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ADNOTARE
Bassam Alhabeebi ,,Combaterea sindromului algic Tn glaucomul doloros”. Teza de doctor in

stiinte medicale. Chisinau, 2016

Lucrarea este expusa pe 147 pagini de text electronic, include 30 de figuri, 59 de tabele, 6 anexe,
are urmatoarea structura: introducere, patru capitole, concluzii si recomandari practice, rezumat
in limbile romana, rusa, engleza, indicele bibliografic cu 216 de referinte. Rezultatele studiului
au fost prezentate si discutate la sedintele diferitor foruri de specialitate. Tn baza rezultatelor
studiului au fost publicate 6 lucrari stiintifice si au fost elaborate 3 certificate de inovatii.
Cuvintele-cheie: glaucom dureros, hiperemie, hipertensiune oculara, rubeoza, cheratopatie,
hifem, enucleatie.

Domeniul de studiu: Oftalmologie.

Scopul si obiectivele studiului: Studierea metodelor moderne de tratament in cazul sindromului
algic la pacientii cu glaucom doloros cu optimizarea tratamentului complex pentru prevenirea si
combaterea durerii cu pastrarea globului ocular si a functiilor vizuale 1n cazul prezentei acestora.
1)Evaluarea evolutiei procesului glaucomatos pentru a evidentia factorii provocatori si
modificarile predecesoare aparifiei sindromului doloros la bolnavii inclusi in studiu.
2)Aprecierea eficientei metodelor de tratament medicamentos, laser, chirurgical in parte si in
complex in prevenirea si lichidarea sindromului doloros la pacientii cu glaucom dureros.
3)Elaborarea in baza studiului dat a unui algoritm de tratament al pacientilor cu glaucom dureros
cu scopul evitarii sau combaterii sindromului doloros cu optimizarea masurilor curative in
dependenta de evolutia bolii.

Noutatea si originalitatea stiintificad. Au fost obtinute date noi referitor la factorii aparitiei
durerilor in cazul glaucomului doloros, precum nivelului pH-ului in lacrima ochiului dolor. S-a
constatat o interdependenta intre intensitatea durerii, evaluate cu ajutorul scalei Wong Baker, n
cadrul glaucomului doloros si datele termometriei topice obtinute. A fost elaborat si propus un
algoritm de tratament complex in cazul glaucomului doloros ce include remedii medicamentoase
topice hipotensive, AINS si acid ascorbic, care duc la schimbarea mediului alcalin, caracteristic
pentru ochiul dolor, pand la nivelul neutru, dar si interventii chirurgicale de degajare a PIO cum
ar fi operatiile fistulizante, inclusiv fistulizante transciliare, endociclolaser-coagulare si
ciclocriopexia pentru combaterea sindromului algic si evitarea enucleatiei.

Problema stiintifica solutionata in teza: constad in identificarea si analiza cauzei sindromului
algic in glaucomul dureros cu optimizarea si formarea algoritmului de conduita prin tratamentul
complex medicamentos si chirurgical.

Semnificatia teoretica: Au fost analizate metodele complexe de tratare aplicate in glaucomul
dureros; au fost stabilite corelatii intre P1O, pH-ul lacrimii, temperatura topica ale ochiului dolor
st intensitatea durerii resimtitd de pacient.

Valoarea aplicativii: Tn baza studiului realizat se propune un algoritm de tratament al pacientilor
cu glaucom algic in dependenta de forma clinica a acestuia, cu scopul evitarii sau combaterii
sindromului doloros cu optimizarea masurilor curative in dependenta de evolutia bolii.
Implementarea rezultatelor. Managementul terapeutico-chirurgical al pacientilor cu glaucom
dureros a fost implementat in clinica de oftalmologie din cadrul IMSP SCR.



AHHOTALIUA
baccam Auab Xaoudbu. "YcrpanHeHue OOJE€BOro CHHApPOMA TpH OOJE3HEHHON Tiaaykome'.

I[HCCCPTZIIII/IH Ha COHCKaHHE Hay‘lHOﬁ CTCNIEHU NOKTOpa MEAUUMHCKHUX HaYK. KI/IIIII/IHeB,
2016.

Crpykrypa auccepramum: PabGorta m3nokeHa Ha 147 meyaTHBIX CTpaHHUIAx, BKirodaer 30
pUCYHKOB, 59 Tabnun, 6 MpHIOKEHUH W TPEJCTaBIICHA CIEAYIONMIEH CTPYKTYpOH: BBEICHHUE,
YEThIPE INIaBbl, BEIBOJIBI U MIPAKTUUECKHE PEKOMEH/IAllNU, aHHOTAI[MN Ha PYMBIHCKOM, PYCCKOM U
AHTJIMICKOM s3bIKaX, Oubnuorpadus u3 216 HaydHbIX MCTOYHHMKOB. Ha OCHOBe pe3ynbTaToB
paboThI OBLIM OIMYOJIMKOBAHBI 6 HAYYHBIX padOT U pa3paboTaHbl 3 HHHOBAITUH.

KiroueBble cjioBa: rmaykoma, 001€BOM CHHAPOM, THIIEpeMusi, 0(hTaTbMOTHIIEPTEH3Us, pPyOeos,
KepaTomnatusi, rudema, SHyKIIearus.

Obaactb uccaenopanusa: OPraabMoOIOTHs.

Heab u 3agauu: MzydyeHue cOBpeMEHHBIX METOJIOB JieUeHHUs O0JIEBOro CUHApPOMA y MAIlEHTOB
¢ a0COJIOTHOW TJIayKOMOM, ONTHMH3ALUS KOMIUIEKCHOTO JICUEHHS A HPEAYNpPEeKIACHUS U
JIMKBHIAIUU OOJIM C COXPAHEHUEM IJIA3HOTO SI0JIOKA M OCTATOYHBIX 3PUTEIbHBIX (PyHKIHMH. 1)
OueHka »5BONIONMM TIJIayKOMaTO3HOTO MpOIecca C LEJIbI0 BbIABIECHUS POBOLUPYIOLINX
(bakTOpoB M HM3MEHEHHH, MPEIIIeCTBYIOUIUX IOSBICHUIO OOJIEBOrO CHHAPOMA Y MAalMEHTOB,
BKJIFOUCHHBIX B uccienoBanue. 2) OneHka S(PQPEKTHBHOCTH MEIMKAMEHTO3HBIX METOJIOB
JICUYCHUs, JA3E€pPHBIX W XUPYPrUYECKHX OIepaluii, MPUMEHSEMBIX KaK OTAENbHO, TaK U
KOMIUIEKCHO, B MPO(UIAKTHKE U JIMKBUIAIMH OOJIEBOTO CHHIPOMA y MAIEHTOB C TJIAYKOMOM.
3) PaspaboTka ajqroputMma JieueHHs TJIayKOMAaTO3HBIX MAIMEHTOB C OOJEBBHIM CHHAPOMOM JIJIsI
OPEIYNpexaeHUsT W YCTpaHeHHs OOl TyTeM ONTHUMH3AIWN KOMIUIEKCHBIX —JIe4eOHBIX
MEPOMPUITHIA B 3aBUCIMOCTH OT HBOJIIOLIUU 3a00JIEBaHUSI.

Hayuynast HOBM3Ha M OPHMIMHAJBLHOCTH HCCJIEAOBAHMA: bbulM 1OIy4YeHbl HOBBIE JaHHbBIE
OTHOCHUTEIIbHO BOHUKHOBEHHUS (aKTOPOB OOJIM B CIydasiX TJIayKOMBI ¢ O0JEBBIM CHHIIPOMOM, B
YaCTHOCTH, U3MEHEHUs ypoBHsI pH B ciie3e nanuenTa. Y cTaHOBIEHA B3aUMO3aBUCUMOCTb MEXAY
WHTECHCUBHOCTBIO 0OJIM MpHU TJIayKoMe ¢ OOJIEBBIM CHHIPOMOM, OlleHMBaeMou mo mkane \Wong
Baker u naHHbIME JOKaJIBHOW TepMOMeTpuHu. Pa3paboTaH aaropuTM KOMILICKCHOTO JICYCHUS
IJIAyKOMBI ¢ OO0JIEBBIM CHHJPOMOM, BKIIIOYAIOIIMI HCHOJIb30BaHNUE O(PTaTIbMO-TUIIOTEH3UBHBIX,
HECTEPOU/IHBIX MMPOTHUBO-BOCIAIUTENbHBIX JEKAPCTBEHHBIX CPEICTB U aCKOPOMHOBOM KHUCIIOTHI,
C LIEJbI0 U3MEHEHUs LIEIOYHOM Ccpenibl 0 HEUTPAJIbHOTO YPOBHS, a TaKXKe P XUPYPrUUECKUX
BMEUIATENIbCTB JUISl CHM)KEHUs BHyTpuriazHoro aasieHus (BI'Jl), Bkiroudast TpaHcuuinapHbie
(GUCTYTU3UPYIOIIME OIEpaly, 3HI0JIA3€PKOATYIALNI0, HUKIOKPUONEKCUIO JJsl YCTpaHEHUs
001 1 n30exkaHus SHYKJIEAlUH.

HayuHnoe pemenue npod.ieMbl — UACHTU(PHUKAIUS U aHATTU3 MPUINH BO3SHUKHOBEHUSI 0OJIEBOTO
CUH/pOMa Y OOJIBHBIX C IVIAYKOMOM Ul pa3pabOTKHU ONTHUMAIbHON CXEMbl MEAMKAMEHTO3HOIO U
XUPYPrHUECKOTO JICUEHUSI.

Teopernueckass 3HaYUMOCTb: bbulM TpoaHaIM3MPOBaHBl KOMIUIEKCHBIE METOJIbI JIEUEHUS
IJIAYyKOMBI ¢ OOJIEBBIM CHHAPOMOM; YCTaHOBJIEHBI KOPPEISALMOHHBIE CBSI3U MEXIY YPOBHSIMHU
BI'l, pH cne3pl, nokanbHOM TeMIepaTypbl OOJE3HEHHOrO Tjla3a U HMHTEHCUBHOCTHIO 001,
OILIYIIaeMOU MAlEHTOM.

I[Ipuxknagnoe 3HaveHue: Ha ocHOBE NpPOBEACHHOIO HCCIENOBAHMS, MPEAJIOKEH AITOPUTM
JeyeHHst OOJIbHBIX TTIAyKOMOW ¢ 0OJIEBBIM CHHAPOMOM B 3aBUCUMOCTH OT KIMHHUYECKOW (POpMBI,
C IIeJbl0 yCTpaHeHUsi 00JEeBOro CHHApOMAa MYyTEM ONTHUMHU3ALMM JIeUEOHBIX MEpPONpPUATUN B
3aBHCHUMOCTH OT pa3BUTH 3a00JI€BaHMUS.

BHenpenue pe3yJibTaToB: pe3yabTaThl UCCIEIOBAHUS MO JICUEHHUIO MAllMEHTOB C IVIAyKOMOM C
00JIeBBIM CHHAPOMOM OBLIIM BHEJPEHBI B padboTy rinaszHoro otaenenuss MCITY PKB.



ANNOTATION

Bassam Alhabeebi. "Combating the pain syndrome in painful glaucoma”. PhD medical thesis.
Chisinau, 2016.

The thesis is presented on 147 pages of typed text, includes 30 diagrams, 59 tables, 6 annexes,
and has the following structure: introduction, four chapters, conclusions and practical
recommendations, summaries in Romanian, Russian and English, bibliographic index with 216
references, a summary of the main results. Essential thesis and study results were presented and
discussed at some specialty conferences. Six scientific publications related to the thesis were
published and three innovations certificates were developed as well.

Keywords: painful glaucoma, hyperemia, eye hypertension, rubeosis, keratopathy, hyphaema,
enucleation.

Field of Study: Ophthalmology.

Goal and Objectives of the work: Studying modern methods of treatment for pain syndrome in
patients with painful glaucoma optimizing complex therapy for preventing and combating eye
pain and preserving the eye and visual function if such is present. 1) The assessment of progress
of the glaucomatous processes in order to highlight the factors and changes preceding the
emergence of pain syndrome in patients included in the study. 2) Assessing the effectiveness of
methods of medical treatment, laser, surgical, separately and in complex, in preventing and
eliminating the painful syndrome in patients with painful glaucoma. 3) Developing on the basis
of this study a treatment algorithm for patients with glaucoma aiming to avoid or mitigate painful
syndrome and optimizing the curative measures depending on the progress of the disease.
Scientific novelty and originality: New data were obtained on the occurrence factors of pain in
glaucoma, such as the pH level in the painful eye tear. We noticed an interdependence between
pain intensity assessed using the Wong Baker scale within painful glaucoma and the obtained
topical thermometry data. We developed and proposed a complex treatment algorithm in painful
glaucoma, which includes topical hypotensive drugs, NSAIDs and ascorbic acid, which are
altering the alkaline environment characteristic for the dolor eye, down to neutral level. The
algorithm also included surgeries to decrease intraocular pressure such as fistulising operations,
fistulizing transciliary operation, laser endocyclophoto-coagulation and cyclocryopexy to combat
pain syndrome and avoid enucleation.

Scientific Problem solved in thesis: It is to identify and analyze the cause of pain syndrome in
painful glaucoma with the optimization and elaboration of an algorithm helping to conduct
complex medical and surgical treatment.

Theoretical significance: We analyzed complex treatment methods applied in painful glaucoma;
Correlations have been established between the 10P, the tear pH level, the topical temperature in
the painful eye and the intensity of the pain felt by the patient.

Practical value: Based on the conducted study we propose an algorithm of treatment for patients
with painful glaucoma depending on its clinical form in order to avoid or combat pain syndrome
and to optimize the curative measures depending on the progress of the disease.

Implementation of the results: Therapeutic and surgical management of patients with painful
glaucoma was implemented in the ophthalmology clinic of the IMSP SCR .



AINS - antiinflamator nesteroidian

C - chirugical

E - enucleatie

IAC - Inhibitorii anhidrazei carbonice
L - laser

PIO - presiune intraoculara

TOT - numarul total

TT - Temperatura topica

SNS - Scorul Numeric Simplu

PNO - Papila nervului optic

ABREVIERI



INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei abordate

Glaucomul este considerat de catre comunitatea medicald mondialda o problema medico-
sociald importanta. Se estimeaza ca pe glob aproximativ 70 min. de oameni sufera de glaucom,
care mai este supranumit ,,hotul din noapte” [6,40].

Cu toate ca 1n ultimii 50 de ani au avut loc ample progrese in practica oftalmologica,
enucleatia ramane a fi unicul tratament definitiv si radical al glaucomului terminal doloros - 0
barierd greu de trecut pentru majoritatea pacientilor, care nu sunt gata din punct de vedere
psihologic, dar uneori si fiziologic sa faca fatd unei asemenea traume. Formele de glaucom
dureros constituie principala cauza a enucleatiilor in aproximativ 37-65% din cazuri [47, 55, 171,
209].

Tn prezent, numai enucleatia este cea mai sigurd metodd de eliminare completa si de durata
a durerilor. Conform unui studiu recent in jur de 93% pacienti au mentionat disparitia completa a
durerii severe In urma efectudrii enucleatiei [55, 184].

Tratamentul clasic utilizat in glaucomul dureros include injectiile retrobulbare cu (alcool,
cloropromazina) si metodele chirurgicale (diatermocoagulari, neurectomii, operatii fistulizante,
etc.). Metodele existente de tratament al glaucomului dureros sunt ineficiente Tn aproape
jumatate din cazuri. Problema pastrarii globului ocular si cea a elimindrii durerii in cazurile de
glaucom dureros este una foarte actuald atit pentru medici, cat si pentru pacienti, luand in
consideratie tendinta conservativa din medicina contemporana. Ochii cu functii vizuale, dar cu
durere severd, necesitid un management urgent pentru mentinerea vederii si diminudrii durerii. In
cazul ochilor orbi durerosi este prioritard eliminarea sindromului dureros §i pastrarea globului
ocular din considerente estetice [43, 47, 81, 87, 93, 96, 106, 109].

Metode terapeutice utilizate pentru combaterea glaucomului dureros. Unul din cele mai
utilizate tratamente medicamentoase ale glaucomului dureros sunt injectiile retrobulbare. Initial
se practicau injectiile retrobulbare cu solutie de alcool 96%, efectuate pentru prima data in anul
1900. Se administreaza lidocaind 1% cu epinifrina 1:100 000, dupa care se efectueaza injectia cu
alcool 96%, care de regula este insotita de usturime, disconfort. De asemenea s-au inregistrat
multe complicatii cum ar fi blefaroptoza, oftalmoplegia, celulita orbitara, hemoragii retrobulbare,
cheratopatia neurotroficd, edemul pleoapelor, chemoze conjunctivale, etc. Efectul injectiei
retrobulbare cu alcool este de maxim 3 luni, dupd care tratamentul se repeta. Din considerentele
obtinerii unui efect mai indelungat s-a recurs la utilizarea solutiei de fenol, care parea a fi mai

eficienta decat solutia de alcool [1,3,19,42,61,134].



Tn anii 1950-1960, medicul francez Henri Lali a propus un nou preparat — cloropromazina
care se folosea la inceput pentru tratarea maladiilor psihice cum ar fi schizofrenia, iar apoi si in
cazul glaucomului dureros, fiind administrat de asemenea retrobulbar. Utilizarea acestui remediu
a provocat multe discutii si intrebari referitor la durata efectului si complicatiile sale, cele mai
frecvente dintre ele fiind pthisis bulbi, celulita orbitala sterild, hifema, oftalmoplegia si cresterea
PIO, etc. [19, 42, 61, 63, 91, 150, 212].

Metode chirurgicale utilizate pentru combaterea glaucomului dureros.

Optiunea primordiala a tratamentului chirurgical aplicat in cazul glaucomului doloros o
constituie interventiile de scadere a PIO, atat cele fistulizante, cat si cele criodistructive, Tn
particular, profesorul german A.M. Jossen a constatat un efect important de scadere a PIO
efectuénd retinectomia si vitreoctomia unui grup de 44 de pacienti cu glaucom dureros complicat
[22, 100, 117, 143, 159, 173, 191].

Tratamentul laser, ca si cel chirurgical, Tn cazul glaucomului dureros are ca scop
diminuarea PIO si a sindromului algic prin interventii de facilizare a evacudrii umorii apoase
(trabeculoplastie, iridotomie, etc.), cat si de ciclodistructie (laser ciclocoagulare transclerala,
endolaserciclocoagulare, etc) [29, 53, 169, 177, 204, 206, 212].

Scopul tezei:

Studierea metodelor moderne de tratament in cazul sindromului algic la pacientii cu
glaucom doloros cu optimizarea tratamentului complex pentru prevenirea si combaterea durerii
cu pastrarea globului ocular si a functiilor vizuale in cazul prezentei acestora.

Obiectivele tezei:

1. Evaluarea evolutiei procesului glaucomatos pentru a evidentia factorii provocatori si
modificarile predecesoare aparitiei sindromului doloros la bolnavii inclusi Tn studiu.

2. Aprecierea eficientei metodelor de tratament medicamentos, laser, chirurgical in parte si in
complex in prevenirea si lichidarea sindromului doloros la pacientii cu glaucom dureros.

3. Elaborarea in baza studiului dat a unui algoritm de tratament al pacientilor cu glaucom
dureros cu scopul evitdrii sau combaterii sindromului doloros cu optimizarea masurilor
curative in dependentd de evolutia bolii.

Noutatea si originalitatea stiintifica:

1. Au fost obtinute date noi referitor la factorii aparitiei durerilor in cazul glaucomului doloros,
precum nivelul pH-ului n lacrima ochiului dolor.
2. S-a constatat o interdependentd intre intensitatea durerii, evaluate cu ajutorul scalei Wong

Baker in cadrul glaucomului doloros si datele termometriei topice obtinute.
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3. A fost elaborat i propus un algoritm de tratament complex in cazul glaucomului doloros ce
include remedii medicamentoase topice hipotensive, AINS si acid ascorbic care duc la
schimbarea mediului alcalin, caracteristic pentru ochiul dolor, pana la nivelul neutru, dar si
interventii chirurgicale de degajare a PIO cum ar fi operatiile fistulizante, inclusiv fistulizante
transciliare, endociclolaser-coagulare si ciclocriopexia pentru combaterea sindromului algic si
evitarea enucleatiei.

Problema stiintifica solutionata consta in identificarea si analiza cauzei sindromului dolor
in glaucomul dureros pentru a gasi cea mai bunid modalitate de conduita prin tratamentul
complex medicamentos si chirurgical.

Importanta teoretica:

Rezultatele cercetarii precum nivelele pH-ului lacrimii si temperaturii topice In glaucomul
dureros in complex cu aprecierea intensitatii durerii prin utilizarea scalei Wong Baker au
contribuit la complectarea tabloului patogenic al sindromului algic si la determinarea masurilor
curative de prevenire si combatere a acestuia.

Valoarea aplicativa a lucrarii:

Aplicarea recomandarilor si concluziilor acestui studiu favorizeaza alegerea interventiilor
medicale si chirurgicale optime, pentru a reduce sindromul dolor si rata de enucleatii.

Aprobarea si prezentarea rezultatelor stiintifice:

Rezultatele studiului au fost prezentate la:

1.  Sesiunea a XXX-a a Zilelor Uniunii Medicale Balcanice si Congresul al I-lea in Medicina
de Urgenta din Republica Moldova “Abordari moderne in situatii de urgenta medico-
chirurgicale”, 16-18 septembrie 2008, Chisinau, Republica Moldova.

2.  Conferinta Stiintifica dedicata jubileului de 190 ani de la fondarea Spitalului Clinic
Republican, 26 decembrie 2007, Chisindu, Republica Moldova.

Publicatiile la tema tezei:

Continutul tezei a fost reflectat in 6 lucrari stiintifice, dintre care 2 articole (fara coautori),

3 inovatii stiintifice.
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Sumarul compartimentelor tezei:

Teza este alcatuita din introducere, 4 capitole, concluzii, recomandari practice, anexe.
Lucrarea este expusa pe 147 pagini dactilografiate si include 59 tabele, 30 de figuri, 6 anexe.
Bibliografia selectiva contine 216 surse.

Introducerea prezinta o expunere a tipurilor de tratament clasic utilizat in glaucomul
doloros, inclusiv injectille retrobulbare si obtiunea primordiala a tratamentului chirurgical aplicat
in glaucomul doloros. Totodata, Tn introducere sunt formulate scopul si obiectivele cercetarii,
inovatiile stiintifice ale rezultatelor obtinute descrise si expuse, se confirma aspectul stiintific al
cercetdrii $i importanta ei.

Capitolul 1 ,,Glaucomul doloros, particularitati de patogenie si tratament” prezinta o
sintezd si o analizd speciald cu privire la toate tipurile de glaucom si clasificarea acestuia,
precum si mecanismul de aparitie a durerii. De asemenea, se prezintd modurile de tratare vechi si
mai recente ale sindromul algic, inclusiv tratamentul medical local si sistemic, de asemenea ofera
cunostinte despre tratamentul cu laser si importanta tratamentului chirurgical, fiind expuse
avantajele si dezavantajele respective.

Capitolul 2 ,Materialele si metodele de cercetare” descrie principiile de analiza
sistemica utilizate, materialele primare din cadrul tezei si numarul de pacienti inclusi in studiu in
functie de obiectivele stabilite; sunt expuse in mod detaliat metodele si echipamentele de
examinare a pacientilor conform tipului de glaucom doloros, precum si metodele speciale de
investigatie, utilizate in studiu.

Capitolul 3 ,,Tratamentul complex la pacientii lotului I in combaterea sindromului
algic” efectueaza o descriere a formelor si manifestarilor clinice la pacientii lotului I de studiu si
referintd. A fost descrisa in detaliu severitatea sindromului algic la internare si la externare prin
evaluarea intensitatii durerii cu ajutorul scalei Wong Baker si Scorului Numeric Simplu. De
asemenea, a fost analizata corelatia dintre presiunea intraoculard, termometria topica, pH-ul
lacrimii si intensitatea sindromului dolor la internare si la externare dupd utilizarea tratamentul
complex cu AINS.

Capitolul 4 ,,Tratamentul complex la pacientii lotului II in combaterea sindromului
algic” analizeaza si evalueaza pacientii lotului II prin masurarea acuitatii vizuale, presunii
intraoculare, termometriei topice si pH-ului lacrimii. A fost estimata eficienta tratamentului
complex aplicat pacientilor din grupa de studiu si cea de referinta si a fost evaluata severitatea
durerii la pacientii din grupa de studiu. De asemenea, a fost apreciata eficienta tratamentului
complex cu diclofenac si acid ascorbic. Dept rezultat, a fost demonstrata corelatia dintre

intensitatea durerii si nivelul presunii intraoculare la pacientii cu sindromul dolor.
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Analiza comparativa a eficientei tratamentului aplicat in grupele de studiu din lotul I si din
lotul Il a evidentiat corelatii dintre urmatorii parametri - intensitatea durerii, P10, termometria
topica si pH-ul lacrimii ochiului dolor la pacientii din lotul I si lotul II de studiu.

»Sinteza rezultatelor obtinute” prezinta evaluarea rezultatelor tratamentul complex
medicamentos si chirurgical aplicat la pacientii lotului I si I, in final fiind propuse scheme de
tratament in dependenta de tipul de glaucom doloros.

»Concluzii generale si recomandiri” sintetizeazd rezultatele principle ale tezei si
propune recomandari concrete, ce pot fi utilizate Tn tratamentul complex cu utilizarea de AINS,
Acidului Ascorbic pentru combaterea sindromului doloros, degajarea P1O, diminuarea durerii si

reducerea sau evitarea enucleatiilor.

13



1. GLAUCOMUL DOLOROS, PARTICULARITATI DE PATOGENIE SI
TRATAMENT

1.1 Formele clinice ale glaucomului din aspectul evolutiei in glaucomul doloros.

Termenul de glaucom defineste o serie de afectiuni oculare diferite din punct de vedere
etiologic si patogenic, dar reunite printr-un element comun — ,alterarea” axonilor celulelor
ganglionare ale retinei si a fibrelor nervoase optice, cu tablou oftalmoscopic de excavatie a
originii nervului optic. Lezarea nervului optic cauzeaza pierderca vederii, care poate progresa
pana la orbire. Mecanismele responsabile de formarea glaucomului nu sunt incé elucidate pana la
capat. Acestea pot fi legate de o predispozitie geneticd, o agresiune mecanica a tesutului
neuronal si glial, din cauza unei hipertonii oculare, a unui deficit vascular, etc. [5, 7, 54, 72, 87,
92, 110].

Nu putem ignora rolul esential al presiunii intraoculare prea ridicate, care se intalneste in
majoritatea cazurilor de glaucom si care reprezintd un factor de risc principal [155, 189].

Reducerea functiei vizuale in glaucom poate fi explicatd prin urmatoarele teorii de baza:

e teoria mecanica

e teoria ischemicd

Conform teoriei mecanice cresterea PIO determind compresia mecanica a fibrelor axonale
prin deformarea colageno-gliala a portiunii sclerale a nervului optic. Excavatia glaucomatoasa
rezultd din comprimarea axonilor in regiunea prelaminara si a celulelor gliale la nivelul papilei
optice, astfel se blocheaza transportul axonal anterograd si retrograd in fibrele nervului optic,
care traverseaza lamina cribrosa.

Teoria ischemica sustine ideea cd atrofia fibrelor axonale ale nervului optic apare ca
rezultat al alterarii circulatiei sanguine in urma cresterii masive a PIO [8,43,81,98,149,197].

Atat in teoria mecanicd, cat si in cea ischemicad un rol deosebit in patogenia glaucomului
este atribuit PIO. Exista diverse aparate de masurare a PIO numite tonometre. Metodele
tonometrice utilizate sunt bazate in principal pe aplicarea unei forfe pe glob, cu masurarea
marimii deformatiei ce rezulta sau a presiunii necesare pentru ca aceastd deformatie sd se
produca. Cel mai utilizat este tonometrul prin aplanatie Goldmann (creat in 1954), principiul de
functionare al caruia e aprecierea presiunii necesare pentru a aplana o suprafatd constantd a
corneei. Aparatul, instalat la lampa cu fantd, prezinta o balantd de torsiune si un con trunchiat
transparent, care exercita pe cornee o presiune masurabila si contine un dispozitiv, care permite
controlarea dimensiunilor normale ale suprafetei aplanate. Alte tonometre utilizate sunt

Maknakos (creat in 1885), Schiotz (creat in 1905), Mackay-Marg, etc. [36, 212].
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In diverse surse, PIO mediec normali este diferitd si variaza intre 14 si 20 mmHg
(tonometria Goldmann). O presiune de 22 mmHg creeaza suspiciuni si este considerata posibil
anormald. In cazul cand este folosit tonometrul Maknakos se considerd cid PIO este normala,
daca nu depaseste 26 mmHg. Totusi, nu tofi pacientii cu PIO maritd suporta leziuni
glaucomatoase ale ochiului [129, 151, 198].

Clasificarea glaucomului depinde de unghiul camerular. Astfel, exista doua tipuri de
glaucom: cu unghi inchis si cu unghi deschis, care exprima circulatia umorii apoase in unghiul
camerular si in zona de drenare. Umoarea apoasa este produsa de epiteliul corpului ciliar bogat
in capilare i este secretatd in camera posterioard, care apoi prin pupild trece in camera
anterioard, de unde prin unghiul camerular pardseste globul ocular. Cea mai utilizatd metoda
pentru masurarea nivelului de formare a umorii apoase este fluorofotometria. Debitul normal este
de 2 pL/min. Scurgerea umorii apoase este cuprinsa intre 0,22-0,28 pL/min/mm Hg. Capacitatea
de scurgere scade odata cu inaintarea in varsta si este afectata de chirurgie, traume, medicamente
si factori endocrini. Pacientii cu glaucom si cu PIO marita au, de regula, capacitatea de scurgere
scazutd. Cea mai mare parte a umorii apoase este eliminata din ochi prin intermediul zonei
trabeculare si a canalului Schlemm.

Tn unghiul camerular sunt distinse Inelul Schwalbe, Canalul Schlem, Pintenele Scleral,
Banda Ciliara, pentru investigatia unghiului fiind folositd gonioscopia. Existd doud tipuri de
gonoscopie: metoda directd si indirectd. Gonioscopia directd este efectuatd cu un microscop
binocular cu sursd de lumina si o goniolentild directd cum ar fi Koeppe, Barkan, Wurst, etc.
Aceste lentile sunt plasate pe cornee fiind utilizatd o solutie fiziologica sau un gel transparent.
Lentilele permit vizualizarea directda a unghiului camerular. Gonioscopia indirectd este utilizata
mai frecvent prin gonioscopul Goldmann si Zeiss care permit vizualizarea unghiului camerular
prin oglinzi care reflectd lumina spre ochiul examinatorului. Prin aceastd metoda este posibila
determinarea gradului de deschidere a unghiului camerular [34].

Perimetria — constituic metoda de baza folosita pentru estimarea gradului de afectare a
nervului optic, manifestata prin modificari in cdmpul vizual, inclusiv de geneza glaucomatosa.
La etapa actuala sunt folosite doua tipuri importante de perimetrie:

e Perimetria staticd automata cu folosirea monitorului video.

e Perimetria statica si manuala cinetica cu folosirea perimetrului Goldman.

In SUA si alte tari este predominanti perimetria statici automata si perimetrul Humphrey,
care este pe larg folosit pentru evaluarea campului vizual.

Afectiunea glaucomtoasa rezulta in alterarea fibrelor nervului optic si, respectiv a campului

vizual si inClude urmatoarele dereglari ale campului vizual:
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e Depresie generala

e Scotom paracentral

e Scotom arcuat sau Bjerrum

o Defect altitudinal

e Margina temporala.

Glaucomul doloros apare atat in glaucomul cu unghi nchis, cat si in cel cu unghi deschis
[62, 127, 197, 207].

Glaucomul primar cu unghi deschis este o afectiune cronica, cu neuropatie progresiva lenta
si pierderea campului vizual, initial decurge fara simptome, progreseaza lent si fara dureri, de
obicei fiind bilateral. Schimbarile pot fi remarcate prin examinarea papilei nervului optic (PNO),
deoarece cresterea nociva a PIO induce modificari in PNO si campul vizual. Tratamentul
glaucomului primar cu unghi deschis are ca scop reducerea PIO. Varsta si rasa sunt niste factori
de risc pentru acest tip de glaucom, alte cauze pot fi uveita, traumele oculare si terapia cu
preparate steriodiene.

Glaucomul secundar cu unghi deschis include mai multe forme precum:

Glaucomul facolitic, care este provocat de patrunderea proteinelor cristalinului prin
capsula cataractei mature si hipermature, cu o concetratie ridicatd a acestora in camera
anterioard. Aceste proteine sunt filtrate prin orificii microsopice in capsula cristalinului si duc la
un glaucom secundar prin blocarea ungiului camerei anterioare. Tabloul clinic constd in
dereglarea functiilor vizuale, hiperimie oculara, durere severa, PIO maritd, edem cornean.

Facoanafilaxia reprezinta o autosensibilizare la propriile proteine ale cristalinului ca
urmare a unei interventii chirurgicale sau a unei traume penetrante, rezultand intr-o inflamatie
granulomatoasa cu dezvoltarea unui glaucom secundar. Tabloul clinic include precipitate pe
endoteliumul cornean si pe suprafata anterioara a cristalinului, vitritd (de grad mic), sinechii si
materiale reziduale cristaliniene in camera anterioara.

Glaucomul uveitic este un glaucom secundar, care combina componente de glaucom cu
unghi deschis si inchis, cu PIO marita si care este indus de uveitd, cu blocajul zonei trabeculare
cauzat de fibrina si celulele inflamatoare, gonosinechii, secluzia si ocluzia pupilei.

Glaucomul secundar posttraumatic.

Apare Tn urma traumelor oculare care duc la cresterea PIO cu modificari in camera
anterioara, hifem, iridodializa, rupturi ale sfincterului irian, subluxarea cristalinului, hemoftalm,
etc. [4, 5, 6, 7, 14, 24, 26, 27, 44, 51, 54, 57, 76, 81, 80, 83, 86, 92, 103, 108, 110, 119, 121, 141,
148, 160, 168, 172, 187, 201, 195].
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Unghiul camerular inchis este definit prin apropierea sau chiar alipirea irisului periferic la

zona trabeculard, respectiv cu scaderea drendrii umorii apoase prin unghiul camerei anteriore.

Conceptual, mecanismul inchiderii unghiului se imparte in doua categorii:

Mecanismul care impinge irisul anterograd,

Mecanismul de prolabare anterograda a irisului spre zona trabeculara.

Blocul pupilar este cea mai frecventd cauza a glaucomului cu unghi inchis. Umoarea

apoasa este impiedicata sa treaca prin pupild si aceastd obstructie creeaza o presiune gradient

intre camera anterioara §i cea posterioara, fapt ce cauzeaza prolabarea anterograda a irisului spre

zona trabeculara. Blocul pupilar absolut apare atunci cind nu este nici o migcare a umorii apoase

ca rezultat al sinechiei posterioare de 360° (secluzie si ocluzie pupilara).

Unghiul inchis se poate forma si fara blocul pupilar. Apropierea iridotrabeculard poate fi

cauzatd de impingerea, rotirea sau iesirea 1nafard a irisului si/sau a cristalinului din motive

variate (Tabelul 1.1).

Tabelul 1.1. Mecanismul de glaucom cu unghiul inchis

MECANISMUL UNGHIULUI INCHIS

Mecanismul care Tmpinge irisul de la spate in fata:

blocul pupilar relativ;

blocul pupilar absolut;

scurgerea incorecta a umorii apoase — glaucomul malign;

edemul corpului ciliar, inflamatie sau chist;

procesul ciliar localizat anterior (configurarea/sindrom ,,iris in platou”);

edemul coroidian, decolarea coroidiand hemoragica sau seroasa;

tumori ale segmentului posterior sau interventii de ocupare a spatiului (ulei de silicon,
bule de gaz);

fibroplazie retrolentald (retinopatia prematurilor);

luxatia cristalinului;

circlajul scleral.

Mecanismul de prolabare anterograda a irisului spre zona trabeculara:

contractia membranei inflamatorii sau a tesutului fibrovascular;
migrarea endoteliului cornean;

ingrosarea fibroasa a irisului;

ingrosarea inferioard a epiteliului irian;

incarcerarea irisului In plaga posttraumaticd sau in incizia chirurgicala.
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Tipuri de glaucom cu unghi inchis care pot sia evolueze pana la glaucom terminal
dureros.

e Glaucom acut primar cu unghi inchis

e Glaucom subacut sau intermitent cu unghi Tnchis

e Glaucom cronic cu unghi Tnchis

e Glaucom secundar cu unghi inchis cu bloc pupilar

¢ Glaucom secundar cu unghi inchis fara bloc pupilar:

a) glaucom neovascular secundar sau hemoragic
b) glaucom cauzat de tumori intraoculare

c) glaucom uveitic

d) glaucom malign cu hidrodinamica patologica
e) glaucom posttraumatic.

e Glaucom acut primar cu unghi inchis. Apare cand PIO creste rapid ca rezultat al blocarii
instantanee a zonei trabeculare de catre iris. Simptome ale glaucomului acut cu unghi inchis:

1) durerea oculara cu caracter de hemicranie

2) greturi §i voma

3) fotofobie, lacrimare

4) scaderea semnificativa a vederii

5) perceperea de halouri colorate in jurul surselor de lumina puternica

6) vase de sange episclerale sau conjunctivale congestionate

7) edem cornean epitelial

8) pupila inertd, dilatata si frecvent iregulata

9) camera anterioara mica

10) PIO inalta.

Cresterea PIO la nivele relativ Tnalte cauzeaza edem epitelial cornean.

Nervul optic poate fi edemat Tn timpul unui atac acut. Diagnosticul definitiv depinde de
verificarea gonioscopici a unghiului camerular. In timpul unui atac PIO poate creste pani la un
nivel, care distruge nervul optic prin ischemia acestuia si provoacad ocluzia vaselor retiniene. in
astfel de conditii se poate forma rapid sinechia periferica anterioard, iar ischemia indusa de PIO
extrem de Tnaltd produce atrofia sectorala a irisului. Aceasta atrofie elibereaza pigmentul irian si
cauzeaza prafuirea pigmentard a suprafetei irisului si endoteliului cornean. Ischemia irisului, in
special a sficterului pupilar, produce midriaza. Tn majoritatea cazurilor P10 este mai mare de 40-
50 mm/Hg [120].
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e Glaucom subacut sau intermitent cu unghi inchis. Se manifesta prin aceleasi simptome ca
si glaucomul acut, cum ar fi scaderea vederii, halouri, durere medie din cauza cresterii PIO pana
la 35-45 mm/Hg. Aceste simptome pot disparea spontan la constrictia pupilei prin agenti
farmacologici, la expunerea la lumind puternica. Se semnaleaza defecte perimetrice: Tngustarea
campului vizual nazal, scotom paracentral, pata Bjerrum. Tn cazul lipsei tratamentului, crizele de
glaucom subacut se intensifica si pot duce la formarea unui atac de glaucom. Diagnosticarea
corectd a glaucomului acut si subacut necesita efectuarea gonioscopiei [79,114].

e Glaucom cronic cu unghi inchis. Apare in conditiile cand persista inchiderea unghiului
din cauza sinechiilor sau cand unghiul camerular se inchide treptat si PIO creste lent. In general,
inchiderea unghiului este asimptomatica, afectiunea este diagnosticata in stadiile tardive si
constituie o cauzd de orbire. Acest tip de glaucom poate fi confundat cu glaucomul cronic cu
unghi deschis si pentru diagnosticarea corecta se aplica gonioscopia. Cu toate ca mioticele si alte
medicamente reduc P10, este necesara iridectomia pentru diminuarea blocului pupilar si evitarea
probabilitatii de sinechii permanente. Fard iridectomie sau altd interventie chirurgicala
glaucomul cronic cu unghi Tnchis este greu de controlat [9, 84, 94, 127, 142, 144, 155, 164, 189,
193].

¢ Glaucom secundar cu unghi nchis cu bloc pupilar.

a) Glaucom facomorfic — apare blocul pupilar relativ din cauza maririi in volum a
cristalinului la pacientii cu hipermetropie si camera anterioara superficiald ca rezultat al cresterii
diametrului anterio-posterior al cristalinului (cataracta intumiscenta).

b) Ectopia lentis — subluxatia cristalinului de la pozitia anatomicd normald in partea
anterioara care poate duce la blocul pupilar in combinare cu vitrosul. Blocul pupilar cauzeaza iris
bombé si superficializarea camerei anterioare cu rezultarea unghiului camerular inchis secundar.
Aceasta stare se prezinta cu elevarea PIO, durere, congestie oculard si scaderea vederii [114].

e Glaucom secundar cu unghi inchis fara bloc pupilar.

a) Glaucomul neovascular — se clasifica ca un glaucom secundar. A fost descris prima data
in 1871 si se referda la glaucomul hemoragic, trombotic, congestiv, rubeotic si diabetic.
Glaucomul neovascular secundar sau hemoragic este cauzat de un sir de disfunctii caracterizate
prin ischemie si inflamatie oculara, ocluzia venelor centrale ale retinei, sindromul ischemic
ocular. Cea mai frecventd cauza este diabetul zaharat. Principalele manifestari sunt
neovascularizarea irisului (ribeoza), care intersecteaza corpul ciliar si sclera. Zona trabeculara
adesea capata o culoare rosietica. Formarea membranei fibrovasculare duce la inchiderea treptata

a unghiului camerular prin sinechia periferica anterioara. Deoarece membrana fibrovasculara nu
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poate creste peste endoteliul cornean sandtos, sinechia perifericd anterioard se termina la linia
Schwalbe. Simptomele clinice sunt durerile oculare, scaderea vederii, congestia conjunctivala,
edemul cornean microcistic in asociere cu PIO elevata. Din cauza ca sansele de vindecare ale
glaucomului neovascular sunt minime, accentul se face pe prevenirea si diagnosticarea in stadiile
incipiente a acestuia. Gonioscopia este foarte importanta pentru diagnosticarea precoce, deoarece
neovascularizarea unghiului poate surveni fara neovascularizarea irisului. Cauzele principale de
rubeoza a irisului sunt retinopatia ischemica, heterocromia Fuchs, iridociclitele si alte tipuri de
uveite, sindromul exfoliativ, melanoma izolatd a irisului. In stadiile avansate glaucomul
neovascular se caracterizeaza prin durere acutd, migrend, greturi si voma, acuitate vizuald
redusa, PIO marita pind la 60-80 mmHg, edem cornean, rubeoza severa, hemoragii retinale,
excavatia nervului optic.

Glaucomul neovascular este o complicatie terminala a retinopatiei diabetice proliferative si
survine cel mai des dupa o faza de proliferare neovasculara la nivelul fundului de ochi, in timp
ce 1n ocluziile venei centrale ale retinei glaucomul neovascular intervine adesea chiar Tnaintea
aparitiei neovascularizarilor prepapilare. Este precedat de o perioadd de rubeoza indelungata a
carei evolutie este destul de imprevizibild — ea poate raméane latentd luni intregi fara a produce
neovascularizarea unghiului si ulterior poate si evolueze rapid pana la glaucom neovascular. in
diabet rubeoza iriand este de obicei bilaterald si deci riscul glaucomului neovascular este de
asemenea bilateral. 96% din cazurile de glaucom neovascular bilateral se dezvoltad pe fundalul
unui diabet zaharat.

b) Tumorile oculare, cum ar fi retinoblastomul si melanomul coroidian, constituie una din
cele mai importante cauze ce pot sa duca la glaucomul secundar cu unghi inchis. Hipertonia
oculara este determinata de marimea, locatia si patologia tumorii, care creeaza un obstacol pentru
scurgerea umorii apoase prin mai multe mecanisme:

¢ invadarea unghiului camerular de catre procesul tumoral;

e obstructia filtrului trabecular de catre celulele tumorale, dispersia pigmentara, hifema

recidivanta;

e blocajul pupilar;

e neovascularizarea unghiului si a irisului;

e inchiderea unghiului prin impingerea anterogradd a diafragmei iridocristaliniene si

inflamatia din cauza necrozei tesutului, superficializarea camerei si formarea sinechiei

posterioare si anterioare periferice [65, 151].
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¢) Glaucomul uveitic. Glaucomul secundar cu unghi inchis poate fi rezultatul unei
inflamatii oculare. Fibrina si cresterea nivelului proteinelor din umoarea apoasd duc la blocarea
unghiului camerular din cauza formarii de sinechii anterioare periferice. O altd cauzd este
trabeculita nodulara, care poate sa se manifeste in sarcoidoza. Inflamatia oculara are drept urmari
superficializarea si inchiderea camerei anterioare prin efuzia uveald, rezultind in rotatia
anterioara a corpului ciliar. Uveita posterioara semnificativa, ce cauzeazd detasarea exudativa de
retind sau efuzia coroidald, duce la glaucomul cu unghi inchis prin deplasarea anterioara a
diafragmei iridocristaliniene [144, 164].

d) Scurgerea incorectd a umorii apoase — care mai este numitd glaucom malign sau
glaucomul blocului ciliar, apare in urma chirurgiei oculare a pacientilor cu o istorie de unghi
inchis sau sinechie anterioara periferica. De asemenea, poate aparea spontan in ochii cu unghi
inchis ca urmare a chirurgiei cataractei sau a diferitor proceduri laser. Tn majoritatea cazurilor
este prezentd PIO extrem de ridicatd. Aceastd conditie apare din cauza rotatiei corpului ciliar si
scurgerii incorecte a umorii apoase in combinatie cu blocarea relativa a miscarii umorii apoase la
ecuatorul cristalinian, corpul vitros si procesul ciliar. Clinic, camera anterioara este superficiala
sau plata cu deplasarea anterioara a cristalinului sau vitrosului. Procesul ciliar este rotit anterior
si poate intra In contact cu ecuatorul cristalinului. Postoperator este dificila deosebirea scurgerii
incorecte a umorii apoase de o efuzie coroidald, blocul pupilar sau hemoragia supracoroidala
[151, 155].

e) Glaucomul secundar posttraumatic poate aparea in urma plagilor penetrante, a contuziior
si arsurilor oculare, post-operator. Se dezvolta intr-un interval de la primele zile pana la cativa
ani. Aceste forme de glaucom constituie 17-35%, din cauza cecitatii in traumele oculare [129].
Sunt mai multi factori care favorizeazd glaucomul secundar posttraumatic si cresterea PIO, care
pot duce si la aparitia sindromului algic: hemoragiile, cataracta traumaticd, dislocatia
cristalinului si a corpului vitros, goniosinechiile, sinechiile posterioare si anterioare, pelicule in
camera anterioara, modificarile patologice in tesuturile sistemului de drenaj, in particular,

recesusul unghiului camerei anterioare [129,132].

1.2 Particularititi de patogenie a sindromului algic la pacientii cu glaucom

Durerea cronica din regiunea orbitard este un fenomen complex si adesea multifactorial ca
etiologie, avand originea din structurile orbitare sau oculare [154]. Eforturile specialistilor sunt
directionate spre elucidarea etiologiei durerii prin investigatii si diagnosticari, urmate de
tratamentul corespunzator [42, 154, 184, 200]. Oftalmologii, n general, trateaza durerea oculara

individual (cum ar fi glaucomul rubeotic). Totusi, durerea care initial este de origine orbitala
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(miozitd sau tumoare) poate necesita consultarea medicilor de altd specialitate si o abordare
multidisciplinard. Diferentierea dintre durerea oculard primard si durerea orbitald este adesea
dificila [154]. Este importantd intelegerea naturii durerii si distribuirea anatomica a fibrelor
nervoase [1, 7].

Terminatiile nervoase din regiunea fetei, inclusiv ochii si anexele sale, sunt conectate la
ramura oftalmica a nervului trigeminal (nervul cranial V) [28, 94, 155]. Un rol special 1l are
ganglionul semilunar ce contine corpurile celulare a 3 diviziuni ale nervului trigeminal: nervul
oftalmic, maxilar si mandibular. Ramificatia oftalmica a nervului cranial V asigurd inervatia
somatica aferenta a ochiului si anexelor sale prin trei ramuri principale: lacrimald, frontald si
nasociliard. Nervul lacrimal asigurd receptia sensoriala din conjunctiva, pielea partii laterale a
pleoapei si glanda lacrimala. Nervului frontal ii revine scalpul, fruntea, pleoapa superioard si
sinusul frontal prin nervii supraorbital si supratrochlear. Nervul nazociliar e responsabil de
inervarea sensitiva a corneei. Durerea orbitala regionald poate fi cauzatd de maladii ale globului
ocular si ale structurilor adiacente ale orbitei [154] si poate fi superficiala sau profunda, la randul
sdu, cea oculard superficiala poate avea originea din cornee sau conjunctiva. Aceastd durere de
obicei este localizata si poate fi ascutitd, sub forma de impunsaturi sau arsuri, poate fi asociata cu
fotofobie si blefarospasm. Picaturile anestetice locale si analgezicele simple de reguld au un efect
suficient. Durerea oculara profunda isi are originea din cornee, sclerd, iris, corpul ciliar, alte
leziuni ale structurilor orbitale profunde si ale sinusurilor adiacente, fiind de cele mai multe ori
durere surda sau ascutita [42, 171, 184, 200].

Glaucomul terminal constituie etapa finala a tuturor tipurilor de glaucom, manifestandu-se
prin pierderea totala a functiei vizuale si aparitia durerilor, care sunt mai probabile in cazul
formelor de glaucom cu unghi inchis cu PIO marita [16, 91]. Managementul acestui tip de durere
este complex si include diagnosticarea corecta si eradicarea cauzei primare.

La 21 septembrie 1954, in cadrul conferintei "Treatment of Pathological Pain in
Otolaryngology" tinutd la Academia Americana de Oftalmologie si Otolaringologie, profesorul
Revici a prezentat sumarul unei noi teorii cu privire la tratamentul bazat pe focalizarea durerii.
Era vorba despre un nou concept cu date experimentale si clinice despre procesele ce au loc in
tesuturi in cazul leziunilor patologice. In studiu au fost inclusi aproximativ 1200 pacienti pe o
duratda de 10 ani. Conform acestei teorii, durerea se imparte in durere fiziologica — asociata cu
tesuturile normale si durere patologica asociata cu leziunea tesuturilor si uneori cu modificarea
structurala. Mecanismul producerii durerii constd in schimbarea metabolismului si a pH-ului la
nivel de tesut. Revici distinge 2 tipuri de modificari si de dureri in dependentd de pH — alcalina si

acida. Conform conceptului Revici in glaucomul absolut doloros se observa pH alcalin. Au fost
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examinati pacienti cu glaucom absolut si pacienti cu neurocitoma, care au folosit anterior diferite
medicamente pentru calmarea durerii, dar fara succes. S-au folosit doua feluri de preparate: acid
(NH3Cl) si baza (NaHCOg3). La pacientii cu glaucom absolut in prealabil s-a masurat pH-ul
urinei, dupa care s-a administrat solutie alcalina (NaHCO3). pH-ul a crescut si dupa 40 min a
crescut intensitatea durerii. S-a administrat solugia acidda NH3Cl si dupa 20 min durerea a
disparut. Aceastd metoda de controlare a durerii a avut succes in 90% din cazuri. Sunt expuse
pareri ca pe viitor se va putea folosi un preparat acid pentru scaderea PIO si a durerii in
glaucomul doloros. Aceleasi conceptii au fost expuse si intr-un studiu mai recent din anul 2004
cu privire la folosirea solutiilor acide si alcaline si a schimbarii pH-ului in tesuturi, inclusiv si in
cazul glaucomului doloros [136, 184, 200].

Durerea cronicd poate duce spre apatie, epuizare sau boli psihologice secundare. Multe din
conditiile oculare si orbitale se pot manifesta sub forma de sindrom doloros acut. Diferentierea
dintre durerea oculard si orbitali este importantd. In general, acest lucru nu reprezintd o
dificultate. Examenul ocular clinic, tomografia computerizata si tehnicile RMN sunt utilizate
pentru pronuntarea diagnosticului inainte de inceperea tratamentului. In cazul in care tratamentul
direct al afectiunilor oculare si orbitale nu este posibil, se aplica principiul managementului
durerii in dependentd de nivelul acesteia [3]. Este de o importanta primordiala pastrarea vederii,
dar de asemenea si inlaturarea durerii pe cat este posibil. La pacientii cu durere cronica cu ochi
orbi inlaturarea durerii este prioritara, conservarea globului fiind pe planul doi [3]. Programul de
tratament poate Incepe cu analgezice simple, apoi continua cu alte medicamente. Cicloplegicele
si corticosteroizii se utilizeaza in tratamentul de duratd al durerii [171]. In cazul PIO ridicate se
mai utilizeaza agenti aditionali hipotensivi cum sunt betablocantele, inhibitorii topici sau
sistemici ai anhidrazei carbonice, agoniste alfa-adrenergice sau osmotice [180]. Cateva metode
de tratament se pot folosi la un pacient concomitent sau separat. Tn aspect general Th combaterea
sindromului algic la pacientii cu glaucom doloros se disting doua directii de tratament: reducerea
PIO si reducerea durerii prin utilizarea analgezicelor §i remediilor ce intrerup transmisiunea

senzitiva aferenta din regiunea orbitei.

1.3 Tratamentul medicamentos pentru reducerea PIO la pacientii cu glaucom doloros

Agentii hipotensivi oculari se impart in cateva grupe bazate pe structura chimica si
actiunea farmacologica.

Beta-blocantele (selective §i neselective)

Beta blocantele sunt agenti care antagonizeaza efectul beta-agonistelor asupra beta-

receptorilor. Mecanismul de actiune constd in reducerea PIO prin scaderea secretiei umorii
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apoase, si au un efect slab asupra presiunii venoase episclerale. Pana in prezent actiunea
farmacologica nu este elucidata pe deplin. Beta-blocantele se utilizeaza in tratamentul tuturor
tipurilor de glaucom, netinand cont de deschiderea unghiului.

Efectele secundare sistemice: majoritatea efectelor secundare sistemice apar in prima
saptamana de tratament. Efectele secundare cardiovasculare cum ar fi bradicardia si
hipotensiunea pot rezulta de la blocada beta;-adrenergica. Totusi, la majoritatea pacientilor se
observa doar o scadere ugsoara a pulsului si o reducere nesemnificativa a presiunii sanguine.
Aceste efecte secundare au o probabilitate mai mare la persoanele de varsta inaintata si la cele cu
probleme cardiace. Beta-blocantele sun contraindicate la pacientii cu sinus bradicardie, bloc
cardiac de gradul doi sau trei, insuficientd cardiaca. Bronhospasmul poate fi indus de actiunea
blocanta beta,-adrenergica. Poate fi fatal la pacientii cu astm preexistent sau obstructii
pulmonare cronice severe. Alte efecte posibile sunt insomnia, halucinatiile, confuzia, depresia,
oboseala, durerile de cap, greturile, eruptiile de piele, impotenta. Efectele secundare oculare
includ: keratitd punctatd superficiald, senzatie de arsurd, blefaroconjunctivitd alergica, scaderea
secretiei de lacrimi [23, 30, 33, 34, 43, 72, 85, 87, 122].

Cel mai raspandit beta-blocant este Timololul (0,25%- 0,5%) — un blocant beta; si beta,.
Incepe si actioneze dupd 30 min. Se administreazd de 2 ori pe zi; Betaxolol (0,5%) un blocant
selectiv beta; si este mai sigur decat Timolol in cazul pacientilor cu afectiuni pulmonare. Incepe
sa actioneze dupa 30 min. Se administreaza de 2 ori pe zi. Este mai putin eficient decat Timolol
in scaderea PIO; Levobunolol (0,25%- 0,5%) — un blocant non-selectiv beta; si betay. Incepe sa
actioneze dupa 1 orad. Se administreaza 1 data pe zi; Metipranolol 0,1%-0,3% de asemenea este
un beta; si beta, blocant non-selectiv cu proprietdti similare cu cele ale Timololului [147].

Simpatomimeticele (agoniste alfa si beta adrenergice) reduc PI1O prin scaderea producerii
umorii apoase si cresterea evacuarii acesteia. Efectele secundare includ durerile de cap, cresterea
presiunii sangvine, tahicardia, aritmia, nervozitatea. De asemenea, pot produce un depozit
adrenocromic in cornee, conjunctiva si in sistemul lacrimal.

Cel mai cunoscut remediu din aceasta grupa este Epinefrina — beta, agonist (0,5%-1%-
2%). Actioneaza in timp de 1 ord, cu un efect de aproximativ 12-24 ore. Se administraza de 2 ori
pe zi. Efectele secundare includ iritatiile, congestia conjunctivald, midriaza [36].

Dipivefrina — beta, agonist (1%), se transforma in epinefrina dupa absorbtia in ochi,
penetrabilitatea corneeana fiind de 17 ori mai mare decat in cazul epinefrinei.

Apraclonidina — alfa, agonist (0,5%-1%). Este utilizat pentru reducerea presiunii
intraoculare si previne eliberarea norepinefrinei la terminatiile nervoase. Scade producerea

umorii apoase si de asemenea a presiunii venoase episclerale, imbunatateste drenajul trabecular.
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Manifesta multe efecte secundare printre care blefaroconjunctivita alergicd, midriaza, retractia
pleoapelor, senzatie de arsuri conjunctivale. Din efectele secundare de sistem putem numi
uscarea mucoaselor, efectul cardiovascular.

Brimonidina — de asemenea alfa, agonist (0,5%), dar mai putin eficient decat
Apraclonidina. Exista si in alte concentratii cum ar fi brimonidina 0,2% si brimonidina 0,15%.
Efectele secundare oculare si de sistem sunt aceleasi. Poate cauza alergie, conjunctivita
foliculara, blefarita-dermatitd de contact, vedere neclara, senzatia de corp strdin, edemul
palpebral, ochiul uscat, efecte sistemice cum ar fi insomnia, depresia, durerile de cap, ameteala
[163, 167].

Parasimpatomimetice (mioticele), inclusiv agenti colinergici si anticolinesterazici, au
actiune directd colinergicd agonistd si indirectd in cazul agentilor anticolinesterazici prin
inhibarea enzimei anticolinesteraza. Mecanismul acestor remedii consta in cresterea facilitatii de
scurgere a umorii apoase prin unghiul camerular.

Cele mai cunoscute remedii din aceasta grupa sunt cele cu actiune directa — pilocarpina si
cele cu actiune indirecta — ecotiopat, demecarium, acestea din urma fiind mai putin raspandite.

Pilocarpina se utilizeaza in diferite concentratii (0,5%, 1%, 2%, 3%, 4%, 6%). Efectele
secundare locale sunt congestia pericheratica si conjunctivald, durerea ocularad si perioculara,
miopie acomodativa, mioza, chist irian, cresterea blocajului pupilar, irita, sinechia posterioara,
detasarea de retind, stenoza canalului lacrimal; efectele sistemice — greturi, voma, bradicardie,
apnee, depresie nervoasa.

Demecarium Bromid — (0,12%-0,25%) este un medicament cu actiune indirectd, care
implica efecte secundare oculare: conjunctivitd iritativa si alergica, mioza ocularad intensa, chist
irlan pigmentar, cataractd, detasarea retinei, inchiderea unghiului, stenoza punctului lacrimal,
rigiditate oculard scazutd si efecte sistemice ca si in cazul pilocarpinei, mai multe dificultati
gastro-intestinale.

Ecotiopat (0,03-025%) — de asemenea este anticolinesterazic cu proprietati similare cu cele
ale Demecarium Bromid [87, 175].

Inhibitorii anhidraziei carbonice (sistemici si topici)

Inhibitorii anhidrazei carbonice (IAC) reduc formarea umorii apoase prin actiunea
antagonista directa asupra anhidrazei epiteliale carbonice si dupa unele opinii, la o administrare
sistemica in cantitate mica poate produce o acidoza generalizatd. Enzima de anhidraza carbonica
de asemenea este prezentd in multe alte tesuturi, inclusiv endoteliul cornean, iris, pigmentul
retinian, eritrocite, creier, rinichi. Mai mult de 90% din activitatea enzimei epiteliale ciliare

trebuie sa fie stopatd pentru a reduce producerea umorii apoase si a scddea P1O.
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Cel mai raspandit remediu din aceasta grupa este Acetazolamidul care se administreaza
oral (62, 5, 125, 250, 500 mg), parenteral (500 mg 5-10 mg/kg). Efectul dureaza de la 6 la 12
ore.

Dichlorphenamida (50mg) si Methazolamida (25, 50, 100 mg) are un efect de 12 ore.

Preparate topice sub forma de colir:

Dorzolamida 2,0% (TRUSOPT) — Efectul este de 8-12 ore.

Brinzolamida 1% (AZOPT) — Efectul este de 8-12 ore.

Toate aceste medicamente implica efecte secundare oculare si sistemice cum ar fi toleranta
redusd la bauturile carbogazoase, acidoza, depresia, amorteala, letargie, diaree, scadderea
greutatii, calculi renali, scaderea libido, hipokalemia, anorexia, schimbarea gustului [67, 188,
212].

Derivati prostaglandinici — Latanoprost de 0,005% sau de 0,006%, Travoprost de 0,004%,
Tafluprost de 0,0015%. Aceste medicamente constituie o noua clasa de agenti hipotensivi
oculari, care penetreazd cornea si devin biologic activi. Dupa ce sunt hidrolizate de esteraza
corneana ambele medicamente reduc PIO cu 25%-32%. Mecanismul consta in cresterea
drenajului uveoscleral. Efectele secundare oculare sunt marirea cu 10%-20% a pigmentatiei
irisului dupa o perioada de 18-24 luni de tratament, vederea neclara, cheratita, uveitd anterioara,
hiperemie conjunctivald; efectele sistemice includ durerile musculare, durerile de cap [32, 83,
145].

Agenti hiperosmotici. Agentii hiperosmotici sunt utilizati pentru controlarea crizelor acute
de marire a PIO. Aceste medicamente includ glicerina oral, ascorbat, isosorbid, etanol si manitol
intravenos. Au ca efect cresterea osmolaritatii sangelui si crearea gradientului osmotic dintre
sange si corpul vitros, cresterea osmolaritatii plasmatice cu atragerea apei din tesuturi si

reducerea volumului compartimentului umoral endocular, efecte ce dureaza intre 30 si 40 min.

Agenti orali:
Glicerina (50%) doza 1-1,5g/kg.
Ascorbat (20%) doza 0,5-1g/kg.
Isosorbid (50%) doza 1-2g/kg.
Etanol (50%) doza 0,8-1,5g/kg.
Agenti intravenosi:
Manitol (20%-50%) doza 1-2g/kg.
Ascorbat (20%) doza 0,5-1g/kg.
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Efectele secundare sistemice sunt retentia urinara, durerile de cap, insuficienta cardiaca
congestiva, complicatii diabetice, greturi, voma, diaree, disturbante electrolitice, insuficienta
renala [102, 212].

1.4 Tratamentul medicamentos de combatere a durerii la pacientii cu glaucom
doloros

Injectiile retrobulbare cu agenti neurolitici cum ar fi alcoolul [3, 133], fenolul [19] si
cloropromazina [16, 42, 61, 63, 165] sunt metode utilizate in durerea din regiunea orbitala in
calitate de supliment la tratamentul medicamentos la pacientii care inca nu sunt pregatifi pentru
chirurgie sau cénd alte metode nu au fost eficiente. Acesti agenti se introduc foarte aproape de
nervul sau ganglionul ciliar, pe cand agentii non-neurolitici ca steroizii, care se bazeaza pe
difuzie, se utilizeaza pe alte cai, cum ar fi peribulbar [78, 115] sau injectiile sub-Tenon [93, 104].

Injectiile retrobulbare cu alcool sunt folosite in controlarea durerii Tn glaucomul terminal
dureros incd din anul 1900 si asigura efectul analgezic prin distrugerea celulelor nervoase [3,
184]. Aceasta are loc prin extragerea fosfolipidelor, colesterolului, de asemenea a mucoproteinei,
lipoproteinei in precipitat, si prin coagularea proteinelor fibrelor sensoriale nervoase [133, 150,
184, 212].

Eficacitatea maxima raportatd in unele studii a injectiilor retrobulbare cu alcool este de
87% din cazuri [3, 42, 133, 150].

Daca injectia se face in tesuturile care Inconjoara nervul, nu toate fibrele nervoase vor fi
distruse. Aceasta poate cauza o depresiune in transmiterea impulsului nervos, dar recidivarea
durerii este probabild. Atunci cand partile periferice ale nervului nu sunt distruse complet,
acestea pot regenera si durerea revine. Prin urmare, recidivarea transmiterii durerii va depinde de
gradul si extinderea distrugerii nervului, fapt ce se bazeaza pe acuratetea tehnicii de injectare.
Injectiile retrobulbare cu alcool nu au nici un efect asupra ganglionului semilunar si efectele se
localizeaza in orbita [3, 133, 184, 212].

Injectiile retrobulbare cu alcool implica si efecte adverse. Acestea includ edemul palpebral
(21% din pacienti), chemoza conjunctivald (13%), hemoragia retrobulbard (5%), blefaroptoza
(13%), paralizia nervului VI (10%), defectul cornean epitelial (8%), oftalmoplegia si celulita [3,
134, 150, 165, 212].

Unele din aceste complicatii sunt destul de importante, dar majoritatea lor regreseaza timp
de 12 saptamini si nu lasa efecte de durata [134, 150].

Beneficiul scaderii durerii adesea decaleaza riscul acestor complicatii. Ptoza si
oftalmoplegia externd apar datoritd difuziei alcoolului in nervii motori ce intrd in orbita prin

fisura orbitald superioara. Blefaroptoza si oftalmoplegia externd in combinatie cu protruzia
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globului si hemoragia subconjunctivald pot aparea In urma hemoragiei retrobulbare medii [134,
150].

Fenolul retrobulbar este rar folosit in tratarea durerii, iar rata succesului este similard cu
cea a injectiilor retrobulbare cu alcool. Prezinta o substanta cristalica solida cu miros dulceag cu
proprietati antiseptice (CgHsOH) [19, 29].

Fenolul distruge toate fibrele nervoase prin denaturarea proteinei [1]. Nu este selectiv si
distruge nervii motori cat si cei sensori, dar fibrele pot regenera, astfel blocul nu trebuie
considerat permanent [1, 29]. Fenolul se prezinta sub forma de solutic de 6,7% in apa sau
glicerol. Solutia apoasd difuzeaza mai repede, iar cea cu glicerol difuzeaza lent si deci, se
raspandeste mai greu [1]. De obicei se utilizeaza 1,5 ml de solutie apoasa de fenol de 6,7%, iar
efectele acesteia sunt evidente dupa 3-7 zile. Nu exista date publicate referitor la complicatiile
ulterioare ale injectiei retrobulbare cu fenol, dar se considera ca acestea pot aparea din cauza
efectelor de distrugere a tesuturilor sau ale tehnicii introducerii retrobulbare. Traumarea locala a
tesuturilor, necroza, aparitia de flebitd si neuroma au fost observate la introducerea incorectd a
fenolului. La doze mai mari se poate asocia depresia, inclusiv cea cardiovasculara [1].

Injectiile retrobulbare cu cloropromazina constituie un alt tratament de combatere a
durerii. Cloropromazina a fost utilizatd pentru prima datd de catre medicii francezi in 1951 in
calitate de agent antipsihotic [165, 212].

Mecanismul exact inca nu este elucidat pe deplin. Se considerd cd cloropromazina in
concentratie mare cauzeaza liza celulei, fapt ce duce la schimbari ireversibile in ganglionul ciliar
si poate avea de asemenea un efect de stabilizare a membranei [61]. Unii autori afirma ca injectia
retrobulbard cu cloropromazind este o forma sigurd si eficienta de analgezie, in timp ce alte
medicamente nu dau rezultate, iar chirurgia nu este acceptabild [42]. De obicei, este utilizata
cloropromazina in volum de 1 - 2 ml (50mg si 80ml), dar se poate folosi o doza mai mica pentru
a evita un efect sistemic [61]. Eficienta tratamentului variaza de la 80% la 90% avénd o durata
de la 3 luni pana la un an [41]. Complicatiile care pot urma dupa injectia cu cloropromazina sunt
legate de tehnica introducerii retrobulbare si de medicament. S-au observat efecte adverse cum ar
fi edemul palpebral, chemoza conjunctivald, ptoza, phthisis bulbi, celulita orbitald sterila,
oftalmoplegia externa, hifema, greturi, voma, pierderea constiintei, necroza tesutului adipos [41,
61, 63, 91, 13, 212].

Antiinflamatoriile nesteroidiene (AINS) si posibilitatea utilizdarii lor in cazurile de
glaucom doloros

Antiinflamatoriile nesteroidiene sunt medicamente cu efect analgezic, antipiretic si

antiinflamator — acestea reduc durerea, febra si inflamatia. Termenul “non steroidal” se foloseste
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pentru distingerea acestor medicamente de steroizi, care au efecte similare eicosanoid-depresive
si antiinflamatorii. AINS nu au actiune narcotica. Cele mai cunoscute preparate din acest grup
sunt aspirina si ibuprofenul.

Tncepand cu 1829, AINS au devenit o parte importantd a tratamentului farmaceutic al
durerii (doze mici) si al inflamatiilor (doze mari). Unul din avantajele AINS este faptul ca spre
deosebire de opioizi, acestea nu provoaca sedare sau depresie respiratorie si au o ratd foarte mica
de dependenta. Unele AINS, inclusiv ibuprofenul si aspirina, sunt considerate relativ inofensive
si sunt liber disponibile in farmacii fara prescriptie medicala [73, 75, 78, 212, 213].

Majoritatea AINS actioneza ca niste inhibitori non-selectivi ai enzimei ciclooxigenaza,
Tnhiband atat isoenzimele de ciclooxigenaza-1 (COX-1) cét si isoenzimele de ciclooxigenaza-2
(COX-2), care catalizeaza formarea prostaglandinelor si tromboxanului din acidul arahidonic (un
derivat din fosfolipidele celulare). Prostaglandinele actioneazd ca niste molecule transmitdtoare
in procesul de inflamatie. Acest mecanism a fost elucidat de John Vane in anul 1927, care mai
tarziu a obtinut Premiul Nobel pentru acesta descoperire [107,185]. Efectele secundare depind de
doza administrata si, unele destul de severe, pot induce riscul unei perforari ulceroase, hemoragie
gastrointestinala si chiar deces, ceea ce limiteaza folosirea AINS. Se estimeaza ca 10-20% din
pacientii ce folosesc AINS suferd de dispepsie si reprezintd 43% din urgentele legate de folosirea
medicamentelor [75, 140, 212, 213].

Grupele de AINS:

Salicilate: Aspirina, Amoxiprina, Benorilate, Choline magnesium salicylate, Diflunisal,
Faislamine, Methyl Salicylate, Magnesium Salicylate, Salicyl salicylate (salsalate).

Acizii arilalkanoici: Diclofenac, Aceclofenac, Acemetacin, Bromfenac, Etodolac,
Indometacin, Ketorolac, Nabumetone, Sulindac, Tolmetin

Acizii arilpropinoici-2  (profen): lbuprofen, Carprofen, Fenbufen, Fenoprofen,
Flurbiprofen, Ketoprofen, Loxoprofen, Naproxen, acid Tiaprofenic, Suprofen.

Acizii arilantranilici (acizii fenamici): acidul Mefenamic, acidul Meclofenamic.

Derivatii pirazolidinici: Fenilbutazon, Azapropazone, Metamizole, Oxyfenilbutazon,
Sulfinprazone.

Oxicam: Piroxicam, Lornoxicam, Meloxicam, Tenoxicam.

Inhibitorii COX-2: Celecoxib, Etoricoxib, Lumiracoxib, Parecoxib.

Sulfonanilide: Nimesulide

Unul din cele mai raspidite remedii AINS este diclofenacul utilizat in solutie, in colir, Tn
pastile si supozitor. In toate domeniile medicinei, inclusiv in oftalmologie se administreaza

pentru tratarea inflamatiilor si a durerii cronice, fiind mai frecvent utilizat decat opioizii, avand
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mai putine efecte secundare decét alte remedii de AINS. pH-ul diclofenacului este acid — [5, 7,
21, 25, 37, 38, 58, 59, 60, 64, 73, 74, 107, 135, 152, 185, 212].

Acidul ascorbic, rolul lui in fiziologia oculara si posibilitatea utilizarii acestuia in cazul
glaucomului doloros

In 1962 autorul Heath a dat publicitatii o lucrare referitoare la acidul ascorbic si ochi.
Acesta a citat doudsprezece procese biochimice separate in care este implicat acidul ascorbic si a
reflectat asupra functiilor acidului ascorbic in ochi si asupra implicarii posibile a acestuia in
retinopatia diabetica, detasarea de retind si mentinerea consistentei corespunzatoare a fluidelor
interne ale ochiului. Inca de la inceputul anilor *30 ai secolului trecut se cunostea ci in mod
normal acidul ascorbic are o concentratie mai mare in ochi decat in sange si alte tesuturi. Heath a
confirmat acest fapt aratdnd ca nivelul de acid ascorbic in tesutul ocular al diferitor bovine (in
procente pe miligram) este de 30 — in cornee, de la 47 la 94 — in epiteliul cornean, 34 — in
cristalin, 22 — in retina, nivele cu mult mai Tnalte decat in muschii scheletali — 2, inima — 4,
rinichi — 13, creier — 17. Totusi acest nivel este mai mic decat in glandele suprarenale — 97-190,
sau hipofiza — 126 [2, 66, 69, 123, 124, 166, 174, 190].

Unele studii au demonstrat ca oamenii cu diabet au nivele inalte ale radicalilor liberi si
nivele scazute ale antioxidantilor, inclusiv vitamina C. Aceasta disbalatd poate contribui la faptul
ca persoanele cu diabet au un risc mai mare de aparitie a unor astfel de afectiuni ca cresterea
colesterolului sau ateroscleroza. In al doilea rand, insulina (care este joasi la diabeticii de tipul 1
si nu functioneaza normal la diabeticii de tipul 2) ajuta celulele sd absoarba vitamina C, care este
necesard pentru functionarea normald a acestora. In acelasi timp, cantitatea mare de glucoza in
sange impiedica celulele sa obtina vitamina C necesara, chiar daca bolnavii consuma cantitati
mari de fructe si legume. Din acest motiv administrarea vitaminei C sub forma de suplimente
poate fi folositoare Thdeosebi la diabetici [196].

In cazurile de degenerare maculari legati de varsti, vitamina C actioneazi impreuna cu alti
antioxidanti, cum ar fi seleniumul, beta-carotina si vitamina E. Aceastd boald oculara
degenerativa si fara dureri afecteaza mai mult de 10 min de persoane in SUA, fiind aici una din
principalele cauze de orbire printre persoanele de peste 55 ani. Desi orbirea completd nu apare la
majoritatea pesoanelor cu aceastd boala, degenerarea maculara deranjeaza in activitatiule de zi cu
z1, in special la citit, conducerea masinii, etc. [78].

Cristalinul, care este expus incontinuu luminii in prezenta oxigenului, are un risc crescut de
destructie fotooxidativa, care poate rezulta in cataractd. Radicalii liberi de oxigen afecteaza nu
numai cristalinul prin agregare si precipitare formind opacitati, dar si enzimele proteolitice a

caror functie este eliminarea proteinelor distruse. In afara de sistemul de apdrare enzimatic,
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cristalinul contine vitamine antioxidante C si E si beta-carotina ca o altd linie de aparare.
Evidenta epidemiologica sugereaza ca persoanele cu un consum mare sau o concentragie mare a
vitaminelor antioxidante Tn sdnge au un risc redus de dezvoltare a cataractei [2, 66, 123, 125,
124, 166, 174, 190, 196, 205].

Tn 1998, 1n revista Philippine Journal of Ophthalmology a fost publicat un studiu efectuat
cu scopul investigarii eficacitatii acidului ascorbic in tratamentul complementar in Kkeratita
Pseudomonas, provocatd experimental. S-a efectuat un studiu comparativ intre tratamentul cu
gentamicind §i tratamentul cu gentamicind combinat cu acid ascorbic topic. Rezultatele au
demonstrat ca acidul ascorbic scade durata procesului de vindecare a Keratitei experimentale
Pseudomonas si poate fi folosit ca o terapie complementard eficientd 1n tratarea keratitelor
infectioase [69].

Acidul ascorbic este un antioxidant ce poate fi administrat in forma de solutie,
intramuscular sau intravenos, este posibil de utilizat acidul ascorbic in colir in oftalmologie Tn
tratamentul keratitelor. Acidul ascorbic are un pH de 4,2 si a fost utilizat in tratamentul
glaucomului cronic Tn cadrul unui studiu recent din 2004, unde s-a cercetat efectul acestuia in
tratarea hipertensiunii oculare prezenta in glaucom. Fiind administrat intravenos cate 1 gram

zilnic s-a obtinut scaderea PIO pana la nivele normale [180].

1.5 Tratamentul laser aplicat in cazul glaucomului necompensat asociat cu sindromul
doloros

Existd un sir de metode ale tratamentului laser care pot fi utilizate in glaucomul terminal
dureros:

— Nd:YAG iridotomia laser

— Trabeculoplastia laser argon si diode

— Nd:YAG diode laser cyclophotocoagulare, cyclodistructie transclerala [180].

Iridotomia periferica laser este efectuatd aproape in exclusivitate la pacientii cu glaucom
cu unghi ngust, cu glaucom cu unchi inchis, glaucom afachic cu bloc pupilar. Aceasta
interventie de regula este efectuatd ambulator, pupila, de obicei, este ingustatd prealabil cu
miotic (pilocarpina). Procedura nu necesita nici un fel de sedare. Lentila Abraham este plasata
pe cornee dupd administrarea unor picdturi anestetice topice pentru focusarea mai exactd a
fascicolului laser. Iridotomiile sunt efectuate cu energia 4-8 mJ, prin doui sau trei impulsuri. In
dependenta de culoarea irisului se poate mari energia cu 50-100%. Se selecteaza cadranul

superior, astfel incat aceasta zona sa fie acoperitd de pleoapa. Iridotomia trebuie sa fie cit mai
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aproape de periferie. Intreaga procedurd dureazi cateva minute. Dupi interventie se recomanda
administrarea de picaturi antiinflamatoare urmaroarele cateva zile [29, 204].

Sunt posibile complicatii, cum ar fi hemoragia, care apare in 50% cazuri, poate fi
neinsemnata si se poate opri in cateva secunde; irita — poate fi severa cu formarea sinechiilor
posterioare; arsurile corneene care pot aparea daca nu se folosesc lentilele de contact si in cazul
unei camere anterioare superficiale; diplopia — in cazul in care iridotomia nu este plasatd sub
pleoapa superioara [29, 112, 179, 212].

Trabeculoplastia laser.

Este o procedura laser pentru descresterea PIO, prin inbunatatirea drenajului umorii apoase
la nivelul trabeculului. Acesta tehnica este efectuatd prin administrarea unei solutii anestetice,
diametrul focarului laser de 50um, durata de 0,1 s, puterea initiala de 500-700 mW. Laserul se
porneste pana apar bule de gaz la locul impactului in trabecula. Se aplica pana la 25 arsuri intr-
un cadran, n total 50 de impacte laser. Tn final, se administreaza picituri topice de steroizi.

Complicatiile posibile:

sinechii anterioare periferice — daca arsura este aplicata mai mult posterior Sau energia e
prea inalta;

— hemoragii usoare — pot sa apara daca este rupt irisul sau corpul ciliar, in caz de rubeoza,
hemoragia poate fi stopatd prin aplicarea unei presiuni asupra corneei cu ajutorul
goniolentilelor;

— cresterea acuta a P1IO — apare la aproximativ 25% din pacienti,

— uveita anterioara — de obiecei este usoara si nu frecventa [31, 45, 49, 113, 118, 126,
163, 199, 212].

Trabeculoplastia laser efectuatd cu laserul diode da rezultate similare cu cele ale laserului
argon. Diferenta constd in puterea laserului, care este cuprinsa intre 800-1200mW. Arsura este
mai putin intensd decat in cazul trabeculopastiei argon, nu se formeazd bule, dimensiunea
focarului este de aproximativ 100um. Durata impulsului este de 0,1-0,2 s [15, 20, 45, 49, 113,
118, 137, 161, 199, 203].

Nd: YAG, diode laser cyclophotocoagulare, cyclodestructie transclerala

In cazul utilizarii laserului ND:YAG, impactele se aplici la o distantd de aproximativ 1,0-
1,5 mm posterior de limb. Se aplicad impulsuri de 4-7 J in jurul limbului chirurgical, in total
aproximativ 30-40 impacte laser. Tratamentul trebuie evitat la ora 3 si 9 pentru a nu afecta

arterele ciliare posterioare lungi [53, 118, 138, 139, 169, 206, 212].
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Aproximativ 30% din energia laserului este absorbita de conjunctiva si sclera. Energia
termica este concentratd pe corpul ciliar si epiteliul ciliar. Daca focarul laser este focusat la o
distantd mai mare de 2 mm posterior va fi afectata pars plana a corpului ciliar. Sunt doua metode
de executare: prima — prin folosirea biomicroscopului si modul termal incontinuu (running
mode) asupra corpului ciliar; a doua metoda — prin folosirea unui sistem fibro-optic cu o piesa de
méana pentru plasarea directd a probei pe conjunctiva peste corpul ciliar si tratament transcleral
[53, 169, 177, 206].

Diode laser ciclophotocoagulare este o procedurd cu o tehnica similara cu Nd:YAG. Se
foloseste mai mult in glaucomul terminal dureros, glaucom neovascular, cronic cu unghi inchis.
Procedura incepe cu o injectie retrobulbara de anestezic. Se foloseste un instrument medical cu
sistem diode laser. Impactele se aplica la distanta de 1,2-1,5 mm posterior de limbul chirurgical,
si se incepe cu aceleasi puncte ca si in cazul utilizarii Nd:YAG, in limitele de 220° pe
circumferinta inferioara a corpului ciliar cu 17-19 impulsuri cu o durata de 2 s. Puterea initiala
este de 1,75W. Dupa tratament se administraza corticosteroizi de trei ori pe zi timp de 3
saptamani [20, 45, 52, 68, 77, 95, 143, 192, 206, 212].

Goniophotocoagulare:

Este una din cele mai importante metode care poate fi folositd in glaucomul terminal si
glaucomul neovascular. Neovasculatizarea sau rubeoza (vascularizarea irisului) trebuie stopate
inainte ca schimbarea ireversibila a unghiului sa ia locul glaucomului cronic cu unghi inchis.
Procedura incepe cu coagularea vaselor iriene periferice prin utilizarea unui focar de laser cu
dimensiunea de la 100 la 200 microni timp de 2 secunde cu un regim de lucru intre 200 si 700
mW. Blansarea vaselor este sfarsitul procedurii find necesare cateva sute de impulsuri impartite
in cateva sedinte [178].

Fotocoagulare pentru glaucomul malign:

Scurgerea umorii apoase incorect posterior sau in spatele vitrosului provoaca dezvoltarea
glaucomului secundar cu unghi inchis. La ochii fachici in care are loc acest proces este posibila
distrugerea blocului irido-cristalinian prin efectuarea unei iridectomii folosind Nd:YAG laser cu
dimesiunea focarului de 200 microni pe o duratd de 0,2 secunde si cu un regim de lucru intre 400
si 800 mW. La unii pacienti cu bloc ciliovitreal sau cilivitropseudofachic se observa schimbarea
directiei umorii apoase spre posterior, membrana hialoidd a vitrosului actioneaza ca o bariera
care blocheaza miscarea inainte a umorii apoase in segmentul anterior. Este posibil de a elibera

acest bloc prin ruperea hialoidei anterioare sau a partii anterioare a vitrosului cu Nd:YAG laser
[82, 88, 162, 178, 203].
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1.6 Tratamentul chirurgical aplicat in cazul glaucomului necompensat asociat cu
sindromul doloros

Trabeculectomia.

Este una din procedurile cele mai importante pentru reducerea P1O in glaucomul cronic cu
unghi deschis, glaucomul secundar, glaucomul infantil si glaucomul dureros [5, 14, 30, 31, 163].

Procedura incepe cu anestezia locald. Dupa incizia conjuctivald se prepara lamboul scleral
de aproximativ 2/3 din adancimea sclerei, care poate fi rectangular (3x4 mm), patrat sau
triunghiular, pana la limbul cornean. Se efectueazd paracenteza camerei anterioare in partea
superior-temporala periferica a corneei. Etapa principala consta in sclerotomia perforanta, care
este cea mai dificild in acesta operatie si implica excizia blocului rectangular adanc de 1,5x3mm,
care poate contine tesut scleral, canalul Schlemm, trabeculul, linia Schwalbe si corneea
periferica. Se efectueaza iridectomia periferica. Pentru prevenirea cicatrizarii fistulei create,
lamboul scleral se repozitioneaza si se sutureaza neermetic cu cateva suturi, iar in camera
anterioard se injecteaza o solutie fiziologicd prin paracenteza, fiind testatd eficienta fistulei.
Conjunctiva se sutureaza ermetic.

Complicatii posibile: micsorarea camerei anterioare, filtrarea excesiva care poate duce la o
detasare de coroida si hipotonie, blocul pupilar care poate fi produs de o iridectomie incorecta,
glaucomul malign cauzat de blocarea scurgerii umorii apoase in zona de secretie a corpului
ciliar, astfel aceasta fiind impinsa fortat in corpul vitros; infectia intraoculara [31, 41, 102, 130].

Iridectomia.

Este o procedura care poate fi facuta la toate tipurile de glaucom si este indicata in cazul
blocului pupilar. Consta in formarea unui orificiu in iris intre camera anterioara si posterioara.
Este o procedura eficienta pentru reducerea PIO si a durerii §i poate fi combinatd cu o alta
metoda cum ar fi trabeculectomia [204].

Este preferabild efectuarea iridectomiei dupa administrarea mioticelor cum ar fi
pilocarpina 1%. Incizia poate fi efectuatd prin corneea transparentd sau 1in timpul
sinustrabeculectomiei, de obicei la ora 12, astfel iridectomia va fi ascunsa sub pleoapa
superioard. Incizia trebuie sa fie destul de mare, de aproximativ 2 mm la baza, pentru a permite
prolapsul usor al irisului. Dupa prolapsul irisului din camera anterioard acesta se fixeaza si se
excizeaza o portiune prolabatd. Trebuie sa se evite tdierea excesiva a tesutului irian. La final se
repozitioneaza irisul la locul lui in camera anterioara, se continua irigarea cu solutie fiziologica,

si se sutureaza incizia. Dupa operatie pupila trebuie sa fie rotunda si camera anterioara adanca [

35,39, 71, 96, 97, 99, 114, 120, 212].
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Ciclodializa.

Ciclodializa se recomanda atunci cand alte proceduri si metode de scadere a PIO si a
durerii nu sunt considerate oportune si se aplica mai frecvent in caz de afachie si este relativ
contraindicata la pacientii fachici deoarece, se considera, ca poate produce cataractd. Procedura
are un succes rar in caz de ochi cu uveitd sau la pacientii care nu pot tolera administrarea de
lunga durata a agentilor parasimpatomimetici puternici [105, 111].

Se considera ca procedura are succes, deoarece permite iesirea umorii apoase din camera
anterioara printr-un orificiu dintre corpul ciliar si sclerd, umoarea apoasa fiind astfel absorbita
din spatiul supracoroidal. Alti autori considera cd mecanismul constd in descresterea producerii
umorii apoase din cauza detasarii ciliare.

Ciclodializa este usor de efectuat in cadranul temporal. Trebuie sa fie evitatd zona unde a
fost efectuatd iridectomia, deoarece spatula de ciclodializa poate penetra iridectomia afectand
cristalinul sau vitrosul. De asemenea trebuie evitatd zona unde vasele ciliare penetreaza globul,
pentru a evita o hemoragie severa.

Complicatiile posibile: hemoragie intraoculara, hipotonie, leziuni ale membranei descemet,
dezvoltarea cataractei, ruptura capsulei cristalinului, uveita persistenta [105, 111, 212].

Sclerectomia posterioara.

Procedura poate fi utilizata pentru descresterea PIO si durerii la pacientii cu glaucom
dureros. Conform datelor din literaturad operatiile din aceasta grupa sunt eficiente la 45,6-65,3 %
din pacienti [208, 210]. Avantajele acestei metode constau in principiul gentil de interventie fara
deschiderea directd a globului ocular, posibilitatea combindrii cu alte metode chirurgicale si mai
putine complicatii [210]. Operatia de sclerectomie poate sa fie unica sau multipla. Se efectueaza
la o distantd de aproximativ 6 mm posterior de limb. Tncepe cu deschiderea conjunctivei pentru
descoperirea sclerei in care se face o incizie. Se foloseste cauterzarea, locul de coagulare fiind cu
2mm mai larg decét incizia sclerala.

Complicatiile posibile: uneori poate apdrea hipotonie care semnalizeazd o detasare de
coroida; hifem, hemoragie expulsivd incepdtoare, ciclitd moderata postoperatorie; printre
complicatiile de duratd se poate mentiona atrofia globului ocular [48, 50, 101, 106, 116, 126,
138, 139, 153, 158, 170, 186, 212].

Operatia transciliara pentru glaucom cu lama Fugo.

Este o noud tehnica fistulizanta cu folosirea unei lame de plasma speciale numitd lama
Fugo [181, 202]. Se utilizeaza un filament activat de 40 microni pentru a crea un drum de filtrare

intre camera anterioara i subconjunctiva limbala.
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Dupa anestezia retrobulbara si imobilizarea globului ocular, varful lamei Fugo dupa
activare penetreaza conjunctiva in directia limbului corneean pana la camera anterioara. Peste 3-
4 ore postoperator se efectueaza examenul biomicroscopic pentru evaluarea adancimii camerei
anterioare si starea pupilei. Se cere administrarea de corticosteroizi si antibiotice 6 ori pe zi.
Aceasta tehnica a fost folositd de D. Singh in 2001 intr-un studiu in care au fost operati 35
pacienti peste 50 ani cu PIO preoperatorie intre 35-54 mmHg. Postoperatior PIO a variat intre
14-21 mmHg. Complicatiile posibile: postoperator poate sa apard hifem, insuficienta in filtrare,
hipotonie [18, 109, 181, 182, 183, 202, 212].

Sisteme de drenare cu valva

Valva Ahmed si alte dispozitive de drenare se pot folosi atunci cand chirurgia traditionala
de filtrare nu da rezultate, minimalizand riscul hipotoniei postoperatorii si a complicatiilor
asociate cu hipotonie, inclusiv camera anterioara platd, efuzia coroidala si hemoragia
supracoroidala [46, 90].

Dupa introducerea Valvei Ahmed de reguld nu este necesar un tratament medicamentos
antiglaucomatos suplimentar pentru controlul P1O. Valva Ahmed este confectionata din
polipropilena si silicon [12, 13, 46, 90, 146].

Operatia fistulizanta transciliara

Este o tehnica utilizata Tn glaucomul doloros cand totate operatiile fistulizante in camera
anterioard nu dau rezultate in diminuarea PO, aceste interventii sunt efectuate prin corpul ciliar
dupa penetrarea sclerei pentru scaderea nivelului lichidului intraocular, este posibil de efectuat
coagularea corpului ciliar inainte de penetrarea camerei posterioare, unii chirurgi recomanda
efectuarea vitrectomiei In camera posterioara [36, 109].

Tratamentul cu Anti-VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor).

Este un tratament cu injectii intraoculare cu preparate din aceasta grupa, fiind utilizat de
oftalmologi pentru regresia vaselor anormale, care apar in difetite zone oculare, inclusiv si Tn
tratamentul glaucomului neovascular, in special ca o etapa preoperatoare [10].

Tratamentul cu utilizarea de anti-metaboliti.

Gradul de cicatrizare in urma operatiei fistulizante constituie cel mai important factor
determinant al presiunii intraoculare finale dupa chirurgia glaucomului. Cu scop de diminuare a
unui astfel de raspuns tisutlar este recomandatd utilizarea antimetabolitilor, Tn special a 5-
fluorouracilului (5-FU) si a mitomicinei C (MMC). Cu toate acestea, s-a stabilit, ca utilizarea
antimetabolitilor este asociata cu probleme specifice si efecte secundare, cum ar fi hipotonia

oculara si infectiile [11].
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Ciclocriodistructia.

Este una din alte proceduri ciclodistructive utilizate la pacientii care au prognoza
nefavorabila pentru chirurgia de filtrare §i care anterior au suportat mai multe operatii
intraoculare sau care sufera de o inflamatie oculara cronica sau neovascularizare. Aceasta
metoda se poate folosi in glaucomul terminal dureros pentru diminuarea durerii si a PIO. Tehnica
chirurgicald constd in distrugerea corpului ciliar sau a epiteliului ciliar prin inghetarea cu
crioproba prin conjunctiva intactd, sclera si muschiul ciliar. De obicei, este necesard
ciclodestructia pe aria de la 120° la 180°. Procedura poate reduce durerea si inflamatia.
Pacientului i se administreaza o sedare medie cu 5 mg diazepam, peste 30 min se efectueza o
injectie retrobulbara anestetica de 3 ml. Crioproba cu diametru 3,5 mm atinge temperatura de
inghetare de -80°C la varful instrumentului. Proba se aplica la 2 mm de la limb si apoi se
porneste inghetarea timp de 50-60 secunde. La sfarsitul procedurii se administreaza steroizi.

Complicatiile posibile: inflamatie, uveitd postoperatorie, durere severa secundara uveala,
hemoragie supracoroidala, detasare coroidala, phthisis bulbi, necroza segmentului anterior,
stafilom scleral, cataracta, hemoragie intraoculara, reducerea vederii, hipotonie [17, 176, 212].

Endolaserciclodistructia

Este o interventie utilizatd in glaucomul doloros, cu efectuarea laser coagularii corpului
ciliar endoocular in timpul vitrectomiei [186].

Retinectomia. Este o metoda utilizata recent pentru controlul durerii si reducerea PIO in
glaucomul terminal doloros atunci cand toate tipurile de operatii de filtrare nu au dat rezultate.
Dupa anestezia retrobulbara se efectueaza vitrectomia prin parsplana cu excizia retinei periferice.
Procedura se incheie cu tamponada intraoculara cu gaz CsFg de 20%. Conform unui studiu
efectuat de A M Joussen et al in 2004, ce a inclus 44 ochi cu PIO necompensatd (>35 mm Hg pe
0 duratd mai mare de 4 luni) si care nu raspundeau la interventiile de filtrare obisnuite si la
tratamentul medicamentos (39 pacienti, 22 barbati si 17 femei), la aproximativ 52,3% de cazuri
s-au obtinut rezultate de lunga durata fara complicatii cu scaderea PIO si a durerii. 21 din 44 ochi
au dezvoltat complicatii cum ar fi dezlipirea de retind, vitreoretinopatia proliferativa, iar la 9 ochi
s-a dezvoltat phthisis bulbi [22, 100, 117, 143, 159, 173, 191].

Enucleatia. In etapa finala a glaucomului doloros, cand toate metodele de tratament
medicamentos si chirugical nu dau un efect pozitiv, ultima posibilitate de combatere a durerii

este enucleatia - extractia globului ocular din orbitd dupa separarea globului de nervul optic cu
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pastrarea mushilor extraoculari. Formele de glaucom dureros constituie principala cauzd a

enucleatiilor in aproximativ 37-65% din cazuri [47, 55, 171, 209, 212].

1.7 Concluzii la capitolul 1.

1. Tn urma studierii literaturii de specialitate si examinarea tuturor tipurilor de glaucom, a
tratamentelor medicamentoase si chirurgicale, se poate afirma ca glaucomul ramane sa fie o
problemd de mare actualitate, importantd din punct de vedere medico-social, deoarece
continua sa fie pe locul 2-3 in cauzele de orbire la nivel mondial.

2. In prezent rimane in vigoare gisirea de solutii pentru tratarea eficienti a acestei afectiuni,
pentru minimizarea atrofiei nervului optic si eliminarea durerii in cazul glaucomului doloros.

3. Problema sindromului algic la pacientii cu glaucom este actuala deoarece cea mai eficienta
metoda de eliminare a durerilor in cazul glaucomului terminal deseori raméne enucleatia,

fapt ce rezulta in defecte estetice, reducerea calitatii vietii si traume psihologice.
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2. MATERIALE SI METODE DE CERCETARE

2.1 Caracteristica generala a loturilor studiate

Studiul prospectiv a fost efectuat in clinica Oftalmologie din cadrul IMSP Spitalul Clinic
Republican in perioada anilor 2005-2008 si a inclus 208 bolnavi (208 ochi), divizati in doua
grupe — grupa de studiu si grupa de referinta, dintre care 115 (55,3%) barbati si 93 (44,7%) femei
Cu Varsta cuprinsa intre 30-87 ani. Grupa de studiu a fost impartita in doua loturi a cate 60
(studiu 1) si 44 (studiu Il) pacienti respectiv, grupa de referinta a fost de asemenea divizata in
doua loturi cu acelasi numar de pacienti (referinta | — 60 pacienti, referinta Il — 44 pacienti).

Cercetarea a evaluat eficienta tratamentului complex in cazul glaucomului doloros cu
utilizarea remediilor antihipertensive, interventiilor chirurgicale, orientate spre diminuarea PIO
in complex cu remedii antiinflamatoare nesteroidiene (Diclofenac) in cadrul lotului studiu I si a
eficientei aceluiasi tratament suplimentat cu acid ascorbic in cadrul lotului studiu II.

Lotul I (120 pacienti) a inclus 2 grupe: (Tabelul 2.1).

- grupa de studiu (60 pacienti/60 ochi) din care 32 (53,33%) barbati si 28 (46,67%) femeli.

- grupa de referinta (60 pacienti/60 ochi) din care 32 barbati (53,33%) si 28 (46,67%)

femei (doar tratament antihipertensiv).

Tabelul 2.1 Repartitia pacientilor conform varstei si genului.

GRUPA Gen VIRSTA
30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80-89 TOTAL
ani ani ani ani ani ani
Studiu b 6 5 7 5 5 4 32
10% | 8,33% | 11,67% | 8,33% | 8,33% | 6,67% 53,33%
f 3 2 3 5 10 5 28
5% | 3,33% 5% 8,33% | 16,67% | 8,33% 46,67%
TOTAL 9 7 10 10 15 9 60
15% | 11,67% | 16,67% | 16,67% | 25% 15% 100%
Referinta b 3 3 5 1 11 9 32
5% 5% 8,33% | 1,67% | 18,33% | 15% 53,33%
f 3 1 5 4 10 5 28
5% | 1,67% | 833% | 6,67% | 16,67% | 8,33% 46,67%
TOTAL 6 4 10 5 21 14 60
10% | 6,67% | 16,67% | 8,33% | 35% | 23,33% 100%
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Lotul II (88 pacienti) de asemenea a fost divizat in 2 grupe (Tabelul 2.2):
- grupa de studiu (44 pacienti/44 ochi) din care 26 (59,1%) barbati si 18 (40,9%) femei.
- grupa de referinta (44 pacienti/44 ochi) din care 25 (56,82%) barbati si 19 (43,18%)

femei (doar tratament antihipertensiv).

Tabelul 2.2. Lotul II. Repartitia pacientilor conform varstei si genului.

GRUPA Gen VIRSTA TOTAL
30-39 | 40-49 | 50-59 60-69 70-79 80-89
ani ani ani ani ani ani
Studiu b 3 2 10 5 1 5 26
6,81% | 4,55% | 22,73% | 11,36% | 2,27% | 11,36% 59,1%
f 2 1 4 5 3 3 18
455% | 2,27% | 9,10% | 11,36% | 6,81% 6,81% 40,9%
Total 5 3 14 10 4 8 44
11,36% | 6,81% | 31,8% | 22,73% | 9,10% | 18,18% 100%
Referinta b 2 1 5 3 9 5 25
455% | 2,27% | 11,36% | 6,81% | 20,45% | 11,36% 56,82%
f 1 2 7 2 6 1 19
2,27% | 4,55% | 15,90% | 4,55% | 13,63% | 2,27% 43,18%
Total 3 3 12 5 15 6 44
6,81% | 6,81% | 27,27% | 11,36% | 34,1% | 13,63% 100%

Conform formei clinice de glaucom lotul I, grupa de studiu, a inclus 33 (55%) pacienti cu
glaucom primar grad I1-1V, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom acut, 6 (10%) pacienti cu glaucom
traumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom facogen, 13 (21,67%) pacienti cu glaucom neovascular.
Grupa de referinta a fost constituita din 33 (55%) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 5
(8,33%) pacienti cu glaucom acut, 6 (10%) pacienti cu glaucom traumatic, 6 (10%) pacienti cu
glaucom facogen, 10 (16,67%) pacienti cu glaucom neovascular (Tabelul 2.3).

Lotul II, grupa de studiu, a inclus 19 (43,18%) pacienti cu glaucom primar grad I1I-1V, 5
(11,36%) pacienti cu glaucom acut, 4 (9,10%) pacienti cu glaucom traumatic, 5 (11,36%)
pacienti cu glaucom facogen, 11 (25%) pacienti cu glaucom neovascular, iar grupa de referinta —
29(65,9%) pacienti cu glaucom primar grad IlI-1V, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom acut, 2
(4,55%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 6 (13,63%) pacienti cu glaucom facogen, 4 (9,10%)

pacienti cu glaucom neovascular (Tabelul 2.3).
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Tabelul 2.3. Repartitia pacientilor conform formei clinice de glaucom

Loturi Forma | Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom TOTAL
clinica primar acut post facogen neovascular
Grupa grad traumatic
Hn-1v
Lotul I Studiu 33 5 6 3 13 60
55% 8,33% 10% 5% 21,67% 100%
Referinta 33 5 6 6 10 60
55% 8,33% 10% 10% 16,67% 100%
Lotul IT Studiu 19 5 4 5 11 44
43,18% | 11,36% 9,10% 11,36% 25% 100%
Referinta 29 3 2 6 4 44
65,9% 6,81% 4,55% 13,63% 9,10% 100%
TOTAL 114 18 18 20 38 208
54,8% 8,7% 8,7% 9,6% 18,2% 100%

2.2 Explorarile oftalmologice utilizate in studiu

Au fost utilizate urmatoarele metode si echipamente de examinare a pacientilor:

Complexul oftalmologic OAP-311 Carl-Zeiss (biomicroscop) — pentru examinarea in
special a segmentului anterior al globului ocular si pentru aprecierea acuitatii vizuale (fig 1,
pag. 141).

Visometria.

Perimetria computerizata Humphrey — pentru examinarea campului vizual cu aplicarea
testelor 24-2 si 30-2 in cazul cand functiile vizuale permiteau aceasta explorare (fig 2, pag.
141).

Tonometria oculara Maxnaxos — a fost folosit tonometrul MaxakoB pentru examinarea
presiunii intraoculare (valoarea normala a PIO fiind considerata 15-26 mm Hg) (fig 3, pag.
142).

Oftalmoscopia directa (oftalmoscop Heine) si cea indirecta (oftalmoscop binocular OB
Keeler si biomicroscop cu set de lentile) — pentru examinarea patologiei nervului optic si a
retinei (fig 4, pag. 142).

Lentilele Abrahams si Goldmann — au fost folosite la necesitatea efectudrii coagularii
retinei, iridotomiei si trabeculoplastiei cu ajutorul aparatului laser Visulas-532 Combi Carl-
Zeiss, Germania (Nd:YAG dublat in frecventa) (fig 6, 7, pag. 143).
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In tratamentul complex al glaucomului dureros au fost efectuate urmatoarele interventii —
operatii fistulizante cum ar fi sinustrabeculectomia, sclerectomia posterioara; drenare cu valva,
inlaturarea cristalinului, operatii transciliare cu vitrectomie partiala, endociclolasercoagulare,
ciclodistructie si enucleatii.

2.3 Metode speciale de investigatie, utilizate in studiu

Termometria topica — a fost utilizat termometrul electronic la pacientii cu glaucom dureros
pentru examinarea temperaturii locale, termometrul fiind aplicat in sacul conjuctival dupa
utilizarea unei huse de unica folosinta (fig 5, pag 142).

La 70 de pacienti din grupele de studiu au fost folosite doua metode de masurare a pH-lui
lacrimii.

Indicatorul manual de pH — a fost utilizat la 40 pacienti din grupa de studiu lotul I la
internare si la externare pentru examinarea nivelului pH-ului lacrimii (Tabelul 2.4, fig 9, pag.
144) .

Dispozitivul ABL5 — utilizat pentru evaluarea echilibrului acido-bazic, a fost folosit la 30
pacienti din grupa de studiu lotul II pentru estimarea nivelului pH-ului in lacrima (laboratorul
biochimic al Spitalului Clinic Republican) (Tabelul 2.4, fig 8, pag. 143).

Tabelul 2.4. Repartitia pacientilor grupelor de studiu din ambele loturi carora li s-a

efectuat pH-metria lacrimii conform varstei si genului

VARSTA
GRUPA | Gen 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 TOTAL
ani ani ani ani ani ani

Lotul | b 4 3 10 2 5 3 27
(5,71%) | (4,28%) | (14,28%) | (2,86%) | (7,14%) | (4,28%) | (38,57%)

f 1 1 3 4 3 1 13
(1,43%) | (1,43%) | (4,28%) | (571%) | (4,28%) | (1,43%) | (18,57%)

TOTAL 5 4 13 6 8 4 40
(7,14%) | (5,71%) | (18,57%) | (8,57%) | (11,43%) | (5,71%) | (57,14%)

Lotul 1l b 2 1 6 4 2 2 17
(2,86%) | (1,43%) | (8,57%) | (571%) | (2,86%) | (2,86%) | (24,28%)

f 1 - 3 3 4 2 13
(1,43%) (4,28%) | (4,28%) | (571%) | (2,86%) | (18,57%)

TOTAL 3 1 9 7 6 4 30
(4,28%) | (1,43%) | (12,86%) | (10%) | (8,57%) | (5,71%) | (42,85%)
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Pentru aprecierea intensitatii durerii a fost utilizata scala Wong Baker, care contine doua
modalitati de evaluare:

1) Mimic: acesta include sase fete, care sunt comparate cu fata pacientului, astfel fiind
evaluata intensitatea si severitatea durerii sesizate de pacient.

2) Scorul Numeric Simplu (SNS): scala de evaluare numerica (verbald) reprezinta cea mai
folosita scara de evaluare. Pacientii evalueaza durerea pe o scald de la 0 la 10, avand 4 grade de
severitate (s-a aplicat doar in grupa de studiu) :

Intensitatea durerii: 0 (0) fara durere.

Intensitatea durerii: 1 (1-4 puncte) durere usoara.

Intensitatea durerii: 2 (5-7 puncte) durere moderata.

Intensitatea durerii: 3 (8-10 puncte) durere severa.

Prin aceastd metoda s-a estimat durerea sesizatd de pacient. Scara verbald a fost evaluata de
catre medic in urma discutiei cu pacientul. Scara mimica contine 6 fete care reprezinta diferite
stari ale pacientului de la calma pana la durere intensa. Pacientul estimeaza durerea simtitd prin
alegerea figurii respective. Diagrama Wong Baker este prezentata in prima zi, ulterior dupa 24
ore de tratament, luandu-se in consideratic opinia pacientului. La finele tratamentului
medicamentos sau complex, pacientul se testeaza cu aceeasi Diagrama pentru verificarea
efectului tratamentului si intensitatea durerii (Anexa 5, pag 139) [213].

Criteriul eficientei clinice a tratamentului a fost disparitia sau diminuarea durerii si

scaderea PIO.

2.4 Concluzii la capitolul 2.

1. A fost evaluata eficienta tratamentului complex in cazul glaucomului doloros cu
utilizarea remediilor antihipertensive, interventiilor chirurgicale, orientate mai intai de toate spre
diminuarea presiunii intraoculard, diclofenac in cadrul lotului I si a eficientei aceluiasi tratament
suplimentat cu acid ascorbic 1n cadrul lotului II.

2. Utilizarea diagramei Wong Baker de evaluare a intensitatii durerii permite obiectivizarea

datelor cercetarii.
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3.TRATAMENTULUI COMPLEX LA PACIENTII LOTULUI | N
COMBATEREA SINDROMULUI ALGIC

3.1 Forma si manifestarile clinice la pacientii lotului I

Lotul I a inclus:

- 66 pacienti cu glaucom primar grad I11-1V cu unghi deschis dintre care 33 pacienti din
grupa de studiu si 33 pacienti din grupa de referinta care acuzau pierderea practic totald a
functilor vizuale, durere oculard cu iradiere in hemicraniu, la examinare fiind mentionate PIO
maritd, congestie oculard, edem cornean pronuntat, keratopatie, iris atrofiat (Tabelul 2.3).

- 10 pacienti cu glaucom acut, dintre care 5 pacienti din grupa de studiu si 5 pacienti din
grupa de referintd pe fondalul unui glaucom cronic, care acuzau scaderea semnificativa a
acuitatii vizuale, durere oculard cu iradiere in hemicraniu, voma, examenul instrumental
evidentiind congestie oculara, edem cornean, unghiul camerular inchis, iris atrofiat, camera
anterioara micd, PIO marita peste 50 mm Hg (Tabelul 2.3).

- 12 pacienti cu glaucom posttraumatic, dintre care 6 pacienti din grupa de studiu, dintre ei
3 pacienti cu cataractd intumescentd dezvolate Tn urma unei plagi penetrante si 3 pacienti cu
dislocatia postcontuziva a cristalinului in camera anterioara; 6 pacienti din grupa de referinta,
dintre care 4 pacienti cu cataractd intumescenta si 2 pacienti cu dislocatia cristalinului in camera
anterioard, care acuzau scaderea importantd a acuitatii vizuale, durere oculard cu o crestere
esentiala a PIO (Tabelul 2.3).

- 9 pacienti cu glaucom facogen dintre care 3 pacienti din grupa de studiu, din ei 1 pacient
cu glaucom secundar facotopic cauzat de subluxatia cristalinului (sindromul Morfan) si 2
pacienti cu glaucom secundar facomorfic, generat de cataracta intumescenta, 6 pacienti din grupa
de referintd cu cataractd intumescentd. Pacientii acuzau dureri oculare, pierderea vederii, fiind
mentionatd congestia oculard, cornee edematda, PIO marita, camera anterioara neuniforma sau
micd, examenul fundului de ochi nu a fost posibil (Tabelul 2.3).

- 23 pacienti cu glaucom neovascular, dintre care 13 pacienti din grupa de studiu, dintre ei
9 pacienti cu glaucom secundar pe fondal de diabet zaharat tip II si 4 pacienti cu tromboza venei
centrale a retinei, si 10 pacienti din grupa de referinta, dintre care 6 pacienti cu glaucom
secundar pe fondal de diabet zaharat tip II §i 4 pacienti cu tromboza venei centrale a retinei;
pacientii acuzau scaderea importantd a acuitatii vizuale, durere oculara cu iradiere in hemicraniu,
obiectiv se mentiona PIO marita, congestie oculara, edem cornean pronuntat, camera anterioara

medie, rubeoza iriana (Tabelul 2.3).
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Acuitatea vizuala la pacientii lotului I la internare

La internare in lotul I, grupa de studiu, s-au inregistrat 42 (70%) pacienti cu AV ,,0"-1/%
pr.lincerta, dintre care 29 (48,33%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, 4 (6,67%) pacienti
cu glaucom posttraumatic, 9 (15%) pacienti cu glaucom neovascular; 10 (16,67%) pacienti cu
AV I/ pr.l.certa - 0,01, dintre care 4 (6,67%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, 1 (1,67%)
pacient cu glaucom posttraumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom facogen, 2 (3,33%) pacienti cu
glaucom neovascular; 7 (11,67%) pacienti cu AV 0,02-0,09, dintre care 5 (8,33%) pacienti cu
glaucom acut, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1 (1,67%) pacient cu glaucom
neovascular; 1 (1,67%) pacient cu AV 0,2 cu glaucom neovascular.

In grupa de referinta s-au inregistrat 45 (75%) pacienti cu AV ,,0”-1/00 pr. I. incerta dintre
care 33 (55%) pacienti cu glaucom primar grad II-1V, 3 (5%) pacienti cu glaucom
posttraumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom facogen, 6 (10%) pacienti cu glaucom neovascular;
11 (18,33%) pacienti cu AV 1/ pr.l.certa - 0,01 dintre care 2 (3,33%) pacienti cu glaucom acut,
3 (5%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom facogen, 3 (5%) pacienti
cu glaucom neovascular; 3 (5%) pacienti cu AV 0,02-0,09 cu diagnoza glaucom acut si 1 (1,67%)

pacient cu AV 0,3 cu glaucom neovascular (Tabelul.3.1).
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Tabelul 3.1. Acuitatea vizuala la pacientii lotului I la internare

Diagnoza
Grupa Acuitatea Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom TOTAL
uala primar grad acut post facogen | neovascular
vizuala -1V traumatic
»07- 1/00 29 - 4 - 9 42
pr. Lincerta (48,33%) (6,67%) (15%) (70%)
. 1/00 4 - 1 3 2 10
studiu pr. l.certa -
P (6,67%) (1,67%) (5%) (3,33%) (16,67%)
0,01
0,02-0,09 - 5 1 - 1 7
(8,33%) (1,67%) (1,67%) (11,67%)
0,1-0,3 - - - 1 1
(1,67%) (1,67%)
TOTAL 33 5 6 3 13 60
(55%) (8,33%) (10%) (5%) (21,67%) (100%)
,»07-1/00 33 - 3 3 6 45
pr. Lincerta (55%) (5%) (5%) (10%) (75%)
1/00 - 2 3 3 3 11
referinfa %rbli certa - (3,33%) (5%) (5%) (5%) (18,33%)
0,02-0,09 - 3 - - - 3
(5%) (5%)
0,1-0,3 - - - - 1 1
(1,67%) (1,67%)
TOTAL 33 5 6 6 10 60
(55%) (8,33%) (10%) (10%) (16,67%) (100%)

Presiune intraoculara la pacientii lotului I la internare

La internare in lotul I, grupa de studiu, au fost inregistrati cu PIO 27 mm Hg- 1 (1,67%)

pacient cu glaucom primar grad I1-1V; cu P10 28-32 mm Hg — 21 (35%) pacienti dintre ei 12

(20%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1

(1,67%) pacient cu glaucom facogen, 7 (11,67%) pacienti cu glaucom neovascular; cu PIO 33-50

mm Hg — 34 (56,66%) pacienti, din ei 20 (33,33%) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 3

(5%) pacienti cu glaucom acut, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 2 (3,33%) pacienti

cu glaucom facogen, 4 (6,67%) pacienti cu glaucom neovascular; cu PIO peste 50 mm Hg — 4

(6,67%) pacienti, din ei 2 (3,33%) pacienti cu glaucom acut si 2 (3,33%) pacienti cu glaucom

neovascular (Tabelul. 3.2).
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Tabelul 3.2. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii grupei de studiu, lotul I, la internare

P1O Glaucom Glaucom Glaucom | Glaucom Glaucom TOTAL
primar grad acut post facogen neovascular
"n-1v traumatic

<28 mm Hg 1 (1,67%) - - - - 1(1,67%)
28-32 mm Hg 12 (20%) - 1(1,67%) | 1(1,67%) |7 (11,67%) 21(35%)
33-50 mm Hg 20 (33,33%) | 3 (5%) 5(8,33%) | 2(3,33%) | 4 (6,67%) 34 (56,66%)
>50 mm Hg - 2 (3,33%) - - 2 (3,33%) 4 (6,67%)
TOTAL 33 (55%) 5(8,33%) | 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)

In grupa de referinta, lotul 1, la internare cu PIO sub 28 mm Hg nu s-au inregestrat pacienti;

cu PIO 28-32 mm Hg — 18 (30%) pacienti, dintre ei 10 (16,67%) pacienti cu glaucom primar

grad I11-1V, 3 (5%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 4 (6,67%) pacienti cu glaucom facogen, 1

(1,67%) pacient cu glaucom neovascular; cu P10 33-50 mm Hg — 34 (56,66%) pacienti, din ei 17

(28,33%) pacienti cu glaucom grad primar -1V, 3 (5%) pacienti cu glaucom acut, 3 (5%)

pacienti cu glaucom posttraumatic, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom facogen, 9 (15%) pacienti cu

glaucom neovascular; cu P10 peste 50 mm Hg — 8 (13,33%) pacienti, din ei 6 (10%) pacienti cu

glaucom primar grad I11-1V, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom acut (Tabelul 3.3).
In medie (M+m) la internare PIO la pacientii lotului I a constituit: in grupa studiu

38,42+1,02 mm Hg si in grupa referinta 38,12+0,94 mm Hg (p>0,05).

Tabelul 3.3. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii din grupa de referinta, lotul 1,

la internare
PIO Glaucom Glaucom | Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
primar grad acut post facogen neovascular
Hn-1v traumatic

< 28 mmHg - - - - - -
28-32mm Hg | 10 (16,67%) - 3(5%) | 4(6,67%) | 1(1,67%) 18 (30%)
33-50mm Hg | 17 (28,33%) | 3 (5%) 3(5%) | 2(3,33%) 9 (15%) 34 (56,66%)
>50 mm Hg 6 (10%) 2 (3,33%) - - - 8 (13,33%)
TOTAL 33 (55%) | 5(8,33%) | 6 (10%) 6 (10%) | 10(16,67%) | 60 (100%)
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Severitatea sindromului algic la internare la pacientii lotului I, grupa de studiu

La internare in grupa de studiu, lotul I, s-a examinat severitatea durerii sesizate de pacienti
prin utilizarea diagramei Wong Baker. Astfel, s-au inregistrat 4 (6,67%) pacienti cu intensitatea
durerii 1, dintre care 2 (3,33%) pacienti cu glaucom primar grad I1-1V, 2 (3,33%) pacienti cu
glaucom neovascular; 12 (20%) pacienti cu intensitatea durerii 2, dintre care 7 (11,67%) pacienti
cu glaucom primar grad -1V, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom posttraumatic, si 1 (1,67%)
pacient cu glaucom facogen, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom neovascular; 44 (73,33%) pacienti
cu intensitatea durerii 3, dintre care, 24 (40%) pacienti cu glaucom primar grad I111-1V, 5 (8,33%)
pacienti cu glaucom acut, 4 (6,67%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 2 (3,33%) pacienti cu
glaucom facogen, 9 (15%) pacienti cu glaucom neovascular; pacienti cu intensitatea durerii zero
nu s-au Tnregistrat. Tn medie (M+m) indicele de intensitate a durerii la internare la pacientii
lotului I, grupa de studiu, a constituit 2,67+0,08, fiind constatata o corelatie directa dintre PIO si
intensitatea durerii (r=0,62; p<0,001; n=60) (Tabelul 3.4, Figura 3.1). Astfel, se observa, ca la
acesti pacienti cu cit e mai inalt nivelul presiunii intraoculare, cu atit ¢ mai pronuntat sindromul

algic, reprezentat prin scorul numeric al scalei Wong Baker.

Tabelul 3.4. Intensitatea durerii la pacientii din grupa studiu, lotul I, la internare

Intensitatea Diagnoza

durerii Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut posttraumatic | facogen | neovascular
grad -1V

Fara durere - - - - - -

Durere usoara 2 (3,33%) - - - 2 (3,33%) 4 (6,67%)
Durere moderata 7 (11,67%) - 2 (3,33%) 1(1,67%)| 2(3,33%) | 12 (20%)
Durere severa 24 (40%) |5 (8,33%) 4 (6,67%) 2(3,33%) | 9(15%) |44 (73,33%)
TOTAL 33(55%) |5 (8,33%) 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoard, (5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa conform Scorului Numeric Simplu (SNS).
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Fig.3.1. Corelatia dintre intensitatea durerii si PIO la pacientii grupei de studiu,
lotul I, la internare

3.2 Tratamentul complex aplicat pacientilor lotului I

Pacientii din grupa de studiu au beneficiat de tratament complex, care a inclus preparate
antiglaucomatoase, cum ar fi beta blocantele — Timolol 0,5% in colir de 2 ori pe zi, Inhibitorii
anhidrazei carbonice (IAC) topic sub forma de colir Dorzopt (Dorzolamid) 2% de 2 ori pe zi, si
administrate sistemic, Diakarb (Acetozolamida) 250 mg céate o pastila pe zi 1n complex cu
preparate de potasiu pentru compensarea pierderii acestui — Asparkam in pastile pe zi si AINS
sub forma de colir — Inflased (Diclofenac) 0,1% céate 1-2 picaturi de 3 ori pe zi §i supozitor
Diclofenac 100 mg 1 data pe noapte. Dupa caz, s-au efectuat operatii fistulizante antiglaucom,
extractia de cataractd/cristalin dislocat cu elemente de operatii fistulizante, interventii laser si
enucleatii. Pacientii din grupa de referintda au beneficiat de un tratament complex similar, dar cu
exceptia utilizarii AINS si a unor interventii chirugicale [213, 216].

1n grupa de studiu (Tabelul 3.5) :

- In cazurile de glaucom primar grad II-IV 12 (20%) pacienti au beneficiat de tratament
medicamentos combinat cu diclofenac in supozitor o datd pe noapte, colir Timolol 0,5%, colir
Dorzopt 2%, 1 (1,67%) pacient a beneficiat de interventia lazer- trabecuplastie, 20 (33,3%)
pacienti au beneficiat de tratament chirugical, dintre care 3 (5%) pacienti au beneficiat de
operatii  fistulizante transciliare cu vitrectomie partiala, 10 (16,67%) pacienfi —

sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioard, la 3 (5%) pacienti li s-a efectuat vitrectomie
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cu endociclolazercoagulare, 1 (1,67%) pacient a fost supus ciclocriocoagularii si 3 (5%)
pacienti au suportat enucleatie.

- In cazurile de glaucom acut 3 (5%) pacienti au beneficiat de tratament medicamentos cu
Timolol 0,5% in colir, colir Pilocarpind 1%, colir Dorzopt 2%, comprimate Diakarb 250 mg,
colir Inflased 0,1%, Diclofenac in supozitor 100 mg, 2 (3,33%) pacienti au beneficiat de
tratament chirugical — sinustrabeculectomie, iridectomie bazala si sclerectomie posterioara.

- In cazurile de glaucom posttraumatic 2 (3,33%) pacienti au beneficiat de tratament
medicamentos cu Timolol colir 0,5%, colir Dorzopt 2% si Diclofenac in colir 0,1% si supozitor,
4 (6,67%) pacienti au beneficiat de tratament chirurgical, dintre care 2 (3,33%) pacienti —
operatii fistulizante cum ar fi sinustrabeculectomie in ansamblu cu sclerctomie posterioard, iar 1
(1,67%) pacient — operatie de drenare cu valva Ahmed si 1 (1,67%) pacient a suportat

enucleatie.

- Tn cazurile de glaucom facogen 3 (5%) pacienti au beneficiat de tratament chirugical —
inlaturarea cristalinului, combinat cu operatii fisulizante-sinustrabeculectomie.

- Tn cazurile de glaucom neovascular 5 (8,33%) pacienti au beneficiat de tratament
medicamentos, colir Dorzopt 2%, Diakarb 250 mg, colir Inflased 0,1%, Diclofenac in supozitor
100 mg, 8 (13,33%) pacienti au benificiat de tratament chirugical, dintre care 5 (8,33%) pacienti
— sinustrabeculectomie cu iridectomie bazald, sclerectomie posterioara, 2 (3,33%) pacienti —
operatie de drenare cu valva Ahmed si 1 (1,67%) pacient a suportat enucleatie (Tabelul 3.5)
[211, 216].

In grupa de referinta (Tabelul 3.6):

- In cazurile de glaucom primar grad 1I-IV 6 (10%) pacienti au primit tratament
medicamentos combinat, cum ar fi Timolol, Dorzopt, Diakarb cu Asparkam, 2 (3,33%) pacienti
au suportat interventii lazer (trabecuplastie), 16 (26,67%) pacienti au fost supusi operatilor
fisulizante- sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioard, la 4 (6,67%) pacienti s-a efectuat
ciclocriocoagularea corpului ciliar si 5 (8,33%) pacienti au suportat enucleatia.

- In cazurile de glaucom acut 2 (3,33%) pacienti au beneficiat de tratament medicamentos
cu colir Timolol 0,5%, colir, Dorzopt 2%, colir Pilocarpin 1%, sol Furosemid 20 mg; iar 3 (5%)
pacienti au beneficiat de interventii chirurgicale fistulizante — sinustrabeculectomie cu
iridectomie bazala.

- In cazurile de glaucom posttraumatic 6 (10%) pacienti au suportat inldturarea

cristalinului cu elemente de operatii fisulizante — sinustrabeculectomie.
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- Tn cazurile de glaucom facogen 1 (1,67%) pacient a beneficiat de tratament
medicamentos combinat, cum ar fi Timolol, Dorzopt, Diakarb si Asparkam, 3 (5%) pacienti au
beneficiat de tratament chirugical — operatii fistulizante, sinustrabeculectomie si iridectomie
bazala, iar in cazurile de subluxare a cristalinului — 2 (3,33%) pacienti, s-a recurs la inlaturarea
cristalinului .

- In cazurile de glaucom neovascular 7 (11,67%) pacienti au beneficiat de tratament
chirurgical fistulizant, cum ar fi sinustrabeculectomia si iridectomia bazald cu sclerectomie
posterioard, la 2 (3,33%) pacienti s-a efectuat ciclocriocoagularea corpului ciliar, si 1 (1,67%)
pacient a suportat enucleatie (Tabelul 3.6) [211, 213, 216].
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Tabelul 3.5. Tratamentul complex aplicat pacientilor grupei de studiu, lotul |

Diagnoza
Tratamentul Glaucom Glaucom |Glaucom post| Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut traumatic facogen | Neovascular
grad -1V
Medicamentos 12 (20%) 3 (5%) 2 (3,33%) - 5(8,33%) | 22(36,67%)
Lazer-trabecuplastie 1 (1,67%) - - - - 1 (1,67%)
Sinustrabeculectomie 10 (16,67%) | 2 (3,33%) 2 (3,33%) - 5(8,33%) | 19 (31,67%)
Sinustrabeculectomie, - - - 3 (5%) - 3 (5%)
inlaturarea cristalinului
Fistulizanta transciliara 3 (5%) - - - - 3 (5%)
Drenare cu valva - - 1 (1,67%) - 2 (3,33%) 3 (5%)
Endociclolaser coagulare 3 (5%) - - - - 3 (5%)
Chirurgical cu vitrectomie
Ciclocriodistructie 1(1,67%) - - - - 1 (1,67%)
Enucleatie 3 (5%) - 1(1,67%) - 1(1,67%) 5 (8,33%)
TOTAL 33 (55%) 5 (8,33%) 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)
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Tabelul 3.6. Tratamentul complex aplicat pacientilor grupei de referinta, lotul 1

Diagnoza
Tratamentul Gla-ucom Glaucom | Glaucom post| Glaucom Glaucom TOTAL
grz:; rlnlell-rlv acut traumatic facogen neovascular
Medicamentos 6 (10%) 2 (3,33%) - 1 (1,67%) - 9 (15%)
Laser - Trabeculoplastie 2 (3,33%) - - - 2 (3,33%)
Sinustrabeculectomie 16 (26,67%) 3 (5%) - 3 (5%) 7(11,67%) | 29 (48,33%)
Sinustrabeculectomie,
inlaturarea cristalinului ) ) 6 (10%) 2(3:33%) - 8 (13:33%)
Fistulizanta transciliara - - - - - -
Chirurgical Drenare cu valva - - - - - -
Endociclolasercoagulare cu
vitrectomie ) ) ] ) _ )
Ciclocriodistrutie 4 (6,67%) - - - 2 (3,33%) 6 (10%)
Enucleatie 5 (8,33%) - - - 1(1,67%) 6 (10%)
TOTAL 33 (55%) 5 (8,33%) 6 (10%) 6 (10%) | 10(16,67%) | 60 (100%)
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Dinamica presiunii intraoculare la pacientii lotului I

Tn rezultatul tratamentului complex, la externare, PO a diminuat Tn grupa de studiu la 55
(91,67%) pacienti, dintre care: la 48 (80%) pacienti sub nivelul de 28 mm Hg, la 7 (11,67%)
pacienti — la 28-32 mm Hg. In grupa de referinta PIO a diminuat la 54 (90%) pacienti, dintre ei:
la 30 (50%) de pacienti— sub limita de 28 mm Hg, la 24 (40%) pacienti — 28-32 mm Hg (Tabelul.

3.7).
Tabelul 3.7. Presiunea intraoculara la pacientii lotului I la externare
PIO
GRUPA | <28 mm Hg|28-32 mm Hg33-50 mm Hg >50 mm Hg | Anoftalm TOTAL
Studiu 48 (80%) | 7 (11,67%) - - 5(8,33%) | 60 (100%)
Referinta 30 (50%) | 24 (40%) - - 6 (10%) | 60 (100%)

La externare in lotul I, grupa de studiu, nivelul PIO <28 mm Hg s-a inregistrat la 26

(43,33%) pacienti cu glaucom primar grad I1-1V, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom acut, 4 (6,67%)

pacienti cu glaucom posttraumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom facogen, 10 (16,67%) pacienti cu

glaucom neovascular, iar nivelul PIO 28-32 mm Hg s-a inregistrat la 4 (6,67%) pacienti cu

glaucom primar grad I11-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 2 (3,33%) pacienti cu

glaucom neovascular; cu nivelul PIO de peste 32 mm Hg pacienti nu s-au inregistrat (Tabelul

3.8).
Tabelul 3.8. Presiunea intraoculara la pacientii grupei de studiu, lotul I, la externare, in
dependenta de forma de glaucom
Glaucom Glaucom | Glaucom | Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut post facogen neovascular
grad II-IV traumatic
<28 mm Hg 26 (43,33%) | 5(8,33%) | 4(6,67%) | 3 (5%) 10 (16,67%) | 48 (80%)
28-32mmHg | 4 (6,67%) - 1 (1,67%) - 2(333%) | 7(11,67%)
PI1O | 33-50 mm Hg - - - - - -
>50 mm Hg - - - - - -
Anoftalm 3 (5%) - 1 (1,67%) - 1(1,67%) 5 (8,33%)
TOTAL 33 (55%) 5(8,33%) | 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)

La externare in lotul I, grupa de referinta, nivelul PIO <28 mm Hg s-a inregistrat la 18

(30%) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom acut, 4 (6,67%)

pacienti cu glaucom posttraumatic, 1 (1,67%) pacient cu glaucom facogen, 2 (3,33%) pacienti
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cu glaucom neovascular; nivelul PIO 28-32 mm Hg s-a inregistrat la 10 (16,67%) pacienti cu
glaucom primar grad I1-1V, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 5 (8,33%) pacienti cu
glaucom facogen, 7 (11,67%) pacienti cu glaucom neovascular; cu nivelul P10 peste 32 mm Hg

pacienti nu sa-u nregistrat (Tabelul 3.9).

Tabelul 3.9. Repartitia nivelului presiunii intraoculare la pacientii grupei de referinta,

lotul I, la externare

Glaucom Glaucom Glaucom | Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut post facogen neovascular

grad -1V traumatic
<28 mm Hg 18 (30%) | 5(8,33%) | 4(6,67%) | 1(1,67%) | 2(3,33%) | 30 (50%)
28-32mmHg | 10 (16,67%) - 2(3,33%) | 5(8,33%) | 7(11,67%) | 24 (40%)

PIO | 33-50 mm Hg - - - - - -

>50 mm Hg - - - - - -
Anoftalm 5 (8,33%) - - - 1(1,67%) 6 (10%)
TOTAL 33(55%) | 5(8,33%) | 6(10%) | 6(10%) | 10 (16,67%) | 60 (100%)

Tn medie (M+m) PIO a constituit la externare n grupa de studiu 26,11+0,26 mmHg (la
internare 38,42+1,02 mmHg, p<0,01) si in grupa de referinta 27,67+0,89 mmHg (la internare
38,12+0,94 mm Hg, p<0,01), aceasta diferenta a PIO la externare intre grupele lotului I fiind
statistic veridica (p<0,01).

Dinamica intensitatii sindromului algic la pacientii lotului I

La externare, in grupa de studiu, lotul I, s-au inregistrat 39 (65%) pacienti cu intensitatea
durerii 0, dintre care 15 (25%) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 5 (8,33%) pacienti cu
glaucom acut, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 3 (5%) pacienti cu glaucom
facogen, 11 (18,33%) pacienti cu glaucom neovascular; 21 (35%) pacienti cu intensitatea durerii
1, dintre care 18 (30%) pacienti cu glaucom primar grad II-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom
posttraumatic, 2 (3,33%) pacient cu glaucom neovascular; cu intensitatea durerii 2 si 3 nu s-au
inregistrat pacienti (211).

In medie (M+m) indicele intensitatii durerii la pacientii lotului I, grupa de studiu a
constituit 0,35+0,06, fiind semnicativ mai mic decit la internare (2,67+0,08, p<0,01), de
asemenea fiind constatata corelatia directd dintre PIO si intensitatea durerii (r=0,47; p<0,001;
n=55) la externare (Tabelul 3.10, Figura 3.2).
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Tabelul 3.10. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul I, conform intensitatii

durerii la externare

Intensitatea Diagnoza
durerii Glaucom Glaucom | Glaucom | Glaucom Glaucom TOTAL

primar grad acut post facogen neovascular

Hi-1v traumatic

Fara durere 15 (25%) | 5(8,33%) |5(8,33%) |3 (5%) 11 (18,33%) | 39 (65%)
Durere usoara 18 (30%) - 1 (1,67%) - 2 (13,33%) 21 (35%)
Durere moderata - - - - - -
Durere severa - - - - - -
TOTAL 33 (55%) | 5(8,33%) | 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoara,

(5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa, conform Scorului Numeric Simplu (SNS).
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Fig. 3.2. Corelatia dintre presiunea intraoculara si intensitatea durerii la pacientii

grupei de studiu, lotul I, la externare

Fiind contrapuse datele lotului | referitor la P1O si termenul de eradicare a durerilor, S-a

observat urmatoarea dinamica prezentata in tabelul 3.5, figurele 3.3 (grup studiu) si, 3.4 (grup

referintd) tabeleul 3.6 [211, 213, 216] :
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Fig. 3.4. Relatia dintre zilele disparitiei durerii §i diminuarea presiunii intraoculare
la grupa de referinta, lotul I
La 5 (8,33%) pacienti din grupa de studiu si 6 (10%) pacienti din grupa de referinta cu
lipsa absolutd a functiilor vizuale, PIO a ramas important majorata fiind asociatd cu un sindrom

algic sever, ceea ce a conditionat efectuarea enucleatiei.
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Tn medie (M+m) indicele termenului de disparitie a durerii la pacientii grupei de studiu a
constituit 5,45+0,58 zile, iar la pacientii grupei de referinta — 8,4+0,81 zile, aceasta diferenta
fiind confirmata statistic (P<0,05).

Acuitatea vizuala la externare la pacientii lotului I

Tn grupa de studiu la externare s-au Tnregistrat cu anoftalm 5 (8,33%) pacienti, dintre care
3 (5%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1
(1,67%) pacient cu glaucom neovascular; 36 (60%) pacienti cu AV ,,0 -1/ pr.lLincerta, dintre
care 26 (43,33%) pacienti cu glaucom primar grad IlI-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom
posttraumatic, 1 (1,67%) pacient cu glaucom facogen, 8 (13,33%) pacienti cu glaucom
neovascular; 6 (10%) pacienti cu AV I/ pr. l.certa — 0,01, dintre care 4 (6,67%) pacienti cu
glaucom primar grad I11-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1 (1,67%) pacient cu
glaucom neovascular; 6 (10%) pacienti cu AV 0,02-0,09, dintre care 1 (1,67%) pacient cu
glaucom acut, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 2 (3,33%) pacienti cu glaucom
facogen, 1 (1,67%) pacient cu glaucom neovascular; 4 (6,67%) pacienti cu AV 0,1-0,3, dintre
care 2 (3,33%) pacienti cu glaucom acut, 1 (1,67%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1 (1,67%)
pacient cu glaucom neovascular; 3 (5%) pacienti cu AV 0,4-0,7, dintre care 2 (3,33%) pacienti
cu glaucom acut, 1 (1,67%) pacient cu glaucom neovascular; pacienti cu AV 0,8-1,0 nu s-au
inregistrat. In grupa de referinta la externare s-au inregistrat 6 (10%) pacienti cu anoftalm, dintre
care 5 (8,33%) pacienti cu glaucom primar grad primar 11-1V, 1 (1,67%) pacient cu glaucom
neovascular; 39 (65%) pacienti cu AV ,,0” — 1/ pr.lincerta, dintre care 28 (46,67%) pacienti cu
glaucom grad primar II-1V, 3 (5%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 3 (5%) pacienti glaucom
facogen, 5 (8,33%) pacienti cu glaucom neovascular; 10 (16,67%) pacienti cu AV 1/ pr. l.certa
—0,01, dintre care 2 (3,33%) pacienti cu glaucom acut, 3 (5%) pacienti cu glaucom posttraumatic,
2 (3,33%) pacienti cu glaucom facogen, 3 (5%) pacienti cu glaucom neovascular; 2 (3,33%)
pacienti cu AV 0,02-0,09 cu glaucom acut; 1 (1,67%) pacient cu AV 0,2 cu glaucom
posttraumatic; 2 (3,33%) pacienti cu AV 0,4-0,7, dintre care 1 (1,67%) pacient cu glaucom acut
si 1 (1,67%) pacient cu glaucom facogen; cu AV 0,7-1,0 nu s-au inregistrat pacienti (Tabelul
3.112).
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Tabelul 3.11. Acuitatea vizuala la pacientii lotului I la externare

Diagnoza
Grupa A;uzlltlitlza G;z:it:ggrm Glaucom acut | ©'aucom Glaucom Glaucom Total
||g|r-6}(3/ posttraumatic facogen neovascular
Anoftalm 3 (5%) - 1(1,67%) - 1(1,67%) 5 (8,33%)
,,07- 1/o0 pr. 1. incerta 26 (43,33%) - 1(1,67%) 1 (1,67%) 8 (13,33%) 36 (60%)
1/e0 pr.l.certa — 0,01 4 (6,67%) - 1(1,67%) - 1(1,67%) 6 (10%)
studiu 0,02-0,09 - 1(1,67%) 2 (3,33%) 2 (3,33%) 1(1,67%) 6 (10%)
0,1-0,3 - 2 (3,33%) 1(1,67%) - 1(1,67%) 4 (6,67%)
0,4-0,7 - 2 (3,33%) - - 1(1,67%) 3 (5%)
0,8-1,0 - - - - -
Total 33 (55%) 5 (8,33%) 6 (10%) 3 (5%) 13 (21,67%) | 60 (100%)
Anoftalm 5 (8,33%) - - - 1 (1,67%) 6 (10%)
,,0”-1/00 pr. 1. incerta 28 (46,67%) - 3 (5%) 3 (5%) 5 (8,33%) 39 (65%)
1/o0 pr.l.certa -0,01 - 2 (3,33%) 3 (5%) 2 (3,33%) 3 (5%) 10 (16,67%)
referinta 0,02-0,09 - 2 (3,33%) - - - 2 (3,33%)
0,1-0,3 - - - - 1(1,67%) 1(1,67%)
0,4-0,7 - 1(1,67%) - 1(1,67%) - 2 (3,33%)
0,8-1,0 - - - - - -
TOTAL 33 (55%) 5 (8,33%) 6 (10%) 6 (10%) 10 (16,67%) | 60 (100%)
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Termometria topica la pacientii lotului I

Temperatura topica (TT) s-a evaluat la internare si externare la 60 de pacienti din grupa de
studiu, lotul I.

Astfel, cu nivelul TT 38,0-38,5 C° s-au inregistrat 20 (33,33%) pacienti la internare si 2
(3,33%) pacienti la externare, cu nivelul TT-37,5-38,0 C° s-au inregistrat 14 (23,33%) pacienti la
internare si 3 (5%) pacienti la externare, cu nivelul TT-37,0-37,5 C° s-au inregistrat 10 (16,67%)
pacienti la internare si 1 (1,67%) pacient la externare, cu nivelul TT-36,5-37,0C° s-au inregistrat
8 (13,33%) pacienti la internare si 2 (3,33%) pacienti la externare, cu nivelul TT-36,0-36,5C° s-
au inregistrat 3 (5%) pacienti la internare si 15 (25%) pacienti la externare, cu nivelul TT-35,5-
36,0C° s-au inregistrat 2 (3,33%) pacienti la internare si 10 (16,67%) pacienti la externare, cu
nivelul TT-35,0-35,5C° s-au inregistrat 2 (3,33%) pacienti la internare si 19 (31,67%) pacienti la
externare, cu nivelul TT-34,5-35,0C° s-au Tnregistrat 1 (1,67%) pacient la internare si 3 (5%)
pacienti la externare (Tabelul 3.12). La pacientii cu glaucom dureros pe parcursul tratamentului
si disparitia sindromul algic, s-a observat o diminuare a nivelului temperaturii topice. Tn medie
(M+£m) la internare TT la pacientii din grupa studiu a constituit 37,36+0,12 C°, fiind mentionate
corelatii dintre TT si P1O (r=0,67; P<0,001; n=60) si dintre TT si intensitatea durerii la internare
(r=0,80; P<0,001; n=60) (Figurile 3.5; 3.6).

Tabelul 3.12. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul I,

la internare si externare

Diagnoza Termometria topica La internare La externare
(TT)/IC®

38,0-38,5C° 20 (33,33%) 2 (3,33%)
37,5-38,0 C° 14 (23,33%) 3 (5%)
37,0-37,5C° 10 (16,67%) 1(1,67%)
36,5-37,0 C° 8 (13,33%) 2 (3,33%)

Glaucom dureros 36,0-36,5 C° 3 (5%) 15 (25%)
35,5-36,0 C° 2 (3,33%) 10 (16,67%)
35,0-35,5C° 2 (3,33%) 19 (31,67%)
34,5-35,0 C° 1(1,67%) 3 (5%)

Anoftalm - 5 (8,33%)

TOTAL 60 (100%) 60 (100%)
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Fig.3.5. Corelatia dintre intensitatea durerii si termometria topica la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la internare
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Fig.3.6. Corelatia dintre presiunea intraoculara si termometria topica la pacientii grupei

de studiu, lotul I, la internare

La externare in medie (M+m) TT a constituit 36,23+0,11 C°, deasemenea fiind prezente
corelatii dintre TT si PIO (r=0,66; P<0,001; n=55) si dintre TT si intensitatea durerii (r=0,63;
P<0,001; n=55), diminuarea inregistrata a TT fiind confirmata statistic (P<0,001) (Tabelul 3.12,
Figurile 3.7; 3.8).
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Fig.3.7. Corelatia dintre intensitatea durerii si termometria topica la pacientii grupei

de studiu, lotul I, la externare
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Fig.3.8. Corelatia dintre presiunea intraoculara si termometria topica la pacientii grupei

de studiu, lotul I, la externare

Valoarea si dinamica pH-ului lacrimii ochiului dolor al pacientilor grupei de studiu,
lotul |

Cu ajutorul indicatorului manual s-a masurat pH-ul lacrimii ochiului dolor la internare si la
externare la 40 de pacienti din grupa de studiu, lotul 1. Astfel, cu nivelul pH 8 s-au nregistrat 19
(47,5%) pacienti la internare si 7 (17,5%) pacienti la externare, cu nivelul pH 7,8 s-au nregistrat
14 (35%) pacienti la internare si 15 (37,5%) pacienti la externare, cu nivelul pH 7,6 s-au
inregistrat 6 (15%) pacienti la internare si 12 (30%) pacienti la externare, cu nivelul pH 7,4 s-au

inregistrat 1 (2,5%) pacient la internare si 6 (15%) pacienti la externare. In medie (M+m) pH-ul
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in lacrima la pacientii Th grupa de studiu, lotul I, a constituit 7,85+0,02 la internare si 7,71+0,03
la externare, diminuarea inregistrata fiind confirmata statistic (P<0,001) (Tabelul 3.13, Figura
3.9) [214, 216].

Tabelul 3.13. Nivelul pH-lui lacrimii ochiului dolor al pacientilor din grupa de studiu,

lotul I (40 pacienti)
Diagnoza pH La internare La externare
8 19 (47,5%) 7 (17,5%)
7.8 14 (35%) 15 (37,5%)
Glaucom dureros
7,6 6 (15%) 12 (30%)
7,4 1 (2,5%) 6 (15%)
TOTAL 40 (100%) 40 (100%)
'S 20 19
P 15
S 15 —>—14
ﬁ o _ O la internare
; 1 6 6 ! B la externare
5 5 l:
= 1
E O T T T T

(7,4) (7,6) (7.8) (8.,0)
pH

Fig. 3.9. pH-ul lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul I la internare si
la externare
La internare, pacientii din grupa de studiu, lotul I, cu nivelul pH 8 s-au inregistrat 19
(47,5%) pacienti dintre care, 11 (27,5%) pacienti cu glaucom primar grad l1-1V, 2 (5%) pacienti
cu glaucom acut, 3 (7,5) pacienti cu glaucom posttraumatic, cu glaucom facogen nu s-au
inregistrat pacienti, 3 (7,5%) pacienti cu glaucom neovascular, cu nivelul pH 7,8 s-au Tnregistrat
14 (35%) pacienti dintre care, 7 (17,5) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 2 (5%) pacienti
cu glaucom acut, 1 (2,5%) pacient cu glaucom posttraumatic, 2 (5%) pacienti cu glaucom
facogen, 2 (5%) pacienti cu glaucom neovascular, cu nivelul pH 7,6 s-au inregistrat 6 (15%)

pacienti dintre care 4 (10%) pacienti cu glaucom primar grad IlI-1V, 1 (2,5%) pacient cu
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glaucom acut, 1 (2,5%) pacient cu glaucom facogen; cu nivelul pH 7,4 s-a inregistrat 1 (2,5%)
pacient cu glaucom primar grad I11-1V (Tabelul 3.14) [214].

Tab.3.14. Nivelul pH-lui lacrimii a pacientilor din grupa de studiu, lotul I, la internare

pH Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut posttraumatic | facogen neovascular
grad I1-1vV

8 11 (27,5%) | 2 (5%) 3 (7,5%) - 3(7,5%) |19 (47,5%)
7,8 7 (17,5%) 2 (5%) 1 (2,5%) 2 (5%) 2 (5%) 14 (35%)
7,6 4 (10%) 1(2,5%) - 1(2,5%) - 6 (15%)

7.4 1 (2,5%) - - - - 1(2,5%)

TOTAL | 23(57,5%) | 5 (12,5%) 4 (10%) 3(7,5%) | 5(12,5%) | 40 (100%)

La externare, pacienti din grupa de studiu, lotul I, cu nivelul pH 8 s-au intergistrat 7
(17,5%) pacienti dintre care 6 (15%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, 1 (2,5%) pacient cu
glaucom neovascular; cu nivelul pH 7,8 s-au intergistrat 15 (37,5%) pacienti dintre care 9
(22,5%) pacienti cu glaucom primar grad -1V, 2 (5%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 3
(7,5%) pacienti cu glaucom facogen, 1 (2,5%) pacient cu glaucom neovascular; cu nivelul pH
7,6 s-au inregistrat 12 (30%) pacienti, dintre care 8 (20%) pacienti cu glaucom primar grad Il1-
IV, 2 (5%) pacienti cu glaucom acut, 1 (2,5%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1 (2,5%)
pacient cu glaucom neovascular; cu nivelul pH 7,4 s-au inregistrat, 3 (7,5%) pacienti cu glaucom
acut, 1 (2,5%) pacient cu glaucom posttraumatic, 2 (5%) pacienti cu glaucom neovascular

(Tabelul 3.15) [216].

Tabelul 3.15. Nivelul pH-lui lacrimii a pacientilor din grupa de studiu, lot I, la externare

pH Glaucom Glaucom | Glaucom post | Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut traumatic facogen | neovascular
grad -1V
8 6 (15%) - - - 1(25%) | 7(17,5%)

7.8 9 (22,5%) - 2 (5%) 3(7,5%) | 1(25%) |15 (37,5%)

7,6 8 (20%) 2 (5%) 1(2,5%) - 1(25%) |12 (30%)

74 - 3 (7,5%) 1 (2,5%) - 2 (5%) 6 (15%)
TOTAL 23 (57,5%) | 5 (12,5%) 4 (10%) 3(7,5%) | 5(12,5%) | 40 (100%)

La internare, la acesti 40 de pacienti din grupa de studiu, lotul I, carora li s-a apreciat pH-ul

lacrimii, nivelul PIO sub 28 mm Hg nu s-a inregistrat, nivelul 28-32 mm Hg s-a constatat la 12
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(30%) pacienti cu glaucom primar grad II-1V, 1 (2,5%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1

(2,5%) pacient cu glaucom facogen, 5 (12,5%) pacienti cu glaucom neovascular; nivelul PIO 33-

50 mm Hg s-a inregistrat la 11 (27,5%) pacienti cu glaucom primar grad IlI-1V, 3 (7,5%)

pacienti cu glaucom acut, 3 (7,5%) cu glaucom posttraumatic, 2 (5%) pacienti cu glaucom

facogen; iar nivelul P10 peste 50 mm Hg s-a inregistrat la 2 (5%) pacienti cu glaucom acut, in

medie (M+m) P1O constituind 35,23+0,93 mm Hg, fiind mentionata si o corelatie directa dintre
pH-ul lacrimii si PIO la internare (r=0,65; p<0,001; n=40) (Tabelul 3.16, Figura 3.10).

Tabelul 3.16. Repartitia nivelului presiunii intraoculare la pacientii grupei de studiu, lotul I,

carora li s-a apreciat pH-ul lacrimii la internare

P10 Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
primar acut post facogen neovascular
grad -1V traumatic
<28 mm Hg - - - - - -
28-32 mm Hg 12 (30%) - 1(2,5%) | 1(2,5%) 5(12,5%) | 19 (47,5%)
33-50 mm Hg 11 (27,5%) | 3(7,5%) | 3(7,5%) 2 (5%) - 19 (47,5%)
>50 mm Hg - 2 (5%) - - - 2 (5%)
TOTAL 23 (57,5%) | 5(12,5%) | 4 (10%) 3(7,5%) 5 (12,5%) 40 (100%)
8.1
8 00— ———
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Fig.3.10. Corelatia dintre presiunea intraoculara si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de

studiu, lotul I, la internare

La externare, la acesti 40 de pacienti, nivelul PIO sub 28 mm Hg s-a inregistrat la marea

majoritate — 33 (82,5%) pacienti, dintre care 19 (47,5%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V,

5 (12,5%) pacienti cu glaucom acut, 3 (7,5%) pacienfi cu glaucom posttraumatic, 3 (7,5%)
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pacienti cu glaucom facogen, 3 (7,5%) pacienti cu glaucom neovascular; iar la ceilalti 7 (17,5%)
pacienti s-a apreciat nivelul PIO de 28-32 mm Hg, dintre care 4 (10%) pacienti cu glaucom
primar grad -1V, 1 (2,5%) pacient cu glaucom posttraumatic, 2 (5%) pacienti cu glaucom
neovascular, in medie (Mm) constituind 26,25+0,91 mm Hg, fiind mentionata de asemenea o

corelatie directa dintre pH-ul lacrimii si PIO la externare (r=0,46; p<0,001; n=40) (Tabelul 3.17,

Figura 3.11).

Tabelul 3.17. Presiunea intraoculara la pacientii grupei de studiu, lotul I, carora li s-a

apreciat pH-ul lacrimii la externare

Glaucom Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom | TOTAL
P10 primar acut post facogen | neovascular
grad -1V traumatic
<28 mm Hg 19 (47,5%) | 5(12,5%) | 3(7,5%) | 3(7,5%) | 3(7,5%) | 33(82,5%)
28-32mmHg | 4 (10%) - 1(2,5%) - 2 (5%) 7 (17,5%)
33-50 mm Hg - - - - - -
>50 mm Hg - - - - - -
TOTAL 23 (57,5%) | 5(12,5%) | 4(10%) | 3(7,5%) | 5(12,5%) | 40 (100%)
8.1
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Fig.3.11. Corelatia dintre presiunea intraoculara si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de
studiu, lotul I, la externare
Indicii diagramei Wong Baker la internare la acesti 40 pacienti din grupa de studiu, lotul I
au constituit: intensitatea 3 — 28 (70%) cazuri, dintre care 14 (35%) cu glaucom primar grad Il1-
IV, 5 (12,5%) cu glaucom acut, 4 (10%) cu glaucom posttraumatic, 2 (5%) cu glaucom facogen,
3 (7,5%) cu glaucom neovascular; intensitatea 2 — 8 (20%) cazuri, dintre care 7 (17,5%) cazuri

cu glaucom primar grad I1-1V, 1 (2,5%) caz cu glaucom facogen; intensitatea 1- 4 (10%) cazuri,
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dintre care 2 (5%) cu glaucom primar grad II-IV si 2 (5%) cu glaucom neovascular; cu
intensitatea 0 cazuri nu s-au Tnregistrat; in medie (M+m) acest indice a constituit 2,6+0,13, fiind
prezentd o corelatie dintre pH-ul lacrimii si intensitatea durerii (r=0,93; p<0,001; n=40) (Tabelul
3.18, Figura 3.12).

Tabelul 3.18. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul I, carora li s-a apreciat pH-

ul lacrimii conform intensitatii durerii la internare

Diagnoza
Intensitatea Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom | Glaucom TOTAL
durerii primar grad acut posttraumatic | facogen | neovascular
Hi-1v

Fara durere - - - - - -
Durere usoara 2 (5%) - - - 2 (5%) 4 (10%)
Durere moderata | 7 (17,5%) - - 1(2,5%) - 8 (20%)
Durere severa 14 (35%) |5 (12,5%) 4 (10%) 2 (5%) 3(7,5%) | 28 (70%)
TOTAL 23 (57,5%) | 5 (12,5%) 4 (10%) 3(7,5%) | 5(12,5%) | 40 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoard, (5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa conform SNS.

3 4 L 4 4 L 4
2 < 4
o
S
ol L 4
=
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7.2 7.4 7.6 7.8 8 8.2
pH

Fig.3.12. Corelatia dintre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de
studiu, lotul I, la internare
Indicii diagramei Wong Baker la externare la acesti pacienti conform severitatii
sindromului dolor au constituit: intensitatea 3 si 2 — nu s-au inregistrat cazuri; intensitatea 1 — 6
(15%) cazuri dintre care 4 (10%) cazuri cu glaucom primar grad I11-1V, 1 (2,5%) caz cu glaucom

posttraumatic, 1 (2,5%) caz cu glaucom neovascular; cu intensitatea 0 — 34 (85%) cazuri, dintre
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care 19 (47,5%) cu glaucom primar grad II-1V, 5 (12,5%) cu glaucom acut, 3 (7,5%) cu

glaucom posttraumatic 3 (7,5%) cu glaucom facogen si 4 (10%) pacienti cu glaucom

neovascular; in medie acest indice (Mtm) a constituit la externare 0,15+0,06, fiind prezenta

deasemenea o corelatie dintre pH si intensitatea durerii (r= 0,85; p<0,001; n=40) (Tabelul 3.19,

Figura 3.13).

Tabelul 3.19. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul I, carora li s-a apreciat pH-

ul lacrimii conform intensitatii durerii la externare

Diagnoza
Intensitatea Glaucom Glaucom | Glaucom | Glaucom | Glaucom TOTAL
durerii primar acut post facogen | neovascular
grad -1V traumatic

Fari durere 19 (47,5%) | 5(12,5%) | 3(7,5%) | 3(7,5%) | 4(10%) | 34 (85%)
Durere usoara 4 (10%) - 1(2,5%) - 1(2,5%) 6 (15%)
Durere moderata - - - - - -
Durere severa - - - - - -
TOTAL 23 (57,5%) | 5(12,5%) | 4(10%) | 3(7,5%) | 5(12,5%) | 40 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoara,

puncte) durere severa conform SNS.

(5-7 puncte) durere moderata, (8-10
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Fig.3.13. Corelatia dintre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de

studiu, lotul 1, la externare

La acesti 40 pacienti din grupa de studiu, lotul I, s-a evaluat temperatura topica la internare

si externare. Astfel, cu nivelul TT 38,0-38,5 C° s-au intergistrat 15 (37,5%) pacienti la internare

si nu s-au inregistrat pacienti la externare; cu nivelul TT-37,5-38,0 C° s-au inregistrat 7 (17,5%)
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pacienti la internare §i nu s-a inregistrat pacienti la externare; cu nivelul TT-37,0-37,5 C° s-au
intergistrat 8 (20%) pacienti la internare si 4 (10%) pacienti la externare; cu nivelul TT-36,5-
37,0C° s-au inregistrat 2 (5%) pacienti la internare si 2 (5%) pacienti la externare; cu nivelul TT-
36,0-36,5C° s-au inregistrat 3 (7,5%) pacienti la internare si 3 (7,5%) pacienti la externare, cu
nivelul TT-35,5-36,0C° s-au inregistrat 2 (5%) pacienti la internare si 8 (20%) pacienti la
externare; cu nivelul TT-35,0-35,5C° s-au inregistrat 2 (5%) pacienti la internare si 10 (25%)
pacienti la externare; cu nivelul TT-34,5-35,0C° s-au Tnregistrat 1 (2,5%) pacient la internare si
13 (32,5%) pacienti la externare. Pe parcursul tratamentului o data cu disparitia sindromul algic,
s-a observat diminuarea nivelului temperaturii topice. Tn medie (M+m) la internare TT la acesti
40 pacienti din grupa de studiu a constituit 36,92+0,12 C°, fiind constatata corelatia dintre TT si
pH-ul lacrimii (r=0,90; P<0,001; n=40) (Tabelul 3.20, Figura 3.14), iar la externare 35,59+0,12
C°, deasemenea fiind prezentda corelatia dintre TT si pH-ul lacrimii (r=0,87; P<0,001; n=40),

diminuarea inregistrata a TT fiind confirmata statistic (P<0,001) (Tabelul 3.20, Figura 3.15).

Tabelul 3.20. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul I, la internare

si externare, carora li s-a apreciat pH-ul lacrimii

Diagnoza Termometria topica(TT)/C° | La internare La externare
38,0-38,5 C° 15 (37,5%) -
37,5-38,0 C° 7 (17,5%) -
37,0-37,5C° 8 (20%) 4 (10%)
36,5-37,0 C° 2 (5%) 2 (5%)

Glaucom dureros 36,0-36,5 C° 3 (7,5%) 3 (7,5%)
35,5-36,0 C° 2 (5%) 8 (20%)
35,0-35,5 C° 2 (5%) 10 (25%)
34,5-35,0 C° 1 (2,5%) 13 (32,5%)

TOTAL 40 (100%) 40 (100%)

69



38
&
37.5 *
2
37 + ;
36.5 ®
= .
36 . 3
35.5 L L L
I T T
35
34.5 . . . . . . . .
73 74 75 76 77 78 79 8 81
pH

Fig.3.14. Corelatia dintre termometria topica si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de

studiu, lotul I, la internare
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Fig.3.15. Corelatia dintre termometria topica si pH-ul lacrimii a pacientilor grupei de
studiu, lotul I, la externare
3.3. Analiza corelativa dintre presiunea intraoculari, intensitatea durerii, nivelul pH-
ului lacrimii si termometria topica la pacientii grupei de studiu, lotul I
A fost studiata totalitatea corelatiilor dintre nivelul sindromului dolor, TT, pH-ul lacrimii
ochiului dolor, PIO la pacientii grupei de studiu, lotul I, la internare (Tabelul 3.21, Figure 3.1;
3.5;3.6; 3.10; 3.12; 3.14) si externare (Tabelul 3.22, Figure 3.2; 3.7; 3.8; 3.11; 3.13; 3.15).

70



Tabelul 3.21. Corelatiile dintre presiunea intraoculara, intensitatea durerii, nivelul pH-

ului lacrimii si datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul 1, la internare

Corelatia Intensitatea durerii TT pH-ul lacrimii PIO
Intensitatea - (r=0,80) (r=0,93) (r=0,62)
durerii (p<0,01) (p<0,001) (p<0,001)
(n=60) (n=40) (n=60)
T (r=0,80) - (r=0,90) (r=0,67)
(p<0,01) (p<0,001) (p<0,01)
(n=60) (n=40) (n=60)
pH-ul lacrimii (r=0,93) (r=0,90) - (r=0,65)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=40) (n=40) (n=40)
PIO (r=0,62) (r=0,67) (r=0,65) -
(p<0,001) (p<0,01) (p<0,001)
(n=60) (n=60) (n=40)

S-au constatat corelatii directe dintre intensitatea durerii si PIO din lotul I de studiu
(r=0,62; P<0,001; n=60), intensitatea durerii si pH-ul lacrimii (r=0,93; P<0,001; n=40),
intensitatea durerii si termometria topica (r=0,80; P<0,01; n=60) (Tabelul 3.21, Figure 3.1; 3.12;
3.5).

Deasemenea, s-au constatat corelatii directe intre PIO si termometria topicd (r=0,67;
P<0,01; n=60), intre PIO si pH-ul lacrimii (r=0,65; P<0,001; n=40) si intre pH-ul lacrimii si
termometria topica (r=0,90; P<0,01; n=40) (Tabelul 3.21, Figure 3.6; 3.10; 3.14).

Analizénd severitatea sindromului algic, nivelul PIO, datele termometriei topice si pH-ul
lacrimii la pacientii grupei de studiu, lotul I, la externare, au fost constatate corelatii similare si
anume o corelatie directd dintre intensitatea durerii si PIO (r=0,47; P<0,001; n=55), intre
intensitatea durerii si TT (r=0,63; P<0,001; n=55), intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii
(r=0,85; P<0,001; n=40); deasemenea intre PIO si TT (r=0,66; P<0,001; n=55); intre PIO si pH-
ul lacrimii (r=0,46; P<0,01; n=40); si intre pH-ul lacrimii si TT (r=0,87; P<0,001; n=40)
(Tabelul. 3.22, Figure 3.2; 3.7; 3.8; 3.11; 3.13; 3.15).

71



Tabelul 3.22. Grupa de studiu, lotul I, la externare

Corelatia Intensitatea durerii | TT pH-ul lacrimii | PIO
Intensitatea durerii | - (r=0,63) (r=0,85) (r=0,47)
(p<0,01) (p<0,001) (p<0,001)
(n=55) (n=40) (n=55)
TT (r=0,63) - (r=0,87) (r=0,66)
(p<0,01) (p<0,001) (p<0,001)
(n=55) (n=40) (n=55)
pH-ul lacrimii (r=0,85) (r=0,87) - (r=0,46)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,01)
(n=40) (n=40) (n=40)
PIO (r=0,47) (r=0,66) (r=0,46) -
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,01)
(n=55) (n=55) (n=40)

3.4 Concluzii la Capitolul 3.

Lotul I.

1. 22 (36,67%) pacienti ai lotului I, grup studiu, au beneficiat de tratament medicamentos
fard interventii chirurgicale, fiind obtinutd diminuarea PIO si combaterea durerii; in 38
(63,33%) cazuri tratamentul medicamentos a fost insuficient, acesti pacienti beneficiind
de tratament complex chirurgical combinat cu cel medicamentos; la 5 (8,33%) dintre ei
acest tratament nu a dat nici un rezultat si a fost efectuata enucleatia.

2. In grupa de referinta 9 (15%) pacienti au beneficiat doar de tratament medicamentos si
51 (85%) pacienti — de tratament complex chirurgical si medicamentos, la 6 (10%) din
ei fiind efectuata enucleatia din aceleasi motive.

3. Au fost constatate corelatii directe dintre intensitatea durerii i presiune intraoculara la
internare (r=0,62; P<0,001; n=60) si (r=0,47; P<0,001; n=55) la externare, intre
intensitatea durerii §i termometria topica la internare (r=0,80; P<0,01; n=60) si (r=0,63;
P<0,01; n=55) la externare, intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii la internare
(r=0,93; P<0,001; n=40) si (r=0,85; P<0,001; n=40) la externare; deasemenea intre
presiune intraoculara si termometria topica la internare (r=0,67; P<0,01; n=60) si
(r=0,66; P<0,001; n=55) la externare; intre presiune intraoculard si pH-ul lacrimii la
internare (r=0,65; P<0,001; n=40) si (r=0,46; P<0,01; n=40) la externare; si intre pH-ul
lacrimii si termometria topica la internare (r=0,90; P<0,001; n=40) si (r =0,87; P<0,001;

n=40) la externare.

72



ATRATAMENTULUI COMPLEX LA PACIENTII LOTULUI II iN
COMBATEREA SINDROMULUI ALGIC

4.1 Forma si manifestarile clinice la pacientii lotului IT

Lotul Il a inclus:

- 48 (54,54%) pacienti cu glaucom primar grad I11-1V, dintre care 19 (43,18%) pacienti din
grupa de studiu si 29 (65,9%) pacienti din grupa de referintd. Subiectiv, pacientii acuzau
pierderea functiilor vizuale la ochiului afectat, durere oculara severa cu iradiere in hemicraniu,
obiectiv cresterea PIO, congestie oculara, edem cornean, camera anterioard medie, irisul
subatrofiat;

- 8 (9,1%) pacienti cu glaucom acut, dintre care 5 (11,36%) pacienti din grupa de studiu si
3 (6,81%) pacienti din grupa de referintd. Pacientii acuzau durere oculara cu iradiere in
hemicraniu, greturi, Th unele cazuri voma, obiectiv fiind mentionata scaderea importanta a
acuitatii vizuale, lacrimare, congestie oculara, edem cornean, camera anterioard mica, la
gonioscopie unghiul inchis, irisul subatrofiat;

- 6 (6,81%) pacienti cu glaucom posttraumatic dintre care 4 (9,10%) pacienti din grupa de
studiu, din ei 2 (4,55%) pacienti cu luxatia cristalinului in corpul vitros si 2 (4,55%) pacienti cu
subluxarea cristalinului si 2 (4,55%) pacienti din grupa de referinta, dintre care 1 (2,27%) pacient
cu luxatia cristalinului in corpul vitros si 1 (2,27%) pacient cu subluxatia cristalinului prin
contuzia oculara, care au benefeciat de inlaturarea cristalinului. Subiectiv pacientii acuzau durere
oculard pronuntatd cu iradiere in hemicraniu, obiectiv hipermie oculard mixtd, edem cornean,
hifem partial;

- 11 (12,5%) pacienti cu glaucom facogen, dintre care 5 (11,36%) pacienti din grupa de
studiu si 6 (13,63%) pacienti din grupa de referintda cu glaucom facomorfic prin cataracta
intumiscenta. Subiectiv, pacienfii acuzau durere oculard iradiatd In hemicraniu, pierderea
acuitdtii vizuale. Obiectiv, congestie oculard mixta, edem cornean, camera anterioard mica,
cresterea volumului cristalinului. Examenul fundului de ochi nu a fost posibil,

- 15 (17,04%) pacienti cu glaucom neovascular, dintre care 11 (25%) pacienti diabetici
din grupa de studiu si 4 (9,10%) pacienti din grupa de referinta, din acestea din urma 2 (4,55%)
diabetici si 2 (4,55%) cazuri de tromboza a venei centrale a retinei. Subiectiv, acesti pacienti
acuzau durere oculard cu iradiere in hemicraniu si obiectiv scaderea importantd a acuitafii
vizuale, examenul instrumental relevand congestia oculard, edem cornean pronuntat, rubeoza
iriana, camera anterioard medie, 5 (11,36%) pacienti din grupa de studiu si 2 (4,55%) pacienti
din grupa referintd cu hifem partial 2 mm; cu hemoftalm total — 2 (4,55%) pacienti din grupa

studiu si 1 (2,27%) pacient din grupa referinta (Tabelul 4.1) [214, 216].
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Tabelul 4.1. Repartitia pacientilor din lotul II conform diagnozei

Diagnoza Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
Grup primar acut post facogen neovascular
grad -1V traumatic
Studiu 19 (43,18%) | 5(11,36%) | 4 (9,10%) |5 (11,36%) | 11 (25%) 44 (100%)
Referinta 29 (65,9%) 3(6,81%) | 2 (4,55%) | 6(13,63%) | 4 (9,10%) 44 (100%)
TOTAL 48 (54,54%) | 8 (9,1%) 6 (6,81%) | 11 (12,5%) | 15 (17,04%) | 88 (100%)

Acuitatea vizuala la pacientii lotului IT la internare

La internare Tn grupa de studiu, lotul Il, s-au inregistrat 23 (52,27%) pacienti cu AV ,,0"-
1/ pr.lincerta, dintre care 5 (11,36%) pacienti cu glaucom neovascular, 2 (4,55%) pacienti cu
glaucom posttraumatic, 13 (29,54%) pacienti cu glaucom primar terminal, 3 (6,81%) pacienti cu
glaucom facogen; 15 (34,09%) pacienti cu AV 1/o pr.l.certa - 0,01, dintre care 3 (6,81%)
pacienti cu glaucom neovascular, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom acut, 2 (4,55%) pacienti cu
glaucom posttraumatic, 6 (16,64%) pacienti cu glaucom primar terminal, 2 (4,55%) pacienti cu
glaucom facogen; 2 (4,55%) pacienti cu AV 0,02-0,09, dintre care 1 (2,27%) pacient cu glaucom
neovascular si 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut; 3 (6,81%) pacienti cu AV 0,1-0,3, dintre care
2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular si 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut; 1 (2,27%)
pacient cu AV 0,4, diagnosticat cu glaucom acut; cu AV 0,8-1,0 nu s-au inregistrat pacienti.

In grupa de referinta s-au inregistrat 31 (70,45%) pacienti cu AV ,,0”-1/c0 pr.l. incerta,
dintre care 2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 27 (61,36%) pacienti cu glaucom primar
terminal, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom facogen; 10 (22,73%) pacienti cu AV 1/ pr. l.certa -
0,01, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut,
1 (2,27%) pacient cu glaucom posttraumatic, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom primar terminal, 4
(9,10%) pacienti cu glaucom facogen; 2 (4,55%) pacienti cu AV 0,02-0,09, diagnosticati cu
glaucom acut si 1 (2,27%) pacient cu AV 0,2, diagnosticat cu glaucom posttraumatic; cazuri
clinice cu AV 0,4-1,0 nu s-au Tnregistrat (Tabelul 4.2).
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Tabelul 4.2. Acuitatea vizuala la pacientii lotului II la internare

_ Diagnoza
Acuitatea
Grupa ) 5 Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom
Vizuala Glaucom acut . _ _ TOTAL
neovascular posttraumatic primar terminal | facogen

,,07-1/c0 pr. L. incerta | 5 (11,36%) - 2 (4,55%) 13 (29,54%) 3 (6,81%) 23 (52,27%)
1/o0 pr. l.certa - 0,01 3 (6,81%) 2 (4,55%) 2 (4,55%) 6 (13,64%) 2 (4,55%) 15 (34,09%)

Studi 0,02-0,09 1(2,27%) 1(2,27%) - - - 2 (4,55%)

tudiu
0,1-0,3 2 (4,55%) 1(2,27%) - - - 3 (6,81%)
0,4-0,7 - 1 (2,27%) - - - 1(2,27%)
0,8-1,0 - - - - - -
Total 11 (25%) 5 (11,36%) 4 (9,10%) 19 (43,18%) 5 (11,36%) 44 (100%)
,07- 1/o0 pr. Lincerta | 2 (4,55%) - - 27 (61,36%) 2 (4,55%) 31 (70,45%)
1/00 pr. l.certa -0,01 2 (4,55%) 1 (2,27%) 1 (2,27%) 2 (4,55%) 4 (9,10%) 10 (22,73%)
0,02-0,09 - 2 (4,55%) - - - 2 (4,55%)
Referinta

0,1-0,3 - - 1 (2,27%) - - 1(2,27%)
0,4-0,7 - - - - - -
0,8-1,0 - - - - - -
TOTAL 4 (9,10%) 3 (6,81%) 2 (4,55%) 29 (65,9%) 6 (13,64%) 44 (100%)

75




Presiunea intraoculara la pacientii lotului II la internare

La internare in grupa de studiu, lotul II, cu nivelul P1O sub 28 mm Hg nu s-au inregistrat
pacienti, cu nivelul PIO 28-32 mm Hg — 5 (11,36%) pacienti cu glaucom neovascular, 1 (2,27%)
pacient cu glaucom posttraumatic, 8 (18,18%) pacienti cu glaucom primar terminal, 4 (9,10%)
pacienti cu glaucom facogen; cu nivelul PIO 33-50 mm Hg — 6 (13,63%) pacienti cu glaucom
neovascular, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom acut, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom posttraumatic,
10 (22,73%) pacienti cu glaucom primar terminal, 1 (2,27%) pacient cu glaucom facogen; cu
nivelul PIO peste 50 mm Hg — 2 (4,55%) pacienti cu glaucom acut si 1 (2,27%) pacient cu

glaucom primar terminal (Tabelul 4.3).

Tabelul 4.3. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii grupei de studiu, lotul 11, la

internare
Glaucom Glaucom
PIO Glaucom Glaucom ) Glaucom
post primar TOTAL
neovascular acut ) ) facogen
traumatic terminal
<28 mm Hg - - - - - -
28-32mmHg | 5(11,36%) - 1(2,27%) | 8 (18,18%) | 4 (9,10%) 18 (40,91%)
33-50 mm Hg | 6 (13,63%) 3(6,81%) | 3(6,81%) |10 (22,73%) | 1(2,27%) | 23 (52,27%)
>50 mm Hg - 2 (4,55%) - 1(2,27%) - 3 (6,81%)
TOTAL 11 (25%) | 5(11,36%) | 4(9,10%) |19 (43,18%) | 5(11,36%) | 44 (100%)

La internare in grupa de referinta, lotul II, cu nivelul PIO 27 mm Hg s-a inregistrat 1
(2,27%) pacient cu glaucom primar terminal; cu nivelul PIO 28-32 mm Hg — 2 (4,55%) pacienti
cu glaucom neovascular, 1 (2,27%) pacient cu glaucom posttraumatic, 10 (22,73%) pacienti cu
glaucom primar terminal, 6 (13,63%) pacienti cu glaucom facogen; cu nivelul P10 33-50 mm Hg
— 2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 16 (36,36%) pacienti cu glaucom primar terminal;
cu nivelul PIO peste 50 mm Hg — 3 (6,81%) pacienti cu glaucom acut, 1 (2,27%) pacient cu
glaucom posttraumatic, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom primar terminal; in medie (M+m) PIO la
internare a constituit Tn grupa de studiu, lotul I, 38,14+1,17 mm Hg si in grupa de referinta
38,41+1,39 mm Hg (p>0,05) (Tabelul 4.4).

76



Tabelul 4.4. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii din grupa referinta, lotul II la

internare
Glaucom Glaucom
Glaucom Glaucom ) Glaucom
PIO post primar TOTAL
neovascular acut . ) facogen
traumatic terminal
<28 mm Hg - - - 1(2,27%) - 1(2,27%)
28-32mmHg | 2 (4,55%) - 1(2,27%) | 10(22,73%) |6 (13,63%) | 19 (43,18%)
33-50 mm Hg 2 (4,55%) - - 16 (36,36%) - 18 (40,90%)
>50 mm Hg - 3(6,81%) | 1(2,27%) 2 (4,55%) - 6 (13,63%)
TOTAL 4(9,10%) |3(6,81%) | 2(4,55%) | 29 (65,90%) |6 (13,64%)| 44 (100%)
Severitatea sindromului algic la internare la pacientii lotului 1T
Conform datelor diagramei Wong Baker, la internare in grupa studiu, lotul Il - nu a fost

nregistrat nici un pacient cu intensitatea durerii 0. Astfel, in grupa de studiu s-au Tnregistrat: in
total 11 (25%) pacienti cu glaucom neovascular, dintre care 1 (2,27%) pacient cu intensitatea
durerii 1; 3 (6,81%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 7 (15,91%) pacienti cu intensitatea durerii
3; 5 (11,36%) pacienti cu glaucom acut, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 3
(6,81%) pacienti cu intensitatea durerii 3; 4 (9,10%) pacienti cu glaucom posttraumatic, dintre
care 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea durerii 3; 19
(43,18%) pacienti cu glaucom primar terminal, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea
durerii 1; 4 (9,10%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 13 (29,54%) pacienti cu intensitatea durerii
3; 5(11,36%) pacienti cu glaucom facogen, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea durerii
1; 1 (2,27%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea durerii 3. In
total, in grupa studiu au fost inregistrati 5 (11,36%) pacienti cu intensitatea durerii 1; 12
(27,27%) pacienti cu intensitatea durerii 2; 27 (61,36%) pacienti cu intensitatea durerii 3. in
medie (M£+m) indicele intensitatii durerii la internare a constituit 2,5+0,10 puncte (studiu), fiind
constatata o corelatie directa dintre PIO si intensitatea durerii (r=0,81; p<0,001; n=44) (Tabelul
4.5, Figura 4.1) [215, 216].
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Tabelul 4.5. Intensitatea durerii la pacientii din grupa de studiu, lotul Il, la internare

Diagnoza

Glaucom Glaucom

Intensitatea Glaucom Glaucom . Glaucom TOTAL
post primar

Durerii neovascular acut ) ] facogen

traumatic terminal
Fara durere - - - - - -
Durere usoara 1(2,27%) - - 2 (4,55%) 2 (4,55%) |5 (11,36%)
Durere moderata 3 (6,81%) 2 (4,55%) 2 (4,55%) | 4(9,10%) 1(2,27%) |12 (27,27%)
Durere severa 7 (15,91%) 3(6,81%) 2 (4,55%) | 13(29,54%) | 2(4,55%) |27 (61,36%)
TOTAL 11 (25%) 5 (11,36%) 4 (9,10%) |19 (43,18%) | 5 (11,36%) 44 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoara,

puncte) durere severa conform SNS.

(5-7 puncte) durere moderata, (8-10

DOLOR
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Fig.4.1. Corelatia dintre intensitatea durerii i presiunii intraoculara la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la internare

4.2. Tratamentul complex aplicat pacientilor lotului I1

Pacientii din grupa de studiu, lotul II, au beneficiat de tratament complex, preparate

antiglaucomatoase, (beta blocante) Timolol 0,5% in colir, IAC (inhibitorii anhidrazei carbonice)

colir Dorzopt (dorzolamid 2%) si administrat sistemic, Diacarb 250mg in complex cu preparate

de kaliu pentru compensarea pierderii acestuia - Asparkam in pastile; AINS sub forma de
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supozitor Diclofenac 100 mg si colir Inflased (diclofenac) 0,1%. Suplimentar, s-a administrat
solutie de Acid ascorbic 5% sub forma de colir cu scopul de a modifica pH-ul mediului. S-au
efectuat operatii fistulizante antiglaucom reconstructive, interventii laser si enucleatii.

In grupa de referint, pacientii au beneficiat de un tratament complex similar, dar cu
exceptia utilizarii AINS si Acidului ascorbic si a unor interventii chirurgicale [214, 215, 216].

Tn grupa de studiu, dintre cazurile de glaucom neovascular 7 (15,90%) pacienti au
beneficiat doar de tratament medicamentos cu colir Timolol 0,5%, colir Dorzopt (dorzolamid
2%), Diacarb 250mg in pastile, Asparkam in pastile si colir Inflased (Diclofenac) 0,1%,
supozitor Diclofenac 100 mg, si sol Acid ascorbic (5%) cite 1-2 pic de 3 ori pe zi; 1 (2,27%)
pacient a suportat o interventie laser trabecuplastie; 2 (4,55%) pacienti au suportat o interventie
chirurgicala fistulizanta- sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioard si 1 (2,27%) pacient
a suportat ciclocriocoagularea corpului ciliar.

In cazurile de glaucom acut 3 (6,81%) pacienti au primit tratament medicamentos — colir
Timolol 0,5%, colir Pilocarpina 1%, Diacarb 250 mg in pastile, Asparkam in pastile si supozitor
Diclofenac 100 mg, colir Inflased (Diclofenac) 0,1% si solutie de Acid ascorbic (5%) cite 2 pic
de 3 ori pe zi; 2 (4,55%) pacienti au suportat o sinustrabeculectomie, iridectomie bazald cu
sclerectomie posterioara.

Tn caz de glaucom posttraumatic 2 (4,55%) pacienti au primit tratament medicamentos cu
colir Timolol 0,5%, Diacarb 250 mg n pastile, Asparkam in pastile, supozitor Diclofenac 100
mg, colir Inflased (Diclofenac) 0,1% si sol Acid ascorbic (5%) cite 2 pic. de 3 ori pe zi; 2
(4,55%) pacienti au suportat o interventie chirurgicala — sinustrabeculectomie cu sclerectomie
posterioara §i inlaturarea cristalinului.

In cazurile de glaucom primar terminal 7 (15,90%) pacienti au primit tratament
medicamentos cu colir Timolol 0,5%, Diacarb 250mg in pastile, Asparkam in pastile, supozitor
Diclofenac 100 mg, colir Inflased (Diclofenac) 0,1% si Sol. Acid ascorbic 5% cite 1-2 pic de 3
ori pe zi, 11 (25%) pacienti au suportat o interventie chirurgicala fistulizanta,
(Sinustrabeculectomie §i sclerectomie posterioara) si 1 (2,27%) pacient a suportat
ciclocriocoagulare.

Tn cazurile de glaucom facogen 1 (2,27%) pacient a primit tratament medicamentos cu
colir Timolol 0,5%, Diacarb 250 mg in pastile, Asparkam in pastile si supozitor Diclofenac 100
mg, colir Inflased (Diclofenac) 0,1% si Sol Acid ascorbic 5% cite 1-2 pic de 3 ori pe zi, 4
(9,10%) pacienti au suportat sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioara i inldturarea
cataractei.

Tn grupa de studiu, lotul 1l nu a fost efectuati nici o enucleatie (Tabelul. 4.6).
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Tabelul 4.6.

Tratamentul complex aplicat pacientilor din grupa de studiu, lotul II

Diagnoza
Glaucom
Tratamentul Glaucom Glaucom Glaucom post ) Glaucom
) primar TOTAL
neovascular acut traumatic ) facogen
terminal
Medicamentos 7 (15,90) 3 (6,81%) 2 (4,55%) 7 (15,90%) 1 (2,27%) 20 (45,46%)
Laser-trabeculoplastie 1(2,27%) - - - - 1(2,27%)
Sinustrabeculectomie 2 (4,55%) 2 (4,55%) - 11 (25%) - 15 (34,09%)
Sinustrabeculectomie,
o . - - 2 (4,55%) - 4 (9,10%) 6 (13,63%)
Chirurgical inlaturarea cristalinului
Operatii ciclocriodistructie 1(2,27%) - - 1 (2,27%) - 2 (4,55%)
Enucleatie - - - - - -
TOTAL 11 (25%) 5 (11,36%) 4 (9,10%) 19 (43,18%) 5 (11,36%) 44 (100%)
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In grupa de referinta din cazurile de glaucom neovascular 1 (2,27%) pacient a beneficiat de
tratament medicamentos cu colir Timolol 0,5%, colir Dorzopt 2%, Diacarb 250 mg in pastile,
Asparkam 1n pastile; 1 (2,27%) pacient a suportat o interventie laser-trabeculoplastie; 1 (2,27%)
pacient a suportat 0 interventie chirurgicala fistulizanta (sinustrabeculectomie §i sclerectomie
posterioard) si inca 1 (2,27%) pacient a suportat o enucleatie [214, 216] .

Tn cazurile de glaucom acut 3 (6,81%) pacienti au primit tratament medicamentos cu colir
Timolol 0,5%, colir Pilocarpina 1%, Diacarb 250 mg in asociere cu Asparkam.

In cazurile de glaucom posttraumatic 2 (4,55%) pacienti au beneficiat de tratament
medicamentos cu colir Timolol 0,5%, Diacarb 250 mg in pastile, Asparkam in pastile.

In cazurile de glaucom primar terminal la 3 (6,81%) pacienti li s-a administrat tratament
medicamentos cu colir Timolol 0,5%, colir Dorzopt 2%, Diacarb 250mg in pastile, Asparkam in
pastile; 1 (2,27%) pacient a suportat o trabecuplastie-laser; 20 (45,46%) pacienti au suportat
interventie chirurgicala fistulizantd, (sinustrabeculectomie si sclerectomie posterioard), iar in 5
(11,36%) cazuri s-a recurs la 0 enucleatie.

Tn cele 6 (13,63%) cazuri de glaucom facogen 4 (9,10%) pacienti au suportat o interventie
chirurgicala — sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioara si 2 (4,55%) pacienti au

suportat extractia cataractei (Tabelul 4.7).
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Tabelul 4.7. Tratamentul complex aplicat pacientilor din grupa de referinta, lotul II

Diagnoza
Tratamentul Glaucom Glaucom Glaucom post Glaucom primar Glaucom TOTAL
neovascular acut traumatic terminal facogen
Medicamentos 1(2,27%) 3(6,81%) 2 (4,55%) 3 (6,81%) - 9 (20,45%)
Laser-trabeculoplastie 1(2,27%) - - 1(2,27%) - 2 (4,55%)
Sinustrabeculectomie 1(2,27%) - - 20 (45,46%) 4 (9,10%) 25 (56,82%)
o Sinustrabeculectomie,
Chirurgical - - - - 2 (4,55%) 2 (4,55%)
inlaturarea cristalinului
Enucleatie 1(2,27%) - - 5 (11,36%) - 6 (13,63%)
TOTAL 4 (9,10%) 3 (6,81%) 2 (4,55%) 29 (65,90%) 6 (13,63%) 44 (100%)
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Dinamica presiunii intraoculare la pacientii lotului I1

La externare, la pacientii din grupa de studiu, lotul II, PIO a diminuat, constituind: la 36
(81,8%) pacienti sub 28 mm Hg, la 8 (18,1%) pacienti 28-32 mm Hg, nefiind inregistrate cazuri
cu PI1O peste 32 mm Hg. In grupa de referinta la externare s-au inregistrat 22 (50%) pacienti cu
P10 intre 18-28 mm Hg, 16 (36,36%) pacienti cu PIO intre 28-32 mm Hg (Tabelul 4.8).

Tabelul 4.8. Presiunea intraoculara la pacientii lotului II la externare

PIO
GRUPA | <28 mmHg [28-32 mmHg |33-50 mm Hg | >50 mm Hg Anoftalm TOTAL
Studiu 36 (81,81%) 8 (18,18%) - - - 44 (100%)
Referinta 22 (50%) 16 (36,36%) - - 6 (13,63%) | 44 (100%)

La externare, in grupa de studiu, lotul 1, cu nivelul PIO sub 28 mm Hg s-au inregestrat 10
(22,73%) pacienti cu glaucom neovascular, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom acut, 3 (6,81%)
pacienti cu glaucom posttraumatic, 18 (40,90%) pacienti cu glaucom primar terminal, 2 (4,55%)
pacienti cu glaucom facogen; cu nivelul PIO 28-32 mm Hg — 1 (2,27%) pacient cu glaucom
neovascular, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom acut, 1 (2,27%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1
(2,27%) pacient cu glaucom primar terminal, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom facogen (Tabelul

4.9).

Tabelul 4.9. Presiunea intraoculara la pacientii grupei de studiu, lotul I, la externare

PIO Glaucom Glaucom | Glaucom post | Glaucom Glaucom TOTAL
neovascular acut traumatic primar facogen
terminal

<28 mm Hg 10 (22,73%) | 3 (6,81%) 3(6,81%) |18 (40,90%) | 2 (4,55%) | 36 (81,81%)
28-32 mm Hg 1(2,27%) | 2 (4,55%) 1(2,27%) 1(2,27%) | 3(6,81%) | 8 (18,18%)
33-50 mm Hg - -

>50 mm Hg - - - - - -
TOTAL 11(25%) | 5(11,36%) | 4(9,10%) |19 (43,18%) |5 (11,36%) | 44 (100%)

La externare in grupa de referinta, lotul II, cu nivelul PIO sub 28 mm Hg s-au inregistrat 2
(4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom acut, 1 (2,27%) pacient
cu glaucom posttraumatic, 14 (31,81%) pacienti cu glaucom primar terminal, 3 (6,81%) pacienti
cu glaucom facogen; cu nivelul PIO 28-32 mm Hg — 1 (2,27%) pacient cu glaucom neovascular,
1 (2,27%) pacient cu glaucom acut, 1 (2,27%) pacient cu glaucom posttraumatic, 10 (22,73%)

pacienti cu glaucom primar terminal, 3 (6,81%) pacienti cu glaucom facogen (Tabelul 4.10).
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Tabelul 4.10. Repartitia nivelului presiunii intraoculare la pacientii grupei de referinta,

lotul 11, la externare

Glaucom | Glaucom | Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
neovascular Acut post primar facogen
traumatic terminal
<28 2 (4,55%) | 2(4,55%) | 1(2,27%) | 14 (31,81%) | 3(6,81%) | 22 (50%)
mm Hg
28-32 1(2,27%) |1(2,27%) | 1(2,27%) | 10 (22,73%) | 3(6,81%) |16 (36,36%)
mm Hg
plo| 33-50 - - - - - -
mm Hg
>50 - - - - - -
mm Hg
Anoftalm 1(2,27%) - - 5 (11,36%) - 6 (13,63%)
TOTAL 4 (9,10%) | 3(6,81%) | 2 (4,55%) | 29 (65,90%) | 6 (13,63%) |44 (100%)

Tn medie (M+m) PIO a constituit la externare Tn grupa de studiu 24,38+0,45 mmHg (la
internare 38,14+1,17 mmHg, p<0,01) si in grupa de referinta 23,42+1,7 mmHg (la internare
38,41£1,39 mm Hg, p<0,01), aceasta diferenta a PIO la externare intre grupele lotului II fiind
statistic veridica (p<0,01).

Dinamica intensitatii sindromului algic la pacientii lotului II

Dupa efectuarea tratamentului complex cu antihipertensive, AINS, acid ascorbic si
tratament chirugical complex, conform datelor diagrama Wong Baker, la externare in grupa de
studiu, lotul 1l s-au inregistrat: 11 (25%) pacienti cu glaucom neovascular, dintre care 8
(18,18%) pacienti fard durere, 3 (6,81%) pacienti cu intensitatea durerii 1; 5 (11,36%) pacienti
cu glaucom acut, dintre care 3 (6,81%) pacienti fara durere; 2 (4,55%) pacienti cu intensitatea
durerii 1; 4 (9,10%) pacienti cu glaucom posttraumatic, dintre care 3 (6,81%) pacienti fara
durere, 1 (2,27%) pacient cu intensitatea durerii 1; 19 (43,18%) pacienti cu glaucom primar
terminal fard durere; 5 (11,36%) pacienti cu glaucom facogen fara durere. In total au fost
inregistrati 38 (86,36%) pacienti cu intensitatea durerii 0 si 6 (13,63%) pacienti cu intensitatea
durerii 1. Tn medie indicele intensitatii durerii (M+m) a constituit 0,13+0,05, fiind semnificativ

mai mic decit la internare (2,50+0,10, p<0,001), deasemenea fiind constatata corelatia directa
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dintre PIO si intensitatea durerii (r=0,76; p<0,001; n=44) la externare (Tabelul 4.6, 4.11, Figura
4.2), [214, 215, 216].

Tabelul 4.11. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul II, conform intensitatii

durerii la externare

Diagnoza

Intensitatea Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
durerii neovascular acut post primar facogen

traumatic terminal
Fara durere 8(18,18%) | 3(6,81%) | 3(6,81%) [19 (43,18%) |5(11,36%) | 38 (86,36%)
Durere usoara 3(6,81%) |2 (455%) | 1(2,27%) - - 6 (13,63%)
Durere moderata - - - - - -
Durere severa - - - - - -
TOTAL 11 (25%) |5(11,36%)| 4(9,10%) | 19 (43,18%)| 5(11,36%) | 44 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoard, (5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa conform SNS.
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Fig.4.2. Corelatia dintre intensitatea durerii si presiunea intraoculara la pacientii grupei

de studiu, lotul Il, la externare
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Fiind contrapuse datele lotului II referitor la PIO si termenul de eradicare a durerilor, s-a

observat urmatoarea dinamica, prezentata in figurele 4.3 (grup studiu) si 4.4 (grup referintd)

[214, 215, 216]:
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Fig.4.3. Relatia dintre zilele disparitiei durerii si nivelul presiunii intraoculare la pacientii

grupei de studiu, lotul Il
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Fig.4.4. Relatia dintre zilele disparitiei durerii si nivelul presiunii intraoculare Tn grupa de

referinta, lotul II
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La 6 (13,63%) pacienti din grupa de referinta, lot II, PIO a ramas naltd, fiind asociata cu
un sindrom algic sever si cu lipsa absoluta a functiilor vizuale, ceea ce a conditionat efectuarea
enucleatiei.

Tn medie (M+m) indicele termenului de disparitie a durerii a constituit 4,89+0,50 zile la
pacientii grupei de studiu si 7,5+0,65 zile la pacientii grupei de referinta, aceasta diferenta fiind

confirmata statistic (p<0,05).

Acuitatea vizuala la externare la pacientii lotului 1T

Conform examenului acuitatii vizuale la externare in grupa de studiu s-au inregistrat 21
(47,73%) pacienti cu AV ,,07-1/ pr.lincerta, dintre care 5 (11,36%) pacienti cu glaucom
neovascular, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 13 (29,54%) pacienti cu glaucom
primar terminal, 1 (2,27%) pacient cu glaucom facogen; 13 (29,54%) pacienti cu AV 1/ pr.
l.certa -0,01, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 1 (2,27%) pacient cu
glaucom acut, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 6 (13,64%) pacienti cu glaucom
primar terminal, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom facogen; 5 (11,36%) pacienti cu AV 0,02-0,09,
dintre care 2 (4,55%) pacienti cu glaucom neovascular, 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut, 2
(4,55%) pacienti cu glaucom facogen; 3 (6,81%) pacienti cu AV 0,1-0,3, dintre care 2 (4,55%)
pacienti cu glaucom neovascular si 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut; 2 (4,55%) pacienti cu AV
0,4-0,7 diagnosticati cu glaucom acut. In grupa de referintd s-au inregistrat cu anoftalm 1
(2,27%) pacient cu glaucom neovascular si 5 (11,36%) pacienti cu glaucom primar terminal; 25
(56,82%) pacienti cu AV ,,0”-1/0 pr.lincerta, dintre care 1 (2,27%) pacient cu glaucom
neovascular, 22 (61,36%) pacienti cu glaucom primar terminal, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom
facogen; 10 (22,73%) pacienti cu AV 1/ pr.l.certa -0,01, dintre care 2 (4,55%) pacienti cu
glaucom neovascular, 1 (2,27%) pacient cu glaucom acut, 1 (2,27%) pacient cu glaucom
posttraumatic, 2 (4,55%) pacienti cu glaucom primar terminal, 4 (9,10%) pacienti cu glaucom
facogen; cu AV 0,02-0,09 pacienti nu au fost inregestrati; 1 (2,27%) pacient cu AV 0,2
diagnosticat cu glaucom postraumatic; 2 (4,55%) pacienti cu AV 0,4-0,7 diagnosticati cu
glaucom acut (Tabelul 4.12).
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Tabelul 4.12.

Acuitatea vizuala la pacientii lotului II la externare

Diagnoza
Grupa Acuitatea
Vizuali Glaucom Glaucom acut Glaucom post | Glaucom primar Glaucom TOTAL
neovascular traumatic terminal facogen
Anoftalm - - - - - -
,,07-1/o0 pr.Lincerta 5 (11,36%) - 2 (4,55%) 13 (29,54%) 1(2,27%) 21 (47,73%)
1/o0 pr. L.certa - 0,01 2 (4,55%) 1(2,27%) 2 (4,55%) 6 (13,64%) 2 (4,55%) 13 (29,54 %)
Studiu 0,02-0,09 2 (4,55%) 1(2,27%) - - 2 (4,55%) 5 (11,36%)
0,1-0,3 2 (4,55%) 1(2,27%) - - - 3 (6,81%)
0,4-0,7 - 2 (4,55%) - - - 2 (4,55%)
0,8-1,0 - - - - - -
TOTAL 11 (25%) 5 (11,36%) 4 (9,10%) 19 (43,18%) 5 (11,36%) 44 (100%)
Anoftalm 1(2,27%) - - 5 (11,36%) - 6 (13,63%)
,.0”-1/00 pr.Lincerta 1(2,27%) - - 22 (61,36%) 2 (4,55%) 25 (56,82%)
1/oo pr.L.certa -0,01 2 (4,55%) 1(2,27%) 1(2,27%) 2 (4,55%) 4 (9,10%) 10 (22,73%)
Referinta 0,02-0,09 B ) B B B )
0,1-0,3 - - 1(2,27%) - - 1(2,27%)
0,4-0,7 - 2 (4,55%) - - - 2 (4,55%)
0,8-1,0 - - - - - -
TOTAL 4 (9,10%) 3(6,81%) 2 (4,55%) 29 (65,9%) 6 (13,64%) 44 (100%)
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Termometria topica la pacientii lotului II

Temperatura topica s-a evaluat la internare si externare la 44 pacienti din grupa de studiu,
lotul I1.

Astfel, cu nivelul TT 38,0-38,5 C° s-au inregistrat 14 (31,8%) pacienti la internare si nu s-
au inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT-37,5-38,0 C° s-au inregistrat 10 (22,73%)
pacienti la internare si nu s-au inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT-37,0-37,5 C° s-au
inregistrat 9 (20,45%) pacienti la internare si 2 (4,55%) pacienti la externare, cu nivelul TT-36,5-
37,0C° s-au inregistrat 4 (9,10%) pacienti la internare si 4 (9,10%) pacienti la externare, cu
nivelul TT-36,0-36,5C° s-au inregistrat 4 (9,10%) pacienti la internare si 2 (4,55%) pacienti la
externare, cu nivelul TT-35,5-36,0C° s-au inregistrat 2 (4,55%) pacienti la internare si 9
(20,45%) pacienti la externare, cu nivelul TT-35,0-35,5C° s-a inregistrat 1 (2,27%) pacient la
internare si 13 (29,54%) pacienti la externare, cu nivelul TT-34,5-35,0C° nu s-au inregistrat
pacienti la internare si 14 (31,81%) pacienti la externare. La pacientii cu glaucom dureros pe
parcursul tratamentului si disparifia sindromul algic, s-a observat o diminuare a nivelului
temperaturii topice. Tn medie (M+m) la internare TT la pacientii din grupa de studiu a constituit
37,42+0,13 C°, fiind mentionate corelatii dintre TT si PIO (r=0,89; P<0,001; n=44) si dintre TT
si intensitatea durerii la internare (r=0,82; P<0,001; n=44) (Tabelul 4.13, Figure 4.5; 4.6).

Tabelul 4.13. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul II, la internare
si externare

Diagnoza Termometria topica (TT)/C° La internare La externare
38,0-38,5C° 14 (31,8%) -
37,5-38,0C° 10 (22,73%) -
37,0-375C° 9 (20,45%) 2 (4,55%)

Glaucom dureros 36,5-37,0 C° 4 (9,10%) 4 (9,10%)
36,0-36,5 C° 4 (9,10%) 2 (4,55%)
35,5-36,0 C° 2 (4,55%) 9 (20,45%)
35,0-35,5 C° 1(2,27%) 13 (29,54%)
34,5-350C° - 14 (31,81%)

TOTAL 44 (100%) 44 (100%)
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Fig.4.5. Corelatia dintre intensitatea durerii si termometria topica la pacientii

grupei de studiu, lotul Il, la internare
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Fig.4.6. Corelatia dintre presiunea intraoculara si termometria topica la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la internare

La externare in medie (M+m) TT a constituit 35,29+0,10 C° deasemenea fiind prezente
corelatii dintre TT si PIO (r=0,53; P<0,001;n=44) si dintre TT si intensitatea durerii (r=0,50;
P<0,001;n=44), diminuarea inregistrata a TT fiind confirmata statistic (P<0,001) ( Figure 4.7;
4.8).
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Fig.4.7. Corelatia dintre intensitatea durerii si termometria topica la pacientii grupei de

studiu, lotul 1, la externare
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Fig.4.8. Corelatia dintre presiunea intraoculara si termometria topica la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la externare

Valoarea si dinamica pH-ului lacrimii ochiului dolor la pacientii grupei de studiu,
lotul 11

La internare si la finele tratamentului complex la 30 de pacienti din grupa de studiu, lotul
I1, a fost apreciat pH-ul lacrimii ochiului dolor cu ajutorul aparatulul ABL5. Astfel, la internare
s-au inregistrat 15 (50%) pacienti cu nivelul pH >8,0; 10 (33,33%) pacienti cu nivelul pH 7,8-
8,0; 4 (13,33%) pacienti cu nivelul pH 7,6-7,8, si 1 (3,33%) pacient cu nivelul pH 7,4, iar la
externare 2 (6,66%) pacienti cu nivelul pH 7,6-7,8 si 28 (93,33%) pacienti cu nivelul pH 7,4-7,6.
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Astfel, in rezultatul administrarii tratamentului complex, inclusiv a Acidului Ascorbic si a
Diclofenacului la pacientii cu glaucom dureros s-a observat modificarea nivelului pH-ului in

lacrima de la nivelul alcalin la nivelul neutru, asociatd de diminuarea sindromului algic (Tabelul

4.14, Figura 4.9) [214] .

Tabelul 4.14. Nivelul pH-ului lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul 1

Diagnoza pH La internare La externare
>8,0 15 (50%) -
7,880 10 (33,33%) -
Glaucom dureros 7678 4 (13,33%) 2 (6,66%)
7476 1(3,33%) 28 (93,33%)
<74 3 3
TOTAL 30 (100%) 30 (100%)
30 28
®
< 25
S 20
2 )
° 15 @ la internare
- 15
- 10 B la externare
% 10
’ 4
E 5 T 2 5 5
Z 0 I I |_h I 1
(7,4-7,6) (7,6-7,8) (7,8-8,0) (>8,0)
pH

Fig.4.9. pH-ul lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul I, la internare

si externare
La internare, la acesti 30 de pacienti din grupa de studiu, lot II, carora li s-a apreciat pH-ul
lacrimii din cei 15 (50%) pacienti cu nivelul pH >8,0 s-au inregistrat 2 (6,67%) cu glaucom
neovascular, 3 (10%) pacienti cu glaucom acut, 2 (6,67%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 7

(23,33%) pacienti cu glaucom primar terminal, 1 (3,33%) pacient cu glaucom facogen; din cei 10
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(33,33%) pacienti cu nivelul pH 7,8-8,0 - 2 (6,67%) cu glaucom acut, 1 (3,33%) pacient cu
glaucom posttraumatic, 4 (13,33%) pacienti cu glaucom primar terminal, 3 (10%) pacienti cu
glaucom facogen; din cei 4 (13,33%) pacienti cu nivelul pH 7,6-7,8 - 2 (6,67%) pacienti cu
glaucom neovascular, 2 (6,67%) pacienti cu glaucom primar terminal; cu nivelul pH 7,4 - 1
(3,33%) pacient cu glaucom posttraumatic, in medie (M+m) pH-ul lacrimii a constituit

7,86+0,03 la internare (Tabelul 4.15) [214, 216].

Tabelul 4.15. Nivelul pH-lui lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul

I, la internare
pH Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Total
neovascular | acut post primar facogen
traumatic terminal

>8,0 2 (6,67%) 3 (10%) 2 (6,67%) 7(23,33%) | 1(3,33%) 15 (50%)
7,8-8,0 - 2 (6,67%) 1 (3,33%) 4 (13,33%) 3 (10%) 10 (33,33%)
7,6-7,8 2 (6,67%) - - 2 (6,67%) - 4 (13,33%)
7,4-7,6 - - 1 (3,33%) - - 1 (3,33%)
Total 4(13,33%) | 5(16,67%) | 4(13,33%) | 13(43,33%) | 4(13,33%) | 30 (100%)

La externare, la aceiasi 30 de pacienti din grupa de studiu, lotul II, cu nivelul pH >8,0 si
pH 7,8-8,0 nu s-au inregistrat cazuri; cu nivelul pH 7,6-7,8 s-au inregistrat 2 (6,67%) pacienti
dintre care, 1 (3,33%) pacient cu glaucom acut si 1 (3,33%) pacient cu glaucom primar terminal;
cu nivelul pH 7,4-7,6 s-au inregistrat 28 (93,33%) pacienti dintre care 8 (26,67%) pacienti cu
glaucom neovascular, 4 (13,33%) pacienti cu glaucom acut, 3 (10%) cu glaucom posttraumatic,
10 (33,33%) pacienti cu glaucom primar terminal, 3 (10%) pacienti cu glaucom facogen, in
medie (M+m) pH-ul lacrimii a constituit 7,41+0,07 la externare, diminuarea inregistrata fiind

confirmata statistic (P<0,001) (Tabelul 4.16).
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Tabelul 4.16. Nivelul pH-lui lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul

Il, la externare

pH Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom | TOTAL

neovascular acut posttraumatic | primar facogen

terminal

>8,0 - - - - -
7,8-8,0 - - - - -
7,6-7,8 1(3,33%) 1 (3,33%) 2 (6,67%)
7,4-7,6 8 (26,67%) | 4 (13,33%) 3 (10%) 10 (33,33%) 3 (10%) | 28 (93,33%)
TOTAL | 8(26,67%) | 5 (16,66%) 3 (10%) 11 (36,67%) 3 (10%) 30 (100%)

La internare, la acesti 30 de pacienti din lotul II carora li s-a aprieciat pH-ul lacrimii, cu

nivelul PIO sub 28 mm Hg nu s-au nregistrat cazuri, cu nivelul PIO 28-32 mm Hg s-au

inregistrat 3 (10%) pacienti cu glaucom neovascular, 1 (3,33%) pacient cu glaucom

posttraumatic, 2 (6,67%) pacienti cu glaucom primar terminal, 4 (13,33%) pacienti cu glaucom

facogen, cu nivelul PIO 33-50 mm Hg s-au finregistrat 5 (16,67%) pacienti cu glaucom

neovascular, 2 (6,67%) cu glaucom acut, 3 (10%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 6 (20%)

pacienti cu glaucom primar terminal, 1 (3,33%) pacient cu glaucom facogen, iar nivelul PIO

peste 50 mm Hg s-a inregistrat la 2 (6,67%) pacienti cu glaucom acut si la 1 (3,33%) pacient cu

glaucom primar terminal. Tn medie (M£m) PIO a constituit la acesti pacienti la internare

35,76+0,93 mm Hg, fiind constatata corelatia directa dintre pH-ul lacrimii ochiului dolor si PIO
la internare (r=0,83; p<0,01; n=30) (Tabelul 4.17, Figura 4.10) [214, 216].

Tabelul 4.17. Presiunea intraoculara la pacientii grupei de studiu, lotul II, carora li s-a

apreciat pH-ul lacrimii la internare

PIO Glaucom Glaucom | Glaucom Glaucom Glaucom | Total

neovascular | acut posttraumatic | primar facogen

terminal

<28 mm Hg - - - - - -
28-32 mm Hg 3 (10%) - 1 (3,33%) 2 (6,67%) |4 (13,33%) |10 (33,33%)
33-50 mm Hg 5(16,67%) | 2(6,67%) | 3 (10%) 6 (20%) |1 (3,33%) |17 (56,67%)
>50 mm Hg - 2 (6,67%) - 1 (3,33%) - 3 (10%)
Total 8(26,67%) |4(13,33%)| 4(13,33%) | 9(30%) |5 (16,67%)| 30 (100%)
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Fig.4.10. Corelatia dintre presiunea intraoculara si pH-ului lacrimii la pacientii grupei de
studiu, lotul I, la internare

La externare, la aceasi 30 de pacienti din lotul II, grupa de studiu, cu nivelul PIO sub 28
mm Hg s-au Tnregistrat 22 (73,33%) cazuri clinice, dintre care 4 (13,33%) pacienti cu glaucom
neoavascular, 3 (10%) pacienti cu glaucom acut, 3 (10%) pacienti cu glaucom posttraumatic, 10
(33,33%) pacienti cu glaucom primar terminal, 2 (6,67%) pacienti cu glaucom facogen; la
ceilalti 8 (26,67%) pacienti s-a atins nivelul 28-32 mm Hg, din ei 1 (3,33%) pacient cu glaucom
neovascular, 2 (6,67%) pacienti cu glaucom acut, 1 (3,33%) pacient cu glaucom posttraumatic, 1
(3,33%) pacient cu glaucom primar terminal, 3 (10%) pacienti cu glaucom facogen; PIO peste 32
mm Hg nu s-a inregistrat. Tn medie (M£m) PIO a constituit la externare la acesti pacienti
25,20+0,93 mm Hg, fiind constatatd deasemenea corelatia directd dintre pH-ul lacrimii si PIO

(r=0,45; p<0,001;n=30) (Tabelul 4.18, Figura 4.11).
Tabelul 4.18. Presiunea intraoculara la pacientii grupei studiu, lotul II,carora li s-a apreciat

pH-ul lacrimii la externare

PIO Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
neovascular | acut post primar facogen
traumatic terminal

<28 mm Hg 4 (13,33%) 3 (10%) 3 (10%) 10 (33,33%) | 2 (6,67%) |22 (73,33%)
28-32 mmHg | 1(3,33%) 2 (6,67%) 1 (3,33%) 1 (3,33%) 3 (10%) 8 (26,67%)
33-50mm Hg - - - - - -

>50 mm Hg - - - - - -
TOTAL 5 (16,67%) 5(16,67%) | 4(13,33%) | 11 (36,66%) | 5 (16,67%) 30 (100%)
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Fig.4.11. Corelatia dintre presiunea intraoculara si pH-ului lacrimii la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la externare

Indicii intensitatii durerii conform scalei Wong Baker la internare la acesti 30 pacienti din
grupa de studiu, lotul Il, carora li s-a apreciat pH-ul lacrimii ochiului dolor, au constituit: gradul
3-15 (50%) cazuri, dintre care 2 (6,67%) cazuri cu glaucom neovascular, 3 (10%) cazuri cu
glaucom acut, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom posttraumatic, 6 (20%) cazuri cu glaucom primar
terminal, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom facogen; gradul 2—-10 (33,33%) cazuri, dintre care 3
(10%) cazuri de glaucom neovascular, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom acut, 2 (6,67%) cazuri cu
glaucom posttraumatic, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom primar terminal, 1 (3,33%) caz cu glaucom
facogen; gradul 1-5 (16,67%) cazuri, dintre care 1 (3,33%) caz cu glaucom neovascular, 2
(6,67%) cazuri cu glaucom primar terminal, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom facogen; intensitatea 0
nu s-a inregistrat. Tn medie acest indice (M+m) a constituit la internare 2,33+0,14, fiind
constatata corelatia dintre pH-ul lacrimii si intensitatea durerii (r=0,96; p<0,001;n=30) (Tabelul
4.19, Figura 4.12) [215, 216].
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Tabelul 4.19. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul 11, carora li s-a apreciat pH-

ul lacrimii conform intensitatii durerii la internare

Intensitatea durerii Diagnoza
Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom | Glaucom TOTAL
neovascular acut post traumatic|  primar facogen
terminal
Fara durere - - - - - -
Durere usoara 1(3,33%) - - 2 (6,67%) |2(6,67%) | 5(16,67%)
Durere moderata 3 (10%) 2(6,67%) | 2(6,67%) 2(6,67%) |1(3,33%) |10 (33,33%)
Durere severa 2 (6,67%) 3 (10%) 2 (6,67%) 6 (20%) | 2(6,67%) | 15 (50%)
TOTAL 6 (20%) | 5(16,67%)| 4 (13,33%) |10 (33,33%) {5 (16,67%) | 30 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoara,

puncte) durere severa conform SNS.

(5-7 puncte) durere moderata, (8-10
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Fig.4.12. Corelatia dintre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii la pacientii grupei de studiu,

lotul Il, la internare

Indicii intensitatii durerii la externare la pacientii din grupa de studiu, lotul Il, au constituit:

fara durere — 24 (80%) cazuri, dintre care 5 (16,67%) cazuri cu glaucom neovascular, 3 (10%)

cazuri cu glaucom acut, 3 (10%) cazuri cu glaucom posttraumatic, 8 (26,67%) cazuri cu glaucom

primar terminal, 5 (16,67%) cazuri cu glaucom facogen; cu gradul 1 s-au Tnregistrat 6 (20%)

cazuri, dintre ele 3 (10%) cazuri cu glaucom neovascular, 2 (6,67%) cazuri cu glaucom acut, 1

(3,33%) caz cu glaucom posttraumatic; cu gradele 2 si 3 nu s-au inregistrat pacienti (Tabelul

3.44). In medie (M+m) indicele intensitatii durerii a constituit la externare 0,2+0,18 comparativ

97




cu 2,33+0,14 la internare (p<0,01), deasemeneca fiind constatata corelatia dintre pH-ul lacrimii si

intensitatea durerii (r=0,44; p<0,001;n=30) (Tabelul 4.20, Figura 4.13).

Tabelul 4.20. Repartitia pacientilor din grupa de studiu, lotul II, carora li s-a apreciat pH-

ul lacrimii conform intensitatii durerii la externare

Diagnoza

Intensitatea Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
durerii neovascular acut post primar facogen

traumatic terminal
Fara durere 5 (16,67%) 3 (10%) 3(10%) |8(26,67%)| 5(16,67%) | 24 (80%)
Durere usoara 3 (10%) 2 (6,67%) | 1(3,33%) - - 6 (20%)
Durere moderata - - - - - -
Durere severa - - - - - -
TOTAL 8 (26,67%) | 5(16,67%) | 4 (13,33%) |8 (26,67%)| 5 (16,67%) |30 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoard, (5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa conform SNS.
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Fig.4.13. Corelatia dintre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii la pacientii grupei de

studiu, lotul 11, la externare

Temperatura topica, evaluata la internare si externare la acesti 30 de pacienti din grupa
studiu, lotul II, carora li s-a apreciat pH-ul lacrimii ochiului dolor, a costituit: cu nivelul TT 38,0-
38,5 C° s-au inregistrat 10 (33,33%) pacienti la internare §i nu s-au inregistrat pacienti la

externare, cu nivelul TT 37,5-38,0 C° s-au inregistrat 8 (26,67%) pacienti la internare si nu s-au
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inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT 37,0-37,5 C° s-au intergistrat 5 (16,67%) pacienti
la internare si nu s-au inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT 36,5-37,0C° s-au inregistrat
3 (10%) pacienti la internare si 2 (5%) pacienti la externare, cu nivelul TT 36,0-36,5C° s-au
inregistrat 2 (6,67%) pacienti la internare si 4 (13,33%) pacienti la externare, cu nivelul TT 35,5-
36,0C° s-au inregistrat 2 (5%) pacienti la internare si 2 (5%) pacienti la externare, cu nivelul TT
35,0-35,5C° nu s-au inregistrat pacienti la internare si 9 (30%) pacienti la externare, cu nivelul
TT 34,5-35,0C° nu s-au inregistrat pacienti la internare si 13 (43,33%) pacienti la externare. La
pacientii cu glaucom dureros pe parcursul tratamentului si disparitia sindromul algic s-a observat
diminuarea nivelului temperaturii topice. Tn medie (M+m) la internare TT la acesti 30 pacienti a
constituit 36,66+0,11 C° fiind constatatd corelatia dintre TT si pH-ul lacrimii (r=0,93;
P<0,01;n=30) (Tabelul 4.21, Figura 4.14).

Tabelul 4.21. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul II, carora li s-a

apreciat pH-ul lacrimii la internare si externare

Diagnoza Termometria topica (TT)/C° La internare La externare
38,0-38,5 C° 10 (33,33%) -
37,5-38,0 C° 8 (26,67%) -
37,0-37,5C° 5 (16,67%) -

Glaucom dureros 36,5-37,0 C° 3 (10%) 2 (6,67%)
36,0-36,5 C° 2 (6,67%) 4 (13,33%)
35,5-36,0 C° 2 (6,67%) 2 (6,67%)
35,0-35,5 C° - 9 (30%)
34,5-35,0 C° - 13 (43,33%)

TOTAL 30 (100%) 30 (100%)
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Fig.4.14. Corelatia dintre termometria topica si pH-ul lacrimii la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la internare

La externare la aceiasi pacienti in medie (M+m) indicele TT a constituit 35,53+0,08 C°,
deasemenea fiind constatatd corelatia dintre TT si pH-ul lacrimii (r=0,72; P<0,001; n=30),

diminuarea inregistrata a TT fiind confirmata statistic (P<0,001) (Tabelul 4.21; Figura 4.15).
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Fig .4.15. Corelatia dintre termometria topica si pH-ul lacrimii la pacientii grupei de

studiu, lotul I, la externare
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4.3. Analiza corelativa dintre presiunea intraoculara, intensitatea durerii, nivelul pH-
ului lacrimii i termometria topica la pacientii grupei de studiu, lotul II

A fost studiata corelatia dintre nivelul sindromului dolor, termometria topica, pH-ul
lacrimii ochiului dolor si presiunea intraoculara la pacienti grupei de studiu, lotul II, la internare
(Tabelul 4.22, Figure 4.1; 4.5; 4.6; 4.10; 4.12; 4.14) si externare (Tabelul 4.23, Figure 4.2; 4.7;
4.8;4.11; 4.13; 4.15).

Tabelul 4.22. Corelatiile intre presiunea intraoculara, intensitatea durerii, nivelul pH-ului

lacrimii si datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul II, la internare

Corelatia Intensitatea TT pH-ul lacrimii PIO
durerii
Intensitatea durerii - (r=0,82) (r=0,96) (r=0,81)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=44) (n=30) (n=44)
TT (r=0,82) - (r=0,93) (r=0,89)
(p<0,001) (p<0,01) (p<0,001)
(n=44) (n=30) (n=44)
pH-ul lacrimii (r=0,96) (r=0,93) - (r=0,83)
(p<0,001) (p<0,01) (p<0,01)
(n=30) (n=30) (n=30)
PIO (r=0,81) (r=0,89) (r=0,83) -
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,01)
(n=44) (n=44) (n=30)

Astfel, la internare s-a constatat o corelatie directa dintre intensitatea durerii si PIO
(r=0,81; p<0,001; n=44), intensitatea durerii si pH-ul lacrimii (r=0,96; p<0,001; n=30),
intensitatea durerii §i temperatura topica (r=0,82; p<0,001; n=44) (Tabelul 4.22, Figura 4.1,
Figura.4.5, Figura.4.12).

Deasemenea, la internare, s-au constatat corelatii directe intre PIO si TT (r=0,89; p<0,001,;
n=44), intre PIO si pH-ul lacrimii (r=0,83; p<0,01; n=30) si intre pH-ul lacrimii si TT (r=0,93;
p<0,01; n=30) (Tabelul 4.22, Figure 4.6, Figura 4.10, Figura 4.14).

Analizénd severitatea sindromului algic, nivelul PIO, datele termometriei topice si a pH-ul
lacrimii ochiului dolor la pacientii grupei de studiu, lotul II, la externare, au fost constatate
corelatii similare, si anume, o corelatie directa intre intensitatea durerii si PIO (r=0,76; p<0,001;
n=44), intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii (r=0,44; p<0,001; n=30), intre intensitatea
durerii si TT (r=0,50; p<0,001; n=44), deasemenea intre PIO si TT (r=0,53; p<0,001; n=44),
intre PIO si pH-ul lacrimii (r=0,45; p<0,001; n=30) si intre pH-ul lacrimii si TT (r=0,72;
p<0,001; n=30) (Tabelul 4.23, Figure 4.2; 4.7; 4.8; 4.11; 4.13; 4.15).
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Tabelul 4.23. Corelatiile intre presiunea intraoculara, intensitatea durerii, nivelul pH-ului

lacrimii si datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul II, la externare

Corelatia Intensitatea TT pH-ul lacrimii PIO
durerii
Intensitatea durerii - (r=0,50) (r=0,44) (r=0,76)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=44) (n=30) (n=44)
TT (r=0,50) - (r=0,72) (r=0,53)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=44) (n=30) (n=44)
pH-ul lacrimii (r=0,44) (r=0,72) - (r=0,45)
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=30) (n=30) (n=30)
PIO (r=0,76) (r=0,53) (r=0,45) -
(p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
(n=44) (n=44) (n=30)

Analiza comparativa a eficientei tratamentului aplicat in grupul de studiu, lotul I si

lotul I1.

4.4 Analiza comparativa dintre lotul I si lotul II.

Au fost studiate corelatiile comparative dintre intensitatea durerii, PIO, termometria topica
si pH-ul lacrimii ochiului dolor la pacientii din lotul I si lotul II de studiu.

Dupa  finisarea  tratamentului ~ complex, inclusiv  operatiile  fistulizante
(sinustrabeculectomie, operatiile transciliare), endociclolasercoagulare, la pacientii cu glaucom
doloros cu administrarea Diclofenacului si Acidului Ascorbic, s-a efectuat o analiza comparativa
la internare si externare dintre lotul I si lotul I, a eficientei tratamentului complex in diminuarea
intensitatii durerii, PIO, TT, pH-ul lacrimii ochiului dolor.

In total au fost inregistrati la internare la 60 pacienti din grupa de studiu, lotul I, 4
(6,67%) pacienti cu intensitatea durerii 1, 12 (20%) pacienti cu intensitatea durerii 2 si 44
(73,33%) pacienti cu intensitatea durerii 3. La externare in total au fost inregistrati 39 (65%)

pacienti cu intensitatea durerii 0 si 21 (35%) pacienti cu intensitatea durerii 1 (Tabelul 4.24).
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Tabelul 4.24. Intensitatea durerii la pacientii din grupa studiu, lotul I, la internare si

externare
Diagnoza
Intensitatea Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
durerii neovascular acut post primar facogen
traumatic terminal
Internare
Fara durere - - - - - -
Durere usoara 2 (3,33%) - - 2 (3,33%) - 4 (6,67%)
Durere moderata 2 (3,33%) - 2(3,33%) | 7(11,67%) | 1(1,67%) 12 (20%)
Durere severa 9 (15%) 5(8,33%) | 4(6,67%) | 24 (40%) 2 (3,33%) |44 (73,33%)
TOTAL 13 (21,67%)| 5(8,33%) | 6 (10%) 33 (55%) 3 (5%) 60 (100%)
Externare
Fara durere 11(18,33%) | 5(8,33%) | 5 (8,33%) 15 (25%) 3 (5%) 39 (65%)
Durere usoara 2 (3,33%) - 1(1,67%) 18 (30%) - 21 (35%)
Durere moderata - - - - - -
Durere severa - - - - - -
TOTAL 13 (21,67%) | 5(8,33%) | 6 (10%) 33 (55%) 3 (5%) 60 (100%)

Nota: (0) fara durere, (1-4 puncte) durere usoara, (5-7 puncte) durere moderata, (8-10

puncte) durere severa conform SNS.

Au fost inregistrati In total la internare la 44 pacienti din grupa de studiu, lotul Il, 5

(11,36%) pacienti cu intensitatea durerii 1, 12 (27,27%) pacienti cu intensitatea durerii 2 si 27

(61,36%) pacienti cu intensitatea durerii 3. La externare in total au fost inregistrati 38 (86,36%)

pacienti cu intensitatea durerii 0 si 6 (13,63%) pacienti cu intensitatea durerii 1 (Tabelul 4.25).

In medie (M=m) indicele intensitatii durerii a constituit 2,67+0,08 la internare si 0,35+0,06 la

externare in lotul I si 2,50+0,10 la internare si 0,13+0,05 la externare in lotul 1l (Tabelul 4.24;

4.25),
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Tabelul 4.25. Intensitatea durerii la pacientii din grupa studiu, lotul II, la internare si

externare
Diagnoza
Intensitatea Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
durerii neovascular acut post primar facogen
urerti traumatic | terminal

Internare
Fara durere - - - - - -
Durere usoara 1 (2,27%) - - 2 (4,55%) 2 (4,55%) 5 (11,36%)
Durere 3 (6,81%) 2 (4,55%) | 2(4,55%) | 4(9,10%) 1(2,27%) 12 (27,27%)
moderata
Durere severa 7(1591%) | 3(6,81%) | 2(4,55%) | 13(29,54%)| 2 (4,55%) 27 (61,36%)
TOTAL 11 (25%) 5(11,36%) | 4(9,10%) |19 (43,18%) 5 (11,36%) 44 (100%)

Externare
Far3 durere 8 (18,18%) | 3(6,81%) |3(6,81%) |19 (43,18%) | 5 (11,36%) 38 (86,36%)
Durere usoara 3 (6,81%) 2 (4,55%) |1(2,27%) - - 6 (13,63%)
Durere - - - R - -
moderata
Durere severa - - - - - -
TOTAL 11 (25%) 5(11,36%) |4 (9,10%) | 19 (43,18%)| 5 (11,36%) 44 (100%)

In total au fost inregistrati la internare la 60 pacienti din grupa de studiu, lotul I, cu nivelul
P10 sub 28mm Hg — 1 (1,67%) pacient; cu nivelul 28-32 mmHg—21 (35%) pacienti; cu 33-50
mm Hg— 34 (56,66%) pacienti; cu PIO peste 50 mm Hg 4 (6,67%) pacienti. La externare in total

au fost inregistrati cu nivelul P10 sub 28mm Hg — 48 (80%) pacienti ; cu nivelul 28-32 mmHg—

7 (11,67%) pacienti si 5 (8,33%) pacienti cu anoftalm (Tabelul 4.26).
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Tabelul 4.26. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii grupei de studiu, lotul I, la

internare si externare

PIO Glaucom Glaucom | Glaucom Glaucom Glaucom Total
neovascular | acut posttraumatic | primar facogen
terminal
Internare

<28 mm Hg - - - 1 (1,67%) - 1(1,67%)
28-32 mm Hg 7 (1,67%) - 1(1,67%) 12 (20%) | 1(1,67%) | 21 (35%)
33-50 mm Hg 4 (6,67%) 3 (5%) 5 (8,33%) 20 (33,3%) | 2(3,33%) | 34 (56,66%)
>50 mm Hg 2 (3,33%) 2 (3,33%) - - - 4 (6,67%)
Total 13 (21,67%) | 5 (8,33%) 6 (10%) 33 (55%) | 3 (5%) 60 (100%)

Externare
<28 mm Hg 10 (16,67%) | 5 (8,33%) 4 (6,67%) 26 (43,33%) | 3 (5%) 48 (80%)
28-32mmHg | 2(3,33%) - 1(1,67%) 4 (6,67%) - 7 (11,67%)
33-50 mm Hg - - - - - -
>50 mm Hg - - - - - -
Anoftalm 1 (1,67%) - 1(1,67%) 3 (5%) - 5 (8,33%)
Total 13(21,67%) | 5(8,33%) | 6 (10%) 33 (55%) 3 (5%) 60 (100%)

In total au fost inregistrati la internare la 44 pacienti din grupa de studiu, lotul II, cu nivelul

P10 sub 28-32 mmHg—18 (40,90%) pacienti; cu 33-50 mm Hg— 23 (52,27%) pacienti; cu PIO

peste 50 mm Hg 3 (6,81%) pacienti. La externare 1n total au fost inregistrati cu nivelul PIO sub

28mm Hg —36 (81,81%) pacienti; cu nivelul 28-32 mmHg— 8 (18,18%) pacienti (Tabelul 4.27).

Tn medie (M+m) indicele PIO a constituit Tn grupa de studiu, lotul | 38,42+1,02mm Hg la

internare si 26,11£0,26 mm Hg la externare, iar in grupa de studiu, lotul Il a constituit

38,14+1,17 mm Hg la internare si 24,38+0,45 mm Hg la externare (Tabelul 4.26; 4.27).
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Tabelul 4.27. Nivelul presiunii intraoculare la pacientii grupei de studiu, lotul II,

la internare si externare

PIO Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Total
neovascular acut posttraumatic primar facogen
terminal
Internare
<28 mm Hg - - - - - -
28-32mmHg | 5 (11,36%) - 1(2,27%) | 8(18,18%) | 4(9,10%) | 18 (40,90%)
33-50 mmHg | 6(13,63%) | 3(6,81%) 3(6,81%) 10 (2,73%) 1(2,27%) | 23 (52,27%)
>50 mm Hg - 2 (4,55%) - 1(2,27%) - 3(6,81%)
Total 11 (25%) | 5(11,36%)| 4(9,10%) | 19 (43,18%) | 5(11,36%)| 44 (100%)
Externare
<28 mmHg | 10(22,73%) | 3(6,81%) | 3(6,81%) 18 (40,90%) | 2 (4,55%) | 36 (81,81%)
28-32mmHg| 1(2.27%) | 2(455%) | 1(2,27%) 1(2,27%) | 3(6,81%) | 8(18,18%)
33-50 mm Hg - - - - - -
>50 mm Hg - - - - - -
Total 11 5 4 19 (43,18%) |5 (11,36%) 44
(25%) (11,36%) (9,10%) (100%)
Temperatura topica (TT) s-a evaluat la internare si externare la 60 de pacienti din grupa de
studiu, lotul I.

Astfel, cu nivelul TT 38,0-38,5 C° s-au inregistrat 20 (33,33%) pacienti la internare si 2

(3,33%) pacienti la externare, cu nivelul TT-37,5-38,0 C° s-au inregistrat 14 (23,33%) pacienti la

internare si 3 (5%) pacienti la externare, cu nivelul TT-37,0-37,5 C° s-au inregistrat 10 (16,67%)

pacienti la internare si 1 (1,67%) pacient la externare, cu nivelul TT-36,5-37,0C° s-au inregistrat

8 (13,33%) pacienti la internare si 2 (3,33%) pacienti la externare, cu nivelul TT-36,0-36,5C° s-

au inregistrat 3 (5%) pacienti la internare si 15 (25%) pacienti la externare, cu nivelul TT-35,5-

36,0C° s-au inregistrat 2 (3,33%) pacienti la internare si 10 (16,67%) pacienti la externare, cu

nivelul TT-35,0-35,5C° s-au inregistrat 2 (3,33%) pacienti la internare si 19 (31,67%) pacienti la

externare, cu nivelul TT-34,5-35,0C° s-au Tnregistrat 1 (1,67%) pacient la internare si 3 (5%)

pacienti la externare (Tabelul 4.28).
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Tabelul 4.28. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul I,

la internare si externare

Diagnoza Termometria topica (TT)/C° La internare La externare
38,0-38,5 C° 20 (33,3%) 2 (3,33%)
37,5-38,0 C° 14 (23,33%) 3 (5%)
37,0-37,5 C° 10 (16,67%) 1(1,67%)
Glaucom dureros | 36,5-37,0 C° 8 (13,33%) 2 (3,33%)
36,0-36,5 C° 3 (5%) 15 (25%)
35,5-36,0 C° 2 (3,33%) 10 (16,67%)
35,0-35,5 C° 2 (3,33%) 19 (31,67%)
34,5-35,0 C° 1(1,67%) 3 (5%)
Anoftalm - 5 (8,33%)
TOTAL 60 (100%) 60 (100%)

Temperatura topica s-a evaluat la internare si externare la 44 pacienti din grupa de studiu,

lotul 11.

Astfel, cu nivelul TT 38,0-38,5 C° s-au inregistrat 14 (31,8%) pacienti la internare si nu s-
au Inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT-37,5-38,0 C° s-au inregistrat 10 (22,73%)
pacienti la internare si nu s-au inregistrat pacienti la externare, cu nivelul TT-37,0-37,5 C° s-au
inregistrat 9 (20,45%) pacienti la internare si 2 (4,55%) pacienti la externare, cu nivelul TT-36,5-
37,0C° s-au inregistrat 4 (9,10%) pacienti la internare si 4 (9,10%) pacienti la externare, cu
nivelul TT-36,0-36,5C° s-au inregistrat 4 (9,10%) pacienti la internare si 2 (4,55%) pacienti la
externare, cu nivelul TT-35,5-36,0C° s-au inregistrat 2 (4,55%) pacienti la internare si 9
(20,45%) pacienti la externare, cu nivelul TT-35,0-35,5C° s-a Tnregistrat 1 (2,27%) pacient la
internare si 13 (29,54%) pacienti la externare, cu nivelul TT-34,5-35,0C° nu s-au inregistrat
pacienti la internare si 14 (31,81%) pacienti la externare.

Tn medie (M£m) indicele TT a constituit la internare 37,36+0,12C° si 36,23+0,11 C° la
externare n grupa de studiu, lotul I s1 37,42+0,13 C° la internare si 35,29+0,10 C° la externare in
grupa de studiu, lotul Il (Tabelul 4.28; 4.29).
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la internare si externare

Tabelul 4.29. Datele termometriei topice la pacientii grupei de studiu, lotul 11,

Diagnoza Termometria topica (TT)/C° La internare La externare
38,0-38,5 C° 14 (31,8%) -
37,5-38,0 C° 10 (22,73%) -
37,0-37,5C° 9 (20,45%) 2 (4,55%)

Glaucom
36,5-37,0 C° 4 (9,10%) 4 (9,10%)
dureros
36,0-36,5 C° 4 (9,10%) 2 (4,55%)
35,5-36,0 C° 2 (4,55%) 9 (20,45%)
35,0-35,5 C° 1(2,27%) 13 (29,54%)
34,5-35,0 C° - 14 (31,8%)
TOTAL 44 (100%) 44 (100%)

In total au fost inregistrati la internare la 40 pacienti din grupa de studiu, lotul I, cu

nivelul pH >8,0 — 19 (47,5%) pacienti; cu nivelul 7,8-8,0 — 14 (35%) pacienti; cu nivelul 7,6-

7,8— 6 (15%) pacienti; cu nivelul 7,4-7,6 — 1 (2,5%) pacient. La externare in total au fost

inregistrati cu nivelul >8,0 — 7 (17,5%) pacienti; cu nivelul 7,8-8,0 — 15 (37,5%) pacienti ; cu
nivelul 7,6-7,8— 12 (30%) pacienti; cu nivelul 7,4-7,6 — 6 (15%) pacienti (Tabelul 4.30).
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la internare si externare

Tabelul 4.30. Nivelul pH-lui lacrimii pacientilor din grupa de studiu, lotul I,

pH Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
neovascular acut posttraumatic primar facogen
terminal
Internare

>8,0 3 (7,5%) 2 (5%) 3(7,5%) 11 (27,5%) - 19 (47,5%)
7,8-8,0 2 (5%) 2 (5%) 1 (2,5%) 7 (17,5%) 2 (5%) 14 (35%)
7,6-7,8 - 1 (2,5%) - 4 (10%) 1(2,5%) 6 (15%)
7,4-7,6 - - - 1(2,5%) - 1 (2,5%)
Total 5(12,5%) |5 (12,5%) 4 (10%) 23 (57,5%) 3(7,5%) | 40 (100%)

Externare
>8,0 1 (2,5%) - - 6 (15%) - 7 (17,5%)
7,8-8,0 1 (2,5%) - 2 (5%) 9 (22,5%) 3(7,5%) | 15(37,5%)
7,6-7,8 1(2,5%) 2(5%) 1(2,5%) 8 (20%) - 12 (30%)
7,4-7,6 2 (5%) 3 (7,5%) 1(2,5%) - - 6 (15%)
TOTAL 5(12,5%) | 5(12,5%) 4 (10%) 23 (57,5%) 3(7,5%) | 40 (100%)

In total au fost inregistrati la internare la 30 pacienti din grupa de studiu, lotul 11, cu nivelul

pH >8,0 — 15 (50%) pacienti; cu nivelul 7,8-8,0 — 10 (33,33%) pacienti; cu nivelul 7,6-7,8— 4

(13,33%) pacienti; cu nivelul 7,4-7,6 —1 (3,33%) pacient. La externare in total au fost inregistrati
cu nivelul 7,6-7,8— 2 (6,66%) pacienti; cu nivelul 7,4-7,6 —28 (93,33%) pacienti (Tabelul 4.31).

In medie (M+m) indicele pH-ului in lacrimi la internare a constituit 7,85+0,02 si la

externare 7,71+0,03 la pacientii din grupa de studiu, lotul I si 7,86+0,03 la internare si 7,41+£0,07

la externare la pacientii din grupa de studiu, lotul II (Tabelul 4.30; 4.31).
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Tabelul 4.31. Nivelul pH-ului lacrimii ochiului dolor la pacientii din grupa de studiu, lotul

I, la internare si externare

pH Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom Glaucom TOTAL
neovascular acut posttraumatic primar facogen
terminal
Internare

>8,0 2 (6,67%) 3 (10%) 2 (6,67%) 7(23,33%) | 1(3,33%) 15 (50%)
7,8-8,0 - 2 (6,67%) 1 (3,33%) 4 (13,33%) 3(10%) |10 (33,33%)
7,6-7,8 2 (6,67%) - - 2 (6,67%) - 4 (13,33%)
7,4-76 - - 1 (3,33%) - - 1 (3,33%)
Total 4(13,33%) |5 (16,67%) | 4 (13,33%) |13 (43,33%) | 4 (13,33%) | 30 (100%)

Externare
>8,0 - - - - - -
7,8-8,0 - - - - - -
7,6-7,8 1 (3,33%) 1 (3,33%) 2 (6,66%)
7,4-7,6 8 (26,67%) | 4 (13,33%) 3(10%) |10(33,33%) | 3(10%) |28 (93,33%)
TOTAL 8 (26,67%) |5 (16,67%) 3(10%) |11(36,66%) | 3(10%) | 30 (100%)

Au fost studiate datele obtinute referitor la intensitatea durerii, PIO, termometria topica si

pH-ul lacrimii ochiului dolor la pacientii din lotul I si lotul 1T de studiu (Tab.4.32) [216].

Tabelul 4.32. Eficienta tratamentului aplicat in grupul de studiu, lotul I si lotul II

Caracteristica Lotul I, n=60 Lotul Il n=44 t p
X+ES X+ES

Intensitatea La internare 2,67+0,08 2,50+0,10 1,3275 >0,05

durerii (puncte) La externare 0,35+0,06 0,13+0,05 2,8168 <0,01

TT(C®) La internare 37,36+0,12 37,42+0,13 0,3391 >0,05
La externare 36,23+0,11 35,29+0,10 6,3231 <0,001

pH-ul lacrimii* La internare 7,85+0,02 7,86+0,03 0,2774 >0,05
La externare 7,71+0,03 7,41+0,07 3,9392 <0,001

PIO (mm Hg) La internare 38,42+1,02 38,14+1,17 0,1804 >0,05
La externare 26,11+0,26 24,38+0,45 3,3288 <0,01

Termenul 5,45+0,58 4,89+0,50 0,7313 >0,05

disparitiei dureri

(zile)

Nota: * n=40 pacienti lotul I si n= 30 pacienti lotul II
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Analizand severitatea sindromului algic, nivelul P10, datele termometriei topice, pH-ului
lacrimii ochiului dolor si termenul disparitiei durerii la pacientii grupului de studiu, lotul I
comparativ cu lotul Il s-a constatat, ca la internare mediile (M+m) corespunzatoare acestor indici
nu se deosebeau semnificativ (intensitatea durerii 2,67+0,08 puncte lotul I si 2,50+0,10 puncte
lotul 1l (p>0,05); PIO 38,42+1,02 mmHg lotul I si 38,14+1,17 mm Hg lotul II, (p>0,05); TT
37,36+0,12 C° lotul I si 37,42+0,13 C° lotul Il, (p>0,05); pH-ul lacrimii ochiului dolor 7,85+0,02
lotul T si 7,86+0,03 lotul Il, (p>0,05)), ceea ce confirmda practic omogenitatea loturilor
comparate.

Tot o datd, la externare, in urma aplicarii tratamentului diferit in aceste doud loturi, s-au
inregestrat diferente statistic veridice dintre medile indicilor contrapusi: intensitatea durerii
0,35+0,06 puncte lotul I si 0,13+0,05 puncte lotul Il (p<0,01); P10 26,11+0,26 mm Hg lotul I si
24,38+0,45 mm Hg lotul 1l (p<0,01); TT 36,23+0,11 C° lotul T si 35,29+0,10 C° lotul II,
(p<0,001); pH-ul lacrimii ochiului dolor 7,71+0,03 lotul I si 7,41+0,07 lotul II (p<0,001); ceea

ce confirma avantajele tratamentului complex utilizat n cadrul lotului de studiu Il (tabelul 4.32).

4.5. Concluzii capitolul 4.

Lotul 11

1. 20 (45,46%) pacienti din lotul Il, grupa studiu, au beneficiat doar de tratament
medicamentos (inclusiv cu utilizarea acidului ascorbic si diclofenacului), fiind obtinuta
diminuarea si normalizarea PIO si disparitia sindromului algic. In celelalte 24 (54,54%) cazuri,
unde tratamentul medicamentos nu a fost eficient, pacientii au beneficiat si de tratament
chirugical complex, fiind evitatd enucleatia.

2. In grupa de referinta, tratament medicamentos s-a administrat la 9 (20,45%) pacienti,
ceilalti 35 (79,54%) fiind supusi si tratamentului chirugical conform indicatiilor, totodata, in 6
(13,63%) cazuri s-a recurs la enucleatie.

3. In grupa de studiu, lotul 11, cu utilizarea tratamentului complex la pacientii cu glaucom
dureros, la internare s-au constatat corelatii directe dintre intensitatea durerii si PIO (r=0,81;
p<0,001; n=44), intensitatea durerii si pH-ul lacrimii (r=0,96; p<0,001; n=30), intensitatea
durerii si temperatura topica (r=0,82; p<0,001; n=44) si corelatii directe intre presiunea
intraoculara si temperatura topica (r=0,89; p<0,001; n=44), intre presiunea intraoculara si pH-ul
lacrimii (r=0,83; p<0,01; n=30) si intre pH-ul lacrimii si temperatura topica (r=0,93; p<0,01;
n=30); la externare au fost constatate deasemenea corelatii directe intre intensitatea durerii si

presiunea intraoculara (r=0,76; p<0,001; n=44), intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii
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(r=0,44; p<0,001; n=30), intre intensitatea durerii si temperatura topica (r=0,50; p<0,001; n=44),
intre presiunea intraoculara si temperatura topica (r=0,53; p<0,001; n=44), intre presiunea
intraoculara si pH-ul lacrimii (r=0,45; p<0,001; n=30) si intre pH-ul lacrimii si TT (r=0,72;
p<0,001; n=30).

4. In medie (M+m) indicele intensitatii durerii a constituit 2,67+0,08 la internare si
0,35+0,06 la externare (p<0,01) in lotul I si 2,50+0,10 la internare si 0,13+0,05 la externare
(p<0,01) in lotul 11, fiind confirmata statistic (p<0,01) diferenta intre loturi doar a indicelor de la
externare.

5. Nivelul presiunii intraoculare a constituit in grupa de studiu, lotul I 38,42+1,02 mm
Hg la internare si 26,11+0,26 mm Hg la externare (p<0,01), iar in grupa de studiu, lotul Il a
constituit 38,14+1,17 mm Hg la internare si 24,38+0,45 mm Hg la externare (p<0,01),
deasemenea fiind confirmata statistic (p<0,01) diferenta intre loturi doar a nivelelor PIO la
externare.

6. Indicele temperatura topica a constituit la internare 37,36+0,12C° si 36,23+0,11 C° la
externare (p<0,001) in grupa de studiu, lotul I si 37,42+0,13 C° la internare si 35,29£0,10 C° la
externare (p<0,001) in grupa de studiu, lotul 1, fiind si in acest caz statistic veridica (p<0,01)
diferenta intre loturi doar a indicelui de TT la externare.

7. Indicele pH-ului in lacrima la internare a constituit 7,85+0,02 si la externare 7,71+0,03
(p<0,001) la pacientii din grupa de studiu, lotul I, si 7,86+0,03 la internare si 7,41+0,07 la
externare (p<0,001) la pacientii din grupa de studiu, lotul II, fiind statistic confirmata (p<0,001)
ca si in cazul celorlalti indici doar diferenta intre nivelele pH-ului intre lotul I si lotul II la
externare.

8. Tratamentul complex cu Diclofenac si Acid Ascorbic a dat un efect de scadere a
inflamatiei si a sindromului dolor si de neutralizare a nivelului pH-lui lacrimii ochiului dolor.

9. Operatiile fistulizante ca sinustrabeculectomie, sclerctomie posterioara, operatiile
transciliare, operatiile de drenare cu implantarea valvei Ahmed au avut ca rezultat scaderea PIO

si a durerii.
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SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Glaucomul doloros este o problema medico-sociala, ce creeaza dificultati de tratament atat
pentru medic, cat, in special, pentru pacientul, care suporta dureri. Din punct de vedere
patogenetic, durerea oculara este cauzata de multi factori, primordial fiind considerata cresterca
exageratd a P1O.

Medicii oftalmologi Tncontinuu cautd noi metode pentru tratarea sindromului algic la acesti
pacienti. Cele mai eficiente metode apreciate Tn glaucomul doloros sunt interventiile chirurgicale
cu scop hipotensiv sau, n cel mai rau caz, enucleatia ca ultima variantd pentru combaterea
durerii. Metodele medicamentoase clasice sunt injectiile retrobulbare cu alcool, fenol si, mai
recent propuse — cu chloropromazina. Introducerea retrobulbard de chloropromazina atenueaza
sindromul algic, dar efectul este temporar si nu definitiv. Printre metodele chirurgicale utilizate
pot fi mentionate sinustrabeculectomia, iridectomia, criopexia, retinectomia, etc. Acestea isi
ating scopul prin scaderea PIO si a sindromului algic, dar la unii pacienti (de exemplu bolnavii
diabetici) la care in urma tratamentului complex s-au obtinut rezultate pozitive in sensul scaderii
PIO si a durerii, aceste simptome pot reveni dupa un timp, deci persista necesitatea de a gasi un
tratament definitiv.

In lucrarea de fatd pentru aprecierea nivelului algic la pacientii cu glaucom doloros a fost
utilizata diagrama Wong Baker, care permite evaluarea senzatiei dureroase sesizate de pacient.
Conform diagramei, se considera, ca durerea cu intensitatea de gradul 3 (maximal) simtita de
pacient este comparabild cu durerea ce apare in urma unei lovituri cu ciocanul asupra degetului.
O alta directie de investigatii a fost aprecierea temperaturii locale cu ajutorul termometrului
electronic. Paralel cu investigatiile clinice s-a masurat nivelul pH-ului Tn lacrima ochiului dolor
la 70 de pacienti (70 de ochi), dintre care la 40 de pacienti (40 de ochi) din grupa de studiu, lotul
I, prin utilizarea indicatorului manual de pH si la 30 de pacienti (30 ochi) din grupa de studiu,
lotul 11, 1n acest caz fiind folosit aparatul ABLS. Rezultatele obtinute au confirmat prezenta unui
mediu alcalin in lacrimile pacientiilor cu glaucom dureros.

Tratamentul clasic al glaucomului doloros este directionat mai intéi de toate asupra scaderii
PIO prin metodele medicamentoase si chirurgicale cu probabilitatea diminuarii ulterioare a
durerii. Din aceasta consideratie, S-a elaborat si evaluat un tratament complex cu antihipertensive
si proceduri chirugicale, dar si cu utilizarea preparatelor AINS, cum ar fi diclofenacul — in
grupele de studiu din lotul I si lotul II. Este cunoscut faptul ca AINS sunt medicamente cu efect
analgezic, antipiretic si antiinflamator, care reduc durerea, febra si inflamatia, in studiu fiind

folosit preparatul diclofenac in tratamentul complex al pacientilor cu glaucom dureros.
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Acestea actioneaza ca niste inhibitori non-selectivi ai enzimei ciclooxigenaza, Tnhiband atat
isoenzimele ciclooxigenazei-1 (COX-1), cét si isoenzimele ciclooxigenazei-2 (COX-2).
Ciclooxigenaza catalizeaza formarea prostaglandinelor si tromboxanului din acidul arachidonic
(un derivat din fosfolipidele celulare), iar prostaglandinele, la randul sau, actioneaza ca niste
molecule transmitatoare in procesul de inflamatie. Astfel, in grupa de studiu, lotul I, au fost
tratati 60 de pacienti (60 de ochi) cu utlizarea preparatului diclofenac (inflased 0,1%) in colir
cate 1-2 pic de 3 ori pe zi si ca suppozitor de 100 mg céate o data pe noapte, de asemenea fiind
aplicat tratamentul complex cu medicamente antihipertensive [24, 25, 27, 32, 38, 73, 103, 107,
122, 168] si interventii chirurgicale, n special, fistulizante (sinustrabeculectomie, sclerectomie
posterioard, operatia de drenare cu valva Ahmed), dar si enucleatie. In cazurile de glaucom acut
s-a aplicat tratamentul medicamentos cu Pilocarpind, Timolol, Dorzopt, Diakarb, Diclofenac,
interventii chirugicale fistulizante ca sinustrabeculectomie cu iridectomie bazald; in cazurile de
glaucom posttraumatic s-au efectuat operatii fistulizante (Sinustrabeculectomie cu sclerectomie
posterioara, operatii de drenare cu valva Ahmed) si enucleatie; in cazurile de glaucom primar
terminal s-a aplicat tratament complex cu Timolol, Dorzopt, Diclofenac si interventii lazer —
trabecuplastie, operatii fistulizante —Sinustrabeculectomie, operatii transciliare cu vitrectomie
partiald, endociclo-lazercoagularea si enucleatie; in cazurile de glaucom facogen s-au efectuat
operatii fistulizante (Sinustrabeculectomia) si extractia cataractei. Analiza corelativa dintre
intensitatea durerii, PlO, termometria topica, pH-ul lacrimi ochiului dolor in grupa de studiu,
lotul 1, la internare a evidentiat corelatie directa intre intensitatea durerii si termometria topica
(r=0,80; p<0,01; n=60), corelatie directa intre intensitatea durerii si PIO (r=0,62; p<0,001,;
n=60), corelatie directd intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii ochiului dolor (r=0,93;
p<0,001; n=40) si corelatie directa intre pH-ul lacrimii si termometria topica (r=0,90; p<0,01;
n=40), corelatie directa intre termometria topica si PIO (r=0,67; p<0,01; n=60), corelatie dintre
pH-ul lacrima si PIO (r=0,65; p<0,001; n=40).

Aceleasi corelatii s-au nregistrat si la externare in grupa de studiu, lotul I: intre intensitatea
durerii si termometria topica (r=0,63; p<0,01; n=55), intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii
ochiului dolor (r=0,85; p<0,001; n=40), corelatia directa intre intensitatea durerii si PIO (r=0,47;
p<0,001; n=55), deasemenea s-a constatat o corelatie directd dintre termometria topica si pH-ul
lacrimii (r=0,87; p<0,001; n=40), si dintre termometria topica si PIO (r=0,66; p<0,001; n=55),
corelatia directa intre pH-ul lacrimii si PIO (r=0,46; p<0,01; n=40).

In grupa de referinta au fost efectuate operatii fistulizante (sinustrabeculectomia), de
ciclodistructie (ciclocriocoagularea) si enucleatie. Astfel, in cazurile de glaucom acut a fost

aplicat tratamentul medicamentos cu Pilocarpina, Timolol, Diakarb, Dorzopt, fara utilizarea
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preparatului Diclofenac si au fost efectuate operatile fistulizante (sinustrabeculectomie); n
cazurile de glaucom posttraumatic s-au efectuat operatii fistulizante; in cazurile de glaucom
primar terminal a fost aplicat tratamentul medicamentos cu Timolol, Dorzopt, Diakarb, s-a
efectuat ciclocriocoagularea si enucleatia; in cazurile de glaucom facogen s-au efectuat operatii
fistulizante (sinustrabeculectomia) cu inlaturarea cristalinului.

Tn grupa de studiu, lotul 11, tratamentul complex a inclus atat Diclofenac, cat si suplimentar
Acid Ascorbic. Acidul ascorbic sau vitamina C este un compus solubil in apa, cu proprietati
antioxidante, utilizat Tn tratarea unei multitudini de maladii, avand pH-ul 4,2. Tn oftalmologie se
utilizeaza n tratarea retinopatiei, cataractei si keratitelor, de asemenea se utilizeaza in cazurile
diabetice.

Tn literatura de specialitate nu sunt date referitor la utilizarea Acidului Ascorbic n
glaucomul complicat cu sindromul algic. Totodata, conform conceptului Revici, durerea, inclusiv
cea oculard, este mai pronuntata atunci, cand pH-ul mediului este alcalin si diminueaza o data cu
modificarea pH-ului spre mediul acid, in cazul glaucomului absolut fiind observat un mediu
alcalin [136, 184, 200]. Din aceste considerente, s-a propus de a studia eficienta tratamentului
complex in combaterea durerii la pacientii cu glaucom dolors, inclusiv cu utilizarea atat a
Diclofenacului, cit si a Acidului Ascorbic, administrarea ultimului avand ca prim scop
modificarea echilibrului acidobazic. In acelasi timp, existd publicatii, care indica spre reducerea
P10 la administrarea intravenoasa a Acidului Ascorbic [123, 166, 196].

Acest tratament complex a fost aplicat la 44 de pacienti (44 de ochi) (Acid Ascorbic 5% in
colir cite 1-2 pic de 3 ori pe zi, colir Dorzopt 2% cite 1-2 pic de 2 ori pe zi, Timolol 0,5% 1-2 pic
de 2 ori pe zi, Diclofenac in colir si supozitor in complex cu medicamente antihipertensive si
tratament chirugical).

Tn grupa de studiu, lotul 11, s-a aplicat tratamentul complex dupa cum urmeazi: in cazurile
de glaucom neovascular s-a aplicat tratament medicamentos cu Timolol, Dorzopt, Diclofenac,
Acid Ascorbic si Diakarb, s-au efectuat operatii fistulizante (sinustrabeculectomia + iridectomia
bazala si sclerectomia posterioara), ciclocriocoagularea; in cazurile de glaucom acut s-a utilizat
tratamentul medicamentos si s-au efectuat operatii fistulizante (Sinustrabeculectomia cu
iridectomia bazala); Tn cazurile de glaucom posttraumatic s-au efectuat operatii fistulizante —
sinustrabeculectomie cu sclerectomie posterioard; in cazurile de glaucom primar terminal s-a
administrat Timolol colir, Dorzopt colir, Diclofenac colir si supozitor si Acid Ascorbic colir in
complex cu interventii chirugicale fistulizante, ciclocriocoagulare; in cazurile de glaucom
facogen s-au efectuat operatii fistulizante cu inldaturarea cristalinului. Analiza corelativa la acesti

pacienti intre PIO, intensitatea durerii, termometria topica, pH-ul lacrimii ochiul dolor la
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internare a evidentiat corelatii directe intre intensitatea durerii si termometria topica (r=0,82;
p<0,001; n=44), intre intensitatea durerii si pH-ul lacrimii (r=0,96; p<0,001; n=30), intre
intensitatea durerii si PIO (r=0,81; p<0,001; n=44), intre termometria topica si pH-ul lacrimii
(r=0,93; p<0,001; n=44), intre termometria topica si PIO (r=0,89; p<0,001; n=44), intre pH-ul
lacrimii si PIO (r=0,83; p<0,01; n=30), iar la externare dupa tratamentul complex, inclusiv cu
utilizarea Acidului Ascorbic si Diclofenacului, s-au constatat corelatii similare intre intensitatea
durerii si termometria topica (r=0,50; p<0,001; n=44), intensitatea durerii si pH-ul lacrimii
(r=0,44; p<0,001; n=30), intensitatea durerii si PIO (r=0,76; p<0,001; n=44), intre termometria
topica si pH-ul lacrimii (r=0,72; p<0,001; n=30), intre termometria topica si PIO (r=0,53;
p<0,001; n=44), intre pH-ul lacrimii si PIO (r=0,45; p<0,001; n=30).

In grupa de referinta, in cazurile de glaucom neovascular s-a administrat tratament
medicamentos hipotensiv cu Timolol, Dorzopt, Diakarb fara utilizarea preparatelor Diclofenac si
Acid Ascorbic, si s-au efectuat interventii chirugicale fistulizante (sinustrabeculectomia+
iridectomia si sclectomia posterioard), de asemenea s-a recurs si la enucleatie; in cazurile de
glaucom acut, glaucom posttraumatic si glaucom primar terminal s-a folosit tratament
medicamentos si  s-au efectuat interventii laser (trabecuplastie), operatii fistulizante
(sinustrabeculectomia cu sclerectomia posterioara); in cazurile de glaucom facogen s-au efectuat
operatii fistulizante cu inlaturarea cristalinului.

Analizand severitatea sindromului algic, nivelul PIO, datele termometriei topice, pH-ului
lacrimii ochiului dolor si termenul disparitiei durerii la pacientii grupului de studiu, lotul I
comparativ cu lotul 1l s-a constatat, ca la internare mediile (M+m) corespunzatoare acestor indici
nu se deosebeau semnificativ (intensitatea durerii 2,67+0,08 puncte lotul I si 2,50+0,10 puncte
lotul Il (p>0,05); PIO 38,42+1,02 mmHg lotul I si 38,14+1,17 mm Hg lotul I, (p>0,05);
termometria topica 37,36+0,12 C° lotul I si 37,42+0,13 C° lotul 1l, (p>0,05); pH-ul lacrimii
ochiului dolor 7,85+0,02 lotul I si 7,86+0,03 lotul I, (p>0,05)), ceea ce confirma practic

omogenitatea loturilor comparate.

Tot o data, la externare, in urma aplicarii tratamentului diferit Tn aceste doua loturi, s-au
inregistrat diferente statistic veridice dintre medile indicilor contrapusi: intensitatea durerii
0,35+0,06 puncte lotul I si 0,13+0,05 puncte lotul 1l (p<0,01); PIO 26,11+£0,26 mm Hg lotul I si
24,38+0,45 mm Hg lotul 11 (p<0,01); termometria topica 36,23+0,11 C° lotul I si 35,29+0,10 C°
lotul 11, (p<0,001); pH-ul lacrimii ochiului dolor 7,71+0,03 lotul I si 7,41+0,07 lotul II (p<0,001);

ceea ce confirma avantajele tratamentului complex utilizat n cadrul lotului de studiu II.
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In baza rezultatelor obtinute au fost propuse schema de tratament in cazul glaucomului
doloros (Anexa 1, fig.1, pag.130) si algoritmele de tratament in glaucomul doloros conform

cazului clinic (Anexa 1, fig. 2- 6, pag. 131- 135).

CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARII

Concluzii generale

1. Studiul realizat a evidentiat aspecte patofizilogice referitor la sindromul algic la pacientii cu
glaucom doloros, fiind stabilitd asocierea durerii oculare la acesti bolnavi cu nivel inalt al
presiunii intraoculare, mediu alcalin si hipertermie topica, ceea ce la rindul sdu a permis
trasarea directiilor optime ale tratamentului complex.

2. S-a confirmat importanta diminuarii esentiale a PIO in combaterea sindromului algic la
pacientii cu glaucom necompensat doloros, fapt confirmat de prezenta corelatiilor directe intre
intensitatea durerii si PIO (lot studiu I: r=0,62; p<0,001; n=60 la internare si r=0,47; p<0,01;
n=55 la externare; lot studiu Il: r=0,81; p<0,001; n=44 la internare si r=0,76; p<0,001; n=44
la externare), fiind argumentat tratamentul complex directionat spre reducerea PIO pe cale
medicamentoasa (betablocante, IAC), laser si chirurgicala.

3. In cazul pacientilor cu glaucom doloros inclusi in studiu s-a constatat o dependenta intre
intensitatea durerii $i temperatura topica, fiind prezente corelatii directe Intre acesti doi indici
(lot studiu I: r=0,80; p<0,01; n=60 la internare si r=0,63; p<0,01; n=55 la externare; lot studiu
Il: r=0,82; p<0,001; n=44 la internare si r=0,50; p<0,01; n=44 la externare), mentionandu-se
descresterea veridica (lot studiu I: 37,36+0,12 C° la internare si 36,23+0,11 C° la externare,
p<0,01; lot studiu Il: 37,42+0,13 C° la internare si 35,29+0,10 C° la externare, p<0,01) a
temperaturii locale pe parcursul tratamentului.

4. La pacientii grupului de studiu s-a nregistrat diminuarea indicelui pH-ului lacrimii odata cu
diminuarea sindromului algic de la 7,85+0,02 la 7,71+0,03, p<0,001 (lot I; n=40) si de la
7,86+0,03 la 7,41+0,07, p<0,001 (lot Il; n=30), fiind prezente corelatii directe intre acesti doi
parametri atat la internare (lot I: r=0,93; p<0,001; lot II: r=0,96; p<0,001), cat si la externare
(lot I: r=0,85; p<0,001; lot Il r=0,44; p<0,001).

5. Rezultatele studiului au permis elaborarea algoritmul de tratament complex pentru

combaterea sindromului algic in glaucomul doloros.
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Recomandari:

1. Sunt elaborate si propuse scheme de tratament in cadrul glaucomului doloros in dependenta
de forma clinica a acestuia.

2. Este recomandata aplicarea la aceasta categorie de pacienti a tratamentului complex
medicamentos si chirurgical cu scopul obtinerii unei degajari eficiente a PI1O.

3. Pentru diminuarea si combaterea durerii la pacientii cu glaucom doloros se recomanda
suplimentar tratamentului oftalmohipotensiv complex utilizarea preparatelor AINS, local si
sistemic (in lipsa contraindicatiilor) in asociere cu Acid Ascorbic.

4. Se recomanda utilizarea scalei de evaluare a durerii Wong Baker la pacientii cu sindrom algic.
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Anexal

Fig.1 SCHEMA DE TRATAMENT IN CAZUL GLAUCOMULUI DOLOROS
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Fig. 2. Algoritmul de tratament in glaucomul acut
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Reducerea PIO si a sindromului algic

Fig. 3. Algoritmul de tratament in glaucomul facogen doloros
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Fig. 4. Algoritmul de tratament in glaucomul posttraumatic doloros
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gic

’

Reducerea PIO si a sindromul al

Fig. 5. Algoritmul de tratament in glaucomul primar terminal doloros
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Reducerea PIO si a sindromul algic

Fig. 6. Algoritmul de tratament in glaucomul neovascular doloros
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Anexa2. Fisa de observatie nr.

Nume

Data

nasterii

Sex B/F

Adresa

Data internarii

Data

externarii

Acuze

Anamneza

Diagnoza

ochiul dureros

AV

internare externare

ochiul indolor

Campul vizual
Humphry
Central 24-2

Conjunctiva

Cornea

Irisul

Camera anterioara

Cristalin

Corpul vitros

F.O.

Gonioscopie

Termometria topica

TIO

pH

Scara de evaluare a
durerii (1-10)
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Anexa 3. Starea zilnici a pacientului (A)

Data

AV

T10

Conjunctiva:
edem

congestie

hemoragie

Cornea: edem

Congestieg
pericheriaticd

precipitate

descimetita

cheratopatie

Irisul:
vascularizatie

Pupila

Camera
anterioara;

profunzimea

hifem

Cristalin: pozitia

transparenta

Corpul vitros

PNO

Artera

Venele

Retina: edem

hemoragie

microhemoragie

neovascularizare

Scara durerii

Media de puncte
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Tratamentul

Medicamentos

Local

General

Chirurgical
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Anexa 4. Starea zilnicii a pacientului (B)

DOLOR Intensitatea Intensitatea Intensitatea Intensitatea
durerii 3 durerii 2 durerii 1 durerii O
AV zero - 0,01 0,002-0.1 0,1-0.5 0,5-1,0
TIO mai mult de 35 | 30-35 27-29 19-26
Conjunctiva: | sever moderat usor normal
edem
congestie | sever moderat usor normal
hemoragie | sever moderat usor normal
Cornea: edem | sever moderat usor normal
Congestie sever moderat usor normal
pericheriatica
precipitate | sever moderat usor normal
decimetita | sever moderat usor normal
cheratopatie | sever moderat usor normal
Irisul: sever moderat usor normal
vascularizatie
Pupila irregulat sever irregulat irregulat usor | normal
moderat
Camera nu e prezenta prezenta prezenta usor | normal
anterioara: moderat
profunzimea | foarte mica mica mare normal
hifem | sever, total moderat usor normal
Cristalin: pozitia | luxat total subluxat neluxat normal
transparenta | 0pac omogen opac opac normal
neomogen incipient
Corpul vitros transpareta, transpareta, transpareta, normal
hemoftalm hemoftalm hemoftalm
PNO excavatie totala | excavatie excavatie normal
subtotala usoara
Artera foarte ingustate | Thgustate ingustate usor | normal
mediu
Venele foarte dilatate dilatate dilatate usor | normal
mediu
Retina: edem sever moderat usor normal
hemoragie sever moderat usor normal
microhemoragie | sever moderat usor normal
neovascularizare | sever moderat usor normal
Scara durerii 8-10 5-7 1-4 normal

0 —normal, 1 — usor, 2 — moderat, 3 — sever
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Diaoramda Wonge Baker Anexa b

Nume:

Virsta:

SCARA DE EVALUARE A DURERII

VERBALA

0o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Fara Durere Cea mai
durere moderata puternica
durere
posibila
MIMICA
@ (D) (&)t
\__/ N —
0 1 7 8 9 10
Fara Durere Cea mai
durere moderata puternica
durere
posibila

Vi vom ruga si descrieti durerea Dvs. utilizind scirile de mai sus
astfel incat sa putem evalua nivelul durerii
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Anexa 6

Figl. Aparatul complex Zeiss

Fig 2. Perimetria computerizata Humphrey
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r

Fig 5. Termometrul Topic
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Fig 8. Aparatul ABL5
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IEig 9. Indicatorul manual de pH

144



DECLARATIA PRIVIND ASUMAREA RASPUNDERII

Subsemnatul, declar pe proprie raspundere ca materialele prezentate in teza de
doctor se referd la propriile activititi si realiziri. In caz contrar, voi suporta

consecintele, in conformitate cu legislatia in vigoare.

Bassam Alhabeebi

semnatura

Data : 10.03.2016
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Doctorand Oftalmologie, Universitatea de Medicina si
Farmacie " N. Testemitanu", Chisinau, Republica Moldova;

Inregistrat la examen Canadian Examiners in Optometry
Doctorand Oftalmologie, Universitatea de Stat de Medicina
si Farmacie ,,N. Testemitanu”, Chisinau, Republica
Moldova;

Rezidentiat Oftalmologie, Universitatea de Stat de
Medicina si Farmacie ,,N. Testemitanu”, Specialitatea
Oftalmologie. Chisindu, Republica Moldova;

Medicina Generala, Universitatea *’Ovidius’’, Constanta,
Romania.

EXPERIENTA PROFESIONALA:

2012- 2013

2009- 2013

Voluntar, Spitalul General Juif, Montreal, Canada;

Asistent optometrist, Optic Sphere, Montreal, Canada;
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2008 - 2009

2005 - 2008

2002-2005

2001 - 2002

Oftalmolog, Farmacia Felicia, AMOFARM SARL,
Chisinau , Republica Moldova;

Doctorand, Departamentul de Oftalmologie, Spitalul Clinic
Republican, Chisinau, Republica Moldova;

Rezident, Departamentul de Oftalmologie, Spitalul
Municipal " Sfanta Treime", Chisindu, Republica Moldova;

Medic generalist, Spitalul Militar de Khanunis, Gaza,
Palestina.

FORUMURI SI CONFERINTE DE SPECIALITATE

25-27 septembrie
2014
18 septembrie 2008

12 septembrie 2008

9 noiembrie 2008

26 decembrie 2007

23 matie 2007

| Congresul Al Oftalmologilor din Republica Moldova, -,
Chisindu, Republica Moldova;

Congresul 111 al medicina de urgenta din Republica
Moldova cu participare internationala 16-, Chisinau,
Republica Moldova;

Conferinta regionald de conactologie din cadrul
Bausch&Lomb University, lasi, Romania;

Conferinta regionald de conactologie din cadrul
Bausch&Lomb University. lasi, Romania;

Conferinta stiintifica dedicata jubileului de 190 ani de la
fondarea Spitalului Clinic Republican, Chisindu, Republica
Moldova;

Seminarul medicilor oftalmologi cu participare

internationala, Asociatia oftalomologilor din Republica
Moldova, Chisindu, Republica Moldova.
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