ETIOPATOGENIA
GLAUCOMULUI INFLAMATOR.
ELEMENTE DE TRATAMENT

Rezumat

Glaucomul inflamator (uveitic) este un tip de glaucom secun-
dar, care apare din cauza inflamatiei oculare, se caracterizeazd
prin cresterea persistentd sau periodicd a presiunii intra-
oculare (PIO) si afectarea glaucomatoasd a nervului optic.
Mecanismul prin care inflamatia creste PIO nu este incd pe
deplin elucidat, iar cdile patogenice ramdn invaluite de mister.
Consecintele bolii duc la scdderea drasticd a acuitdtii vizuale
si invalidizarea pacientilor tineri, apti de muncd. Tratamentul
acestui tip de glaucom va fi personalizat pentru fiecare pacient,
urmdrind administrarea remediilor antiglaucomatoase stan-
dard, efectuarea interventiilor chirurgicale dacd sunt indicatii
si aplicarea noilor tendinte terapeutice. Acest articol vine
cu detalii despre etiopatogenia si tratamentul glaucomului
uveitic pentru a sustine si directiona clinicistul in gestionarea
cazului. Reprezintd un studiu epidemiologic secundar de tip
sintezd a literaturii si datele prezentate vor fi de folos pentru
depistarea cauzelor si intelegerea cdilor patogenetice implicate
in dezvoltarea glaucomului inflamator cu aplicarea mdsurilor
corespunzatoare de tratament si pdstrarea functiilor vizuale
ale pacientului pentru o perioadd cat mai indelungatd.

Cuvinte-cheie: glaucom inflamator, uveitd, presiune
intraocularda

Summary

Etiopathogenesis of inflammatory glaucoma. Treatment
aspects

Inflammatory (uveitic) glaucoma is a type of secondary
glaucoma, which occurs due to eye inflammation, is char-
acterized by a persistent or periodic increase in intraocular
pressure (IOP) and glaucomatous lesions of the optic nerve.
The mechanism by which inflammation increases IOP is not
yet fully elucidated, and pathogenic pathways remain shrouded
in mystery. The consequences of the disease lead to a drastic
decrease in visual acuity and invalidation of young, able-to
work patients. The treatment of this type of glaucoma will be
personalized for each patient, aiming at the administration of
standard antiglaucomatous remedies, performing surgeries if
indicated and applying new therapeutic trends. This article will
be useful for the clinician to help a patient with inflammatory
glaucoma. It aims to elucidate the etiopathogenesis and key
treatment elements. Being a review of literature, it will be
helpful in determining the cause, understanding all known
pathogenetic pathways and making a therapeutical decision.
All this steps are designed to preserve visual function at the
best possible level.

Keywords: inflammatory glaucoma, uveitis, intraocular
pressure

ARTICOLE ORIGINALE

24

CZU: 617.7-007.681-002-08

Doina BOBESCU, Valeriu CUSNIR, Lilia DUMBRAVEANU
Catedra de oftalmologie si optometrie,

USMEF ,Nicolae Testemitanu’,

Chisinau, Republica Moldova

https://doi.org/10.52556/2587-3873.2022.1(92).04

Pesrome

Omuonamozene3 socnanumenvHoii 2NIAYyKoOMbl. Acnexmuvt
eueHuss

Bocnanumenvtas (yseanvhas) enaykoma — pasHo8UOHOCHD
BMOPUUHOTL 27IAYKOMYL, KOMOPAS B03HUKAEM 6Ce0CEUe
80CNANEHUS 27143, XAPAKMEPUSYemcS CMOUKUM UTU
nepuoOUUecKUM NOBbIUEHUEM BHYMPULTIA3HO20 0ABIEHUS
(BI]) u enayxomamo3Hbim nopaxeHuem 3pumenvHozo Hepaa.
Mexanusm, ¢ noMOUbI0 KOMOPO20 B0CHATIEHIE NOBbIULAETH
BIJ], euje nonnocmovio He 8vLACHEeH, a NYymu namozeHe3a
ocmaiomest 3a2a0xoil. Ilocnedcmeus 3a60ne6aHus nPUB0Osm
K Pe3KOMY CHUMEHUIO OCHIPOMbL 3PeHUS U UHBATUOU3AUUL
MO700bLX MPy00CcnocobHux 6onvHbX. JleweHue amozo
muna enaykomul 6yoem nepcoHanu3upo8ano Osi Karoozo
nayuenma, HanpaeneHHo20 Ha HA3HAYeHUe CTAHOAPMHbIX
AHMULTIAYKOMHBLX CPeOCNe, 6bINONIHeHUe ONepayull no
NOKA3AHUAM U NpUMEHeHUE HOBbIX 1MepanesmuiecKux
Hanpaenenuil. JJanHas cmamos 6y0em nonesHa KIUHUUUCIY
0717 0OKA3AHUST NOMOULU NAYUEHMY € 80CHATUMENbHOT
enayxomoti. OHa HANPAB/IeHA HA BLCHEHUE SMUONAMO02eHe3a
U KII0UeBblX I7eMeHIno6 nedeHus. byoyuu o63opom
umepamypot, ona 6ydem nonesHa 0ns onpedeneHus
NPU4UHDL, NOHUMAHUS BCEX U3BECTNHbIX NAMO2EHEMUUECKUX
nymeii u NpUHAMUS Mepanesmu4eckoeo peuieHust. Bce amu
wazy Npu3Bamvl COXPAHUMb 3PUMENLHYI0 PYHKYUI0 HA
MAKCUMATILHO 803MONCHOM YPOBHE.

Kmouesvie cnosa: socnanumenvHas enayKkoma, yeeum,
8HympuenasHoe dasneHue

Introducere

Glaucomul inflamator, cunoscut si prin termenul
de glaucom uveitic, este un tip de glaucom secundar,
care reprezinta cea mai gravd complicatie a inflamatiei
intraoculare. Uveita, ca proces inflamator ocular, are
o prevalenta mondiald cu limite foarte variate, fiind
38-730 cazurila 100 000 populatie. in Statele Unite ale
Americii, prevalenta uveitei constituie 115 cazuri la
100 000 populatie. Studiile arata ca fiecare al cincilea
pacient care sufera de uveita va dezvolta glaucom
inflamator, o cifrd surprinzator de mare cu prognostic
mai mult sau mai putin nefavorabil. Inflamatia oculara
sta la baza cresterii persistente sau periodice a presiu-
nii intraoculare cu aparitia unor schimbari anatomice
sifiziologice. Patogenia glaucomului uveitic este foar-
te complexa si multe detalii ramin inca neelucidate,
dar cert este faptul ca toate consecintele acestui tip
de glaucom duc la scaderea drastica si ireversibila a




acuitatii vizuale, la invalidizarea pacientilor, care in
marea lor majoritate sunt tineri si constituie forta
de munca a societatii. Asadar, impactul glaucomului
inflamator este considerabil. Abordarile terapeutice
sunt variate si depind de cauza inflamatiei oculare,
cel mai frecvent fiind incriminate bolile sistemice. In
acest caz devine imperativa cooperarea interdiscipli-
nard cu colegii reumatologi, care vor administra toate
remediile necesare pentru a controla inflamatia siste-
mica, iar noi ca oftalmologi vom administra remedii
antiglaucomatoase si/ sau alte terapii necesare sivom
monitoriza indeaproape evolutia bolii, cu scopul de a
pastra cat mai mult timp functiile vizuale ale pacien-
tului si a ii oferi sansa la o calitate bund a vietii.
Scopul cercetarii a presupus studierea deta-
liata si expunerea intr-un mod practic a etiologiei,
patogeniei si a unor aspecte de tratament ale glau-
comului inflamator pentru a simplifica procesul de
diagnosticare si a directiona etiopatogenetic terapia.

Materiale si metode

Am utilizat in cercetare bazele de date PubMed,
NCBI si SCOPUS, folosind cuvintele cheie: glaucom
inflamator, glaucom uveitic, inflamatie oculara, uve-
ita. Au fost gasite 89 articole, in detaliu am studiat
34 dintre ele, care contineau informatie relevanta
atingerii scopului nostru. Sursele studiate au fost
publicate in perioada 1985-2021, iar 16 dintre ele
sunt din 2015-2021.

Rezultate si discutii

Pentru a diagnostica corect pacientul care
suferd de glaucom secundar inflamator este nevoie
sd cunoastem cateva aspecte decisive. Este foarte im-
portant de a stabili daca glaucomul a aparut pana la
dezvoltarea uveitei sau dupa ea, deoarece de exacti-
tatea acestei informatii depinde corectitudinea diag-
nosticului nostru. Glaucomul inflamator apare doar
la ochiul care a suportat anterior un proces uveitic,
iar presiunea intraoculara este obligatoriu marita. O
alta conditie necesara pentru diagnosticarea glauco-
mului uveitic este leziunea glaucomatoasa a nervului
optic si/ sau modificarile specifice depistate la exam-
enul cdmpului vizual. Vom fi foarte precauti in cazul
pacientilor cu leziuni de cdmp vizual necaracteristice
pentru glaucom si la care papila nervului optic este
intr-o stare normald, deoarece in multe forme de
uveitd, in special cele posterioare, se dezvolta focare
inflamatorii corioretinale si leziuni la nivelul nervului
optic, care au drept rezultat dezvoltarea unor defecte
de camp vizual, necaracteristice glaucomului. Un alt
aspect important in plan de diagnostic diferential
intre tulburarile de cdmp vizual consta in stabilirea
exacta a unor detalii precum ca cele cauzate de un
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proces inflamator activ, cu terapie adecvata, pot
regresa sau chiar dispdrea, in timp ce modificarile
glaucomatoase de camp vizual sunt ireversibile [1-5].

Glaucomul inflamator poate fi: cu unghi de-
schis; cu unghiinchis cu bloc pupilar si unghi inchis
fara bloc pupilar.

Glaucomulinflamator cu unghi deschis poate fi
pretrabecular si trabecular. Cel pretrabecular presu-
pune existenta unui obstacol (de ex. membrana care
acopera reteaua trabeculara) care impiedica efluxul
umorii apoase. O astfel de membrana se poate forma
din tesut conjunctiv, celule endoteliale si epiteliale.
Glaucomul trabecular consta in blocarea propriu-zisa
aretelei trabeculare cu proteine, eritrocite, eritrocite
degradate, macrofage, pigment si pseudoexfoliatii.
Celulele inflamatorii, precipitatele, detritusul, cicatri-
zarea secundara a structurilor si neovascularizarea
unghiului iridocorneal duc la obstructia si edemul
retelei trabeculare. In cazul formarii sinechiilor se
poate dezvolta glaucom secundar cu unghi inchis.
In acest tip de glaucom inflamator are loc reducerea
evacuarii umorii apoase din cauza suprapunerii iri-
sului periferic peste reteaua trabeculara (iris bombe
din cauza blocului pupilar); suprapunerea irisului
peste trabecula din cauza contractiei membranei
inflamatorii sau fibrovasculare (glaucom neovascular
tardiv) [1-7].

Exemple de formulare a diagnosticului: "Glaucom
inflamator, secundar, trabecular/ pretrabecular, cu
unghi deschis”; " Glaucom inflamator, secundar, cu
unghi inchis.”

Cele mai frecvente inflamatii oculare asociate cu
apatritia si dezvoltarea glaucomului secundar.

Evolutia glaucomului uveitic depinde foarte
mult de etiologia uveitei. Circa 20% dintre pacientii
cu uveite cronice vor dezvolta glaucom inflamator.
Cel mai frecvent se incrimineaza: keratouveita her-
petica (in 54% din cazuri), uveita cauzata de virusul
varicelo-zosterian (38%), sarcoidoza (34%), iridocicli-
ta asociatd cu artrita reumatoida, iridociclita hetero-
croma Fuch’s (27%), sindromul Posner-Schlossman,
artrita juvenila idiopaticd, uveita asociata cu boala
Lyme, uveitele asociate cu cancerul, sifilis, boala
Behcet, oftalmia simpatica, pars planita. In continu-
are vom oferi o descriere succintd a unoradintre ele.

Keratouveita herpeticd. Aceastd infectie virald
(HSV) poate cauza aparitia conjunctivitei recur-
ente, keratitei si uveitei. Studiile efectuate asupra
pacientilor cu aceasta afectiune au demonstrat ca
circa 28-45% dintre cei cu keratouveita herpetica
manifesta cresterea tranzitorie a presiunii intra-
oculare, iar 10-54% dezvolta glaucom inflamator.
PIO in keratouveita herpetica creste pe o durata
de aproximativ 2 luni si are loc din cauza cresterii




vascozitatii umorii apoase, blocarii retelei trabecu-
lare cu detritus inflamator si trabeculita cu edemul
retelei trabeculare. Iridociclita activa asociata cu
cresterea brusca a PIO sunt elemente caracteristice
infectiei herpetice. in majoritatea cazurilor sunt
implicati virusul herpes simplex si virusul varicelo-
zosterian. Boala decurge, de obicei, unilateral, iar in
cazuri severe se poate asocial cu hifema, hipopion,
depuneri de fibrina si formarea sinechiilor anterio-
are. Tratamentul va fi aplicat cu precautie si va viza
3 aspecte: infectia, inflamatia si glaucomul. Se vor
administra trifluorotimidina topic, corticosteroizi,
cicloplegice si preparate antiglaucomatoase care
reduc producerea umorii apoase. Uveita herpetica
are un caracter exploziv si se caracterizeaza prin mul-
tiple recurente, de aceea, de multe ori va fi necesara
administrarea indelungata a preparatelor antivirale,
cu scop profilactic [1,2,8].

Sarcoidoza este o afectiune inflamatorie
multisistemica, care se intalneste mai frecvent la
persoanele cu varsta cuprinsa intre 20 si 40 de ani,
cu incidenta mai mare la sexul feminin si la per-
soanele de culoare. La examenul biomicroscopic
se vizualizeaza semne de panuveita, precipitate
corneene grasoase, noduli Bussaca si Koeppe,
semnul bulgdrilor de zapada, a picaturii de ceara si
flebita. La 11% dintre aceste cazuri apare glaucomul.
La gonioscopie se observa obstructia retelei trabecu-
lare cu detritus inflamator sau noduli. Tratamentul
se bazeaza pe administrarea topica si sistemica
a corticosteroizilor, ceea ce se poate complica cu
formarea cataractei si aparitia glaucomului steroid.
O alta complicatie frecventa este edemul macular
cistoid, care duce la pierderea severd a acuitatii
vizuale [1,2,9].

Artrita reumatoidad juvenild este o boala
autoimuna, care afecteaza copiii cu varsta mai mica
de 16 ani si are o durata de cel putin 6 luni. Uveita
este, de obicei, bilaterald, nongranulomatoasa,
uveita anterioard asimptomatica, precedatd, de obi-
cei, de artrita. Copiii cu iridociclita foarte rar au fac-
torul reumatoid pozitiv, dar anticorpii antinucleari si
antigenul HLA-B27 sunt pozitivi. Unii din ei au semne
de spondilita anchilozanta. Glaucomul secundar se
dezvolta la 14-27% din pacientii cu uveita de lunga
durata, preponderent din cauza blocului pupilar si in-
chiderea acuta a unghiuluiiridocorneal. Tratamentul
va include in mod obligatoriu corticosteroizi topici
si midriatice, iar pentru controlul presiunii intraocu-
lare se vor administra remedii antiglaucomatoase.
Adalimumabul (agent anti-TNF-alfa) si-a demonstrat
eficienta in tratamentul uveitelor refractare si nu
trebuie omis din vizor. In multe cazuri va fi necesara
o interventie chirurgicald antiglaucomatoasad, de
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prima intentie fiind trabeculectomia sau suntarea.
Goniotomia este o optiune terapeutica eficients,
dar de cele mai multe ori pacientii vor avea nevoie
de administrarea postoperatorie de medicamente.
De asemenea, poate fi efectuatd sclerectomia
profunda nepenetranta cu dispozitive de drenaj si
implantul Molteno. Ca si complicatii, la pacientii cu
artrita reumatoida juvenila siiridociclita, pot apdrea
cataracta, keratopatia in banda si glaucomul [1,2,10].

Iridociclita heterocromd Fuch’s (ICHF). Aceasta
patologie a fost descrisa pentru prima data in anul
1906 de catre Fuch’s. ICHF este o conditie idiopatica,
cronicd, care se manifesta fara durere, iridociclita este
de grad mediu, asociata cu heterocromie din cauza
atrofiei iriene. De obicei, boala debuteaza la varsta
de 20-40 ani, fara a avea o predilectie de sex. Mai
frecvent evolueaza unilateral, dar in 13% dintre ca-
zuri poate fi bilaterald. La examenul biomicroscopic
se vizualizeaza precipitate corneene fine, de forma
stelatd, cu raspandire difuza, unite prin filament
fine, atrofie iriana si neuniformitati la transiluminare
din cauza pierderii epiteliului pigmentar, ceea ce ii
conferd un aspect caracteristic de”mancat de molii".
La examenul histologic se observa depigmentare
stromala anterioard, hialinizarea vaselor sanguine,
infiltrate celulare si corpusculi Russel. Reteaua
trabeculara este infiltrata cu celule inflamatorii,
de obicei limfocite si plasmocite, ceea ce va duce
la dezvolatrea neovaselor, trabeculita si colapsul
canalului Schlemm. Astfel are loc obstructia retelei
trabeculare si cresterea presiunii intraoculare. La
gonioscopie unghiul iridocorneal apare deschis, iar
in cazul prezentei neovaselor, acestea pot sangera
la traumatizare minimala. La angiografie iriana se
observa fenomenul de leakage din vasele irisului,
iar uneori se depisteaza si modificari ischemice. Ca
si complicatii, pot sa apara cataracta subcapsulara
posterioara si glaucomul secundar. Datele estima-
tive spun ca incidenta glaucomului variaza de la 13
la 59%. Acest tip de glaucom nu raspunde la trata-
mentul cu corticosteroizi, care accelereaza formarea
cataractei si duc la cresterea presiunii intraoculare.
Foarte rar are loc formarea sinechiilor. Atat timp cat
nu s-a dezvoltat glaucomul, ICHF este o afectiune
benigna si nu necesita terapie [8, 11].

Criza glaucomatociclitica (sindromul Posner-
Schlossman) a fost descrisa pentru prima data de
catre Posner si Schlossman in anul 1948. Este o
patologie care afecteaza preponderent persoanele
cu varsta cuprinsa intre 20 si 60 de ani, de obicei se
manifesta unilateral drept episoade recurente de
ciclita usoara si heterocromie. Etiopatogenia acestei
boli nu este pe deplin elucidatd, dar au fost descrise
asocieri imunogenetice care implica HLA-Bw54,




infectii virale precum herpes simplex si citomegalo-
virus, boli gastrointestinale si diversi factori alergici
(eczema, urticarie, astm bronsic, rinita, dermatita
de contact, edem angioneurotic, intoleranta la
aspirina si alergii alimentare). In accesele acute,
presiunea intraoculara atinge valori foarte mari, de
40-70 mmHg, si de obicei se rezolva spontan. S-a
depistat o corelatie intre nivelul de prostaglandine in
umoarea apoasa si valoarea presiunii intraoculare. La
examenul biomicroscopic se vizualizeaza precipitate
corneene fine, mici, uniforme si nepigmentate, care
se localizeaza preponderent in regiunea inferioara
a endoteliului cornean. La gonioscopie unghiul iri-
docorneal apare deschis, uneori se observa precipi-
tate in reteaua trabeculara. Tratamentul va include
administrarea de corticosteroizi pentru a controla
procesul inflamator si remedii antiglaucomatoase
pentru controlul PIO. Se pot folosi beta-blocanti si
inhibitori de anhidraza carbonica. in accese acute
este eficienta utilizarea apraclonidinei; din cauza
implicarii prostaglandinelor este eficienta si admin-
istrarea indometacinei (inhibitor de prostaglandine)
per os; tot in accesele acute poate fi administrat
polifloretin (antagonist de prostaglandine) sub-
conjunctival pentru reducerea PIO. Daca in pofida
terapiei medicamentoase maxime, glaucomul nu
poate fi stabilizat, se recurge la chirurgia de filtrare
a glaucomului. Prognosticul bolii este favorabil cu
exceptia pacientilor care dezvolta leziuni glauco-
matoase, ceea ce se intampla in 25% cazuri [2, 3, 8].

Sifilisul. In jur de 15% dintre pacientii cu sifilis
dezvolta keratita interstitiala, care in 96% din cazuri
este bilaterala. Circa 20% dintre pacientii cu keratita
interstitiala dezvolta glaucom secundar. Au fost
raportate cazuri atat de glaucom cu unghi deschis,
cat si cu unghi inchis. In cazul in care unghiul irido-
corneal este deschis, camera anterioara adanca, de
obiceiinflamatia nu este activa, iar glaucomul apare
mai tarziu, cu valori marite ale PIO. Camera anterioara
poate avea o pigmentatie neuniforma si un grad vari-
abil de sinechii. La gonioscopie unghiul iridocorneal
apare deschis si are un aspect "murdar’, cu sinechii
anterioare periferice vechi, cantitatea carora nu
coreleaza cu obstructia efluxului umorii apoase. Ca si
mecanism patogenetic a fost descrisa endotelializa-
rea portiunilor deschise din unghi, cu formarea mem-
branelor de hialina. Acest tip de glaucom raspunde
foarte slab la terapia antiglaucomatoasa si necesita
chirurgie de filtrare a glaucomului. n cazul in care
unghiul iridocorneal este inchis, camera anterioara
ingusta, in ochii cu segment anterior mic, posibil
din cauza keratitei interstitiale in copildria timpurie,
se poate recurge la iridectomie periferica (daca un-
ghiul nu este inchis de sinechii anterioare periferice
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permanente) sau goniosinechioliza si chirurgia de
filtrare a glaucomului (daca unghiul este inchis de
sinechii anterioare periferice permanente).
Uveitele anterioare asociate cu HLA-B27.
Spondilita ankilozanta debuteaza in jurul varstei
de 20-30 ani, are etiologie si patogenie neclara
si se diagnosticheaza destul de dificil. Drept cea
mai frecventa manifestare extra-articulara i-a
fost atribuitd uveita anterioara acuta (UAA), care
se depisteaza la circa 20-30% din pacientii cu
spondilita ankilozanta. Aproximativ 50% din toate
uveitele sunt associate cu antigenul HLA-B27. De
multe ori, uveita este prima manifestare a unei boli
reumatice. In majoritatea cazurilor aceste uveite
raspund bine la tratament si au un prognostic
favorabil. Clinic, UAA este reprezentata de irita
sau iridociclita non-granulomatoasa, recurenta,
cu debut acut si durata pana la 3 luni, dar se poate
croniciza cu multiple sechele. Pacientul se prezinta
cu durere, fotofobie, hiperemie, lacrimare si ve-
dere incetosatd. La biomicroscopie se vizualizeaza
precipitate keratice (niciodata de tip grasos),
celularitate si efect Tyndal in camera anterioara,
edem al irisului, sinechii posterioare. Accesele de
UAA alterneaza si nu au loc simultan la ambii ochi.
in caz de cronicizare a procesului inflamator apar
complicatii: cataracta, secluzie si ocluzie pupilara,
glaucom secundar, edem macular cistoid, pliuri
ale membraneilimitante interne si gauri maculare.
Evolutia indelungata si necontrolata a UAA este un
factor de progresie a uveitei spre polul posterior, cu
manifestarile oculare de rigoare [2, 3, 8,11].
Sindromul Vogt-Koyanagi Harada (VKHS).
De obicei, VKHS se manifestd prin panuveita
granulomatoasa bilaterala si asociaza modificari
patologice la nivel de sistem nervos central si tegu-
mente. Au fost depistate corelatii cu antigenul uman
leucocitar (HLA) si anume: HLA-DR4, HLA-DR53 si
HLA-DQ4. Pentru boala Vogt-Koyanagi Harada au fost
descrise patru stadii clinice: prodrom, uveita, stadiul
cronic si stadiul recurent. La examen biomicroscopic
se vizualizeaza precipitate keratice grasoase, noduli
Koeppe si Busacca, sinechii posterioare simembrane
pupilare. In 18-38% cazuri se dezvoltd glaucomul,
care in majoritatea cazurilor este cu unghi inchis
din cauza sinechiilor anterioare periferice extinse.
VKHS este provocator pentru tratament, deoarece
nu raspunde la iridotomie (din cauza edemului si
rotatiei anterioare a corpului ciliar) [2, 12].
Sindromul Grant a fost descris pentru prima data
de catre Chandler si Grant. Este o patologie acutd, cu
debut bilateral, care afecteaza persoanele cu varsta
de peste 50 de ani. De obicei, pacientii nu prezinta
nici un simptom. La gonioscopie se observa pre-




cipitate inflamatorii de culoare gri-galben in reteaua
trabeculara. Aici, valoarea presiunii intraoculare nu
coreleaza cu cantitatea precipitatelor, dar raspunde
bine la terapia cu corticosteroizi. in schimb, remediile
antiglaucomatoase sunt ineficiente. in majoritatea
cazurilor, PIO revine la valorile normale in decurs
de 1-2 saptamani dupa administrarea topica a
corticosteroizilor, care actioneaza asupra reducerii
precipitatelor inflamatorii. In cazul formarii extinse de
sinechii anterioare periferice cu inchiderea ulterioara
a unghiuluiiridocorneal si dezvoltarea glaucomului
secundar cu unghiinchis, poate fi necesara chirurgia
de filtrare a glaucomului [1, 8].

Sclerita este un proces inflamator dureros, care
poate afecta segmentul anterior sau posterior al
ochiului. De obicei, afecteaza persoanele cu varsta
cuprinsa intre 40 si 60 de ani. Presiunea intraoculara
este marita la circa 12-46% dintre pacientii cu sclerita
posterioard. Accesul acut de glaucom se poate
prezenta ca si manifestare a scleritei din cauza efuziei
coroidale cu decolarea ei ulterioara. Alte mecanisme
de aparitie a glaucomului sunt uveita, trabeculita,
glaucomul primar cu unghi inchis, glaucomul prin
bloc pupilar si glaucomul neovascular. Ca si tratament
se vor administra remedii antiinflamatoare sistemice,
medicamente antiglaucomatoase si iridotomie laser
in caz de bloc pupilar [4, 11, 13].

Episclerita. Aproximativ 4% dintre pacientii cu
episclerita dezvolta glaucom secundar cu unghi
deschis. Acest fapt se datoreaza inflamatiei de la
nivelul unghiului iridocorneal si/ sau administrarii
de corticosteroizi [13].

Glaucom uveitic postoperator. Acest tip de glau-
com se poate dezvolta dupa chirurgia complicata
a cataractei. De exemplu: din cauza fragmentelor
restante ale cristalinului cataractat; subluxatia lentilei
intraoculare, care va duce la dispersie pigmentara cu
cresterea PIO; sindromul uveitad-glaucom-hifema, care
este frecvent la pacientii cu lentild intraoculara (LIO)
de camera anterioara sau LIO cu fixatie [1, 2, 8-14].

Pentru o mai buna intelegere a mecanismelor
de crestere a presiunii intraoculare, ne vine in ajutor
urmadtoarea clasificare:

A. Glaucom secundar cu unghi deschis.

1. Cel mai frecvent mecanism de crestere a
presiunii intraoculare se considera a fi obstructia
retelei trabeculare, care poate fi cu celule inflama-
torii sau alte componente sanguine, ca urmare a
dereglarii barierei dintre sange si umoarea apoasa.
Obstructia poate avea loc si din contul edemului
lamelelor trabeculare si a celulelor endoteliale, care
blocheaza efluxul umorii apoase atat mecanic cat si
duce la disfunctia porilor trabeculari cu deteriorarea
lor ireversibila.
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2. Hipersecretia umorii apoase, care este
cauzata de prostaglandinele PGE1 si PGE2 sau
deteriorarea barierei hemato-apoase, cu cresterea
concentratiei proteice in umoarea apoasa si cresterea
ulterioara a vascozitatii acesteia.

3. Cresterea presiunii intraoculare din cauza
administrarii corticosteroizilor.

B. Glaucom primar cu unghi deschis preexistent.

C. Glaucom secundar cu unghi inchis. Acumu-
larea celulelor inflamatorii si a proteinelor in umoarea
apoasa duce la formarea adeziunilor intre iris si crista-
lin, rezultand sinechii posterioare. Acestea pot duce
la bloc pupilar, iris bombe si formarea ulterioara a
sinechiilor anterioare periferice. Uneori apar neovase
in camera anterioara, care alaturi de tesutul fibrovas-
cular contribuie la inchiderea unghiuluiiridocorneal.

D. Predispozitie preexistenta pentru glaucom
primar cu unghi inchis — la ochii cu adancime mica
a camerei anterioare.

E. Glaucom cu mecanism combinat - cicatriza-
rea si obstructia canalelor de eflux a umorii apoase
[1,2,10-15].

Factori care influenteazd modificdrile presiunii
intraoculare in ochii uveitici.

Atat hipertensiunea oculara (HTO) cat si hipoto-
nia ochilor uveitici pot duce la orbire. Au fost raportate
date conform carora de la 10 la 46% dintre pacientii
uveitici dezvolta presiune intraoculara marita, dar
glaucomul secundar apare de obicei la pacientii cu
uveite cronice, cei cu sindrom Posner-Schlossman,
iridociclita heterocroma Fuch’s sau la cei cu uveite
cauzate de infectiile cu herpes simplex virus si viru-
sul varicelo-zosterian. in majoritatea cazurilor, ochii
uveitici cu PIO marita au un prognostic vizual rezervat.

Hipotonia se intalneste mai rar in ochii uveitici,
ea se prezinta in pana la 10% din cazuri si este mai
frecventa la copii, mai ales la cei cu uveita juvenila
idiopatica. La pacientii cu glaucom inflamator exista
o predispozitie pentru a dezvolta hipotonie posto-
peratorie, ceea ce are loc din cauza afectdrii cronice
a corpului ciliar si a naturii recidivante a procesului
inflamator intraocular.

Ca si hipertensiunea oculard, hipotonia ochilor
uveitici este asociata cu un prognostic vizual rezervat
atat la adulti cat si la copii.

Factori care reduc presiunea intraoculard.

Uveitele specifice, cum ar fi cele HLA-B27 aso-
ciate, se pot prezenta cu hipotonie acuta. PIO scade
in uveite din cauza efluxului uveoscleral marit si re-
ducerii productiei umorii apoase (prostaglandinele
reduc PIO prin cresterea efluxului uveoscleral).

Factori care cresc presiunea intraoculara.

La pacientii cu uveite au fost depistate nive-
le elevate a proteinelor in umoarea apoasa, care




obstructioneaza efluxul trabecular, iar in uveitele
acute concentratia proteinelor in camera anetrioara
(CA) este capabila sa produca colaps in drenarea
umorii apoase, mai ales la pacientii cu entitati clinice
in care PIO creste brusc. Merita subliniat faptul ca in
sindromul Posner-Schlossman, care se prezinta cu va-
lori mari ale PIO, concentratia proteica in CAramane
in limitele normei, ceea se semnifica implicarea altor
mecanisme, de exemplu - trabeculita, in cresterea
presiunii intraoculare.

Precipitatele trabeculare, care sunt reprezentate
de proteine, celule inflamatorii si detritus, blocheaza
mecanic reteaua trabeculara. De asemenea, acest
fenomen poate avea loc dupd efectuarea capsu-
lotomiei Nd: Yag laser, care poate cauza aparitia
sindromului de hipertensie oculara. Aparitia HTO
cronice dupa capsulotomie laser descrie efectul
pe termen lung al unui acces de inflamatie oculara
asupra efluxului umorii apoase. La gonioscopie in
unghiul iridocorneal se vizualizeaza obstructie cu
precipitate inflamatorii in cadrul diferitor boli cum
ar fi: sindromul Grant, sindromul pseudoexfoliativ si
glaucomul pigmentar.

Trabeculita sau inflamatia retelei trabeculare
poate cauza cresterea presiunii intraoculare. Un
exemplu elocvent in acest caz este uveita herpetica.
Totusi, implicarea trabeculitei in patogenia glauco-
mului inflamator cu evolutie cronicd, cum ar fiin cazul
iridociclitei heterocrome Fuch’s sau a artritei juvenile
idiopatice ramane inca neclara si necesita cercetare.

La pacientii cu uveite, cea mai raspandita
populatie celulara in umoarea apoasa, corpul vi-
tros, retina si uvee sunt limfocitele T. Limfocitele T
helper-1 au o contributie substantiala in patogenia
uveitei, darimplicarea lor in glaucomul uveitic este
incd in proces de studiu. Interleukina 2 si interfe-
ronul-gama sunt citokine asociate cu limfocitele
Th-1, iar nivelul lor este crescut in ochii uveitici.
Concentratia citokinelor proinflamatorii coreleaza
cu activitatea procesului inflamator din uveite.

La pacientii cu glaucom uveitic au fost depistate
cantitati mai mari de interleukina 6 si 8, proteina
chemotacticd a monocitelor (MCP) - 1, factorul de ne-
croza tumorald alfa (TNF-alfa) si factorul de crestere a
endoteliului vascular (VEGF) comparativ cu pacientii
fara glaucom, care aveau doar cataractd. De aseme-
nea, la pacientii cu glaucom inflamator s-au depistat
in concentratii mai mari interleukina-6, MCP-1 si VEGF
comparativ cu pacientii cu glaucom primar cu unghi
deschis. La pacientii uveitici cu facoemulsificarea
cataractei in anamneza s-au depistat concentratii
marite de IL-6, IL-8, MCP-1 si factor de crestere derivat
din trombocite (PDGF-AB/BB) comparativ cu ochii
fakici. Celularitatea din camera anterioara a fost aso-
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ciatd cu nivele crescute de TNF-alfa, IL-8 si PDGF-AB/
BB. Uveitele infectioase asociaza un nivel mai mare
de PDGF-AB/BB decat cele neinfectioase.

Enzimele specifice, cum sunt enzima de con-
versie a angiotensinei (ECA) si Rho-kinaza, pot fi
implicate in patogeneza glaucomului inflamator.
La pacientii uveitici cu sarcoidoza, in sange si in
umoarea apoasa, au fost depistate cantitati marite
de ECA. La pacientii cu boala Behcet a fost stabilita
0 expresie mai pronuntata a genei Rho-kinazei, care
are un polimorfism genic marit.

Radicalii liberi, produsi de macrofage si neutro-
file, sunt si ei implicati in procesul inflamator ocular.
Ei determina peroxidarea lipidelor membranare si
deteriorarea tesutului retinian. Impactul lor asupra
dezvoltdrii glaucomului uveitic pare a fi dat de lezi-
unile cumulative asupra retelei trabeculare.

Un alt factor important pentru cresterea pre-
siunii intraoculare sunt corticosteroizii, care se ad-
ministreaza pentru controlul inflamatiei oculare la
pacientii cu uveite. Acest fenomen are locin 18-36%
cazuri, iar pacientii se numesc steroid-responderi. in
populatia generald, doar 5% sunt responderi la cor-
ticosteroizi, dar copiii sunt mai susceptibili pentru a
dezvolta cretterea PIO. De obicei, raspunsul la terapia
cu corticosteroizi apare in decurs de 2-6 saptdmani
de la initierea tratamentului, dar poate aparea in
orice moment.

Meritda nominalizat un fapt interesant precum
cd daca presiunea intraoculara scade, gonocitele
percep aceasta stare si secreta mucopolizaharide
polimerizate. Acestea duc la edemarea celulelor
retelei trabeculare, ceea ce in final obstructioneaza
efluxul umorii apoase. Pentru a restrictiona acest
efect si a reduce PIO, hialuronidaza scindeaza mu-
copolizaharidele polimerizate. Corticosteroizii inhiba
aceastd enzima, blocand depolimerizarea mucopo-
lizaharidelor, ceea ce rezulta in elevarea presiunii
intraoculare. Miocilina este o proteina sintetizata de
celulele retelei trabeculare. In caz de administrare a
dexametazonei, expresia acestei proteine creste. Mai
multe studii genetice sugereaza implicarea miocilinei
in procesul de steroid-response, dar datele sunt la
nivel de ipoteze inca [1, 2, 16-28].

Elemente de tratament ale glaucomului infla-
mator.

Tratamentul glaucomuluiinflamator reprezinta
un proces anevoios, indelungat, strict individualizat
fiecdrui pacient si in dependenta de patologia care
a determinat aparitia si dezvoltarea lui. Directiile
principale de tratament vor fi: controlul inflamatiei
oculare, tratarea bolii sistemice cauzatoare si terapia
propriu-zisa a glaucomului. Inflamatia se va trata
cu remedii antiinflamatoare, boala sistemica in co-




laborare cu specialistii de profil, iar glaucomul cu
remedii antiglaucomatoase. in circa 25-30% cazuri
terapia antiglaucomatoasa esueaza si va fi nevoie
de a efectua interventii chirurgicale (iridotomie laser,
trabeculectomie, chirurgie non-penetranta a glauco-
mului, implantarea dispozitivelor de drenaja umorii
apoase, etc.). De curand, in comunitatea medicala, a
devenit curioasa implementarea terapiei biologice,
iar la moment se efectueaza studii in acesta directie.
Noile tendinte terapeutice ar putea avea un efect
favorabil asupra controlului procesului glaucomatos
in ochii cu glaucom uveitic [1, 2, 29-34].

Concluzii

1. Glaucomul inflamator este un glaucom
secundar inflamatiei intraoculare, caracterizat prin
cresterea persistenta sau periodica a presiunii intra-
oculare, leziuni glaucomatoase ale nervului optic si
modificari specifice la examenul campului vizual.

2. Glaucomul inflamator se poate dezvolta
doar la un ochi care a suportat uveita in antecedente,
iar presiunea intraoculara este obligatoriu marita.

3. Cele maifrecvente uveite care duc la aparitia
glaucomuluiinflamator sunt: keratouveita herpetica,
sarcoidoza, artrita reumatoida juvenila, iridociclita
heterocroma Fuch’s, sindromul Posner-Schlossman,
sifilisul si uveitele HLA B27 asociate.

4. Cunoasterea etiologieisi cailor patogenetice
ale glaucomului inflamator permite o abordare spe-
cifica si personalizata, cu aplicarea terapiei oportune.
Aceasta constituie baza unei lupte inarmate contra
consecintelor invalidizante ale bolii.

Conflict de interese: nu exista.
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