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Abstract:

The aim of the paper was to answer the following aspects of anterior ischemic optic neuropathy
(NOIA):

= JIssues related to the onset of Noia and diagnosis strategy: role and place of laboratory
investigations in NOIA
= Evolution and prognosis of NOIA and the impact on the quality of life of patients

The study included 109 patients selected from those who presented NOIA suggestive symptoms. The
research was structured as a retrospective, longitudinal investigation of the lot.

To be included in the survey was used the selection method based on inclusion and exclusion criteria
of the study. The lot of the study included subjects of both sexes, aged between 51 and 78 years, from rural
and urban areas.

Ischemic optic neuropathy is a formidable disease which can rapidly lead to loss or damaged of the
eye function, with major impact on quality of life of the patients.
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Scopul lucrarii si ipoteza de lucru Criterii de includere si excludere din
Lucrarea isi propune sia dea raspuns studiu/2]
urmatoarelor  aspecte  privind  neuropatii Printre criteriile de includere in studiu se
ischemice anterioare (NOIA): regdsesc: scaderea acuitatii vizuale, deficite ale

e Aspecte legate de debutul NOIA si campului vizual si modificari oftalmoscopice
strategia diagnosticului: rolul si locul sugestive.

investigatiilor paraclinice in NOIA [1] Criterille de excludere evidentiaza

e Evolutia si prognosticul NOIA si impac- anumite afectiuni oculare responsabile de
tul asupra calititii vietii pacientilor [2] scaderea acuitdtii vizuale si pun in evidentd
unele  afectiuni  neurologice-substrat  al

Material si metoda deficitelor de camp vizual cu lipsa modificarilor

In studiu au fost inclusi 109 pacienti oftalmologice caracteristice.
selectati dintre cei care prezentau la consult o

simptomatologie sugestivi de NOIA. Cercetarea Metodologia tratamentului in NOIA

s-a structurat ca un studiu retrospectiv, Scopul acestui tratament este de a reduce

longitudinal al lotului cercetat. factorul agresiv ischemic si de a Tmbunatati
Pentru a fi inclusi in cercetare s-a folosit ~metabolismul tisular local. [6]

metoda selectiei pe baza criteriilor de includere Terapia medicamentoasd a  cuprins

si excludere din studiu. Lotul luat in studiu a tratamentul corticosteroidian administrat de la
cuprins subiecti de ambele sexe, cu varste inceput pe cale generald, si locald cu scopul de a
cuprinse intre 51 si 78 ani, din mediu rural sau diminua edemul papilar si de a restabiliza
urban, din toate categoriile sociale. permeabilitatea tisulard, tratamentul vasodi-
latator vizand cresterea debitului sanguin local,
tratamentul afectiunilor preexistente: cardio-
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vasculare, diabet si dislipidemii. De asemenea

in terapia medicamentoasa a NOIA se regaseste

si tratamentul neuroprotector.

Neuroprotectia poate fi:

= indirectd, atunci cand actioneaza asupra
factorilor de risc locali: alterdari ale
hemodinamicii locale, cresteri ale presiunii
intraoculare cu modificarea presiunii de
perfuzie locala [3], 4]

= directd, reprezintd ansamblul de masuri prin
care se incearcd cresterea pragului de
supravietuire a neuronilor [3], 4]

Rezultatele studiului
Epidemiologia NOIA

47 7% o Femei

5 39 m Barbati
. 0

Fig.1. Repartitia pe sexe

Studiul NOIA a cuprins un lot de 109
pacienti (52 barbati si 57 femei) cu varste
cuprinse intre 51 si 78 ani. (figura 1)

NOIA este o afectiune a varstelor mai
inaintate cu incidentd mai crescutd la o varsta

medie de 63,6 ani (la femei afectiunea avand
manifestare mai precoce), cu o ugoara prepon-
derenta la populatia urbana si cu o frecventa mai
mare la femei fatd de barbati (sex ratio F/B
=1,1/1). (figura 2 si 3)

Sex/ | 51- 56-60 | 61- 66-70 | >71
varsta | 55 65

F 7 13 19 14 4

B 4 7 16 17 8

Fig.2. Manifestarea NOIA pe sexe si grupe de varsta
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Fig.3. Evolutia frecventei NOIA

Etiologia NOIA
Algoritmul de diagnostic NOIA (fig.4)[1,2]
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— Rezultate | A rterita cuf
Suspiciune pozitive celule
clinica de NOIA gigante
Rezultate
negative
CRESCUT Biopsie Rezuliate
Simptome pt. pozitive
* polimialgie
« arteritd cu celule Rezultate
gigante negative
Arterita cu
celule gigante
Absenta simptomelor de:
* polimialgie
« arteritd cu celule
gigante Evolutie
Manifestari Absenta
NOIA clinice certe de manifestarilor
nonarteritica polimialgie, clinice certe de
arteritd cu celule polimialgie,
gigante arteritd cu celule
gigante
. .I\IOIA Lo NOIA
arteritica cu biopsie .
L nonarteritica
negativa

Fig. 4. Algoritmul diagnostic NOIA
Rezultatele studiului efectuat au relevat NOIA diabetul (21,1%) si dislipidemiile

urmatoarele aspecte etiologice: (15,6%). (figura 5, 6 s1 7)
= ateroscleroza + HTA la 87,2% din cazuri
(97 pacienti)

= arterita cu celule gigante la 7,3% din
cazuri (8 pacienti)

= glaucom cu tensiune static normald la 15,6%
4,6% din cazuri (5 pacienti)

= hipotensiune arteriala brutala, prelungita,
la 0,9% cazuri

Etiologia NOIA 211%

Fig.6. Diabetul zaharat si dislipidemiile in etiologia
NOIA (figura 6)

Nr cazuri %
NOIA 109 100
Diabet 23 21,1
Dislipidemii 17 15,6

Fig. 7. Numarul de cazuri de diabet si dislipidemii

| QaterosclerozatHTA @boala Hoton  OGIN DhTA severa | Debutul NOIA

La cazurile luate in studiu debutul
afectiunii a fost: brusc in 101 cazuri (92,6%),
lent progresiv la 3 cazuri cu NOIA arteritica

(2.8%) si lent, aparent nesemnificativ, la 5
cazuri (4.6 %). (figura 8)

Fig.5. Ponderea afectiunilor in etiologia NOIA

In studiul efectuat au fost intdlnite ca
boli asociate afectiuni mentionate in etiologia

57



Studiu original

IM.B. nr.1- 2012

NOIA in proportie de 92,6% a avut un
debut brusc, simptomul care a dominat tabloul
clinic de debut fiind scaderea acuitatii vizuale
instalatd pe fondul unui status oftalmologic
aparent normal.

Debutul NOIA

100
75

50

25

Obrusc

Hlent progresiv  Qlentneprecizat

Fig.8. Debutul NOIA

Examenul AV

Scaderea acuitatii vizuale la lotul studiat
s-a instalat: brusc la 92,8% din cazuri (52
pacienti); intensitatea deficitului vizual fiind
variabild si lent progresiv la 2,8% din cazuri (3
pacienti). La 5 cazuri (4,6%) nu s-a Inregistrat
scaderea AV. (figura 9)

Acuitatea vizuala la debutul NOIA

2.75%
‘ BBrusc HLent progresiv OFara scaderea AV |

4,59%

Fig.9. Acuitatea vizuala la debutul NOIA

Atingerea AV a fost variabila: de la lipsa
afectarii AV pana la 1/2000. (figura 10)

Acuitate vizuala

30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
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{0,0005 (PL)

Fig.10. Reducerea acuitatii vizuale constatata la
prima examinare

Sub tratament sustinut, AV a prezentat
urmatoarea evolutie: ameliorare la 31,2% cazuri
(34 pacienti); scaderea AV la 12,8% cazuri (14
pacienti); nemodificarea AV la 56% (61
pacienti). (figura 11)

Evolutia acuitatii vizuale sub tratament

56,00% @ ameliorare

W scadere

O nemodificata

31,20%
12,80%

Fig.11. Situatia acuitatii vizuale la 7-14 zile de
evolutie sub tratament

Examenul simtului cromatic

A fost posibil de realizat la 62 de
pacienti (56,8%) avand AV mai bund decat
1/50. (figura 12)
Rezultatele obtinute au fost urmatoarele :
36 pacienti (58%di cazuri) au prezentat
discromatopsie in axul rosu-verde
26 pacienti (42%) nu au prezentat
modificari ale simtului cromatic.

Alterarea simtului cromatic

@ f&r& modificari
m cU modificar

42%

58%

Fig.12. Rezultate la prima examinare a simfului
cromatic

Examenul fundului de ochi

S-a efectuat la intreg lotul de 109
pacienti si au fost evidentiate :
edemul ischematic papilar a fost intdlnit
la 94 de cazuri (86,2%)
hemoragiile juxtapapilare a fost Intalnita
in 45 de cazuri (43,1%)
exsudatele juxtapapilare moi au fost
observate in 21 de cazuri (19,2%)
modificari de traiect si calibru vascular
au fost Intdlnite in toate cazurile.
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e escavatia papilara a fost constatata de la
inceput 1n 5 cazuri (4,6%)

atrofia optica progresiva, totala in 42,2%
si sectoriala in 33% din cazuri.
Diagnosticul NOIA este preponderent
clinic, examenul fundului de ochi avand o
pondere semnificativd. Edemul ischemic papilar
este manifestarea patologica cea mai importanta
si constant ntalnita (86,2%).

Examenul CV
Examenul CV s-a facut la 63 pacienti

(57,8%) (figura 13) si au fost constatate (figura
14):

e scotom central in 23,8% din cazuri (15
pacienti).
deficit altitudinal inferior la 61,9% din
cazuri (39 pacienti).
deficite arciforme in 14,3% din cazuri (9
pacienti).

Examinarea CV

O examinati
57,8% o
Wl neexaminati

42.2%

Fig.13. Examenul campului vizual

Deficite de CV

61,9%

Oscotom central
W deficit altitudinal inf
O deficit arciform

14,3%

Fig.14. Deficite de camp vizual

Reexaminarea CV la un interval de 7-14
zile a relevant urmatoarele aspecte (figura 15):
ameliorarea CV la 34,9% din cazuri (22
pacienti).
CV nu s-a modificat semnificativ la 46% din
cazuri (29 pacienti).
inrdutatirea CV la 19,1% (12 pacienti).

Evolutia deficitelor de CV

O 1 ameliorarea CV

D2 CV stationar
o3 alterarea CV

Fig.15. Evolufia deficitelor de camp vizual

Deficitele = campimetrice  au  fost
constatate la toate cazurile de NOIA examinate.

Discutii si comentarii

Aspecte epidemiologice ale NOIA

NOIA este apanajul varstelor a II-a si a
IlI-a, varsta medie calculata la care s-a
manifestat boala a fost de 63,6 ani, cu o
incidentd maxima la femei intre 51-65 ani iar la
barbati dupa varsta de 66 ani. [5,7]

Aspecte etiopatologice

Decompensarea echilibrului hemodina-
mic la nivelul papilei optice poate fi realizat de
modificari degenerative, inflamatorii, precum si
de modificarile functionale spastice care ating
patul vascular al capului nervului optic.
Rezultatele studiului efectuat scot in evidenta
ponderea covarsitoare a proceselor degenerative
aterosclerotice asociate cu HTA, in etiologia
NOIA. In toate cazurile in care suntem in fata
unei NOIA arteritice unilaterale trebuie
obligatoriu sd avem in vedere posibilitatea si
riscul major al bilateralizarii afectiunii.

Debutul NOIA

Privitor la debutul NOIA s-a evidentiat
faptul cd in majoritatea cazurilor a avut un
caracter acut, simptomul care a dominat tabloul
clinic fiind scdderea acuitatii vizuale. Debutul
brusc a fost intalnit cu precadere la pacientii cu
NOIA de etiologie degenerativa, accidentul

ischemic  manifestaindu-se pe un status
oftalmologic relativ bun.
Valoarea examenului clinic si al

examinarilor paraclinice in diagnosticul i
monitorizarea cazurilor de NOIA

Scaderea acuitatii vizuale reprezintd
motivul principal al solicitdrii examenului
oftalmologic. Scaderea bilaterala a vederii a fost
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intalnita intr-o proportie micd (2,75% la lotul
avut in studiu).

Procentul redus al imbunatatirii acuitatii
vizuale sub tratament subliniazd gravitatea
afectiunii si eficienta limitatd a tratamentului in
aceste cazuri.

Simtul cromatic afecteazd cdile de
transmisie a informatiei In NOIA, duce la
aparitia unei discromatopsii in axul rosu-verde,
stabila.

Examenul fundului de ochi este un
examen de rutind care are o mare importantd in
orientarea si stabilirea diagnosticului clinic in
NOIA. Evidentierea modificérilor ischemice
papilare asociatd cu scdderea brusca si
accentuatd a vederii sugereaza diagnosticul de
ischemie acuta a papilei optice.

Examenul campului vizual are mare
importanta clinica in stabilirea diagnosticului si
monitorizarea evolutiei bolii. In NOIA, se
constatd deficite de camp vizual dinamice, 1n

functie de evolutia afectiunii. Rezultatele
obtinute subliniaza faptul ca deficitele
altitudinale inferioare sunt o modificare

campimetrica relativ specificd in NOIA.
Ameliorarea campului vizual la 34,9%

din cazuri subliniazd necesitatea terapiei
prompte.
Tratamentul neuropatiilor optice

ischemice [1,2,4]

Tratamentul vizeaza reducerea distructiei
axonilor celulelor ganglionare fiind deci
eminamente neuroprotector.

Medicatia neuroprotectoare trebuie sa
realizeze urmatoarele obiective:

= sa reducd sau sd inhibe excesul de
aminoacizi, de radicali liberi, de calciu

intracelular
= sd creascd aportul de factori neurotrofici.
= medicatia neuroprotectoare cel mai

frecvent utilizata este reprezentata de :

0 medicatie topicd: betaxololul si
brimonidina, dorzolamida

0 medicatie sistemica: blocanti ai

canalelor de Ca si memantina
In NOIA tratamentul are caracter de
urgentd si are drept scop imediat reducerea
factorului agresiv ischemic la nivelul capului
nervului optic §i imbunatatirea metabolismului
tisular local. Medicatia utilizatd a cuprins:

corticosteroizi, antiischemice, neuroprotectoare.
Tratamentul afectiunilor preexistente: boli
cardiovasculare, diabet, dislipidemii.

Concluzii
NOIA are in majoritatea cazurilor un debut
brusc (92,6% din cazuri).
Studiul  etiologiei NOIA
variabilitatea si  dificultatea
etiologiei bolii.
Scdderea acuitatii = vizuale reprezinta
simptomul dominant al tabloului clinic.
Persistenta deficitului vizual la aproape 70%
din cazuri subliniaza gravitatea afectiunii si
eficienta limitata a tratamentului
Deficitele campimetrice altitudinale
inferioare (cvadranic sau hemianopsic) au
fost modificarile cel mai frecvent intalnite
(61,9%).
Neuropatiile optice ischemice sunt afectiuni
redutabile care pot duce rapid la pierderea
sau diminuarea functiei ochiului afectat.
Existenta unui potential de ameliorare cu
reducerea handicapului prin NOI impune ca
0 necesitate majora diagnosticarea prompta
si un tratament rapid in toate cazurile

evidentiaza
stabilirii
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