
120

SVEIKATOS MOKSLAI / 
HEALTH SCIENCES IN EASTERN EUROPE

ISSN 1392-6373 print / 2335-867X online
2021, 31 tomas, Nr.3, p. 120-124   

DOI: https://doi.org/10.35988/sm-hs.2021.092

Žurnalo tinklalapis: https://sm-hs.eu                                                                       Adresas susirašinėti: Justina Skruodytė, el. p. skruodytes@gmail.com 

APŽVALGA / REVIEW

Raktažodžiai: glaukoma, cheminiai akių nudegimai, 
šarmai, rūgštys, akių trauma.

Santrauka 
Cheminiai akių nudegimai – ūmi būklė, kuri reikalauja 
skubaus ištyrimo ir gydymo. Toksinių medžiagų po-
veikis ragenai ir limbui – plačiai ištirtas, tačiau mažai 
žinoma apie cheminių traumų sukeliamą optinę neu-
ropatiją. Tyrimo tikslas –  atlikti naujausių mokslinių 
straipsnių literatūros apžvalgą apie cheminius akių 
nudegimus ir jų komplikacijas, antrinę glaukomą po 
cheminių akių traumų, jos paplitimo dažnį, gydymo 
schemas, atsaką į gydymą. Tyrimo rezultatai. Antrinė 
glaukoma – viena iš svarbiausių akių cheminių nude-
gimų komplikacijų, kuri gali sukelti negrįžtamą regos 
praradimą. Traumos metu toksinė medžiaga tiesiogiai 
veikia akies paviršių, akispūdžio pakilimas ūminėje nu-
degimo stadijoje gali būti laikinas dėl priekinio akies 
segmento uždegimo. Po traumos susiaurėjus priekinės 
kameros kampui dėl susiformavusių sąaugų arba trabe-
kulinio tinklo randinių pakitimų, atsiranda ydinga akies 
skysčio cirkuliacija, stebimas nuolatinis akispūdžio pa-
didėjimas (daugiau nei 21 mmHg). Optinei neuropatijai 
išsivystyti turi įtakos ne tik aukštas akispūdis, bet ir 
kiti netiesioginiai potrauminiai mechanizmai (tinklai-
nės ganglinių ląstelių sluoksnio pažeidimas). Gydymo 
tikslas yra atkurti normalią akies paviršiaus anatomiją 
ir funkciją. Antrinės glaukomos vietinis gydymas daž-
nai yra neveiksmingas, todėl papildomai taikomas la-
zerinis ar chirurginis. 
Išvados. Kruopštus oftalmologinis glaukomos ir jos 
rizikos veiksnių įvertinimas tiek pirminio tyrimo, tiek 
stebėjimo metu leistų anksti nustatyti ir gydyti potrau-
minę glaukomą, išsaugoti paciento normalų regos aš-
trumą bei akiplotį. Norint išvengti cheminių nudegimų 
komplikacijų, svarbu prevencija, visuomenės švietimas 
bei darbo saugos mokymai.

Įvadas  
Cheminiai akių nudegimai – ūmi būklė, kuri sudaro 11,5-

22,1 proc. visų akių traumų [1,2]. Nudegimo metu akies 
paviršių tiesiogiai veikia cheminės medžiagos, kurios greitai 
prasiskverbia į akį ir (arba) periokulinius audinius [2]. Dėl 
šio proceso spartos pacientai per 15 minučių gali negrįžta-
mai prarasti regėjimą [3]. Laiku pradėtas tinkamas gydymas 
padeda išvengti komplikacijų [2-6]. Gydymo tikslas – at-
kurti normalią akies paviršiaus anatomiją ir regos funkciją 
[7]. Iki šiol daugiausia dėmesio buvo skiriama cheminių 
medžiagų poveikiui priekiniam akies segmentui tirti. Už-
pakalinio akies segmento komplikacijos retai tiriamos dėl 
drumstos ragenos po nudegimų, kuri sunkina gilesnių terpių 
vertinimą. Dėl limbalinių kamieninių ląstelių transplantacijos 
ir protezų implantacijos chirurginės pažangos, atkuriamas 
ragenos skaidrumas, galima įvertinti užpakalinio segmento 
struktūras [8]. Neseniai atliktuose tyrimuose pastebėti regos 
nervo disko ir tinklainės patologiniai pakitimai [3,9]. Viena 
iš svarbiausių akių cheminių nudegimų komplikacijų yra 
antrinė glaukoma [10,11]. Ji gali pasireikšti 37,5-66,7 proc. 
atvejų, koreliuoja su nudegimo sunkumo laipsniu [8,11,12]. 
Kruopštus oftalmologinis glaukomos ir jos rizikos veiksnių 
įvertinimas pirminio tyrimo ir stebėjimo metu leistų anksti 
nustatyti ir gydyti potrauminę glaukomą, išsaugoti paciento 
normalų regos aštrumą bei akiplotį [12].

Tyrimo tikslas –  atlikti naujausių mokslinių straipsnių 
detalią literatūros apžvalgą apie cheminius akių nudegimus ir 
jų komplikacijas, antrinę glaukomą po cheminių akių traumų. 
Išanalizuoti duomenis apie cheminius akių nudegimus ir an-
trinę glaukomą, jos paplitimo dažnį, komplikacijas, gydymo 
schemas, atsaką į gydymą.

Tyrimo medžiaga ir metodai 
Atlikta PuBMed duomenų bazėje esančių mokslinių 

straipsnių, kurie nagrinėja cheminius akių nudegimus ir 
jų komplikacijas, apžvalga. Analizės metu išnagrinėtos 24 
straipsnių apžvalgos. Naudoti raktiniai žodžiai: cheminiai 
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akių nudegimai, antrinė glaukoma po cheminių akių nude-
gimų, šarmai, rūgštys. 

Tyrimo rezultatai 
Cheminiai nudegimai (52 proc.) įvyksta darbe [13], daž-

niau pasitaiko vyrams (56,6-60,0 proc.) [13,14]. Neseniai 
JAV atliktame tyrime  nustatyti 5,1 naujų cheminių nude-
gimų atvejų 100000 gyventojų per metus [15] koreliuoja su 
Jungtinėje Karalystėje atlikto tyrimo rezultatais - 5,6 naujų 
atvejų 100000 gyventojų per metus [13]. Šie epidemiolo-
giniai duomenys pabrėžia pavojingų cheminių medžiagų 
saugaus laikymo, švietimo ir prevencijos priemonių svarbą 
[14,16].

Antrinė glaukoma po cheminių nudegimų. Įprastai šio 
tipo glaukoma yra atviro kampo, tačiau jei uždegiminiai reiš-
kiniai yra intensyvūs (uždegiminiai eksudatai, susiformavu-
sios sąaugos), diagnozuojama uždaro kampo glaukoma ar net 
ūmus glaukomos priepuolis [10]. Rizikos veiksniai: vyriška 
lytis, abiejų akių pažeidimas, aukštas pradinis akispūdis, 
sunkus akies paviršiaus pažeidimas (pagal Dua klasifikavimo 
sistemą IV – VI laipsnis ar Roper-Hall klasifikaciją III - IV 
laipsnis) [10,12].

Medžiagos, sukeliančios cheminius nudegimus. Che-
minių nudegimų sunkumo laipsnis priklauso nuo agento tipo, 
kiekio, pH, veikimo trukmės, toksiškumo ir pažeistos akies 
struktūros. Agentai gali būti šarminės medžiagos, rūgštys, 
tirpikliai, plovikliai ir kiti [10]. Tipiška patofiziologinė įvy-
kių eiga prasideda staigiu audinio pH pasikeitimu, po kurio 
įvyksta nuo pH priklausomi cheminiai pokyčiai [9]. Svarbūs 
ir kiti veiksniai, tokie kaip temperatūra, kiekis, smūgio jėga, 
koncentracija, disociacijos koeficientas (pvz., osmoliarišku-
mas), redokso potencialas [17]. 78 proc. pažeidimų sukelia 
šarmai [13]. Ragenos šarminiai nudegimai sudaro 7,7-18 
proc. visų akių traumų [6]. Šarmai prasiskverbia greičiau ir 
giliau nei rūgštys [10,17]. Pagrindinis veiksnys, lemiantis 
šarminį toksiškumą, yra pH, šarmų pH yra aukštesnis už 7 
[10], o kai pH >11,5 – gresia sunkūs ragenos pažeidimai [5]. 
Šarmai reaguoja su ląstelių membranų riebalų rūgštimis, su-
keldami dezorganizaciją, suardo ląstelių tarpląstelinio tarpo 
mukopolisacharidus, nutraukdami tarpląstelines jungtis. Pa-
žeidę epitelį, ragenos stromoje suardo kolagenines skaidulas, 
patenka į priekinę kamerą ir skverbiasi gilyn, sukelia ląstelių 
apoptozę bei audinių nekrozę [10]. Ląstelių membranų lizė 
išlaisvina chemotaksius ir uždegimo tarpininkus, tokius kaip 
prostaglandinai, leukotrienai ir interleukinai, sukeliančius 
greitą imunologinį atsaką [17]. Amoniakas lemia sunkiausius 
akių cheminius nudegimus [5,13], prasiskverbia greičiausiai 
(<3 min.) [5]. Rūgštiniai sužalojimai sukelia labiau ribotą 
akių paviršiaus pažeidimą, nei šarmai [10,17,18]. Rūgščių 
pH yra žemesnis už 7 [10]. Rūgštys denatūruoja ir koagu-

liuoja audinių baltymus ragenos epitelyje, sudarydami barjerą 
tolimesniam skverbimuisi į gilesnius akies sluoksnius. Dėl 
šios priežasties pažeidimas lokalizuojasi kontakto vietoje 
[10,17,18]. Be to, ragenos epitelio ir priekinės stromos bu-
ferinės savybės neutralizuoja žemą pH [5]. Skirtingai nuo 
kitų rūgščių, vandenilio fluorido rūgštis turi galingą poveikį 
ląstelių membranoms ir panašų į šarmų gebėjimą greitai 
prasiskverbti į akies audinius, sukeldama sunkius klinikinius 
padarinius [10,17]. Temperatūra lemia pažeidimo sunkumo 
laipsnį, karštas tirpalas paprastai padaro daugiau žalos, nes 
cheminis reaktyvumas didėja, pakilus temperatūrai. Pažy-
mėtina ir traumos smūgio jėga. Esant dideliam smūgiui, 
net ir maža cheminės medžiagos koncentracija gali stipriai 
pakenkti, nes atsiradęs ragenos vientisumo pažeidimas 
sudaro tiesioginio kontakto su toksiška medžiaga sąlygas 
[17]. Ūminėje nudegimo stadijoje akispūdžio padidėjimas 
dažniausiai yra laikinas dėl priekinio segmento uždegimo 
(keratocitų koaguliacijos, mukopolisacharidų lizės), įskaitant 
trabekulinio tinklo uždegiminę edemą. Akispūdžio pakilimas 
gali būti paaiškinamas  hidratuotų ir sutrumpintų kolageno 
skaidulų gniuždomuoju poveikiu, kuris sukelia priekinės 
kameros kampo susiaurėjimą modifikuojant jo architektūrą, 
arba atsirandantis dėl ydingos akies skysčio cirkuliacijos 
(uveosklerinio srauto padidėjimo ar sumažėjusio nutekėjimo 
trabekuliniu tinklu) [10,17]. Kaip vėlyvoji komplikacija, 
potrauminė glaukoma atsiranda dėl susiformavusių priekinių 
periferinių sąaugų (sinechijų) arba trabekulinio tinklo ran-
dinių pakitimų [18]. Rečiau diagnozuojama hipotonija dėl 
paveikto krumplyno (ciliarinio) kūno, kuris nustoja gaminti 
akies skystį [10].

Keliose studijose su gyvūnais buvo tiriamas mechaniz-
mas, kuriuo būtų galima paaiškinti užpakalinio akies se-
gmento pažeidimą [3,9]. Tyrimai su gyvūnais atskleidė, kad 
užpakalinio segmento pažeidimas nebuvo susijęs su tiesiogi-
niu žalingu cheminių medžiagų poveikiu ir pakitusiu pH [9]. 
Uždegimą skatinančių mediatorių, įskaitant naviko nekrozės 
faktoriaus (TNF – α), reguliavimas sukėlė tinklainės gan-
glinių ląstelių apoptozę ir imuninių ląstelių aktyvaciją [3,9]. 
Nustatyta, kad per 24 valandas šarmai sukelia negrįžtamą 
tinklainės pažeidimą [3].

Apibendrinant galima pasakyti, kad šarminis ragenos 
pažeidimas lemia pakitusį pH, deguonies ir redokso poten-
cialą ir pažeidžia priekines akių struktūras, bet ne užpakalinį 
segmentą. Akies priekinio segmento uždegimas sukelia tin-
klainės imuninių ląstelių atsaką ir tai nulemia tinklainės ir 
regos nervo disko pažeidimą. Greita TNF-α blokada (neurop-
totekcinis gydymas TNF- α inhibitoriais) yra perspektyvus 
papildomas gydymas, galintis pagerinti klinikinius rezultatus 
po sunkių cheminių traumų [9,19].  
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Cheminių nudegimų stadijos. Klinikinę akių cheminio 
pažeidimo eigą galima suskirstyti į tiesioginę, ūminę, anks-
tyvąją reparacinę ir vėlyvąją reparacinę fazes [5]. 

Tiesioginė fazė prasideda nuo to momento, kai cheminis 
veiksnys liečiasi su akies paviršiumi [17]. 

Ūminės stadijos metu (1–7 dienos) audiniai valosi nuo 
teršalų, kartu atkurdami paviršinį apsauginį ragenos ir jun-
ginės epitelio sluoksnį [10,17]. 

Ankstyvasis reparacinis gijimo etapas (1-3 savaitės)  ap-
ima pažeistų akių struktūrų gijimą ir atsinaujinimą [17]. Ra-
genos ir junginės epitelio regeneracija (naujai susiformavusių 
ląstelių migracijai iš limbalinių kamieninių ląstelių), ragenos 
skaidrėjimas, kurį sukelia ragenos neovaskuliarizacija ir 
paveiktos stromos kolageno fagocitozė, glikozaminoglikanų 
ir kolageno sintezė, prasideda matricos regeneracija. Esant 
sunkiam cheminiam nudegimui, ragenos epitelio regeneracija 
vyksta labai lėtai, o ragenos neovaskuliarizacija yra ribota; 
ragena išlieka drumsta.

Vėlyvojo reparacinio etapo metu, po daugiau nei 3 sa-
vaičių, tęsiasi paveiktų akių struktūrų regeneravimas [10]. 
Lėtinę, sunkią uždegiminę reakciją dažnai sukelia pažeisto 
akies audinio skilimo produktai, kurie veikia kaip nauji an-
tigenai, sukeliantys leukocitų ir makrofagų invaziją [17].

Pirmoji pagalba, nudegus cheminėmis medžiago-
mis. Kuo ilgesnis cheminės medžiagos kontaktas su akies 
paviršiumi, tuo blogesnė prognozė, todėl nereikėtų atidėti 
gydymo laukiant kruopštaus traumos įvertinimo [17]. Pate-
kus cheminei medžiagai į akį, reikia kuo skubiau ją plauti 
vandeniu iš bet kokio lengvai pasiekiamo vandens šaltinio. 
Tikslas – išplauti cheminių medžiagų daleles [17,20]. Gy-
dymo įstaigose atliekama gausi Ringerio laktato arba NaCl 
0,9 proc. tirpalo irigacija. Irigacijai sunaudoto skysčio kiekis 
priklauso nuo cheminės medžiagos pH ir gali siekti 10 l ir 
daugiau [21]. Visuotinai pripažįstama, kad irigacija turi būti 
tęsiama tol, kol bus neutralizuotas akies paviršiaus pH (ma-
tuojama lakmuso popieriaus juostelėmis junginės skliaute) 
[17,20]. Po to, kai irigacija bus nutraukta, pH turi išlikti 
neutralus (7-7,4) mažiausiai 30 minučių [21]. Kitas svarbus 
žingsnis yra pašalinti bet kokias chemines daleles nuo akies 
paviršiaus, naudojant vatos tamponą ar pincetą, išversti ir 
viršutinį voką [20]. Pagrindiniai gydymo tikslai yra skatinti 
ragenos epitelizaciją, mažinti uždegimą, stabdyti keratolizę, 
užkirsti kelią antrinei infekcijai, palaikyti normalų akispūdį 
[17]. Reepitelizacijai skatinti skiriami dirbtinių ašarų lašai 
ar drėkinantys geliai, kurie spartina ragenos epitelizaciją, 
mažina pasikartojančių erozijų riziką ir paspartina regos 
atsikūrimą [17,20]. Rekomenduojama rinktis dirbtinių ašarų 
lašus be konservantų [20]. Pastebėta, kad askorbo rūgštis 
skatina kolageno sintezę, mažina ragenos išopėjimo ir per-
foracijų tikimybę [17,20]. Askorbo rūgštis gali būti varto-

jama vietiškai ir sistemiškai (rekomenduojama paros dozė: 
2 g geriamojo askorbo rūgšties ir 10 proc. akių lašai kas 2 
valandas) [20]. Dėl akies uždegimo gali susiformuoti užpa-
kalinės sąaugos, o tai skatina antrinės glaukomos atsiradimą. 
Vyzdį plečiantys medikamentai nutraukia jau susiformavu-
sias sąaugas ir užkerta kelią naujų atsiradimui. Šie vaistai 
mažina akies skausmą, kurį sukelia iridociliarinis spazmas 
[20,21]. Vietinių kortikosteroidų nauda ūminėje cheminio 
nudegimo stadijoje yra neįkainojama. Įrodyta, kad steroidai 
gali užkirsti kelią taurinių ląstelių skaičiaus sumažėjimui, 
užtikrinti bazinės membranos ir endotelio ląstelių stabilumą 
ir užkirsti kelią neutrofilų degranuliacijai. Vis dėlto, užsitęsęs 
gydymas kortikosteroidais yra siejamas su ragenos sterilio-
mis opomis ir skleros tirpimu, nes stabdo kolageno sintezę. 
Kortikosteroidus patartina vartoti ne ilgiau kaip 10 dienų 
nuo pažeidimo pradžios [17,20]. Kai kurie tyrėjai teigia, 
kad kartu vartojant vietinius steroidus ir vitamino C papil-
dus galima išvengti steroidų sukeliamo ragenos ir skleros 
tirpimo ir išopėjimo [20]. Ragenos su epitelio defektais yra 
ypač jautrios antrinei infekcijai, todėl ūminėje stadijoje ir 
vėliau rekomenduojami plataus spektro vietiniai antibiotikai, 
skiriami iki įvyks visiška audinių epitelizacija [20,21]. Gy-
dymo metu būtina matuoti akispūdį. Akispūdis gali padidėti 
dėl toksinių medžiagų sukelto uždegimo, dėl agresyvaus 
gydymo kortikosteroidais, po įvairių chirurginių interven-
cijų. Kuo didesnis pradinis akispūdis, tuo didesnė antrinės 
glaukomos tikimybė. Esant akispūdžio padidėjimui, skiriant 
vietinį gydymą reikia būti atsargiems, nes daugelis akispūdį 
mažinančių vaistų yra žalingi epiteliui [20], peroraliai ski-
riamas acetazolamidas, tiriant elektrolitų (ypač kalio) kiekį 
kraujo serume. Papildomai vietiškai pridedami beta-bloka-
torių lašai (pvz., sol. Timololi 0,5% kas 12 valandų). Alfa 
agonistų reikia vengti dėl vazokonstrikcijos [21]. Sunkiais 
atvejais taikomas chirurginis gydymas: amniono membranos 
transplantacija, tenoplastika, nekrotinių audinių pašalinimas, 
limbalinių kamieninių ląstelių transplantacija, keratoplastika 
ir keratoprotezavimas [20].

Atlikus literatūros apžvalgą pastebėta, kad optinei neu-
ropatijai išsivystyti turi įtakos ne tik aukštas akispūdis, bet 
ir kiti potrauminiai mechanizmai [22]. Nepaisant atliktų 
studijų, cheminių akių traumų sukeltos antrinės glaukomos 
diagnostika ir gydymas kelia daug klausimų gydytojo prak-
tikoje [23]. Norint išvengti cheminių nudegimų komplika-
cijų, svarbu visuomenės švietimas, darbo saugos mokymai 
ir tinkamos akių apsaugos priemonės [24].

Išvados 
1. Antrinė glaukoma – dažna nudegimų komplikacija, 

kuri gali sukelti negrįžtamą regos praradimą. 
2. Cheminės medžiagos lemia pakitusį pH, deguonies ir 
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redokso potencialą ir pažeidžia priekines akių struktūras, bet 
ne užpakalinį segmentą. Akies priekinio segmento uždegi-
mas sukelia tinklainės imuninių ląstelių atsaką ir tai nulemia 
tinklainės ir regos nervo disko pažeidimą.

3. Neuroprotekcinis gydymas TNF- α inhibitoriais - pers-
pektyvus papildomas akių cheminių nudegimų gydymas, 
galintis sumažinti tinklainės ganglinių ląstelių sluoksnio ir 
regos nervo disko pažeidimą.

4. Siekiant sumažinti cheminių akių nudegimų grės-
mingų komplikacijų riziką, svarbu visuomenės švietimas, 
darbo saugos mokymai ir tinkamos akių apsaugos priemonės.
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GLAUCOMA AFTER CHEMICAL BURNS, 
OVERVIEW AND FUTURE PERSPECTIVES

J. Skruodytė, P. Šerpytis
Keywords: glaucoma, chemical eye burns, alkali burns, acid 

burns, ocular chemical injures.
Summary
Ocular chemical burns are serious ocular emergencies that 

require immediate and intensive evaluation and care. The effects 
of chemical injuries to the cornea and limbus have been widely 
studied; however, there is very little information on glaucoma af-
ter ocular chemical injuries. One of the most important compli-
cations of ocular chemical burns is secondary glaucoma, which can 
lead to permanent vision loss. The chemical interacts directly with 
the surface of the eye at the moment of trauma. The increase of in-
traocular pressure during the acute burn phase may be temporary 
due to inflammation of the anterior eye segment. After trauma, 

the symptoms like the abnormal circulation of ocular fluid, the in-
crease of intraocular pressure (eye pressure over 21mmHg ). The 
reason being the narrowing of anterior chamber angle caused by 
synechia or trabecular meshwork. The development of optic neuro-
pathy is influenced not only by high intraocular pressure, but also 
by other indirect post-traumatic mechanisms, such as damage to 
the retinal ganglion cell layer. The goal of treatment is to restore 
the normal ocular surface anatomy and function. The topical tre-
atment of secondary glaucoma is usually ineffective, therefore the 
preferable options include laser and surgical treatments. For ins-
tance, limbal stem cell transplantation, amniotic membrane trans-
plantation and  keratoprosthesis are a few possible treatment op-
tions. Careful ophthalmological evaluations of glaucoma and its 
risk factors are needed for both the initial and the follow-up exa-
minations. These measures would allow the early detection and 
treatment of post-traumatic glaucoma, maintaining the patient‘s 
normal visual acuity and perimetry. In order to avoid the compli-
cations of chemical burns, it is important to emphasize on the si-
gnificance of public health education,  prevention and proper sa-
fety training at work.
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