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INTRODUCERE 

 

        Managementul în keratopatia de expunere este un proces extrem de complex, multiple 

posibilități terapeutice fiind disponibile la ora actuală. 

        Pentru succesul procesului terapeutic este importantă cunoașterea cauzei determinante și 

gradului de severitate al bolii, de multe ori fiind necesară o abordare multidisciplinară pentru un 

management efficient 

        Keratopatia de expunere reprezintă o afecțiune cauzată de evaporarea excesivă a filmului 

lacrimal datorită unor anomalii de ocluzie palpebrală, care are drept rezultat deshidratarea 

straturilor superficiale ale corneei.  

        Keratopatia de expunere este un diagnostic clinic, pe baza istoricului și a constatărilor 

examenului fizic al pacienților. Examinarea oftalmologică evidențiază în cazul prezentării 

frecvente a pacienților cu un presupus diagnostic de sindrom de ochi uscat ,faptul că expunerea 

corneei este etiologia de bază 

        Simptomatologia obișnuită în keratopatia de expunere include durere, senzație de corp 

străin ocular, epiforă, vedere încețoșată, fotofobie. Semnele cuprind clipit incomplet, lagoftalmie, 

modificări ale filmului lacrimal, formare de filamente corneene, eroziuni punctate și defecte 

epiteliale, edem cornean cu subțierea și perforarea corneei în cazurile severe. 

         Etiopatogenia keratopatiei de expunere include paralizia de nerv facial de diverse cauze : 

idiopatică(paralizia Bell), accidente vasculare cerebrale,tumori(neurinoame de acustic, tumori 

epidermoide și dermoide),demielinizare, sarcoidoză, traumatisme, secționare chirurgicală,otită, 

sindromul Ramsey-Hunt, sindromul Guillan Barre,boala Lyme, anomalii palpebrale : 

lagoftalmia nocturnă, ectropion, defect al marginii palpebrale, chirurgicale(supracorecția ptozei), 

afecțiuni orbitale : protoptoza, oftalmopatia din distiroidii, reducerea tonusului 

muscular:anestezia generală, coma profundă, boala Parkinson,tetanos 

       Managementul keratopatiei de expunere presupune managementul lagoftalmiei 

paralitice,managementul anomaliilor palpebrale, managementul oftalmopatiei tiroidiene și al 

condițiilor care determină reducerea tonusului muscular. 
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  IPOTEZA DE LUCRU 

    

Închiderea  adecvată  a pleoapelor și un reflex de clipire normal, sunt esențiale pentru a 

menține integră suprafața corneană și un film lacrimal stabil. 

Scăderea lubrifierii suprafeței oculare datorită lagoftalmiei sau a ratei scăzute de clipire, 

determină expunerea corneei și keratopatia ulterioară care poate progresa la ulcerații corneene și 

keratită infecțioasă. 

 Diagnosticul și tratamentul keratopatiei de expunere se bazează pe datele furnizate de 

istoricul pacientului și pe examenul clinic al pacientului. 

 Istoricul atent al pacientului trebuie efectuat pentru a determina etiologia lagoftalmiei și 

trebuie să cuprindă informații legate de traumatisme, intervenții chirurgicale la nivelul feței sau a 

pleoapelor, simptome sugestive pentru afecțiuni tiroidiene, infecții anterioare cu herpes zoster, 

istoric de apnee obstructivă în somn. 

 Cauza cea mai frecventă a lagoftalmiei este paralizia de nerv facial, cel mai frecvent 

idiopatică (paralizia Bell), dar poate fii și secundară traumatismelor, infecțiilor, accidentelor 

vasculare cerebrale, procedurilor chirurgicale la nivelul pleoapelor, diverselor formațiuni 

tumorale sau tehnicilor chirurgicale de îndepărtare a lor. Lagoftalmia poate fii de asemenea 

semnul unei afecțiuni toroidiene sau tumorale, precum neurinomul de acustic. 

O altă variantă a lagoftalmiei este lagoftalmia nocturnă, o formă discretă de lagoftalmie 

bilaterală care devine evidentă atunci când pacientul doarme. O porțiune a fantei palpebrale 

rămâne deschisă în timpul somnului. Este o afecțiune dificil de depistat, întrucât pacienții nu sunt 

conștienți de faptul că dorm cu ochii întredeschiși. Se constată o scădere discretă a acțiunii 

orbicularului. 

 

Examenul pacientului include: 

- Inspecția pleoapelor pentru a evalua posibile malpozitii.Pleoapele trebuie examinate 

pentru ectropion, entropion sau retracție. 

- Testarea pleoapelor si a globului.  

        -  Pacientul este rugat să se uite în jos și să închidă usor ambii ochi. Lagoftalmia este  

prezentă atunci când rămâne un spațiu între partea superioară și marginile pleoapei 
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inferioare. Se cuantifică gradul lagoftalmiei prin măsurarea acestui spațiu, in milimetri cu 

o riglă 

        -  Se urmărește rata de clipire 

        -  Se urmărește prezența și calitatea fenomenului Bell 

        -  Se determină puterea musculară a mușchiului orbicular prin evaluarea forței 

generate la tentativa de închidere a pleoapelor 

     -     Testarea sensibilității corneene  prin aplicare de bumbac moale pe cornee, fără  a instila 

anestezic și comparând reacția de clipire cu a celuilalt ochi 

    -       Evaluarea secreției lacrimale prin efectuarea testului Schirmer si înregistrarea timpului de 

rupere a filmului lacrimal 

    -       Examenul biomicroscopic, folosind coloranți vitali pentru a evidenția gradul de afectare 

corneană  

 

Metoda de tratament variază în funcție de etiologie, de severitatea bolii și de durata 

estimată a lagoftalmiei și trebuie individualizat pentru fiecare pacient în parte. 

Posibilitătile terapeutice sunt multiple, unele sunt temporare, daca lagoftalmia este discretă 

și se anticipează recuperarea funcțională, altele sunt permanente, dacă lagoftalmia este 

accentuată și persistă mai mult decât s-a anticipat. 

Pornind de la premisa că lagoftalmia și keratopatia de expunerea secundară este o afecțiune 

extrem de supărătoare pentru pacienți, cu impact asupra calității vieții și integrării lor socio-

profesionale datorită simptomelor determinate de afectarea suprafeței oculare cât și a 

modificărilor estetice importante, lucrarea de față își propune să analizeze conduita terapeutică 

atât din punct de vedere al terapiei conservatoare cât și a celei chirurgicale. 

SCOPUL LUCRĂRII 

1. De a evalua care este cea mai adecvată modalitate terapeutică, conservatoare sau chirurgicală, 

pentru managementul keratopatiei de expunere, ținând cont de etiologie și de gradul deficitului 

funcțional. 

2. De a arăta eficiența tehnicii de implantare a unei greutăți de aur în pleoapa superioară, ca 

principala metodă de management chirurgical a keratopatiei de expunere și lagoftalmiei 

persistente. 
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3. De a observa  evoluția pacienților cu keratopatie de expunere la intervale variabile de timp în 

funcție de metoda terapeutică folosită. 

MATERIAL ŞI METODĂ DE LUCRU 

S-a realizat un studiu analitic-observațional retrospectiv, analizând un număr de 62 de pacienți cu 

keratopatie de expunere spitalizați și tratați în perioada ianuarie 2006- decembrie 2015 în cadrul 

secției de Oftalmologie a Spitalului Județean Sibiu 

Material 

  

Parametrii care au fost luați în calcul au fost : 

- Datele demografice ale pacienților 

- Cauza care a determinat keratopatia de expunere pe baza istoricului personal al 

pacienților 

- Istoricul familial de keratopatie de expunere și alte patologii asociate (afecțiuni 

tiroidiene,diabet zaharat,hipertensiune arterială) 

- Durata de timp de la debutul lagoftalmiei și până la momentul prezentării 

 Din totalul pacienților, 53  au avut ca și cauză a lagoftalmiei și keratopatiei de expune paralizia 

de nerv facial, din care 32 de cazuri au fost reprezentate de paralizie Bell și 21 de cazuri de 

paralizii faciale de altă etiologie, 4 cazuri de oftalmopatie tiroidiană și 5 cazuri de ectropion 

senil. 

 

Examenul oftalmologic al pacienților a cuprins : 

- S-a determinat gradul de lagoftalmie în momentul prezentării ,măsurat în mm cu ajutorul unei 

rigle, de la marginea pleoapei superioare la marginea pleoapei inferioare în plan vertical pupilar, 

cu ochii deschiși pentru a determina înălțimea fisurii palpebrale și cu ochii închiși pentru 

lagoftalmie. În cazul pacienților cu ectropion paralitic măsurarea s-a efectuat de la marginea 

pleoapei superioare la limbul inferior. 

- S-a determinat sensibilitatea corneană prin aplicare de bumbac moale pe cornee,fără instilare de 

anestezic în prealabil  

- Secreția lacrimală a fost măsurată cu ajutorul testelor Schirmer 

- Exoftalmometria cu ajutorul exoftalmometrului Hertel în cazul pacienților cu afecțiuni 

tiroidiene  
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- S-a efectuat examenul biomicroscopic al polului anterior utilizând colorarea cu fluoresceină 

pentru a determina gradul keratopatiei de expunere :  

           - ușor- eroziuni  epiteliale punctiforme inferioare sau paracentrale în           

                                   protoptoză 

           - moderat- defect epitelial persistent, eroziuni epiteliale ce confluează în     

                                         hartă geometrică 

           - sever – ulcer cornean  

 

Metoda de studiu 

 
               Tratamentul ales pentru fiecare pacient a ținut cont de cauza, de gradul și durata 

lagoftalmiei. 

               S-a efectuat următorul algoritm de tratament în funcție de durata estimată a lagoftalmiei 

: 

 

 

 Săptamâni                                      Luni                               Prelungită/Permanentă                              

Antibiotice topic                         Plăcuță palpebrală           Implantarede plăcuță  

AINS topic                                   externă                              de aur  

Trofice corneene                        Tarsorafie temporară        Corecția ectropionului 

Lacrimi artificiale și unguent                                                          

Lentile de contact terapeutice 

 

 

 

 

REZULTATE ŞI DISCUŢII 

 

     În perioada perioada ianuarie 2006- decembrie 2015 în cadrul secției de Oftalmologie a 

Spitalului Județean Sibiu au fost spitalizate și tratate 62 de cazuri de keratopatie de expunere. 

     Pe baza istoricului personal al pacienților s-a stabilit pentru fiecare pacient în parte cauza 

determinantă a keratopatiei de expunere 

 



9 
 

 

 Distribuția pe baza etiologiei KE 

 

           Principala cauză  a keratopatiei de expunere în lotul studiat a fost paralizia de nerv de nerv 

facial de diferite etiologii, și o proporție mai mică de cazuri de anomalii palpebrale- ectropion 

senil și oftalmopatia tiroidiană. 

Etiologia vastă a paraliziei de nerv facial, împiedică estimarea cu acuratețe a incidenței de 

paralizie de nerv facial de o anumită cauză 

Cea mai frecventă cauză de paralizie de nerv facial este paralizia idiopatică, cunoscută si 

sub numele de paralizie Bell, reprezentând 51% din cazurile de paralizie de nerv facial conform 

lui Rahman (2007), urmată de traumatisme 22% și sindromul Ramsay Hunt 7%. Potrivit lui 

Hohman (2014), paralizia Bell reprezintă 38% din cazurile de paralizie de nerv facial, 

intervențiile chirurgicale pentru neurinom de acustic 10%, tumori 7%, leziuni iatrogenice 7%, 

sindromul Ramsay Hunt 7%, leziuni benigne 5%, paralizia congenitală 5%, boala Lyme 4%, ale 

cauze 17 % . 

În lotul nostru paralizia Bell a reprezentat  62,75% din cazurile de paralizie de nerv 

facial, urmată de cauzele tumorale 25,49% și un procent egal de 5,88% de cause traumatice si 

accidente vasculare cerebrale 
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                                                               Etiologia FNP 

        Paralizia de nerv facial afectează toate categoriile de populație, indiferent de vârsta, sex sau 

rasă. Până în prezent nu există un consens dacă afectează preponderent persoane de sex feminin 

sau masculin.  

       În cazul lotului studiat, distribuția pe sexe a pacienților a fost relativ egală cu o ușoară 

predominanță a sexului feminin. 

                         

                 Distribuția pe sexe a PB 

 

         În cele mai multe cazuri paralizia Bell survine la adulți , potrivit unor studii, cu o ușoară 

predominanță la pacienții peste 65 de ani, cu o incidență de 59 de cazuri la 100. 000 de locuitori, 

față de copiii sub 13 ani ce prezintă o incidență de 13 cazuri la 100.000 de locuitori. Alte studii 

înregistrează incidența maximă a paraliziei Bell între 15-45 de ani.  Arie Y. Nemet și 

colaboratorii au demonstrat într-un alt studiu ca există o incidență clară legată de vârstă,existând 

o creștere notabilă a incidenței cu fiecare decadă de viață , dar cu o ușoară scădere a incidenței 

după vârsta de 85 de ani datorită posibilității neraportării cazurilor, potrivit studiului. 
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        Un rezultat asemănător se poate observa în cazul pacienților luați în studiu, incidența fiind 

maximă pentru grupul de vârstă 60-80 de ani și usor mai scăzută în grupurile de vârstă de 40-60 

de ani. 

      

                             Distribuția pe grupe de vârstă a PB 

 

      Cele mai frecvente tumori ce afectează nervul facial sunt neurinoamele de acustic, tumorile 

faciale (colesteatom, chist dermoid, hemangiom, meningioma) și tumorile parotidiene. 

      Potrivit lui Mathies și Samii, 17% din pacienții cu neurinom de acustic prezentau disfuncția 

nervului facial înainte de înlăturarea chirurgicală a tumorii 

                        

                                            Cauze tumorale de FNP 

     Atât traumatismele non-penetrante cât și cele penetrante pot cauza lezarea nervului facial.      

Accidentele rutiere determină în 31% din cazuri afectarea nervului facial (11), fiind principala 
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cauză a fracturilor de os temporal, iar în cazul lotului nostru au fost una din cauzele principale de 

afectare traumatică a nervului facial, urmate de cele prin cădere. 

     Oftalmopatia tiroidiană a fost prezentă ca și cauză a keratopatiei de expunere la 4 dintre 

cazurile studiate. Toate cazurile au fost de sex feminine cu vârste cuprinse între 40 și 60 de ani. 

Trei dintre paciente prezentau hipertiroidie, doar un singur caz se afla în stadiu de eutiroidie. 

Două paciente din cele patru erau fumătoare.  

Boala este mai frecventă la femei F/M =4/1, dar proporția bărbaților afectați crește pe 

măsura ce severitatea bolii este mai mare, raportul femei/bărbați fiind de 9,3/1 în formele de 

afectare ușoară, de 3,2/ 1 în formle moderate și de 1,4/1 in oftalmopatiile severe. 

Ectropionul senil a fost cauza a 6 dintre cazurile de keratopatie de expunere în lotul studiat. 

Pacienții s-au încadrat în grupa de vârstă de 70-80 de ani, 4 cazuri au fost de sex masculin și 

două cazuri de sex feminin. Această formă de ectropion involutiv este principal formă de 

ectropion întâlnită in practica clinică conform studiilor. Prevalența in populația vârstnică  a 

ectropionului senil a fost raportată ca fiind de 2,9%, 5,1% la sexul masculin și 1,5% la sexul 

feminin. 

Managementul pacienților cu keratopatie de expunere a fost diferit în funcție de etiologia 

determinantă și în funcție de gradul keratopatiei de expunere și durata anticipată de recuperare. 

 

Gradul keratopatiei de expunere a fost determinat pentru toți pacienții prin examinarea la 

lampa cu fantă și colorarea cu fluoresceină, fiind clasificată în ușoară (33 de cazuri), moderată (7 

cazuri) și severă (22 de cazuri) 

 

                                                    Clasificarea KE 
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      Managementul pacienților cu keratopatie de expunere cuprinde o gamă largă de posibilități 

terapeutice care variază de la metode consevatoare pentru tratarea simptomatologiei de ochi 

uscat până la tehnici chirurgicale complexe în funcție de gradul de severitate. 

 

                     Metode terapeutice aplicate pentru mangementul KE 

  

Managementul keratopatiei de expunere determinate de lagoftalmia paralitică 

 

Tratamentul adecvat pentru protecția corneei în cazul pacienților cu paralizie de nerv facial 

depinde de durata estimate de recuperare a funcționalității nervului facial și de gradul riscului  de 

afectare corneană determinat de gradul lagoftalmiei, de prezența fenomenului Bell, cât și de 

prezența sau absența ectropionului paralitic. 

1. Tratamentul conservator 

       Din cei 52 de pacienți cu paralizie de nerv facial și lagoftalmie paralitică ,29 de 

cazuri de etiologie idiopatică (paralizia Bell) au prezentat o formă ușoară de keratopatie 

de expunere și lagoftalmie discretă, cu perspectivă de recuperare funcțională într-un 

termen scurt de timp. Acești pacienți au beneficiat doar de tratament conservator, 

protector al corneei și au fost monitorizați din două în două săptămâni până la remiterea 

completă a lagoftalmiei. 

      Tratamentul conservator a constat în administratrea frecventă a preparatelor 

lubrifiante, reprezentate de lacrimi artificiale în timpul zilei, antiinflamatoare 

nonsteroidiene, antibiotic topic, trofice corneene și unguente mai vâscoase în timpul 

nopții.  



14 
 

  Testarea secreției lacrimale s-a efectuat în toate cazurile cu ajutorul testelor Schirmer. 

( pentru a determina gradul sindromului de ochi uscat,ușor, moderat sau sever) 

              

                         Gradul sindromului de ochi uscat 

                   Îmbunătățirea calității filmului lacrimal se poate face prin administrarea frecventă de             

lacrimi artificiale, îmbunătățirea componentei lipidice prin aplicarea de comprese calde, sau      

administrarea pe cale orala a produselor ce conțin grași Omega 3, potrivit unor studii. 

         Lentilele de contact sclerale au fost descrise ca fiind o alternativă la tarsorafiepentru  

pacienții cu keratopatie de expunere și anestezie corneană, oferind protecție eficientă într-o 

manieră estetică și optimizând funcția vizuală 

       Injectarea de toxină botulinică este o metodă temporară bună și cu un risc scăzut (efect 

ce durează aproximativ 46 de zile), ca și metodă alternativă pentru paralizia postoperatorie de 

nerv facial , atunci când nervul facial este anatomic intact. 

      Din cei 29 de pacienți cu paralizie Bell ce au beneficiat doar de tratament conservator, 

toți au au obținut recuperarea completă funcțională, fără sechele,  în intervale variabile de timp, 

media de recuperare fiind estimată la 6 săptămâni. 

 

Evoluția cazurilor de PB cu tratament conservator 
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Recuperarea spontană, completă a paraliziei Bell se produce in 70% din cazuri. De obicei 

remisia începe la 3-4 săptămâni , cu recuperare completă până la 6 luni 

Pacienții care  au prezentat forme incomplete de pareză ,au obținut recuperare spontană 

completă în 93-98% din cazuri. 

Complicații pe termen lung pot să apară după paralizia de nerv facial și includ sinkinezii, 

sindromul “lacrimilor de crocodil”și rareori spasm hemifacial 

2. Plăcuțele palpebrale externe 

 Tratamentul temporar cu plăcuțe palpebrale externe a fost evaluat de Seiff și colaboratorii 

și s-a dovedit a fii eficient în majoritatea cazurilor. 

Aceste plăcuțe acționează prin închiderea pasivă a pleoapei și ajută pacienții prin  scăderea 

frecvenței utilizării lacrimilor artificiale și unguentelor. S-au dovedit a fii eficiente în 

managementul paraliziilor cu recuperare în termen scurt și au fost folosite pe perioade mai 

extinse în unele cazuri. Sunt de asemenea eficiente ca și metodă temporară de tratament până la 

momentul tratamentului chirurgical.  

Placuța palpebrală externă a reprezentat o opțiune terapeutică în 5 din cazurile studiate. 

3. Tratamentul chirurgical 

      În 22 din cazurile de keratopatie de expunere și lagoftalmie paraltică studiate, gradul de 

afectare corneană cât și durata lungă de recuperare funcțională anticipată, au necesitat 

tratamentul chirurgical ca și metodă de management 

 

Tehnicile chirurgicale utilizate 

Implantul unei plăcuțe de aur la nivelul pleoapei superioare a fost tehnica chirurgicală 

preferată pentru managentul keratopatiei de expunere și lagoftalmiei paralitice accentuate, fără 
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perspectivă de recuperare funcțională, fiind efectuat în 20 dintre cazurile studiate, cu corectarea 

concomitentă a ectropionul paralitic în 8 dintre cazuri.  

Conceptul de implantare a unei greutăți în pleoapa superioară a fost introdus pentru prima 

data în anul 1950. 

Este o tehnică relativ simplu de efectuat ,   are o rată foarte scăzută de complicații, fiind 

eficientă atât în fazele inițiale cât și în cele avansate de paralizie de nerv facial și este complet 

reversibilă dacă se obține recuperarea funcțională a nervului facial 

Toate plăcuțele implantate pacienților studiați au fost fabricate individualizat din aur de 24 

de karate de câtre un bijutier local. Greutățile implantate au variat între 1,2 și 1,6 grame. 

 

         Greutatea plăcuțelor de aur implantate 

         Reușita intervenției chirurgicale a fost estimată pe baza măsurării lagoftalmiei în mm la o 

lună postoperator și comparând rezultatele cu cele măsurate preoperator, urmărindu-se ca și 

criteriu de succes al intervenției reducerea cu peste 50% a gradului de lagoftalmie.(fig. 78). Nici 

unul dintre cazuri nu a prezentat supracorecție la o lună postoperator, evaluată prin absența 

ptozei mai mare de 2mm 

 

Reușită. Reducerea cu cel putin 50% a gradului lagoftalmiei 
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Analiza statistică: 

Regresie statistică 

       
Multiple R 0,772218 

       
R Square 0,59632 

       Adjusted R 

Square 0,572574 
       Eroare 

standard 0,955166 

       
Observatii 19 

       

         
ANOVA 

        

  df SS MS F 
Significance 

F 

   
Regression 1 22,91125 22,91124871 25,11258 0,000107031 

   
Residual 17 15,5098 0,912341407 

     
Total 18 38,42105       

   

         

  Coefficients 

Standard 

Error t Stat P-value Lower 95% 

Upper 

95% 

Lower 

95,0% Upper 95,0% 

Intercept 6,676471 0,259006 25,77731634 4,57E-15 6,130016437 7,222925 6,130016 7,222925 

Reducerea 0,730392 0,145751 5,011245588 0,000107 0,422885229 1,037899 0,422885 1,037899 

 

Se pune în evidenţă o relaţie semnificativă pozitivă între gradul lagoftalmiei preoperatorii 

şi gradul lagoftalmiei postoperatorii prin valoarea coeficientului Pearson r = 0,772218 şi p = 

0,000107031, care este < 0,05 şi care respinge ipoteza nulă, ceea ce presupune existenţa unei 

semnificaţii statistice 

Toți pacienții cu implant de plăcuță de aur incluși în studiul nostru au avut o evoluție 

favorabilă. Nu au existat complicații infecțioase, migrări sau extruzii ale implanturilor. Un singur 

caz a necesitat explantarea plăcuței de aur datorită recuperării funcționale complete a 

orbicularului la 3 luni postoperator 

În opt dintre cazuri s-a efectuat concomitent cu implantarea plăcuței de aur corecția 

chirurgicală a ectropionului paralitic, folosindu-se în toate cazurile tehnica Duverger. În nici unul 

din cazuri nu au existat complicații intraoperatorii precum hemoragii sau postoperatorii 

infecțioase, dehiscențe de plagă sau persistența ectropionului. 

         Toți pacienții cu implant de plăcuță de aur au fost evaluați imediat postoperator și de la o 

lună până la un an postoperator. 
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    Satisfacția postoperatorie a pacienților după implantarea plăcuței de aur a fost evaluate prin 

chestionarea acestora referitor la persistența simptomelor de durere, roșeața ocular, gradul de 

lăcrimare, frecvența necesității utilizării tratamentului lubrifiant, precum și aspectul cosmetic. 

     Managementul keratopatiei determinate de oftalmopatia tiroidiană     

     Managementul pacienților cu oftalmopatie tiroidiană a avut drept scop gestionarea fazei 

inflamatorii acute, stabilizarea filmului lacrimal și managementul keratoconjunctivitei limbice 

superioare. 

     În faza inflamatorie cu exoftalmie congestive, toți pacienții au beneficiat de tratament 

medicamentos sistemic cu corticoizi administrați oral sub protecție gastrică. 

     Stabilizarea filmului lacrimal este esențial pentru protecția suprafeței oculare în cazul 

pacienților cu oftalmopatie tiroidiană. Toți pacienții incluși în studiul nostru au beneficiat de 

tratament topic cu lubrifianți de tipul lacrimilor artificiale instilate frecvent în timpul zilei și 

aplicare de unguente pe timpul nopții 

     Managementul keratoconjunctivitei limbice superioare a constat în instilarea frecventă a 

lacrimilor artificiale și a troficelor corneene. 

     Toți pacienții au avut o evoluție favorabilă după tratamentul topic și sistemic, cu remiterea 

fenomenelor inflamatorii și vindecarea keratocunjunctivitei limbice superioare. Pacienții au fost 

monitorizați periodic oftalmologic și endocrinologic 

     Managementul keratopatiei de expunere asociată cu ectropion senil 

 

      În 6 din cazurile luate în studiu keratopatia de expunere a fost secundară ectropionului 

involutiv, senil, considerat a fii principala formă clinică de prezentare a ectropionului.  

     Pacienții cu ectropion involutiv și keratopatie de expunere au beneficiat de tratament 

conservator topic cu lacrimi artificiale, trofice corneene.  

     Tratamentul chirurgical al ectropionului a fost efectuat în toate cazurile datorită iritației 

cornice a suprafeței oculare în ciuda tratamentului topic, prezenței keratopatiei de expunere, 

hiperlacrimației datorită în unele cazuri eversării punctului lacrimal sau în alte cazuri reflexă 

datorită iritației cronice a suprafeței ocular 

     Rezultatele postoperatorii au fost bune în toate cazurile, nu au existat complicații 

intraoperatorii sau postoperatorii , fără ectropion rezidual , cu acoperirea adecvată a suprafeței 

ocular. 
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CONCLUZII 

 

 

1. Keratopatia de expunere este un diagnostic clinic, bazat pe istoricul pacientului și pe 

datele furnizate de examenul oftalmologic. Este o afecțiune care netratată corespunzător 

poate duce la complicații amenințătoare asupra funcției vizuale 

2. Managementul keratopatiei de expunere trebuie să fie individualizat pentru fiecare 

pacient în parte și să tină cont de cauza determinantă, de durata anticipată de recuperare, 

de gradul lagoftalmiei si funcția orbicularului, de vârsta pacientului, prezența 

fenomenului Bell, sensibilitatea corneană 

3. Cauzele keratopatiei de expunere sunt extrem de variate,cea mai frecventă cauză a 

keratopatiei de expunere în lotul studiat a fost paralizia de nerv facial de diferite etiologii, 

cu predominanța paraliziei Bell, anomalii palpebrale reprezentate in lotul studiat de 

ectopionul senil și câteva cazuri de oftalmopatie tiroidiană. 

4. O mare varietate de tehnici pot fii folosite pentru asigura protecția suprafeței oculare,  

atât conservatoare cât și chirurgicale în funcție de gradul de severitate al keratopatiei de 

expunere și al cauzei determinante  

5. Cazurile de grad ușor de keratopatie de expunere au beneficiat doar de tratament 

conservator, protector al suprafeței oculare și a constat în instilarea frecventă de lacrimi 

artificiale în timpul zilei, trofice corneene , unguente în timpul nopții și anbiotice topic. 

6. Plăcuțele palpebrale externe au reprezentat o metodă eficientă de tratament 

nonchirurgical pentru cazurile în care recuperarea funcțională a fost anticipată într-un 

termen scurt dar și o terapie adjuvantă tratamentului conservator până la momentul 

intervenției chirurgicale în alte cazuri, fiind ușor de folosit, confortabile pentru pacienți și 

scăzând frecvența ratei de utilizare a tratamentului topic. 

7. Cazurile de keratopatie de expunere mai severe și cu lagoftalmie persistentă în care 

recuperarea funcțională nu a fost anticipată într-un termen scurt de timp, au beneficiat de 

tratment chirurgical, fiind folosite proceduri statice, de implantare a unei plăcuțe de aur la 

nivelul pleoapei superioare și tarsorafii, și tehnici de corectare chirurgicală a 

ectropionului. 
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8. Implantarea unei plăcuțe de aur la nivelul pleoapei superioare a fost metoda chirugicală 

preferată pentru pacienții ce au necesitat intervenție chirurgicală, fiind o tehnică  relativ 

ușor de folosit, în anestezie locală, reversibilă, determinand o reducere adecvată a 

gradului de lagoftalmie și asigurând o protecție adecvată a suprafeței corneene, fiind 

lipsită de complicații în cazul lotului studiat. 

9. Implantarea plăcuței de aur în pleoapa superioară a îmbunățit simptomatologia subiectivă 

și a scăzut frecvența utilizării tratamentului topic, și a adus o satisfacție crescută a 

pacienților în ceea ce privește ocluzia plapebrală în timpul zilei și în timpul nopții, 

conferind totodată un aspect cosmetic satisfăcător. 

10. Tarsorafia este o metodă terapeutică eficientă, asigurând o protecție adecvată a corneei, 

dar a fost puțin utilizată datorită aspectului inestetic și limitării câmpului vizual 

11. Corecția chirurgicală a ectropionului paralitic prin metoda Duverger modificată a fost 

folosită cu succes  ca și tehnică concomitentă și adjuvantă implantului de plăcuță de aur 

în unele cazuri, îmbunătățind rezultatul postoperator,. 

12. Managementul oftalmopatiei tiroidiene a constat în stabilizarea filmului 

 lacrimal, creșterea lubrifierii suprafeței oculare, controlul topic al inflamației, protejând 

astfel filmul lacrimal de evaporarea excesivă și oferind protecție corneei., în asociere cu 

tratamentul sistemic cu corticosteroizi. 

      13.Corecția chirurgicală a ectropionului senil prin metoda Kunt- Szymanovski s-a dovedit a    

           fii eficientă în protejarea suprafeței oculare în toate cazurile de keratopatie de expunere         

           secundară ectropionului involuțional. 
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