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INTRODUCERE 

  Focarul de infecŃie este un proces inflamator cronic (oligosimptomatic sau 

asimptomatic), cu exacerbări periodice, localizat, bine delimitat biologic, având potenŃial 

patogen la distanŃă.  

 Boala dentară de focar reprezintă o stare patologică a organismului, manifestată clinic 

într-un organ sau sistem şi care se caracterizează prin tulburări funcŃionale sau leziuni 

organice, care nu pot fi atribuite decât prezenŃei în organism a unor focare de infecŃie cronice.  

 Din multitudinea focarelor care pot produce ,, boala de focar”, un loc aparte bine 

delimitat îl ocupă focarele odonto-parodontale pentru că şi ele la rândul lor pot produce 

repercursiuni majore asupra stării de sănătate a întregului organism. 

 Numeroase teorii etiopatogenice au fost formulate sub forma unor ipoteze ale apariŃiei 

manifestărilor la distanŃă, datorate focarelor cronice de infecŃie: teoria microbiană, alergică, 

toxică, vasculară, psihosomatică. Este greu să se precizeze care dintre aceste mecanisme sunt 

responsabile în diversele manifestări patologice ale bolii de focar. Etiopatogenia este 

complexă iar diagnosticul etiologic este dificil. Boala de focar se manifestă prin semne locale 

şi generale, putându-se trata printr-o colaborare strânsă între mai multe specialităŃi medicale: 

stomatologie, oftalmologie, orl, cardiologie. 

 După eradicarea focarelor, fenomenele cu caracter nonalergic, alergic, hiperergic, se 

ameliorează sau dispar complet. Ceea ce rămâne după eliminarea focarului de infecŃie este 

reactivitatea modificată a organismului cu manifestări ce au un caracter de inflamaŃie locală. 

În anul 2008, Grupul Internațional privind Studiul Uveitelor a conceput un sistem 

simplificat de clasificare clinică a uveitelor pe baza unor criterii etiologice. Există, astfel trei 

categorii principale, după cum urmează: infecțioase (de exemplu, bacteriene, virale, fungice, 

parazitare), neinfecŃioase (afecŃiuni sistemice asociate cunoscute sau necunoscute), și ascunse 

(neoplazică, non-neoplazică) [111]. 

Grupul de Lucru privind Standardizarea Nomenclaturii Uveitelor s-a întâlnit în 2009 

pentru a uniformiza descrierea şi terminologia necesară dezvoltării de instrumente, cum ar fi 

formularele computerizate de introducere a datelor și criteriile de clasificare. Terminologia 
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inițială a fost elaborată pe baza anchetelor pe internet, cu ajutorul tehnicilor Delphi şi al 

teleconferinŃelor. Această terminologie a fost apoi revizuită de către participanții la atelierul 

de lucru, folosind tehnica grupului nominal și supermajoritatea votului. Au fost identificaŃi un 

număr total de 193 de termeni atribuiŃi unui număr de 28 de forme majore ale uveitelor. 

[112,113]. 

În această lucrare îmi propun să studiez asocierea patologiei uveale cu prezența focarelor 

dentare precum și importanța examenului histopatologic al produsului biologic obținut în 

urma tratamentului stomatologic în adoptarea unei conduite terapeutice adecvate de tratament. 

Doresc să mulțumesc Doamnei Prof. Univ. Dr. Adriana Stănilă, coordonatorul acestei 

lucrări pentru sprijinul acordat în elaborarea raționamentului științific și îndrumării academice 

impecabile. 

De asemenea, aduc mulțumiri colegilor de la centrul stomatologic și echipei laboratorului 

de anatomie patologică pentru ajutorul și sfaturile acordate în vederea selectării pacienților 

care au constituit obiectul studiului de față. 

Sperăm ca lucrarea de față să aducă o contribuție în domeniul vast al terapiei uveitei 

anterioare și al colaborării interdisciplinare astfel încât pacientul să beneficieze de un 

tratament adecvat al cărui scop final se va concretiza în reinserția socio-profesională a 

acestuia. 

PARTEA GENERAL Ă 

Capitolul 1 Morfofiziologia odontonului și uveei 
 În acest capitol sunt prezentate datele anatomico-fiziologice care stau la baza structurii 

dentare și a uveei. Cunoașterea acestora este foarte importantă în vederea unui diagnostic 

corect și pentru un tratament adecvat. 

 Dintele, împreună cu aparatul său de susŃinere, constituie o unitate morfologică  şi 

funcŃională, pe care o numim organ dentar sau odonton [1]. Complexul morfologic şi 

funcŃional este format din dinte,  porŃiunea de os alveolar ce înconjoară rădăcina dintelui şi 

conŃinutul spaŃiului periodontal (structurile care de fapt fixează și susțin dintele: osul alveolar, 

cementul dentar, gingia, periodonțiul). Deşi fiecare dintre ele are structuri diferite, între aceste 

elemente se stabilesc relaŃii reciproce funcŃionale. InterrelaŃiile funcŃionale, la nivelul 

odontonului, au ca rezultat final stabilirea unui tot unitar rezultatul fiind integrarea dintelui în 

restul organismului [2]. 
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 Uveea reprezintă tunica medie a globului ocular situată între tunica fibroasă în 

exterior, alcătuită din cornee şi scleră, tunica nervoasă fiind situată în interior, alcătuită din 

retină. Formată din Ńesut de origine mezodermică, uveea se comportă ca real burete vascular 

având în principal rolul de a asigura nutriŃia globului ocular. Ținând cont de rolul său nutritiv, 

orice suferinŃa a uveei va afecta structurile globului ocular, cea mai afectată fiind retina [52]. 

Nu trebuie neglijată participarea umorii apoase și a corpului vitros la inflamațiile uveale.  

Uveea este compusă din trei porŃiuni distincte: iris, corp ciliar, coroidă. 

Capitolul 2 Boala dentară de focar 

 În acest capitol sunt prezentate date despre boala de focar, localizarea și clasificarea 

focarelor dentare, diagnosticul și clinica focarelor dentare. Prin “infec Ńie de focar”, încă din 

1900, se asociau  unele manifestări patologice extrem de variate cu interesarea întregului 

organism sau doar a anumitor organe, având originea într- un focar infecŃios cronic. Din 

acesta difuzează hematogen, în mod continuu sau intermitent: agenți microbieni, toxine, 

alergeni. Prin difuziunea microbilor, toxinelor şi a alergenilor apar  în organism multiple 

focare, cu vechime diferită, caracterizate prin reacŃii histiocitare [57]. Denumirea adecvată 

este de “boală de focar”, denumirea iniŃială de “infecŃie de focar” fiind depăşită, ținând cont 

de numărul foarte mare de manifestări la distanŃă. Boala de focar reprezintă o stare 

patologică caracterizată printr-o mare diversitate de tulburări funcŃionale şi alterări organice 

tisulare, datorită prezenței unor focare cronice de infecŃie, de unde, episodic diseminează la 

nivelul organismului, atât pe cale sanguină, cât și pe cale nervoasă sau digestivă, o mare 

diversitate de agenți, toxine microbiene, compuși toxici, rezultați din dezagregarea septică 

tisulară, alergeni endo şi exogeni, care vor determina un tablou larg cu manifestări 

disfuncŃionale şi lezionale. Diagnosticul bolii de focar constituie o problematică importantă, 

dificil ă în practica medicală, datorită faptului că trebuie să se precizeze dacă manifestările 

patologice sunt determinate de o boală de sine stătătoare sau datorită existenŃei unor focare 

cronice de infecŃie. Depistarea și tratarea acestora  trebuie realizată obligatoriu de o echipă 

mixtă compusă din medicul internist și alŃi specialişti din domenii diferite: stomatolog, 

urolog, oftalmolog, neurolog, ginecolog, chirurg, otorinolaringolog. Actualmente, în 

depistarea focarelor se știe că, în primul rând se examinează dinŃii,  amigdalele şi doar ulterior 

celelalte organe [10]. Focarele de la nivelul cavitații bucale sunt clasificate în: 

• odontale, cu localizare la nivelul dinŃilor; 

• parodontale, situate la nivelul parodonŃiului. 
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 Focarele odontale au ca punct de dezvoltare pulpa dentară, fiind localizate la nivelul 

cavităŃilor endodontice (camera pulpară, canale radiculare) şi cele parodontale cu dezvoltare 

în parodonŃiului marginal sau apical [63]. Cauza acestor infecții este reprezentată de 

cantonarea florei polimicrobiene la nivelul țesuturilor sterile [64, 65], urmarea fiind inflamația 

locală cu evoluție până la constituirea unui abces [65,66]. Incidența focarelor odontogene cu 

impact asupra unei durate mărite de spitalizare este în creștere [67, 68]. Cele mai multe focare 

dentare au intensitate medie, răspund bine la tratamentul local asociat cu cel chirurgical și 

terapia antibiotică adecvată [67-70].  

Capitolul 3 Uveitele 
 Acest capitol prezintă date despre uveite, clasificarea modernă a acestora, clinica, 

investigațiile paraclinice utilizate în diagnostic dar și terapia corectă. Uveita reprezintă inflamaŃia 

structurilor care compun tractul uveal: irisul, corpul ciliar şi coroida [101, 102].  În 

literatură, termenul de uveită are un înțeles mai larg cuprinzând inflamațiile intraoculare care 

afectează nu doar uveea ci și structurile adjacente [103]. Din punct de vedere al localizării 

proceselor patologice, uveea poate fi împărțită în două porŃiuni: porŃiunea anterioară, care este 

irigată de arterele ciliare anterioare şi arterele ciliare lungi posterioare și porŃiunea posterioară, 

irigată de arterele ciliare scurte posterioare. DispoziŃia anatomică vasculară corespunde 

limitării unor procese inflamatorii la unul din cele două teritorii [104]. Prezența celor două 

teritorii vasculare, anterior (iridociliar) şi posterior (coroidian), explică posibilitatea apariŃiei 

de inflamaŃii limitate, localizate la nivelul primului teritoriu (anterior), sau la nivelul celui 

posterior. În practică sunt cazuri, când inflamația poate afecta ambele teritorii, simultan sau 

succesiv [105]. Clasificarea uveitelor, dar și standardizarea lor este foarte importantă, fiind 

rezultatul cercetărilor mai multor centre, cuantificându-se simptomele și semnele clinice care 

compun tabloul clinic evolutiv dar și evoluția și răspunsul la tratamentele administrate 

[106,107]. Cea mai des utilizată clasificare, este cea elaborată de către Internațional Uveitis 

Study Group (IUSG), și care are la bază localizarea anatomică a inflamației [108]. Se descrie 

de asemenea și panuveita, termen utilizat pentru a descrie localizarea inflamației la nivelul 

mai multor structuri: camera anterioară, corp vitros, retina, coroida [108]. În 2005, Grupul de 

Lucru privind Standardizarea Nomenclaturii Uveitelor a uniformizat metodele de raportare a 

datelor clinice în cazul uveitelor (terminologia privind diagnosticul, stadiul inflamației, 

rezultate clinice). A existat un consens atins de către membrii grupului potrivit căruia ar trebui 

utilizată clasificarea anatomică a uveitelor pe baza criteriilor definite de către Grupul 

Internațional privind Studiu Uveitelor. A fost dezvoltată o schemă standard de clasificare a 
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aspectelor legate de inflamația intraoculară, cum ar fi celule albe sau roşii în camera 

anterioară, opacităŃi ale corpului vitros [109]. Au fost aprobate definiții standardizate ale 

rezultatelor clinice, inclusiv cele de raportare a rezultatelor acuității vizuale [110]. 

În anul 2008, Grupul Internațional privind Studiul Uveitelor a conceput un sistem 

simplificat de clasificare clinică a uveitelor pe baza unor criterii etiologice. Există, astfel trei 

categorii principale, după cum urmează: infecțioase (de exemplu, bacteriene, virale, fungice, 

parazitare), neinfecŃioase (afecŃiuni sistemice asociate cunoscute sau necunoscute), și ascunse 

(neoplazică, non-neoplazică) [111]. 

Grupul de Lucru privind Standardizarea Nomenclaturii Uveitelor s-a întâlnit în 2009 

pentru a uniformiza descrierea şi terminologia necesară dezvoltării de instrumente, cum ar fi 

formularele computerizate de introducere a datelor și criteriile de clasificare. Terminologia 

inițială a fost elaborată pe baza anchetelor pe Internet, cu ajutorul tehnicilor Delphi şi al 

teleconferinŃelor. Această terminologie a fost apoi revizuită de către participanții la atelierul 

de lucru, folosind tehnica grupului nominal și supermajoritatea votului. Au fost identificaŃi un 

număr total de 193 de termeni atribuiŃi unui număr de 28 de forme majore ale uveitelor. 

[112,113]. 

Principiile tratamentului, sunt [131, 118]: 

� Prevenirea complicațiilor vizuale 

� Ameliorarea calității vieții cu diminuarea disconfortului, durerii, fotofobiei 

� Gradul și localizarea procesului inflamator 

� Tratamentul etiologiei [132] 
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PARTEA SPECIALĂ 

Capitolul 4 Motiva ția alegerii temei 
 Managementul uveitei anterioare reprezintă o temă frecvent abordată în oftalmologie, 

iar decizia în ceea ce privește tratamentul maximal este dificilă. Foarte important este 

examenul clinic general, coroborat cu examenele de specialitate: stomatologic, ORL, 

urogenital, dermatologic şi de boli interne, cu rolul de a depista existența unui focar de 

infecŃie și de a stabili relația de cauzalitate astfel încât eficiența tratamentului aplicat să fie 

maximă iar rata recidivelor să fie redusă la minim. Un focar de infecŃie adevărat nu este 

reprezentat de un proces infecŃios acut, dimpotrivă de un proces aparent stins, în care microbii 

sunt cantonați fiind lansați în circulaŃie, sub formă de salve de germeni cu virulenŃă atenuată, 

toxine microbiene, produşi de degradare microbiană, îndeplinind rolul de antigeni. Aceștia 

vor declanşa procesul uveal cu mecanism, deci, imunologic. Un astfel de comportament îl au 

granuloamele dentare, amigdalitele criptice, sinuzitele cronice hipertrofice [116]. AgenŃii 

microbieni, implicați în declanșarea proceselor uveale sunt în primul rând BK şi streptococul, 

apoi gonococul, pneomococul pseudomonas, bacilul Coli, stafilococul şi grupul pneumonie. 

Clasificarea uveitelor, dar și standardizarea este rezultatul cercetărilor multicentrice, 

cuantificându-se simptomele și semnele clinice care compun tabloul clinic evolutiv dar și 

evoluția și răspunsul la tratamentele administrate [106,107]. 

Capitolul 5 Scopul lucrării  
 Studiul acestei lucrări aprofundează problema implicării bolii de focar în etiologia 

uveitelor anterioare. Pentru aceasta am urmărit evoluŃia bolnavilor internaŃi în SecŃia 

Oftalmologie a Spitalului Clinic de Urgență Sibiu, pe o perioadă cuprinsă între anii 2008 - 

2014, cu diagnosticul de uveită anterioară; s-au cercetat cazurile înainte şi după îndepărtarea 

eventualelor focare dentare. Depistarea etiologiei uveitelor este dificilă şi în condiŃiile actuale. 

Totuşi, în cadrul celor la care s-a putut determina cauza, focarele dentare deŃin un rol 

important. Confirmarea implicării focarelor dentare a fost realizată şi de proba terapeutică, 

după îndepărtarea focarelor urmând o evoluŃie favorabilă. Pentru a vedea în cadrul uveitelor 

anterioare care tipuri de focare sunt mai frecvente, s-a efectuat la fiecare bolnav un examen 

stomatologic amănunŃit, stabilind astfel gradul de patogenitate al fiecărui focar în etiologia 

uveitelor. Pentru ca succesul terapeutic să fie cât mai de lungă durată, este obligatoriu ca pe 
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lângă tratamentul simptomatic imediat, să se facă examinarea stomatologică cu îndepărtarea 

eventualelor focare dentare depistate, posibil declanşatoare ale uveitelor anterioare. 

Capitolul 6 Material și metodă 
 Studiul a fost efectuat pe 172 de pacienŃi de ambele genuri, cu vârste cuprinse între 20 

şi 90 ani, internaŃi în SecŃia Oftalmologie a Spitalului Clinic JudeŃean Sibiu, în perioada 2008 

- 2014, cu diagnosticul de uveită anterioară,  pacienŃi care au prezentat multiple leziuni 

odonto-parodontale. În acest studiu am încercat stabilirea unei interelaŃii între prezenŃa 

focarelor dentare şi uveitele anterioare. Datele au fost extrase din foile de observaŃie ale 

spitalului, în urma examenului clinic de specialitate şi al examenelor interdisciplinare 

(stomatologic,  ORL,  reumatologic). Pentru a obține un eșantion omogen de pacienți am 

stabilit criterii de includere și de excludere. 

Criteriile de includere ale paciențiilor au fost: 

• Perioada: 2008-2014; 

• Prezența uveitelor anterioare; 

• Posibilitatea urmăririi în timp; 

• Consimțămîntul informat și acceptat al pacientului sau al familiei. 

Criteriile de excludere: 

• Refuzul participării la studiu. 

 În vederea testării ipotezei și a relației de cauzalitate între uveita anterioară și prezența 

focarelor dentare, precum și pentru realizarea obiectivelor propuse au fost utilizate 

următoarele metode: 

 Observația sistematică; 

 Efectuarea examenului stomatologic, cu depistarea focarelor dentare; 

 Analiza histopatologică a materialului biologic rezultat; 

 Studiul de caz; 

 Metoda cercetării documentelor; 
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 Analiza statistică a datelor. 

Aspectul macroscopic al produsului biologic rezultat în urma tratamentului 

stomatologic aplicat poate fi descris astfel: se observă la nivelul rădăcinii dentare, de jur-

împrejurul apexului, în contact cu apexul, o formațiune cu delimitare bună, culoare roșiatică, 

consistență moale, cu dimensiune ca a unui bob de piper. Din punct de vedere microscopic 

după examinarea cu magnificație 40x, 100x, 200x, 400x , se descrie o formațiune nodulară 

compusă din țesut conjunctiv lax, ce conține capilare sanguine și celule numeroase: limfocite, 

plasmocite, histiocite, fibroblaști, PMN; apar celule mari rotunde cu citoplasma clară, 

spumoasă, nucleul mic, hipercrom (celule lipofage) (figura nr. 1). La periferia formațiunii se 

distinge un țesut conjunctiv mai dens, care formează o capsulă fibroasă. În structura 

granuloamelor recente predomină celulele PMN, capilare de neoformație numeroase într-o 

stromă cu caracter mai lax (figura nr. 2). În timp ce se instalează fenomenele de fibrozare, 

capilare scad din punct de vedere numeric, apar celule fibroblastice în evoluție, 

limfoplasmocite vechi, iar stroma devine fibroasă. Astfel formularea diagnosticului ține cont 

de prezența țesutului de granulație nespecifică, localizat în jurul apexului radicular (celulele 

lipofage aparând în urma fagocitării grăsimilor rezultate din distrugerea osului alveolar). 

 

Figura nr. 1 Aspect histopatologic al produsului biologic (colecție proprie) 
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Figura nr. 2 Aspect histopatologic al produsului biologic (colecție proprie) 

 

Capitolul 7 Interpretarea rezultatelor 

Prelucrarea statistică s-a efectuat utilizând programul SPSS v.16. Programul SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) este unul dintre cele mai utilizate în analiza 

statistică a datelor. Pentru analiza statistică efectuată în această cercetare s-au utilizat: 

� compararea a două variabile calitative tabelul de asociere (Crosstabs). S-a 

considerat nivelul de semnificaŃie (p) a testului Likelihood ratio. Interpretarea 

gradului de asociere între variabile este următoarea: 

- dacă p ≤ 0,01 ne arată că se poate trage concluzia că variabilele se 

asociază semnificativ (cu o precizie de 99%). 

- dacă p ≤ 0,05 ne arată că se poate trage concluzia că variabilele se 

asociază semnificativ (cu o precizie de 95%). 

- dacă p > 0,05 ne arată că nu se poate trage concluzia că variabilele se 

asociază semnificativ. 

� compararea mediilor variantelor unei variabile calitative (Compare Means).  

S-au efectuat teste asupra mediilor, respectiv a proporŃiilor pentru a verifica dacă 

există diferenŃe semnificative între ele. Un nivel de semnificaŃie p≤0,05 evidenŃiază că 

ipoteza de egalitate a mediilor pe grupe se respinge, deci variantele variabilei se poate 

spune că diferă semnificativ.  
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După cum se observă (tabel nr. 1) au fost luați în studiu un număr de 172 de pacienți 

cu diagnosticul de uveită anterioară, internați în secția oftalmologie a Spitalului de Urgență 

Sibiu, pe o perioadă cuprinsă între 2008 și 2014. Pacienții examinați au avut medii de 

proveniență diferite, atât urban cât și rural, datele arătând o preponderență a celor proveniți 

din mediul urban. Din punct de vedere al genului, au fost studiați 172 de pacienți, atât de gen 

feminin, în număr de 84, cât și masculin, 88 de pacienți, observându-se astfel că proporția 

între cele două genuri este aproximativ egală, atât per total cât și la nivel de repartiție,  la nivel 

de mediul de proveniență. 

 

 

 

Tabel nr. 1  Repartiția pe ani a lotului studiat 

                Urban Rural Total 
An 

Masculin Feminin Total Masculin Feminin Total Masculin Feminin Total 

2008        5 5 10 7 9 16 12 14 26 

2009       11 8 19 4 4 8 15 12 27 

2010        7 13 20 5 0 5 12 13 25 

2011 5 12 17 6 4 10 11 16 27 

2012 14 6 20 5 6 11 19 12 31 

2013 4 5 9 7 4 11 11 9 20 

2014 4 6 10 4 2 6 8 8 16 

Total 50 55 105 38 29 67 88 84 172 

 

Din punct de vedere al predominenței anuale se constată un maxim de 18,02%,  la 

nivelul anului 2012, cu un minim de incidență în anul 2014, procentul fiind de 9,30% (figura 

nr. 3) 
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Figura nr. 3 Repartiția pe ani a lotului studiat 

Mediul de proveniență reprezintă un factor relativ în patologia uveitei anterioare, 

pacienții examinați având o proveniență mai mare din mediul urban (figura nr. 4). 

Urban
61,05%

Rural
38,95%

 

Figura nr. 4 Repartiția după mediul de proveniență 

Din punct de vedere al localizării uveitei raportat la vârsta pacienților examinați s-a 

constatat că afectarea cea mai mare a fost la grupa de vârstă 31-50 ani, iar  localizarea uveitei 

anterioare a predominat la nivelul OD (49,4%) (tabel nr. 2). 
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Tabel nr. 2 Localizarea uveitei în funcŃie de grupa de vârstă 

Localizarea uveitei 
Grupa de vârstă 

Ambii ochi Ochiul drept Ochiul stâng 
Total P test Likelihood 

ratio 

1 7 8 16 
≤30 

6.3% 43.8% 50.0% 100.0% 

6 30 19 55 
31÷50 

10.9% 54.5% 34.5% 100.0% 

 19 19 38 
51÷60 

 50.0% 50.0% 100.0% 

1 11 26 38 
61÷70 

2.6% 28.9% 68.4% 100.0% 

3 18 4 25 
>70 

12.0% 72.0% 16.0% 100.0% 

11 85 76 172 
Total 

6.4% 49.4% 44.2% 100.0% 

0,001 

 

Având în vedere că un focar dentar se poate afla în relație de cauzalitate cu patogeneza 

uveitei anterioare, la nivelul lotului studiat s-a urmărit frecvența efectuării examenului 

stomatologic precum și patologia asociată. Astfel, se poate spune cu o precizie de 99% 

(p=0,000) că există o asociere între an și examinările stomatologice, astfel că, în primii 2 ani 

(2008 şi 2009), 36,3% din pacienți  nu au avut efectuat examen stomatologic, comparativ cu 

ultimii doi ani, când numărul celor care nu au fost examinați din punct de vedere stomatologic 

este mai mic (16 pacienți, 14,1%), crescând în schimb procentul celor examinați și tratați 

stomatologic (33,9%). Astfel, s-a constatat o frecvență mică, cu prezența acestui examen la 

nivelul anului 2008 la doar 7 pacienți (11,9%) și doar 5 pacienți la nivelul anului 2009 (8,5%), 

3 la nivelul anului 2010 (5,1%) (tabel nr. 3). Ulterior, se observă o creștere a numărului de 

pacienți care au fost examinați din punct de vedere stomatologic cu un maxim la nivelul 

anului 2012, când un număr de 17 pacienți au fost examinați din acest punct de vedere 

(28,8%).  Numărul pacienților cu uveită anterioară care au fost examinați și din punct de 

vedere stomatologic a fost de 59 dintr-un număr total de 172 de pacienți luați în studiu.   
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Tabel nr. 3 Preponderența examenului stomatologic la nivelul lotului studiat 

Examen stomatologic 
An 

da nu 
Total 

p 

Likelihood ratio 

7 19 26 
2008 

11.9% 16.8% 15.1% 

5 22 27 
2009 

8,5% 19.5% 15.7% 

3 22 25 
2010 

5.1% 19.5% 14.5% 

7 20 27 
2011 

11.9% 17.7% 15.7% 

17 14 31 
2012 

28.8% 12.4% 18.0% 

9 11 20 
2013 

15.3% 9.7% 11.6% 

11 5 16 
2014 

18.6% 4.4% 9.3% 

Total 59 113 172 

0,000** 

 

Din datele obținute în urma studiului efectuat, s-a observat o descreștere a numărului 

de pacienți care nu au fost examinați din punct de vedere al prezenței focarelor dentare 

raportat la perioada studiată (figura nr.5). 
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Figura nr. 5 RepartiŃia pe ani a lotului fără examen stomatologic 

De asemenea, se observă preponderența netă a examinării detaliate a pacienților din 

punct de vedere stomatologic (urmărindu-se depistarea unui focar dentar), mai ales la nivelul 

ultimilor ani, din perioada pe care s-a întins studiul efectuat (figura nr. 6). 

 

Figura nr. 6 RepartiŃia pe ani a lotului cu examen stomatologic 

Din totalul pacienților examinați pe întreaga perioadă 2008-2014, la 59 dintre aceștia 

s-a efectuat examen stomatologic (34,3%). La examenul stomatologic efectuat s-au identificat 

focare dentare prezente la 22 de pacienți, așa cum reiese din datele prezentate în tabelul de 

mai jos (tabel nr. 4). 
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Tabel nr. 4 Repartiția între frecvența examenului stomatologic și prezența focarului 
dentar 

Examen stomatologic 
Focar dentar prezent 

da nu 
Total 

p 

Likelihood ratio 

22  22 
da 

100.0%  100.0% 

37 113 150 
nu 

24.67% 75.33% 100.0% 

59 113 172 
Total 

34.3% 65.7% 100.0% 

0,000** 

 

 În figura următoare se poate observa foarte bine proporția pacienților cu investigația 

stomatologică efectuată dar și cu prezența focarelor dentare asociate (figura nr. 7). 
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Figura nr. 7 Repartiția între frecvența pacienților cu examen stomatologic și prezența 
focarului dentar 

La nivelul lotului studiat s-a constatat că debutul bolii uveale a fost acut la un număr 

de 160 de pacienți și insidios la restul de 12. Din datele culese și prelucrate s-a constatat că la 

un procent de 90,9% din pacienții cu focar dentar prezent, debutul bolii a fost acut (tabel nr. 

5).  
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Tabel nr. 5 Focarul dentar şi modul de debut în uveite 

Debut  

Focar dentar prezent 

 
acut insidios 

Total 
p 

Likelihood ratio 

20 2 22 da 

 90.9% 9.1% 100.0% 

140 10 150 nu 

 93.33% 6.67% 100.0% 

160 12 172 
Total 

93.02% 6.98% 100.0% 

0,591 

 

Debutul acut la pacienții cu focar dentar prezent la examenul stomatologic a fost acut 

la un număr de 20 de pacienți, față de doar 2 pacienți cu debut insidios, proporția menținându-

se favorabilă debutului acut și pentru pacienții care nu au avut focare dentare decelabile, 140 

de pacienți (figura nr. 8). 
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Figura nr. 8 Modalitatea de debut în funcție de prezența focarului dentar 
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Din totalul pacienților cu examen stomatologic efectuat, 22 au prezentat focar dentar 

(12,79%), (figura nr. 9), iar la un număr de 10 pacienți s-a putut efectua examen 

histopatologic al produsului biologic rezultat în urma tratamentului stomatologic aplicat. 

Fără focar dentar; 
150; 87,21%

Cu focar dentar; 
22; 12,79%

 

Figura nr. 9 Raportul pacienților cu focar dentar prezent 

Analiza produsului biologic rezultat în urma tratamentului stomatologic, la pacienții 

cu focare dentare depistate în urma examenului stomatologic, a evidențiat o formațiune 

nodulară compusă din țesut conjunctiv lax, care conține capilare sanguine și celule numeroase 

de tipul: limfocite, plasmocite, histiocite, fibroblaști, PMN, sau apar celule mari rotunde cu 

citoplasma clară, spumoasă, nucleul mic, hipercrom (celule lipofage). La periferia formațiunii 

se distinge un țesut conjunctiv mai dens, care formează o capsulă fibroasă. În structura 

granuloamelor recente predomină celulele PMN, capilare de neoformație numeroase într-o 

stromă cu caracter mai lax. Astfel, s-a observat o prezență a PMN crescută (55,6%), sau 

relativă (44,4%), la pacienții care au prezentat un  debut acut, din punct de vedere al focarului 

dentar, (9 pacienți). De asemenea, o prezență asemănătoare s-a constatat la nivelul 

limfocitelor. În urma analizei histopatologice a produsului biologic rezultat în urma 

tratamentului stomatologic aplicat, s-a constatat că debutul a fost acut la un număr de 9 

pacienți față de 1 debut insidios, la 1 singur pacient (tabel nr. 6). Acest rezultat a fost obținut 

analizând prezența sau absența elementelor caracteristice granulomului dentar, ale căror date 

au fost prezentate în tabelele de mai sus.  
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Tabel nr. 6 Modalitatea de debut clinic în funcție de caracteristicile histopatologice 

Debut clinic 
Rezultat histopatologic 

Acut insidios 
Total 

p  

test Likelihood ratio 

5  5 
Acut 

100.0%  100.0% 

4 1 5 
Cronic 

80.0% 20.0% 100.0% 

9 1 10 
Total 

90.0% 10.0% 100.0% 

0,221 

 

Raportat la cei 59 de pacienți cu boală uveală diagnosticată, dar și cu examen 

stomatologic efectuat în cursul internării, se poate preciza că localizarea procesului uveal a 

fost aproximativ egală la cei doi ochi raportat la prezența focarului dentar decelat și tratat 

concomitent (figura nr. 10). 

 

Figura nr. 10 RepartiŃia localizării uveitei în funcŃie de existenŃa focarului dentar 
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În urma examenului stomatologic efectuat la cei 59 de pacienți cu simptomatologie 

uveală prezentă, la cei 22 pacienți cu focar dentar prezent s-au decelat parodontita apicală 

cronică granulomatoasă la un număr de 14 pacienți, parodontita marginală cronică la 2 

pacienți, alte afecțiuni la un număr de 6 pacienți (tabel nr. 7, figura nr. 11). 

Tabel nr. 7 Repartiția localizării uveitei în funcție de diagnostic 

Localizarea uveitei 
Diagnostic 

Ochiul drept Ochiul stâng Total 

p 

Test Likelihood ratio 

8 6 14 Parodontită apicală 
cronică 

66,7% 60,0% 63,6% 

2 0 2 Parodontită marginală 
cronică 

16,7% ,0% 9,1% 

2 4 6 
Alte afecțiuni 

16,7% 40,0% 27,3% 

Total 12 10 22 

0,169 

 

 

Figura nr. 11 Repartiția localizării uveitei în funcție de diagnostic 
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Capitolul 8 Studii de caz  
 În acest capitol sunt luate în discuție și prezentate cazurile elocvente, modalitatea de 

diagnostic si tratament al uveitei dar de asemenea și tratamentul stomatologic aplicat 

simultan, imagistica ce acompaniază prezentările fiind sugestivă dar și caracteristică. 

Noutatea tezei o reprezintă efectuarea examenului histopatologic al produsului biologic 

rezultat în urma tratamentului stomatologic aplicat. Această examinare a confirmat natura 

procesului infecțios dentar contribuind decisiv în aplicarea tratamentul corect în vederea 

obținerii unei evoluții favorabile a pacientului. 

Capitolul 9 Discuții 

 Focarele infecŃioase sunt reprezentate dimpotrivă de procese închistate, aparent stinse, 

în care microbii sunt cantonați închistaŃi şi de unde sunt lansate în circulaŃie, salve de germeni 

cu virulenŃă atenuată, toxine microbiene, produşi de degradare microbiană, cu rolul de 

antigeni care vor declanşa procesul uveal cu mecanism, deci, imunologic. Un astfel de 

comportament îl au granuloamele dentare, amigdalitele criptice, sinuzitele cronice hipertrofice 

[116]. Focarele odontale au ca punct de dezvoltare pulpa dentară, fiind localizate la nivelul 

cavităŃilor endodontice (camera pulpară, canale radiculare) şi cele parodontale cu dezvoltare 

în parodonŃiului marginal sau apical [63]. Cauza acestor infecții este reprezentată de 

cantonarea florei polimicrobiene la nivelul țesuturilor sterile [64, 65], urmarea fiind inflamația 

locală cu evoluție până la constituirea unui abces [65,66]. Incidența focarelor odontogene cu 

impact asupra unei durate mărite de spitalizare este în creștere [67, 68]. Cele mai multe focare 

dentare au intensitate medie, răspund bine la tratamentul local asociat cu cel chirurgical și 

terapia antibiotică adecvată [67-70]. În studiul efectuat au fost examinați un număr de 172 de 

pacienți cu diagnosticul de uveită anterioară, internați în secția Oftalmologie a Spitalului de 

Urgență Sibiu, pe o perioadă cuprinsă între 2008 și 2014. Din punct de vedere al numărului de 

cazuri studiate și raportate pe an se observă o proporție aproximativă la nivel de ani. Pacienții 

examinați au avut medii de proveniență diferite, atât urban cât și rural, datele arătând o 

preponderență a celor proveniți din mediul urban. Din punct de vedere al genului au fost 

studiati 172 de pacienți, atât de gen feminin, în număr de 84, cât și masculin, 88, observându-

se astfel că proporția între cele două genuri este aproximativ egală, atât per total cât și la nivel 

de repartiție în relație cu mediul de proveniență. Din punct de vedere al predominenței anuale 

se constată un maxim de 18,02%,  la nivelul anului 2012, cu un minim de incidență în anul 

2014, procentul fiind de 9,30%, dar din punct de vedere al repartiției pe an și mediu de 
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proveniență se poate spune cu o precizie de 95% (p=0,045) că există o asociere între an și 

mediu de proveniență, astfel că în anul 2008 patologia studiată a fost preponderentă din 

mediul rural (61,5%), comparativ cu anul 2010, când în mediul urban au fost 80% din cazuri. 

Nu se poate spune că există o asociere între starea pacientului și mediu de proveniență 

(p=0,070), dar se poate observa că debutul acut este predominant la pacienții proveniți din 

mediul rural. Mediul de proveniență reprezintă un factor relativ în patologia uveitei 

anterioare, pacienții examinați având o proveniență mai mare din mediul urban iar din punct 

de vedere al repartiției pe genuri, s-a constatat că patologia este mai frecventă la genul 

masculin (51,16%), în comparație cu un număr mai scăzut la genul feminin (48,84%), dar cu 

o tendință de ușoară predominență în mediul urban la genul feminin și invers cu predominanța 

genului masculin la pacienții cu proveniență din mediul rural. Din punct de vedere al 

localizării uveitei raportat la vârsta pacienților examinați s-a constatat că afectarea cea mai 

mare a fost la grupa de vârstă 31-50 ani, iar  localizarea uveitei anterioare a predominat la 

nivelul OD (49,4%). Având în vedere că un focar dentar se poate afla în relație de cauzalitate 

cu patogeneza uveitei anterioare, la nivelul lotului studiat, s-a urmărit frecvența efectuării 

examenului stomatologic precum și patologia asociată depistată și tratată. Astfel, se poate 

spune cu o precizie de 99% (p=0,000) că există o asociere între an și examinările 

stomatologice, astfel că, în primii 2 ani (2008 şi 2009), 36,3% din pacienți  nu au avut efectuat 

examen stomatologic, comparativ cu ultimii doi ani, când numărul celor care nu au fost 

examinați din punct de vedere stomatologic este mai mic (16 pacienți, 14,1%), crescând în 

schimb procentul celor examinați și tratați stomatologic (33,9%). Astfel, s-a constatat o 

frecvență mică, cu prezența acestui examen la nivelul anului 2008 la doar 7 pacienți (11,9%) 

și doar 5 pacienți la nivelul anului 2009 (8,5%), 3 la nivelul anului 2010 (5,1%). Ulterior, se 

observă o creștere a numărului de pacienți care au fost examinați din punct de vedere 

stomatologic cu un maxim la nivelul anului 2012, când un număr de 17 pacienți au fost 

examinați din acest punct de vedere (28,8%).  Numărul pacienților cu uveită anterioară care 

au fost examinați și din punct de vedere stomatologic a fost de 59 dintr-un număr total de 172 

de pacienți luați în studiu Din punct de vedere al examenului stomatologic efectuat, se 

observă preponderența netă a examinării detaliate a pacienților din punct de vedere 

stomatologic (urmărindu-se depistarea unui focar dentar), mai ales la nivelul ultimilor ani, din 

perioada pe care s-a întins studiul efectuat. Din punct de vedere al patologiei asociate, în 

raport cu efectuarea examenului stomatologic la pacienții luați în studiu s-a constatat o 

asociere cu bolile inflamatorii la un număr de 23 de pacienți din totalul de 54. De asemenea, 

s-a constatat că un număr de 2 pacienți au prezentat alte boli la nivel ocular asociate dar și o 
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absență în proporție de 36,2% a patologiei asociate. Nu se poate spune că există o asociere 

între bolile asociate și efectuarea examenului stomatologic (p=0,152), dar la 49,2% din cei la 

care s-a efectuat examenul stomatologic au fost găsite asociate boli inflamatorii. Din punct de 

vedere al debutului bolii la numărul de 172 de pacienți cuprinși în studiu pe întrega perioadă, 

s-a constatat că debutul afecțiunii oculare a fost acut la un număr de 160 de pacienți, 

predominând față de un debut cronic al simptomatologiei oculare, la un număr de 12 pacienți. 

Din totalul subiecților examinați s-a constatat un debut predominant acut la pacienții  care au 

fost examinați și stomatologic în scopul depistării unui focar dentar asociat. Astfel, s-a 

constatat la un număr de 113 pacienți, care nu au putut fi examinați din punct de vedere 

stomatologic, că debutul simptomatologiei oculare uveale a fost predominant acut, în 

proporție de 95,76% (108 pacienți), față de un debut insidios la doar 5 pacienți (4,24%).  Nu 

se poate spune ca există o asociere între tipul debutului și efectuarea examenului stomatologic 

(p=0,070). 

În cursul examinării pacienților s-a urmărit de asemenea asocierea bolilor inflamatorii, 

sau de altă natură, cu patologia studiată oculară dar și cu prezența focarelor dentare. Astfel, la 

nivelul lotului de pacienți care au prezentat examen stomatologic în examinări, s-au găsit 

asociate, sinuzite cu diferite localizări (maxilară sau frontală), de asemenea boli inflamatorii 

cu caracter reumatismal (poliartrita reumatoidă, spondilita anchilozantă, sindromul Felty, 

Reiter). S-a observat că este posibilă asocierea bolilor inflamatorii cu afectare sinusală cu 

bolile inflamatorii reumatismale, dar și cu alte afecțiuni cu afectare sistemică sau oculară. 

Astfel, din cei 73 de pacienți cu patologie asociată, 29 au fost examinați din punct de vedere 

stomatologic. Se poate spune cu o precizie de 99% că există o asociere între efectuarea 

examenului stomatologic și bolile inflamatorii (p=0,006), astfel, din cei cu examen 

stomatologic 48,3% sunt cu spondilita anchilozantă si 17,2% sinuzita maxilară În urma 

studiului efectuat la nivelul întregului lot de pacienți cu simptomatologie uveală s-a constatat 

că se pot asocia și alte patologii oculare care pot suprapune simptomatologia celei uveale 

predominante. Astfel, s-a constatat prezența ulcerului cornean la 1 pacient, prezența de 

membrane pupilare tot la 1 pacient, de asemenea tot la câte 1 pacient a fost depistat glaucomul 

secundar sau asocierea cu kerato-conjunctivita. S-a constatat de asemenea, asocierea 

glaucomului secundar cu DZ, HTA la un număr de 4 pacienți. 

 Alte boli oftalmologice asociate au fost cataracta senilă, ulcerul cornean sau keratita 

herpetică. La nivelul lotului studiat s-a constatat că debutul bolii uveale a fost acut la un 

număr de 160 de pacienți și insidios la restul de 12. Din datele culese și prelucrate s-a 
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constatat că la un procent de 90,9% din pacienții cu focar dentar prezent debutul bolii a fost 

acut. Din totalul pacienților examinați pe întreaga perioadă 2008-2014, la 59 dintre aceștia s-a 

efectuat examen stomatologic (34,3%). Din totalul pacienților cu examen stomatologic 

efectuat, 22 au prezentat focar dentar (12,79%), (figura nr. 39), iar la un număr de 10 pacienți 

s-a putut efectua examen histopatologic al produsului biologic rezultat în urma tratamentului 

stomatologic aplicat. 

Raportat la cei 59 de pacienți cu boală uveală diagnosticată, dar și cu examen 

stomatologic efectuat în cursul internării, se poate preciza că localizarea procesului uveal a 

fost aproximativ egală la cei doi ochi raportat la prezența focarului dentar decelat și tratat 

concomitent. Nu se poate spune că există o asociere între focarul dentar şi localizarea uveitei 

(p=0,051 – testul Likelihood ratio).  Se poate preciza însă, că dintre cei cu focar dentar, la 

54,5% localizarea uveitei este la nivelul ochiului drept. 

Raportat la debutul acut al simptomatologiei uveale, în raport cu prezența focarului 

dentar și monitorizarea acuității vizuale între momentul internării și cel al externării se 

constată debutul cronic în relație directă cu evoluția staționară a acuității vizuale și o evoluție 

favorabilă a pacienților la care debutul a fost acut. Datele au fost examinate pentru 

simptomatologia decelată la nivelul ochiului drept, atât la internare cât și la externare. Astfel, 

raportat la nivelul ochiului drept diferența acuității vizuale, între momentul internării și cel al 

externării este de evoluție staționară la un număr de 2 pacienți cu debut acut și 4 pacienți cu 

evoluție cronică. Evoluția favorabilă a fost întâlnită la 3 pacienți care au prezentat debut acut 

și doar la un pacient cu evoluție cronică. Dintr-un total de 10 pacienți, 10 dintre aceștia au 

prezentat debut acut și tot atâția au prezentat evoluție cronică, raportat la nivelul ochiului 

drept, în ansamblu existând o predominanță ușoară la nivelul pacienților cu evoluție 

staționară, în număr de 6, comparativ cu doar 4 cu evoluție favorabilă. Nu se poate spune că 

există o asociere între starea pacientului și diferența acuității vizuale  (p=0,189). Studiul 

simptomatologiei uveale în raport cu prezența focarului dentar și debutul acut sau cronic, 

corelat cu evoluția acuității vizuale la nivelul ochiului stâng arată o valoare aproximativ egală 

între debutul acut și cronic. În urma examenului stomatologic efectuat la cei 59 de pacienți cu 

simptomatologie uveală prezentă, la cei 22 cu focar dentar prezent s-au decelat parodontita 

apicală cronică la un număr de 14 pacienți, parodontita marginală cronică la 2 pacienți și alte 

afecțiuni la 6 pacienți. Nu se poate spune că există o asociere între localizarea uveitei și 

localizarea focarului dentar (p=0,224- test Likelihood ratio), dar se poate observa că 

localizarea uveitei la ochiul stâng este de 50% pentru focarul dentar localizat la nivelul  
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mandibulei. Nu se poate spune că există o asociere între localizarea uveitei și localizarea 

focarului dentar în funcție partea afectată (p=0,224- test Likelihood ratio), dar se poate 

observa că localizarea uveitei la ochiul stâng este de 40% pentru focarul dentar localizat atât 

pe partea dreaptă, cât și pe partea stângă. Din punct de vedere al localizării procesului 

inflamator uveal raportat la dinții afectați, lateralizat stânga, s-a constatat că au fost 12 cazuri 

cu localizarea uveitei la nivelul ochiului drept și 10 cazuri care au localizat procesul 

inflamator ipsilateral focarului dentar. Din punct de vedere al localizării uveitei, lateralizată la 

ochiul stâng sau drept, în raport cu localizarea focarului dentar (la nivelul dinților frontali sau 

laterali), s-a constatat că nu există o asociere (p likehood ratio 0,949), dar s-a observat o 

determinare a uveitelor localizate la nivelul OD de către focarele localizate pe partea dreaptă. 

Nu se poate spune că există o asociere între focarul dentar şi starea la externare (p=0,362 – 

testul Likelihood ratio).  Se poate spune că dintre cei cu focar dentar, 59,1% au la externare o 

evoluție ameliorată. 

Astfel, s-a constatat că la un număr de 22 de pacienți, respectiv cei cu focar dentar decelat 

la examenul stomatologic, media zilelor de spitalizare a fost de 7,18, comparativ cu o medie 

de 8,22 zile de spitalizare la cei cu examen stomatologic dar fără focar dentar prezent sau altă 

patologie stomatologică asociată. Media zilelor de spitalizare la întreg lotul studiat, cu 

examen stomatologic efectuat a fost de 7,83, astfel că nu se poate spune că există o diferenŃă 

semnificativ statistică între media zilelor de spitalizare şi existenŃa focarului dentar (p=0,310). 

Din punct de vedere al tratamentului administrat la cei 59 de pacienți, examinați atât 

din punct de vedere oftalmologic dar și stomatologic, s-a constatat că toți au primit tratament 

adiministrat pe cale generală și locală. Cei 22 de pacienți cu focar dentar prezent s-a constatat 

că majoritatea au primit antibiotic administrat în cele mai multe cazuri în asociere cu un 

antiinflamator, midriatic și hipotensor ocular. Din punct de vedere al tratamentului local 

administrat la pacienții cu focare dentare prezente s-a constatat că majoritatea au primit un 

midriatic local de cele mai multe ori în combinație cu un AIS, AINS, antibiotic sau 

hipotensoare oculare. Din punct de vedere al tratamentului administrat pe cale generală, s-a 

constatat că toți pacienții cu focar dentar, au primit tratament, dintre medicamentele 

administrate predominând cele din grupa antibioticelor în asociere cu AIS sau AINS, 

antialgice. 

Din punct de vedere al localizării procesului inflamator uveal s-a constatat că acesta a 

afectat ambii ochi la un număr de 11 pacienți, existând o afectare mai mare la nivelul OD (85 
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pacienți), față de 76 pacienți cu afectare la nivelul OS. Din punct de vedere al acuității vizuale 

s-a constatat că aceasta a fost normală la 22 de pacienți cu localizarea uveitei la nivelul OD, 

însă a fost scăzută la majoritatea pacienților cu afectarea OD (74,1%). 

Se poate spune cu o certitudine de 99% (p=0,000 – test Likelihood ratio) că localizarea 

uveitei depinde de nivelul acuităŃii vizuale atât la ochiul drept, cât şi la ochiul stâng. Din 

punct de vedere al localizării uveitei la nivelul OS, s-a constatat că la internare acuitatea 

vizuală a fost normală la un număr de 18 pacienți, pe când la un procent mai mare de 76,3% s-

a depistat scăderea acuității vizuale la nivelul OS (tabel nr. 43). Din punct de vedere al 

afectării AO au fost un număr de 11 pacienți care au modificări ale AV vizuale, în urma 

localizării uveitei la nivelul AO. 

S-a urmărit evoluția acuității vizuale, pe parcursul internării și în funcție de localizarea 

uveitei astfel că din datele culese și analizate statistic se poate spune cu o precizie de 99% 

(p=0,000 – test Likelihood ratio) că nivelul acuităŃii vizuale la externare se îmbunătăŃeşte 

comparativ cu nivelul acutăŃii vizuale la internare în funcŃie de localizarea uveitei acest fapt 

datorându-se, în principal tratamentului administrat. Astfel din cei 172 de pacienți din lotul 

studiat 49 cu localizarea uveitei la nivelul OD au prezentat o îmbunătățire a AV pe când 34 de 

pacienți au prezentat o evoluție staționară a AV la externare iar un procent mic de 2,4% au 

prezentat o agravare a AV la externare la pacienții cu localizarea procesului uveal la nivelul 

OD. 

Datele obținute în urma realizării studiului au fost sistematizate și s-a urmărit corelația 

între acuitatea vizuală la nivelul ochiului drept, între momentul internării și cel al externării 

pacientului, raportat la numărul zilelor de spitalizare. Astfel, s-a constatat că în decursul 

internării pacienții au prezentat mai multe trasee evolutive, astfel evoluția predominantă fiind 

favorabilă la 64 de pacienți, majoritatea având o evoluție staționară (106 pacienți). A existat și 

o evoluție negativă, spre înrăutățirea simptomatologiei la 2 pacienți. Raportat la numărul 

zilelor de spitalizare s-a observat că durata spitalizării a fost mai lungă la pacienții cu evoluție 

favorabilă. Datele cu privire la evoluția acuității vizuale la nivelul ochiului stâng, între 

momentul internării și cel al externării, au arătat de asemenea, o predominanță a evoluției 

staționare (89 de pacienți) în lotul studiat, raportat la 83 de pacienți cu evoluție favorabilă. 

Media zilelor de spitalizare la pacienții care în decursul internării au prezentat evoluție 

favorabilă este de 7,83 zile, față de 9,18 zile la cei cu evoluție favorabilă (tabel nr. 44). De 

asemenea, s-a constatat că pentru ca pacientul să prezinte o evoluție favorabilă necesită un 
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număr mai mare de zile de spitalizare. În concluzie, se poate spune cu o certitudine de 95% 

(p=0,036 pentru ochiul drept, p=0,07 pentru ochiul stâng), că există o diferenŃă semnificativ 

statistică între  numărul zilelor de spitalizare şi diferenŃa acuităŃii vizuale.  ÎmbunătăŃirea 

diferenŃei acuităŃii vizuale necesită un număr mai mare de zile de spitalizare. 

Din punct de vedere al stării pacientului la externare, s-a observat o evoluție spre 

vindecare prezentă la un număr de 64 de pacienți care au necesitat o durată medie de 

spitalizare de aproximativ 9,55. Numărul pacienților externați în stare evolutivă ameliorată a 

predominat, 99 de pacienți dar durata medie de spitalizare a fost de 7,95, comparativ cu 9 

pacienți care au fost externați în stare staționară, dar a căror durată medie de spitalizare este 

de 6,78. Se constată deci, necesitatea unei durate de spitalizare mai mari pentru a obține o 

evoluție spre vindecare a pacienților. 

Din punct de vedere al tratamentului administrat la nivelul lotului studiat, s-a constatat 

că pacienții au primit asocieri medicamentoase care au cuprins antibiotice, hipotensoare 

oculare, midriatice, antialgice, vitamine în diferite asocieri adaptate fiecărui caz în parte. 

Nu se poate spune că există o asociere între localizarea uveitei și tipul de tratament 

(p=0,455- test Likelihood ratio). Ceea ce este de remarcat că toți pacienții au primit 

antiinflamatoare steroidiene și nesteroidiene, administrate local și/sau general. 

Capitolul 10 Concluzii 
1. Scopul investigaŃiei a vizat studiul uveitei anterioare și importanța depistării și tratării 

corecte a bolii dentare de focar, prin identificarea prin examen histopatologic al 

produsului biologic  rezultat în urma tratamentului stomatologic. 

2.  Ipotezele cercetării  au fost: 

� diagnosticul corect al pacientului cu uveită anterioară, prin examen clinic şi 

paraclinic, permite aplicarea tratamentului adecvat. 

� identificarea pacienților cu boală dentară de focar, printr-un examen 

stomatologic riguros, dar și confirmarea prin examen histopatologic al 

produsului biologic rezultat în urma tratamentului aplicat. 

3. Obiectivele investigației au constat în: 

� stabilirea unui diagnostic clinic şi paraclinic corect al uveitei anterioare 

� depistarea focarelor dentare 
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� identificarea etiologiei focarelor dentare astfel încât tratamentul uveitei 

anterioare să fie complet iar reinserția socioprofesională a pacientului rapidă. 

4. Studiul s-a desfășurat în Spitalul Clinic de UrgenŃă Sibiu, în perioada 2008-2014, în cadrul 

secŃiei Oftalmologie. Au fost investigați un număr de 172 pacienți. Din punct de vedere al 

predominenței anuale se constată un maxim de 18,02%,  la nivelul anului 2012, cu un 

minim de incidență în anul 2014, procentul fiind de 9,30%. 

5. Mediul de proveniență reprezintă un factor relativ în patologia uveitei anterioare, pacienții 

examinați având o proveniență mai mare din mediul urban. IncidenŃa uveitelor anterioare 

este mai crescută în mediul urban (61,05%), fiind cunoscut rolul stresului în declanşarea şi 

menŃinerea afecŃiunii uveale. 

6. Din punct de vedere al repartiției pe gen, s-a constatat că patologia este mai frecventă la 

genul masculin (51,16%), în comparație cu un număr mai scăzut la genul feminin 

(48,84%), dar cu o tendință de ușoară predominență în mediul urban la genul feminin și 

invers cu predominanța genului masculin la pacienții cu proveniență din mediul rural 

7. Studiul a inclus pacienți cu vârste cuprinse între 20-90 ani, afectarea cea mai mare a fost 

la grupa de vârstă 31-50 ani, un număr de 55 de pacienți. 

8. Etiologia uveitelor anterioare este greu de precizat chiar şi în condiŃiile actuale, etiologia 

probabilă fiind precizată doar într-un număr redus din cazuri. 

9. Din punct de vedere al localizării uveitei raportat la vârsta pacienților examinați s-a 

constatat că afectarea cea mai mare a fost la grupa de vârstă 31-50 ani, iar  localizarea 

uveitei anterioare a predominat la nivelul OD (49,4%) ˃și 70 de ani (72% OD), dar cu o 

frecvență aproximativ egală la celelalte categorii de vârstă. 

10. Pentru stabilirea etiologiei în cazul uveitelor anterioare este indicat examenul 

stomatologic, în studiul de față 59 de pacienți putând fi examinați din acest punct de 

vedere din totalul de 172 de pacienți incluși în studiu. 

11. Din punct de vedere al patologiei asociate, în raport cu efectuarea examenului 

stomatologic, la pacienții luați în studiu s-a constatat o asociere cu bolile inflamatorii la un 

număr de 23 de pacienți. 

12. Debutul patologiei uveale a fost predominant acut, la 160 de pacienți. Astfel, s-a constatat 

la un număr de 113 pacienți care nu au putut fi examinați din punct de vedere 

stomatologic, că debutul simptomatologiei oculare uveale a fost predominant acut, în 

proporție de 95,76% (108 pacienți), față de un debut insidios la doar 5 pacienți (4,24%). 
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13. Nu se poate spune că există o asociere între starea pacientului și mediu de proveniență 

(p=0,070), dar se poate observa că debutul acut este predominant la pacienții proveniți din 

mediul rural. 

14. Din punct de vedere al patologiei asociate s-a constatat că 73 de pacienți au avut alte boli 

asociate dintre care un rol important l-au avut afecțiunile de tip inflamator la nivel de 

sinusuri ale feței (sinuzita maxilară), dar și boli reumatismale cu afectare generalizată 

sistemică (poliartrită reumatoidă, spondilită anchilozantă). 

15. Debutul clinic al simptomatologiei uveale se poate suprapune peste o afecțiune oculară 

preexistentă. Astfel, la  26 de pacienți au coexistat boli oculare asociate. 

16. Patologia generală asociată cea mai frecventă a fost de tip DZ și boli cardiace asociate. 

17. Din totalul pacienților care au fost examinați din punct de vedere stomatologic, respectiv 

59, 22 de pacienŃi au prezentat focare odonto-parodontale (12,79%). 

18. Localizarea uveitei în raport cu focarul dentar prezent a fost 54,5% la nivelul OD și 45,5% 

la nivelul OS. 

19. Focarele au fost mai frecvent localizate la maxilar 45,5%, față de mandibulă 31,8%, 

ambele 22,7%. 

20. Focarele dentare au fost reprezentate de parodontita apicală cronică granuloamatoasă la 

63,6%, parodontita marginală cronică la 9,1% din pacienți, alte afecțiuni 27,3%. 

21. Din punct de vedere al localizării focarelor dentare la nivelul dinților frontali (dreapta, 

stânga), sau laterali s-a constatat că nu există o asociere (p=0,949). 

22. Uveita anterioară de cauză dentară predomină la grupele de vârstă cuprinse între  31- 50 

de ani. 

23. Tipurile de focar dentar cel mai frecvent implicate în etiologia uveitelor anterioare sunt 

resturile radiculare,  urmate de îmbolnăviri ale parodonŃiului marginal, cele mai active 

focare fiind cele periapicale închistate (resturi radiculare vechi şi parodontită apicală). 

24. La un număr de 10 pacienți s-a efectuat examenul histopatologic al produsului biologic 

rezultat din tratamentul stomatologic și s-a constatat că debutul a fost acut la un număr de 

9 pacienți, față de 1 debut insidios la 1 singur pacient. 

25. Raportat la debutul acut al simptomatologiei uveale în raport cu prezența focarului dentar 

și monitorizarea acuității vizuale între momentul internării și cel al externării se constată 

debutul cronic în relație directă cu evoluția staționară a acuității vizuale și o evoluție 

favorabilă a pacienților la care debutul a fost acut. 

26. Din punct de vedere al localizării procesului inflamator uveal s-a constatat că acesta a 

afectat ambii ochi la un număr de 11 pacienți, existând o afectare mai mare la nivelul OD 
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(85 pacienți), față de 76 pacienți cu afectare la nivelul OS (tabel nr. 42). Din punct de 

vedere al acuității vizuale s-a constatat că aceasta a fost normală la 22 de pacienți cu 

localizarea uveitei la nivelul OD însă a fost scăzută la majoritatea pacienților cu afectarea 

OD (74,1%). 

27. Se poate spune cu o certitudine de 99% (p=0,000) că localizarea uveitei depinde de 

nivelul acuităŃii vizuale atât la ochiul drept, cât şi la ochiul stâng. 

28. S-a urmărit evoluția acuității vizuale, pe parcursul internării, și în funcție de localizarea 

uveitei astfel că, din datele culese și analizate statistic se poate spune cu o precizie de 99% 

(p=0,000) că nivelul acuităŃii vizuale la externare se îmbunătăŃeşte comparativ cu nivelul 

acuităŃii vizuale la internare în funcŃie de localizarea uveitei, acest fapt datorându-se în 

principal tratamentului administrat. 

29. Din punct de vedere al localizării uveitei s-a constatat că aceasta a afectat ambii ochi la un 

număr de 11 pacienți, la un număr de 85 de pacienți a fost afectat ochiul drept pe când 

doar 76 de pacienți au avut ca manifestare afectarea ochiului stâng. Raportat la numărul 

zilelor de spitalizare în funcție de localizarea patologiei uveale, nu se poate spune că 

există o diferenŃă semnificativ statistic (p=0,703) între media zilelor de spitalizare şi 

localizarea uveitei. Comparativ cu media aritmetică a celor 172 pacienŃi (m=8,48 zile), cei 

cu localizarea uveitei la ochiul stâng au necesitat o spitalizare mai mare (m=8,83 zile). 

30. Din punct de vedere al analizelor de laborator recoltate la cele două eșantioane și urmărite 

s-a constatat că toți pacienții au fost investigați din acest punct de vedere.  

31. Nu se poate spune că există o asociere între localizarea uveitei și tipul de tratament 

(p=0,455). Ceea ce este de remarcat că toți pacienții au primit antiinflamatoare 

administrate local și/sau general. 

32. Se poate spune cu o certitudine de 95% (p=0,036 pentru ochiul drept, p=0,07 pentru 

ochiul stâng), că există o diferenŃă semnificativ statistică între  numărul zilelor de 

spitalizare şi diferenŃa acuităŃii vizuale.  ÎmbunătăŃirea diferenŃei acuităŃii vizuale necesită 

un număr mai mare de zile de spitalizare. 

33. Se poate spune cu o precizie de 99% (p=0,004), că există o diferență semnificativ 

statistică între mediile zilelor de spitalizare pe grupele de vârstă. 

34. FrecvenŃa crescută a focarelor odonto-parodontale întâlnite în cabinetele stomatologice 

din totalul pacienŃilor examinaŃi se explică prin apanajul igienei deficitare, a tratamentului 

de canal incorect efectuat, a cariilor netratate la timp. 

35. Tratamentul efectuat pe baza diagnosticului pozitiv de certitudine, l-am efectuat 

individual, Ńinând cont de specificul şi particularităŃile fiecărui caz. 
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