initial apare o panuveitd severa la ochiul traumatizat denumit si ochi
simpatizant (afectiune care nu poate fi stapanitad terapeutic). La un interval de timp
variabil (de la 2-3 saptdmani pana la 10 si chiar 40 ani) apare o atingere uveald la
ochiul congener (ochi simpatizat) uveita care este si mai rebela la tratament.

Pacientul acuza scaderea vederii, fotofobie si roseatd pe ochiul neafectat de
traumatism. Evolutia este de lungd duratd, mai severa la ochiul simpatizat; fara
tratament poate conduce la pierderea vederii prin complicatii: cataractd complicatd,
glaucom secundar, atrofia globului ocular.

Tratament

- tratamentul profilactic - este cel mai important si consta in tratamentul
precoce si corect al plagilor oculare perforante. Daca plaga a realizat leziuni
importante ale globului cu pierderea vederii este de preferat ca in timp de 1-2
saptamani sa se practice enucleatia ochiului simpatizant.

- tratamentul curativ al oftalmiei simpatice declansate trebuie sa fie intensiv
cu imunosupresive, corticoterapie local si general. Dupa unii autori enucleatia
globului traumatizat dupa declansarea oftalmiei simpatice este inutild uneori evolutia
bolii fiind mai severd la ochiul simpatizat. Tratamentul chirurgical (extractia
cristalinului cataractat sau operatia glaucomului) se poate practica la cel putin 1 an de
la calmarea inflamatiei uveale.

AFECTIUNI TUMORALE

Tumorile uveei isi au originea 1n diferitele portiuni ale uveei, putand fi:
A. TUMORI IRIENE:
1. Tumori benigne:
- nevii irieni se prezinta ca conglomerate pigmentate, brune situate pe fata
anterioara a irisului (la 30% din populatia de rasa alba);
- chisturile iriene sunt congenitale, traumatice, parazitare.

2. Tumori maligne:
- melanosarcomul se prezintd ca un depozit pigmentar proeminent,
vascularizat, ce provoaca deformarea pupilei, fenomene iritative, cataracta
n sector, astigmatism.
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B. TUMORILE CORPULUI CILIAR pot fi clasificate in:
1. Tumori benigne:

- chisturi

- tumori vasculare (angioame)

- tumori melanice (pigmentate)

2. Tumori maligne:

- melanosarcomul corpului ciliar se manifesta clinic prin bombarea si
deformarea irisului, tulburari de transparenta cristaliniana localizate,
camera anterioara cu profunzime inegald, anestezie corneana,
astigmatism secundar. Tumora se poate vizualiza prin examen
gonioscopic. Pentru diagnostic este necesard ecografia sau
computertomografia globului ocular.

C. TUMORILE COROIDEI pot fi:

Tumori benigne : - angiomul (tumora vascularad)
- melanomul benign (tumora pigmentata)
Tumori maligne : - primitive (melanosarcomul coroidian)

- secundare (metastatice)

Melanosarcomul
Melanosarcomul sau melanomul malign coroidian este cea mai frecventa

tumora malignd oculara §i are o frecventd mare in jurul varstei de 60 ani, dar poate
apare aproape la toate varstele (30-70 ani). Este de obicei unilaterala si se dezvolta pe
nevi coroidieni preexistenti si mai rar dupa inflamatii oculare sau traumatisme.

In evolutia melanosarcomului coroidian se descriu patru stadii:
- 1In stadiul de debut apar simptome subiective: scaderea vederii,
metamorfopsii (deformarea imaginilor), fosfene (stelute luminoase) si
semne obiective: la examenul fundului de ochi se observa o decolare de
retind fixa, limitatd, fara
rupturi si cu un plan vascular
dublu (al tumorii si al retinei);

- in stadiul de glaucom
secundar apare un puseu acut
de hipertensiune  oculara
(cand tumora se dezvolta
anterior si inchide unghiul
camerular anterior) iar
subiectiv se adauga durerea si
congestia oculara;

- stadiul de invadare orbitara
apare cand tumora perforeaza N
globul si invadeaza tesuturile b, \
nvecinate (Fig. 12.5); o

- stadiul final este stadiul de T
generalizare, cu metastaze in Fig. 12.5 — Melanom coroidian std 111

P



ficat, plaman, creier, oase.

Diagnosticul pozitiv se realizeaza
prin coroborarea examenului clinic (Fig.
12.6) cu examenele paraclinice:

- ecografia in sistem A si B (apreciaza
dimensiunile tumorii si le clasifica),

- tomografia axiald computerizatd
(precizeazd existenta tumorii §i extensia
sclerala),

- rezonanta magneticd nucleard (stabileste
prezenta metastazelor);

- examenul histopatologic stabileste tipul
tumorii (Fig. 12.7).
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Fig. 12.6 — Melanom coroidian — aspect clinic

Fig. 12.7 — Melanom coroidian — aspect histopatologic

Diagnosticul diferential al melanomului malign coroidian include decolarea

de retina primitiva, hemoragii coroidiene si decolarea de coroida.

Tratamentul

In stadiul incipient, cand tumora este micd (diametrul bazal 5-10 mm,
grosimea sub 3 mm) se poate practica extirparea tumorii sau fotocoagulare laser.

Céand tumora are dimensiuni medii (diametrul bazal 10-15 mm, grosimea 3-5
mm) se poate aplica un tratament radical (enucleatia globului ocular in limitele de
siguranta oncologica) sau un tratament conservator (iradiere cu placute radioactive cu

Co, lod"** plasate pe sclerd).
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Pentru tumorile mari (diametrul bazal 15-20mm sau peste, grosimea 5-10 mm
sau peste) se efectueaza enucleatie si radioterapie pre si postoperatorie. Cand tumora
invadeaza orbita se practicd exenteratia orbitei asociata cu radioterapie, chimioterapie,
si imunoterapie.

Fig. 12.8 —-Melanom malign — aspect ecografic

Prognosticul in melanomul malign coroidian este foarte sever, cu o frecventa
mare a metastazarii, fiind in raport de momentul diagnosticarii si de aplicarea precoce
a tratamentului. Tratamentul se face in colaborare cu medicul oncolog.

Tumorile coroidiene metastatice

Sediul primitiv al tumorii este la nivelul pulmonar, hepatic, vertebral, genital.

Aceste metastaze sunt de obicei bilaterale si apar in stadiile finale ale bolii de
baza. Se poate efectua un tratament paleativ prin iradiere localizata cu cobalt, iod,
iridiu.
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Capitolul 13

TENSIUNEA
INTRAOCULARA

Glaucoamele grupeaza o serie de afectiuni diferite din punct de vedere
etiologic si patogenic, caracterizate prin modificari caracteristice ale papilei nervului
optic si ale cdmpului vizual. In marea majoritate a cazurilor aceste modificari sunt
produse prin cresterea tensiunii intraoculare, ca urmare a modificarilor in circulatia
intraoculara a umorii apoase.

Glaucoamele se clasifica in :

e primitive
= glaucomul cu unghi deschis;
= glaucomul cu unghis inchis ;
= glaucomul congenital;
e secundare
(glaucoame care apar secundar altor afectiuni oculare).

Elemente de anatomofiziologie

Cresterea tensiunii intraoculare este determinatd de modificarea raportului
intre secretia si eliminarea umorii apoase. O crestere peste 22 mm Hg a tensiunii intra-
oculare este considerata patologica .

Secretia umorii apoase se realizeaza la nivelul proceselor ciliare ajungand in
camera posterioard; din camera posterioard, umoarea apoasd trece intemitent prin
pupila in camera anterioara a ochiului si se elimind la nivelul trabeculului, care se afla
situat In unghiul camerular. Trabeculul comunica cu canalul Schlemm (vena circulara
a ochiului), localizat intrasleral; din canalul Schlemm umoarea apoasd va trece in
venele apoase si venele episclerale, iar de aici in circulatia generala.

Debitul umorii apoase este de 2,2 mm3/min ; pentru a se menfine o tensiune
intraoculara constanta, debitul de secretie trebuie sa fie egal cu debitul de eliminare a
umorii apoase; orice tulburare In acest raport va determina modificéari ale tensiunii
intraoculare.

Secretia umorii apoase

Corpul ciliar este segmentul intermediar al uveei, format din procesele ciliare
cu rol 1n secretia umorii apoase si muschiul ciliar cu rol in acomodatia cristalinului.
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Procesele ciliare sunt in numar de 70-80 pentru fiecare ochi, avand aspect de
invaginatii In deget de manusa care proemind in camera posterioard a ochiului.

Configuratia plicatd a proceselor ciliare, duce la cresterea foarte mare a
suprafetei de schimb de la nivelul acestora. La nivelul lumenului proceselor ciliare
patrund arterioale foarte anastomozate, provenind din ramurile marelui cerc arterial al
irisului ; sdngele venos este drenat catre vasele supracoroidale si venele vorticoase.

Bariera hemato-apoasa separa compartimentul sanguin de compartimentul
umorii apoase, fiind localizata in special la nivelul proceselor ciliare. In functie de axa
pricipala a fluxului de scurgere, se disting la nivelul procesului ciliar mai multe
structuri, dispuse Tn mai multe planuri :

- endoteliul vascular
- interstitiul stromei
- epiteliul procesului ciliar.

Pasajul moleculelor la nivelul barierei hemato-apoase este transcelular, prin
membrana plasmatica a celulelor endoteliale si epiteliale.

La nivelul epiteliului procesului ciliar in secretia de umoare apoasa intervine o
enzimd numitd anhidraza carbonica, responsabila de secretia a aproximativ 1/3 din
volumul umorii apoase (Fig. 13.1).
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Fig. 13.1 — Secretia de umoare apoasa

Eliminarea umorii apoase
De la nivelul camerei anterioare, umoarea apoasa paraseste ochiul :
- pe cale principala trabeculo-canaliculara, care cuprinde trabeculul,
canalul Schlemm, venele apoase, venele episclerale ; pe aceasta
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cale se elimind de la nivelul ochiului peste 90% din volumul
umorii apoase;

- pe cale accesorie uveosclerala, prin traversarea radacinii irisului si
a muschiului ciliar ; la nivelul acestei cai nu apar modificari atat
de importante incat s influenteze tensiunea intraoculara.

» Trabeculul
Se gaseste localizat la nivelul unghiului iridocorneea, format :

- anterior de jonctiunea corneosclerala,

- posterior de jonctiunea iridociliara,

- extern de fibrele conjunctive ale muschiului ciliar care se insera
anterior la nivelul pintenului scleral (Fig. 13.2).

Trabeculul este format din fibre conjunctive care formeaza axe lamelare sau
pilieri cu diametru de 5-12 microni, tapetate de celule endoteliale. Lamelele au
dispozitie radiara de la nivelul membranei Descemet (terminatia corneei), la radacina
irisului. Fiecare fascicul trabecular (pilier) este format din mai multe elemente
suprapuse concentric :

- fibre colagene si elastice;
- substantd fundamentala amorfa ;
- strat de celule endoteliale.

Fibrele elastice apartin fibrelor longitudinale ale muschiului ciliar, care se
termina in reteaua trabecularda. De la nivelul posterior la nivelul anterior se disting la
nivelul trabeculului trei portiuni (Fig.13.3):

- trabeculul uveal — se intinde de la nivelul liniei Schwalbe larddicina irisului,

fiind localizat catre camera anterioard; in aceasta zona lamelele se intretaie

delimitand orificii intertrabeculare largi, pentru circulatia umorii apoase ;

- trabeculul corneoscleral — este localizat intre trabeculul uveal si cel

cribriform; aici spatiile intertrabeculare sunt mai mici, dar nu jeneaza

scurgerea umorii apoase ;

- trabeculul cribriform sau juxtacanalicular este situat profund in vecinatatea

canalului Schlemm, fiind caracterizat prin orificii intertrabeculare foarte mici,

cde ordinul micronilor ; la acest nivel apare rezistenta la scurgere aumorii
apoase Tn glaucomul cu unghi deschis.

Fig. 13.2 — Structura unghiului camerular
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Fig. 13.3 — Aspectul trabeculului

> Caile de eliminare
Canalul Schlemm

Este un sinus inelar mai mult sau mai putin complet, situat in grosimea sclerei,
in dreptul pintenului scleral. De la nivelul peretelui extern pleaca 25-30 de canale,

catre plexul venos intrascleral.
Canalele colectoare

Fac legatura intre canalul Schlemm si plexul venos episcleral si sunt

reprezentate de 4-6 vene apoase sau laminare.

GONIOSCOPIA

Este 0o metodd de examinare biomicroscopicd a unghiului camerular, cu
ajutorul unei sticle de contact (lentila Goldmann). Este o etapa obligatorie in

diagnosticul oricérei forme de glaucom.

Cu ajutorul gonioscopiei pot fi individualizate elementele unghiului

camerular :
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- partea internd a unghiului este formata din radacina irisului:
- partea externd a unghiului prezintd mai multe elemente a caror
recunoastere este obligatorie (Fig. 13.4):

o inelul Schwalbe, se recunoaste sub forma unei linii alb
sidefii ; histologic reprezintd locul unde se termina
membrana Descemet a corneei ;

o trabeculul scleral in grosimea caruia se vede canalul
Schlemm sub forma unei linii intens pigmentate ;

o0 pintenul scleral are aspectul unei proeminente de culoare alb-
sidefie ;

O banda ciliara, cu aspect pigmentat, corespunde muschiului
ciliar care se insera pe pintenul scleral ;

O radacina irisului, care trimite uneori fine resturi embrionare,
sub forma de franjuri (procese iriene).

inie Schwalbe —...________. 5,
Trabecul .. &
Canal Scl‘lleu\l‘n\_w. e
Pinten scleral —————"""" S

Corp ciliar

Fig. 13.4 — Examenul gonioscopic

Examenul gonioscopic permite a diferentia unghiul camerular deschis (in
glaucomul cu unghi deschis ), care este mai mare de 15 grade, de unghiul camerular
inchis (in glaucomul cu unghi inchis), mai mic de 15 grade; de asemenea prin
gonioscopie pot fi puse in evidentd modificari caracteristice prezente in unghi in
glaucoamele congenitale.

Evidentierea gonioscopica a canalului Schlemm, aratd cad este vorba de un
unghi camerular deschis (mai mare de 15 grade).
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GLAUCOMUL PRIMITIV CU UNGHI DESCHIS

Glaucomul primitiv cu unghi deschis este o afectiune caracterizatd prin
alterari caracteristice ale papilei nervului optic si ale cAmpului vizual ce apar bilateral,
la ochi care prezintd gonioscopic unghi camerular deschis (mai mare de 15 grade).
Modificarile papilo-perimetrice sunt determinate de regulda de cresterea tensiunii
intraoculare peste valorile fiziologice, ceea ce are drept urmare modificari circulatorii
la nivelul capului nervului optic, dar §i ca urmare a efectului direct al presiunii oculare
crescute pe fibrele optice.

Epidemiologie

Glaucomul cu unghi deschis este o afectiune care atinge aproximativ 1-2% din
populatia adultd (peste 40 de ani), avand o prevalentd in populatie de aproximativ
0,93%. Reprezinta a doua cauza de cecitate in tarile dezvoltate, dupa degenerescentele
maculare senile. Apare dupa varsta de 40 de ani, fara prevalentd in functie de sex,
incidenta crecand cu varsta.

Etiopatogenie

Glaucomul cu unghi deschis este determinat de cresterea rezistentei la
scurgere a umorii apoase la nivelul trabeculului cribriform; se pare ca aceasta
modificare este condifionatd genetic, prin scdderea cu varsta a numarului de celule
endoteliale de la nivelul trabeculului, celule implicate Tn eliminarea umorii apoase. De
asemenea apare o micsorare a spatiilor intertrabeculare si o modificare a matricei
extracelulare la nivelul trabeculului cribriform.

Datoritd acestor modificari este diminuatd eliminarea umorii apoase, ducand
implicit la cresterea tensiunii intraoculare.

Tensiunea intraoculard crescutd determina tulburari circulatorii la nivelul
capului nervului optic (Fig. 13.5). Lipsa de nutrire a fibrelor nervoase produce atrofia

optica, iar lipsa de nutritie a tesutului glial de sustinere realizeaza excavatia papilara.
YCR

cilioretiniana
Fig. 13.5 — Vascularizatia nervului optic

(ACR -—artera centrala a retinei, VCR — vena centrala a retinei, R-retind, C-coroida, S-sclera, DO-disc
optic, D-dura mater, A-arahnoida, Pia — pia mater, NO —nerv optic, SA-spatiu subarahnoidian, Rcol-
ramuri colaterale, DO- disc optic, APC- artere ciliare posterioare)
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Simptomatologie clinica
Simptomatologia diferd in functie de stadiul bolii ; in esentd afectiunea este
caracterizata de triada simptomatica :
- cresterea tensiunii intraoculare ;
- excavatie papilare;
- modificari perimetrice.
La examenul gonioscopic, unghiul camerular este deschis.
Severitatea acestei afectiuni constd 1n faptul cd pacientul nu are acuze
subiective, sau acestea sunt minime, astfel Incat adresabilitatea la medic este mica.
Acuitatea vizuala se modificd in ultima fazd a glaucomului (faza terminald), cand

Stadiul I — glaucom incipient sau glaucom tonometric

In acest stadiu afectiunea prezintd o singura manifestare obiectiva — cresterea
intermitenta a tensiunii oculare, peste valorile fiziologice ale acesteia.

Din punct de vedere subiectiv, bolnavul nu are nici o acuza, sau uneori,
prezinta lacrimare, senzatie de presiune oculara sau tulburari de acomodatie.

Din aceste motive diagnosticarea Tn stadiu precoce a glaucomului impune
masuri de depistare activa, respectiv, determinarea profilactica a tensiunii intraoculare
si examinarea fundului de ochi (examenul papilei optice) la toti pacientii care se
prezinta la control oftalmologic, indiferent pentru ce cauza. Pacientii care la acest
control — screening prezintd valori la limitd ale tensiunii intraoculare, sau daca
prezintd antecedente heredocolaterale de glaucom, se interneaza pentru a se efectua
urmatoarele probe:

- Curba nictemerala a tensiunii intraoculare. Se realizeaza prin tonometrizare

repetatd din 4 in 4 ore, in conditii de spitalizare a pacientului; in mod

fiziologic, tensiunea intraoculara prezintd variatii pe parcursul zilei, care nu
trebuie sa depaseascd 6 mm Hg intre valorile determinate pe acelasi ochi, sau
intre cei doi ochi la aceeasi ora de examinare.

- Proba de provocare cu lichid. Permite a se face manifestd o tensiunea

intraoculara la limita ; consta in determinarea tensiunii intraoculare, dupa care

pacientul ingerd un litru de lichid, care va creste secretia de umoare apoasa.

Vor urma tonometrizari din 15 in 15 minute, pe parcursul unei ore. Daca

facilitatea la nivelul cdilor de scurgere a umorii apoase este normala, atunci

diferenta tensionald Tnaite si dupa ingerarea de lichid nu este mai mare de 10

mm Hg (probd negativa, care infirma diagnosticul de glaucom). La pacientii

cu glaucom diferenta este mai mare de 10 mm Hg.

Stadiul Il — Glaucomul in perioada de stare
In perioada de stare glaucomul evolueaza cu triada simptomatica :
- cresterea tensiunii intraoculare ;
- modificari ale papilei nervului optic ;
- modificari caracteristice ale campului vizual.
Asa cum am mai spus i in aceasta faza acuitatea vizuald este normala.
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0 Tensiunea oculara

Este mai mare de 22 mm Hg, aproape tot timpul, determinarea acesteia putand
sd puna diagnosticul.

O Modificarile papilei

Constau in aparitia excavatiei papilare glaucomatoase, prin marirea excavatiei
fiziologice papilare in suprafata si in profunzime.

In mod normal excavatia papilard fiziologica este rotundd, centrala si ocupa
mai putin de 1/3 din suprafata totald a papilei. In glaucomul in perioada de stare,
excavatia papilara se largeste, devine ovalara, acoperind mai mult de 1/3 din papila si
ajungand sa atinga intr-un sector marginea papilei. Pe masura ce afectiunea evolueaza,
raportul C/D avanseaza (C — cupa, respectiv suprafata excavatiei papilare, D — disc,
respectiv suprafata papilei).

Modificdrile papilare apar ca urmare a tulburdrilor circulatorii de la acest
nivel, consecutive cresterii presiunii oculare si a devierii fluxului sanguin ; ca urmare
apare distructia fibrelor gliale de sustinere cu aparitia excavatiei (Fig. 13.6) si
distructia fibrelor nervoase, cu aparitia decolorarii papilare (atrofia optica).

Fig 13.6 - Evolutia excavatiei papilare in cursul glaucomului cu unghi deschis
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O Modificarile cAmpului vizual

Constau in aparitia scotoamelor in campul vizual central si in aparitia
amputarilor sectoriale periferice.

Scotoamele - sunt depresii localizate ale sensibilitatii retiniene ; scotoamele
caracteristice glaucomului cu unghi deschis sunt localizate Tn aria Bjerrum (zona
situatd Intre 10 si 18 grade in jurul punctului de fixatie). Aceste scotoame sunt bine
circumscrise si se pot pune in evidentd numai prin examen perimetric ; deci aceste
scotoame sunt negative, deoarece nu pot fi percepute de bolnav, In afara examinarii.
In general aceste scotoame sunt relative, sensibilitatea retiniand fiind diminuatd in
aceste zone si nu abolitad total. Pe masura ce boala avanseaza, scotoamele se unesc for-
mand un scotom arciform superior sau inferior, iar apoi un scotom inelar (Fig. 13.7)

Amputarea periferica a campului vizual poate apare in aceastd fazd intr-un
sector, primul afectat fiind sectorul nazal superior sau inferior (Fig. 13.8).
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Fig. 13.7 — Scotoame in aria Bjerrum Fig. 13.8 — Amputare periferica

Stadiul 111 — Glaucomul in stadiul terminal

Apare dupd o evolutie de 10-15 ani a afectiunii , fard ca aceasta sa fie
cunoscutd sau tratatd. Glaucomul netratat duce la cecitate definitiva.

In acest stadiu apare accentuarea simptomatologiei preexistente :

- tensiunea oculara prezintd valori mari, peste 50-60 mm Hg ;

- campul vizual se stramtoreaza concentric, ajungand sa ramana o
insula centrala sau temporala, nainte sa dispara definitiv ;

- papila nervului optic prezintd excavatie totald, care intereseaza
toatd suprafata papilarda, cu raport C/D = 0.9-1 (Fig.14.9); de
asemenea papila este decolorata, prezentand atrofie optica.

- acuitatea vizuala scade brusc, ireversibil, ducand la cecitate.
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Fig. 13.9 — Aspectul histologic al papilei optice in stadiul 111 de glaucom

Ochiul care prezintd glaucom in stadiu terminal, prezintd modificari
degenerative la nivelul tuturor structurilor oculare :

= conjunctiva este subtiatd si atrofica ; vasele conjunctivale sunt dilatate, sinu-

oase, desenand anse anastomotice in vecinatatea limbului, sub forma de «cap
de meduza », relevand jena circulatorie In reteaua venoasa ciliara anterioara.

= gsclerotica este subtiata ;

= corneea prezintd edem bulos al straturilor anterioare;

= irisul este atrofic, cu cripte disparute;

= pupila este ovalard, In midriazad medie areflexiva;

= In timp cristalinul se opacifiaza.

La palpare ochiul este dur ca piatra, iar in timp devine dureros, facand pacientul sa
solicite enucleatia, deoarece in aceastd faza, afectiunea este depasita din punct de
vedere medical sau chirurgical.

Forme clinice particulare de glaucom
% Glaucomul cu tensiune normala
Este o forma particulard de glaucom cu unghi deschis, in care modificarile
specifice glaucomatoase papilo-perimetrice apar in afara oricarei cresteri a TIO peste
valorile normale. Este de fapt vorba de o fragilizare particulara, a nervului optic, care
nu poate rezista in conditiile unor tensiuni oculare statistic normale.
¢+ Glaucomul pigmentar
Este o forma clinica de glaucom cu unghi deschis caracterizata pein cresterea
tensiunii intraoculare asociatd de o diseminare primitiva de pigment din epiteliul irido-
ciliar, pigment care se acumuleaza in orificiile trabeculare.
¢ Glaucomul prin exfoliere uveala
Este de fapt o asociere intre glaucom cu un sindrom degenerativ uveal, care
determind acumularea de scuame 1n unghiul camerular. Sindromul exfoliativ se pune
in evidenta biomicroscopic, prin aparitia pe marginea pupilara a unor spiculi cu aspect
de chiciura. Acest sindrom se asociazd In 50% din cazuri cu glaucom cu unghi
deschis.



Tensiunea intraoculara 191

Diagnosticul pozitiv

In stadiul incipient, diagnosticul este greu de pus, mai ales ca pacientul nu are
acuze subiective. In perioada de stare, diagnosticul se pune pe triada simptomatica
amintitd mai sus. Cu cat afectiunea este diagnosticatd mai precoce tratamentul da
rezultate mai eficiente.

Diagnosticul diferential

Pentru nespecialisti trebuie facut diagnosticul diferential cu cataracta senila,
afectiune care apare de asemenea la persoanele varstnice. In cataractd vederea scade
progresiv, iar In cdmpul pupilar, cristalinul se vede de culoare alb sidefie.

Pentru specialisti glaucomul cu unghi deschis trebuie diferentiat de celelalte
forme de glaucom si de neuropatiile optice de alte cauze (ischemice sau inflamatorii).

Prognosticul

Glaucomul cu unghi deschis nu se vindeca niciodata, dar un tratament bine
condus duce la normalizarea tonusului ocular si la prevenirea paritiei deficitelor
functionale. Pacientii care sunt diagnosticati cu glaucom cu unghi deschis sunt
dispensarizati, facdndu-se controale periodice (la 3 luni) ale tensiunii oculare, ale
campului vizual si ale modificarilor papilare. Pentru a preveni cecitatea prin glaucom,
tratamentul si dispensarizarea glaucomului sunt gratuite.

Tratamentul
Tratamentul glaucomului cu unghi deschis este medical si urmareste scdderea
tensiunii oculare §i pe cét posibil cresterea facilitatii la scurgere a umorii apoase.
» Tratamentul medical
a Colirurile miotice
Din colirurile miotice, cel mai utilizat este pilocarpina 2%, cu actiune
parasimpaticomimetica ; aceasta are o actiune de degajare a unghiului camerular prin
contractia fibrelor longitudinale ale muschiului ciliar, ceea ce are ca efect o ameliorare
a scurgerii umorii apoase. Pilocarpina are duraté scurta de actiune (aproximativ 6 ore),
ceea ce impune administrarea frecventa la 4 ore a colirului ocular. Seara la culcare se
utilizeaza unguent cu pilocarpina cu duratd mai lunga de actiune.
Q Medicatia beta-blocanta
Colirurile beta-blocante (Timolol 0,5%, Timoptic 0,5% sau Betoptic 0,5%) au
rolul de a diminua secretia de umoare apoasa la nivelul proceselor ciliare. Aceste
coliruri au duratd mai lunga de actiune, putdndu-se administra la 12 sau 24 de ore.
Q [Inhibitorii de anhidraza carbonica
Actioneaza prin inhibitia anhidrazei carbonice de la nivelul epiteliului
proceselor ciliare. Administratd pe cale generald, acetazolamida determind o buna
scadere a secretiei de UA, dar in timp produce dezechilibre hidroelectrolitice; pe cale
locala acetazolamida (Trusopt) dé rezultate foarte bune, fara reactii adverse.
Q Agentii osmotici
Agentii osmotici (uree, manitol, glicerol) se administreaza numai preoperator
pentru scaderea tensiunii oculare.
Colirurile antiglaucomatoase se pot asocia, dupd o schema tatonatd pentru
fiecare pacient.
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» Tratamentul chirurgical

terapeutice medicale sunt epuizate, si tensiunea oculara nu mai poate fi normalizata.

Interventiile care se utilizeaza in glaucomul cu unghi deschis se numesc
fistulizante, prin care se realizeaza o cale de comunicare pentru umoarea apoasa intre
camera anterioara si spatiul subconjunctival - trabeculectomia, trepanotrabeculectomia

In stadii avansate de boald se incearca reducerea secretiei de umoare apoasa
prin reducerea vascularizatiei corpului ciliar ; se practicd diatermocoagularea arterelor
ciliare lungi posterioare, sau diatermocoagularea sau criocoagularea corpului ciliar. In
unele cazuri, durerile oculare foarte intense determina enucleatia globului ocular.

GLAUCOMUL PRIMITIV CU UNGHI INCHIS

Este hipertensiunea oculard primitiva determinatd de inchiderea unghiului
camerular, datoritd aplicarii radacinii irisului pe trabecul, la ochi predispusi, facand
imposibild scurgerea umorii apoase pe caile fiziologice de eliminare.

Afectiunea este mai frecventa la sexul feminin, afectand decadele 1V-V, deci
apare mai precoce decét glaucomul cu unghi deschis. Este mai rar decét glaucomul cu
unghi deschis, reprezentand aproximativ 10% din totalul glaucoamelor, ntr-un raport
de 1/5 fata de glaucomul cu unghi deschis.

Patogenie

Afectiunea apare la pacienti predispusi. Transmiterea genetica constatatd, este
legata de fapt de transmiterea unor caracteristici biometrice oculare care reprezinta
conditiile predispozante ale afectiunii, care se manifestd datoritd unor factori
determinanti.

Factorii predispozanti

- Hipermetropia — prin definitie ochii hipermetropi sunt ochi cu
dimensiuni mai mici; ochii miopi sunt exceptional afectati.

- Profunzimea redusa a camerei anterioare

- Cresterea de volum a cristalinului - in faza de cataracta
intumescentd poate apare un atac acut de glaucom datorita
inchiderii unghiului camerular

- Hipertrofia muschiului ciliar — apare la ochii hipermetropi care
acomodeaza permanent pentru a vedea clar.

- Acomodatia datorita faptului cd reduce profunzimea camerei
anterioare prin bombarea fetei anterioare a cristalinului.

Factorii determinanti:

Midriaza este elementul cel mai important care determind declansarea crizelor
acute de glaucom cu unghi inchis; midriaza poate fi medicamentoasa (instilatii de
atropind sau homatropind, sau administrarea de antispatice pe cale generald), sau
produsa in obscuritate. In anumite situatii emotiile puternice pot declansa atacuri acute
de glaucom prin interventia sistemului nervos vegetativ simpatic, ce de asemenea
produce midriaza.
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Mecanismul de inchidere al unghiului_camerular este complex; cel mai
important element care contribuie la Tnchiderea unghiului camerular este
blocajul pupilar functional sau relativ. Este vorba de cresterea zonei de
contact intre cristalin si iris, care determind o diferentd de presiune intre
camera anterioara §i posterioard; aceasta are drept consecintd impingerea in
fata a diafragmului iridocristalinian, cu inchiderea unghiului camerular.

Aspecte clinice

In functie de inchiderea unghiului camerular care se poate face total sau
partial si pe o suprafatd mai mare sau mai mica, evolutia glaucomului cu unghi inchis
poate fi diferita:

- fie o evolutie subacuta, in cazul in care unghiul camerular se
inchide partial si intermitent — subatacuri de glaucom,;

- fie o evolutie acuta cu obstructie totald a unghiului camerular,
aparand atacul acut de glaucom.

Afectiunea oculard evolueaza intr-un prim stadiu reversibil, cand blocajul
trabecular este pasager, fiind reprezentat de un simplu contact intre iris si trabecul.
Dacé acest stadiu este depasit se ajunge la stadiul ireversibil, stadiu in care contactul
intre cele doua structuri devine permanent.

% Evolutia subacuti

In aceastd forma, anamneza este foarte importanti, putdnd pune in evidentd
crize sub formad de episoade de durere oculard de obicei unilaterald, insotite de
incetosarea vederii si congestie oculard; se asociazd aparitia de cercuri colorate in
culorile curcubeului in jurul surselor de lumind, marker al cresterii tensiunii
intraoculare.

Aceste episoade au caracter tranzitor, avand o duratd de aproximativ o
jumatate de ord pana la cateva ore, si sunt legate de un efort vizual, de lucru in
obscuritate, sau de anumite stari emotionale.

In aceasta forma de glaucom, diagnosticul se pune pe efectuarea probelor de
provocare la pacientii care prezintd biomicroscopic camera anterioara redusa.

Probele de provocare pentru glaucomul cu unghi inchis au la baza
principiul de provocare a unei midriaze controlate, cu ajutorul midriaticelor cu
duratd de actiune scurtd, in conditii de spitalizare si urmarire a pacientului.
Tensiunea intraoculard se determind 1Inainte si dupd administrarea
midriaticului (Mydrum); orice diferents mai mare de 10 mm Hg este
considerata pozitiva i pune diagnosticul de glaucom cu unghi inchis.

Un test negativ nu poate infirma diagnosticul, deoarece testul este
pozitiv numai in 50% din cazuri.

Daca subatacurile de glaucom se repetd, se ajunge la modificari ireversibile la
nivelul unghiului camerular, practic cu sudarea radacinii irisului la nivelul trabecului.
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+ Forma acuti. Atacul acut de glaucom

Atacul acut de glaucom este forma cea mai frecventd de manifestare a
glaucomului cu unghi Tnchis.

Este declansatd de factorii care de reguld declanseaza glaucomul cu unghi
inchis: midriaza medicamentoasa sau produsa in obscuritate, emotii sau medicamente
cu actiune parasimpaticolitica.

Aspecte clinice

Subiectiv. Apare brusc la pacienti predispusi, cu durere oculard intensa
unilaterald, cu iradiere in teritoriul de distributie al nervului oftalmic. Poate sa fie
precedata de cateva crize subacute la care pacientul nu le-a dat importanta.

Starea generald a pacientului este foarte alteratd, deseori prezintd greturi si
varsaturi datoritd reflexelor oculo-vago-simpatice. Acuitatea vizuald este foarte
scazutd, pana la perceptia luminii; ochiul este foarte congestionat.

Obiectiv. Se constata congestie pericheratica foarte intensa, corneea prezinta
profunzime foarte redusda, iar unghiul camerular este inchis. Irisul este edematiat,
pupila in midriazd medie areflexiva. Cristalinul poate prezenta mici pete albe
subcapsular anterior (cataracta acuta glaucomatoasad Vogt)

Globul ocular este dur ca piatra, cu tensiune de 80-100 mm Hg.

De obicei fundul de ochi nu se poate examina datorita edemului corneean.

Diagnostic pozitiv

In atacul acut de glaucom diagnosticul trebuie pus de urgenti, pentru ca
tratamentul sa fie instituit cat mai precoce posibil.

Elementele pentru diagnostic sunt; ochi rosu, foarte dureros, cu tensiune
oculard foarte crescutd (80-100 mmHg), camera anterioara cu profunzime redusa,
pupild in midriaza medie, areflexiva.

In forma subacutid diagnosticul este mai greu, se bazeazi pe anamneza
pacientul care relateaza subatacurilor, sub forma de episoade de incetosare vizuala,
asociatd de senzatia de presiune oculara si cefalee, asociate cu perceperea de cercuri
colorate 1n jurul cercurilor de lumina. Diagnosticul este certificat dupa efectuarea
probelor de provocare si a gonioscopiei.

Diagnostic diferential

Diagnosticul diferential se face cu:

- afectiuni care evolueaza cu ochi rosu, dureros: iridociclita acuta, cheratite
acute, conjunctivite acute.

- alte forme de glaucom: glaucom cu unghi deschis, glaucoame secundare,
glaucom congenital tardiv; gonioscopic unghiul camerular la pacientii cu glaucom cu
unghi inchis este mai mic de 15 grade, iar canalul Schlemm nu poate fi vizualizat in
gonioscopie.

- afectiuni generale - in cazurile in care simptomatologia generala este foarte
accentuatd, trebuie facut diagnosticul diferential cu afectiuni gastrointestinale
(dischinezia biliard), migrena etc.
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Evolutie si pronostic

In general afectiunea incepe prin subatacuri, carora pacientul nu le-a dat foarte
multd importantd; cu timpul crizele devin mai dese si sfirsesc cu atacul acut de
glaucom, daca pacientul nu se prezintd la medicul de specialitate pentru un diagnostic
mai precoce.

In ceea ce priveste atacul acut de glaucom, diagnosticare in primele ore de la
debut a acestuia este obligatorie pentru un tratament eficient. Daca pacientul se
prezinta mai tardiv la medic, pierderea de vedere este ireversibila, prin atrofie optica.

Sub tratament chirurgical aplicat precoce, glaucomul cu unghi inchis se
vindecd si pacientul nu trebuie s mai urmeze tratament ca in cazul glaucomul cu
unghi deschis.

Tratament

Tratamentul glaucomului cu unghi inchis este chirurgical.

La pacientii cu atac acut de glaucom, se face de urgenta un tratament care are
scopul de a reduce cdt mai repede tensiunea oculard, pentru a permite interventia
chirurgicala. Se administreazd de asemenea sedative generale, in scopul de a calma
durerea oculard, care este foarte intensa. Pacientul este obligatoriu spitalizat.

Scéaderea secretiei de umoare apoasé se face prin adminitrare de inhibitori ai
anhidrazei carbonice (ederen pe cale generald); perfuziile cu substante hipertone
(manitol, glicerol) determind deshidratarea mediilor intraoculare. Pilocarpina se
administreaza din jumatate In jumatate de ora, pentru a creste facilitatea la scurgere.

Tratamentul chirurgical consta in efectuarea unei iridectomii periferice, care
determind egalizarea presiunilor dintre camera posterioara §i camera anterioard a
ochiului. Iridectomia se face in scop curativ la ochiul cu atac de glaucom, si in scop
profilactic la ochiul congener.

Tratamentul laser (iridotomia laser cu laser argon sau Yag ) are acelasi efect.

In stadiul ireversibil, Tn care leziunile trabeculare sunt ireversibile, se face
trabeculectomie, pentru a crea o cale de eliminare a umorii apoase catre spatiul
subconjunctival.

GLAUCOMUL CONGENITAL

Glaucomul congenital este o forma rard de hipertonie oculard, secundara unor
anomalii de dezvoltare embrionare a segmentului anterior. Diagnosticul trebuie sa fie
precoce, pentru posibilitatea aplicarii cat mai rapide a tratamentului chirurgical.

Forma cea mai frecventa este glaucomul congenital precoce sau buftalmia,
caracterizata prin distensia globului ocular, in special la nivelul segmentului anterior.

Daca hipertonia este mai mica, ca urmare a unei obstructii incomplete, apare
forma de glaucom congenital tardiv sau juvenil, care se manifesta in cea de-a doua sau
a treia decada a vietii.

Glaucomul congenital poate apare ca o afectiune izolata, sau poate apare
asociat cu alte manifestari congenitale.
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% GLAUCOMUL CONGENITAL IZOLAT

Epidemiologie
Incidenta afectiunii este rard, reprezentdnd aproximativ 1 caz la 10.000 de
subiecti. Baietii sunt de 2 ori mai frecvent afectati decat fetele.

Patogenie

Afectiunea este ereditara, transmiterea fiind de tip autozomal recesiv.

Glaucomul congenital este determinat de oprirea in dezvoltarea embriologica
a camerei anterioare, cu resorbtia incompletd a tesutului mezodermic care umple in
stadiile embrionare precoce camera anterioara. Tesutul mezodermic din unghiul
camerular va antrena o jend in eliminarea umorii apoase la nivelul trabeculului, care
duce la hipertonie oculara. Hipertonia oculard antreneaza o distensie corneosclerald a
tesuturilor incomplet dezvoltate la copilul mic, care duce la cresterea dimensiunilor
globului ocular (buftalmie sau hidroftalmie).

Simptome
Semnele clinice existd in 30% din cazuri de la nastere si in 90% din cazuri
Tnainte de varsta de 1 an.
Simptomele subiective. Se manifestd sub forma unui sindrom iritativ ocular,
cu congestie oculara, lacrimare si fotofobie foarte intensa.
Semne obiective. Sunt puse in evidenta prin:
- masurarea corneei — care evidentiaza buftalmia (ochi mare ca de
bou) cu marirea diametrului corneei peste 12 mm;
- masurarea tensiunii oculare - cresterea tensiunii oculare peste 16
mm Hg la copii este considerata patologica;
- examenul gonioscopic — care releva prezenta tesutului embrionar
in unghi sau pseudoinsertie 1nalta a irisului;
- examinarea fundului de ochi releva aparitia excavatiei papilare in
special pe axul vertical.

Diagnostic pozitiv

Se pune in general pe examenul obiectiv, fiind vorba de copii mici avand
buftalmie cu megalocornee peste 12 mm. Examinarea tensiunii oculare si a fundului
de ochi se face sub anestezie generald. Foarte importanta este anamneza, care poate
releva prezenta altor cazuri de glaucom congenital in familie

Diagnostic diferential

- Megalocorneea — afectiune congenitald neevolutivd in care
corneea are diametrul peste 12 mm, dar fard cresterea tensiunii
intraoculare, deci fara aparitia buftalmiei sau a modificarilor
nervului optic;

- Colobomul nervului optic — afectiune congenitald de asemenea
neevolutiva, caracterizatd prin aparifia unei excavatii la nivelul
papilei nervului optic, dar fard semne de glaucom
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- Cheratopatia din rubeola

Evolutie

Fara tratament, ochiul cu glaucom congenital are tendinta de a creste
progresiv, datoritd distensiei sclerei care este elastica la copil, sub efectul presiunii
intraoculare crescute; corneea degenereaza, se opacifiaza si devine alba portelanee. La
nivelul corneei apar ulcere trofice foarte dureroase. Sclerotica se subtiazd prin
distensie §i se poate rupe. Limbul sclerocorneean se destinde si el de producand
iridodonezis si luxatii de cristalin. In timp ochiul devine foarte dureros.

Prognosticul este grav, apreciindu-se ca aproximativ 7% din cazurile de orbire
sunt produse de glaucomul congenital.

Forme clinice particulare:
% Glaucomul congenital tardiv
Este o forma de glaucom congenital care devine manifestd in a doua sau a treia decada
de viata; se caracterizeaza prin biometrie oculara normala, deoarece la aceasta varsta
sclerotica nu se mai destinde sub efectul presiunii intraoculare.
Elementele care pun diagnosticul sunt:
- modificarile papilare si  perimetrice identice cu cele din
glaucomul cu unghi deschis;
- modificarile gonioscopice — identice cu cele din glaucomul
congenital;
- tensiunea intraoculara crescuta
s Glaucomul congenital al adultului
Afectiune mult mai rard, foarte greu de diferentiat de glaucomul primitiv cu
unghi deschis; elementul care transeaza diagnosticul este prezenta modificarilor
caracteristice in unghiul camerular.

% GLAUCOAME CONGENITALE ASOCIATE
CU ALTE AFECTUNI OCULARE

Angiomatoza Sturge Weber — angiomatoza faciala si glaucom congenital
Neurofibromatoza Recklinhausen — hipertrofie a hemifetei asociatd cu nevrom
palpebral plexiform, pete pigmentate cu aspect de ,,cafea cu lapte”, glaucom
congenital cu tratament dificil.

Cataracta congenitala i glaucom — apare 1n sindromul Lowe si embriopatia
rubeolica.

Glaucom asociat cu aniridie

Disgenezii irido-corneene asociate cu glaucom congenital: embriotoxon
posterior, anomalia Peters, sindrom Rieger.

Glaucom asociata cu anomalii vitreene - hiperplazie a vitrosului primitiv sau
fibroplazie retrocristaliniana.

Tratament
Tratamentul glaucomului congenital este chirurgical si trebuie efectuat cat mai
precoce posibil.
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Tratamentul medical cu coliruri oculare hipotonizante se aplicd numai in cazul
glaucomului congenital tardiv sau in cazul glaucomului congenital al adultului.
Tratamentului chirurgical se practicd sub anestezie generala; scopul este de a
scadea tensiunea intraoculara sub 15 mm Hg.
Goniotomia — incizia trabeculului n spatele liniei Schwalbe; se poate realiza
numai daca corneea este suficient de clard pentru a permite o buna vizualizare
a unghiului iridocorneean, actual se poate realiza cu ajutorul laserului N-Yag.
Trabeculotomia — se practica dacd corneea nu este suficient de clard; ea
constd in perforarea peretelui intern al canalului Schlemm cu ajutorul unei
sonde introduse in canal si Indreptate catre camera anterioara.
Trabeculectomia — cel mai des utilizata, se practicd dupa aceeasi tehnica
folosita in glaucomul cu unghi deschis hipertensiv.

GLAUCOAMELE SECUNDARE

I. GLAUCOAME SECUNDARE UNEI AFECTIUNI UVEALE
% Uveitele
In uveitele subacute si cronice poate apare hipertonie oculard secundara prin
doua mecanisme:

- obstruarea unghiului camerular prin goniosinechii si celule
inflamatorii;

- aparitia unui blocaj pupilar datoritd sinechiilor iridocristaliniene
cu aparifia secluziei si ocluziei pupilare; umoarea apoasa nu mai
poate sa treacd prin pupild din camera posterioard in camera
anterioara a ochiului determinand cresterea presiunii In camera
posterioard; astfel baza irisului va fi impinsd anterior si va
acoperi unghiul camerular.

«» Afectiuni generative uveale
- Heterocromia Fuchs — este o ciclitd cu precipitate retrocorneene, cu atrofie
iriana, cataractd si glaucom; important pentru diagnostic este culoarea diferita a celor
doi ochi (heterocromie);
- Atrofia esentiala a irisului

I1. GLAUCOAME SECUNDARE IN TRAUMATISME OCULARE
- Plagile transfixiante ale globului — hipertonia oculard poate sa
fie determinata
0 de o leziune directa a unghiului camerular;
0 prin blocaj pulilar datoritd sinechiilor iridocristaliniene
sau prin intumescenta cristalinului lezat;
O prin obstructia cailor de scurgere trabeculare.

- Recesiunea unghiului dupa o contuzie oculara puternica, asociata
sau nu de iridodializa, luxatii sau subluxatii de cristalin;
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- Hemoragia intraoculara — atat in camera anterioara cat si in
vitros duce la blocarea trabeculului cu hematii.

111. GLAUCOAME NEOVASCULARE
Hipertonia este determinatd de prezenta vaselor de neoformatie la nivelul
unghiului iridocorneean, blocand scurgerea normala a umorii apoase. Neovasele sunt
secundare ischemiei retiniene putand sd apara in mai multe circumstante:
- retinopatia diabetica proliferativa;
- formele ischemice de tromboza a venei centrale a retinei
- forme incomplete de ocluzie a arterei centrale a retinei.
Tabloul clinic asociaza: durere oculard intensa, hipertonie oculara care deter-
mina edem coreean, neovase pe suprafata irisului si la nivelul unghiului camerular.
Evolutia acestei forme de glaucom este grava, tratamentul recurgind la
mijloace extreme: criocoagularea sau fotocoagularea corpului ciliar si enucleatia
globului ocular.

IV. GLAUCOAME DUPA INTERVENTII CHIRURGICALE
s Glaucomul afacului. Survine dupd extractia cristalinului cu
complicatii intraoperatorii; circulatia intraoculara a umorii apoase este
blocata fie la nivel pupilar fie la nivelul unghiului, prin vitros sau
datorita sinechiilor favorizata in contextul inflamator.

« Atalamia prelungita. Poate favoriza aparitia unui glaucom secundar,
mai ales dupa chirurgia filtranta.

« Invazia epiteliald a camerei anterioare. Este favorizata de suturile

chirurgi-cale neetanse, determinand blocarea unghiului camerular.

V. GLAUCOAME DE NATURA CRISTALINIANA

¢+ Glaucom prin hipermaturitatea cristalinului

Mecanismul de producere a glaucomului este chimic, prin capsula
cristalinului fisuratd sau subtiatd din cataracta hipermatura trec proteine cristaliniene
degenerate, care determind aparitia de macrofage. Prezenta substantelor cristaliniene
si macrofagelor produce un obstacol n scurgerea umorii apoase, blocand trabeculului
cu cresterea rezistentei la scurgere. De asemenea produsii de lichefiere ai cristalinului
determina in camera anterioara o reactie inflamatorie acuta.

Subiectiv, apar dureri oculare si orbitare si cefalee. Ochiul este congestionat,
cu congestie de tip pericheratic, corneea este edematiatd; umorul apos are Tyndall
pozitiv, datoritd elementelor celulare din camera anterioara.

+ Glaucomul secundar in luxatia si subluxatia de cristalin

Glaucomul apare datoritd modificarilor biometrice ale camerei anterioare.

- Cristalinul prezent in camera anterioard 1n luxatia anterioard, blocheaza
unghiul camerular, determinand o hipertonie acuta, in raport si cu blocajul pupilar
datorat vitrosului inclavat.

- Luxatia in vitros a cristalinului se asociaza de reguld de goniosinechii,
determinand o hipertonie moderata.
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% Anomalii de forma si de pozitie a cristalinului
Sunt anomalii congenitale determinate fie de existenta unui cristalin cu o
forma sferica (microsferofachia — sindromul Weil - Marchesani), fie de modificari
congenitale ale pozitie cristalinului (subluxatie congenitald de cristalin — sindromul
Marfan)

VI. GLAUCOAME TUMORALE
Sunt determinate prin mai multe mecanisme:
- cresterea tensiunii intraoculare prin comprimarea cdilor de
scurgere datoritd cresterii dimensiunilor tumorale;
- emonctoriile pot si fie blocate datorita celulelor tumorale detasate
care ajung la nivelul trabeculului;
- pot apare fenomene toxice prin necroza tumorala care genereaza
fenomene inflamatorii;
- obstructia spatiilor trabeculare prin macrofage.
Glaucomul apare cu atit mai precoce cu cat tumora oculard este situatd mai
anterior. Cele mai frecvente sunt tumorile uveale — melanosarcomul sau tumorile
maligne ale corpului ciliar. La copil este vorba de un retinoblastom.

VIl. GLAUCOAME MEDICAMENTOASE
Sunt de regula rare; pot apare dupa corticoterapia de lunga durata, mai ales In
aplicatie locala.
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Capitolul 14
CRISTALINUL

Cristalinul este o structurd transparentd §i refringenta care face parte din
sistemul dioptric ocular, cu forma de lentila biconvexa si cu o putere de refractie de 22
dioptrii.

Embriologie

In dezvoltarea embrionari a cristalinului se disting doua perioade:

- in primele doua luni se formeaza nucleul embrionar al cristalinului;

- dupa luna a doua se formeaza nucleul fetal al cristalinului.

Capsula cristaliniana se formeaza odata cu formarea placodului cristalinian .

La nastere cristalinului este format din nucleul embrionar si nucleul fetal;
dupa nastere se continud sinteza de fibre cristaliniene, formand nucleul adult; ulterior
se formeaza zona corticala.

Particularitati anatomo-fiziologice

Este situat posterior de iris si anterior de vitros 1n foseta patelara, fiind
suspendat de corpul ciliar printr-un ligament (zonula lui Zinn) care transmite
cristalinului contractiile muschiului ciliar realizand fenomenul acomodatiei.

Cristalinului 1 se descriu doud fete, doi poli si un ecuator. Fata anterioara,
convexd, este 1n raport cu irisul de care 1l separa camera posterioard a ochiului. Fata
posterioara, convexa, este in raport cu vitrosul.

Compozitia chimica a cristalinului este reprezentata de:

- 65% apa;
- 35% proteine, saruri minerale si alte substante.

Proteinele cristaliniene sunt atat proteine solubile (alfa, beta si gama
cristalina) cat si proteine insolubile (albuminoidul).

Sarurile minerale (K, Na, Cl, Ca, Mg, P, Fe) reprezinta aproximativ 2,3% din
continutul cristalinian. Cristalinul mai contine: lipide, glucide, enzime §i vitamine
dintre care acidul ascorbic (vitamina C) are in cristalin o concentratie de 10-20 de ori
mai mare fata de sange.

Metabolismul energetic al cristalinului este predominant anaerob.
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Histologic, cristalinul este alcatuit din urmitoarele straturi:

- capsula (cristaloida) anterioard, o membrana elastica, transparent;

- epiteliul (un singur rand de celule cubice) cu rol de a produce fibrele
cristaliniene;

- masa cristalinului, alcatuita din fibre hexagonale, transparente, in centrul
ei fiind situat nucleul, dur, bine individualizat.

- capsula (cristaloida) posterioara, lipsita de epiteliu.

La examenul biomicroscopic, pe sectiune opticd, cristalinul prezintd mai

multe zone:

- capsula anterioara,

- cortexul anterior,

- nucleul adult,

- nucleul fetal, situat central, limitat anterior si posterior de doud suturi (in
Y si Y-rasturnat ),

- cortexul posterior

- capsula posterioara.

Particularitati fiziopatologice

Cristalinul este avascular si fara inervatie, ceea ce nu 1i permite sd primeasca
informatii si nici sa posede capacitatea de adaptare sau de reactie specifica. Nutritia se
realizeaza prin endosmoza din umorul apos si vitros.

Este singurul organ epitelial inchis intr-o capsuld. El se dezvoltd permanent
dupa nastere prin aparitia de noi fibre la periferie, iar nucleul se densifica. Asadar,
elasticitatea cristalinului scade dupa 40-45 de ani si apare scaderea functiei
acomodative (prezbiopia). La vérstnici, dupa 65-70 de ani apare alterarea
transparentei cristalinului, aparand opacitatea cristalinului (cataracta senild).

Izolarea cristalinului in sacul capsular Tnainte de formarea sistemului
imunocompetent are drept consecintd formarea de autoanticorpi, atunci cand capsula
cristaliniana este lezata, putdnd apérea uveita facoantigenica.

Metode de examinare

La lumina zilei cristalinul este transparent, cAmpul pupilar fiind negru. Tn
cazul opacifierii, cristalinul are o culoare alb-cenusie.

La examenul biomicroscopic, in iluminare difuzd se examineaza suprafata
capsulei anterioare si straturile superficiale anterioare. Examenul pe sectiune optica
(In fantd) evidentiaza straturile cristaliniene. Aceasta examinare permite aprecierca
localizarii si intensitdtii opacitatilor cristaliniene ca si evidentierea deplasarilor
cristalinului.



Cristalinul 203

PATOLOGIA
CRISTALINULUI

Pot fi sistematizate in:
I. Afectiuni congenitale: - Anomalii de dezvoltare
- Opacifieri (cataracte congenitale).
II. Afectiuni dobandite: - Opacifieri (cataracte)
- Modificari de pozitie (luxatie, subluxatie).

AFECTIUNI CONGENITALE

Afectiunile congenitale ale cristalinului sunt reprezentate de:

A. Anomalii de dezvoltare
Afachia congenitala (absenta cristalinului);
Lenticonul (deformarea conica a unuia dintre poli);
Colobomul (ancosa a ecuatorului cristalinian);
Ectopia (anomalie de pozitie).

B. Opacifieri (cataracte congenitale)
Reprezinta pierderea totald sau partiala a transparentei cristaliniene cauzata de
un proces patologic in perioada intrauterina.

T ag

Fig. 14.1 — Diferite tipuri de cataracte congenitale

Forme anatomo-clinice. Tn raport de straturile cristaliniene opacifiate (Fig. 14.1):
- cataracte capsulare (polara anterioard, polard posterioard) cu evolutie
stationara, nu produc tulburari de vedere importante;
- cataracte capsulo-lenticulare (piramidala anterioara si posterioara);
- cataracte lenticulare (nucleara, perinucleara sau zonulara, totala).
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Etiologic pot fi implicati diversi factori:

- factori genetici predispozanti cu transmitere dominanta;

- infectii, in principal rubeola, care afecteazd mama in primul trimestru al
sarcinii §i care produce un sindrom malformativ general (in deosebi
anomalii cardiace);

- factori conventionali la mama: avitaminoze A, B, C, carente de acid folic,
acid pantotenic, triptofan, exces de hidrati de carbon;

- paraziti: infectia cu toxoplasma gondi la mama;

- factori toxici: naftalina, dinitrofenolul.

Aspect clinic. Subiectiv, copilul are vederea scdzuta, fapt sesizat de parinti,

iar obiectiv, examenul biomicroscopic pune in evidentd opacitatile cristaliniene.

Evolutie. De obicei cataracta congenitald este stationara, existand si forme
care evolueaza spre opacifierea totala a cristalinului.

Tratament. Opacitatile simple, stationare, nu necesitd tratament. Uneori se
poate recurge la o iridectomie opticad pentru a obfine acuitate vizuald mai buna.
Cataracta totald bilaterala necesita tratament chirurgical inainte de varsta de 6 lini la
primul ochi si fnainte de 1 an la cel de-al doilea ochi. Se efectueaza extractia
extracapsulard cu discizia capsulei si aspirarea maselor cristaliniene. Necesitatea
operatiei precoce in primele luni de viatd e determinatd de aparitia ambliopiei
(scaderea vederii) prin absenta stimulilor luminosi vizuali avand drept consecinta si un
handicap mental.

AFECTIUNI DOBANDITE

A. Cataractele (opacifieri cristaliniene)

Cataracta senila

Reprezintd forma clinica cea mai frecventa dintre tulburarile de transparenta
ale cristalinului. Apare de obicei dupa varsta de 60-65 de ani, are o evolutie
progresiva spre opacifierea completd a cristalinului cu scaderea treptatd a acuitagii
vizuale. Este bilaterala, dar are un decalaj de evolutie in timp intre cei doi ochi.

Etiologia. Nu este inca foarte clara, in timp fiind formulate mai multe
ipoteze. Se insistd asupra metabolismului cristalinian la nivelul caruia are loc un
proces de senescentd tisulard datorat unei denaturari (hidrolizd) a proteinelor
cristaliniene produsa printr-o tulburare enzimatica a catabolismului glucidelor. Au fost
mentionati unii factori favorizanti: insuficienta pluriglanulara, factori genetici, lumina
solara (prin formarea de radicali liberi), peroxidarea lipidelor, toxice (alcool, tutun).

Simptomele subiective. Constau in:
- scaderea acuitatii vizuale lent si progresiv, opacitatile centrale evoluand mai lent
decat cele periferice, uneori apare o miopie cristaliniand (vederea de aproape se
imbunatateste) pana la 8-10 dioptrii;
- diplopie monoculard prin modificarea inegala a indicelui de refractie cristalinian.

Obiectiv. La examenul biomicroscopic se observa topografia opacitatilor
cristaliniene, care apar alb-cenusii pe fondul pupilei; in formele avansate, in campul
pupilar se observa cristalinul de culoare alb-sidefie..
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Forme clinice.
Exista trei forme clinice ale cataractei senile 1n raport cu stratul cristalinian la
nivelul caruia debuteaza opacifierea cristalinului:

% Cataracta corticala

Apare 1n 65% din cazuri, fiind cea mai frecventa forma clinicd. Opacifierea
cristalinului debuteaza la nivelul cortexului posterior.

Subiectiv, pacientii acuza tulburdri vizuale diferite Tn raport cu sediul si
densitatea opacifierii cortexului cristalinian: puncte negre in campul vizual
(miodezopsii), o usoard miopie (prin densificarea cristalinului), vederea scazuta ziua
(opacitati situate central) sau noaptea (opacitati periferice).

Cataracta senila corticala are mai multe stadii evolutive:

-cataracta intumescentd apare prin hiperhidratarea cristalinului, cu marirea volumului
sau, irisul este impins anterior, iar CA (camera anterioard) este de profunzime redusa.
Unghiul camerular anterior (iridocornean) se poate bloca, rezultdnd o hipertonie
oculara, producand atacul acut de glaucom prin cristalin intumescent. Acuitatea
vizuala este redusa la perceperea formelor,
campul pupilar este alb-cenusiu iar fundul
de ochi nu se lumineaza.
-cataracta maturd apare prin progresiunea
opacifierii cristalinului, care este completa.
CA redevine normala, iar AV se reduce la
perceptia miscarilor mainii (Fig 14.2).
-cataracta hipermaturd se¢ caracterizeaza
prin lichefierea zonelor periferice ale
cristalinului, cu nucleul cdzut in partea
declina a capsulei, ajungandu-se la un lichid
laptos confinut intr-o capsuld ingrosata.
Astfel se  poate  produce  uveita
facoantigenicd (cauzatd de contactul
proteinelor  cristaliniene cu  sistemul
imunitar) sau glaucomul facolitic (prote-
inele cristaliniene denaturate traverseaza
capsula cristaliniana si se agrega in unghiul ) . .
iridocorneean colmatand trabeculul). Fig. 14.2 — Cataractda matura

% Cataracta nucleara

Reprezintd aproximativ 25% din totalul cazurilor de cataractd senild. Evolutia
sa este mai lentd si Incepe la nivelul nucleului cristalinian, apoi opacifierea avanseaza
iar partea perifericd transparentd se reduce treptat. Uneori evolutia se face spre o
cataractd nucleara hipermatura (cataracta bruna sau neagra) datoritd oxidarii tirozinei
care se elibereaza prin transformarea cristalinei in albuminoid sub actiunea tirozinazei.

X/

¢ Cataracta subcapsulara posterioara
Se mai numeste cupuliformd; este o forma clinicad rara, intalnitd numai in
10% din cazuri. Este caracterizata subiectiv prin tulburari de vedere pronuntate.
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Evolutie si complicatii

Evolutia cataractelor senile se desfasoara lent, fara fenomene inflamatorii sau
dureroase. Complicatiile ca pot aparea pe parcursul evolutiei cataractei senile sunt:

- atacul acut de glaucom pe un ochi predispus (cu unghi camerular anterior fngust) n
faza de cataracta intumescenta;
- uveita facoantigenica, facotoxica si glaucomul facolitic 1n cataractd hipermatura.

Tratament

Medicamentos: pana in prezent nu existd nici un tratament medicamentos
eficient care sa prevind sau sa opreasca evolufia cataractei senile. Au fost incercate
diverse medicamente cu potential anticataractogen: pe baza de iod (colvitiod,
Vitaiodurol, Rubjovit), inhibitori de radicali liberi (superoxid, dismutaza, catalaza).
Pronosticul in cataracta senild este bun, vederea este redata prin operatie.

Chirurgical: este in prezent singura solutie terapeuticd reald. Decizia
operatorie depinde de efectul pe care cataracta il are asupra acuitdtii vizuale a
pacientului. La pacientii tineri, care necesitd o vedere bund pentru desfasurarea
activitatii se intervine chirurgical de la o acuitate vizuala de 6/18, pacientii mai
varstnici pot fi operati mai tarziu, oportunitatea operatiei a fi apreciatd pentru fiecare
pacient in parte. Tehnica operatorie este actual reprezentatd de extractia cristalinului
prin metoda extracapsulard. Ea constd in deschiderea si indepartarea partiald a camerei
anterioare, in indepartarea nucleului si a materialului cortical prin procedeul mecanic
sau prin distructie si aspirare cu facoemulsificatorul. Aceste metode permit
implantarea unui cristalin artificial din silicon la nivelul sacului cristalinian restant.

Corectia optica dupa operatie se face prin plasarea de implante de cristalin (in
camera posterioard sau mai rar in camera anterioard) prin utilizarea lentilelor de
contact sau a lentilelor aeriene (tot mai rar utilizate datoritd efectelor secundare:
marirea imaginilor, reducerea campului vizual).

Cataractele patologice.

Sunt opacifieri ale cristalinului secundare unor tulburari de ordin general sau
unor intoxicatii care produc alterarea metabolismului cristalinian.

Existd mai multe forme etiologice:
- cataracta endocrind prezintd mai multe varietati:
- in insuficienfa gonadica apar opacitafi cristaliniene de obicei dupa histerectomie;
-cataracta diabetica este bilaterala, apare la diabeticii tineri §i are o evolutie rapida
spre maturitate; aceastd forma clinicdi pune probleme operatorii dificile prin
complicatiile hemoragice si inflamatorii;
-cataracta din insuficientd paratiroidiand poate aparea datoritd extirparii glandelor
paratiroide 1n cursul tiroidectomiei si se asociaza cu perturbari ale meta-bolismului
fosfocalcic. La debut se poate administra AT-10 pentru a opri evolutia.
- cataracta miotonica apare in miotonia Steinert cu aspect de opacitati punctiforme
albe su policrome, situate n straturile corticale anterioare si posterioare. Miotonia este
o afectiune genetica cu transmitere autozomal dominanta care se manifesta clinic prin:
atrofia unor grupe musculare ale fetei (muschii masticatori), ai muschiului
sternocleidomastoidian, reactie miotonica (decontractie dificila la executarea primelor
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miscari voluntare), insuficientd gonadica, alopecie, cataractd, anomalii cardio-

vasculare, tulburari psihice.

- cataractele dermatogene pot surveni in diverse afectiuni cutanate:

- sindromul Werner se caracterizeaza prin: imbatranire precoce, canitie,

hipogenitalism, sclerodermie, cataracta.

- exemele cronice, neurodermita, prurigo-ul diatezic Besnier se pot insoti de cataracta.
Tratamentul cataractelor patologice de cauzd generald este mai dificil, cu

complicatiile mai frecvente si rezultatele functionale mai scazute.

Cataractele toxice
Unele toxine pot determina cataractd: paradiclorobenzen (insecticid). De
asemenea, unele medicamente pot genera cataracta:
- corticoterapia prin administrarea indelungata timp de peste 1-2 ani.
- dimitrofenolul continut de unele medicamente administrate in cura de slabire;
- ergotamina continuta de faina de cereale cu secara cornuta.

Cataracta prin agenti fizici

Tncepe la polul posterior al cristalinului sub forma unor plaje floconoase,
stralucitoare. Cauza opacifierii lenticulare ar fi reprezentata de un proces de coagulare
si aglutinare a proteinelor cristaliniene;
- cataracta calorica prin caldura, radiatii infrarosii) apare la suflatorii de sticla si la
persoanele care lucreaza la temperaturi inalte;
- cataracta poate aparea prin expunere la radiatii ionizante: raze X, gama, beta,
neutroni, bomba atomici;
- cataracta prin electrocutare (expunere la curent de 1nalta tensiune, fulger).

Cataracta complicata

Survine pe ochi cu anumite leziuni si ridica probleme terapeutice specifice.

- Cataracta din miopia forte. Miopia forte se poate asocia cu cataracta de tip
senil cu atat mai frecvent cu cat miopia este mai mare. Dupa operatie acuitatea vizuald
ramane scazuta datoritad leziunilor fundului de ochi.

- Cataracta in glaucom. Opacifierea cristalinului in glaucom este accentuata si
de utilizarea colirurilor cu miotice si de operatiile antiglaucomatoase.

- Cataracta in decolarea de retind incepe cu o tulburare difuza si conduce
rapid la opacifierea totala a cristalinului.

- Cataracta coroidiana. Iridociclitele, corioretinitele, retinopatia pigmentara
conduc prin tulburdri de metabolism la opacifieri cristaliniene posterioare. Operatia
cataractei 1n aceste situatii poate antrena o recidivd a uveitei §i va necesita
administrarea de antibiotice si corticosteroizi.

Cataracta traumatica

Este secundara unui traumatism al globului ocular §i poate imbraca mai multe
forme clinico-etiologice: contuziva (in contuzii forte) sau dupa plagi perforante
corneosclerale cu interesarea cristalinului cu sau fara corp strain intraocular (cataracta
siderotica, dupa corpi straini din fier, sau calcozica, dupa corpi straini din cupru).

Evolutia acestor forme clinice ale cataractei traumatice este variatd, in raport
de etiologie, natura agentului vulnerant, de felul traumatismului, de prezenta corpilor
straini. Se poate complica cu glaucom secundar, sau poate duce la pierderea globului
ocular (prin oftalmie simpaticd).
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B. Depasarile cristalinului

Au fost descrise: deplasdri congenitale (ectopii) in sindromul Marfan,
cistinurie si deplasari castigate. De asemenea deplasérile cristalinului se pot clasifica
in: subluxatii — cand cristalinul nu a parasit complet loja; luxatii — cand cristalinul nu
se mai afla in loja cristaliniana.

Subluxatia de cristalin

Subluxatia  cristalinului  este o
deplasare partiala a cristalinului care mai
pastreazda contactul cu loja sa; poate fi
congenitald sau traumaticd. Simptomatologia
subiectiva este marcatd de scaderea acuitatii
vizuale pentru distanta.
Obiectiv, la biomicroscop se observa: camera
anterioara este inegald, cu iridodonezis (tremu-
raturd a irisului), facodonezis (tremurdturd a
cristalinului), prezenta vitrosului in CA. In
campul pupilar se observa doua zone: cu si fara
cristalin (Fig. 14.3). Tratamentul este chirur-
gical si este indicat cand existd complicatii
(glaucom secundar). Fig. 14.3 — Subluxatie de cristalin

Luxatia cristalinului

Luxatia cristalinului in camera anterioara (CA) se manifestd prin: scaderea
vederii, fenomene iritative date de contactul cristalinului cu endoteliul cornean si
aparifia glaucomului secundar prin blocarea mecanica a unghiului iridocorneean.
Obiectiv, cristalinul se vede iIn CA ca o patd de ulei. Tratamentul este chirurgical si
consta in extractia cristalinului.

Luxatia posterioard a cristalinului, in vitros, se manifestd prin scaderea
vederii ce poate fi corectatd cu lentile sferice convexe de putere ridicata (+10, +11
dioptrii). De obicei luxatia posterioara este bine tolerata. La examenul oftalmoscopic
se vede cristalinul luxat in vitros. In timp pot aparea complicatii: uveita facoantigenica
si glaucomul secundar. Tratamentul este chirurgical (extractia cristalinului) si poate fi
temporizat atata timp cét cristalinul este bine tolerat.

Luxatia cristalinului sub conjunctiva apare dupa contuzii violente care conduc
la rupturi sclerale cu deplasarea cristalinului pana sub conjunctiva. Interventia
chirurgicala se impune de urgentd practicindu-se indepartarea cristalinului i sutura
plagii sclerale. Acesti globi sunt compromisi functional si cu potential de aparitie a
oftalmiei simpatice.
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Capitolul 15

PUPILA

Pupila este un orificiu circular situat in centrul diafragmului irian. Prin
motricitatea sa, pupila dozeazd in mod reflex cantitatea de lumina care patrunde in
interiorul ochiului, protejand totodata retina Impotriva unei iluminari puternice.

Embriologie

Motilitatea pupilei depinde de doi muschi: sfincterul pupilar inervat de fibre
vegetative parasimpatice si dilatatorul inervat de fibre simpatice.

Muschii pupilomotori 1si au originea in neuroectodermul irian. Stratul anterior
al neuroectodermului va da nastere sfincterului, in decursul celei de a 4-a luna a vietii
fetale, iar muschiul dilatator se va forma in luna a 5-a.

Sistemul nervos vegetativ are o embriologie diferita. Fibrele preganglionare
deriva din tubul neural iar cele post ganglionare isi au originea in creasta neurala.

Elemente de anatomie

Diametrul pupilar normal este cuprins intre 2-4 mm. El se modificd permanent
producandu-se fie marirea pupilei (midriaza), fie micsorarea acesteia (mioza). Jocul
pupilar este asigurat de muschiul sfincter pupilar si muschiul dilatator care se afld sub
dependenta fibrelor vegetative. Aceste fibre nervoase functioneaza conform legii
inervatiei reciproce a lui Sherington, potrivit careia excitatia unei categorii de fibre
determina inhibitia celeilalte. Normal, actiunea irido-constrictoare a parasimpaticului
este dominantd, simpaticul avand rolul de a mentine tonusul mugchiului dilatator si de
a inhiba centrul constrictor pupilar.

Anatomia cdilor pupilare cuprinde muschii care asigura dinamica pupilara,
arcurile reflexelor pupilare care produc mioza sau midriaza, precum §i centrii
pupilomotori.

Sfincterul pupilar este un muschii neted situat in grosimea irisului n
vecinatatea orificiului pupilar. Dilatatorul pupilei este o lama subtire de tesut
mioepitelial dispusa pe toatd suprafata irisului, cu aspect radiar, care se insera induntru
pe o condensare a stromei iriene (ca si sfincterul) iar in afara pe un inel fibros situat la
jonctiunea irido-ciliara.

Arcurile reflexelor pupilare ca si centrii pupilomotori vor fi studiate in detaliu
la capitolul care prezintd reflexele pupilare.
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Fiziologie

Pupila indeplineste trei functii:

- Dozeaza cantitatea de lumind care intrd in ochi, permitind astfel o
vedere clara la variatii destul de mari ale intensitatii luminii;

- Mareste adancimea focarului sistemului optic prin micsorarea
fasciculului de lumina datorita miozei;

- Reduce aberatia de sfericitate si aberatia cromatica prin intermediul
miozel.

Metode de examinare
Examinarea pupilei se efectueaza in lumind difuza, ambii ochi trebuind sa fie
in mod egal luminati si sa priveasca in departare. Se examineaza:

1. Dimensiunile pupilei

In mod normal, diametrul celor doua pupile este egal, fiind variabil intre 2-4
mm. Sub 2 mm este vorba de mioza iar peste 4 mm pupila este in midriaza. Diametrul
pupilar poate varia in raport cu varsta (este mai mic la nou-nascut si la varstnici), cu
starea de refractie (este mai mare la miopi), in functie de echilibru nervos vegetativ
(pupilele sunt mai dilatate la subiecti cu simpaticotonie). Uneori poate apare o mica
diferenta intre diametrul celor doud pupile ce nu depaseste 0,5 mm numita anizocorie
fiziologica. In aceast situatie inegalitatea pupilara isi poate schimba sediul de la un
ochi la altul, iar reflexele pupilare sunt normale.

2. Masurarea diametrului pupilar se poate efectua prin:

-Metode de pupilometrie simpld care determind diametrul pupilar fie prin
comparatie cu cercuri de 1-11 mm diametru desenate, fie prin masurare cu un
dispozitiv adaptat la biomicroscop;

-Metode de pupilometrie diferentiald, care studiazd cea mai mica diferenta de
iluminare ce poate produce contractie pupilei;

-Metode fotografice sau cinematografice ce permit inregistrarea pupilogramei.

3. Forma pupilei

In mod normal, pupila are o forma rotunda, regulata, fiind localizatd putin
excentric de partea nazald. Exista posibilitatea ca in mod patologic pupila sa capete o
forma neregulata: prin iridodializd sau rupturi sfincteriene in traumatisme sau
afectiuni inflamatorii prin sinechii iriene posterioare.

4. Pozitia pupilei
Este aproape centrala la nivelul irisului. In anumite afectiuni pupila poate fi
descentrata de obicei aceastd modificare se asociaza cu deformarea pupilara.

5. Culoarea pupilei

Normal pupila este de culoare neagra la examenul direct la lumina zilei si este
rosie la examenul oftalmoscopic. Culoare se modificd cu varsta prin densificarea
cristalinului, la varstnici pupila capata un reflex galben-cenusiu.
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6. Examinarea reflexelor pupilare

Se examineazd modificarile diametrului pupilar sub influenta unor factori
diferiti. Examenul reflexelor pupilare necesitd cunoasterea actiunii substantelor
medicamentoase care modificd diametrul pupilar midriaticele si mioticele.

Midriaticele provoaca dilatarea pupilei fie prin inhibarea actiunii fibrelor

parasimpatice si a muschiului sfincter, fie prin excitarea simpaticului

(muschiul dilatator).

Midriaticele parasimpaticolitice sunt: atropina 0,5-1%, homatropina
1%, tropicamida (mydrum).In timp ce atropina are o durati de
actiune de peste 4 zile, midriaza produsa fiind maxima dupa 20 de
minute, reflexul fotomotor fiind abolit, homatropina are o actiune de
12-24 ore iar mydrumul de numai 2-3 ore. Midriaza produsa de
parasimpaticolitice (atropind) creste dupd instilarea de cocaind care
excitd fibrele simpatice, dar lasd sa persiste reflexul fotomotor.
Instilarea de atropind asociatd cu adrenalind si cocaind reprezinta
cunoscuta “formuld midriatica”.

Adrenalina produce la un subiect normal o midriaza mai slaba prin
excitarea fibrelor simpatice ce inerveazd muschiul dilatator al
pupilei (actiune simpaticomimetica).

Mioticele provoacad constrictia pupilei fie prin efect simpaticolitic, fie prin
efect parasimpaticomimetic sau de inhibare a colinesterazei.

Mioticele parasimpaticomimetice sunt cele mai utilizate Tn practica
clinica. Pilocarpina (solutie 0,5-2%) actioneaza dupa 10 minute,
efectul fiind redus dupa 4-6 ore. Ea isi pastreaza actiunea miotica in
paralizia de nerv Ill.

Ezerina (fizostigmina) determina o actiune mioticd dupa cateva
minute cu duratd de 1-2 zile, prin inhibarea colinesterazei. Pupila nu
se contracta daca a fost dilatata cu atropind §i ezerina nu actioneaza
n cazul unei paralizii de nerv oculomotor comun (I1).

Reflexele pupilare sunt date de echilibrul intre nervii si muschii irieni si pot fi

clasificate n:

A.- Reflexe pupilare care produc mioza: reflexul la lumina (fotomotor) direct
si consensual, reflexul la vederea de aproape, reflexul orbiculo-pupilar, reflexul oculo-
pupilar (trigeminal), reflexul de atentie (Haab).

B.- Reflexe pupilare care produc midriaza: reflexul la intuneric, reflexe
senzitive (la durere) si senzoriale, reflexul de lateralitate (reactia Tournay).
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A. Reflexe pupilare care produc mioza

Reflexul fotomotor. Poate fi direct si consta din constrictia pupilei ochiului
examinat sub actiunea unui fascicul luminos sau indirect (consensual).

Reflexul fotomotor direct se examineaza in semiobscuritate, proiectand asupra
ochiului un fascicul luminos in timp ce subiectul fixeaza un obiect indepartat. Se
observa aparitia imediata a unei mioze (contractie pupilard) care se mentine atata timp
cat dureaza excitafia luminoasa, dupa care pupila revine la dimensiunea anterioara
iluminarii. Arcul reflexului fotomotor direct este format dintr-o cale centripeta, un
centru pupilomotor si o cale centrifuga.

Calea aferenta (centripetd).

Celulele retiniene cu conuri si bastonage reprezintd punctul de plecare al
arcului reflex. Reflexul este declansat de iluminarea retinei si stimularea celulelor
fotoreceptoare cu conuri i bastonase.

Caile pupilare aferente trec apoi printre fibrele nervului optic (fibrele lui
Gudden), se incruciseaza la nivelul chiasmei optice (ca si fibrele optice) si parcurg
bandeleta optica. Ele parasesc insd bandeleta inaintea corpului geniculat extern pentru
a trece in bratul conjunctival anterior si ajung in regiunea pretectala. In zona pretectala
fibrele pupilare fac un prim releu in nucleul pretectal, format dintr-un grup de celule
situate la jonctiunea tecto-talamicad (al doilea neuron al refexului fotomotor). Fibrele
celui de-al doilea neuron care pornesc din nucleul pretectal, se incruciseaza in
comisura posterioara si ajung in cea mai mare parte in nucleul lui Edinger-Westphal
(din hipotalamus) de partea opusa, un numar redus de fibre ajungand in nucleul de
aceeasi parte. Nucleul hipotalamic Edinger-Westphal este centrul pupiloconstrictor.

Calea eferenta (centrifuga).

Porneste de la nucleul Edinger-Westphal, si imprumuta traiectul nervului
oculomotor comun (nervul III). Fibrele pupilare fac releu (sinapsd) in ganglionul ciliar
iar apoi, fibrele postganglionare ajung pe calea nervilor ciliari scurti la muschiul ciliar.

- Reflexul fotomotor direct se poate examina §i prin acoperirea cu
mana a ambilor ochi care raman deschisi. Se acopera pe rand fiecare
dintre ochi, urmarind constrictia pupilara sub actiunea luminii.

- Reflexul fotomotor consensual (indirect) constd in aparitia miozei
(contractia pupilei) la un ochi cand este iluminata pupila celuilalt
ochi, mioza mai mica fata de aceea obtinuta la ochiul luminat direct.
Reflexul fotomotor consensual se datoreaza incrucisarii partiale a
fibrelor pupiloconstrictoare aferente la nivelul chiasmei optice si
intre nucleul pretectal si nucleul Edinger-Westphal. Se poate
evidentia prin urmadrirea miozei unui ochi cand celdlalt ochi este
acoperit si descoperit succesiv.

Reflexul pupilar la vederea de aproape (reflexul de acomodatie-conver-
gentd). Acest reflex este de fapt o reactie sincinetica care se manifesta sub forma unei
mioze bilaterale, ca apare cand ambii ochi fixeaza un obiect apropiat. Se examineaza
solicitand bolnavului sa priveasca la distantd si apoi la un punct de fixatie sau la
degetul examinatorului situat median la 15-20 cm.



Pupila 213

Cele trei componente ale acestui reflex (acomodatia, convergenta si mioza)
prin functionarea lor normala asigura formarea de imagini clare in regiunea foveolara
(maculard) a ambilor ochi, conditie necesara vederii binoculare. Mecanismele care
actioneaza simultan sunt: acomodatia, care permite punerea la punct a imaginii pe
retind, convergenta, care determind fuziunea imaginilor retiniene, mioza, care reduce
aberatia de sfericitate si cromatica.

Calea aferentd a reflexului pupilar la vederea de aproape nu este unicd, fiind
de fapt doud cai aferente distincte, una pentru reflexul de convergenta si alta pentru
cel de acomodatie.

- Pentru convergenta punctul de plecare al reflexului este reprezentat de

contractia celor doi mugchi drepti interni prin fibre proprioreceptoare. Influxul

nervos este transmis pe calea fibrelor nervului oculomotor comun (1) sau pe
calea fibrelor trigemenului. Influxurile ajung la nucleul mezencefalic al
trigemenului si la nucleul central Perlia. Calea eferentd este constituitd din
fibre parasimpatice care pornesc de la un nucleul Edinger-Westphal,
imprumuta traiectul nervului Il si apoi fac releu in ganglionul episcleral

Axenfeld.

- Pentru acomodatie, calea aferentd (centripetd) este calea vizuala solicitata de

tulburarea imaginii retiniene. Influxul urmeaza calea vizuald principalad

(nervul optic), apoi face releu in corpul geniculat extern, atingand cortexul

vizual la nivelul ariei striate (17) si peristriate (19). De la nivelul cortical arcul

reflex se continua prin intermediul fasciculului occipito-mezencefalic pana la
nucleul Perlia si nucleul Edinger-Westphal. Fibrele nervoase imprumuta apoi
traiectul oculomotorului comun si fac releu in ganglionul accesor episcleral

Axenfeld.

Reflexul orbiculo-pupilar (reactia pupilara sincinetici la contractia
orbicularului - reactia Piltz-Westphal). Aceasta constd in contractia unilaterala a
pupilei cand bolnavul face un efort de a inchide pleoapele mentinute deschise (cu un
blefarostat sau cu degetele). Acest reflex se datoreaza transmiterii centrale a influxului
nervos intre nucleul facialului (inerveaza orbicularul) si nucleul oculomotorului
comun (inerveaza muschiul sfincter pupilar).

Reactia pupilara sincinetica la privirea laterald (reactia Tourney) se
manifesta prin aparitia unei inegalitati pupilare in miscarea de lateralitate a ochilor cu
mioza la ochiul aflat in adductie. Explicatia consta intr-un influx cu punct de plecare
la nivelul muschiului drept intern in contractie.

Reflexe pupilare cu punct de plecare trigeminal

Excitatia segmentului anterior al trigemenului, cu exceptia excitatiei
dureroase, determina mioza unilaterald de aceeasi parte. Mioza este explicatd printr-un
reflex de axon care produce o vasodilatatie a capilarelor iriene si ea persistd dupa
sectionarea fibrelor trigeminale Tnapoia ganglionului Gasser.
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B. Reflexe pupilare care produc midriaza

Arcul reflexelor pupilare care produc midriaza are ca punct de plecare:

-retina care este supusa la obscuritate;

-nervii senzitivi prin excitatii dureroase;

-excitatiile senzoriale puternice si uneori dezagreabile ale diferitilor receptori
(excitatii auditive, olfactive, gustative, tactile);

-excitanti psihici care actioneaza la nivelul cortical (emotii, frica).

Primul neuron isi are originea in centrul mezencefalic Karplus si Kreidl. De
aici, fibrele simpatice urmeaza trunchiul cerebral si dupa o decusatie partiala ajung la
centrul cilio-spinal Budge situat la nivelul portiunii inferioare a maduvei cervicale si
portiunii superioare a segmentului dorsal (Cg-D;) Tn tractusul intermediolateral. La
nivelul centrului medular Cg-D; se afla al Il-lea neuron al cdii simpatice
pupilodilatatoare. Axonii celui de-al doilea neuron se atageaza radacinilor medulare
anterioare Cg-D si traverseaza ganglionul cervical superior unde fac sinapsa (al ITI-lea
neuron). Fibrele postganglionare (amielinice) urmeaza calea plexurilor pericarotidian
si cavernos, apoi a nervului oftalmic, a ramurilor sale nazale si prin intermediul
nervilor ciliari lungi ajung la muschiul dilatator al pupilei.

Reflexele pupilare care produc midriaza sunt:

- Reflexele senzitivo-motorii

Excitarea nervilor senzitivi (durerea) provoacd midriazd. Exceptie face
excitarea terminatiilor trigemenului care produce mioza. Fibrele aferente se alatura
fibrelor senzitive respective pana la centrul iridodilatator Karplus-Kreidl iar fibrele
eferente merg pe calea simpaticului cervico-dorsal.

- Reflexele senzorio-motorii

Constau in aparitia unei midriaze bilaterale declansata de excitatii senzoriale
puternice si uneori dezagreabile (auditive, gustative, tactile). Aceste reflexe au punctul
de plecare in cortexul occipital.

- Reflexele psiho-motorii
Sunt declangate de socuri psihice (frica, emotii) care genereazd o midriaza
bilaterald. Punctul de plecare al acestor reflexe este centrul afectiv talamic.

Reflexul pupilar la intuneric

Reprezinta dilatarea pupilelor in obscuritate. Acesta nu este numai un
mecanism pasiv (relaxarea sfincterului) ci include si o componentd activa prin
actiunea dilatatorului.

Are o cale aferentd comund cu aceea a reflexului fotomotor pana la corpii
geniculati externi, de unde fibrele se separd si merg la centrul pupilodilatator Karplus
si Kreidl, iar calea eferenta este simpatico-dorsala.
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PATOLOGIA PUPILEI

AFECTIUNI CONGENITALE

Normal pupilele sunt rotunde. Tulburdrile de dezvoltare ale irisului pot
determina: anomalii de marime, forma sau pozitie a pupilei.

Mioza congenitald este reprezentatd de o pupila punctiforma, cu colereta rau
delimitata. Este adesea 1nsotita de alte anomalii oculare (embriotoxon posterior).

Midriaza congenitald prezinta pupila dilatata, cu reflex fotomotor diminuat si
este datoratd unei agenezii a sfincterului.

Colobomul irian este insotit de anomalii pupilare de forma si marime (pupile
liniare, filiforme, deformate prin sinechii iriene postinflamatorii in viata intrauterina).

AFECTIUNI TRAUMATICE

In traumatisme ale polului anterior ocular pot apare diferite modificari
pupilare:

-Midriaza paralitica Tnsotita de o deformare a pupilei;

-Rupturi sfincteriene care duc la modificarea formei pupilare;

-Reflexul fotomotor este diminuat;

-Pupila reactioneaza slab la miotice;

Patogenic, este vorba de o rupturd a fibrelor musculare iriene sau de
compresiunea filetelor nervoase.

Tratamentul acestor tulburdri pupilare nu este unul specific, rezolvarea
afectiunii traumatice a polului anterior aduce si rezolvarea totala sau partiala a
deficitelor pupilare.

TULBURARI DE STATICA PUPILARA

Tulburarile de statica pupilara cuprind: modificari privind numarul, culoarea,
forma, marimea (anizocoria) precum si tulburdrile statice (mioza i midriaza)
unilaterale sau bilaterale.

Modificari de numéar
Policoria (mai multe pupile) este de fapt o pseudopolicorie cu formarea de
gauri in iris care nu prezintd sfincter si dilatator.

Modificari de culoare
Pupila poate fi de culoare alb-cenusie in cataracta, verde-cenusgie in glaucom,
roscatd in hemoragii intraoculare, galbuie in abcese vitreene, gliom sau pseudogliom.
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Modificari de forma
Pupila poate fi deformata prezentand aspecte diferite:
-absenta unei portiuni de iris (colobom congenital sau dobandit);
-ovalara cu axul mare vertical (atacul acut de glaucom sau contuzii);
-piriformd in rupturi radiare iriene postraumatice sau inclavarea
irisului Intr-o plaga penetranta la nivelul segmentului anterior;
-neregulata, cu aspect in trefla (prin sinechii in iridociclitd).

Modificari de pozitie
Pupila poate fi descentratd (corectopie) datoritd unui proces de natura
traumatica (accidental sau operator) sau de natura inflamatorie (iridociclitd).

Modificari de marime

Pupilele pot fi micsorate sub 2mm (mioza anormald) sau dilatate peste 4mm
(midriaza anormald). Mioza sau midriaza pot fi bilaterale sau unilaterale. Inegalitatea
pupilard este denumitd anizocorie. In prezenta unei anizocorii se ridicd mai multe
probleme diagnostice: stabilirea mecanismului local (hiper sau hipotonie de sfincter
sau dilatator), stabilirea sediului leziunii si a naturii acesteia.

Pentru a rezolva primele doud aspecte avem la dispozitie proba colirurilor.

Proba colirurilor urmareste evidentierea raspunsului pupilar la actiunea
substantelor colinergice si adrenergice cu scopul de a preciza care este pupila
patologica si dacd leziunea este data de afectarea simpaticului sau parasimpaticului.

Bateria de coliruri cuprinde: cocaina 2%, homatropina 0,5% si uneori
adrenalina 1% sau pilocarpina 1%.

- Mai intéi se va instila cocaind 2% la ochiul cu pupila mai mare, cu

scopul de a demonstra daca aceastd pupild este normala, prezinta o
paralizie a sfincterului sau o hiperactiune a dilatatorului. Cocaina
are actiune simpatomimeticd (adrenergicd) moderatd, indirectd, ea
dilatd pupila numai dacad fibrele simpatice postganglionare sunt
intacte si elibereaza norepinefrind. Daca pupila este normala, ea se
dilatda moderat, dacd midriaza este produsa prin excitare simpatica
cocaina nu are nici un efect (midriaza de origine simpatica este deja
prezentd), iar dacd midriaza existentd este datd de paralizia fibrelor
parasimpatice ea devine maxima (paralizia simpaticé se adauga celei
parasimpatice).

- Apoi se actioneaza asupra pupilei mai mici, prin instilare de cocaina

2%. Daca pupila este normala, instilarea cocainei va determina o
midriaza usoard. Daca instilatia este fard efect poate fi o mioza
spastica (spasm al parasimpaticului) sau o mioza paralitica (paralizia
simpaticului si a dilatatorului).

Pentru a preciza diagnosticul se va instila homatropina 0,5%. Daca se produce
midriaza, mioza este de cauza spasticd (homatropina este blocant anticolinergic al
parasimpaticului si sfincterului pupilar), fiind generatd de contractia excesivd a
sfincterului pupilar; in cazul unui raspuns pupilar nul, mioza s-a datorat paraliziei
simpaticului.
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Midriaza poate fi unilaterald sau bilaterald, se poate asocia cu tulburari ale
reactiilor pupilare sau poate face parte dintr-un sindrom neurologic.

Midriaza unilaterald. Poate avea cauze oculare sau poate fi generatd de
leziuni ale cailor si centrilor pupilomotori.

1. Midriaza de cauza oculara poate apare prin:

- instilare de coliruri parasimpaticolitice (atropina, homatropind) sau

simpaticomimetice (adrenalind, cocaind);

- anomalii congenitale cu aplazia sfincterului;

- compresia unilaterald in ocluzia de arterd centrald veche, neuropatia
optica ischemica anterioard 1n stadiul de atrofie optica, alte forme
clinice de atrofie optica.

2. Midriaza prin leziuni ale cailor i centrilor pupilomotori are mai multe

aspecte:

- Midriaza unilaterald paralitica apare in paralizii de oculomotor
comun de etiologie diversa:

- Afectiuni  inflamatorii  neuromeningeale:  meningite  sau
meningoencefalite virale, tbc, purulente: midriaza unilaterald poate
face parte din sindromul Argyl-Robertson (in luesul meningeal,
paralizia generald progresiva, tabes); zona oftalmica.

»  Midriaza paralitica poate fi izolata (iridoplegie), asociatd cu paralizia acomodatiei
(oftalmoplegie internd) sau insotitd de o paralizie completd a muschilor extrinseci cu
afectarea ramurilor respective ale oculomotorului comun. Apare n:

-traumatisme craniocerebrale, unde midriaza persistentd poate fi semnul unei
leziuni cerebrale homolaterale prin hemoragie subarahnoidiana sau hematom subdural
sau extradural; poate apare ca secheld a unui traumatism cranian;

-tumori cerebrale cu hipertensiune intracraniana

-in afectiuni vasculare cerebrale midriaza este un semn de anevrism
intracavernos, hemoragie meningee, ictus apoplectic;

-mai rar, midriaza unilaterald poate apare in afectiuni demielinizante.

» Midriaza spasticd survine ca urmare a iritatiei centrilor si céilor pupilo-motoare
simpatice si traduce o iritatie a simpaticului ocular. Ea poate apare in:

-afectiuni care produc compresiuni ale maduvei cervicale sau ale structurilor
simpaticului: tumori, traumatisme, procese inflamatorii laterocervicale, siringomielie,
adenopatii laterocervicale, afectiuni toracice (anevrisme, adenopatii traheobronsice,
tumori mediastinale, gusa toracicd). In aceste cazuri midriaza este insotita si de alte
manifestari ale excitatiei simpatice (exoftalmie, retractia pleoapei superioare);

-midriaza spasticd mai poate fi manifestarea unei iritatii reflexe al carei punct
de plecare poate fi o afectiune dentara, sinuzald sau abdominala.

Midriaza bilateralid. Este de cauza centrala si apartine de multe ori tabloului
clinic grav, de coma. Ea poate avea diverse cauze:

-este un semn de gravitate asociatd cu stare comatoasa in traumatisme
craniene, tumori si abcese cerebrale cu HIC, hemoragii meningee, ictus apoplectic;

-poate apare in afectiuni neurologice (crize de epilepsie) sau neuro-
psihice (schizofrenie, isterie, melancolie); in criza de eclampsie;

- in sincopa anestezicd midriaza bilaterala este un semn de gravitate;
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- in intoxicatii exogene (barbiturice, botulism, unde apar si tulburari
de acomodatie, alcaloizi ai beladonei, ciuperci)
- intoxicatii endogene (coma diabetica).

Mioza unilaterala. Poate fi de cauza oculard sau prin leziuni ale cailor sau
centrilor pupilari.

Mioza de cauzd oculara poate fi:

- de origine medicamentoasa prin administrarea de

parasimpaticomimetice (pilocarpina, ezerind);

- congenitala in aplazia dilatatorului cu microcorie;

- reflexa, In unele afectiuni oculare acute (cheratite, iridociclite, corpi
straini corneeni) unde durerea oculari intensa determind o veritabila
sfincteralgie care cedeaza la instilarea de midriatice;

- mioza unilaterald poate apare si in unele cazuri de contuzie oculara
insotite de miopie tranzitorie.

Mioza unilaterald paraliticd

Poate fi singurul semn al unui sindrom Claude-Bernard-Horner (ptoza, mioza,
enoftalmie) care reprezintd o leziune a cailor sau centrilor simpatici localizatd mai
frecvent la nivelul primului neuron. Acest sindrom poate fi produs de leziuni centrale
sau periferice (tumorale, inflamatorii, vasculare-anevrisme, hemoragii, traumatisme
craniene sau rahidiene, afectiuni degenerative).

Lezarea celui de-al doilea neuron al caii eferente simpatice este mai frecventa
in leziuni ale maduvei cervicale (mediastin, dom pleural, fractura de coloand).

Lezarea celui de-al treilea neuron apare n leziuni ale simpaticului
pericarotidian (anevrism), ale bazei craniului (tumori, osteitd de stanca temporald) sau
ale simpaticului orbitar (traumatism, zona oftalmica).

Mioza unilaterala spasmodica Este mai rard si poate apare datoritd unor:
afectiuni inflamatorii (unele encefalite, meningite, infectii acute ale sinusului
cavernos) traumatisme, tumori; mai poate apare si in faza de recuperare a unei
paralizii a oculomotorului comun.

Mioza bilaterala

Este de cauza centrald, fiind determinata de leziuni ce provoacad inhibitia
simpaticului si are o gravitate mai micad decdt midriaza bilaterald. Se intalneste in:
afectiuni neurologice centrale acute: meningite, hemoragii meningee, traumatisme
cranio-cerebrale, intoxicatii endogene: coma uremicd; sau exogene: intoxicatia cu
opiacee (morfind, opiu), nicotind, medicamente paralizante ale simpaticului:
ergotamind, iohimbina, care produc o mioza paralitica.

TULBURARILE DINAMICII PUPILARE

Tulburérile dinamicii pupilare (reflexele pupilare patologice) sunt importante
pentru diagnosticarea unor afectiuni, mai ales ale sistemului nervos central; se descriu:

- perturbarea reflexului fotomotor,

- semnul Argyl-Robertson,

- pupila miotonica (sindromul Adie),

- tulburari pupilare rare (hippusul pupilar).
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Perturbarea reflexului fotomotor. Reflexul fotomotor poate fi alterat prin
leziunile localizate pe traiectul cdii aferente (centripete), la nivelul nucleului Edinger-
Westphal sau la nivelul caii eferente (centrifuge).

Alterarea caii aferente (centripete) produce in acelasi timp alterarea fibrelor
vizuale dar si a fibrelor pupilare care le insotesc. Are loc pierderea vederii ochiului
respectiv (amauroza) si paralizia reflexului fotomotor. Mai precis se produce abolirea
reflexului fotomotor direct si consensual la excitarea luminoasa a ochiului lezat
(rigiditate pupilard amauroticda), cu pastrarea reflexului fotomotor consensual la
excitarea luminoasd a ochiului congener. Reflexul de acomodare-convergenta este
normal. In cazul in care fibrele optice nu sunt complet intrerupte vederea este redusi
(ambliopie) iar reflexul fotomotor va fi diminuat in raport cu gradul tulburarii vizuale
senzoriale (reflex pupilar ambliopic).

Un aspect particular de alterare a reflexului fotomotor este reactia hemiopica
Wernicke. Aceasta constd din absenta reactiei pupilare la lumind atunci cand este
iluminatd jumadtatea retinei conectatd cu fibrele vizuale lezate printr-un proces
patologic intracranian. Cercetarea acestei reactii hemiopice poate diferentia leziunile
cailor vizuale Tnainte ca fibrele pupilare sa le fi parasit (chiasma, cele 2/3 anterioare
ale bandeletelor) de leziunile posterioare (incepand cu 1/3 posterioard a bandeletelor,
radiatiile optice, scoarta occipitald). Acestea din urma nu se insotesc de tulburari ale
reflexelor pupilare.

Semnul Argyl-Robertson. Lezarea arcului reflex la nivelul nucleului
Edinger-Westphal (mai precis in vecinatatea sa, in calota pedunculard, intre nucleul
pretectal si nucleul Edinger-Westphal) determind semnul (fenomenul) Argyl-
Robertson. Acesta constituie de fapt un sindrom caracterizat prin:

-abolirea reflexului pupilar la lumina (direct si consensual);

-pastrarea reflexului de acomodatie-convergenta;

-elemente accesorii: pupile miotice, mai rigide, se dilatd slab la atropina dar
midriaza apare la excitatii dureroase.

Aspectele sunt bilaterale (in 90% din cazuri); existd forme complete ale
semnului Argyl-Robertson (cand apar toate elementele descrise)sau forme incomplete.

Etiologic sindromul Argyl-Robertson reprezintd in primul rand un semn se
sifilis nervos fiind prezent in: tabes, heredotabes (asociat cu areflexie tendinoasd),
paralizie generald, meningitd luetica, sifilis cerebro-vascular. Mai poate apare in
afectiuni neurologice (encefalitd epidemica, tumori cerebrale ale calotei pedunculare,
sindromul Parinaud), traumatisme ale encefalului, orbitei, leziuni vasculare
pedunculare, scleroza in placi, afectiuni psihiatrice.

Leziunile cailor pupilare eferente (centrifuge) pot fi situate pe traiectul
nervului oculomotor comun, sau, Tn cazuri mai rare la nivelul ganglionului ciliar sau
pe nervii ciliari. Tn cazul leziunilor localizate pe traiectul nervului 111 apare paralizie
de oculomotor comun cu oftalmoplegie internd, manifestatd prin midriaza, paralizia
acomodatiei si oftalmoplegie externa cu ptoza, strabism divergent, usoara exoftalmie.

La ochiul interesat este abolit reflexul fotomotor direct si consensual cét si cel
de acomodare-convergenta, pupila fiind in midriaza. Cand se ilumineazd ochiul
afectat reflexul fotomotor al ochiului sdndtos este normal (calea aferentd a ochiului
afectat si calea eferentd a ochiului sanatos sunt integre).
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Daca leziunile sunt localizate la nivelul ganglionului ciliar sau nervilor ciliari,
in cazul unor afectiuni orbitare apare numai oftalmoplegie interna (midriaza, paralizia
acomodatiei).

Pupila miotonica (sindromul Adie)

Este un sindrom caracterizat prin reactii pupilare anormale (pupilotonie) si
areflexie osteotendinoasa; este de obicei unilateral.

Debuteaza la tineri, in special la sexul feminin (75% din cazuri), pupila
afectata este in midriaza, imobila;

- reflexul fotomotor este aparent abolit sau diminuat, (iluminarea prelungita
modifica totusi dimensiunea pupilei); dacd este examinat reflexul fotomotor dupa
mentinerea pacientului timp de 2 ord in obscuritate, apare la iluminare o contractie
pupilara neta, de amplitudine scazuta, lenta si progresiva;

-reflexul de convergentd evidentiazd o contractie lentd la convergentd si o
decontractie si mai lentd si prelungita (contractie si decontractie de tip tonic);

-rar apare $i o reactie de acomodare de tip tonic;

-in 50% din cazuri apare abolirea reflexelor tendinoase (achilian si rotulian);
n aceste cazuri este vorba despre un sindrom Adie);

-instilarea solutiei de mecolil 2,5% este fara efect la pupila normala, dar
produce mioza in sindromul Adie (test specific).

Etiologic, pupila miotonica apare in:

-afectari ereditare;

-cazuri cu serologie luetica pozitiva;

-leziuni hipotalamice si ale lantului ganglionar simpatic;

-stari distrofice: distrofia miotonica, boala Friedreich, boala Charcot-Marie;

-afectiuni endocrine: leziuni hipofizare, boala Basedow, diabet;

-boli infectioase: encefalita, herpes zoster, tifos exantematic;

-stari toxice: alcoolism;

-reumatism al coloanei cervicale, tuberculoza ganglionilor hilului;

-leziuni oculoorbitare: contuzii, fracturi de orbita, corpi straini orbitari.

Evolutia este lentd. In ani de zile unele cazuri pot evolua spre bilateralizare si
abolirea reflexelor osteotendinoase.

Tratamentul sindromului Adie nu este in prezent eficient. Instilarea de
eserina 0,5% creste Intr-o oarecare masura confortul vizual.

Tulburari pupilare rare

Hippusul pupilar este o succesiune rapida de contractii si dilatari pupilare fara
corelatie cu excitatiile periferice. Poate apare in:

-paralizia nervului oculomotor comun (l1);

-scleroza in placi, unde se asociaza cu nistagmusul rotator antiorar;

-afectiuni cardio-vasculare cu variatii mari de tensiune (insuficientd aortica,
anevrism arteriovenos).

In afara sindroamelor mentionate se pot intlni si alte reactii pupilare rare cum
ar fi: dilatarea paradoxald a pupilei la lumina sau la vederea de aproape.
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Capitolul 16

VITROSUL

Vitrosul este un tesut mezenchimatos, cu consistenta gelatinoasa, transparent.
El este constituit din 99% apa si ocupa spatiul intraocular cuprins intre retina, corp
ciliar si cristalin, reprezentand aproximativ 2/3 din continutul globului ocular (3,9 ml).

Embriologie

Vitrosul se dezvolta din a 4-a saptdmanad de viata intrauterind, din celulele
mezenchimale in continuitate directa cu mezenchimul situat la rebordul cupulei
optice, care participa la formarea endoteliului coreean si a stromei corneene. Acesta
este vitrosul primitiv.

Din a 6-a saptimana de viata intrauterind apare vitrosul secundar, intre retina
si vitrosul primitiv, caracterizat prin aparifia fibrelor colagene. La participarea
vitrosului secundar participa si sistemul vascular hialoidian, care se dezvolta dupa
saptamana a 6-a, prin aportul de celule mezenchimatoase, care se transforma in
hialocite.

Din séptamanile 7-8 Incepe sinteza acidului hialuronic. Se formeaza astfel
vitrosul adult. Fibrele care separda vitrosul primitiv de vitrosul adult si relicvele
sistemului vascular hialoidian formeaza canalul Cloquet.

Aspecte anatomo-fiziologice

0O Anatomie macroscopica
La examenul biomicroscopic vitrosul apare ca un ansamblu de membrane
sinuoase si refringente care corespund condensdrii tramei colagene, separate de lacune
optic vide, mobile la miscarile globului ocular.

In structura vitrosului recunoastem urmatoarele zone (Fig. 17.1):

- canalul Cloquet — canal care strabate vitrosul cu directie antero-
posterioara, de la fata posterioard a cristalinului la papila optica;

- zona plicata — este localizatd in jurul canalului Cloquet, in partea
anterioard; intre cristalin si zona plicata se formeaza o zond de
aderenta foarte puternicd numita ligamentul Wieger;

- zona saculard — este localizatd mai In periferie avand aspect de linii
refringente cu dispozitie concentrica in ,,bulb de ceapa”;
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- sistemul radial principal este localizat posterior de zona saculard;
membranele au dispozitie verticald, inserandu-se direct pe peretii
canalului.

Fig. 16.1 — Structura vitrosului
1- canalul Cloquet, 2 — plicata superioard, 3- plicata inferioarad,
4 — regiunea saculara, 5 — sistemul radial principal

Cortexul vitreean este format din concentrarea retelei fibrilare in periferie,
fibrele fiind la acest nivel orientate paralel la suprafata retinei. Condensarea este
maxima la nivelul bazei vitrosului. Hialocitele se gasesc mai ales la nivelul cortexului,
dispuse Tntr-un singur strat, fiind mai abundente la nivelul bazei vitrosului; ele lipsesc
in cortexul anterior, in fata papilei, a maculei si a vaselor retiniene.

O Structura microscopica

Vitrosul este un gel caracterizat prin urmatoarele proprietati fizice: rigiditate,
elasticitate si vascozitate.

- rigiditatea este data de structura retelei de colagen de tip II;

- vascoelasticitatea este legatd de structura fibrilara a acidului
hialuronic; acidul hialuronic este un polimer lung cu molecula mare,
cu proprictatea de a fixa apa, care fixeazd spatiul intre fibrele
vitreene.

Colagenul si acidul hialuronic formeaza o dubla retea, fara legaturi chimice,

dar foarte stabila.

Vitrosul adult se dubleaza de la nastere la varsta adultd prin cresterea acidului
hialuronic. In primii 5 ani de viata, vitrosul are in totalitate structura unui gel; ulterior
apar in structura vitrosului zone de vitros lichefiat prin modificarile fibrelor de
colagen. Cu inaintarea in varstd scade volumul de gel, pe masura ce creste volumul
lichidian, proces numit sinereza vitrosului.
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PATOLOGIA VITROSULUI

AFECTIUNI CONGENITALE

Persistenta vitrosului primitiv. Este o anomalie atribuitd unei tulburari in
resorbtia vitrosului primitiv. Apare sub aspectul unei membrane opace
localizata posterior de cristalin, care in timp se hipertrofiaza si impinge irisul
anterior, cu scaderea profunzimii camerei anterioare. Uneori aspectul este de
masa tumorald opaca retrocristaliniand, cu aspect de psudogliom. Complicatii
sunt reprezentate de cataracta si glaucomul secundar.

Persistenta arterei hialoide. Pe traiectul arterei hialoide pot persista relicve
embrionare determinate de resorbtia incompleta a acesteia. Ele sunt localizate
anterior, pe fafa posterioara a cristalinului, fie posterior In regiunea
prepapilara sub forma unui voal prepapilar.

AFECTIUNI TRAUMATICE

» Contuzii oculare

Tn contuziile oculare nchise pot apare in vitros hemoragii vitreene. Acestea
determind scaderea marcata a vederii, care apare brusc odatd cu inundarea vitrosului
cu sange. Prezenta sangelui in vitros determind dezorganizarea tramei fibrilare.

De mentionat cd traumatismele nu sunt singurele cauze de hemoftalmus;
acesta poate sa apard si in alte contexte patologice: retinopatie diabetica, periflebita
retiniand cu hemoragii recidivante, afectiuni vasculare, hemopatii etc.

Daca hemoragie este masiva, determind pierderea totald a acuitdtii vizuale,
pana perceperea luminii; fundul de ochi nu se lumineaza la examenul oftalmoscopic.
In cazul in care hemoragia este mai putin abundentd, este semnalati de pacient sub
forma unor opacitdti de culoare neagra sau rosie, mobile cu miscarile globului ocular.
Exista doua situatii distincte:

- sdngele nu a pdatruns in vitros, fiind localizat fie Tnaintea hialoidei
anterioare, sub forma unei lame hematice de diferite grosimi, fie in
spatele hialoidei posterioare, prezentand nivel lichidian orizontal,

- sdngele a patruns in structura vitrosului, cand se prezinta sub forma
de cheaguri suspendate, fie localizata decliv, fie hemoragie difuza.

D)

de resorbtie mai bune. Evolutia hemoragiei este in functie de localizarea acesteia:

- daca hemoragia este localizatd in afara vitrosului, sangele va coagula mai
putin in mediu lichid si resorbtia va fi rapida;

- cand hemoragia este localizatd in structura gelului vitreean, colagenul va
antrena o agregare a plachetelor cu formare de cheaguri; dacd cheagul este lizat,
hemoglobina eliberata va antrena o depolimerizare a acidului hialuronic si in paralel
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modificarea tramei colagene. Aceasta are ca rezultat lichefierea vitrosului si uneori
decolarea sa posterioara.

Resorbtia hemoragiei intravitreene incepe cu procesul de fibrinoliza;
activitatea fibrinolitica a vitrosului este slaba, in relatie cu o cantitate micd de
plasminogen prezentd la nivelul vitrosului. Aceasta explicd persistenta pe mai multe
saptamani sau luni a unei hemoragii la nivelul vitrosului.

Fibrinoliza este urmatd de fagocitoza, care necesita un aflux de celule
macrofage de la nivelul vaselor retiniene si din pars plana; acest aflux este de
asemenea scazut, astfel incat celulele sanguine nefagocitate pot sa persiste mult timp
n gelul vitreean.

Rezidurile care provin din aceste celule si din fibrind formeazd membrane de
culoare ocru, care au sanse reduse de a mai fi resorbite. Aceste membrane insa nu
contin celule, deci nu sunt susceptibile de secretia de neocolagen capabil de fenomene
de retractie; In concluzie nu inundatia hemoragica este aceea care determina retractiile
secundare hemoragiilor intravitreene.

Tratamentul hemoragiilor intravitreene necesita repaus la pat, fiind necesara
internarea pacientului pe perioada de tratament. Tratamentul consta in administrare de
protectori vasculari, antihemoragice, enzime proteolitice (hialuronidazad) administrate
sub forma de injectii parabulbare zilnic. In cazul in care hemoragia este determinata
de o afectiune retiniana este necesar tratamentul acesteia.

% Plagi oculare cu interesare vitreeana

In cazul traumatismelor deschise prognosticul este grav, datorita pierderilor de
vitros la nivelul plagii corneo-sclerale si datoritd infectiilor secundare.

- complicatii inflamatorii §i infectioase

Orice plaga cu interesare vitreeana determind suprainfectia oculara, cu aparitia
endoftalmiei sau panoftalmiei; infectia este cu atat mai severd cu cat pacientul se
prezinta mai tardiv la consul de specialitate.

Daca leziunea sclerald este localizatad la nivelul corpului ciliar, cu interesarea
acestuia, prognosticul este mai grav datorita riscului de oftalmie simpatica.

Corpii straini intraoculari prezintd un risc deosebit de infectie al globului
ocular, extractia acestora, trebuind efectuatd de urgentd (in primele 6 ore de la
traumatism).

Orice plaga poate sd determine infectia cu bacil tetanic, de aceea profilaxia
tetanosului prin administrare de ATPA, este obligatorie in cazul plagilor oculare.

- complicatii mecanice

Agentul care produce plaga, va determina leziuni mecanice la nivelul tuturor
structurilor interesate; la nivelul vitrosului apar dezorganizéri ale tramei vitreene si
hemoragii. Poate sa apara de asemenea incarcerarea vitrosului in plaga, cu aparitia de
retractii vitreene ce predispun la decolare de retina.

Corpii straini intraoculari determind o lichefiere a vitrosului pe tot traiectul
parcurs, cu aparitia de bride cu punct de plecare parietal.

- complicatii de natura chimica

Complicatii oculare de natura chimica apar prin impregnarea ochiului cu oxizi
metalici, In cazul corpilor straini metalici intraoculari vechi; impregnarea cu oxizi de
fier determind sideroza oculara, iar impregnarea cu oxizi de cupru determina calcoza
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oculard. Acestea sunt afectiuni foarte grave, care determina in timp dezorganizarea
globului ocular, cu pierderea ireversibila a acuitatii vizuale.

Atat in cazul plagilor oculare, al hialitelor infectioase si inflamatorii si in
unele cazuri de hemoragii intraoculare, evolutie este catre organizarea vitrosului, cu
formare de bride si membrane, cu potential foarte redus de resorbtie. Acestea
determind in timp retractii ale vitrosului cu decolare de retina.

Celulele responsabile de retractia vitrosului sunt variate:

- celule conjunctivale — fibroblaste de la nivelul vitrosului periferic, din pars
plana sau din coroida, activate in procese inflamatorii (coroidite,
hialite), sau de o leziune sclerocoroidiand de la nivelul portii de
intrare (plagi);

- celule pigmentate — de la nivelul epiteliul pigmentar, la nivelul unei
dehiscente retiniene;

- celule gliale — care penetreaza direct vitrosul plecand de la o rupturd a
limitantei interne.

Toate aceste celule se activeaza, se multiplica si sintetizeaza colagen, dand
nagtere la un tesut fibrocelular, cu mare capacitate retractila; bogatia acestui tesut in
colagen si pigment determind scdderea transparentei. La retractia vitrosului celulele
participa atat direct, cat i prin neocolagenul sintetizat:

- celulele se unesc unele cu altele si Intrucat citoplasma celulard contine
filamente asemanatoare celor din celulele musculare, contractia acestora va determina
retractii vitreene;

- paralel fibrele de colagen se condenseaza in tractusuri groase, aparand
retractia masei vitreene, care se produce intr-un timp variabil (de la cateva zile, la
cateva luni); retractia vitrosului va actiona asupra retinei, determinidnd decolarea
secundari a acesteia.

AFECTIUNI INFLAMATORII

Afectiunile inflamatorii ale vitrosului se numesc hialite; sunt afectiuni grave,
care prin complicatii generate, mai ales in lipsa unui tratament aplicat precoce, pot sa
determine pierderea ireversibila a vederii.

Etiopatogenie

In marea majoritate a cazurilor sunt de naturd infectioasd, vitrosul
reprezentand un mediu optim de cultura:

Germenii piogeni — sunt frecventi implicati si ajung la nivelul vitrosului mai
ales in plagile oculare perforante, care pot produce inflamatii oculare purulente, de
diferita gravitate, ce ajung pana la flegmonul ochiului (panoftalmia); diseminarea se
poate face si pe cale metastatica, In septicemiile severe;

Micozele sunt reprezentate mai ales de candida albicans, la persoane cu
imunitate scazutd (toxicomani, boli cronice anergizante); initial apar mase mici
albicioase in zona preretiniana In zonele perivasculare; in cazurile favorabile dispar
sub tratament, in cazurile defavorabile determind organizari vitreene, cu inflamatii
trenante si decolare de retina.

Afectiunile parazitare sunt determinate de toxocara canis §i cisticercoza
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Toxocara canis — reprezinta cauza cea mai frecventd de pseudoglioame la
copil; in formele incipiente se manifestd sub forma unui granulom albicios
vitreoretinian, care pliseaza retina, de unde pornesc numeroase bride vitreo-retiniene.

Cisticercoza este determinatd de localizarea intravitreeand a teniei solium;
larva se géseste Inchistatd Intr-o lama fibrovasculara, antrendnd dezlipire de retind
secundara. Distructia chistului determind eliberarea de toxine, care genereaza o uveita
extrem de grava. Conduita este de extragere a chistului in totalitate, fara a-1 sparge.

Din punct de vedere clinic, in inflamatiile vitreene se constatd tulburdri
vitreene produse prin prezenta celulelor inflamatorii, cu aparitia unui Tyndall vitreean,
modificari ale tramei vitreene cu aparitia unor procese de densificare a tramei
colagene si mucopolizaharidice si cresterea titrului de albumina.

Evolutie. In evolutie apare dezorganizarea lichefierea vitrosului afectat si
aparitia de aderente Intre corioretind si hialoida posterioara, sau formarea de mem-
brane vitreene cu potential retractil, predispunand la decolare de retind secundara.

Tratamentul. Este etiologic, antibiotic si antiinflamator.

AFECTIUNI DEGENERATIVE

1. DEGENERESCENTE CASTIGATE
Sincizis scintilant. Reprezinta o alterare degenerativa bilaterala a vitrosului, care nu
se insoteste de tulburari vizuale. Apare dupa véarsta de 40 de ani si se caracterizeaza de
aparitia unor opacitati galbui, corespunzand cristalelor de colesterol foarte mobile, in
sanul unui vitros anormal de fluid (lichefiat).
Hialita asteroida. Este rard si in trei sferturi din cazuri este unilaterald; este mai
frecventa la barbati si apare la varste mai inaintate. Se caracterizeaza prin prezenta
unor opacitati mici rotunde, de culoare alba, Intr-un vitros cu structura densa (aspectul
este comparat cu fulgii de nea). Corpii asteroizi sunt constituiti din stearat sau palmitat
de calciu; In unele cazuri sunt de dimensiuni mari, determinand scaderea vederii, incat
vitrectomia este justificata.
Amiloidoza. Poate fi heredofamiliala sau poate sd apara in cazul unei amiloidoze
sistemice. Opacitatile se prezintd sub forma de depozite albicioase cu aspect vatos,
initial pe peretii arterelor retiniene, invadand ulterior vitrosul posterior si realizand un
Tyndall ca zdpada. Diagnosticul se pune biopsia conjunctivald sau a muschilor
oculomotori. Tratamentul consta 1n vitrectomie.

2. HEREDODEGENERESCENTE VITREORETINIENE

Este vorba de trei afectiuni caracterizate de aceleasi elemente, dar de expresie
si transmisie variabila, corespunzand probabil unei insuficiente de crestere a foitei
interne a cupulei optice, cu aderente intre cele 2 foite embrionare; progresia leziunilor
se face prin tractiuni vitreene.
Maladia Wagner. Este o afectiune autosomal dominantd, care se transmite cu o
penetrantd de 100%. La nastere ochiul este normal, in timp vitrosul degenereaza
progresiv cu lichefactie si formare de neomembrane fibroase, ce formeaza arcade
periferice cu aspect de fenestratii ecuatoriale. Hialoida posterioara este ingrosata.
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Degenerescenta tapetoretiniani Goldmann-Favre. Se transmite autosomal recesiv.
Determina scaderea progresiva a acuitatii vizuale legatd de un retinoschizis central sau
periferic, asociat cu degenerescentd pigmentara tapetoretiniand si cataracta.
Anomaliile vitreene sunt identice cu cele din maladia Wagner.
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Capitolul 17

RETINA

Retina este membrana nervoasa a ochiului, denumirea provenind din
comparatia cu o retea localizata in jurul vitrosului.

Embriologie

Retina are origine ectodermica, iar vasele si tecile gliale care le Inconjoarad au
origine mezodermica.

Dezvoltarea retinei incepe in sdptdiména a 4-a de viatd intrauterind, cand
vezicula optica se invagineaza pentru a forma cupula optica; perete extern va raméne
monostratificat si va forma epiteliul pigmentar, iar portiunea invaginata va fi sediul a
numeroase mitoze dand nastere celorlalte straturi ale retinei. Intre epiteliul pigmentar
si restul retinei raméne o zona de clivaj, rezultdnd din juxtapozitia celor doua foite.

Diferentierea celulara incepe dupa saptimana a 8-a, dand nastere la celulele
ganglionare, bipolare si amacrine, iar dezvoltarea fotoreceptorilor din saptaméana 13-a.
Jonctiunile sinaptice intre straturile celulare se individualizeaza precoce.

Anatomia si histologia retinei

Din punct de vedere oftalmoscopic, retina are aspectul unei suprafete plane de
culoare roz-rosietica, la nivelul careia se disting o serie de structuri:

Papila optica

Reprezintd locul pe unde fibrele nervului optic (respectiv axonii celulelor
ganglionare) ies de la nivelul globului ocular; are aspectul unui disc ovalar, de
1/1,5mm, bine delimitat si de culoare galben-rozata.

Papilei optice i se descriu doud portiuni:

o la periferie - inelul neuroretinian, care corespunde zonei in
care fibrele optice sunt dispuse unele peste celelalte;

e central — excavatia fiziologica, ce corespunde unei mici zone
de depresie localizatd central si care nu depaseste 1/3 din
suprafata papilei.

La nivelul papilei artera centrald a nervului optic se imparte in 4 ramuri
(supero-temporal, infero-temporal, supero-nazal, infero-nazal), care irigd teritoriile
corespunzatoare ale retinei; ramurile venoase, sunt mai groase decat cele arteriale,
merg paralel cu acestea, intretdindu-se din loc in loc si se unesc in vena centrala care
iese din ochi, tot la nivelul papilei optice
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Macula

Macula este localizata la nivelul polului posterior, pe axul optic al ochiului; in
regiunea centrala prezinta o depresiune numita fovea centralis, marcati la tineri de un
reflex stralucitor; macula este zona de maxima acuitate vizuald, la nivelul acestei
zone, gasindu-se numai celule cu conuri, cu densitate maxima.

Retina perifericdi

Dincolo de ecuator, retina se subtiazd, si pierde progresiv elementele
senzoriale si nervoase; in aceastd zona este formatda numai din celulele de sustinere
(celule gliale si celule Miiller). Ora serrata are aspectul unei linii festonate,
reprezentand practic terminatia retinei periferice.

Pe sectiune, elementele histologice ale retinei pot sd fie sistematizate in 10
straturi, care de la nivelul coroidei sunt urmatoarele (Fig 17.1):

1. epiteliul pigmentar;
2. expansiunea externd a celu-

.'l = = '——-,w = — [Wlembrana hmitanta

c intetna
IE|0.r CI.J conurt, . o e Stratul fibrelor nervoase
3. limitanta externd, alcatuitd
din _extremité‘;ile sup.c.erioare etatul eetutelor
ale fibrelor celulelor Muller; ganglionare
4. stratul granulos extern,
format din corpul celulelor _ Btrabul plexiform intetn
vizuale (cu conuri s§i cu
bastonase);
5. stratul plexiform extern, .
zond sinapticd intre celulele Stratul suclear intern
senzoriale si celulele bipolare;
6. stratul granulos intern, )
alcatuit din corpul celulelor —tratul plexifiorm extern
bipolare si  neuroni de
asociatie;
7. stratul plexiform intern, Steatul nuclear exetn
zona sinapticd intre celulele
bipolare si celulele ganglio- - M Membrana linitanta
nare, ) } W externa

Articol extern conun si

8. stratul celulelor ganglio-
hastonase

nare,

9. stratul fibrelor optice; Epitelivl pigmentar
10.  limitanta interna, i

Wyt —TMlembrana Brach
alcatuita
din extremitatea interna a fibre- Fig. 17.1 — Straturile retinei

lor celulelor Mller.

Aceasta stratificare este intdlnitd numai anterior de ecuator; Iintre ecuator si
ora serrata, retina pierde elementele senzoriale, fiind formatd din doud straturi:
pigmentat extern si nepigmentat intern. Denumirea de retina oarba, vine de la
incapacitatea retinei in aceasta zona de a receptiona mesaj vizual.
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Din punct de vedere functional, straturile importante pentru receptionarea si

transmiterea mesajului vizual sunt urmatoarele trei:

- celulele vizuale (cu conuri sau cu bastonase), ca element senzorial;

- celulele bipolare (ce reprezinta I neuron pe traiectul caii nervoase);

- celulele ganglionare (care reprezinta al II-la neuron pe traiectul caii
optice); axonii celulelor ganglionare formeaza nervul optic.

Celelalte straturi contin elemente de sustinere si de protectie, sau reprezinta

zone de interconexiunea neuronala.

De asemenea o serie de elemente anatomo-fiziologice sunt importante si

trebuie retinute:

a

Fotoreceptorii retinieni sunt de doua feluri: celule cu conuri (pentru vederea
diurnd) si celule cu bastonage (pentru vederea nocturnd). Denumirea vine de
la forma segmentului extern al acestor celule.

La nivelul foveolei se gasesc numai celule cu conuri; la acest nivel, fiecare
celula cu con face sinapsa cu o singura celuld bipolara si aceasta cu o singura
celula ganglionara. In acest fel influxul este transmis direct nealterat, pana la
corpii geniculati externi, unde celula ganglionara face sinapsa.

Cu cat ne departam de macula, densitatea celulelor cu bastonase este din ce in
ce mai mare; In toatd periferia retinei mai multe celule cu conuri sau mai
multe celule cu bastonase fac sinapsa la o singurd celuld bipolara, iar mai
multe celule bipolare fac sinapsa cu o singura celuld ganglionara. Din aceasta
cauza acuitatea vizuala scade mult in periferia retinei.

Anterior de ora serrata, retina nu mai contine elemente vizuale, deci la nivelul
acesteia nu poate fi Tnregistrat mesaj vizual.

Papila optica este o zona prin care axonii celulelor ganglionare ies din ochi;
deoarece la acest nivel nu se gasesc elemente receptoare, in campul vizual va
fi Inregistrat un scotom absolut (o zona fara sensibilitate), localizata temporal
de macula.

Metode de examinare
1. Examinarea morfologica a retinei
a. Examinarea fundului de ochi
Examinarea clinicad a aspectului retinei se face cu ajutorul oftalmoscopiei;

oftalmoscopia este de doud feluri, directa si indirectd. Oftalmoscopia directa da o
imagine dreapta, reald a retinei, examinarea ficandu-se cadran cu cadran, incepand
din zona papilei optice si a maculei. Oftalmoscopia indirectd, oferda o imagine
rasturnatd, dar are avantajul de a da o imagine de ansamblu, cu o mai buna vizibilitate
a periferiei retinei. Examenul oftalmoscopic se face dupéa dilatarea pupilei cu un colir
midriatic de durata scurtd (Mydrum).

folosita

b. Examinarea ecograficd sau tomodensitometricd

Tn general sunt utilizate cAnd mediile oculare nu sunt transparente, neputand fi

metoda oftalmoscopicd; in procesele tumorale aceste determinari pot

evidentia extensia la structurile vecine.
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Angiografia fluoresceinica

Este o metoda de vizualizare a sistemului vascular retinian, prin introducerea
unei substante de contrast fluoresceinice In vena cubitald la nivelul plicii cotului;
substanta fluorescenta ajunge in vasele retiniene si In functie de timpul si modul in
care impregneaza vasele retinei, se pot trage concluzii utile pentru diagnostic in multe
boli vasculare, inflamatorii i degenerative ale retinei.

2. Examinarea functiei senzoriale
Se face prin:

mdsurarea acuitdatii vizuale, care reflectd functionarea zonei
maculare;

determinarea campului vizual, expresic a functiei senzoriale a
retinei periferice;

examinarea vederii culorilor exploreazd fotoreceptorii cu conuri,
pentru vederea diurna;

adaptometria studiaza modul de acomodare a retinei in conditii de
iluminare scazuta, prezentand doua segmente: adaptarea conurilor §i
apoi adaptarea celulelor cu bastonas.

3. Examinarea electrofiziologica

Explorarile electrofiziologice studiaza fenomenele electrice de la nivelul
epiteliului pigmentar si de la nivelul retinei neurosenzoriale in repaus si dupa excitatia
luminoasa. Aceste examindri sunt reprezentate de:

electrooculograma — care reprezinta culegerea potentialului de
repaus retinian, relevand stadiul functional al epiteliului pigmentar si
al articolului extern al fotoreceptorilor retinieni;

electroretinograma — care reprezinta culegerea potentialului electric
retinian provocat printr-o stimulare luminoasa; el reflecta activitatea
cuplului celuld senzoriala-celulad bipolara;

potentialul vizual evocat reprezinta obtinerea de raspunsuri ale
cortexului occipital la stimulii vizuali.

PATOLOGIA RETINEI

AFECTIUNI CONGENITALE

Fibre de mielina

Mielinizarea fibrelor nervului optic se face progresiv in viata intrauterina
incepand de la centru catre periferie; in mod normal mielinizarea se opreste la nivelul
lamei criblata, astfel incat la nivel retinian fibrele optice, nu poseda teaca de mielina.
In unele situatii mielinizarea depaseste nivelul lamei criblata, si fibrele optice
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mielinizate, pot fi vizualizate la nivelul retinei, langa papila optica, cu aspect de
travee, albicioase, cu marginile sterse.

Pliul falciform al retinei

Are forma unei cute proeminente, curbe, cu traiect de la nivelul papilei la
retina ciliara, dispus de obicei in sectorul temporal inferior, la nivelul retinei periferice
se termind de obicei la nivelul unei zone de decolare de retina cu formatiuni chistice.

Retinoschizisul

Malformatie a retinei periferice, dispusd in special In sectorul inferior.
Reprezintd o dedublare a retinei, cu decolarea straturilor superficiale, care au aspectul
unui val translucid, straturile profunde raméanand aplicate la membrana Bruch.

AFECTIUNI TRAUMATICE

Atat contuziile cat si plagile oculare se pot solda cu afectare retiniana care
conditioneaza n mare parte prognosticul traumatismului ocular.

Contuzii oculare

Tn cazul contuziilor oculare pot apare o serie de leziuni traumatice la nivelul
retinei, cu pronostic variabil:

» Hemoragii retiniene

Sunt localizare n special la nivelul segmentului posterior ocular; in general se
resorb in perioada urmaitoare, resorbtia fiind favorizatd de repaosul la pat si
tratamentul cu protectori vasculari si hemostatice.

» Rupturile retiniene

Pot sa reprezinte punctul de plecare al unei decolari de retina, mai ales daca
sunt localizate periferic.

» Sindromul Purtscher

Se caracterizeaza prin instalarea bruscd a numeroase hemoragii papilare si
retiniene, cu edem retinian de stazd, consecutiv compresiunii toracice, cu refluxul
sangelui din torace spre craniu prin venele cave si jugulare. Leziuni asemanatoare au
fost descrise la pilotii catapultati din avioane, sau la pilotii de elicopter care pierd
brusc din inaltime.

Din punct de vedere oftalmoscopic, la nivelul retinei apar foarte multe
hemoragii si exsudate dispuse perivascular pana in periferia fundului de ochi. Vederea
scade imediat dupd accident, dupd care evolutia este destul de favorabila, cu
recuperare in prima sdptdmana de tratament. Tratamentul este reprezentat de
medicatie vasoprotectoare si hemostatica.

» Edemul retinian

Poate fi central sau periferic:

o0 edemul central Berlin, este localizat la nivelul segmentului
posterior, retina avand aspect ischemic albicios, cu maculad care
contrasteaza prin coloratia rosie (maculd ciresie — aspect foarte
asemanator cu cel descris in ocluzia de arterd centrald);
fiziopatogenic, edemul apare datoritd tulburarilor vasculare
ischemice retiniene Tn urma impactului;
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o edemul periferic poate fi localizat in oricare sector periferic,
centrat de un vas, aspectul fiind de retina palida in sector.

Plagi cu interesare retiniana

In cazul plagilor oculare, retina poate fi afectati direct (tiere, intepare);
potentialul mare de infectie, prin insdméntarea directa a germenilor, face ca aceste
plagi sa fie deosebit de grave.

Tratamentul trebuie sa fie imediat, cu sutura plagii de intrare (sclerale,
corneosclerale) dupa rezectia atenta a membranelor endoculare herniate; este
obligatorie profilaxia antitetanica si tratamentul local si general cu antibiotice.

Complicatiile sunt hemoragiile vitreene, endoftalmia sau panoftalmia si mai
tardiv decolarea de retina.

AFECTIUNI INFLAMATORII

Afectiunile inflamatorii ale retinei se numesc retinite, dar inflamatia izolata,
fara asocierea inflamatiei coroidiene este foarte rard, in general cele doud membrane
fiind afectate simultan in procesele inflamatorii (corioretinite).

In unele situatii insa, patrunderea pe cale sanguini a agentilor infectiosi sau a
toxinelor acestora la nivelul straturilor interne ale retinei, determind o inflamatia
localizatd la nivelul retinian. In functie de severitatea infectiei hematogene, leziunile
prezintd mai multe aspecte:

e Forme acute

Retinita focala subacuta (Retinita septica Roth)

Este determinatd de emboli microbieni cu virulentd atenuatid din procese
septicemice de etiologice variata (streptococ viridans, stafilococ, pneumococ etc).

Oftalmoscopic la nivelul retinei se observa aparitia unor pete albe exsudative ,
rotunde sau ovalare, de mici dimensiuni (petele Roth) si mici hemoragii. Leziunile
reprezintd mici zone de ischemie, determinate de alterarile capilare prin emboli
microbieni, sau prin actiunea toxinelor bacteriene. Tratamentul este antibiotic;
prognosticul este bun Tn cazurile tratate corect.

Retinita supurativa acuta

Apare in procese septicemice grave, puerperale sau chirurgicale.

Se intalneste sub doua forme:

- difuza (panoftalmia metastaticd);

- localizata (abcesul metastatic).

Tratamentul este antibiotic; se utilizeazd antibiotice cu spectru larg, sau
asocieri de antibiotice, in perfuzie. Vindecarea se face cu aparitia de sechele retiniene
(fibroza retiniana si vase de neoformatie).

Retinita necrozanta acuta

Este determinata de infectii virale, pe organisme grav tarate.
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Afectarea ocularad este bilaterald, la nivelul fundului de ochi, remarcandu-se
prezenta unui edem alb-gélbui la nivelul retinei periferice si medii. Predispune la
decolari de retina, datorita rupturilor retiniene de la nivelul retinei afectate.

e Forme cronice

Tuberculoza retiniana - este caracterizati de prezenta unor focare
albicioase de talie si numar variabil, localizate perivascular. De obicei afectarea se
face concomitent cu afectarea coroidiana.

Sifilisul retinian — poate si fie congenital sau dobandit;

- in sifilisul congenital aspectul fundului de ochi se caracterizeaza prin
aparitia unor mici zone pigmentate, punctiforme, care alterneaza cu
zone de depigmentare retiniana (aspect de ,,sare si piper”);

- insifilisul dobandit aspectul este de focare de corioretinita.

AFECTIUNI VASCULARE
% Retinopatia hipertensiva

Este complicatia oculara a hipertensiunii arteriale; riscul crescut al
complicatiilor oculare retiniene vasculare (obliterarea arterei centrale a retinei sau a
venei centrale a retinei) sau extraretiniene (ischemie papilara sau coroidiand) impune
supravegherea oculara a pacientilor hipertensivi.

Particularititile circulatiei retiniene

O retina externd pana la nivelul stratului plexiform extern este hranita de
circulatia coroidiana; retina interna este vascularizata de artera centrald a
retinei;

O circulatia retiniana este de tip terminal; permanenta ,foame de oxigen” a
structurilor nervoase retiniene explica rapiditatea aparitiei neovascularizatiei
in conditii de hipoxie;

O bariera hemato-retiniand reprezintd locul unde se fac schimburile vasculare
intre vasele de sange si retind; ea are doua niveluri:

0 BHR interna — intre sangele din vasele mici retiniene si retina este
constituitd de jonctiunile intre celulele endoteliale;

0 BHR externd — intre sangele vaselor coroidiene §i retina, este
constituitd de jonctiunile intre celule si epiteliul pigmentar.

O arteriolele retiniene nu prezintd fibre elastice, in consecintd nu exista
patologie ateromatoasa retiniana;

O circulatia retiniand se face contra unei presiuni intraoculare, mai crescuta
decat la nivelul celorlalte zone din organism; o crestere a tensiunii oculare
poate favoriza unele accidente retiniene.
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Modificari vasculare retiniene in HTA

Modificarile din cazul hipertensiunii arteriale apar la nivelul vaselor, la
nivelul retinei si la nivelul nervului optic.

- modificarile vasculare intereseaza atat arterele cat si venele:

(o}

modificarile arteriale sunt reprezentate de ingustarea calibrului
vascular si cresterea reflexului parietal, cu reflex metalic (de
sarma de cupru sau de argint);
modificarile venoase sunt reprezentate de calibrul venos marit,
culoare mai Inchisa si aspect tortuos;
modificarile la nivelul Incrucisarii arterio-venoase apar datorita
tecii adventiciale comune pentru arterd §i vend; artera cu perete
rigid determind compresiunea venei, ducand la modificari ale
acesteia. Modificarile de la nivelul incrucisarii arterio-venoase
sunt cunoscute sub numele de semnul Salus-Gunn, care prezinta 3
stadii:
= stadiu | - Tngustarea calibrului venos la nivelul
incrucisarii;
= stadiu Il — ingustarea calibrului la incrucisare si devierea
vasului In baionetd cu dilatarea acestuia, In amonte de
incrucigare (Fig. 17.2);
= stadiu III (stadiu de pretromboza) — aparitia de mici
hemoragii la nivelul zonei de incrucisare.

Fig. 17.2 —Angiosélerozd retiniand hipertensiva

- modificarile retiniene sunt reprezentate de:

- aparitia de hemoragii superficiale striate sau mai rar profunde punctate;

- aparitia de noduli vatosi, sub aspectul unor mici pete albicioase cu
margini sterse, cu contur neregulat cu aspect alb-cenusiu, ce reprezinta
zone de microinfarctizare retiniana;

- edem retinian prin cresterea reflexului retinian;
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- exsudate dure reprezentand expresia organizarii edemului retinian, sub
formda de pete alb-gilbui, stralucitoare, bine delimitate, in general
determinate de lipidele extravazate prin peretele vascular; la nivelul
regiunii maculare sunt dispuse intre fibrele nervului optic, dand aspectul
de stea maculara (Fig. 17.3).

Fig. 17.3 - Retinopdtie hipertensiva

- modificarile papilei sunt reprezentate de:

- edemul la nivelul papilei nervului optic care se manifestd prin stergerea
conturului papilei optice; edemul se Intinde si la nivelul retinei
peripapilare;

- hemoragiile si exsudatele peripapilare se asociazd edemului papilar.

Edemul papilei optice apare in ultimul stadiu al retinopatiei hipertensive

(neuroretinopatia hipertensivda), ca urmare a edemului cerebral cu hipertensiune
intracraniana.

Stadializarea modificarilor retiniene hipertensive

Stadiu I — angiopatia hipertensivi

Se caracterizeaza prin modificari vasculare incipiente; arterele prezinta reflex
parietal largit, cu aspect de sarmad de cupru; la nivelul incrucisarii arterio-venoase,
vena este comprimata si ingustata (Salus-Gunn st I).

Stadiu Il — angioscleroza hipertensivi

Se caracterizeaza prin modificdri vasculare mai avansate: arterele devin
rigide, cu aspect de sdrma de argint; venele sunt dilatate si tortuoase. La nivelul
incrucisdrii arterio-venoase, semnul Salus-Gunn este de stadiu II (ingustare a
calibrului venos si devierea 1n baioneta a traiectului ).

Stadiu I1I — retinopatie hipertensivi

Pe langd modificarile vasculare care apar din stadiu II de angioscleroza
retiniand, apar §i modificarile retiniene: hemoragii retiniene superficiale si profunde,
exsudate dure si vatoase, edem retinian.

Stadiu IV — neuroretinopatie hipertensivi

In acest stadiu se adauga modificarile papilare, sub forma de edem papilar.
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Diagnosticul pozitiv

Este usor cu ajutorul examinarii oftalmoscopice; stadializarea modificarilor
oftalmoscopice este utila medicilor cardiologi in vederea stadializarii bolii
hipertensive si a prescrierii tratamentului medicamentos.

Diagnosticul diferential

Se face cu afectiuni care determind hemoragii si exsudate la nivelul retinei.
- tromboza de vena centrala a retinei;

- retinopatia diabetica;

- neuropatia optica ischemica anterioara.

Evolutie, complicatii

Tn cursul hipertensiunii arteriale netratate sau necompensate, pot apare
complicatii redutabile, care pot determina decesul pacientului (infarct miocardic,
accidente vasculare cerebrale).

La nivel retinian hipertensiunea arteriald poate determina complicatii
vasculare care determina pierderea ireversibila a acuitatii vizuale:

- obliterarea arterei centrale a retinei;

- tromboza venei centrale a retinei;

- neuropatie opticd ischemica anterioara;

- ischemie coroidiana.

Mai rar pot apare hemoragii intravitreene, paralizii oculomotorii prin
accidente vasculare cerebrale, deficite hemianopsice prin afectarea cailor optice
intracraniene.

Tratament

Tratamentul este condus de medicul cardiolog si se face cu antihipertensive si
vasodilatatore; foarte importantd este prevenirea aparitiei retinopatiei hipertensive si
daca aceasta existd, prevenirea aparitiei complicatiilor acesteia prin medicatie
vasoprotectoare.

+* Ocluzia arterei centrale a retinei

Ocluzia arterei centrale a retinei reprezintd o urgentd oftalmologica,
caracterizata prin pierderea totald si brutald a acuitatii vizuale la un ochi, determinata
de oprirea circulatiei sanguine la nivelul arterei centrale, sau la nivelul uneia din
ramurile acesteia.

Etiopatogenie

Cauza opririi sau insuficientei circulatorii poate sa fie o embolie arteriala, la
care se supraadauga spasmul arterial sau o tromboza arteriald, cauzatid de alterarea
parietala degenerativa sau inflamatorie.
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- embolia — reprezintd cauza cea mai frecventd a ocluziei de artera centrala;
embolusul poate avea origine:

0 plachetara, fiind favorizat de o afectiune embolizanta (stenoza
mitrald, fibrilatie atriala, endocarditd sau interventii chirurgicale
pe cord si vasele mari);

0 grasoasa, gazoasa, bacteriand, ateromatoasa - reprezentand cauze
mai rare de embolie;

- tromboza arterialad este de asemenea frecventa:

0 in afectiuni degenerative ca ateroscleroza, diabetul

0 afectiuni inflamatorii vasculare (maladia Horton, colagenoze,
rickettsioze, sindrom Behcet, febra tifoida)

- spasmul arterial — de obicei se supraadauga pe o leziune de tip embolic
sau trombotic, mai rar apare izolat, cazuri in care prognosticul este bun in
conditiile aplicarii imediate a tratamentului antispastic.

Aspect clinic

Subiectiv, ocluzia arterei centrale a retinei este caracterizata prin pierderea
totald a acuitatii vizuale, brutal, pand la perceptia luminii, precedata de episoade de
amauroza fugace; recuperarea vederii se face numai dacd ocluzia a fost tranzitorie,
respectiv in cazul embolilor de dimensiuni
mai mici, care se pot mobiliza, sau in cazul
spasmului arterial cupat prin medicatie
spasmolitica.

Examenul obiectiv se bazeazd pe
examinarea  oftalmoscopicd, unde se
remarca edemul ischemic retinian, care se
instaleaza in primele ore de la accident;
retina ischemica are culoare alb-cenusie, de
aspect opac, mai ales in polul posterior.
Macula contrasteaza prin culoare cu retina
palida, avand aspect rosu-ciresiu; explicatia
prezentei acestei zone il reprezintd absenta
retinei interne la nivelul foveolei, cu
vizibilitatea coroidei normal vascularizate,
prin transparenta retinei. Vasele retiniene
(_atﬁt art?rele céfc si venele) sunt filiforme, go- Fig. 17.4 - Ocluzie de ACR
lite de sange (Fig. 17.4).

Cand ocluzia intereseazd numai un ram al arterei centrale, edemul se
localizeaza la nivelul acestuia, iar defectul vizual este corespunzator zonei afectate,
care are limite nete si evidente.

Diagnosticul pozitiv se pune pe :
- semnele subiective - scaderea brusca a acuitatii vizuale
- examenul oftalmoscopic caracteristic.

Diagnosticul diferential se face cu :
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- neuropatia optica ischemica anterioard §i nevrita optica — in care edemul
se limiteaza la papila nervului optic si retina peripapilara;

- tromboza de vend centrald a retinei — pe examenul oftalmoscopic care
releva numeroase hemoragii si exsudate perivasculare;

- decolarea de retind la care aspectul oftalmoscopic este caracteristic, retina
decolata de culoare alb-cenusie, proemind mult anterior, sub forma unor
burti.

Evolutie si prognostic

In general prognosticul obstructiei de arterd centrald este sumbru, deoarece

pacientii se prezinta tardiv; la acesti pacienti acuitatea vizuala este pierduta ireversibil.
Deopotriva prognosticul ramane rezervat si in cazul pacientilor care se adreseaza din
primele ore medicului specialist.

Sechelele ocluziei arterei centrale a retinei se traduc prin atrofia retinei interne

si atrofia nervului optic, cu pierderea ireversibild a vederii.

Mai pot apare hemoragii retiniene si vitreene si neovascularizatia unghiului

camerular cu aparitia glaucomului secundar, mai ales in formele de ram arterial.

Tratamentul

Trebuie instituit cu maxima urgenta: pacientul este spitalizat si sedat.

Se administreaza medicatie spasmolitica si vasodilatatoare pe cale locala (in
injectii retrobulbare — atropind, papaverind, tolazolin) si generald . Se administreaza
deopotriva medicatie vasoprotectoare, anticoagulante si fibrinolitice.

+» Tromboza venei centrale a retinei

Este o afectiune vasculara retiniana grava, secundara opririi circulatiei de
Tntoarcere la nivelul venei centrale a retinei, sau la nivelul unui ram al acesteia.

Etiopatogenie

Cauza este vasculard, fiind determinata de tromboze favorizate de terenul
aterosclerotic sau hipertensiv; pot fi de asemenea incriminate stenoze carotidiene cu
incetinirea fluxului sanguin, sau cauze hematologice. Diabetul reprezintd un important
factor de risc.

Aspect clinic

Afectiunea apare la subiectii varstnici, peste 60 de ani, cu antecedente cardio-

vasculare. Accidentul se instaleaza intr-o perioada de cateva ore.

Subiectiv, pacientul mentioneaza uneori o serie de prodrome constind in

scurte eclipse vizuale, dupa care acuitatea vizuala scade brusc.

Obiectiv, la examenul oftalmoscopic aspectul este caracteristic:

- vasele retiniene sunt dilatate si tortuoase; venele au calibru de 2-3 ori fata
de aspectul normal, datorita blocajului in amonte care face ca sangele sa
stagneze Tn vasele retiniene;

- numeroase hemoragii striate si exsudate dure (stralucitoare si bine
delimitate) localizate de-a lungul vaselor pand in periferia fundului de
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ochi, traduc depasirea barierei hemato-oculare, cu transvazarea hematiilor,
a proteinelor si lipidelor din vasele de sange la nivelul retinei;

- exsudatele viatoase, cu aspect alb-cenugiu, cu margini sterse si contur
neregulat, reprezintd zone de microinfarctizare retiniand, determinata de
obstructii ale vaselor arteriale mici in conditiile deficitului vascular.

- papila are margini sterse cu edem care se intinde peripapilar, cu hemoragii
si exsudate pe marginile papilare.

Fig. 17.5 — Trombozd de vend centrald a retinei

Din punct de vedere al aspectului fundului de ochi se pot diferentia mai multe
forme clinice:
- forma edematosa — caracterizatd de edem retinian si numeroase hemoragii
si exsudate dure perivasculare (Fig. 17.5-vezi plansa);
- forma ischemicd — caracterizatd de prezenta exsudatelor vitoase, care
traduc zone de ischemie retiniana;
- forma mixta — rezultata din combinatia celor doua forme mai sus amintite.
Daca este afectatd una din ramurile venei centrale a retinei, hemoragiile si
exsudatele sunt localizate numai de-a lungul vasului afectat; leziunile se traduc prin
amputarea cAmpului vizual in teritoriul vasului obstruat. In aceasta situatie acuitatea
vizuala poate sa fie pastrata in anumite grade, in functie de teritoriul de vascularizatie
a ramului venos.
Diagnosticul pozitiv
Se pune pe simptomatologia subiectiva (scaderea acuitatii vizuale) si semnele
obiective (examenul oftalmoscopic, cu prezenta hemoragiilor si exsudatelor
perivasculare diseminate pe intreg fundul de ochi).

Diagnosticul diferential
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Se face cu alte afectiuni caracterizate din punct de vedere subiectiv de
scaderea acuitatii vizuale si la examenul fundului de ochi prezinta hemoragii retiniene:
- neuropatia optica ischemica anterioard si nevrita optica juxtabulbara — in
aceste afectiuni hemoragiile, exsudatele si edemul retinian se limiteaza la

nivelul papilei si zona retiniana peripapilara;

- retinopatia diabeticd — se caracterizeaza prin prezenta unor hemoragii
rotunde, punctiforme, cu aspect de gamalie de ac (microanevrisme),
alaturi de exsudate si hemoragii striate;

- retinopatia hipertensivda — hemoragiile si exsudatele sunt mai putin
numeroase si sunt localizate in diferite zone ale cAmpului retinian;

Evolutie, complicatii

Evolutia este mai defavorabila in cazul formelor ischemice, datoritd aparitiei
vaselor de neoformatie, care predispun la hemoragii retiniene si vitreene.

O complicatie deosebit de grava este glaucomul secundar neovascular, care
apare datoritd dezvoltérii vaselor de neoformatie la nivelul unghiului irido-corneean,
cu obstructia cailor de eliminare a umorii apoase.

Tromboza de vend centrald se poate bilateraliza, de aceea un tratament
corespunzator al afectiunii cauzatoare este indicat pentru a preveni afectarea ochiului
congener.

Tratamentul

Tratamentul ocluziei de vena centrald a retinei trebuie instituit de urgentd, in
conditii de spitalizare a pacientului.

Se administreazd anticoagulante de tip heparind, care se continud cu
dicumarinice (trombostop) pana la dublare fatd de martor a timpului de protrombina
(timpul Quick) sau a activitatii tromboplastinice pana la 40%.

Se adauga la tratament, medicatie vasodilatatoare si protectori vasculari.

Este necesar tratamentul afectiunii cauzatoare: HTA, ateroscleroza, diabet,
boli hematologice.

La nivel ocular, in formele ischemice sau mixte este indicata fotocoagularea
laser a zonelor ischemice, sau panfotocoagularea (fotocoagularea Tintregii retine, cu
exceptia zonei centrale a acesteia). Fotocoagularea previne aparitia complicatiilor
hemoragice si a glaucomului secundar neovascular.

La domiciliu pacientul va fi dispensarizat pentru a se face profilaxia
accidentului vascular la ochiul congener.

% Retinopatia diabetica

Lezarea vaselor retiniene reprezintd una din manifestarile microangiopatiei
diabetice, leziunea initiald aparand la nivelul capilarelor.

Fiziopatologie
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Din punct de vedere fiziopatologic primul afectat in retinopatia diabetica este
versantul venos al capilarului, la nivelul caruia sunt modificate toate cele trei
componente ale peretelui vascular:

e cresterea in volum a celulelor endoteliale;

e Ingrosarea membranei bazale;

e disparitia pericitelor.

Ingrosarea membranei bazale se produce datorita depunerilor de colagen si
glicoproteine; concomitent celulele endoteliale subiacente suferd o dereglare
metabolica si 1si pierd rolul in bariera hematoretiniana, prin ruperea jonctiunilor
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PLANSA IV — AFECTIUNILE RETINEI
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intercelulare. Hiperglicemia altereazd metabolismul pericitelor, determinand
degenerarea selectiva a acestora, cu alterarea tonusului capilar.

Datorita acestor modificari, la nivelul capilarului venos apar dilatatii
segmentare, sub forma de microanevrisme, cu forma sferica.

Pe de alta parte mecanismele producerii alterdrilor retiniene in diabet
intereseazd capacitatea de livrare a oxigenului de cétre globulele rosii, cu cresterea
nivelului de hemoglobina glicozilatd; agregarea trombocitard si eritrocitara este
crescutd, cu cresterea vascozitatii sanguine.

Aspecte clinice

Din punct de vedere subiectiv, acuitatea vizuala este modificata in functie de
stadiul afectiunii, atingerea maculara reprezentand un element foarte important pentru
functia vizuala.

Din punct de vedere oftalmoscopic aspectul este destul de caracteristic,
prezenta microanevrismelor cu aspect punctiform, rosii, rotunde si bine delimitate,
fiind patognomonica pentru retinopatia diabetica (Fig. 17.6).

e Hemoragiile retiniene apar datorita peretilor alterati la nivelul
microanevrismelor, care devin permeabili pentru hematii; hemoragiile pot sa
fie localizate superficial Tn stratul fibrelor optice, avand aspect striat, sau pot
sd fie profunde, intraretiniene in stratul plexiform extern aparand sub forma
unor hemoragii rotunde, mai mari decat microanevrismele §i mai inchise la
culoare; microanevrismele apar sub forma de puncte rosii, in gamalie de ac
(vezi plansa).

Fig. 17.6 — Microanevrisme, hemoragii striate si exsudate dure
in retinopatia diabetica neproliferativa

e Exsudatele care apar in retinopatia diabetica sunt de doua feluri:
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- Exsudatele dure (uscate) se prezinta sub forma unor pete de culoare alb-
galbuie, bine delimitate si cu aspect stralucitor; sunt localizate in stratul
plexiform extern, fiind produse prin extravazarea lipidelor si
glicolipidelor din sange, prin peretele vascular modificat; in regiunea
maculara se pot dispune grupat sub forma de stea, intre fibrele optice.

- Exsudatele superficiale sau moi, nu sunt specifice retinopatiei diabetice,
putand sa fie intdlnite si in retinopatia hipertensiva, tromboza de vena
centrald a retinei etc. Oftalmoscopic aceste exsudate se prezinta sub forma
unor pete sau noduli vatosi, cu margini estompate, de culoare albicioasa.
Reprezintd zone de ischemie localizata retiniand, datorita obstructiei unor
vase mici arteriolare cu ntreruperea fluxului n teritoriul aferent.

e [Edemul retinian {isi are originea in tulburarile de permeabilitate ale
capilarelor retiniene. Este vorba de un transudat care se acumuleaza in stratul
plexiform extern. Aparitia edemului in zona maculard duce instalarea
degenerescentei microchistice maculare.

e Vasele de neoformatie apar in zonele de hipoxie retiniand, pentru a suplea
lipsa de oxigen; aceste vase sunt insa foarte fragile si cu o permeabilitate
crescutd datoritd faptului cd sunt formate doar dintr-un strat de celule
endoteliale fenestrate, fatrd strat de pericite. Ele sunt localizate la suprafata
retinei, intraretinian, sau retino-vitreean.

e Proliferarile gliale apar in locul capilarelor obstruate sau distruse, sub forma
unor tractusuri dispuse mai ales Tn apropierea vaselor mari, de culoare
albicioasd; predispun la decolare de retina si hemoragii vitreene prin tractiune.

Stadializarea retinopatiei diabetice:

Stadiul I — retinopatie neproliferativa

Apare dupa cel putin 10 ani de evolutie a afectiunii diabetice. Oftalmoscopic
se caracterizeaza prin dilatatii venoase in regiunea perimaculard, prezenta
microanevrismelor si aparitia hemoragiilor si a exsudatelor dure.

Stadiul Il — retinopatie preproliferativa

In plus fata de stadiul precedent, in retinopatia preproliferativa se observi
prezenta exsudatelor vatoase, markeri ai zonelor de ischemie retiniana.

Stadiul Il — retinopatie proliferativa

Se caracterizeazd prin aparitia vaselor de neoformatie si a bridelor de
proliferare gliala la nivelul retinei.

Stadiul 1V- stadiul de complicatii

Complicatiile

Complicatiile retinopatiei diabetice sunt reprezentate de:

- hemoragia vitreeana prin ruperea vaselor de neoformatie;

- glaucom secundar neovascular datoritd aparitiei vaselor de neoformatie la
nivelul unghiului camerular;

- decolare de retind prin tractiuni la nivelul bridelor de proliferare gliala;

- degenerescentd maculara prin organizarea edemului in regiunea maculara.
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Tratament

Tratamentul este condus de medicul diabetolog, constand Tn administrarea
medicatiei hipoglicemiante: sulfamide orale sau insulind. Deoarece sulfamidele
hipoglicemiante nu opresc avansarea leziunilor retiniene si nu influenteaza sinteza
crescuta de glicoproteine , in momentul in carepacientul prezinta retinopatie diabetica,
medicul nu trebuie sa ezite in a prescrie tratament cu insulina si in diabetul de tip II
(insulino-independent). Controlul glicemiei trebuie efectuat periodic. Este necesar a se
adauga protectori vasculari, steroizi anabolizanti, hipolipemiante.

In cazul retinopatiei diabetice stadiu preproliferativ, se indica tratamentul
laser al zonelor de ischemie retiniand, iar In retinopatia proliferativa, este indicatd
panfotocoagularea laser (fotocoagulare a intregii retine, cu exceptia zonei centrale
perimaculare si papilare, pentru a preveni accidentele hemoragice.

Complicatiile retinopatiei (decolarea de retind, hemoragiile vitreene,
glaucomul secundar neovascular) beneficiaza de tratament individualizat.

% Alte tipuri de retinopatii

Retinopatia din hemopatii

Aparitia retinopatiei din hemopatii este legata de modificarile constituientilor
sanguini: globule rosii, trombocite, factori de coagulare, proteine serice. Retinopatia
este bilaterala, caracterizatd de aparitia de hemoragii si exsudate pe suprafata retinei,
Cu aspect necaracteristic.

» Retinopatia din anemie
Scaderea numarului de eritrocite sub 2.000.000/mm3, determind o importanta
lipsa de oxigen la nivelul structurilor retiniene, datoritd deficitului de hemoglobina;
retina are aspect palid §i prezintd hemoragii.

» Retinopatia din poliglobulie
Retina are aspect usor congestionat, vasele sunt dilatate, cu hemoragii i
exsudate perivasculare. Afectiunea predispune la tromboza de vend centrald, prin
cresterea viscozitate sanguine.

» Retinopatia din leucemie

In leucemie retina are aspect palid si edematiat. La nivelul fundului de ochi
apar hemoragii si infiltrate leucemice, nodulare, de culoare alba-cenusie si margini
sterse, localizate de regula superficial. Curentul vascular este granulos, prin
aglutinarea globulelor albe. Hemoragiile sunt determinate de anemie si
trombocitopenie si prin alterarea peretilor vasculari. Hemoragiile in ,,canoe”, cu
centrul alb sunt aproape patognomonice. Apar de asemenea exsudate de diferite
dimensiuni si vase de neoformatie.

_ > Retinopatia din trombocitopenie
In general deficitul plachetar produce la nivelul retinei hemoragii de defiretite
dimensiuni. Predispune la tromboze vasculare si decolare de retina.
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Retinopatia din hemoglobinoze

Hemoglobinozele sunt afectiuni caracterizate prin prezenta a uneia sau mai
multor hemoglobine anormale. Dintre acestea modificarile retiniene apar mai ales in
semilund (drepanocite). La nivel retinian, se remarca prezenta vaselor de neoformatie
din stadiile precoce, inainte de aparitia hemoragiilor. Predispune la retinopatie
proliferativa, cu complicatiile acesteia.

Retinopatii medicamentoase
O serie de medicamente consumate a la long, si mai ales in doze mari
accidental, predispun la aparitia unor forme de retinopatie acuta sau cronica:
- intoxicatia chininica determind o forma acutd ischemica de retinopatie,
asemanatoare ocluziei de arterd centrala;
- fenotiazina si antipaludienele de sintezd duc la la forme cronice de
retinopatie, cu mobilizari pigmentare la nivelul polului posterior.

AFECTIUNI DEGENERATIVE

Afectiunile degenerative ale retinei se clasifica in:
Degenerescente maculare
0 degenerescente maculare legate de varsta
0 degenerescentele maculare ereditare
Leziunile degenerative ale retinei periferice

% DEGENERESCENTELE MACULARE SENILE

Sunt afectiuni frecvente, care apar dupa varsta de 60 de ani, datoritd leziunilor
degenerative localizate la nivelul regiunii maculare.

Etiopatogenie

In cazul acestor afectiuni factorul vascular este de importanti majora,
considerandu-se ca leziunile anatomoclinice degenerative sunt consecutive, deficientei
nutrifionale la nivelul regiunii maculare. Dacd factorul vascular local pare
indiscutabil, mecanismul intim de producere al leziunilor raméane ipotetic.

In functie de stratul retinian la nivelul cdruia debuteaza procesul degenerativ,
degenerescentele maculare se clasifica in 4 categorii:

a. degenerescenta primitiva retinovitreeand — leziunea este localizata
la nivelul neuroepiteliului retinian i limitantei interne

b. degenerescentd maculard pseudochistica — leziunea este localizata
la nivelul foitei interne a retinei senzoriale

C. degenerescenta coloida cu decolarea epiteliului pigmentar —
leziunea este localizatd la nivelul epiteliului pigmentar si
membranei Bruch

d. degenerescenta areolard a maculei — leziunea este localizata la
nivelul epiteliului pigmentar, cu atrofia regiunii maculare, datorita
obliterarii complete a coriocapilarelor din regiunea maculara.
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Aspecte clinice

Toate degenerescentele maculare senile oricare ar fi suportul anatomic, initial,
provoaca o disfunctie a conurilor din regiunea maculard, avand drept consecinta
scaderea 1n diferite grade a vederii. Afectiunea este progresiva, iar acuitatea vizuala se
degradeaza in timp.

Formele clinice se diferentiaza oftalmoscopic:

- Degenerescenta primitiva retinovitreeanda (sindromul de retractie al
limitantei interne) apare in decolarea posterioard de vitros. Se produc
plisari ale retinei vizibile oftlamoscopic sub aspect de pliuri in regiunea
maculara, datorita retractiilor retinovitreene. Frecvent apare o membrana
preretiniana alba translucida cu aspect de celofan.

- Degenerescenta  maculara  pseudochistica,  este  caracterizata
oftalmoscopic de prezenta unei pierderi de substanta la nivelul maculei,
perfect rotunda, bine delimitata, cu diametru de % DP pana la 1DP
(DP- diametru papilar).

- Degenerescenta coloida a maculei se mai numeste si degenerescenta
disciforma, datoritd aspectului macular: placard exsudativ si/sau
hemoragic, proeminent, care cuprinde regiunea maculara, pe o suprafata
intinsa 2-3 DP.

- Degenerescenta areolard este caracterizatd prin aparifia unui placard
atrofic, bine delimitat, ovalar sau policiclic, de culoare rosietica, datorita
disparitiei epiteliului pigmentar de la acest nivel, lasand vizibila coroida.

Diagnosticul pozitiv

Diagnosticul este pus pe acuzele subiective (scaderea acuitatii vizuale) si
examenul oftalmoscopic, unde se evidentiazd modificarile specifice fiecarei forme
clinice.

Diagnosticul este facilitat de aportul angiografiei fluoresceinice, aspectele
fiind patognomonice, pentru fiecare forma si stadiu evolutiv.

Diagnosticul diferential
Se face cu afectiunile inflamatorii corioretiniene maculare; aspectele sunt
trangate de angiofluorografie.

Tratament

Nici un tratament medical nu s-a dovedit a fi eficient in toate tipurile sau
stadiile evolutive de degenerescentd maculard senila. Se pot administrata protectori
vasculari, sau medicatie cu efect trofic la nivelul neuroepiteliului retinian.

Tratamentul chirurgical raméne indicat in anumite forme si consta in disectia
membranelor epiretiniene, prin chirurgie endoculara.
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Tratamentul laser a Inceput s fie din ce In ce mai mult utilizat in formele
coloide si sindromul de retractie al limitantei interne. Fotocoagularea se va face la
distanta de macula si trebuie sa fie aplicata precoce.

%+ DEGENERESCENTELE MACULARE EREDITARE

Dintre degenerescentele maculare ereditare, cele mai frecvente sunt:
- maladia Stargard.
- degenerescenta viteliforma a maculei.

e Maladia Stargard

Este o degenerescentd a conurilor regiunii maculare, care este prezenta de la
nastere dar devine manifesta la varsta de 10-15 ani, prin scaderea progresiva a vederii.

Etiopatogenie. Procesul degenerativ este dependent de o anomalie
enzimatica, ce induce tulburari in metabolismul antioxidant la nivelul epiteliului
pigmentar si al fotoreceptorilor, cu o dereglare a metabolismului lipopigmentilor. La
nivel retina se produce o disparitie partiald sau totala a straturilor externe ale
neuroepiteliului gi epiteliului pigmentar. Afectiunea este ereditard, cu transmitere
autosomal recesiva, cele doud sexe fiind afectate In mod egal.

Aspecte clinice. Din punct de vedere subiectiv, copiii acuza scaderea
progresiva a acuitatii vizuale la ambii ochi, dupa varsta de 10-15 ani. Dupa o perioada
de 15-20 de ani, leziunile se stabilizeaza, pacientii conservand si 1n ultimele stadii o
vedere utilizabila (aproximativ 1/20).

Obiectiv, aspectul oftalmoscopic si angiofluorografic variaza de la un bolnav
la altul, dar se mentine simetric la cei doi ochi 1n toate stadiile evolutive.

Leziunile maculare pot fi sistematizate Tn 3 stadii:

- Stadiul incipient

Se caracterizeaza prin disparitia reflexului foveolar, iar perimacular se
observa un reflex caracteristic al retinei ,,in urma de melc”. Apoi macula isi
pierde aspectul omogen, luand un aspect granitat, datorita remanierilor de la
nivelul epiteliul pigmentar.

Angiofluorografic in acest stadiu sunt caracteristice aparitia de ocele (pete
rotunde sub forma de ochi), care se impregneaza cu fluoresceind din timpii
precoce.

- Perioada de stare

Remanierile pigmentare de la nivelul maculei se accentueaza, macula capata
aspect de bronz batut; acest stadiu se intinde pe o perioada de zeci de ani.

- Stadiul terminal

Corespunde unei atrofii corioretiniene §i a epiteliului pigmentar cu mobilizari
importante pigmentare, lasand evidente vasele mari coroidiene.
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Diagnosticul pozitiv. Se pune pe examenul oftalmoscopic si
angiofluorografic. Electroretinograma si electoroculograma sunt afectate in functie de
stadiul evolutiv. Potentialele evocate vizuale sunt in general normale.

Diagnosticul diferential. Se face cu alte afectiuni degenerative ale maculei,
pe baza examenului oftalmoscopic:
distrofia maculara juvenila dominanta;
distrofia conurilor;
maculopatii din retinopatia pigmentara;
discul viteliform al maculei.

Evolutie. Complicatii. Evolutia se face progresiv cu scaderea acuitatii
vizuale, pe parcursul a mai multe decade; cu toate ca leziunile sunt progresive, acesti
pacienti nu ajung orbi nici in stadiul terminal a bolii, conservandu-se un rest de
acuitate vizuald care permite orientarea pacientilor.

Tratamentul. Actual nu existd un tratament care si permita oprirea evolutiei
bolii. Diagnosticul precoce este util pentru orientarea profesionala si pentru un sfat
genetic corespunzator.

o Degenerescenta viteliforma a maculei

Degenerescenta viteliformd a maculei este o afectiune degenerativda a
epiteliului pigmentar, a carei denumire provine de la aspectul de ,,galbenus de ou”, din
primul stadiu .

Fiziopatogenie. Leziunea initiala este situata la nivelul epiteliului pigmentar,
al carui metabolism este afectat cu secretia anormald de lipofuscina, care se depune
intre epiteliul pigmentar si neuroepiteliul regiunii maculare. Afectiunea este ereditara,
transmiterea fiind autosomal dominanta.

Aspecte clinice. Afectiunea devine manifesta la copil si adolescent.

Din punct de vedere subiectiv se manifestd prin sciderea bilaterald a acuitatii
vizuale. Cazurile sunt de reguld familiale; ancheta familiald poate pune in evidenta
alte cazuri in stadii incipiente de boala, inaintea aparitiei manifestarilor functionale

Obiectiv, aspectul fundului de ochi fiind caracteristic fiecarui stadiu evolutiv:

- Stadiul de disc viteliform — se caracterizeazi prin prezenta la nivelul
maculei a unei formatiuni de culoare galbenda sau galben-portocalie,
rotunda sau ovalara, centratd pe fovee cu marime de la %2 la 3-4 diametrii
papilari . Formatiunea este usor proeminentd, cu margini bine delimitate,
dand aspectul de ,gilbenus de ou pe farfurioard”. In acest stadiu
angiofluorografia aratd absenta colorantului de la nivelul leziunii.

- Stadiul de remaniere apare dupa mai multi ani de evolutie, cu disparitia
progresiva a materialului viteliform si aparitia unei remanieri atrofice la
nivelul epiteliului pigmentar.
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= Aspectul poate sa fie neregulat — aspect de ou mestecat;
angiofluorografic leziunea se impregneaza neogen;

= Caracteristic este si aspectul de pseudohipopion, prin
decantarea materialului viteliform care de depune decliv,
cu nivel lichidian orizontal. Angiofluorografic se
impregneaza numai zona superioara a leziunii.

- Stadiul atrofic apare dupa mai multe decade de evolutie si nu este tipic; se
caracterizeaza prin disparitia totald a materialului viteliform care lasa loc
unor remanieri pigmentare cu aspect variabil. Angiofluorografic se
observd impregnarea neregulatd a zonei maculare, in zonele in care
lipseste epiteliul pigmentar.

Explorarea functionala si electrofiziologica:

- campul vizual relevd prezenta unui scotom central in toate stadiile
afectiunii;

- electrooculograma este alteratd; electroretinograma si potentialele evocate
vizuale sunt normale.

Evolutie. Complicatii. .Afectiunea este progresiva, dar prognosticul este mai
bun decat in alte forme degenerative. Stadiul atrofic apare relativ tardiv, dupa varsta
de 50 de ani; scaderea in aceastd faza este sub 0.1, dar pacientului nu pierde complet
acuitatea vizuala.

Tratamentul. Nu este eficient in nici un stadiu al afectiunii.

% LEZIUNILE DEGENERATIVE ALE RETINEI PERIFERICE

Periferia retinei cuprinde partea cea mai anterioara a retinei si coroidei, ora
serrata §i jumdatatea posterioara din pars plana. Importanta acestei regiuni rezida in
patologia sa particulara.

Afectiunile degenerative de la nivelul acestei zone se pot clasifica in functie
de localizarea procesului patologic, la nivelul diferitelor straturi retiniene:

- leziuni ale straturilor interne (degenerescente vitreoretiniene);

= degenerescenta in grilaj
= degenerescentd in fulgi de zapada
= degenerescente paravasculare etc.

- leziuni ale straturilor mijlocii ale retinei (degenerescente intraretiniene);

= degenerescenta microchistica
= retinoschizisul degenerativ

- leziuni ale straturilor externe ale retinei (degenerescente corioretiniene)

= degenerescenta pavimentoasa
= leziuni pigmentare periferice (retinopatia pigmentara).

Este important sia se cunoasca si sa fie diagnosticate precoce leziunile

degenerative periferice, deoarece majoritatea decolarilor de retind idiopatice se
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datoreaza acestor modificari care raman mute clinic, datoritd faptului ca cele mai
multe nu influenteaza acuitatea vizuala.

Dintre leziunile degenerative ale retinei periferice, cea mai frecventa este
retinopatia pigmentara, care se incadreaza in eredodegenerescentele periferice.

e Retinopatia pigmentara
Este o degenerescentd a epiteliului pigmentar si a neuroepiteliului si se
caracterizeaza prin mobilizari pigmentare dispuse In special in regiunea ecuatoriala,

cu forma caracteristicd de osteoblaste.

Etiopatogenie

Este o afectiune care se transmite Tn mare parte autosomal recesiv (in 10% din
cazuri exista forme cu transmitere dominanta) .

Afecteaza inifial segmentul extern al celulelor cu bastonase Intinzdndu-se
ulterior si la nivelul conurilor; mai tarziu sunt afectate straturile interne ale retinei si
zona coriocapilard. Segmentul extern al fotoreceptorilor se scurteaza si dispare
progresiv, pentru a fi inlocuit de magma granuloasa eozinofild dispusa intre limitanta
externi si epiteliul pigmentar. In cursul evolutiei celulele epiteliului pigmentar
migreaza pana la nivelul limitantei interne, in cautarea unor zone mai bine oxigenate.

Aspect clinic
Din punct de vedere subiectiv afectiunea se manifestd prin hesperanopie
(vedere slaba in conditii de iluminare scazutd); manifestarile apar la subiectii tineri.
Din punct de vedere obiectiv, retinopatia pigmentarda se caracterizeaza prin
modificari oftalmoscopice si functionale caracteristice:
- examenul fundului de ochi releva:
= papila palida, decolorata cu aspect ceros;
= vase de sange foarte ingustate (atat arterele cat si venele),
devenind filiforme la o mica distanta de papila.
- remanierile pigmentare apar mai ales la nivelul retinei periferice, sub
formda de pete pigmentare stelate cu aspect osteoblastic, mai ales
perivascular (Fig -17.7, vezi plansa).
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Fig 17.7 - Retinbpatie pigmentard

- examenul perimetric prezinta din stadiile incipiente aparitia unui scotom
inelar (localizat intre 30 si 60 de grade in jurul punctului de fixatie), care
evolueazad treptat citre periferie, cu Ingustarea progresivda a campului
vizual, ajungand ca 1n stadiile mai avansate sd devina tubular;

- curba de adaptare la obscuritate este modificata in special in sectorul care
corespunde bastonaselor (curba monofazica, inaltd);

- explorarile electrofiziologice (ERG, EOG) sunt intens alterate;

- angiofluorografia nu este caracteristica; releva hiperfluorescenta difuza a
periferiei retiniene.

Diagnosticul pozitiv

Se pune pe acuzele subiective (hesperanopie), pe examenul oftalmoscopic,c u
prezenta mobilizarilor osteoblastice caracteristice si pe examenul adaptometric si
perimetric. Celelalte examinari sunt complementare.

Diagnosticul diferential

Se face cu alte afectiuni care evolueaza cu diferite forme pigmentari retiniene
(pseudoretinopatiile pigmentare). Acestea apar in:

- diferite afectiuni virale (rubeold, variold, poliomielitd)

- retinopatii toxice — antipaludice de sinteza, fenotiazine, indometacin.

Evolutie. Prognostic

Evolutia retinopatiei pigmentare este progresiva; scotomul inelar care apare
din fazele incipiente progreseaza catre periferie si catre centru, pana la aparitia unui
camp vizual tubular. Acuitatea vizuala este modificata datorita afectarii maculare.

Tratament

Tratamentul retinopatiei pigmentare este ineficient; datoritd modificarilor
circulatorii retiniene se utilizeaza medicamente cu efect vasodilatator, al caror efect nu
a fost 1nsa probat de evolutia clinica.
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DECOLAREA DE RETINA

Decolarea de retind reprezintd separarea celor doud straturi embrionare ale
retinei (epiteliul pigmentar si neuroepiteliul) intre care nu existd jonctiuni celulare.
Acest spatiu virtual este un vestigiu al cavitatii centrale a veziculei optice; se vorbeste
de decolare de retina atunci cand acest spatiu devine real, dar de fapt asa cum am
aratat este vorba numai de decolarea neuroepiteliului, cu dedublarea retinei (Fig. 17.8)

Fiziopatologie
Adeziunea intre neuroepiteliu si epiteliul pigmentar e legata urmatorii factori:

prezenta mucopolizaharidelor — cu rol de adeziune;

activitatea metabolica normala a epiteliului pigmentar, prin care un flux
constact de lichid trece din cavitatea vitreeana in coroida; rolul de pompa
al epiteliului pigmentar explica reaplicarea retiniand in unele cazuri, in
afara unor punctii prin care sa se extraga Ichidul din cavitatea formata;
tamponamentul intern prin intermediul vitrosului in stare de gel.

In aceste conditii decolarea se produce prin mai multe mecanisme:

fie retina este sediul unor tractiuni care depasesc forta de adeziune,
aparand decolarea de retind prin tractiune;

fie decolarea este produsa de patrunderea unui lichid in spatiul de clivaj;
lichidul poate sa fie de exsudatie sau de transudatie, din vasele coroidiene
sau din cavitatea vitreand, trecand printr-o ruptura retiniana.

Din punct de vedere fiziopatogenic decolarea de retina este:

primitiva sau idiopaticd, decolare acre se produce in absenta unui fara
factor declansator evident; este determinatd de afectiuni degenerative
corioretiniene, ongenitale sau dobandite (miopice, senile). In aceastd
forma tabloul este dominat de dezlipire, singura care atrage atentia in
examinarea clinicd a ochiului respectiv, de aceea a fost numita primitiva.
secundara dupa traumatisme, procese inflamatori, tumori.

Decolarea de retina primitiva



Fig. 17.8 — Decolare de retina —
aspect schematic
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Pentru a se produce o decolare
de retind primitivd (regmatogend),
doud conditii mecanice sunt necesare:

- fie gelul vitreean nu mai joaca rol de
tamponament intern, datorita lichefierii
acestuia in procesele degenerative
(sinereza  vitrosului cu decolare
posterioara de vitros)

- fie este vorba de o ruptura retiniand,
prin intermediul careia  vitrosul
lichefiat patrunde in spatiul dintre cele
doua foite retiniene; ulterior se incarca
de proteine plasmatice forméand
lichidul subretinian.

Rupturile retiniene sunt de mai
multe feluri:

1. gauri retiniene — rotunde sau
ovalare, de culoare rosie, datorita
vizibilitatii coroidei; apare in leziuni
degenerative;

rupturi in clapeta — in forma de potcoava, cu varful orientat catre polul
posterior; sunt rupturi produse prin tractiune si totdeauna o brida vitreeana
este aderenta la clapeta; bridele vitreo-retiniene sunt reprezentate fie de
aderente fiziologice la nivelul bazei vitrosului sau paravasculare
periferice) sau aderente patologice congenitale sau castigate.

dializele sunt dehiscente foarte periferice la nivelul orei serrata, produse
prin tractiunea bazei vitrosului

Aspecte clinice

Afectiunca apare mai ales in decadele 5-6; studiile statistice aratd ca
aproximativ 50% din decoldrile de retina apar la pacienti miopi, cu miopie medie. Alte
afectiuni care predispun la decolare de retind idiopaticd sunt: afachia operatorie,
diabetul cu retinopatie proliferativa, degenerescentele retiniene periferice.

Simptomatologia subiectiva este destul de elocventa si poate fi sistematizata
in functie de sediul alterarilor fiziopatogenice:

Semnele subiective legate de alterarea vitreeand sunt reprezentate de
miodezopsii si fosfene. Miodezopsiile apar sub forma de muste volante
sau puncte care se migca odatd cu miscarea globului ocular. Fosfenele
sunt senzatii de luminoase sub formé de scantei sau fulguratii produse in
general prin excitari mecanice.

Semnele functionale care indica decolarea de retina apar dupa un interval
de timp variabil si sunt determinate de acumularea lichidului in spatiul de
clivaj. Pacientul acuza aparifia unui val negru, care mascheaza o parte a
campului vizual §i cu tendinta de a progresa. Interesarea maculard se
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traduce prin scaderea acuitdtii vizuale si aparitia metamorfopsiilor cu
deformarea obiectelor.

Examenul clinic obiectiv trebuie facut metodic si sa intereseze ambii ochi;
examinarea ochiului congener are rolul de a evidentia leziunile care pot sa predispuna
la o decolare de retind si la acest ochi (procentul cazurilor bilaterale variaza in functie
de autor ntre 6-12%).

Examenul oftalmoscopic — se face
prin oftalmoscopie directd i
indirecta. Retina decolatd are
aspect cenusiu §i se onduleaza
usor la  miscarile  ochiului
(caracterul mobil). Dupa decubit
dorsal mai multe ore retina se
reaplica partial si decolarea este
de mai mici dimensiuni. La
nivelul retinei decolate vasele fac
cot si au traiect ondulat. De
asemenea la examenul
oftalmoscopic  este  necesarda
evidentierea rupturilor retiniene,
deoarece  tratamentul include
fotocoagularea acestor zone prin
care se acumuleazd lichid 1in

spatiul de clivaj (Fig. 17.9 — vezi Fig. 17.9 — Decolare de retind —
plansa). aspect oftalmoscopic

Examenul ecografic — se utilizeazd in special pentru diagnosticul diferential
cu decoldrile secundare de retind atunci cand diagnosticul nu este clar, sau cand
vizibilitatea fundului de ochi este compromisa de afectarea mediilor transparente.
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Diagnosticul pozitiv
Se pune pe simptomatologia subiectiva si examenul fundului de ochi.

Diagnosticul diferential
Se face cu formele de decolare de retinad secundare:

tumorale
inflamatorii
exsudative.

Evolutie. Prognostic

Evolutia si prognosticul sunt grave, deoarece lipsa de nutrire a celulelor
vizuale desprinse de pe suportul fiziologic (coriocapilara), duce la alterarea
ireversibila a acestora cu pierderea vederii. Factorii de prognostic defavorabil sunt:

decolarile instalate de mult timp, cu prezentarea tardiva a pacientului;
decolarile recente dar putin mobile si fard tendintd de reaplicare dupa
decubit dorsal;

decolarile cu rupturi multiple si de dimensiuni mari;

cazurile cu afectare maculara.

Tratamentul

Tratamentul este numai chirurgical si nu trebuie temporizat.

Scopul tratamentul este de a inchide rupturile retiniene, pentru a suprima
comunicarea anormala dintre cavitatea vitreeana si spatiul subretinian, prin realizarea
unei cicatrici etanse la nivelul solutiilor de continuitate.

Retinopexia — urmareste inducerea unei reactii inflamatorii la nivelul
retinei, pentru a se crea o cicatrice intre cele doud foife decolate. Se
realizeaza prin : abordare transclerala (diatermie sau crioterpie), sau
endoculara (fotocoagulare laser argon).

Punctia lichidului din spatiul de clivaj pe cale transclerala

Indentatia sclerocoroidiana (tamponament extern) -— reprezinta
deprimarea sclerei pe cale externa, pentru a aduce in contact cele doua
foite decolate.

Tamponamentul intern — constd in injectarea intravitreeand a unui
material expansiv (gaze expansive), cu rolul de a impinge din interior
retina pentru reaplicarea acesteia.

Vitrectomia se face in cazul in care exista bride de proliferare, care trebuie
inlaturate, pentru a elibera retina.

Decolarea de retina secundara

Apare in diferite circumstante patologice, cauza declansatoare fiind evidenta,
tratamentul este etiologic:

Decolarea de retina inflamatorie

O serie de uveite grave sau uveomeningeite (sindromul Vogt-Koyanagi,
maladia Harada), poate sa se complice u decolare de retina secundara, exsudativa.
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Decolarea de retina tumorala

Se datoreaza prezentei unei tumori oculare si poate afecta atat copiii cat si
adultii. Tumorile pot sa fie benigne sau mai ales maligne. In cazul acestor decolari,
este patognomonic caracterul fix al dezlipirii de retind, fara tendinta de reaplicare
dupi decubit. In zona tumorii pot si apard hemoragii si pigmentatii. Diagnosticul este
facilitat de examindrile ecografice si tomografice, care aratd si extinderea tumorii la
structurile vecine.

Decolarea de retina traumatica
Reprezintd aproximativ 10% din totalul decoldrilor de retind si survine in
urma unui traumatism cu afectare vitreoretiniana.

Decolarea edematoasa

Este o decolare de retind cu pronostic bun ocular, in sensul cd retina se
reaplica spontan dupa incetarea procesului patologic; apare la gravide cu disgravidie si
hipertensiune arteriala de sarcind si in hipertensiunea arteriala maligna.

AFECTIUNI TUMORALE

Tumorile retiniene se dezvoltd fie pe seama elementelor nervoase dand
nagtere la tumori maligne, fie pe seama elementelor vasculare si conjunctive,
producand tumori benigne, grave datoritd consecintelor functionale.

Tumori benigne ale retinei

Hamartomul. Este o tumoare benigna, caracterizatd prin proliferarea epiteliului
pigmentar; diagnosticul diferential se face cu melanomul malign.
Facomatozele. Sunt de doua feluri:
- facomatoze cu preponderenta neuro-ectodermica;
0 neurofibromatoza Recklinhausen
O scleroza tuberoasa Bourneville
- facomatoze cu preponderenta angiomatoasa.
0 hemangioblastoza retinocerebeloasa von Hippel-Lindau

Tn neurofibromatoza Recklinhausen, leziunile retiniene sunt rare si se mani-
festa prin aparitia unor tumori mici, de culoare alb-sidefie, cu aspect de boabe de grau.

In scleroza tuberoasd Bourneville, pot apare tumori retiniene boselate, sau sub
forma de placi, de culoare galbuie sau alb-cenusie, avasculare, localizate deasupra
vaselor retiniene. La nivelul papilei au aspect de drusen.

Hemangioblastoza retinocerebeloasa se caracterizeaza prin aparitia de
hemangioblastoame retiniene, cerebeloase si viscerale (pancreas, ficat etc.). Este o
afectiunea ereditara autosomal dominantda, cu caracter evolutiv. La nivelul retinei
aspectul este caracteristic, cu anastomoza dintre o artera si o vend foarte dilatate, la
nivelul unei formatiuni vasculare chistice de culoare rosie. Hemangiomul cavernos

Hemangiomul cavernos este o afectiune foarte rara care se caracterizeaza prin
aparitia unor mici tumori neevolutive, de culoare roscata, cu nivel lichidian. Astfel de
leziuni mai pot apare la nivelul creierului si pielii.
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Tumori maligne ale retinei

% Retinoblastomul

Este o tumoare grava cu mere potential metastazant, care apare la copiii mici,
intre 1 si 3 ani, foarte rar dupa 6 ani; frecventa este rara 1/16 000 de sarcini.

Fiziopatogenie. Are adesea caracter ereditar cu transmitere autosomal
dominanta incompletd. Gena afectatd este localizatd pe cromozomul 13, observandu-
se deletii ale bratului lung ale acestui cromozom.

Anatomopatologie. Din punct de vedere anatomopatologic, retinoblastomul
este o tumoare embrionard de origine neuroectodermica. Tumora poate fi formata:

- din celule retiniene nediferentiate , formate din celule anaplazice, cu

nucleu mare, hipercromatic,, cu numeroase mitoze;

- din celule diferentiate (retinocitoame) in care celulele sunt dispuse sub
forma de rozeta — celule cubice sau cilindrice grupate in jurul unui lumen
central cu marginile nete, marcate de 0 membrana limitanta; dacé celulele
se grupeazd In jurul unui vas central, aspectul poartd numele de
pseudorozeta. Din punct de vedere al prognosticului, formele
nediferentiate sunt mai grave.

Aspect clinic. Tn general copilul este adus la consult oftalmologic pentru
aspectul particular al pupilei, care prezintd un reflex anormal alb-cenusiu (ochi
amaurotic de pisicd). Alteori este adus pentru strabism, nistagmus, buftalmie
unilaterald, cataractd compli-catd, sau pentru fenomene oculare iritative (congestie
oculara, lacrimare, durere etc.).

Examenul fundului de ochi, atunci este posibil pune diagnosticul; tumora se
poate dezvolta fie in zona centrald, fie mai rar in zona retiniana periferica. Aspectul
tumorii este de masa albd nodulara, proeminenta in corpul vitros, cu prezenta de
hemoragii si vase de neoformatie pe suprafatd. In alte situatii aspectul oftalmoscopic
este de decolare de retind de culoare cenusie, fara ruptura (Fig. 17.10/11).

Tumora se poare dezvolta:

- fie catre interiorul ochiului (forma endofitica),

- fie subretinian (forma exofitica).

Evolutia tumorii este destul de rapida si trece prin 4 stadii succesive:

a. Faza incipienta — formele incipiente sunt surprinse in cazul tumorilor
bilaterale, la ochiul congener, sub forma unei pete cu aspect neregulat,
policiclica, cu o marime de 2-3 diametri papilari, de culoare alb-gilbuie,
cu aspect vatos. Marginile tumorii sunt estompate, cu suprafata neregulata
(mamelonata sau popipoidd), traversata de vase de neoformatie.

b. Faza de hipertensiune intraoculard — hipertensiunea oculard apare
datorita dezvoltarii tumorii; ochiul devine dureros, lacrimos si congestiv.

c. Faza de exteriorizare sau de invazie orbitara

d. Faza de generalizare — se face fie:

a. prin invadare loco-regionale (spre sistemul nervos central, spre
orbita, cavitatea nazala, cavum)

b. metastaze la distantd pe cale limfatica sau pe cale sanguina
(metastazele osoase sau hepatice).
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Fig. 17.11 — Retinoblastom

Fig. 17.10 — Retinoblastom ; .
sectiune prin glob

aspect oftalmoscopic

Diagnosticul pozitiv. Se pune pe examinarea clinicd a copilului cu
examinarea oftalmoscopica, fiind certificat de examenele complementare, necesar mai
ales In formele atipice si formele in care vizualizarea fundului de ochi nu e posibila:

- examenul radiologic — poate evidentia calcifieri,

- examenul ecografic — in modul A si modul B poate evidentia tumora sub

forma unei mase intraoculare;

- tomodensitometria — pune In evidentd tumora si extinderea acesteia la

nivelul encefalului sau orbitei;

- examenul radiologic pulmonar, ecografie hepatica, pentru evidentierea

eventualelor diseminari.

Diagnosticul diferential. Se face cu:o hemoragie intraoculard organizata;
fibroplazie retrolentald; hiperplazia vitrosului primitiv;facomatoze retiniene etc.

Evolutie. Complicatii. In absenta tratamentului, evolutia este dramatica.
Tumora creste in dimensiuni, apar ectazii sclerale cu perforarea globului ocular.
Tumora se propaga in afara globului ocular prin zonele de minima rezistentd de la
nivelul sclerei: lama ciuruita pe unde filetele optice parasesc globul ocular zona
ecuatoriald unde se gasesc cele patru vene vorticoase, zona perilimbicd, unde se
gasesc vasele perforante (reteaua ciliard anterioard, vasele ciliare posterioare, plexuri
venoase episclerale ). Extinderea tumorii se face catre toate zonele vecine: nervul
optic, coroida, iris, corp ciliar, orbitd. Diseminarile pe cale hematogena si limfatica
sunt frecvente, cu metastaze cerebrale, osoase, pulmonare, hepatice.

Prognosticul . Este sumbru, determinand o rata mare de mortalitate prin
metastaze. Totusi regresii spontane au fost mentionate la unii pacienti.

Tratamentul. Consta in enucleatia globului ocular si tratament radioterapic
(Betatron sau Cobaltoterapie), dacd s-a constatat invazie orbitard sau metastaze
generale, se administreaza chimioterapie.
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Capitolul 18
NERVUL OPTIC

Nervul optic este format din axonii celulelor ganglionare ale retinei si se
intinde de la nivelul papilei optice pana la nivelul chiasmei optice, unde se produce o
decusatie partiald a fibrelor optice.

Embriologie

Nervul optic, ca de altfel intreg sistemul nervos somatic §i vegetativ se
dezvolta din ectoderm. In sdptdmana a treia de viata intrauterind, apare pe fata dorsala
a discului embrionar placa neurald, din care se dezvoltd sistemul nervos;
transformarea placii neurale in tub neural, incepe din regiunea mijlocie, avansand
treptat catre extremitati. Nervii optici nu reprezintd decat o prelungire anterioard a
substantei cerebrale, la sfargitul primei luni, viitorul nerv optic fiind structurat deja in
doua portiuni distincte :

- o portiune juxtabulbara, cu fanta colobomica ;

- o portiune retrobulbara, fara fanta colobomica.

Inchiderea fantei embrionare, se realizeazi aproximativ la sférsitul
sdptamanii a patra, constituind papila Bergmeister, care ulterior se resoarbe. Modifi-
carile 1n resorbtia papilei Bergmeister, duc la anomalii congenitale de nerv optic.

Anatomia nervului optic

Nervii optici, In numar de doi, reprezinta a doua pereche de nervi cranieni. Au
o lungime de aproximativ 4 cm, traversand 1n drumul catre chiasma optica diferite
regiuni: invelisul scleral, tesutul celulo-adipos al orbitei, canalul optic, spatiul
subarahnoidian pana in etajul mijlociu al craniului.
Astfel topografic, nervului optic i se descriu mai multe portiuni:
Portiunea intraoculard sau juxtabulbard. Este formata prin regruparea
axonilor celulelor ganglionare dupa ce fac un cot la 90 grade reunindu-se la
nivelul zonei papilare. Papila nervului optic se prezinta sub forma unui disc
rotund sau ovalar de cu diametrul de aproximativ 2 mm, bine conturat, de
culoare galben-rozata, prezentand central o excavatie rotunda, care nu
depaseste 1/3 din suprafata papilei. La iesirea din sclera in partea posterioara,
volumul nervului optic se dubleaza ; aceastd crestere de volum se datoreaza
faptului ca fibrele nervului optic la inceput lipsite de mielind, se mielinizeaza
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in zona posterioard a portiunii intraoculare, mielinizare care se mentine pana

la nivelul corpilor geniculati.

Portiunea intraorbitard. Tncepe la nivelul originii aparente a nervului, Tn zona

posterioara a globului ocular si tine pand cand nervul optic intrd in canalul

optic. Lungimea acestui segment este de aproximativ 2,5cm prezentand doua
curburi care-i dau aspectul literei S. In aceastd zona nervul se afla in centrul
piramidei musculare, formata de muschii drepti oculomotori.

Portiunea intracanaliculara. Se intinde pe o lungime de 5-6 mm in interiorul

canalului optic, de ai carui pereti adera prin intermediul meningelor

cerebrale ; 1n interiorul canalului vine in raport direct cu artera oftalmica, iar
prin intermediul peretilor ososi, nervul are raporturi ce celulele etmoidale
posterioare si cu sinusul sfenoidal.

Portiunea intracraniand. Se intinde de la nivelul orificiului posterior al

canalului optic la nivelul chiasmei optice. Are raporturi cu sinusul cavernos,

arterele carotida interna si cerebrala anterioara si glanda hipofiza.

In portiunea intracraniand, nervul optic se afla in spatiul intraarahnoidian,
fiind 1invelit numai de pia mater ; In portiunea extraorbitara, nervul este invelit in
toate cele trei teci meningeale : pia mater, arahnoida si dura mater. Tesutul de
sustinere al celulelor axonale, este realizat de celule nevroglice (astrocite, microglii si
oligodendrocite) si tesut conjunctiv de sustinere.

Vascularizatia nervului optic este realizata :

- la nivelul papilei de ramuri din arterele ciliare scurte posterioare
completate de ramuri centripete piale In zona posterioara, iar in zona
anterioard de ramuri din vasele coroidiene peripapilare ;

- la nivelul portiunii retrobulbare de artera centrald a nervului optic si
artere din pia mater in periferie ;

- inregiunile intracanaliculare §i intracraniene de artere periferice.

Sangele venos este preluat de vena oftalmica superioara , sinusul cavernos si

venele pia mater.

PATOLOGIA NERVULUI OPTIC

Leziunile de la nivelul nervului optic se manifestd prin semne subiective sau
obiective, care in unele situatii pot stabili sediul leziunii :

- scdderea acuitatii vizuale, datorata in special lezarii fasciculului macular ;

- modificari de camp vizual, cu aparitia deficitelor de tip central (scotoame)
sau periferice (amputari de camp vizual) ;

- modificari ale senzatiei cromatice, in special pentru culorile rosu-verde ;

- tulburari ale reflexului fotomotor, atunci cand leziunea se afla anterior de
corpul geniculat lateral;

- modificari oftalmoscopice, dacd leziunea este anterioard (leziune
juxtabulbard) ;
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- modificari electrofiziologice ( electroretinograma si potentialele evocate
vizuale) ;

- modificari radiologice ale canalului optic ;

- modificari angiofluorografice.

ANOMALII CONGENITALE

Malformatiile congenitale ale nervului optic sunt determinate fie de un deficit
de inchidere a fantei embrionare, determinand modificari majore, fie de o inchidere
incorecta a fantei embrionare, ceea ce duce la aparitia malformatiilor minore.

Aplazia nervului optic. Reprezinta lipsa de dezvoltare a nervului optic asociata in
general cu malformatii encefalice, pana la anencefalie.

Hipoplazia nervului optic. Este mai frecventa si se caracterizeaza prin micsorarea
diametrului papilei nervului optic, care este de "2 pana la % din suprafata
papilara normald; se asociaza scaderea acuitatii vizuale, strabism §i nistagmus.

Megalopapila. Se caracterizeaza prin cresterea dimensiunilor papilare la un ochi,
fara semne functionale; marginile papilei sunt bine conturate.

Papila dubld. Este o anomalie foarte rard, caracterizatd prin aparitia la un ochi a
doud papile cu vase retiniene separate.

Membrana epipapilard. Reprezintd un rest embrionar mezodermic resorbit
incomplet ; se prezintd sub forma unui val de culoare cenusie, dispus anterior
de papila si aderent la aceasta.

Persistenta papilei Bergmeister. Papila Bergmeister reprezintd un rest embrionar,
sub forma unei mici mase de celule gliale, cu aspect de con, in centrul papilei
primitive, care se atrofiaza in mod fiziologic 1nainte de nastere; defectul de
resorbtie determind aparitia unei papile cu aspect carnos, proeminent ce poate
fi confundata cu staza papilara.

Fibre cu mielind. (18.1) Reprezinta
0 mielinizare in exces a fibrelor
optic, ce se realizeaza si anterior
de lama criblatd; mielinizarea
axonilor la nivel retinian, se
manifestd prin aparitia unor pete
de culoare alb-strilucitoare, la
nivelul periferiei papilei, cu
aspect pieptanat, care acopera
partial vasele retiniene. Nu se
asociaza deficite functionale.

Tulburari in mielinizarea nervului
optic. Duc la aparitia papilei gri
congenitale, insotita de
amaurozd, cu abolirea reflexu- Fia. 18.1 — Fibre de mielina
lui fotomotor si nistagmus; apare la copiii prematuri, cu mielinizare
incompletd a fibrelor optice, avand in general o evolutie favorabila, pe masura
ce axonii se mielinizeaza dupa nastere.
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Colobomul papilei optice. Se datoreaza unei tulburdri in inchiderea fantei
embrionare; oftalmoscopic se constatd la nivelul discului optic, o suprafata
colobomatoasa de culoare alba. Poate interesa papila in totalitate sau partial;
vasele retiniene sunt impinse la marginea papilei. Colobomul nervului optic se
poate asocia cu colobom coroidian sau iridocoroidian. Se asociaza de
scaderea acuitatii vizuale.

Foseta epipapilard. Reprezinta o mica adancitura ce culoare cenusie localizata in
zona temporala a papilei ; este consideratd o formé de colobom rudimentar.

AFECTIUNI TRAUMATICE

Traumatismele nervului optic pot fi directe si indirecte.
= traumatismele directe sunt produse prin penetrarea directd a agentului
vulnerant ascutit in orbita, cu lezarea directa a nervului optic ;
= traumatismele indirecte se produc prin intermediul unor leziuni
orbitare, craniene sau la distanta.

+* Traumatisme directe

Traumatismul se produce datoritd lezarii directe a nervului optic de un obiect
ascutit patruns in orbita sau prin smulgerea lui (avulsia nervului optic).

Leziuni prin agenti vulneranti ascutiti

Se asociaza de leziuni ale structurilor din jur (muschi oculomotori extrinseci ,
vase sanguine, nervi).

Subiectiv, pacientul acuza dupa traumatism, pierderea sau scaderea marcata a
acuitatii vizuale. Pupila este in midriaza areflexiva, cu reflex pupilar direct abolit, dar
cu pastrarea reflexului consensual.

Prognosticul este defavorabil, fiind in relatie cu importanta leziunii nervului
optic si a structurilor invecinate.

Awvulsia nervului optic

Se intélneste in traumatisme orbitare grave, ca urmare a patrunderii in orbita,
transconjunctival sau transpalpebral a unui corp strain voluminos si ascutit (corn de
bou, umbrela etc.). In urma accidentului se produce o smulgerea nervului optic la
nivelul papilei, deoarece nervul optic este mai subtire la traversarea canalului scleral.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuzd scdderea totald si brutala a
acuitatii vizuale si dureri intense oculare. Dacd examenul oftalmoscopic este posibil
(mediile oculare sunt transparente), atunci la nivelul polului posterior, in locul papilei
optice, se observa numeroase hemoragii intinse si o excavatie larga, in care nu se mai
recunoaste emergenta vaselor centrale.
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+» Traumatisme indirecte

In cazul traumatismelor indirecte, nervul optic este lezat prin interesarea
acestuia in leziunile structurilor vecine sau prin leziuni la distanta.

Traumatismele nervului optic in fracturi craniene

Sunt mai frecvent Tntalnite, fiind in general produse in fracturi cerebrale ale
etajului anterior ; mai rar sunt implicate traumatismele regiunilor temporale si
occipitale. In general mecanismul este de strivire a nervului optic in eschilele osoase
produse de traumatism ; portiunea cea mai vulnerabila este cea intracanaliculara.

Semnele subiective constau in aparitia deficitului vizual imediat si complet.
Leziunea fiind in general situatd mai posterior, in prima faza la nivelul fundului de
ochi nu apar modificari evidente ; dupd mai multe sdptdmani se instaleaza insa atrofia
opticd, cu papila de culoare alba, atrofica, cu margini bine conturate.

Sindromul Purtcher

Sindromul Purtcher apare n traumatismele grave toracice, caracterizandu-se
prin aparitia unui edem retinian de staza, cu vase dilatate si tortuoase, caruia {i
urmeaza aparifia de exsudate si hemoragii perivasculare. Se considera ca sindromul
apare datoritd unui spasm arterial la nivelul nervului optic si al retinei, care determina
tulburdri de permeabilitate la nivelul wvaselor. Atrofia optica este secundara
sindromului ischemic. Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza scaderea brusca
a acuitatii vizuale.

AFECTIUNI INFLAMATORII
% Nevrita optica

Inflamatiile nervului optic poartd numele de nevrite ; in functie de locul de
inflamare al nervului optic, nevritele optice sunt :
O juxtabulbare dacd inflamatia nervului se produce in regiunea
anterioard, respectiv anterior de patrunderea vaselor centrale ale
retinei Tn nerv;

QO retrobulbare atunci cind inflamatia intereseaza nervul optic la mai
mult de 12 mm posterior de glob, posterior de locul de patrundere al
vaselor centrale ale nervului optic Tn nerv.
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Aspecte etiologice

Etiologia neuropatiei optice juxta si retrobulbare include cauze inflamatorii,
degenerative, toxice. in functie de sediul leziunii, cauzele inflamatorii sunt intalnite
deopotriva in nevritele juxta si retrobulbare, in timp ce afectiunile degenerative si
toxice, produc in special forme de nevrita retrobulbara.

» Cauze inflamatorii
Reprezintd mai mult de jumatate din cazurile de neuropatii optice, fiind
caracteristice atat pentru forma juxtabulbard cat si pentru cea retrobulbara ; pot fi
produse atat de cauze locale cat i generale :

Cauze locale.

1. cauze intraoculare — diferitele procese inflamatorii uveale pot constitui o
cauzd de afectare a nervului optic; dupd clarificarea mediilor
transparente, se poate constata o papila decolorata, cu atrofie optica :

2. cauze intraorbitare — de la procesele bacteriene intraorbitare extinse la
nivelul segmentului posterior al nervului optic

3. cauze rinosinusale — datoritd raporturilor intime intre nervul optic in
special Tn segmentul intracanalicular cu celulele etmoidale posterioare sau
sinusul sfenoidal ;

4. infectii meningeale — meningitele bacteriene constituie mai rar cauze de

neuropatii optice retrobulbare, cu exceptia celor tuberculoase, sifilitice si
meningococice.

Cauze generale

Dupa natura agentului patogen sunt bacteriene, virotice, parazitare si micotice.
Dintre infectiile mai frecvent incriminate sunt: tuberculoza, sifilisul, citomegalo-
virusul, rujeola, varicela-zoster, parotidita epidemica, toxoplasma etc.

Cauze focale
Originea focald a unei neuropatii este mai greu de apreciat ; mecanismul de
actiune este reflex, toxic sau alergic.

1. Afectiunile dentare - sunt frecvent implicate Tn patogenia
neuropatiei optice; dingii implicati sunt in general cei cu
localizari subsinusale: premolarii si primii molari superiori
homolaterali. Caninii sunt mai rar implicati, iar incisivii in
mod exceptional. Leziunile sunt de tip granuloame
periapicale, procese apexiale, inflamatii de pivoti.
Examenul radiologic este important Tn stabilirea
diagnosticului.

2. Infectiile amigdaliene — de tip amigdalitd criptica pot fi
incriminate in etiologie ; descoperirea unui germen identic
in lichidul de aspiratie amigdalian si in umoarea apoasa
pledeaza pentru acest mecanism de infectare.

3. Colecistita, apendicita, infectia renald sau genitala pot fi
de asemenea implicate.
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> Afectiuni demielinizante

Scleroza in pldci este cea mai frecvent implicata, determindnd mai ales nevrita
retrobulbara ; afectiunea apare la subiecti tineri si evolueaza in pusee.

Pacientul acuzad pe lana simptomatologia legatad de afectarea nervului optic,
alte afectari neurologice: tulburari piramidale, cerebeloase si vestibulare. Examenul
RMN releva focare de demielinizare sub forma de placi diseminate in nevrax si in
substanta alba a maduvei spindrii.

Neuromielita optica acutd este mult mai rard si evolueaza cu nevritd optica
juxtabulbard bilaterald cu debut acut si semne de mielitd cu paraplegie flasca si
tulburari sensitive.

> Afectiuni toxice

Sunt incriminate atat toxicele exogene cat si cele endogene, producant
neuropatie optica retrobulbara.

Toxice exogene

a). alcoolul etilic — determina cea mai frecventa forma de neuropatie optica

toxica retrobulbard, cu evolutie asimetrica, progresiva, mai ales atunci cand

efectul consumului de alcool de lunga duratad se cumuleaza cu efectul toxic al
nicotinei din tutun. Este o nevritd carentiald, datoritd leziunilor gastrice si
intestinale cu mal absorbtia vitaminelor din grupul B si leziunilor hepatice.

b). alcoolul metilic — apare datorita consumului accidental si evolueaza intr-o

forma supraacutd, care se soldeaza frecvent cu decesul pacientului. Starea

generald dupa consum devine foarte grava, cu varsaturi, crampe abdominale,
convulsii, comd. Cecitatea se instaleaza in primele 24 de ore.

c). alte toxice exogene

Sunt reprezentate de tricloretilenul, sulfura de carbon, benzolul, fenolul,

bromura de metil etc. Dintre medicamente etambutolul, isoniazida si

inhibitorii de monoaminooxidaza pot determina atrofie optica.

Toxice endogene. Poate fi mentionatd in aceastd categorie neuropatia optica

diabetica, care este insd consideratd de majoritatea autorilor ca o forma

ischemica de boala, favorizata de terenul diabetic

Aspecte patogenice

Agentii patogeni responsabili de producerea nevritei optice juxtabulbare sau

retrobulbare actioneaza prin mecanism direct sau indirect :

- mecanismul direct — agentul infectios actioneaza direct asupra tesuturilor
nervoase, sau prin intermediul vaselor nutritive meningo-piale;
propagarea se poate face :

0 din vecinatate (meninge, uvee, orbitd) ;
O sau de la distanta (prin intermediul vaselor de sange).

- mecanismul indirect — prin intermediul exo si endo-toxinelor neurotrope,
eliberate de germenii patogeni.

Aspecte clinice

Aspectul diferda in functie de forma clinica: juxtabulbard sau retrobulbara,
deoarece afectarea anterioard a nervului optic se soldeaza cu aparitia manifestarilor
oftalmoscopice, in timp ce in forma retrobulbara, acestea nu sunt prezente in stadiile
incipiente de boala.
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% Nevrita optica juxtabulbara (Papilita)

Papilita este o nevritd optica anterioara, care evolueazd cu manifestéri
functionale caracteristice patologiei nevului optic si modificari oftalmoscopice. Asa
cum aratat apare 1n general in context inflamator (afectiuni sinusale, infectii de focar),
in cazuri mult mai rar, putand interveni afectiuni degenerative demielinizante.

Din punct de vedere functional, acuitatea vizuald este scazutd, scaderea de
vedere aparand de regula brusc ; uneori poate fi precedata de cefalee si dureri oculare,
exacerbate la migcarile globului ocular.

Campul vizual prezintd scotom central 1n relatie cu afectarea fasciculului
macular. Apar modificari ale simtului cromatic in ax rosu-verde.

Examinarile electrofiziologice si curba de adaptare sunt modificate.

Oftalmoscopic, modificarile sunt caracteristice : edem papilar inflamator, care
se iIntinde si la retina peripapilard, uneori insotit de mici hemoragii papilare si
exsudate. Marginile papilare sunt sterse, fard demarcatie evidentd cu retina
peripapilara ; papila este congestionata, hiperemica (vezi plansa).

Forme clinice

Avéand in vedere raporturile anatomice ale papilei, de cele mai multe ori
inflamarea papilei optice se asociaza cu leziuni ale altor structuri ; acest fapt duce la
aparitia in functie de leziunea asociata a altor structuri oculare la 4 forme clinice:

1. Neuroretinita

Edemul papilar se intinde la retina peripapilard §i in regiunea maculara ;
exsudatele se dispun intre fibrele optice, dand aspect caracteristic de stea maculara.
Retina este edematiata, cu aspect tulbure, de culoare cenusie albicioasa (vezi plansa).

2. Neuropapilita

Inflamatia portiunii juxtabulbare a nervului optic se poate asocia cu
inflamatia nervului optic intracranian; in 25% din cazuri se asociaza inflamatie
meningoencefalicad, manifestatd prin semnele clinice specifice: redoarea cefei,
cefalee, tulburari de echilibru. Examenul lichidului cefalorahidian releva
hiperlimfocitoza, hiperalbuminoza, hiperglicorahie.

3. Uveopapilita

Reprezinta asocierea dintre inflamatia portiunii juxtabulbare a nervului optica
si uveita anterioara sau posterioard. In cazul uveitelor anterioare, inflamatia nervului
optic apare la aproximativ 2-3 sdotdmani de la debutul sindromului uveal.

4. Uveomeningopapilita

Reprezintad afectarea concomitentd a nervului optic, a uveei, meningelor
cerebrale si urechea internd. In general este vorba afectiuni virale.

Semnele bolii sunt : uveale, meningeale, encefalitice si cutanate.

- semnele uveale — reflecta afectarea uveei anterioare §i posterioare ;

- semnele meningeale — cefalee, greatd, voma, rigiditatea cefei i modificari

specifice ale lichidului rahidian.

- semne encefalitice — hipertermie, insomnie, crize convulsive, coma ;

cutanate — alopecie, vitiligo In boala Harada ; aftozd genitald si bucala in
sindromul Behcet .
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Nevrita opticd juxtabulbard

Neuroretinita

PLANSA V — AFECTIUNILE NERVULUI OPTIC
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Diagnostic pozitiv

Diagnosticul pozitiv se pune pe acuzele subiective (scaderea brusca a acuitatii
vizuale), pe modificarile functionale i examinarea fundului de ochi, corelat cu varsta
pacientilor (in general subiecti tineri sau adulti).

Diagnosticul diferential :

- Staza papilara — edemul papilar este de regula bilateral, foarte intens, cu
scadere minima sau fara scadere a acuitatii vizuale ;

- neuropatia optica ischemica anterioard — afectiunea apare la varste mai
inaintate, pacientul acuzand scaderea bruscd a acuitatii vizuale ; edemul
este alb ischemic, papila prezintd marginile sterse.

- afectiuni vasculare retiniene — ocluzia de arterd centrald a retinei si
tromboza venei centrale a retinei prezintd semne oftalmoscopice specifice.

+«» Nevrita optica retrobulbara

Neuropatia optica retrobulbard grupeaza un grup heterogen de afectiuni
(inflamatorii, degenerative si toxice) , localizate la nivelul nervului optic, posterior de
locul patrunderii vaselor centrale in nervul optic.

Afectiunea se caracterizeaza prin prezenta semnelor functionale caracteristice
afectarii nervului optic :

- scaderea acuitatii vizuale ;

- modificari de camp vizual cu scotom central ;

- discromatopsie in ax rosu-verde ;

- modificari electrofiziologice ;

In aceasta formad nu apar modificari oftalmoscopice in stadiile incipiente,
deoarece procesul fiind localizat posterior nu sunt prezente modificarile papilare.
Decolorarea papilard apare in stadiul tardiv, ca expresie obiectiva a atrofiei optice
retrograde definitive.

Evolutie. Prognostic

Atat neuropatia optica juxtabulbard cat si cea retrobulbard evolueaza in
functie de cauza care a determinat suferinta nervului optic.

- in cazuri favorabile evolutie este de citeva saptimani, cu recuperarea
progresiva a acuitatii vizuale si disparitia celorlalte modificari functionale;
in forma juxtabulbara, semnele oftalmoscopice se normalizeaza progresiv;

- in cazurile defavorabile evolutia este mai lunga, catre atrofie optica cu
decolorare partiald sau totala a papilei si pierdere ireversibild a acuitatii
vizuale.

In functie de vérsta, evolutia este mai favorabild la copii si tineri si mai grava

la persoanele cu varste peste 40 de ani.

In formele bilaterale, nevrita evolueaza de reguld simetric.

Prognosticul depinde in mare masura de etiologie si de rapiditatea cu care
pacientul se prezintd la examenul de specialitate. Cele mai grave forme sunt cele
determinate de afectiunile demielinizante, prin caracterul recidivant si datorita
prognosticului sever al acestor afectiuni pe plan general.
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Tratamentul

Este diferentiat in functie de etiopatogenia afectiunii :

In formele inflamatorii infectioase, alituri de tratamentul antibiotic, foarte
importanta este recunoasterea eventualelor focare de infectie si asanarea acestora.
Astfel tratamentul include tratarea sinuzitei prin punctii sinuzale repetate, pana cand
cavitatea sinuzala este curata ; la pacientii care prezinta focare dentare este indicata
extractia dintilor compromisi; dacd focarul este amigdalian, se practica
amigdalectomie. Intotdeauna se asociazd antiinflamatorii steroidiene (prednison in
doza de 1 mg/Kg/corp).

In afectiunile demielinizante tratamentul consti in antiinflamatorii steroidiene
(prednison) si vitaminoterapie . In formele toxice paralel cu intreruperea toxicului, se
administreaza vitamine din grupul B.

AFECTIUNI VASCULARE

% Neuropatia optica ischemica anterioara

Este o afectiune caracterizatd prin scaderea brusca a acuitatii vizuale la un
ochi, asociata cu edem ischemic al papilei nervului optic. Afectiunea apare de reguld
la persoane cu varste peste 60 de ani, care prezinta diferite afectiuni vasculare.

Etiopatogenie. Afectiunea este determinatd de obliterarea arterelor ciliare
posterioare, care nutresc teritoriul prelaminar si laminar al papilei optice si partial
zona retrolaminara. Etiologia este multipld, fiind neuropatia opticd ischemica
anterioara, fiind consecinta unor numeroase afectiuni cu implicatii vasculare, dintre
care cele mai numeroase sunt: hipertensiunea arteriald si arterioscleroza, arterita
temporala Horton, boli de colagen, diabet, dislipidemii.

Aspecte clinice. Scaderea acuitatii vizuale se instaleaza de reguld brusc, cu
valori sub 1/10. La examenul fundului de ochi, se releva edem alb ischemic al papilei;
papila prezintd marginile sterse, cu hemoragii fine striate dispuse peripapilar si
exsudate (vezi plansa). Campul vizual prezintd modificari caracteristice : deficite
altitudinale, scotom central, stramtorari concentrice.

Diagnostic pozitiv. Diagnosticul se pune pe acuzele bolnavului (scaderea
brusca a acuitatii vizuale), la pacienti varstnici si cu patologie cardiovasculara in
general cunoscutd. Examenul fundului de ochi este edificator prin prezenta edemului
papilar alb ischemic, cu margini sterse ale papilei si hemoragii si exsudate
peripapilare. Vasele retiniene prezintd stigmatul unei arterioscleroze avansate (artere
cu reflex de sarma de argint, semn Salus-Gunn prezent).

Diagnosticul diferential.

Se face cu alte afectiuni ale nervului optic care evolueaza cu edem papilar:

- nevrita optica juxtabulbara — edemul este inflamator, apare la pacienti mai
tineri (tineri, adulti); transarea diagnosticului se face insa pe examenele
paraclinice, trebuind eliminata orice cauza inflamatorie a nervului optic
(radiografii de sinusuri anterioare §i posterioare ale fetei, radiografii
dentare, examen ecografic orbitar, examene de laborator);
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- staza papilara — este de regula bilaterala, edemul papilar este foarte
important, iar acuitatea vizuala este putin modificata;

- obstructii venoase retiniene — examenul fundului de ochi releva
numeroase hemoragii si exsudate dispuse de-a lungul ramurilor venei
centrale a retinei, pana la periferia retinei.

Evolutie. Prognostic

Din  punct de vedere
functional, in cursul evolutiei
recuperarea este minima; ameliorarea
este atribuitd mai mult disparitiei
edemului, cu imbunatatirea campului
vizual, leziunea fibrelor optice
ramanand  ireversibild.  Edemul
papilar  dispare  dupd  cateva
saptamani, ldsind in urma atrofie
opticd totald sau partiald. In lipsa
tratamentului etiologic, unele cazuri
se pot bilateraliza (Fig. 18.4).

Tratamentul. Tratamentul
prezintd doua aspecte: tratament )
curativ si profilactic. Tratamentul Fia. 18.4 — Atrofie optica dupa NOIA
curativ are caracter de urgenta si consta in administrarea medicatiei vasodilatatoare pe
cale locald si generald ; local sunt indicate injectii parabulbare zilnice cu atropina si
tolazolin. General se administreaza DH — Ergotoxin, Hydergin sau Xantinol nicotinat.
Tratamentul corticosteroid este indicat in unele situatii. Se pot adauga vitamine si
protectori vasculari. Dupa spitalizare pacientul trebuie sa-si dispensarizeze afectiunea
care a determinat neuropatia optica ischemica, in vederea previnirii unui accident
similar la ochiul congenere si a aparitiei unor alte complicatii sistemice ale afectiunii
etiologice.

STAZA PAPILARA

Se caracterizeaza prin edem neinflamator al nervului optic cu absenta
modificarilor de acuitate vizuald. Dupa o evolutie mai indelungatd insa, edemul care
disociaza fibrele optice, poate determina compresiuni la nivelul acestora determinand
aparitia atrofiei optice, cu deficite functionale secundare.

In marea majoritate a cazurilor, staza papilara reprezintad consecinta unei
hipertensiuni intracraniene de cauza tumorald sau netumorala.

Etiopatogenie.

Aparitia edemul papilar se datoreaza cresterii presiunii lichidului
cefalorahidian, transmisd nervului optic prin intermediul tecilor nervului. Fibrele
optice vor fi comprimate, aparand modificari in circulatia fluxului axoplasmic, cu
edem al discului optic. Pentru a corela teoria stazei fluxului axoplasmic cu pastrarea
functiei vizuale, amintim faptul cd in conducerea influxului nervos participa
membrana axonald si nu axoplasma.



272  Oftalmologie practica

Din punct de vedere etiologic, hipertensiunea intracraniana reprezintd cea mai
frecventa cauza a stazei papilare ; in cadrul acesteia, tumorile intracraniene reprezinta
70-80% din cauze. Alaturi de hipertensiunea intracraniand tumorala mai exista si alte
cauze care pot determina staza papilard uni sau bilaterala. Cauzele care determina
hipertensiune intracraniand pot fi : intracraniene si orbitare.

> Cauze intracraniene
= tumori cerebrale

— mai ales de etaj posterior, cu dezvoltare in jurul
ventriculilor cerebrali (glioame, meningioame,
neurinoame, tumori metastatice)

— mai rar pot fi incriminate abcesele cerebrale,
tuberculoame, chisturi hidatice

= malformatiile cerebrale cu tulburari in dezvoltarea cutiei

craniene,

respectiv  craniostenozele (oxicefalia,

maladia Crouzon)

= afectiunile vasculare — hemoragiile cerebrale, ramolismente
cerebrale, tromboflebita sinusului cavernos

» afectiuni traumatice — hematoame cerebrale, hemoragii

subdurale

» Cauzele orbitare sunt reprezentate de tumori orbitare de diferite etiologii, care
determind compresiune directa la nivelul nervului ; In acest caz staza papilara

este unilaterala.

Aspecte clinice

Semne subiective. Simptomatologia apartine afectiunii care determina staza papilara;
hipertensiunea intracraniand se manifestd prin cefalee intensa, rebeld la tratament,
ameteli si varsaturi n jet. Sindromul functional ocular se manifesta sub forma de
incetosarea vederii, cu obnubildri pasagere. Ceea ce caracterizeazd afectiunea este

discrepanta dintre modificarile
oftalmoscopice foarte evidente si tulbu-
rarile functionale oculare minime in
perioada de debut.

Semne obiective. Examenul fundului de
ochi releva aparitia edemului papilar
bilateral, cu hemoragii numeroase striate
peripapilare §i exsudate, care dau
aspectul de floare de crizantema.
Suprafata papilard are aspect suculent,
arterele si  venele sunt dilatate si
sinuoase. Proeminenta papilara poate
ajunge la 8-9 dioptrii. Acuitatea vizuala
este normald o lunga perioada de timp.
Examenul campului vizual releva
marirea petei oarbe si scotom centro-
cecal (Fig. 18.5, vezi plansa).

Fig. 18.5 — Staza papilara
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Evolutie. Prognostic

Prognosticul stazei papilare depinde de etiologia afectiunii. Modificarile
nervului optic si tulburdrile functionale retrocedeaza odatd cu indepartarea cauzei.
Netratata 1nsa, staza papilara evolueaza cu atrofie optica si scaderea acuitatii vizuale.

Tratament

Tratamentul este etiologic, constdnd in indepartarea tumorii. Preoperator se
face tratament simptomatic cu manitol 20%, sau sulfat de magneziu 15%, cu rol de a
scadea tensiunea intracraniana prin mecanism osmotic.

AFECTIUNI TUMORALE

In functie de tipul structurilor din care se dezvolta sunt de doua feluri :
0 glioame de nerv optic, cu punct de plecare astrocitele, oligo-
dendrocitele si microglia ;
O meningioame de nerv optic, cu punct de plecare meningele
nervului optic.

Gliomul nervului optic

Reprezintd aproximativ 80% din tumorile nervului optic; frecventa afectiunii
este insa relativ rard. Apare mai ales la copii, varsta cea mai afectata fiind sub 10 ani.

Tumora este format din proliferarea celulelor nevroglice determinand
strangularea axonilor care sufera leziuni trofice, cu pierderea tecii de mielina.

Aspecte clinice

Din punct de vedere subiectiv, pacientul se prezinta pentru scaderea acuitatii
vizuale; n tumorile cu localizare anterioara apare exoftalmie axiala progresiva, cu
limitarea miscarilor globului ocular. Scaderea acuitatii vizuale apare anterior de
aparitia exoftalmiei.

Din punct de vedere obiectiv examenul oftalmoscopic nu releva modificari in
formele cu localizare posterioara ; in tumorile localizate anterior apare edem papilar,
cu hemoragii si exsudate localizate peripapilar si in regiunea interpapilomaculara.

Localizarea cea mai frecventa este la nivelul chiasmei ; cand localizarea este
la nivelul zonei retrobulbare, tumora evolueaza de regula posterior, determinand apa-
ritia atrofiei papilare de tip primitiv; cand se intinde anterior determind edem papilar.

La nivelul zonei afectate, nervul optic este foarte destins, tumora fiind inchisa
in teaca durala.

Diagnostic pozitiv.

Se pune prin evidentierea tumorii radiologic i tomografic.

Diagnosticul diferential. Se face cu celelalte afectiuni ale nervului optic, care
evolueaza cu edem papilar (nevrita optica juxtabulbara sau staza papilara unilaterald);
excluderea acestora se face pe baza examenelor imagistice oculare.

Evolutie. Pronostic. Evolutia este lent progresiva, dar fara a da metastaze.

Tratament

Tratamentul este neurochirurgical si constd in ablatia tumorii pe cale
posterioara cu mentinerea globului ocular.
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Meningiomul

Meningiomul nervului optic este o tumoare cu punct de plecare meningele
care acopera nervul optic; tumora nu infiltreaza nervul optic, fibrele nervoase fiind
lezate numai prin compresiune.

Aspect clinic

Afecteaza tinerii si adultii, cu maxim de frecventa la 20-30 ani, fiind mai rar
intdlnita decat forma precedenta.

Exoftalmia este precoce, precedand scaderea acuitatii vizuale; exoftalmia este
axiala, progresiva, determinand limitarea miscarilor globului ocular.

Din punct de vedere obiectiv, la nivelul fundului de ochi poate apare staza
papilara in cazuri mai rare, prin compresiunea mecanica la nivelul nervului optic.

Evolutia. Prognostic

Evolutia este lentd. Prognosticul este bun deoarece tumorile sunt periferice,
cresc lent si sunt izolate de sistemul nervos central.

Tratamentul

Este chirurgical, cu extirparea tumorii prin abord posterior, de catre
neurochirurg. Ablatia incompleta duce la recidive.
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Capitolul 19
CAILE OPTICE

Caile optice intracraniene fac legatura intre ochi ca organ de receptie vizuala
si cortexul cerebral occipital, la nivelul ariilor 17-18-19 Brodmann, unde este localizat
segmentul central al analizatorului vizual.

Embriologie

Nervul optic este o expansiune a sistemului nervos central si se dezvolta din
pedunculul optic, prezent din prima luna de viatd intrauterind. Initial expansiunea
cerebrala uneste prozencefalul cu vezicula optica primara.

Celulele nervoase ale nervului optic incep sé se diferentieze din saptdména a
8-a de viata intrauterind, iar mielinizarea acestora se face mai tarziu, dupa luna a 4-a.

Elemente anatomofiziologice

Nervul optic este format din axonii celulelor ganglionare care traverseaza

canalele optice, patrunzand in cutia craniana.

Chiasma opticd

La baza encefalului, fibrele optice suferda o decusatie partiald, la nivelul

chiasmei optice :

- fibrele din jumatatea nazala se incruciseaza la nivelul chiasmei;

- cele temporale, trec pe partile laterale ale chiasmei, fara a se Incrucisa;

- fibrele maculare se incruciseaza partial, (formand o ,micd chiasma in
chiasma”) astfel cd in fiecare bandeleta opticd, se vor gasi fibre optice
provenind din regiunile maculare ale celor doi ochi.

Bandeletele optice

Din unghiurile posterioare ale chiasmei pornesc doua cordoane albe, numite

bandelete optice, care contin fibre din cele doua hemiretine homonime. Ele se termina
la nivelul corpilor geniculati laterali, unde fac sinapsa cu al Ill-lea neuron, pe traiectul
caii senzoriale (primul neuron e reprezentat de celula bipolara, iar al II-lea neuron de
celula ganglionara de la nivelul retinei).

In cele 2/3 anterioare ale retinei, la nivelul bandeletelor optice se gisesc si

fibre pupilare, care parasesc bandeleta la nivelul treimii posterioare a acesteia, trecand
in bratul conjunctival.
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Deci la nivelul fiecarei bandelete vom gasi urmatoarele fibre:

- fibre temporale de la ochiul homolateral;

- fibre nazale de la ochiul contralateral,

- fibre maculare directe si incrucisate;

- fibre pupilare in cele 2/3 anterioare.

Radiatiile optice

Axonii celulelor ganglionare de la nivelul corpilor geniculati laterali formeaza
radiatiile optice Gratiolet, care in drumul lor constituie peretele extern al ventriculului
lateral si se termina la nivelul cortexului occipital in evantai.

La nivelul radiatiilor optice se vor gasi aceleasi fibre ca si in bandeletele
optice, cu exceptia fibrelor pupilare, care parasesc calea optica, inainte de sinapsa de
la nivelul corpilor geniculati (Fig. 19.1).

Segmentul central

La nivelul scoartei cerebrale, se face o proiectare topografica a retinei:

- jumatatea superioara a fiecdrei retine este proiectatd pe marginea

superioara a scizurii calcarine;

- jumatatea inferioard a retinei este proiectatd pe marginea inferioard a
scizurii calcarine.

Fig. 19.1 — Caile optice intracraniene
(F — foveola, CH — chiasma optica, OT — tract optic,
G — corpi geniculati laterali, R — radiatii optice,
V - ventricul lateral, OC — cortex occipital).



Cdaile optice 277

Maculele sunt proiectate la marginea posterioara a scizurii calcarine, pe o
suprafatd mult extinsd, avand reprezentare bilaterala datorita fibrelor directe si a celor
incrucisate. Astfel un punct fixat de macula celor doua retine este proiectat la nivelul
ambilor centri corticali.

La nivelul cortexului cerebral occipital se deosebesc trei tipuri de celule:

celule simple excitatorii §i inhibitorii care reactioneaza la stimuli luminosi
de tip lumind-intuneric; acestia sunt localizati in special in aria 17
Brodmann;

celule complexe care reactioneaza la stimuli liniari §i recunosc contururi,
localizate in ariile 17, 18 si 19;

celule hipercomplexe care reactioneaza la o anumita orientare a stimulilor
(in ariile 18 si 19).

Cortexul temporal are rolul de a recunoaste obiecte.
Cortexul parietal are rolul de a recunoaste simbolurile (litere, cifre).

PATOLOGIA CAII OPTICE

SINDROAME CHIASMATICE

Afectiunile care intereseaza chiasma se manifestd printr-o simptomatologie
caracteristica:

modificari de camp vizual;
tulburari de acuitate vizuala;
modificari oftalmoscopice.
modificari endocrine;
semne radiologice

» Modificarile de camp vizual

Sunt cele mai importante, ele putdnd fi sesizate de pacient; caracteristice
pentru sindromul chiasmatic, sunt modificarile de tip hemianopsie heteronima.
Hemianopsia heteronima reprezintd pierderea ambelor hemicdmpuri nazale sau
temporale. Hemianopsia omonima reprezinta pierderea vederii in doud hemicampuri
vizuale omonime (drepte sau stingi), aceasta forma de hemianopsie este caracteristica
leziunilor retroschiasmatice. Tn sindromul chiasmatic:

Cea mai frecventd este hemianopsia bitemporald, fiind determinata de
tumori chiasmatice intra i supraselare; in aceasta forma sunt afectate
fasciculele incrucisate aferente zonelor nazale, a caror lezare se traduce
prin modificari in cdmpul vizual temporal (deoarece aceste fibre transmit
informatii receptionate din zonele temporale).

Mai putin frecventa este hemianopsia binazald, prin compresiuni ale
partilor laterale ale chiasmei optice; in acest caz sunt interceptate
fasciculele directe care provin din zonele retiniene temporale, care
determind modificarea cAmpului vizual in zonele nazale.
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> Modificari de acuitate vizuala

Apar tardiv, pe masura ce se instaleaza atrofia optica.

» Modificari oftalmoscopice

Apar de asemenea tardiv sub forma de atrofie optica sau edem papilar de staza.

> Modificari endocrine

Sunt diferite In functie de tipul histopatologic al tumorii hipofizare.
Adenoamele hipofizare au evolutie lentd progresiva. Ele sunt cauza cea mai frecventa
a sindromului chiasmatic; adenoamele hipofizare sunt de mai multe feluri:

adenomul cromofob al hipofizei — apare la adolescenti si tineri, care
prezintd sindrom adipozo-genital, caracterizat prin adipozitate,
insuficienta sexuald, astenie, tulburari atrofice pilotegumentare,
diminuarea metabolismeului bazal. Mai rar poate apare sindromul
Simmonds cu sldbire excesiva.

Adenomul acidofil al hipofizei —determind la tineri, manifestari de
gigantism , iar la adulti acromegalie (marirea diametrelor cutiei craniene,
cresterea  extremitatilor, a  buzelor, splahnomegalie, cresterea
metabolismului bazal).

Adenomul bazofil este mai rar, evolueazd la adulti, In special femei,
provocand sindromul lui Cushing (adipozitate pletorica, ce respecta
membrele, cu hipertricoza, acrocianoza, vergeturi abdominale,
hipertensiune arteriald, hiperglicemie, amenoree la femei)

» Semne radiologice

Apar in patologia tumorala:

in adenoamele hipofizare — apare balonizarea seii turcesti, cu apofize
clinoide atrofice (in adenomul cromofob), sau hipertrofiate (,,cioc”
acromegalic — in adenomul acidofil);

mai pot apare calcificari supraselare (craningiom) sau zone de hiperostoza
(meningiom).

Etiologia sindromului chiasmatic
Hemianosia bitemporald este determinata de:
afectiuni ale chiasmei:
0 tumorale - gliomul chiasmei
0 inflamatorii
= tuberculoza si sifilisul chiasmei,
= encefalita epidemica,
= [euco-encefalite
afectiuni perichiasmatice
o tumorale
= adenoame hipofizare
= craniofaringiom
= meningioame (de nerv olfactiv, de aripd mica a
sfenoidului, al tuberculului seii)
= tumori ventriculare
o inflamatorii, traumatice, toxice
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Hemianopsia binazald, mult mai rara este determinata de leziuni
pe marginile externe ale chiasmei optice, bilateral:
- arahnoidita optico-chiasmatica
- anevrism de carotida interna
- scleroza ateromatoasa a ambelor carotide interne

LEZIUNI RETROCHIASMATICE

Leziunile retrochiasmatice, la nivelul bandeletelor, radiatiilor optice pana la
nivelul cortexului occipital, se manifesta prin hemianopsie homonima, de partea opusa
leziunii cerebrale.

a. Hemianosia homonimd anterioard se produce prin
leziuni ale bandeletei optice si se asociaza cu atrofie optica,
tulburari ale acuitdtii vizuale si tulburari pupilare, daca
leziunea este situatd in cele 2/3 anterioare ale bandeletei
(Tnainte de desprinderea fibrelor pupilare).

b. Hemianopsia homonima posterioard este determinata
de leziuni la nivelul corpului geniculat , radiatiilor optice si
cortexului occipital. Evolueaza fara atrofie optica si fara
tulburari pupilare. Datorita reprezentarii bilaterale, campul
macular este pastrat.

Etiologia sindromului retrochiasmatic
Etiologia poate fi sistematizata n cauze vasculare, tumorale sau traumatice.

Etiologia vasculara
Este cea mai frecvent incriminatd, topografic putand fi interesate, urmatoarele
vase cerebrale:
- artera silviana — care determina leziuni la nivelul radiatiilor optice;
- artera cerebrald posterioard — care determind leziuni la nivelul cortexului
occipital.

Etiologia tumorald

Se asociaza semnele de hipertensiune intracraniana (cefalee, varsaturi in jet,
staza papilard) si semne neurologice de focar.

Etiologia traumaticd

Traumatismele craniene pot fi inchise, caz hemianopsia este determinata de
compresiunea printr-un hematom si se asociazi cu hipertensiune intracraniani. In
traumatismele deschise poate sa apara o afectare directd a regiunii occipitale.
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+ Cecitatea corticala

Cecitatea corticald reprezinta pierderea totald a vederii la ambii ochi,
determinata de o leziune bilaterala la nivelul radiatiilor optice sau la nivelul cortexului
cerebral, cu interesarea ariilor vizuale bilateral.

Din punct de vedere obiectiv se caracterizeaza prin:

- pierderea totald a acuitatii vizuale (farad perceperea luminii);

- pastrarea reflexelor pupilare;

- fund de ochi normal.

Pacientul nu este constient de pierderea vederii.

Cauza cea mai frecventd este vasculard; uneori pot fi incriminate cauze
tumorale, traumatice si inflamatorii (encefalite si afectiuni demielinizante).

Tratamentul este etiologic.

Sindroame psihovizuale

Reprezintd anomalii de interpretare a mesajului vizual, fiind determinate de
leziuni 1n ariile 18 si 19 ale cortexului cerebral. Se pot clasifica in sindroame de
deficit sau agnozii vizuale si sindroame de excitatie sau halucinatii vizuale.

- sindroamele de deficit sau agnoziile vizuale, sunt de diferite tipuri:

0 Agnozia pentru obiecte — care poate fi pentru imagini sau pentru
culori, fizionomii, subiectul nemaiavand capacitatea de a le
recunoaste.

O Agnozia pentru simboluri se mai numeste alexie, §i se
caracterizeaza prin imposibilitatea de a recunoaste cuvintele
scrise.

O Agnozia spatiala, cu tulburari de orientare si localizare.

O Agnozia corporald reprezintd incapacitatea subiectului de a
recunoaste si localiza diferitele parti ale corpului sau.

O Apraxia vizuald reprezinta capacitatea subiectului de a schita din
memorie un desen elementar.

0 Apraxia oculara reprezintd imposibilitatea ochiului de a fixa si de
a urmari diferite obiecte.

- sindroamele de excitatie se manifesta prin aparitia halucinatiilor vizuale,

care pot fi elementare (fotopsii — senzatii de lumind), sau imagini
complexe (morfopsii — personaje, animale, vazute tridimensional).

Etiologia sindroamelor de excitatie este asemandtoare cecitatii corticale —
afectiuni vasculare, tumorale, traumatisme cerebrale, encefalite, intoxicatii, atrofii sau
degenerescente cerebrale.



Traumatisme oculare 281

Capitolul 20
TRAUMATISME OCULARE

Se clasifica in contuzii ale globului ocular, pldgi ale globului ocular si arsuri
oculare (arsurile au fost tratate in capitolul corneea).

Foarte important in fata unui traumatism ocular este stabilirea cu precizie a
leziunilor oculare produse, deoarece in cele mai multe cazuri, de tratamentul precoce
al acestora depinde prognosticul anatomic si functional al ochiului respectiv.

Traumatismele oculare si tratamentul acestora a fost prezentat in cadrul
patologiei fiecarei structuri oculare; in acest capitol se va face o prezentare de
ansamblu a leziunilor globului ocular, Tn contact cu un agent contondent.

CONTUZIILE OCULARE

In functie de violenta traumatismului determind leziuni ale polului anterior
sau leziuni ale polului posterior, cunoscute generic, sub denumirea de:

- sindrom traumatic de pol anterior si

- sindrom traumatic de pol posterior.

+ Sindromul traumatic de pol anterior

1. Leziuni conjunctivale

Hemoragia sau echimoza conjunctivald apare in traumatisme locale, de
vecinatate (pleoape, orbitd) sau la distantd (fracturd de bazi de craniu. In fata unei
hemoragii conjunctivale, trebuie exploratd sclera subiacenta, care poate fi lezatd in
cursul traumatismului, hemoragia conjunctivei putand masca leziunea sclerala.

Emfizemul conjunctival apare odatd cu emfizemul palpebral in cazul
fracturilor de perete orbital, cu interesarea unuia din sinusurile fetei (in special lama
papiracee din sinusul etmoidal anterior)

2. Leziuni corneene

Pot apare ulceratii corneene pe o suprafatd mai mare sau mai redusa sau edem
corneean localizat sau difuz (cheratita edematoasa). In unele cazuri apare impregnarea
hematica a corneei cu singe din camera anterioara, daca hipema persista mai mult .

3. Leziuni ale camerei anterioare

Sunt dominate de prezenta hipemei (sange in camera anterioara-vezi plansa),
care se depune decliv, de obicei in unghiul camerular inferior, in functie de pozitia
pacientului. Umorul apos are tentd hematica. Hipema se asociazd de regulda de
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cresterea tensiunii intraoculare, datoritd blocarii emonctoriilor oculare cu celule
hematice. Complicatia cea mai grava, rdimane Insa impregnatia hematica a corneei, cu
pierderea ireversibila a transparentei corneene.
4. Leziuni ale irisului
Sunt de mai multe feluri:
rupturi iriene,
rupturi ale sfincterului pupilar,
dezinsertii la nivelul rddacinii irisului (iridodializa-vezi plansa),
- recesii ale unghiului camerular.
Iridodializa si recesia unghiului camerular se asociaza de reguld de cresterea
tonusului ocular.
4. Leziuni ale cristalinului si ale zonulei lui Zinn
Este vorba fie de modificari de transparenta sau de pozitie a cristalinului:
- modificarile de transparentd a cristalinului se concretizeaza prin aparitia
cataractei contuzive;
- modificarile de pozitie sunt reprezentate de luxatiile si subluxatiile de
cristalin;

O 1in luxatia de cristalin, cristalinul nu mai este prezent in loja
cristaliniand, acesta fiind deplasat fie posterior in vitros, fie
anterior In camera anterioard a globului ocular; in cazuri foarte
rare, cristalinul poate sa ajungd printr-o eventuala plaga sclerald
subconjunctival;

O in subluxatia de cristalin este ruptd o parte a zonulei lui Zinn,
astfel incat cristalinul este deplasat in lojd; semnele subluxatiei de
cristalin sunt: iridodonezisul, facodonezisul si inegalitatea de
profunzime a camerei anterioare.

5. Modificarile de tonus ocular

Hipertonia oculard in cursul traumatismelor oculare este destul de frecventa,
fiind determinata de mai multe mecanisme:

- blocajul trabecular in cursul hipemelor traumatice;

- modificarile de pozitie ale cristalinului;

- leziunile corpului ciliar;

- recesiunea traumatica a unghiului camerular;

- iridodializa.

Din punct de vedere patogenic leziunile diafragmului irido-cristalinian si cele
produse la nivelul camerei anterioare, sunt determinate prin decomprimarea vitrosului.
Tn urma impactului antero-posterior vitrosul este Tmpins n spate, baza vitrosului fiind
deplasatd pe margine spre radacina irisului; dupa revenire vitrosul suferd se
decomprima, determindnd o deplasare brutald spre anterior a diafragmului
iridocristalinian, la nivelul irisului putand apare zone de iridodializa, iar la nivelul
zonulei lui Zinn rupturi ale fibrelor zonulare, cu luxatia sau subluxatia cristalinului.

Traumatismele globului ocular sunt determinate de : accidente de munca,
accidente casnice, jocuri periculoase la copii, accidente de circulatie §i agresiuni
individule. Multe au implicatii medico-legale, anamneza §i consemnarea cu exactitate
a ore si contextului agresiunii avand importanta deosebita.
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Iridodializa

PLANSA VI — TRAUMATISME OCULARE
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Corp strdin intraocular
(pe traiect se observa plaga corneeand, gaurd in iris,
cataracta localizata pe traiectul cristalinian)

Imaginea ecograficd a corpului strdin
(localizat in polul posterior al globului, la 3 mm de retina)
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¢ Sindromul traumatic de pol posterior

Este vorba de leziuni ale structurilor oculare posterioare in cursul
traumatismelor: leziuni vitreene, leziuni retinienere, leziuni coroidiene. De regula
aceste leziuni sunt asociate.

Leziuni vitreene.

Afectarea vitrosului in cursul contuziilor globului ocular se manifestd prin
hemoragia vitreeand; aceasta poate sa fie retrohialoidiana sau intravitreana.

- Hemoragia retrohialoidiana este de reguld de mica intensitate si se resoarbe
rapid si spontan, fara a lasa sechele; foarte rar poate sa fuzeze in vitros. In general
aceste hemoragii nu reclama tratament, singurul repaosul la pat, poate sa favorizeze
resorbtia hemoragiei.

- Hemoragia intravitreeana este determinatd de invadarea gelului vitreean cu
sange, care are tendinta la organizare; o problema foarte importantd o reprezinta si
mascarea unor eventuale leziuni la nivelul polului posterior (decolare de retina, rupturi
retiniene), motiv pentru care, efectuarea ecografiei oculare este foarte importanta
pentru a realiza un bilant corect al afectdrii globului ocular, in vederea unei
vitrectomii, daca resorbtia nu s-a produs in primele 15 de zile de la traumatism.

Leziunile retiniene

- Hemoragiile retiniene sunt localizate fie la nivelul periferiei retiniene fie
central; in general nu reclama tratament, ci numai tinerea pacientului sub observatie.
Hemoragiile maculare determind importante scaderi ale acuitatii vizuale.

- Angiopatia traumaticd apare In contuzii oculare forte, traumatism
craniocerebral sau contuzii toracice mari cu compresiune toracicad (sindrom
Purtscher), in special in accidentele de circulatie; se produce stazd venoasda care
determind hemoragii numeroase la nivelul fundului de ochi, exsudate, edem papilar si
macular.

- Edemul retinian poate fi asociat cu
hemoragii retiniene; daca este izolat retina are un
aspect alb laptos (Fig. 20.1). Poate fi localizat:

- fie In periferie, cand este asimptomatic;

- fie in zona centrald, realizand edemul traumatic
Berlin, care determind o importantd scadere a
acuitatii vizuale, uneori ireversibild. Aspectul
fundului de ochi este comparabil cu cel din ocluzia
de arterd centrald a retinei, toatd zona polului
posterior fiind ocupatd de edem alb

ischemic, macula contrastand prin culoarea rosie
ciresie. Arterele si venele sunt foarte Ingustate.
Afectiunea apare dupa o lovitura directa a globului
ocular (minge de tenis, bulgare de zapada).

Din punct de vedere fiziopatologic,
modificarile apar datorita unor tulburari exsudative
determinate de compresiunea arterelor ciliare in traiectul lor scleral. Prezenta
edemului retinian impune in functie de severitatea acestuia, un tratament vasodilatator
si angioprotector, uneori corticoterapie pe cale generala.

Fig. 20.1 Edem traumatic Berlin
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Leziuni coroidiene

Rupturi ale coroidei — la Tnceput sunt mascate de hemoragii, apoi se
individualizeaza sub forma unor leziuni arcuate, semilunare, albe, concentrice cu
papila. Aspectul alb este dat de vizibilitatea sclerei prin leziunea coroidiana.

Decolarea de coroida — se prezintd sub forma unei proeminente de culoare
neagra, bine delimitata, produsa de acumularea de sange sub coroida. Tratamentul este
vasoprotector, vasodilatator si antihemoragic.

PLAGILE OCULARE

Plagile oculare sunt afectiuni oculare grave, care apar in context traumatic; ele
sunt de doua feluri, penetrante si nepenetrante.

¢ Plagile oculare nepenetrante
Sunt determinate de diferiti agenti traumatizanti, care vin in contact direct cu
una din structurile globului ocular. Destul de frecvente sunt leziunile determinare de
corpii straini subpalpebrali, care produc erozii corneene in cursul clipitului.
Tratamentul 1l reprezintd extractia corpilor strdini la biomicroscop si
tratamentul leziunilor corneene prin instilatii cu atropina, dionina si antiseptice.

% Plagile oculare penetrante
Sunt afectiuni In general grave, care determind lezarea concomitentd a mai
multor leziuni ale globului ocular; bilanful leziunilor se realizeazd in cursul unui
examen riguros, completat de examindri imagistice oculare. In mare parte, aceste
afectiuni au implicatii medico-legale.

Diagnosticul trebuie sa fie cat mai precoce, astfel incat pacientul sa
beneficieze de spitalizare si tratament chirurgical in cel mai scurt timp.

In general diagnosticul este usurat de anamneza pacientului, care releva
contextul producerii traumatismului ocular (aceasta poate orienta asupra unei cauze de
retentie de corpi straini intraoculari). Interogatoriul trebuie sa precizeze:

- orasi circumstantele producerii traumatismului;

- antecedentele oculare si generale;

- data ultimului rapel al vaccinarii antitetanice.

Plagile oculare penetrante pot sd fie cu sau fard retentie de corpi strdini
intraoculari. Dintre acestea plagile oculare cu retentie de corpi strdini intraoculari, sunt
deosebit de grave, datorita multiplelor complicatii pe care le determina.
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= Plagi oculare fara retentie de corpi striini intraoculari

Sunt grave datoritd infectarii mediilor intraoculare, prin actiunea directd a
agentului penetrant. Pot fi tdiate, Intepate sau rupturi ale globului oculare, datorita
unei contuzii puternice; in acest ultim caz ruptura globului ocular se produce in zona
de minima rezistenta ale globului si nu la locul impactului direct.

Orice plaga a globului ocular trebuie suturatd de urgenta, cu rezectia cu atentie
a structurilor endoculare herniate: vitros, membrania uveala. Inclavarea acestor
structuri in zona suturata, determina complicatii infectioase si inflamatorii; plagile in
regiunile corpului ciliar, predispun la oftalmie simpatica. Mai tardiv poate sd apara
decolare de retina, datorita bridelor de tractiune.

Este obligatorie vaccinarea ATPA, iar postoperator se va face tratament
antibiotic si antiinflamator local si general. Tratamentul local cu atropina instilatii si
injectii subconjunctivale, are rolul de a preveni spasmul ciliar. Tratamentul se va face
in conditiile de spitalizare a pacientului cu urmadrirea zilnica a evolutiei oculare.

= Plagi oculare cu retentie de corpi striini intraoculari

Prezenta unui corp strdin in globul ocular agraveazd mult o plagd oculara
perforanta si extragerea sa constituie primul obiectiv terapeutic.

In cea mai mare parte, corpii striini intraoculari sunt de naturd metalica,
patrunderea in ochi a corpului strdin fiind conditionata, de energia cinetica pe care o
detine particula detasata; intrucat corpii straini metalici capatd o viteza mare in
momentul detagarii cand sunt lovite doud metale unul de altul, ei pot penetra
structurile globului ocular, ajungand intraocular si in unele cazuri posterior de globul
ocular, in orbita (plagile biperforante).

La nivelul globului ocular, corpii straini determina leziuni prin mai multe
mecanisme fizio-patogenice:

- leziuni mecanice — determinate de lezarea directa a structurilor pe care
corpul striin le strabate: plagi corneene sau sclerale, hipema, cataracta
traumatica, bride vitreo-retiniene, hemoragii vitrene sau retiniene.

- leziuni inflamatorii — determinate prin inocularea germenilor intraocular,
odata cu intrarea corpului strdin; aproape toate plagile cu retentie de corp
strdin se complica cu uveitd exogend, endolftalmie sau panoftalmie;
patrunderea intraocular odata cu corpul strdin a bacilului tetanic, poate
conduce la complicatie infectioasa foarte grava — tetanosul;

- leziuni de natura chimica — apar datorita persistentei mai mult timp a unui
corpului strain metalic (fier, cupru) si impregnarea structurilor oculare cu
oxizi metalici, toxici determinand opacitati la nivelul cristalinului, leziuni
degenerative vitreene §i retiniene, care duc in final la pierderea vederii.

Diagnosticul si localizarea unui corp strain intraocular

Examenul ocular constd din: determinarea acuitatii vizuale, examenul
biomicroscopic, masurarea tensiunii oculare, examenul fundului de ochi.

Uneori diagnosticul de corp strdin intraocular este facilitat de evidentierea
portii de intrare, sub forma unor leziuni corneene penetrante vizibile biomicroscopic,
adiacente unor leziuni iriene -gduri in iris §i cataractd localizatd, care traseaza
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traiectul corpului strdin in interiorul ochiului. Daca examenul fundului de ochi poate fi
efectuat, acesta poate sd pund in evidenta corpul striin la nivelul vitrosului sau retinei
(vezi plansa).

Localizarea corpului se face cu ajutorul examenelor radiologice si ecografice:

- radiografiile orbitare se fac in incidentd de fatd si de profil, cu lentila
Comberg, care se aplicd pe cornee; lentila Comberg este o lentild de contact
confectionata din material plastic care are rolul de a evidentia localizarea lembului
sclerocorneean, datoritd unor puncte din plumb incrustate in structura lentilei. Sunt
vizibili corpii straini radioopaci cu dimensiuni mai mari de 0,5-1 mm,;

- examinarea ecografica realizatd Tn ecografie tip A sau B, determina o
localizare de precizie a corpului strdin daca acesta are dimensiuni mai mari de
0,75mm (vezi plansa)

Localizarea corpilor strdini trebuie facutd de urgentd, datoritd faptului ca
extractia trebuie intentatd imediat dupa internarea pacientului.

Evolutie si complicatii

Complicatii precoce:

Infectiile intraoculare sunt cvasiconstante si pot fi prezente de la prima
examinare, daca pacientul se prezintd mai tarziu de 6 ore de la accidentul ocular. Ele
se manifesta prin hipopion in camera anterioara, Tyndall al umorii apoase; daca corpul
strdin nu este extras, evolutia se face catre panoftalmie.

Complicatii secundare:

Sunt foarte frecvente si intereseaza toate structurile globului ocular: cataracta
traumaticd, hemoragii intravitreene, decolare de retina, glaucom secundar.

Complicatiile infectioase pot sa apara si tardiv sub forma oftalmiei simpatice,
in cazurile corpilor straini cu localizare la nivelul corpului ciliar.

Unele complicatii sunt determinate de prezenta corpului strain intraocular; ele
sunt legate de oxidarea corpului strain in ochi si impregnarea diferitelor structuri
intraoculare cu oxizi metalici. In functie de natura corpului strdin poate apare sideroa
oculard, la corpii strdini din fier neextrasi si calcoza oculard, in cazul corpilor straini
din cupru neextrasi. Gravitatea acestor afectiuni care determina pierderea ireversibila
a globului ocular, reclama extragerea de urgenta a tuturor corpilor straini intraoculari
alaturi de un tratament sustinut postoperator.

Tratament

Corpii strdini metalici magnetici se extrag cu electromagnetul, dupa
localizarea exactd a acestora, printr-o incizie sclerald la nivelul locului unde este
amplasat corpul strdin; corpii straini nemagnetici se extrag prin vizualizare directd sub
ecran sau prin vitrectomie. Corpii straini localizati in camera anterioara pot fi extrasi
Cu pensa.

Tratamentul postoperator consta in tratament local si general antibioterapic si
antiinflamator (nesteroid sau steroidian). De asemenea trebuie efectuata profilaxia
antitetanica (ATPA).
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Capitolul 21

URGENTE
OFTALMOLOGICE

Urgentele oftalmologice se clasifica in :
- afectiuni care evolueaza cu congestie oculara;
- afectiuni care evolueaza cu scaderea brusca acuitatii vizuale

OCHIUL ROSU

Hiperemia conjunctivald este un simptom foarte frecvent in patologia

oftalmologica, doua tipuri de hiperemie trebuind sa fie diferentiate:

- Hiperemia pericheratica — este forma de congestie care apartine
vaselor ciliare, interesand zona perilimbica, de aproximativ 5-6 mm,
sub forma unui cerc pericheratic; acest tip de congestie poate fi:

= de tip activ — afectiuni inflamatorii corneene sau uveale;
= de tip pasiv — stazd venoasa in diferite forme de glaucom

- Hiperemia fundurilor de sac conjunctivale — care intereseaza
teritoriul vascular palpebral; congestia conjunctivala este maxima la
nivelul fundurilor de sac superior si inferior, fiind vizibila dupa
ectropionarea pleoapelor, 1In zona pericorneeand, conjunctiva
prezentand coloratie normald. Acest tip de congestie este
caracteristic conjunctivitelor.

Hiperemia conjunctivald poate apare in context traumatic sau in diferite alte
afectiuni oculare.
> In traumatismele oculare, diagnosticul este usurat de anamneza
corectd, din care in general rezultd context in care s-a produs
afectiunea oculara; singura problema ramane evaluarea corecta a
leziunilor oculare produse si tratamentul de urgenta al acestora (vezi
traumatisme oculare).
> In cazul celorlalte afectiuni oculare, etiologia se stabileste dupa un
control riguros clinic si paraclinic. Doud aspecte diferite pot sa fie
luate 1n consideratie:
1. ochiul rosu nedureros
2. ochiul rosu dureros.
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< OCHIUL ROSU NEDUREROS

Apare in diferite forme de conjunctivite cronice sau alergice, in diferite vicii
de refractie necorectate sau in hemoragia subconjunctivald spontana. In aceste forme
durerea oculara este minima si se prezintd sub forma de jend oculard sau senzatie de
usturimi sau mancarime.

1. Conjunctivite subacute si cronice

Conjunctivitele cronice apar in general dupa conjunctivite acute vechi,
netratate sau incorect tratate, la pacienti care lucreaza in mediu poluat, sau cu diferite
substante toxice. Congestia este moderata, cu vase conjunctivale dilatate, bilaterala; se
asociazd de o senzatie de jena oculard. Secretia este moderata si se acumuleazd in
unghiuri. Se asociaza congestia marginii libere palpebrale si uneori diferite forme de
blefaritd scuamoasa sau ulcerativa.

2. Conjunctivite determinate de agenti fizici

Conjunctivita determinatd de diferiti agenti iritanti fizici (radiatii X, radiatii
ultraviolete, radiatii calculator), se caracterizeaza prin congestie oculara fara durere
oculard. Tratamentul optim ar fi scoaterea pacientului din mediu cu noxe si coliruri
decongestionante. Pentru pacientii care lucreaza mult la ecranul calculatorului se pot
prescrie lentile speciale, sau se folosesc geluri speciale, care intarzie ruperea filmului
lacrimal.

3. Conjunctivite constitutionale

Conjunctivitele constitutionale sunt frecvente in formele meibomiene sau
rozacee.

Conjunctivita meibomiana este legata de o hiperfunctie a glandelor
meibomius din structura tarsului; apare la persoane cu seboreea pielii capului, cu tip
constitutional hiperstenic, limfatic. Congestia maxima apare la nivelul liniei
intermarginale palpebrale, care apare ingrosatd, uneori cu aspect dizgratios. In
structura pleoapelor se pot palpa unul sau mai multe salazioane. Orificiile glandelor
meibomius sunt dilatate si la compresiunea usoard se exteriorizeaza mici picaturi de
sebum.

Conjunctivita rozacee apare mai frecvent la femei, cu acnee rozacee.
Conjunctiva fundurilor de sac are aspect rosu si edematos; vasele sunt congestionate si
hipertrofice.

4. Conjunctivite alergice

Conjunctivita primdvaratica este o conjunctivitd legatd in general de
alergizarea ochiului la polen sau fotosensibilizare la radiatiile ultraviolete;
caracteristic este aparitia de papile la nivelul conjunctivei tarsale, cu aspect de pietre
de pavaj, sau in cazurile foarte avansate de creastd proeminenta in fanta palpebrala.
Este legata de perioadele de insorire, fiind mai frecventd primavara. Simptomele se
amelioreaza spontan iarna. Evolueaza favorabil la tratamentul topic cu antiinflamatorii
sau antialergice.

Conjunctivita prin sensibilizare la substante cosmetice; congestia este legata
de aplicarea produselor, tratamentul necesitand In primul rand interdictia aplicarii
acestora. Sunt foarte eficiente folosirea colirurilor pe baza de de cortizon si
antihistaminice.
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5. Vicii de refractie netratate
La pacientii care prezintd o hipermetropie mica sau un astigmatism netratat
poate sa apara congestie oculard, cu senzatie de oboseala la lectura si cefalee. Ochiul
prezinta discretd congestie, care se accentucaza dupa efortul de aproape. Aceste
fenomene se datoreaza contractiei permanente a muschiului ciliar, care asigura
acomodatia cristalinului, mai importantd la pacientii care prezinta vicii de refractie.
Simptomele cedeaza dupé corectia opticé corespunzatoare.
6. Hemoragia subconjunctivala
Apare in diferite sectoare ale conjunctivei bulbare, etalatd cu aspect striat, de
diferite dimensiuni; deoarece ochiul este foarte rosu, bolnavii se prezinta de urgenta la
consult oftalmologic. In fata unei hemoragii subconjunctivale trebuie sa se stabileasca
contextul traumatic sau atraumatic; dacd pacientul nu mentioneaza un traumatism
ocular, poate fi luatd 1n considerare o eventuald conjunctivitd hemoragica, sau
hemoragii spontane care apar la pacientii cu arterioscleroza. Aceste hemoragii nu
prezinta gravitate oculard. Tratamentul se face cu antiseptice in formele de
conjunctivitd sau cu vasoprotectoare (vitamina C, Tarosin) in hemoragiile spontane.

< OCHIUL ROSU DUREROS

Poate sa apard in anumite circumstante, foarte diferite din punct de vedere
etiopatogenic:

1. Conjunctivite acute

Afectiunea este bilaterala, congestia este maxima la nivelul fundurilor de sac
conjunctivale si se asociazad cu diferite tipuri de secretie (mucoasd, mucopurulenta,
purulentd), membrane sau pseudomembrane. Asociaza durere oculard sub forma de
intepaturi, senzatie de arsura sau de corp strain. Acuitatea vizuala se mentine normala,
deoarece nu sunt afectate mediile optice oculare. Apare uneori sub forma de epidemii.

Tratamentul se face in functie de forma clinica, cu coliruri cu antiseptice sau
antibiotice.

2. Sclerite si episclerite

Hiperemia din cadrul scleritelor si episcleritelor se localizeaza la nivelul
conjunctivei bulbare, avand caracter localizat, sub forma de buton inflamator. in cazul
episcleritelor, inflamatia nu intereseaza decét tesutul episcleral; in cazul scleritelor
hiperemia este localizatd profund, fiind determinatd de o leziune a scleroticii.
Acuitatea vizuala este normala.

Pentru a diferentia hiperemia din episcleritd sau scleritd de hiperemia
conjunctivala, se poate utiliza testul la adrenalina: acesta consta in instilatia unei
picaturi de adrenalina la nivelul fundului de sac conjunctival; in timp ce hiperemia
vaselor conjunctivale cedeaza la instilatie, hiperemia profunda din scleritd nu este
influentata.

In general maladiile reumatismale sunt principala cauzi a scleritelor (artrita
reumatoidd, periarterita nodoasa, lupusul eritematos, maladia Reiter). Uneori poate fi
implicata o cauza alergica. Tratamentul utilizeaza coliruri antiinflamatorii cortizonice,
alaturi de tratamentul afectiunii reumatismale.
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3. Cheratite

In toate formele de cheratite acute, congestia este prezenta la nivelul
sectorului pericheratic asociindu-se cu durere oculard intensa si sciderea acuitatii
vizuale. Etiologia cheratitelor este foarte variata, diagnosticul necesitand in unele
situatii examene paraclinice complementare.

Cheratite bacteriene

Aspectul tipic este de ulcer serpiginos, asociat sau nu cu hipopion in camera
anterioard. Germenii cel mai frecvent implicati sunt: stafilococul, streptococul,
pneumococul, bacilul piocianic, coci gram negativi. Afectarea este unilaterala.

In general ulcerarea corneei este determinati de microtraumatisme, in general
in activitatea agricold, suprainfectia leziunii corneene, fiind favorizata de preexistenta
unei dacriocistite cronice, netratata, care determina cresterea septicitatii lacrimilor.

Aspectul clinic este caracteristic, cu aparitia unei ulcerafii corneene, cu
margini neregulate, cu spranceand de invazie, acoperitd de secretii. Hipopionul se
prezinta sub forma unei benzi de culoare alba, cu nivel orizontal, lichidian, decliv in
unghiul camerular inferior.

Evolutia este de progresie in suprafata si profunzime, in lipsa unui tratament
precoce si adecvat, corneea avand tendinta la perforatie. Complicatiile sunt frecvente
sub forma de uveita anterioara, endoftalmie sau panoftalmie, care duce la pierderea
globului ocular.

Tratamentul este de urgentd si necesitd spitalizarea pacientului pana cand
leziunea corneeand se reepitelizeaza. Se utilizeaza antibiotice pe cale locala si
generala, conform antibiogramei, midriatice si antiinflamatorii pe cale generala.

Cheratite virale

Dintre cheratitele virale, cheratita herpetica este cea mai frecventa; in general
aspectul clinic este tipic, diagnosticul fiind pus cu usurintd. De obicei afectarea este
unilaterala.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza scaderea acuitatii vizuale,
durere oculara, congestie oculara, lacrimare, fotofobie.

Din punct de vedere obiectiv, forma cea mai frecvent intilnitd este de
ulceratie cu aspect dendritic (ramificat), care se pune in evidentd prin instilatia de
coloranti vitali la nivelul ochiului. Se mai pot intdlni forma de cheratitd punctata
superficiald, forma in hartd geograficd, sau forma profundd de cheratoendotelitd, in
care este afectat in intregime parenchimul coreean. Corneea prezintd hipoestezie,
semn foarte important pentru diagnostic (la atingerea corneei cu vata sau tifon, nu se
produce reflexul de clipire).

Tratamentul este de urgenta, cu midriatice (atropind), cicatrizante (dionind), si
antivirale administrate pe cale locald sau generala.

Afectiunea poate recidiva.

O forma asemandtoare de cheratitd este cea produsd de zona-zoster oftalmica.
Leziunea corneeand se produce ca o complicatie, sub forma de cheratitd dendritica sau
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punctata. Ochiul devine congestionat si dureros. Acuitatea vizuala diminud datorita
afectarii corneene. Diagnosticul este foarte usor de pus in contextul existentei
leziunilor tegumentare tipice, dispuse in teritoriul nervului oftalmic, strict localizate la
linia mediana. Este foarte important deci sa urmarim la pacientii cu zona-zoster
oftalmica, al caror tratament se face in general in sectii de dermatologie, aparitia unei
eventuale congestii oculare, care anuntd aparitia cheratitei zoosteriene. In aceste
conditii, pacientul trebuie sd beneficieze de consult interclinic de specialitate
oftalmologic, pentru tratamentul cheratitei si al celorlalte complicatii posibile oculare
(iridociclita zoosteriana, pareze sau paralizii oculomotorii, nevritd optica zoosteriana).
Tratamentul este identic cu cel al cheratitei herpetice.

Cheratitele punctate superficiale apar in context viral, frecvent ih cazul unei
cheratoconjunctivite epidemice, gripa, rujeola, scarlatind. Tratamentul cu dionina este
foarte eficient, alaturi de coliruri antiseptice sau antibiotice care previn suprainfectia.

Cheratita filamentoasd

Este vorba de cheratita care apare datoritd unei hiposecretii lacrimale, frecvent
in contextul unor afectiuni generale reumatismale (poliartrita reumatismala, lupus
eritematos sistemic etc). Datorita hiposecretiei lacrimale, epiteliul coreean se exfoliaza
in diferite zone, ludnd un aspect flotant, filamentos sub forma de spiculi. Apare mai
frecvent la femei, care acuza senzatie de uscaciune cronica la nivelul mucoasei bucale
si la nivel conjunctival. Testul Schiermer, cu rol de aprecia secretia lacrimala din
punct de vedere cantitativ releva valori foarte mici (sub 10 mm).

Tratamentul include dionind pand la vindecare ulceratiilor corneene si
tratament de lunga durata cu lacrimi artificiale (Lacrisifi) sau geluri cu rol de protectie
(Lacrivasc).

Cheratita micoticd
Cheratitele micotice au cunoscut in ultimii ani o crestere a incidentei, datorita
abuzului de antibiotice si cortizonice. In general suprainfecteaza leziuni corneene
preexistente (ulceratii corneene).

4. Iridociclita acuta

Reprezinta inflamatia irisului si a corpului ciliar.

Pacientul acuza scaderea acuitatii vizuale, durere oculara intensa si congestie
oculard. Din punct de vedere obiectiv, congestia este de tip pericheratic, iar la
examenul biomicroscopic se evidentiaza precipitate pe fata posterioard a corneei
(ciclitd) si sinechii intre marginea pupilard si fata anterioarda a cristalinului (iritd).
Sinechiile se pun in evidentd mai bine dupa dilatarea pupilei, care devine neuniforma,
cu aspect neregulat (in trefld). Umoarea apoasa prezintd fenomen Tyndall +, datorita
exsudatiei intense la nivelul vaselor iriene. In unele forme poate apare hipema sau
hipopion.

Tratamentul este de urgenta si necesita stabilirea etiologiei afectiunii.
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5. Glaucomul acut

Glaucomul acut sau atacul acut de glaucom, este o forma clinica de glaucom
cu unghi inchis. Reprezintd o mare urgentd oftalmologica, deoarece datoritd tensiunii
oculare foarte mari, nervul optic se atrofiaza, ajungandu-se la pierderea ireversibila a
acuitatii vizuale.

Apare in conditiile in care unghiul camerular se inchide pe o intindere
considerabild, umoarea apoasa, nemaiputand ajunge la nivelul trabeculului pentru a se
putea evacua din camera anterioara. Inchiderea unghiului apare in conditiile in care se
produce midriaza (la intuneric, emotii puternice sau medicamente cu efect midriatic
administrate pe cale locald sau generald).

In cazul atacului de glaucom, pacientul acuzi durere oculari extrem de
intensa, cu cefalee sub forma de hemicranie. Acuitatea vizuala este foarte scazuta, iar
ochiul este congestionat. Pacientul prezinta stare de rau general, cu greturi §i varsaturi.

Din punct de vedere obiectiv, se remarca congestie de tip pericheratic, corneea
prezintd edem epitelial (cornee cu aspect burat) iar la palpare, globul este dur ca
piatra. Camera anterioara este foarte redusd, cu unghi inchis in periferie, iar pupila
este Tn midriaza medie areflexiva.

In unele situatii diagnosticul este usurat de anamnezi, pacientul putind
mentiona mai multe subatacuri, sub forma de crize de scurtd duratd (cateva minute
pana la cateva ore) cu incetosarea vederii, discretd durere oculara si cercuri colorate in
jurul surselor de lumina.

Tratamentul este de maxima urgentd, impunandu-se hipotonizarea imediatd a
globului ocular. Cand tensiunea oculara este scdzutd sub 30 mm Hg, se practica
interventia chirurgicald — iridectomia curativd la ochiul cu atac si iridectomia
profilactica la ochiul congener.

6. Glaucomul absolut dureros

Reprezintd ultimul stadiu de evolutie al unui glaucom, netratat sau incorect
tratat, dupa o perioada de evolutie de cel putin 15-20 de ani.

Pacientul nu vede cu ochiul respectiv de mai multi ani, in ultimul timp
aparand durerea foarte intensa. Acuitatea vizuala este fara perceptia luminii.

De obicei pacientul face tratament de multd vreme cu coliruri hipotonizante
oculare si este in evidenta unui cabinet de specialitate pentru dispensarizarea
glaucomului.

Din punct de vedere obiectiv, congestia oculara este intensa si are un aspect
particular de cap de meduza; corneea este foarte edematiatd, cu edem bulos, camera
anterioara este de profunzime normali, pupila medie si areflexiva. In cAmpul pupilar,
cristalinul prezinta un reflex verzui, datorita cataractei care se asociaza.

Daca fundul de ochi se vizualizeaza, papila apare total excavatd (excavatie
stadiu III), cu atrofie optica.

Acest stadiu este depasit din punct de vedere medical sau chirurgical,
tratamentul care se face vizeaza scidderea tensiunii oculare, prin criocoagularea sau
fotocoagularea corpului ciliar, in scopul de a ameliora durerea oculara.



Urgente oftalmologice 295

7. Forme de glaucom apirute in evolutia cataractei

Atacul acut de glaucom prin cristalin intumescent

Simptomatologia este foarte asemanatoare cu cea prezentatd in glaucomul cu
unghi inchis, cu diferenta cd scaderea acuitdtii vizuale este mai veche si survenita
progresiv, pe masura ce cataracta a evoluat.

Mecanismul fiziopatogenic este asemanator, numai cd Inchiderea unghiului
camerular In aceasta forma este determinatd de intumescenta cristalinului, care
impinge anterior irisul si inchide unghiul camerular.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuzd durere foarte intensd si
congestie oculard; acuitatea vizuala este foarte scazuta.

Globul ocular este dur ca piatra, camera anterioara foarte mica, pupila in
midriaza medie areflexiva, in cdmpul pupilar se vede cristalinul cataractat, de culoare
alba sidefie. Fundul de ochi nu poate fi vizualizat.

Tratamentul este de urgentd si constd 1n extractia cristalinului, dupa o
prealabild hipotonizare oculard, care sa permita efectuarea interventiei chirurgicale.

Glaucomul facolitic

Este o forma de glaucom produsd de o cataractd ajunsd In stadiu de
hipermaturiate; In acest stadiu capsula cristalinului fiind afectata, lasa sa treaca prin ea
proteine modificate cristaliniene, care sunt interpretate ca ,,non-self” de anticorpii din
organism, determinand aparitia unei reactii inflamatorii at-atc, ce are drept urmare
cresterea tensiunii intraoculare si congestia ochiului.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza durere oculara foarte intensa si
congestia ochiului; acuitatea vizuala este foarte scazuta, dar pacientul mentioneaza ca
scaderea vederii a survenit cu mai multi ani inainte.

Din punct de vedere obiectiv, congestia este foarte intensa de tip pericheratic,
corneea prezinta edem epitelial, cu precipitate pe fata posterioatrd. Camera anterioara
are profunzime normala. In cdmpul pupilar se evidentiati o cataractd veche de culoare
bruna.Fundul de ochi nu se poate vizualiza.

Tratamentul consta in extractia cristalinului, dupa hipotonizare prealabila.

URGENTE CU OCHI ALB Sl
SCADERE DE VEDERE

Pot sé fie determinate fie de afectarea retinei cu prinderea regiunii maculare, fie
de afectarea nervului optic sau a cailor nervoase intracerebrale.

% AFECTIUNI RETINIENE

1. Ocluzia arterei centrale a retinei
Aceasta afectiune reprezinta urgenta care in absenta unui tratament in primele
ore ale instalarii simptomatologiei, duce la pierderea ireversibila a acuitatii vizuale.
Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza scaderea brusca a vederii la un
ochi, scadere care ajunge pand la perceperea luminii. Se poate asocia cefalee, cu
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senzatie de ametealda, pulsatii In urechi, datorate hipertensiunii arteriale. Uneori
ocluzia arterei este precedata de episoade de amauroza tranzitorie.

Polul anterior este de aspect normal.

Diagnosticul este pus pe examinarea fundului de ochi, la nivelul caruia se
observa edem ischemic alb, cu macula de culoare ciresie. Arterele i venele sunt foarte
subtiri, de aspect filiform, deoarece sangele nu patrunde in vase.

Poate sa fie interesata artera centrala a retinei, sau numai un ram al acesteia.

Este necesar ca tratamentul sa fie aplicat de urgentd, inaintea instalarii
leziunilor ireversibile la nivelul celulelor ganglionare. Tratamentul se face cu
vasodilatatore administrate local si pe cale generala.

2. Tromboza venei centrale a retinei

Ca si in ocluzia de artera centrald, scaderea acuitatii vizuale apare brusc, fara
alte simptome oculare; scaderea de vedere nu ajunge niciodatd la perceptia luminii.
Polul anterior ocular este de aspect normal.

La nivelul fundului de ochi aspectul este caracteristic: vasele sunt foarte
dilatate, tortuoase, cu hemoragii si exsudate numeroase dispuse perivascular, pana in
periferia retinei; papila este edematiata si acoperitd de asemenea de hemoragii striate
si exsudate.

Tromboza poate interesa vena centrala a retinei, sau un ram al acesteia, situatie in care
hemoragiile sunt localizate numai pe ramul respectiv.

Sunt mentionate mai multe forme clinice:

- forma exsudativa, in care predomind hemoragiile si exsudatele dure;

- forma ischemicd in care predomina exsudatele vatoase (zone

ischemice la nivelul retinei);

- forma mixta, in care leziunile se intrica.

3. Leziuni inflamatorii maculare
Corioretinita maculara

Se caracterizeaza prin scaderea de diferite grade a vederii cu perceperea unui
scotom in campul vizual, fard prodrome si fara alte acuze.

Polul anterior este de aspect normal. Diagnosticul se pune pe examinarea
fundului de ochi, unde se evidentiaza unul sau mai multe focare de diferite
dimensiuni, cu contur sters, proeminente, la marginea carora vasele fac cot; la nivelul
focarului, sau la marginea acestuia, apar hemoragii si exsudate, care arata ca procesul
este acut. Focarele mai vechi apar pigmentate.

Tratamentul este de urgenta si necesita stabilirea precisa a etiologiei.

Corioretinopatia seroasa centrala

Se caracterizeaza prin incetosarea vederii, cu aparitia unui scotom pozitiv in
campul vizual. Acuitatea vizuald este Imbunatatitd cu o lentila convergenta de valoare
dioptrica mica (+1). Polul anterior este de aspect normal.

La examenul oftalmoscopic, la nivel macular se remarcd o zona edematoasa
de 1-2 diametri papilari, la marginea careia vasele fac cot.

Afectiunea este determinatd de o leziune punctiforma la nivelul epiteliului
pigmentar.
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Diagnosticul de certitudine se pune pe examenul angiofluorografic, prin
evidentierea punctului de fuga (leziunea de la nivelul epiteliului pigmentar).

Tratamentul se face cu antiinflamatorii steroidiene si fotocoagulare laser a
punctului de fuga.

4. Decolarea de retind

Apare la pacienti cu miopie, afachie operatorie, sau cu leziuni degenerative
periferice.

Pacientul acuza scaderea acuitatii vizuale, sub forma unui val care acopera
progresiv campul vizual. Scaderea de vedere este precedatd de fosfene si
metamorfopsii.

Polul anterior este de aspect normal. Diagnosticul se pune pe examinarea
fundului de ochi, unde se vizualizeaza retina decolatd, cu aspect cenusiu proeminand
mult anterior, sub forma de burfi usor mobile. Evidentierea uneia sau multor gauri
retiniene, releva caracterul idiopatic.

Diagnosticul este usurat de examenul ecografic si uneori tomografic, pentru a
putea face diferentierea de o decolare secundara de retina (tumorald).

Tratamentul este chirurgical si trebuie facut de urgentd, deoarece retina
decolatd nu mai poate fi nutritd corespunzator, fiind desprinsa de suportul fiziologic
coriocapilar.

5. Hemoragii in vitros

In afara traumatismelor oculare, apar in diferite afectiuni retiniene in care
vasele cu o structura particulara, pot sa se rupa si sa determine inundarea vitrosului.

Este cazul retinopatiei diabetice proliferative, periflebitei retiniene,
hemopatiilor sau malformatii vasculare ale retinei.

Pacientul acuza scaderea bruscd a acuitdtii vizuale, cu eritropsie (vedere
colorata in rosu), in cazul in care scaderea de vedere nu este totala.

Polul anterior este normal. Daca hemoragia este masiva fundul de ochi nu se
lumineaza, daca este de mai mica importanta, in vitros se vad membrane si flocoane,
fundul de ochi avand o tenta rosie.

Tratamentul constd in administrarea de vasoprotectoare, si injectii locale cu
enzime fibrinolitice (hialuronidaza).

AFECTIUNILE NERVULUI OPTIC

1. Nevrita optica juxtabulbard

Afectiune inflamatorie a nervului optic, se caracterizeaza prin scaderea brusca
a acuitatii vizuale la un ochi, mai rar la ambii ochi. Afectiunea apare la tineri si la
adulti. Etiologia este 1n cele mai multe cazuri sinusala.

Diagnosticul se pune pe examinarea fundului de ochi, la nivelul caruia papila
nervului optic apare edematiatd, cu margini sterse, edemul papilar intinzandu-se la
nivelul retinei peripapilare. Pe marginea papilei apar fine hemoragii striate si
exsudate.

Diagnosticul trebuie s stabileasca cu precizie etiologia, tratamentul cauzei
reprezentand principalul obiectiv in nevrita opticd juxtabulbard. Tratamentul
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antiinflamator cu cortizon are efecte benefice prin retrocedarea edemului la nivelul
fibrelor optice, prevenind aparitia leziunilor acestora.

2. Nevrita opticd retrobulbard

In nevrita optica retrobulbari, leziunea nervului optic intereseaza portiunea
din spatele intrarii vaselor centrale ale nervului (artera si vena centrald a retinei), deci
la mai mult de 12 mm in spatele globului ocular. De aceea leziunea inflamatorie nu se
exteriorizeaza la nivelul papilei optice, deci 1n aceastd afectiune nu apar modificari
oftalmoscopice.

Din punct de vedere subiectiv, pacientul acuza scaderea acuitatii vizuale la un
ochi (formele bilaterale sunt mult mai rare). Obiectiv atat polul anterior cat si
examenul fundului de ochi sunt de aspect normal. Decolorarea papilara apare tarziu,
odata cu instalarea atrofiei optice. Diagnosticul se pune pe examene paraclinice, in
special examinarea potentialelor vizuale occipitale, modificate din fazele incipiente.

Tratamentul diferda in functie de etiologie: poate fi vorba de o cauza
infectioasa, de regula in raport cu o sinuzitd a sinusurilor posterioare ale fetei, sau de
un focar infectios din organism. Cele mai grave forme apar in afectiunile
demielinizante si sunt progresive.

3. Neuropatia opticd ischemicd anterioard

Afectiunile ischemice ale nervului optic apare la persoane mai varstnice decéat
afectiunile inflamatorii; persoanele afectate, prezinta de regula varste peste 60 de ani
si sufera de afectiuni cardiovasculare.

Din punct de vedere subiectiv singura acuza este scaderea acuitatii vizuale.

Din punct de vedere obiectiv, polul anterior este normal; examenul
oftalmoscopic releva edem alb ischemic la nivelul papilei optice, cu hemoragii striate
perivasculare i exsudate. Marginile papilei optice sunt sterse. Examenul campului
vizual pune in evidentd de obicei deficite de tip fascicular sau altitudinal, in raport cu
vasele interesate. Tratamentul este vasodilatator si vasoprotector.

*k*k

Afectiunile care determind edem al papilei optice trebuie diferentiate de staza
papilara, care de asemenea reprezintd o mare urgentd neurooftalmologica, deoarece in
general este determinatd de procese Inlocuitoare de spatiu la nivelul encefalului,
generand hipertensiune intracraniana.

Pentru a face diagnosticul diferential, trebuie sa se tina cont de faptul ca in
general staza papilard este bilateralda (mult mai rar apare unilateral), iar acuitatea
vizuald este putin modificatd in stadiile incipiente. Semnele subiective sunt legate de
hipertensiunea intracraniand: cefalee foarte intensa, cu varsaturi in jet.

La examenul fundului de ochi tabloul este caracteristic, pacientul prezentand
edem papilar bilateral, foarte important, care se intinde la retina peripapilard;
hemoragiile papilare si exsudatele numeroase dau papilelor aspectul de floare de
crizantema.

Tratamentul este neurochirurgical de urgenta.
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Capitolul 22

CORELATII STOMATOLOGIE-
OFTALMOLOGIE

Intre afectiunile oftalmologice si stomatologice existd de multe ori o foarte
strAnsd corelatie, in sensul ca o serie de afectiuni dentare in special de natura
infectioasa pot sa reprezinte cauza directa sau indirecta a unor afectiuni oftalmologice;
tratamentul acestora, necesitd in primul rand cura terapeutica a focarului dentar sau
tratamentul specific stomatologic, ca tratament etiologic, de altfel singurul eficient n
fata unei astfel de situatii. De aceea cunoasterea foarte exacta a afectiunile
stomatologice care pot determina afectiuni oculare, atidt de medicii oftalmologi care
indicd consult interdisciplinar in situatiile respective, cat si de medicul stomatolog,
care este pus in fata acestei patologii, este foarte importanta; deopotriva de importanta
este colaborarea medicilor de diferite specialitati (in spetd stomatologi si oftalmologi)
in tratarea acestor afectiuni, pentru o evolutie rapid favorabila a pacientului.

AFECTIUNI OCULARE SECUNDARE
AFECTIUNILOR BUCO-DENTARE

Afectiunile aparatului vizual de origine buco-dentar pot surveni in doud
eventualitati diferite:
- ca o complicatie a unui tratament dentar
- cao complicatie a unei afectiuni buco-dentare.

1. Complicatiile la nivelul aparatului vizual secundare tratamentului dentar
desi destul de rare trebuie bine cunoscute. Acestea se pot manifesta sub diferite forme:
1. Accidente infectioase:  flegmon orbitar, panoftalmie,

corioretinita.

2. Accidente mecanice: hemoragii palpebrale, subconjunctivale
sau chiar retiniene(maculare), decolare de retind. Toate acestea
apar insd numai la persoane predispuse, cu tare generale
(maladii ale sangelui, ale peretelui vascular) sau care prezinta
conditii oculare favorizante (ochiul miop).
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3. Accidente reflexe: midriaza, angiospasme retiniene. Midriaza
poate genera pe ochi predispusi, cu camera anterioara mica si
unghi camerular iridocorneean ngust (sub 15-20 grade) un
subatac sau chiar un atac de glaucom cu unghi Tnchis, n timp
ce angiospasmele retiniene pot provoca obstructii arteriale
retiniene localizate pe unele ramuri arteriale sau mai rar chiar
la nivelul arterei centrale.

II. Afectiunile orbito-palpebro-oculare secundare unor afectiuni buco-

dentare mai mult sau mai putin aparente , sunt multiple si recunosc etiologii variate,
fiind sub dependenta a numerosi factori patogenici. Acestea pot fi divizate in:
accidente de vecinatate si manifestari la distanta.

A) Accidentele de vecinitate

La randul lor, pot fi studiate in raport cu structura anatomica orbito-palpebro-

oculara:
1.

Accidente orbito-palpebrale prin ectopie:

Sunt foarte rare si se descopera in general prin examen radiografic. S-
au semnalat tumefieri palpebrale ireductibile datoritd prezentei
congenitale a unui dinte in pleoapa inferioard sau exoftalmii
ireductibile produse de prezenta de dinti in orbita.

2. Complicatii infectioase lacrimale sau palpebrale.

Sunt secundare unei inflamatii transmise din aproape in aproape de la
focarul dentar. Se pot intdlni dacriocistite §i pericistite consecutive
unei osteoperiostite a maxilarului superior de origine dentara, care a
invadat progresiv regiunea lacrimo-nazala. De asemenea, pot surveni
abcese ale pleoapei inferioare care se datoreaza fie unei celulite
geniene de origine dentard fard leziuni de osteo-periostitd
subjancentd, fie o extensie progresiva la pleoapd de mici abcese
subperiostice superficiale sau, In mod exceptional, aceste leziuni
palpebrale pot fi insotite de o osteitd a maxilarului superior sau a
osului malar.

3. Accidente orbitare.

Focarul infectios dentar poate da nastere, pe cale osteoperiosticd, la
complicatii orbitale sub forma de celulitd, flegmon sau abces
extraperiostic. Propagarea infectiei ar putea avea loc ca urmare a unei
osteite a maxilarului superior sau prin intermediul unei sinuzite
maxilare uneori latentd. Calea venoasa , mod de propagare rareori
intdlnit al infectiei dentare, poate genera o flebitd orbitara, fie pe calea
anterioara, faciald, fie pe calea posterioara, pterigoidiana. Punctul de
plecare al infectiei poate fi uneori o stafilococie maligna a buzelor.

Flebita venelor oftalmice poate fi descendenta, directd, cand procesul
infectios plecat de la periferia teritoriului venos dentar ajunge in
sistemul facial, apoi in oftalmica, propagandu-se eventual si la sinusul
cavernos. In aceasti situatie vederea se conservi destul de mult timp,
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circulatia venoasd a globului nefiind afectatd decat atunci cand
procesul flebitic cuprinde partea profunda a orbitei.
Dar prinderea venelor oftalmice se poate face si pe cale ascendentd,
retrogradd. In acest caz, inflamatia venoasd dentard se propagi la
plexul pterigoidian si apoi la sinusul cavernos, prin venele gaurii
ovale, ajungand la venele oftalmice pe cale ascendentd, recurenti. in
aceastd eventualitate, vederea scade mult inca de la aparitia semnelor
orbitare, deoarece tromboza sinusului cavernos duce la oprirea
circulatiei de retur a globului.

4. Accidente oculare.
Se semnaleaza posibilitatea afectarii nervului optic sau a corioretinei.
Propagarea se poate face pe cale nervoasd ascendentd, retrograda,
cand venele orbitare si tesutul celular al orbitei sunt invadate de
infectie. Transmiterea infectiei se poate face si pe cale continua, dinte,
sinus maxilar, orbitd, coroida, nerv optic.

B. Manifestari la distanta.

In patologia oculari se pot intalni afectiuni variate care pot fi secundare unor
focare buco-dentare, dar spre deosebire de leziunile de vecinatate, originea lor nu este
atat de evidentad ea trebuind sa fie cautatd cu multa atentie. Aceste accidente se pot
ntalni sub diferite forme:

1.

Tulburari senzitive. Este vorba in general de nevralgii oculo-orbitare
asociate, sau nu, cu tulburari vasomotorii si secretorii in teritoriul
trigemenului, cel mai adesea intermitente si insotite de dureri la presiunea
punctelor supra si sub orbitare.

Tulburdarile motorii. Afecteazd motilitatea extrinsecd sau intrinseca.
Acestea Tmbraca mai frecvent caracterul de hipertonie musculara decat ale
paraliziei. Astfel, se intalnesc cazuri de blefarospasm, retractii ale
pleoapei superioare, ptoza, diplopie prin paralizia perechii a-Ill-a sau a-
IV-a de nervi cranieni, simptome care cedeaza la extractia dentara.
Reactii pupilare. Se manifestd cel mai adesea sub forma de midriaza
decat de mioza. Se pot observa chiar tulburari de acomodatie (diminuarea
amplitudinii, paralizie sau spasm acomodativ).

Tulburdari senzoriale. Acestea se manifesta sub formad de angiospasme
retiniene care pot conduce la ocluzii arteriale retiniene de trunchi sau de
ramuri secundare, situatie In care vederea poate fi scidzutd moderat sau
marcat.

Tulburari secretorii. Acestea imbraca forma unei lacrimari unilaterale, de
origine reflexa, care traduce o hipersecretie lacrimala.

Tulburdari trofice. Se pot intalni tulburari corneene care iau aspectul unei
cheratite herpetice sau al unui ulcer cornean rebel la tratament. La nivelul
conjunctivei se pot observa hiperemii sau hemoragii subconjunctivale
iterative. Toate aceste manifestari se caracterizeaza prin faptul ca dispar
dupa suprimarea focarului cauzal dentar sau amigdalian.
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7. Afectiuni inflamatorii. Pot surveni uneori si nevrite optice (juxtabulbare
sau retrobulbare), retinite vasculare (tromboza V.C.R) si uveite anterioare
(iridociclite) sau uveite posterioare (corioretinite, coroidite). Tn aceste
situatii originea dentard este adesea dificil de stabilit. Daca suprimarea
focarului infectios dentar duce la o vindecare rapida a leziunilor oculare,
acestea pot fi considerate ca fiind de origine focala.

CORELATII INTRE AFECTIUNILE
STOMATOLOGICE SI OCULARE

Intre patologia ocularid si patologia generald existd o stransi corelatie,
unele afectiuni oculare putand fi manifestari secundare ale unui proces patologic
general sau localizat. In particular, se poate afirma ca un rol destul de important in
etiologia afectiunilor aparatului vizual 1l ocupd si afectiunile buco-dentare.
Manifestarile palpebro-orbito-oculare de origine buco-dentara sunt cunoscute de
multd vreme, dar, in timp ce 1n trecut se mentionau numai complicatiile brutale de
vecinatate (palpebrale, orbitare sau lacrimale), in ultimele decenii este subliniata si
posibilitatea unor complicatii la distanta.

Raporturile dintre oftalmologie si stomatologie au facut obiectul a multor
lucrdri si au generat multe controverse. Existenta manifestarilor oculare de origine
buco-dentara, desi se apreciaza a fi destul de redusa (3-5%) nu poate fi in nici un caz
neglijatd, de unde si necesitatea studierii oftalmologiei in cadrul invatamantului
stomatologic.

I. RAPORTURI INTRE APARATUL VIZUAL SI CAVITATEA BUCO-
DENTARA

Intre aparatul vizual si cavitatea buco-dentard existd raporturi strinse: osoase,
celulare, vasculare, nervoase.

A) RAPORTURILE OSOASE

Planseul orbitar este alcatuit in cea mai mare parte din osul maxilar superior, a
carui fatd inferioara este bucald. Acest os este ocupat de germenii dentari la copil si
aproape in intregime pneumatizat la adult, fapt care favorizeaza difuziunea infectiei,
usuratd si prin vecinatatea sinusurilor maxilare, etmoidale si frontale cu orbita pe care
o inconjoara pe cel putin jumatate de circumferinta. De asemenea, in aceastd regiune
existd o mare cantitate de os spongios al carui rol in difuziunea infectiei poate fi destul
de important.

Radicinile dentare, adesea infectate, patrund adanc in os. Astfel, ridacina
caninului se ridicd pand la jumadtatea distantei dintre comisura bucalad si pleoapa
inferioara. Au fost descrise unul sau mai multe canalicule mici, vasculare, care
pornind de la apexul caninului pot conduce infectia spre osul lacrimal si spre globul
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ocular. Molarii de minte superiori pot de asemenea sa se infunde profund in os, fiind
adesea inclusi in pozitie inaltd, apexul lor fiind 1n acest caz apropriat de varful orbitei.
Premolarii i molarii sunt in raporturi foarte stranse cu sinusul maxilar; uneori, varful
lor nu este separat de aceasta cavitate decat prin mucoasa, ceea ce explica frecventa
mare a sinuzitelor de origine dentard, acestea putand determina la randul lor leziuni
palpebro-orbito-oculare.

Céand se produce o osteitd acutd a maxilarului superior poate apare §i o
difuziune masiva a infectiei la Intregul os, cuprinzand peretii si sinusul, de unde se
poate propaga la orbita. Difuziunea infectiei se poate produce si pe cale periostica sau
subperiosticd prin fetele anterioard (geniand) sau posterioara (pterigoidiand). Sacul
lacrimal care aderd intim la periostul din loja sa osoasd este separat de maxilarul
superior si de celulele etmoidale prin pereti ososi extrem de subtiri si uneori
dehiscenti, fapt ce favorizeaza difuziunea proceselor infectioase in ambele sensuri.

B) RAPORTURILE CELULARE INTRE CAVITATEA BUCO-
DENTARA ST APARATUL PALPEBRO-ORBITO-OCULAR.

Periostul maxilarului superior este pe aproape intreaga suprafatd dublat la
exterior de un tesut celular abundent, mai mult sau mai putin lax (exceptie facand
gingia, fata palatina, nazala si suprafetele de insertie musculard). Exista un lung culoar
celular in forma de potcoava care inconjoard arcada alveolara deasupra gingiei si
dedesubtul insertiei muschiului buccinator, care este prelungitd anterior de muschii
profunzi ai buzei superioare. Aceste insertii musculare, trecand pe deasupra apexului
dentar, fac ca abcesele de origine dentara sa raména de obicei cu evolutie intrabucala.
Bariera musculara este insa intreruptd de fiecare parte, intre zona cea mai anterioara
de insertie a muschiului buccinator si a muschilor profunzi ai buzei superioare. In
acest loc, care se gaseste aproximativ la apexul primului premolar si al caminului
superior, ia nastere un alt culoar vertical care se intinde in regiunea geniand, intre
planul muscular superficial si profund, mergand de-a lungul santului nazo-genian.
Prin acest culoar celular trec vasele faciale pentru a ajunge Tn unghiul interior al
ochiului. Artera faciald se anastomozeazia cu artera nazald, ramurd din artera
oftalmica, iar vena faciald se anastomozeaza cu vena oftalmicd superioard. Pentru a
intra sau a iesi din orbitd, aceste vase traverseazad marginea perifericd a septului
orbitar, care izoleaza tesutul celular al orbitei de tesutul nazo-genian. Dar, tesutul
nazo-genian se continud direct cu tesutul celular foarte lax al pleoapei inferioare, ceea
ce explica importanta si difuziunea rapidd spre unghiul intern al ochiului al unor
celulite acute geniene si de asemenea voluminoasele edeme ale pleoapei inferioare
care se pot observa In aceste cazuri. Tesutul celular al regiunii pterigo-maxilare poate
fi infectat direct de un dinte de minte superior si apoi sd propage infectia la tesutul
celular al orbitei pe cale posterioard. Acest mod de propagare este insa foarte rar,
exceptand cazurile de participare venoasa. Mult mai frecvent insa, tesutul celular
orbitar poate fi direct interesat intr-o osteitd difuzd a maxilarului superior, periostul
planseului orbitar constituind o slaba bariera in calea difuziunii infectiei, putand astfel
rezulta celulite sau chiar flegmoane orbitare.
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C) RAPORTURILE VASCULARE INTRE CAVITATEA BUCO-
DENTARA SI APARATUL PALPEBRO-ORBITQ-OCULAR

Circulatia venoasa, foarte activa la nivelul maxilarului superior,

dreneaza in cea mai mare parte in planul alveolar, situat pe fata profunda, dedesubtul
si inapoia apofizei piramidale a maxilarului superior. Apoi ea se varsd in plin canal,
anterior (prin intermediul trunchiului venos al lui Cruveiller) in vena faciala, iar
posterior (prin largi anastomoze) in planul pterigoidian. Circulatia venoasa a partii
anterioare a maxilarului superior dreneaza de asemenea, direct in vena faciald pentru a
ajunge apoi in sistemul jugular intern. Ca urmare a absentei valvule la nivelul venei
faciale, aceastd circulatie se poate inversa, pentru a merge ascendent prin vena
angulara i vena oftalmicd. Aceastd situatie se Iintdlneste indeosebi flebitele
faciale(generate mai ales de infectii faciale stafilococice) si astfel se poate explica
rapida extensie a acestora spre unghiul intern al ochiului si apoi spre orbita. Plexul
pterigoidian care dreneaza in mod normal 1n venele jugulard interna si externa,
poseda el insusi numeroase anastomoze cu cele doud vene oftalmice §i cu sinusul
cavernos. El primeste de asemenea, sau se anastomozeaza larg, cu venele din plexul
periamigdalian si faringian. Toate aceste anastomoze pot propaga spre ochi si spre
orbitd un proces tromboflebitic, pot conduce embolii microbiene de origine buco-
faringiana si pot explica o staza venoasa responsabila de un edem palpebral sau chiar
papilar. In edemele palpebrale produse prin stazi venoasi sau celuliti orbitard
periflebiticd, cele doud pleoape sunt imediat interesate. indeosebi edemul palpebral
superior are o valoare diagnostica particulard in faza incipientd a unei tromboflebite
pterigoidiene sau faciale, ca urmare a precocitatii sale.

D) RAPORTURILE NERVOASE INTRE CAVITATEA BUCO-
DENTARA SI APARATUL PALPEBRO-ORBITO-OCULAR

Nervul facial, care este nervul motor comun tuturor muschilor fetei, inerveaza
in acelasi timp muschii buzelor si ai pleoapelor. Anastomozele cu nervul trigemen,
care da atat sensibilitatea ochiului cat si a dintilor, explica unele spasme, ticuri sau
chiar ptoza palpebrala produse prin iritatie dentara.

Vecindtatea nucleului masticatorului(originea ramurii motorii a trigemenului)
si a nucleului facialului In protuberanta, ar putea explica aparitia sau existenta unor
sincinezii patologice palpebro-maxilare (sindromul Marcus Gunn).

De asemenea, inervatia senzitivd comuna a ochiului si dintilor ar putea explica
unele sinalgii dento-oculare sau invers, a unor algii dentare de origine oculara.

Conexiunile neuro-vegetative par a avea rolul cel mai important Tn difuziunea
spre ochi a iritatiilor sau infectiilor buco-dentare sau chiar faringiene. Aceste
conexiuni se efectueazd prin intermediul trigemenului, a cédrui bogatie in fibre
simpatice este considerabild, ca si prin intermediul ganglionilor oftalmic, sfeno-
palatin, optic sau a arterelor dentard, maxilara internd, oftalmica, ciliane, centrala a
retinei, faciald si faringiana, veritabile plexuri nervoase. Sistemul neuro-vegetativ al
acestei regiuni apare astfel ca o imensa retea situatd pe ramurile nervoase si arteriale,



Corelatii stomatologie - oftalmologie 305

asigurand nu numai functia pupilei §i acomodatia, dar si toate fenomenele
vasomotorii, oftalmotonice, secretorii §i trofice ale aparatului vizual. Mecanismul
intim al tulburarilor si leziunilor care rezultd prin disfunctia simpatica se pare a fi
atribuit unor tulburari vasomotorii. Arterele, In afara de rolul lor de conducere
periferic, neuro-vegetativ, pot vehicula spre ochi factori specifici legati de natura
agentului microbian responsabil de activitatea focarului infectat (microbi, toxine,
anticorpi).

II. AFECTIUNI BUCO-DENTARE SUSCEPTIBILE
DE A DETERMINA LEZIUNI SECUNDARE LA NIVELUL
APARATULUI VIZUAL

In patologia buco-dentard existdi numeroase afectiunii care pot determina
leziuni secundare oculare. Acestea trebuiesc cautate cu rabdare si atentie, utilizind
toate resursele clinice §i paraclinice, stiut fiind faptul ca orice iritatie sau infectie
dentard chiar minima, poate fi la originea unor tulburéri la distanta.

Dupa poarta de intrare a infectiei aceste afectiuni pot fi clasificate in focare de
infectie terapeutice si spontane (Held).

A. Focare de infectie terapeutice. Leziunile cauzate de terapia buco-dentara
care favorizeaza aparitia unor focare de infectie pot fi numeroase
(Frangois):

1. Alezajul insuficient al canalelor cu obturatii radiculare

neermetice care pot conduce la reinfectie prin canaliculele
dentinare.

2. Obturatii radiculare rezolvabile.

. Antiseptice care produc o necroza periapicala.

4. Abuzul de rezectie apicala care lasa canaliculele dentinare

infectate.

5. Imposibilitatea unei asepsii absolute.

6. Interventii insuficient de radicale In paradentoza

fundurilor de sac profunde.

B. Focare de infectie spontane. Focarele spontane ar putea fi constituite din
afectiuni cum ar fi (Deaire, Chavannes, Billet):

1. Accidente de dentitie: pericoronarite, eruptii dentare, mai ales a
unui dinte temporar.

2. Leziuni dentare cu iritatie sau infectie pulpara: fisuri si fracturi
coronare, carii profunde, pulpite acute, subacute sau cronice,
pulpoliti, obturatii pulpare cu resturi sau tasari alimentare intr-o
cavitate de carie.

3. Leziuni dentare cu mortificare pulpard (gangrena pulpard):
infectie periapicalda acutd, subacutd sau cronica (granulom, chist
radiculo-dentar).

4. Infectii sau iritatii ligamentare: infectia sau iritatia septald, pioree
alveolo-dentara (paraodontita marginald cronicd), monoartrita
apicala acutd sau cronica.

(98]
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5. Incluzii sau retentii dentare: caninii superiori, germeni
supranumerari, uneori un apex fracturat.

6. Ectopii dentare. Acestea pot determina tulburdri oculare reflexe
sau complicatii orbito-oculare, cand apar din{i ectopici care
evolueaza spre orbita. Eruptia dintelui de minte inferior, care se
face adesea anormal, a fost deseori acuzata ca ar putea determina
tulburari oculare de ordin reflex.

7. Sinuzita maxilara latenta, ar putea constitui o verigad intermediara

intre afectiunile dentare si afectiunile oculare secundare.

Osteita circumscrisa sau mai adesea difuza a maxilarului superior.

9. Angine acute sau subacute repetate, uneori simple pusee de dureri
ale gatului, a caror duratd destul de prelungita si frecventa
excesiva trebuie sa ne atraga atentia.

10. Amigdale scleroase, hipertrofice sau congestia permanentd a
pilierilor anteriori ai valului palatin.

o

Dintre diversele focare de iritatie sau infectie, cele mai nocive par a fi
granuloamele periapicale, care constituie o reactie proliferativa a tesutului conjunctiv,
secundarad unei infectii cronice a canalului radicular al unui dinte(cel mai adesea,
primul si al doilea molar, premolarii superiori si mai rar, incisivii, caninii $i dingii de
minte). Dintii maxilarului superior sunt mai adesea afectati decat cei ai maxilarului
inferior. Un canal neobturat al unui dinte mortificat (gangrenat) chiar fara infectie
apicala clinic sau radiologic vizibila, este capabil de a antrena complicatii la distanta.
S-au comunicat de radacini dentare aparent bine tratatd si integral obturate care au
ramas infectate.

MODALITATI DE ACTIUNE
A FOCARELOR BUCO-DENTARE

1. Extensia prin contiguitate

Infectia se poate propaga de la focarul dentar, din aproape in aproape, In
regiunea orbito-oculard. Ea imprumuta calea osteo-periostica, osoasa, calea sinusului
maxilar sau calea venoasd. Pe calea sinusului maxilar infectd se transmite prin
intermediul unei sinuzite maxilare latente. Veriga intermediarda sinusald este
consideratd de unii autori ca fiind constantd. Evident aceastd patogenie nu poate fi
admisa decat pentru dintii superiori care de altfel sunt in cauza in majoritatea cazurilor
cand este vorba de complicatii oculare. Infectia de la nivelul focarului buco-dentar se
poate de asemenea transmite i pe cale venoasa, utilizand fie calea anterioara, faciala,
fie calea posterioard, pterigoidiana. In toate aceste cazuri, relatiile de la cauzi la efect
intre leziunea dentara si tulburdrile de la nivelul aparatului vizual sunt indiscutabile.

2. Extensia la distanta
Pentru a se explica accidentele aparute la distantd de focarul buco-dentar, s-a
introdus notiunea de iritatie focala sau cea de infectie focala.
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Iritatia focala. La nivelul aparatului vizual se pot produce tulburari reflexe de
origine dentara, aparute ca urmare a iritatiei trigeminale. Aceste tulburari pot
fi: senzitive, motorii, secretorii, trofice sau vasomotorii. De asemenea, 0
iritatie a trigemenului cu punct de plecare dentar, poate determina perturbatii
vasculare si nervoase la nivelul ochiului din care cauza acesta poate deveni
receptiv la infectie.

Infectia focald. Focarul primar de infectie ar putea fi constituit de catre o zona
circumscrisa de tesut infectat cu microorganisme localizate si destul de rau
drenate, care comunica cu o suprafatd mucoasa sau cutanatd. Asupra modului
de actiune al focarului primar de infectie asupra organismului s-au emis mai
multe teorii, acesta fiind o problema mult discutata: teoria bacteriand, toxica,
alergica.

a) Teoria bacteriana

Prezenta constanta de bacterii in focarul primar, unde au determinat
o infectie latentd, cronicd, a facut sd se admitd posibilitatea propagarii infectiei prin
bacteriemie de la nivelul acestuia la focarul secundar.

Bacteriile vehiculate din pulpa sau din alveola de catre limfocitele sau venele
dentare pot ajunge 1n circulatia generala, de unde, pe cale arteriald s-ar putea localiza
in anumite tesuturi sau organe, provocand focare de infectie secundard, la distanta.
Pentru a se explica localizarea oculara, s-a invocat afinitatea selectiva a unor germeni
pentru anumite tesuturi (bacterii si toxine oftalmotrope) si de asemenea, existenta unui
mediu favorabil rezultat prin perturbatii reflexe ale simpaticului. Localizarea
infectioasa secundara se poate produce prin:

- septicemii latente datorate microbilor si toxinelor care sunt deversate direct din
focarul primitiv in circulatie;

- piofagie - in acest caz, germenii inghititi pot si treacd in circulatie (septicemie
latentd) sau pot fi eliminati dupa resorbtia toxinelor lor;

- microbii de iesire - leziunea dentara poate constitui un focar de infectie latentd; o
noud infectie, chiar usoara si provocatd de microbi diferifi, fard specificitate, poate
redestepta virulenta germenilor din focarul dentar latent, determinandu-i sa iasd din
focarul lor, exarcerbandu-le puterea patogenica (germeni de iesire), ceea ce ar putea
determina accidente morbide secundare.

b) Teoria toxica

O leziune secundara, de exemplu o uveitd, nu ar fi de origine microbiana, ci ar
fi datoratd toxinelor: exotoxinelor elaborate de germenii focarului primitiv sau
endotoxinelor care provin din liza microbiana, ori a unor substante proteice ce iau
nagtere ca urmare a dezagregarii celulelor din focarul infectios. Aceste substante
toxice care iau nastere in modalitatile amintite ajung in circulatia generala si de aici in
diferite tesuturi, putand sa produca leziuni de natura inflamatorie la nivelul focarului
secundar. Aceastd invadare sanguind se poate produce episodic pentru cad bariera
perifocald ar deveni pentru moment permeabild sub influenta unor factori diversi
(traumatisme locale, tulburari circulatorii locale, o tulburare generala cum este infectia
gripald) putand, fie s activeze focarul infectios, sau mobilizarea substantelor toxice.

c) Teoria alergica (alergie focald)

care joacd rolul de antigen alergen. Cand acesta patrunde in organism, provoaca
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formarea de anticorpi, iar dacd dupa perioada necesard producerii acestora din
urma(8-15 zile), o noud cantitate din acelasi antigen patrunde in organism, apare in
unele organe o reactie intre acest antigen §i anticorpii corespunzatori, fenomen care
determind aparitia de reactii inflamatorii si degenerative. Orice substantd poate juca
rolul de alergen, chiar microbii si toxinele lor (exotoxinele sau descarcarile septice si
endotoxinele sau proteinele heterogene puse in libertate prin dezintegrarea
microorganismelor). Germenii microbieni ar putea actiona, provocand (de exemplu
plecand de la un focar infectios dentar) o nsdméantare periodicd cu bacterii cu
virulentd atenuata, care ar actiona asupra unui tesut astfel, progresiv sensibilizat.
Alergia nu este strict specifica; substante toxice diverse, nespecifice, de
origine microbiand, de exemplu, pot juca rolul de antigen, declansand reactii alergice
in organismul (organul, tesutul) sensibilizat fata de alt produs microbian sau proteic.
Germenii bacterieni pot crea primitiv o sensibilitate locala. Ca urmare a
acesteia, in mod secundar, diferiti antigeni care vin in contact cu focarele sensibilizate
le pot reactiva, putand intretine in organism manifestari morbide. Conform acestei
teorii, se admite ca, plecand de la focarul de infectie dentar, o prima insaméantare cu
germeni de virulentd atenuata ar determina o sensibilitate particulara a unor tesuturi de
la nivelul ochiului, cum ar fi de exemplu uveea, si indeosebi irisul si corpul ciliar.
Apoi, in momentele urmatoare, substante toxice diverse, nespecifice, ar putea juca
rolul de antigen declansator care in contact cu focarul sensibilizat sd determine o
reactie locala sub forma de manifestari patologice cum ar fi iridociclita sau coroidita.

Tratamentul stomatologic cauzal se impune in cazul unor manifestari orbito-
oculare secundare, ca in unele cazuri pot ameninta viitorul vizual al bolnavului.

In acest sens, suprimarea focarelor iritative infectioase buco-dentare prezinta
un real interes si pentru diagnosticul etiologic al manifestarilor oftalmologice
concomitente. Daca acestea se amelioreaza rapid dupa interventia stomatologica si nu
recidiveaza, acest fapt constituie un argument serio 1n favoarea originii dentare. Se va
interveni de urgenta pentru ca leziunile inflamatorii secundare sd nu treacad in stadiul
de cronicizare. Cunoscand faptul ca toate aceste focare buco-dentare pot fi
responsabile ale unei manifestari la distantd, in particular in sfera orbito-palpebro-
oculara, stomatologul va trebui sé facd un examen riguros al cavitatii buco-dentare. Se
vor examina clinic si radiografic toate sectoarele maxilarului, indeosebi cel superior si
se va face un bilant al tuturor leziunilor susceptibile de a fi cauza unor leziuni
secundare.
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Capitolul 23

TERAPEUTICA
IN OFTALMOLOGIE

Tratamentul local 1n afectiunile oculare utilizeaza diferite produse

farmacoterapeutice, cu rezultate in cele mai multe cazuri foarte eficiente:

- Administrarea substantelor medicamentoase sub forma de coliruri,
este cel mai frecvent utilizata.

- Se pot utiliza de asemenea unguentele oftalmologice, avand n
general duratd mai lungd de actiune, in comparatie cu colirurile.

- Injectiile subconjunctivale, parabulbare sau retrobulbare au indicatii
foarte precise si reprezintd de asemenea tratamente oftalmologice
uzuale in multe afectiuni.

De multe ori este insa necesar ca tratamentul sa fie sustinut si de un tratament

general, etiologic, patogenic si simptomatic.

Colirul reprezinta o forma de prezentare medicamentoasd, lichida, pentru
diferite substante care se instileaza In sacul conjunctival. Sub aceasta forma se pot
administra foarte multe medicamente, iar in prezent in numeroase centre de cercetare
se fac experimente, pentru ca din ce in ce mai multe substante farmacoterapeutice, sa
se preteze la aceasta forma de administrare.

Colirurile se administreaza in sacul conjunctival inferior dupa ectropionarea
cu indexul a pleoapei inferioare; in cursul instildrii, picuratorul nu trebuie sa atinga
cilii, pentru a nu suprainfecta produsul. De regula se instileaza 1-2 picaturi, repetarea
instilarii facandu-se dupa un orar care difera in functie de substanta instilata (durata
de actiune a produsului).

Actiunea colirurilor este de duratd variatd si pentru a prelungi durata de
actiune se utilizeaza in unele cazuri vehiculi cu efect intarziat. Dupa instilatie, colirul
se fixeaza pe conjunctiva si pe fata anterioara a corneei astfel incat o anumita cantitate
patrunde in camera anterioara, ajungand la nivelul irisului si cristalinului. In general
endocular trece o cantitate mica de substanta activa, deoarece, corneea actioneaza ca o
dubla bariera:

- epiteliul nu lasa sa treaca decat substantele liposolubile;

- stroma lasa sa treaca numai substantele hidrosolubile.

Colirurile trebuie sa fie sterile §i izotonice cu lacrimile (cu pH cuprins intre
6,4 si 7,8 - pH-ul lacrimilor fiind de 7,4). In general un colir se considera steril, in
conditii de manipulare corecta, o luna dupa deschiderea flaconului.
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Dupa excipientul folosit, colirurile sunt apoase si uleioase; solutiile lichide pot
fi folosite si pentru spalaturi largi in sacul conjunctival sau bai oculare (de exemplu 1n
arsurile chimice).

In functie de substanta chimica utilizat si actiunea farmacologica, colirurile
sunt de mai multe feluri.

- cuactiune asupra pupilei (midriatice si miotice)

- curol de scddere a tonusului ocular

- curol antiseptic, antibiotic, antiviral, antimicotic, antiparazitar

- cu efect anestezic

- cu efect antiinflamator si astringent

- medicatie parieto-vasculara (vasodilatatoare, hemostatica, anticoagulanta)

- coliruri anticataractogene

- substituienti si stimulatori ai secretiei lacrimale

COLIRURI CU ACTIUNE ASUPRA PUPILEI

Coliruri midriatice
Sunt de doua feluri:
- midriatice parasimpaticolitice — produc midriaza prin paralizia sfincterului
pupilar
- midriatice simpaticomimetice — antreneaza midriaza activa prin contractia
dilatatorului.
a. coliruri parasimpaticolitice
Sunt fie cu durata lunga de actiune (atropina 0,5-1%), fie cu duratd medie sau
scurtd de actiune (homatropina, tropicainamida). Se utilizeaza pentru dilatarea pupilei,
in scop terapeutic (colirurile cu duratd lungd de actiune), sau pentru examinarea
fundului de ochi (colirurile cu durata scurta de actiune). Au totodata efect cicloplegic,
fiind utilizate pentru efectuarea schiascopiei. Contraindicatia absolutd este la pacientii
cu glaucom cu unghi inchis, deoarece declanseaza atacul acut de glaucom prin
inchiderea unghiului.
b. coliruri simpaticomimetice
Actiunea midriatica se face datoritd actiunii asupra muschiului dilatator al
pupilei. Nu produc cicloplegie si cele mai multe au actiune vasoconstrictoare. Din
aceasta categorie fac parte adrenalina 1-4% si neosinefrina 0,05%.

Coliruri miotice
In functie de muschiul pupilar asupra ciruia actioneaza sunt de doua feluri:
miotice parasimpaticomimetice si miotice simpaticolitice.
a. coliruri parasimpaticomimetice
Colirurile parasimpaticomimetice pot sd actioneze prin doud mecanisme
diferite:
- mecanism colinergic, cu actiune directd asupra muschiului sfincter
pupilar (Pilocarpina 1-4%);
- mecanism anticolinesterazic, avand ca efect blocarea distrugerii
enzimatice a acetilcolinei (Fizostigmina, Tosmilen, Mintacol).
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Dintre toate colirurile parasimpaticomimetice, cel mai utilizat este Pilocarpina
in concentratie medie de 2%; cel mai important inconvenient al acesteia este durata de
actiune scurtd, de 4-6 ore, ceea ce necesitd administrarea repetata, la interval de
maxim 4 ore a produsului. Tn timp produsul are efect cataractogen.

Colirurile parasimpaticomimetice colinergice, au ca efect scaderea tensiunii
oculare, prin cresterea facilitatii la scurgere a umorii apoase.

Mioticele anticolinesterazice au actiune miotica indirectd prin inhibarea
distructiei acetilcolinei de catre colinesteraza. Acestea sunt miotice foarte puternice,
cu actiune intensa si prelungitid. Sunt destul de putin utilizate si numai in situatiile in
care celelalte medicamente nu mai sunt eficace, datoriti numeroaselor efecte
secundare (iritatie conjunctivala, spasm acomodativ cu pseudomiopie, cefalee,
tractiuni ale retinei periferice cu posibile decolari de retind la miopi, efect
cataractogen).

b. coliruri simpaticolitice

Actioneaza prin inhibarea actiunii simpatice, cu efect indirect cresterea
actiunii parasimpaticului. Au ca efect si scaderea tensiunii intraoculare. Din aceasta
categorie face parte Guanetidina (Ismelin 4%).

SUBSTANTE HIPOTONIZANTE OCULARE

In afara de substantele miotice, discutate mai sus, o serie de alte substante au
ca efect principal scaderea tensiunii oculare, fiind utilizate in tratamentul glaucomului.
Ele pot fi clasificate n:

- substante care favorizeaza eliminarea umorii apoase pe calea uveosclerala

o0 colirurile parasimpaticomimetice
o prostaglandinele
- substante care diminud secretia de umoare apoasa la nivelul corpului ciliar
o colirurile beta-blocante
0 Dblocanti ai anhidrazei carbonice.

Prostaglandinele in utilizare topicd, conjunctivald, reprezintda o achizitie
foarte recentd in domeniul tratamentului glaucomului cu unghi deschis. Doua coliruri
sunt astdzi intrate in uz:

- Xalatanul (Latanoprost), in concentratie de 0,005% si

- Rescula (Isopropylunoproston) in concentratie de 0,12%.

Cel putin alte doud prostaglandine sunt in stadiu de experiment clinic
(Lumigan si Tratavatan).

Cresterea eliminarii de umoare apoasa se datoreaza relaxérii muschiului ciliar;
efectul prelungit al prostaglandinelor de aproximativ 24 de ore, face sa fie suficientd o
singura aplicatie pe zi. Efectele sistemice sunt reduse.

Colirurile beta-blocante, actioneaza prin reducerea secretiei de umoare
apoasa la nivelul copului ciliar, prin inhibarea receptorilor 3-adrenergici.
Aceste coliruri pot sa fie:
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- neselective in sensul cd actioneaza atat asupra receptorilor B1 cat si asupra
receptorilor B2 (Timolol in concentratie 0,25 si 0,5%);

- selective [B1-adrenergice (Betaxolol in concentratie de 0,25-0,5%),
actioneaza selectiv aspra acestui tip de receptori, care la nivelul proceselor
ciliare, determind scdderea secretiei de umoare apoasd; aceste coliruri au
avantajul ca au actiune redusa asupra receptorilor bronsici si vasculari,
putand fi administrate §i la pacientii cu astm bronsic sau afectiuni
cardiovasculare.

Colirurile beta-blocante, au durata de actiune de peste 12 ore, fiind necesara

administrarea in doua prize.

Inhibitorii de anhidraza carbonici, reprezintd de asemenea o clasd noua de
hipotonizante oculare, deoarece pana in urma cu 5-10 ani, acetazolamida (Ederen,
Diamox) se putea administra numai pe cale generala. Actual dispunem de produsul
Trusopt (Dorzolamid hidroclorid 2%), cu durata lunga de actiune de aproximativ 12
ore, care are efect de inhibare a anhidrazei carbonice de la nivelul proceselor ciliare,
enzima care intervine, in secretia de umoare apoasa.

COLIRURI ANTIMICROBIENE

Coliruri antiseptice

Antisepticele oculare, sunt substante cu rol antibacterian nespecific. Dintre
antisepticele cele mai utilizate Tn coliruri sunt:

- Argirol (argint coloidal) 5-10%;

- Colargol 2%;

- Sulfat de zinc 1-2,5%

- Albastru de metilen 1% ( care are si efect antiviral)

- Nitrat de argint 1%.

Coliruri cu antibiotice

Se utilizeaza in cazurile in care etiologia bacteriana este suspicionatd, pe baza
unor criterii clinice §i confirmatd de examenele de laborator (examenul bacteriologic
al prelevatelor oculare). Tn general administrarea tratamentului antibiotic local trebuie
facutd inainte de rezultatele biologice (culturd si antibiogramad), dar intotdeauna nu
inainte de a se recolta secretiile pentru aceste probe.

Alegerea modalitatilor de tratament antimicrobian este corelatd cu localizarea
infectiei la nivelul diferitelor componente ale ochiului sau anexelor sale. Astfel in
conjunctivite, blefaroconjunctivite, este suficientd utilizarea colirurilor si a
unguentelor oftalmice.

In cazul ulcerelor corneene, pliagilor penetrante, a uveitelor etc, este necesara
adaugarea antibioticelor i sub alte forme: injectii subconjunctivale, parabulbare si
tratament general injectabil cu antibiotice. In general in infectiile severe, se utilizeazi
asocieri de antibiotice, pentru a acoperi un spectru cat mai larg.

Dupa venirea rezultatului antibiogramei, alegerea antibioticului se va face in
functie de spectrul microbian.
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Antibiotice utilizate 1n tratamentul local ocular

ANTIBIOTIC ADM INISTI?ARE INJECTIE 5 ADMINISTRA:RE
UTILIZAT TOPICA SUBCONJUNCTIVALA SISTEMICA

PENICILINA 10 000 Ul / ml 10 000 UT / ml / dozd 1-4 mil.Ul/zi(4 prize)
AMPICILINA 30 mg/ml 100 mg / doza 0,5-4 g/zi (4 prize)
OXACILINA 30 mg/ml 100 mg / doza 1-4g9/zi(4prize)
CLORAMFENICOL 5mg/ ml 100-500 mg / doza 0,5-4 g/ zi (4 prize)
CEFALOSPORINE
(CEFALEXIN) L 50-100 mg / doza 50-150 mg /
(CEFAZOLIN) Kg corp/zi
CEFTRIAZON)
GENTAMICINA 8-15mg / ml 40 mg / doza 40-80mg (de 3 ori/zi)
NEOMICINA 50-100 mg / ml 250 mg / doza 1-2 g (de 4 ori/zi)
TOBRAMICINA 5-10 mg / ml 10-30 mg / doza 50-75mg (de 3 ori/zi)
FLUOROCHINO-
LONE 3mg/ ml _ 200-400 mg
(CIPROFLOXACIN) (de 3 ori/ zi)
(NORFLOXACIN)
BACITRACINA 100-500 U / ml 5000-10 000 U / doza

Medicatia antivirala
In aceasta categorie sunt incluse substantele capabile de a inhiba multiplicarea
virald intracelulard, administrarea substantelor antivirale se face pe cale locala si
generala, in functie de severitatea clinicad a afectiunii. La nivel ocular preparatele se
prezinta sub forma de colir sau unguent.
Antiviralele sunt recomandate 1n infectiile oculare cu herpes simplex, herpes

zoster, citomegalovirus, infectii HIV.
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Exista trei generatii de medicamente antivirale n raport cu data aparitiei:

- generatia 1 cuprinde: 5-iodo-2-dezoxiuridina (IDU) cu preparatele
Dendrid si Kerecid (colir 0,1% si unguent 0,5%), utilizate in cheratitele
superficiale;

- generatia a Il-a cuprinde: acicloguanizina (ACI) cu preparatele Aciclovir,
Zovirax, Virolex sub forma de unguente 3%, pentru uz oftalmologic si
comprimate de 250 si 500 mg; se utilizeaza in cheratitele superficiale si
profunde si in uveitele de etiologie virala;

- generatia a Ill-a cuprinde: dihidroxipropoximetilguanind (DMPG), cu
preparatul Ganciclovir, cu efect de 40 de ori mai puternic decét
Aciclovirul, dar cu efecte toxice sistemice importante, utilizat in
tratamentul bolnavilor cu SIDA.

Substante antimicotice,

Mai putin utilizate in trecut, astdzi sunt in continud crestere, datorita
frecventei mai mari a micozelor, determinata de utilizarea nejustificata a antibioticelor
si substantelor corticosteroide. Ca agenti micotici mai frecvent Intlniti sunt: candida,
cryptococus, aspergillus, actinomices. La nivel ocular, pot sid genereze afectiuni
diverse: conjunctivite, cheratite, dacriocistite, canaliculite, endoftalmii.. Dintre
preparate, cele mai utilizate sunt:

- Amfotericina B (colir 0,05%-2%, fiole 5 mg /ml i.v.)

- Clotrimazol (unguent 10 mg / ml sau capsule)

- Ketoconazol — (colir 1%, tablete 200 mg).

Medicatia antiparazitara
Parazitozele cu localizare oculard sunt urmatoarele (in ordinea frecventei):
toxoplasmoza, toxocarioza, filarioza, oncocercoza, leishmanioza. Dintre parazitii
oculari, cea mai frecventa infectie este cu toxoplasma gondi.
Tratamentul se face cu:
- Sulfamide (sulfadiazind) in doze de 0,5-4 g/ zi oral, timp de 10 zile, apoi
se repeta cura la 6 sdptamani;
- Pirimetamina (antimalaric), In doze de 50 mg / zi timp de 3 sdptdmani
asociat uneori cu sulfadiazina;
- Spiramicina (antibiotic cu spectru larg) 1 g/ zi timp de 3 sa@ptamani
- Clindamicind (antibiotic) administrare orald (cp 300 mg) si injectii
perioculare.

COLIRURI ANESTEZICE
corneei si partial a sclerei. Se efectueaza prin instilarea repetatd de cateva ori a unui
colir la nivelul fundului de sac conjunctival inferior. Actiunea acestor substante
dureaza 10-30 de minute. Dintre anestezicele oculare utilizate sub forma de colir:
xilocaina (1-2%), tetracaina (1-2%), oxibuprocaina 0,4% (Novesine).
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MEDICATIA PARIETO-VASCULARA

- Substante vasodilatatoare
Dintre vasodilatatore, pot fi utilizate:
- vasodilatatoarele neurotrope (alfa-blocantele adrenergice)
O tolazolin (tablete, injectii retrobulbare),
0 dihidroergotoxina (Hydergin) solutie 0,1%
O nicergolina (Sermion) drajee de 10 mg
- vasodilatatoare musculotrope
0 acidul nicotinic (vitamina PP, comprimate 100 mg sau tratament
injectabil
o xantinol nicotinat (Complamin) comprimate 150 mg
0 tanakan — solutie buvabilad sau comprimate.
Aceste medicamente sunt indicate in obstructiile de artera centrald a retinei, in
trombozele de vena centrald, degenerescentele maculare senile.

- Medicamente capilarotrofice

Au scopul de a creste rezistenta peretelui vascular si de a reduce
permeabilitatea capilara:

- flavonoizi (tarosin, rutosid) comprimate 20 mg

- antocianozide (difrarel, difebion) comprimate 100 mg

- dobesilat de calciu (doxium) comprimate de 250 si 500 mg .

Medicamentele cu efect capilarotrofic sunt indicate in: afectiuni vasculare
retiniene, afectiuni degenerative corioretiniene, retinopatia diabetica neproliferativa.

- Medicamente anticoagulante si hemostatice

1. Anticoagulantele sunt substante care blocheaza activitatea unor factori ai

coagularii sau inhiba agregarea plachetara. Acestea pot fi:

- Anticoagulante cu actiune directa — heparina — fiole de 5000 UI (1 fiola Ia
6 ore intravenos), timp de 7 zile, sub atenta supraveghere a timpului
(Howell), care trebuie sa fie crescut de 1,5-3 ori.

- Anticoagulante cu actiune indirecta (inhibitori ai vitaminei K) — derivati
dicumarol) in doze de 2-4 mg/zi (1 cp — 2 mg), inceput din a 6-a zi a
tratamentului cu heparind, sub controlul timpului Quik care trebuie sa
scadd pana la 30%, apoi dozele se reduc progresiv si tratamentul se
intrerupe lent in timp de 8 zile.

Tratamentul cu anticoagulante este indicat Tn ocluziile venoase sau arteriale

retiniene si retinopatia diabetica.

Contraindicatiile tratamentului cu anticoagulante sunt diatezele hemoragice,

ulcerul gastro-duodenal, HT A severd, insuficienta hepatica sau renald, sarcina.

2. Anticoagulante care inhiba agregarea plachetara

Acidul acetilsalicilic (aspirina) Tn doze mici ¥-1 comprimat.

Dipiridamol (Persantin) tablete - 25 mg.

Aceste substante sunt indicate in: ocluziile venoase, retinopatia diabetica.
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3. Anticoagulantele cu actiune fibrinolitica, reprezintd substante care
intensifica procesele de fibrinoliza ale organismului:

- streptochinaza (Streptaze) in perfuzie intravenoasa (flacoane de 100 000,
250 000 UI)

- urochinaza (Ablakinase) in perfuzie intravenoasa 4400 Ul / Kg/ ora, timp
de 12 ore

- plasmina

- activatorul plasminogenului.

Tratamentele cu fibrinolitice se fac sub atenta supraveghere a timpului de

protrombina (de 2-4 ori mai mare fatd de timpul initial)

Hemostaticele

Sunt medicamente care opresc sangerarea sau previn recidivele.

- Acidul epsilon amino-caproic (AE-AC), fiole de 10 ml iv, perfuzabil in
glucoza de 5%.

- Hemostatice oculare locale - fibrina, gelasponul

- Hemostatice oculare sistemice: etamsilat de calciu, vitamina K, vitamina
C, vitamina P

MEDICATIA ANTIINFLAMATORIE

Antiinflamatoriile sunt medicamente cu larga utilizare in oftalmologie, atat in
utilizare topica locald, cat si in administrare sistemica.

Aceastd clasd de medicamente are doud categorii de produsi In raport cu
mecanismul de actiune: nesteroidiene si steroidiene.

Antiinflamatoriile nesteroidiene — reduc sinteza de mediatori ai procesului
inflamator ~ (prostaglandinele),  inhibh&nd  calea  ciclooxigenazei.  Dintre
antiinflamatoriile nesteroidiene pot fi mentionate:

- Antiinflamatorii cu actiune imediata:

0 acidul acetilsalicilic (aspirina),

0 derivatii de pirazol (fenilbutazona, aminofenazona, kebutazona)

0 derivatii de indol (indometacin),

0 derivati ai acizilor arilalifatici (ibuprofen, ketoprofen, diclofenac).
Aceste preparate sunt indicate in prevenirea si reducerea
inflamatiei postoperatorii si laserterapiei, forme usoare si
moderate de inflamatii ale polului anterior.

- Antiinflamatoriile cu actiune prelungita sunt reprezentate de :

O antimalaricele de sinteza (Clorochin, Hidroxiclorochin)

0 saruri de aur (Tauredon)

0} imunosupresoare.

Au indicatie in poliartrita reumatoida, lupusul eritematos sau in inflamatii
oculare severe (uveite difuze sau totale).
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Antiinflamatoriile steroidiene sunt reprezentate de hormonii corticosteroizi
care au efect antiinflamator marcat in toate ectapele si toate tipurile de leziuni
inflamatorii.

Indicatiile utilizarii corticosteroizilor sunt:

alergii oculare (blefarite, blefaroconjunctivite, cheratoconjunctivite) —
corticoidul se utilizeaza sub forma de coliruri sau unguente oftalmice;
sclerite si episclerite — corticoidul se utilizeaza in instilatii sau injectii
subconjunctivale;

uveite anterioare, posterioare sau difuze (iridociclite, corioretinite,
endoftalmie, oftalmie simpaticd) utilizate local sub forma de colir, injectii
subconjunctivale si perioculare si tratament general.

patologia nervului optic (neuropatii optice inflamatorii, ischemice si
degenerative).

tratament postoperator in general n asociere cu antibiotice, pe cale locala
si in anumite situatii si pe cale generala.

Contraindicatiile corticosteroizilor sunt aceleasi ca in patologia generala: ulcer
gastroduodenal, psihoze, diabet, osteoporoza, afectiuni cardiovasculare, insuficienta
hepatica sau renala, tuberculoza, sarcina, aldptare.

In aplicatii locale, cea mai importantd contraindicatie o reprezinta ulceratiile
corneene de orice tip; corticosteroizii au efect de blocare a proliferarii fibroblastice la
nivel local, blocand prin aceasta procesele de reepitelizare corneeand; in conditiile
aplicarii unui preparat corticoid pe o ulceratie corneeand, aceasta evolueaza catre
extindere 1n suprafaté si in profunzime, pana la perforatie corneeana.

Principalii glicocorticoizi utilizati in oftalmologie sunt:

in administrare topica:
o coliruri cu hidrocortizon 2,5%, prednisolon 1%, dexametazon
0,1%, betametazon 0,1% ,
0 unguent cu hidrocortizon acetat 1,5%, prednisolon 0,25%,
dexametazon 0,05%.
administrare injectabild (subconjunctivald, parabulbara)- hidrocortizon,
dexametazon ,
administrare pe cale generala — 1n general In dozd unicd dimineata
(prednison 1-1,5 mg/Kg/corp), uneori doze mai mici, in rfaport cu
intensitatea procesului inflamator.

ANTICATARACTOGENE

Cu toate ca se utilizeazd mai multe tipuri de produse cu actiune asupra
opacifierii cristalinului, in prezent este unanim admis faptul ca tratamentul cataractei
ramane deocamdata cel chirurgical.

Medicamentele utilizate astdzi in tratarea opacifierii creistalinului pot fi
clarificate in:

substante cu actiune vasculara si efect ,antisclerotic”’ pe baza de iod
(Colvitiod, Rubjovit);

substante cu continut hormonal: extracte ovariene §i orhitice
(lodorubidium hormonal);
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- medicamente care contin elemente necesare metabolismului cristalinian:
cisteina, glutadion, ATP, vitamina B, PP, C (Vitaiodurol)
- medicamente care amelioreaza nivelul energetic al cristalinului: ATP,
citocrom C, adenozine (Vitaphacol, Catacol, Catarstat)
Toate aceste coliruri se administreazd indelungat, dar eficienta lor nu a fost
probata de proba timpului.

SUBSTITUIENTI, STIMULATORI,
LUBREFIANTI AI SECRETIEI LACRIMALE

Substituientii lacrimilor au la bazd unele substante sau principii fizico-
chimice:
- metil-celuloza si hidroxi metil celuloza se afld in preparatele Lacrisifi,
Celuvisc, Isopto Tears
- produse ce confin polimeri cu proprietati adsorbante: Tears Naturale,
Hypotears
- produse care contin in formula de baza un singur electrolit: Bion Tear,
Tear Cel.
Aceste coliruri se instileaza de 1-6 ori pe zi, seara la culcare se aplica
unguente (Lacrivisc, Refresh), ele fiin indicate in:
- sindromul ochiului uscat (sindrom Sicca)
- cheratita lagoftalmica
- cheratitd neurotrofica

Stimulatoarele secretiei lacrimale sunt reprezentate de bromhexine,
administrat topic sau sistemic;

Lubrifiantii secretiei lacrimale sunt unguente care se aplica de obicei seara la
culcare: Lacrilube, Dualube.
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GLOSAR

A

ABDUCTIE —miscare de indepartare de la linia mediana (la nivel ocular muschii drepti
externi sunt muschi abductori).

ACOMODARE — modificare a curburilor cristalinului datorita actiunii muschiului ciliar,
realizand focalizarea razelor de lumind la nivelul retinei; capacitatea de acomodatie
scade dupa varsta de 40 de ani, in functie de modificarile elasticitatii cristalinului.

ACROMATOPSIE - incapacitatea ochiului de a distinge culorile.

ADAPTOMETRIE — metoda de investigatie a simfului luminos, determinand curba de
adaptare a ochiului la Intuneric, dupa o perioada de ebluisare.

ADDUCTIE — miscare de apropiere de linia mediana (muschii drepti interni sunt muschi
adductori).

AFACHIE - lipsa cristalinului din globul ocular; poate fi congenitala sau postoperatorie.

AMBLIOPIE — scadere a vederii la unul sau la ambii ochi, fara o cauza vizibilad aparenta.

AMETROPIE - viciu de refactie staticd, ce determina ca razele de lumina si nu
focalizeze pe retina.

ANGIOFLUOROGRAFIE — metoda de investigatie a circulatiei retiniene, prin
injectarea unui colorant intravenos (de obicei se utilizeazd fluoresceind) si
fotografierea seriata a retinei, prin filtre de culoare galbena si albastra.

ANIZOMETROPIE - diferenta de valoare dioptrica intre cei doi, la refractia statice.

ATAXIE OCULARA - greutate in coordonarea miscarilor globului ocular

ASTENOPIE ACOMODATIVA — oboseald oculari determinati de eforul acomodativ
sustinut, in cazul unor vicii de refractie (hipermetropie, astigmatism), care forteaza
ochiul sd acomodeze permanent.

ASTIGMATISM - viciu de refractie, in care razele venite de la infinit se reunesc in doua
focare, deoarece dioptrul ocular prezinta raze de curbura inegale in diferite meridiane.

ASTIGMOMETRIE — masurarea gradului de astigmatism cu ajutorul astigmometrului.

AUTOREFRACTOMETRIE - determinarea refractiei oculare cu ajutorul refractometrului
automatizat (dioptronul).

AXA VIZUALA — este axa care uneste macula cu obiectul fixat.

AXA OPTICA — este linia care uneste centrul corneei cu punctul nodal sau centrul optic.

AXA DE FIXATIE — dreapta care uneste obiectul privit cu centrul de rotatie al ochiului.

B

BANDELETA OPTICA — fascicul de fibre nervoase care transmit influxul nervos de la
nivelul chiasmei optice si se termina la nivelul corpilor geniculati externi.

BARIERA HEMATOOCULARA — locul unde se regleazi schimburile dintre singe si
umoare apoasa.
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BIOMICROSCOPIE — metoda de examinare a structurilor polului anterior al ochiului, cu
ajutorul unui aparat care este prevazut cu sistem optic de marire si cu dispozitiv
propriu de iluminare, sub forma unui fascicul sub forma de fanta.

BLEFAROPLASTIE - interventie chirurgicald de refacere a pleoapei.

BLEFARORAFIE — sutura temporara sau definitiva a pleoapelor, atunci cand globul nu
mai poate fi protejat de acestea; se practica in lagoftalmie, exoftalmii foarte mari,
operatii de plastii palpebrale.

BOALA BEHCET - iridociclita recidivanti cu hipopion; se caracterizeazi prin: uveita cu
hipopion, ulceratii recidivante ale mucoasei bucale sau genitale. Leziunile afecteaza si
polul posterior sub forma de periflebita, periarterita sau obstructii venoase.

BOALA BENSON - sinchizis asteroid (hialozi asteroida).

BOALA BOWEN - discheratozi conjunctivald ce apare la limb sub forma de tumorete
gelatinoase de culoare roz; poate degenera in epiteliom spinocelular.

BOALA COATS - retinopatie exsudativa hemoragici acuti.

BOALA CROUZON - dizostozi craniofaciald, caracterizati prin proeminent frontal,
prognatism, exoftalmie si strabism; ocular apare staza papilara, apoi atrofie optica prin
hipertensiune intracraniana.

BOALA DEVIC - oftalmoneuromielita.

BOALA EALES — perivasculiti retiniand cu retinopatie hemoragic recidivanta.

BOALA HARADA — uveomeningiti virald, caracterizati la nivel retinian de aparitia unei
decolari totale de retina, care dupa un timp se poate reaplica spontan.

BOALA JUNIUS-KUHNT — degenerescenti maculara senila de tip exsudativ.

BOALA LEBER - atrofie optica ereditara.

BOALA STARGARD - degenerescenti maculara juvenild, cu aspect initial de ,,urma de
melc”, care evolueaza catre un placard atrofic prin care se vede desenul coroidian.

BUFTALMIE - ochi de dimensiuni mari, bovin, care apare in glaucomul congenital.

C

CAMERA ANTERIOARA - spatiul intraocular delimitat anterior de jonctiunea
corneosclerald, posterior de iris §i cristaloida anterioard si extern de unghiul
camerular.

CAMERA POSTERIOARA — spatiul intraocular delimitat anterior de fata posterioari a
irisului, posterior de procesele ciliare si cristalin, iar extern de corpul ciliar.

CAMPIMETRIE — metoda de determinare a cAmpului vizual, cu ajutorul unui ecran plan,
pe care sunt inscrise meridiane §i paralele; existd campimetre pentru determinarea
campului vizual pand la izoptera de 30 de grade (Wecker, Bjerrum), sau pentru
campul vizual central pana la 10 grade (cartoanele Heitz, sau Amsler).

CAMP VIZUAL - totalitatea punctelor din spatiu pe care un ochi imobil le poate percepe.

CAPSULOREXIS - deschiderea capsulei anterioare a cristalinului, pentru evacuarea
nucleului

CATARACTA - pierderea transparentei cristalinului (senild, congenitali, patologica,
complicatd sau traumaticd); cristalinul ia un aspect alb sidefiu.

CATARACTA PATOLOGICA —cataractd determinati de afectiuni generale, care
intervin asupra metabolismului cristalinian.

CATARACTA COMPLICATA — cataracti aparuti datoriti unor afectiuni oculare, cu
potential cataractogen.

CELULITA ORBITARA - inflamatie difuz a tesutului adipos din orbita.
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CERC ARTERIAL ZINN-HALLER - cerc de anastomoze arteriale in special din arterele
ciliare posterioare, cu rol in nutritia nervului optic, la nivelul lamei criblate.

CICLITA - inflamatia corpului ciliar, caracterizati de aparitia de precipitate pe fata
posterioara a corneei.

CICLODIALIZA — operatie de reducere a tensiunii intraoculare, prin dezinserarea
corpului ciliar si efectuarea unei comunicari cu camera anterioara.

CICLODIATERMIE — metoda de distrugere a corpului ciliar (diatermocoagulare,
laser), pentru a reduce secretia de umoare apoasa, in glaucoamele 1n stadiu absolut

CICLOPLEGIE - relaxarea medicamentoasa a muschiului ciliar asociatd si cu
midriaza, pentru determinarea refractiei statice a ochiului prin schiascopie.

COLIR — forma de prezentare medicamentoasa lichida, destinatd administrarii topice
sub forma de instilatii la nivelul sacului conjunctival.

COLOBOM - lipsa de substantd la nivelul unei structuri (pleoapa, iris, nerv optic);
pot fi congenitale, traumatice sau operatorii. Cele congenitale pot fi tipice, pe
linia de inchidere a cupulei optice, sau atipice, in oricare alta parte a structurii.

COMISURA — locul de unire a doud structuri tisulare (comisura palpebrali).

CONUS MIOPIC — leziune degenerativa cu aspect de semilund depigmentata, care
apare in jurul nervului optic in miopiile maligne, cu ectazie sclerala.

CORECTOPIE — modificare a pozitiei pupilare, care nu mai este localizata central.

CORESPONDENTA RETINIANA — locul geometric comun al punctelor din spatiu,
care-si proiecteaza, la un moment dat imaginea in puncte retiniene corespondente.

CRIOCOAGULARE - metoda de distructie tisulara prin care este determinata
transformarea substantelor proteice din stare lichida in stare de coagulare; este
utilizata in distructia corpului ciliar in glaucomul absolut, dezlipirea de retina.

D

DACRIOADENITA — inflamatia glandei lacrimale.

DACRIOCISTECTOMIE — operatie de indepartare a sacului lacrimal.

DACRIOCISTITA - inflamatia sacului lacrimal.

DACRIOCISTORINOSTOMIE — operatie de repermeabilizare a cailor lacrimale, prin
realizarea unei comunicatii intre mucoasa sacului lacrimal si mucoasa lacrimala.

DACRIOPS - chist al glandei lacrimale.

DALTONISM - discromatopsie in ax rosu-verde.

DECOLARE DE COROIDA — desprinderea coroidei de sclerotica.

DECOLAREA DE RETINA — reprezinti dedublarea retinei in cele doud straturi
embrionare.

DIOPTRIE - unitate de masurare a puterii de refringentd (lentile sau medii
transparente oculare); se calculeazd dupa formula: D = 1/distanta focala.

DIOPTRON —aparat pentru masurarea computerizata a razei de curbura a corneei.

DIOPTRU OCULAR - ansamblul mediilor refringente oculare.

DIPLOPIE — vedere dubla a unui obiect; poate fi monoculara in cataractd in evolutie,
sau binoculara in strabism (cea mai frecventa).

DISCROMATOPSIE — tulburari in perceperea unor anumite culori.

DISTICHIAZIS — implantare anormalad a cililor din randul posterior, cu devierea
acestora catre cornee.
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E

EBLUISARE - senzatie de orbire la trecerea brusca de la intuneric la lumina.

ELECTROOCULOGRAMA - misurarea diferentei de potential, intre straturile
externe si interne ale retinei.

ELECTRORETINOGRAMA - inregistrarea grafica a potentialului de actiunea
retinian declansat de variatia suficienta liminara de iluminare a retinei.

EMETROPIE - stare normala a refractiei oculare, in care razele venite de la infinit
focalizeaza pe retina.

ESOFORIE - strabism convergent latent.

EXOTROPIE - strabism convergent manifest.

EXCAVATIE PAPILARA — depresiunea centrald de la nivelul papilei nervului optic;
fiziologic excavatie este centrald, rotunda, nedepasind 1/3 din suprafata papilei.

EXOFORIE - strabism divergent latent.

EXOTROPIE - strabism divergent manifest.

F

FACILITATE LA SCURGERE - capacitatea de eliminare a umorii apoase la nivelul
trabeculului.

FACOEMULSIFICARE - fragmentarea si aspirarea cristalinului cu ajutorul
ultrasunetelor.

FOTOCOAGULARE - procesul de trecere a unei substante din stare lichida in gel cu
ajutorul energiei luminoase.

FOTOFOBIE — jena la lumina.

FOVEA CENTRALIS — depresiune de la nivelul centrului maculei, mai inchisa la
culoare, formata numai din celule cu con.

FUZIUNE - procesul de contopire la nivel cortical a celor doua imagini in una
singura.

G

GLAUCOM - afectiune caracterizatd prin modificari de cdmp vizuale si papilare
caracteristice, determinata de obicei prin cresterea tensiunii intraoculare.

GONIOSCOPIE — metoda de examinare a unghiului camerular.

GONIOSINECHIE - sau sinechii anterioare, reprezintd sinechiile de la nivelul
unghiului camerular.

H

HALUCINATIE VIZUALA — perceptia unor imagini fira obiect.

HEMERALOPIE - scaderea acuitatii vizuale in conditiile unor lumini scazute.
HEMIANOPSIE — pierderea unei jumatati a campului vizual, la unul sau la ambii
ochi.
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HEMOFTALMUS - sange in interiorul corpului vitros, care nu permite
vizualizarea structurilor retiniene.

HESPERSNOPIE - tulburare a vederii crepusculare.

HETEROCROMIE IRIANA - diferentd de culoare intre cei doi ochi.

HESPERANOPIE — (hemeralopie) tulburari ale vederii la lumina scazuta.

HETEROFORIE — strabism latent-paralelismul ocular se péstreazd pana in momentul
n care se ntrerupe fuziunea.

HETEROTROPIE - strabism manifest.

HIALOIDA — structurd histologicd formati din condensarea vitrosului in periferie,
acoperindu-l ca un invelis.

HIPERMETROPIE - viciu de refractie in care razele venite de la infinit fuzioneaza in
spatele retinei.

HIPOPION - exsudat in camera anterioard, depus decliv cu margine orizontala de
demarcatie.

HOROPTER - locul geometric al tuturor punctelor din spatiul sferic inconjurator ce
se proiecteaza la un moment pe cele doud retine, in zone corespondente.

IODOPSINA — pigment vizual localizat in segmentul extern al celulelor cu conuri.

IRIDOCICLITA — inflamatia irisului si a corpului ciliar.

IRIDODIALIZA — dezinsertie a radicinii irisului, de obicei traumatici).

IRIDODONESIS — tremuratura a irisului la migcarile globului ocular.

IRIDOPEXIE — operatie de fixare a irisului in pozitia anatomica.

IRIDOPLEGIE - paralizie a sfincterului pupilar (traumatic, medicamentos etc.).

IRIDOSCHIZIS - clivajul dintre foita anterioard si cea posterioara a irisului,
determinat de atrofierea stratului mijlociu.

L

LAGOFTALMIE - imposibilitatea de a inchide pleoapele.

LAMINA CRIBROSA - (lama ciuruitd), zona sclerala posterioara, cu aspect perforat,
prin orificiile céreia trec fibrele optice.

LENTILA COMBERG - lentili de contact de material plastic cu repere din plumb,
pentru localizarea corpilor strdini intraoculari.

LENTILA GOLDMANN - lentild care se aplici pe cornee prin intermediul unei
solutii de metilceluloza 1%, pentru a examina unghiul camerular (gonioscopie).

LEUCOCORIE - reflex alb pupilar, datorat unor procese anormale retrocristaliniene.

LEUCOM COREEAN - tesut de reparatie cu aspect alb sidefiu, care apare dupa
afectiuni corneene.

LIMB SCLEROCORNEEAN - limita de demarcatiec intre cornee si sclerotica, in
profunzimea careia se gaseste canalul Schlemm, canalul prin care umoarea apoasa
se elimind din globul ocular.
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M

MACULA CORNEEANA - opacitate cu aspect alburiu, mati, care determini
scaderea moderata a acuitatii vizuale.

MACULA LUTEA - zona ovalara la nivelul polului posterior, avasculara, in centrul
careia se afla o depresiune numita fovea centralis; este zona de maxima acuitatea
vizuald, la nivelul careia gasindu-se numai celule cu con.

METAMORFOPSIE — perceperea deformata a imaginilor.

MICROPSIE — tulburare de perceptie, in care imaginea apare mai mica decat este in
realitate.

MIDRIAZA — dilatarea pupilei.

MIODEZOPSIE — perceperea de muste volante in cAmpul pupilar.

MIOZA — micsorarea pupilei.

N

NEFELIOM - leziune cicatriciala localizata in straturile anterioare ale corneei, care
nu determind scaderea acuitatii vizuale.

NICTALOPIE - sinonim hesperanopie.

NISTAGMUS - migcari involuntare sub formad de secuse, ritmice (orizontale,
verticale sau giratorii).

O

OCLUZIE PUPILARA - secluzie pupilari si aparitia unei membrane exsudative care
acopera intreg campul pupilar.

OFTALMOPLEGIE - paralizia de grup a muschilor oculomotori.

OFTALMOSCOPIE — metodd de examinare a fundului de ochi cu ajutorul
oftalmoscopului.

OPTOTIP — dispozitiv standardizat, ce are ca principiu prezentarea de litere, cifre,
imagini cu diferite dimensiuni, pentru determinarea acuitatii vizuale.

ORA SERRATA — denumirea topografica a zonei periferice retiniene aflatd la limita
de trecere dintre retina vizuala si retina oarba.

ORIJELET - inflamatie a glandelor Zeiss de la baza cililor.

ORTOFORIE - starea de paralelism a celor doi ochi, printr-un echilibru normal al
muschilor oculari extrinseci, si al raportului acomodatie/convergenta.

ORTOPTICA — ramuri a oftalmologiei, care se ocupi cu tratamentul ambliopiei.

P

PANOFTALMIE - uveitd septica, ce afecteazd practic toate structurile globului
ocular, transformand continutul ochiului intr-o zona de abces.
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PAPILA OPTICA — disc ovalar, de culoare galben rozati, cu diametru de aproximativ
1,5 mm, cu margini nete §i centru usor excavat; reprezintd locul de iesire al
fibrelor optice din globul ocular.

PARS PLANA — denumire topografica a extremei periferii a retinei, care face trecerea
la retina ciliara.

PATA GALBENA — sinonim macula lutea.

PINGUECULA — mic depozit neevolutiv hialino-grisos localizat perilimbic, in
sectorul nazal, la persoane in varsta, hipercolesterinice.

PINTEN SCLERAL - formatiune anatomohistologicd de forma unei mici
proeminente sclerale, localizat circular la nivelul jonctiunii sclerocorneene.

PRESBIOPIE - scaderea capacitatii de acomodatie a cristalinului prin scaderea
elasticitatii acestuia, dupa varsta de 40 de ani; se compenseaza pri corectie optica
pentru aproape cu lentile convergente de dioptrie progresiv crescatoare.

PTERIGION - leziune degenerativa evolutivd a conjunctivei localizata mai ales in
sectorul nazal, cu evolutie pe cornee, putdnd ajunge pana in centrul corneei.

PUNCTUM PROXIMUM - cel mai apropiat punct care poate fi vazut de ochi clar, cu
ajutorul acomodatiei.

PUNCTUM REMOTUM - punctul cel mai indepartat de ochi care poate fi vazut clar
fara interventia acomodatiei.

PUPILA - diafragm situat in centrul irisului, cu capacitatea de a-si miri sau a-si
micsora diametrul in functie de cantitatea de lumina care patrunde in ochi.

R

RODOPSINA — sinonim purpurid retiniani — pigment de culoare rosie prezent in
segmentele externe ale celulelor cu bastonase; se decoloreaza la intuneric si se
reface la lumina.

RUBEOZA IRIANA - neovascularizatie iriani care apare in diferite circumstante
patologice.

S

SALUS-GUNN - semnul incrucisarii venei de catre artera retiniana; la acest nivel
poate sd apard numai o micd compresiune la nivelul Incrucisarii (Salus-Gunn
std.I), compresiune a venei si devierea acesteia in baioneta (Salus-Gunn std II),
mici hemoragii la locul incrucisarii (Salus-Gunn std. I1I).
pozitiv — cand este perceput de bolnav ca o patd neagrd in campul vizual, sau
negativ cand pacientul nu il percepe; poate fi absolut cand sensibilitatea retiniana
este abolitd in zona scotomului, sau relativ, cand sensibilitatea retiniand este
diminuata in zona scotomului.

SCOTOPSINA — partea proteica a pigmentului vizual (rodopsina).

SECLUZIE PUPILARA - inchiderea orificiului pupilar, prin alipirea acestuia la fata
anterioard a cristalinului, astfel incat umoarea apoasé din camera posterioara, nu
mai poate ajunge In camera anterioara.
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SINBLEFARON - aderenta conjunctivei palpebrale la conjunctiva bulbara.

SINCHIZIS — leziune degenerativa a vitrosului, cu lichefierea partiala a gelului.

SKIASCOPIE — metoda de determinare a refractiei obiective; ea constd in proiectarea
unui fascicol de lumina pe ochi §i urmarirea miscarii umbrei pupilare In campul
pupilar; valoarea lentilei care schimbd sensul umbrei pupilare da valoarea
refractiei. Se utilizeaza pentru masurare riglele de skiascopie.

STRABISM - pierderea paralelismului globilor oculari, cu devierea unui sau ambilor
ochi; pot fi functionale sau paralitice.

T

TARS — structura fibrocartilaginoasa, care asigura scheletul pleoapelor;

TEST HESS-LANCASTER - test utilizat Tn strabismul paralitic, pentru evaluarea
muschilor implicati,

TEST CU STICLA ROSIE — test pentru evidentierea diplopiei,

TEST SCHIERMER - test pentru explorarea secretiei lacrimale; se utilizeaza hartie
de filtru lata de 0,5 cm si lunga de 3,5 cm; se verifica gradul de imbibitie al hartiei
de filtru (normal mai mult de 10mm la 3 minute);

TONOMETRIE OCULARA — metodd de determinare a tensiunii intraoculare; se
utilizeazd metode de indentatie sau metode de aplanatie; valoarea normala a
tensiunii oculare se considera sub 22 mm Hg.

TRABECUL - formatiune anatomicd localizatd in unghiul camerular, cu aspect
buretos, prin care se elimind umoarea apoasa din globul ocular;

U

UMOARE APOASA — lichid transparent care ocupd camerele ochiului (camera
anterioara si posterioara), cu rol in nutritia elementelor polului ocular anterior.

UNGHI ALFA — este unghi format de axa optica si axa vizuala.

UNGHI CAMERULAR - spatiu localizat in periferia camerei anterioare, unde se
gaseste trabeculul corneoscleral, la nivelul caruia se elimind umoarea apoasa din
globul ocular.

UNGHI VIZUAL - distanta dintre doud puncte care pot fi vazute separat , pentru
ochiul uman are valoarea de 1 minut.

UVEE - tunica medie a globului ocular, cu rol nutritiv, vasculara, formata din iris,
corp ciliar si coroida.

X

XANTELASMA - tumoare benigni palpebrali, formati din acumulare de colesterol,
in unghiul intern palpebral, datorita unor tulburari metabolice lipidice.

XEROZA CONJUNCTIVALA — usciciune oculard, conjunctiva avand aspect
epidermoid.
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