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TECNICAS EXTRACAPSULARES PARA A
EXTRACAO DA CATARATA SENIL

PEDRO MOACYR DE AGUIAR
AFONSO FATORELLI

MIGUEL ANGELO PADILHA
PAULGC CESAR SILVA FONTES

A historia da cirurgia da cataratal e 2 nos mostra, em tracos lergos, quatro fases
distintas.

Na primeira fase, pré-cientifica, a extracdo se fezzia pelo método da Reclinacao,
isto e, da luxecao do nucleo do cristalino para a cdmara vitrea.

Numa segunda fese, iniciada por DAVIEL em meados do séculs XVIII, a cirur-
gia comecou a ser realizada por técnica extracapsular, isto &, abertura da camara
anterior, zbertura da parede anterior do cristalino e extragio do nucleo opacificado.

Mais tarde, gradativamente, esta técnica foi sendo suplantada pela da extracao
total do ecristalino — extracao intracapsular. Aperfeiccamentos sucessivos fizeram
com que ela ganhasse seguranca e simplicidade e passasse a ser a preferida pela
imensa mszioria dos offalmologistas de todo o mundo.

Finalmente, numa quarta fase, a atual, fatus noves foram surgindo e as técni-
cas extracapsulares voltaram a ganhar novo impulso e. com roupagens novas, vieram
nao somente disputar com as técnices intracapsulares o direito de serem considera-
das opcoes validas, como também © de serem consideradas as opcoes mais seguras,
e. portanto, opcdes preferenciais. E o que tentaremos provar neste artigo.

Afirmativa deste tipo ha 15 anos atras seria inconcebivel. Hoje o numero dos

adeptos das técnicas extracapsulares ndo cessa de crescer, tanto nos Estados Unidos
como na Europez3 e

A contestacao aos méritos das técnicas intarcapsulares surgiu depois desta ter
atingido o apogeu de seguranca e de simplicidade, gracas aos aperfeicoamentos que
foram surgindo nos ultimos 50 anos e que culminaram com a utilizacao das lupas
e do microscopio cirargico; com melhores fios e agulhes de sutura; com a utiliza-
cao judiciosa da alfa quimo tripsina e dos métodos de hipotensao ocular e — mais
do que tudo — com a genial descoherta da crin-extracao. feita por KRAWICZS e 6
O cirurgiao, ao terminar uma extrzcAdo intracapsular, se sente feliz com o aspecto
do olho operado e com a pupila redonda e preta que traduzem a remocdo completa
dos obstaculos épticos que impediamn a visao.

O observador mais exigente, no entanto, continuave preocupado com incon-
venientes de 3 ordens: primeiro, com o longo periodo de recuperacao; segundo, com
a insatisfacao visual do paciente operado, que pode ser resumida na frase: “O ci-
rurgiao se sente realizado; o doente, ndo”; e terceiro, com a freqliéncia e gravi-
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dade de algumas das complicacoes ros-operatorias, principalmmente em pacientes
sovens e naqueles com alto risco de descolamento de retina,

Na avaliacao do resultado cirtirgico o médico frequentemente subestima o as-
pecto subjetivo do problema, ou mais especificamente, o grau de satisfacas ou de
insatisfacao do paciente operado. Tambhém niao e de avaliacao facil o aspecto “s9-
cial” do probleme, incluindo o tempo de hospitalizacao, de repouso mais severo e
de recuperacao total. A possihilidade de reduzir a fregiiéncia e gravidade de al
gumas das complicacoes da cirurgia intracapsular s6 se fornou possivel quzndo
outras opcoes cirurgicas surgiram tornando possivel comparar os resultadss.

As tentativas pera minorar os problemas (pticos hé muito vém sendo feitas,
por 3 diferentes meios:

1° — Pelo aperfeicoamento das lentes para a correcao a afacia.

2° — Pelas lentes de contato, em fase intensiva de experimentacdc e de trens-
formacoes.

3.° — Pelas ilentes intra-oculares, que nestes ultimos 31 anos vém sendo utili-
zadas com maior ou menor entusiasino.

A revalorizacao atuzl das téenicas exfracapsulares surgiu como conseqiiéncia de
trabalhos de pesquisa realizados por grupos totalmente independentes e com dife-
rentes objetivos imediatos. Atribuimos principaimente a dois médicos a mudanca
total nos conceitos até entao prevelentes na cirurgia da catarata: KELMAN e BINK-
HORST.

CONTRIBUICAO DE CHARLES KELMAN PARA AS EXTRACAPSULARES

O jovem médico de Nouva York, apesar de escrever amplamente sobre a crio-
extracao” e de ter idealizado o primeire crio extrator norte-americano® insatisfeito
com o longo pos-operatdrio da cirurgiz tradicional, desde 1862 comecara a pesqui-
sar um meio de extrair o cristalino senil por uma incisao pequena.? Durante muito
tempo ele tentou extrair o cristalino como um 1odo, 0 que mostra que nao estava
prescupado com o problema da auséencie da capsula e sim com o problema da ex-
tensao da ferida operatoria.

No fim de mais de 5 ancs de pesquisas “in vitro” e em animais de laborato-
rio, pode finalmente operar seu primeiro doente humeno, pelo método que deno-
minou “Faco Emulsificacao”, através de abertura de apenas 3 mm de extensio.!"
Levou outros 5 anos até considerar, em 1972, o método definitivamente padroniza-
do.'! Na esséneicc 0 método de KELMAN consisle na abertura da parede anterior
do olho de 3 mm; capsulotomia anterior; fragmentacio ultrasonica do nucleo do
cristalino e aspiracao das massas remanescentes. KELMAN desenvelveu, portanto,
uma técnice extracapsular para a extracdo do cristalino. A sua contribui¢cao maior
para essa técnica consistiu na criacio de uma série de instrumentos que permitem
a remociao completa das massas cristalinianas.

- 8 -
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Preocupado em evitar as complicagoes decorrentes da excessiva manipulacan do
cristalino durante as manobras de fragmentacao ultrasbnica, criou uma solucao al-
ternativa, que denominou “conversao’” ¢ que consiste na ampliacao da abertura lim-
bica: extracao do nucleo do cristalino por pressao e contra pressan e aspiracao dag
massas remanescentes. O cirurgiao “‘converte” uma faco emulsificacao numa extra-
capsuler. nos moldes da velha técnica de DAVIEL. £ procedimento de excecao
para evitar complicacao per operatoria.

Como extensao natural desse procedimento, o cirurgiao passou a dispor, quando
opera um paciente com catarata muito densa e que nao se prestz para a fragmen-
tacao ultrasénica, de duas alternativas téenicas: ou realiza a extracao intrzcapsular
tradicional ou realiza uma cirurgia extracepsular, planejada como tal desde o ini-
cio. utilizando no final da cirurgia os recursos de aspiracao e de tratamento da
capsula posterior idealizados por KELMAN.

CONTRIBUICAO DE C. BINKHORST PARA AS EXTRACAPSULARES

O campo de interesse de BINKHORST difere totalmente do que acabamos de
estudar. Este médico holandés esteve interessado, desde o inicio de sua carreira
oftalmolégica nos implantes intra-oculares. Para se avaliar a extensao de sua obra
basta dizer que numa unica monografia, de 1977, foram citados 53 trabzlhos seus.12

No inicio da década de 50, logo apdés os trabalhos pioneiros de RIDLEY!® ele
aplicou 89 implantes intra-oculares;'¢ esses implantes lhe deram a experiéncia ne-
cessarias para sentir os problemas daquela época. Quando as lentes intra-oculeres
da primeira fase comeceram a dar problemas graves e tiveram que ser abandona-
das. BINKHORST continuou a acreditar no método e a procurar a identificacio das
razbes dos insucessos. A busca incessante de aperfeicoamento o levou a idealizer um
grende numero de modelos de lentes intra-oculares e novos metodos de fixagao dessas
lentes no olho afaco. Em 1970 ele chegou a uma conclusido que defende de maneira
intransigente: parz os implantes intra-oculares as técnicas de extracao da catarata
extracapsulares sao mais seguras do que as intracapsulares.

Na sua cirurgia extracapsular utiliza equipamento e técnices totalmente dife-
rentes das preconizadas por KELMAN,

A grande experiéncia com as técnicas intra e extracapsuleéres levaram BINK-
HORST a formular a hipotese de que as grandes complicacées que ocorrem na ci-
rurgia da cataratz sao devidas em grande parte a falta da barreira entre o humor
aguoso e o humor vitreo, o que o levou a idealizar o que denominou “sindrome da
falta de barreira”.

Vamos procurar condensar as suas idéies baseados num trabalho recentemente
publicado por ele. !4

A SINDROME DA FALTA DE BARREIRA, DE BINKHORST
A fisiologia de qualquer oOrgao depende da integridade da sua morfologia. A

remocao da catarata ocasionz um grave transtorno morfologico com repercussao di-
reta na fisiologia do globo ocular.
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No olho, nés distingnimos um compartimento anterior e um compartimento pos-
terior, separados pelo eristalino, seu ligamenlo suspensor e pela membranz hialéi-
de. Esta barveira tfem funcoes de 2 tipos:

Mecénicas: de controle da hidrodindmica do aquoso, de controle da estabilidade
da iris ¢ de conirole da dinimica ¢ da posicao do vitreo.

De membrana permeavel: de controle do equilibrio bioquimico.

A remocao completa da barreira afeta mais profundamente o equilibrio que a
sua remocao incompleta. As atleragoes provocades por esta quebra do equilibrio po-
derao ser mais ou menos importantes. Serdo sempre mais importantes quando so
faz a remocao total do cristalino.

BINKHORST enumera as seguinies complicacbes provocadas pela falta da bar-
reira: Falta de suporte para a iris (iridodonesis). Dispersio pigmentar (endotelio-
patia de turbuléncia). Perda celular do endotélio, progressiva. Tyndall persistente.
Disturbios do vitreo: hérnia do vitreo, descolamento posterior do vitres e vitreo-
donesis. Alteracoes bioquimicas.

Como complicacées tardias conseqiientes aquelas acima enumeradas, viriam: a
descompensacdo corneana, o edema cistoide de macula, o descolamento da retinz
e 0 glaucoma do olho afaco.

A sindrome da falta de barreira nio estd ligada 2 presenca de lentes intra-
oculares, embora um oiho com lente intra-ocular pesada (modelos antigos), fixada
na iris e sem a presenca da capsula posterior, esteja mais propenso a sofrer as
conseqiiéncias da falta de barreira.

Em sintese, sdo essas as idéias de BINKHORST.

Outra hipétese muito debetida nos 1ltimos tempos tem sido a da interferén-
cia das prostaglandinas, liberadas pelos tecidos inflamados e que atuariam na geé-
nese do edema cistéide da macula, no olho afaco. A ser verdadeirs a hipotese, a
presenca da capsula posterior integra ganha outro argumento a seu favor.l6

A NOSSA EXPERIENCIA PESSOAL COM AS TECNICAS EXTRA E
INTRACAPSULARES

A primeira experiéncia de um dos componentes do nosso grupo (PMA) com as
técnicas extraczpsulares ocorreu em Londres, no Royal Westminster Hospital e no
Moorfields, em 1946-1947.17 Naquela época a grande maioria dos médicos ingleses
continuava fiel 4 extracao extracapsular do cristalino.

A reacdo inflamatéria no periodo pés-operatoério e a freqiiéncia de catarata
‘secundaria densa foram fatores negativos que na época nos impressionaram nega-
tivamente e nos deixaram fiéis a cirurgia intracapsuler, com pinca de ARRUGA,
que na época era a técnica dominante entre ndés.

Outra experiéncia intensiva de componente do nosso Grupo (AF), foi com as
técnicas de aspiracdo empregeda na remogéo das cataratas moles das criancas e

wi 10 o=
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dos jovens.'® Esta experiéncia permiliu que o cirurgiio sentisse os limites e os
riscos das {¢cnicas de aspiracio com os recursos disponiveis na época.

Assim, ao nos iniciarmos na Faco emulsificacao de KELMAN em 1975'" a nossa
experiéncia com &8 téenicas extracapsulares ceora bastante desencorajadora. Nosso
objetivo estava relacionado com a dimensao da abertura limbica e nao com o pro-
blema da capsula posterior, tal como KELMAN inicialmente. Hoje, diriamos: com
0 pos-operatorio imediato e nao com o pos-operatorio terdio.

Estavamos tao imbuidos da idc¢ia de que uma incisao pequena era o grande
objetivo, que a necessidade de “converter”, isto ¢, de ampliar a incisao para re.
mover 0 nucleo denso “em bloco”, era encarada como um meio fracasso, por mais
que KELMAN nos tivesse procurado mostrar a exceléncia desta técnica alternativa.

Aos poucos fomos mudando de opiniao quanto a ‘“conversao” — desde que rea-
lizada no momento certo — e também quanto 4 “extracepsular programada”, isto
€, extracapsular com remocdo completa das massas corticais e limpeza da capsula
posterior.

O meédico nao familiarizado com & '‘Extracido Extracapsular Programada” pode
nao perceber a total diferenca entre a Cirurgia Programada e a Cirurgia Acidental.

Como ha outras situacoes que também levam a “extracepsuiar”, vamos estuda-las
em conjunto.

19 — A expressao “Extracdo Exiracapsular do Cristalino” engloba todas as
cirurgias realizadas para @ remocado da catarata, em que a capsula do cristalino €
aberta. Para exemplificar, vamos enumerar 4 situacbes perfeitamente distintas:

a) A faco emulsificacio de KELMAN, no seu procedimento classico.
b) A “conversao”, tembém descrita por KELMAN.
¢) A extracapsular programada, e

d) A extracapsular acidental.

Hi, ainda, outras situacGes e técnicas cirurgicas neste grande grupo das Extre-
capsulares, como, por exemplo, a técnica de GIRARD, via “pars plana”, que nao
vamos estudar aqui. As diferenc¢es fundamentais existentes nas situacdoes que acima
enumeramos, sao as seguintes:

1 — Na faco emulsificagdo cléssica, a incisao corneana para a remocao do cris-
talino ¢ de apenas 3 milimetros; & abertura da parede anterior da capsula do
cristalino é sempre ampla; a remo¢ao do nicleo e da cortex é completa, gragas
aos recursos de irrigacao e de aspiracao idealizados por KELMAN e seus seguidores
e a parede posterior do cristelino sofrera o tratamento que for julgado oportuno
(veja mais a frente).

2 — Na “Conversao” a incisao de 3 milimetros é ampliada € o nucleo remo-
vido em bloco. Os outros tempos sio exatamente iguais ao que foi descrito acima.

T i
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3 — A Extracapsular programada serd descrita com detalhes mais adiante, tal
como nos a realizamos. Ha alternativas {éenieas como a da Escola Holandesa (BINK-
HORST e WORST) que nao utilizam os aspiradores molorizados com pressao contro-

lada e varias ouftras.

4 — A Extracapsular néo programada ou acidental é a situz¢do que o médico
adepto da Extracao Intracapsular conhece: sem que ele tenha planejado, a capsula
do cristalino se rompe durante as manobras de extracao; a rutura estda mal locali-
zade: ha desinsercao parcial da zonula; o vitreo em geral insinua para a camara
anterior e dificulta a remogao das massas corticais e, quase sempre, o médico nao
dispoe de equipamento adequado para a remocio do cristalino roto e para a vitrec-
tomia anterior. E, portanto, uma situacdo atipica, ndao planejada e que predispoe
o olho a uma série de complicacbes pos-operatorias. E um acidente, ndao uma
“técnica’.

A capsula posterior do cristalino tanto na faco emulsificacao como na “Con-
versio” e na Extracapsular programada, pode sofrer 3 tipos de tratamento, confor-
me o caso e a vontade do cirurgiao:

1) Pode ser deixada intacta, depois de limpa de todos os restos corticais.

209) Pode ser aberta no centro (capsulotomia posterior) no final do ato ci-
rargico ou,

3.°) Pode ser totalmente removida. Para isso, ap6s utilizar alfa quimo tripsina, o
cirurgiao apreende a capsula e provoca, lentamente a sua remogao towal, reancando
manobra semelhante 4 que ele tenta quandc ha rutura acidental (V. acima), mas
com a diferenca de que, realizada nesse tempo, a manobra € facilima e a hialoide
permanece intacta.

Portanto, contrariamente ao que se pode imaginar, as expressoes “‘extracapsu-
lar” e “remocdo parcial do cristalino” nfo sdo necessariamente equivalentes. Em
outras palavras: por intermédio de recursos extracapsulares tambem se poae Ppro-
ceder a remocao total do cristalino.

Dizemos isto apenas a guisa de esclarecimento, pois o nosso grupo esta firme-
mente convencido das vantagens da conservacao da capsula posterior e, mais do
que isso, da conservacao da capsula intactza, sempre que possivel.

Este € um dos pontos mais explorados pelos criticos das técnicas extracapsu-
lares. O argumento quase sempre empregado € este: ‘“As possiveis vantagens da
conservacao da capsula posterior do cristalino sao anuladas, na pratica, pela fre-
giiéncia da sua opacificacao secundaria.” Nao concordamos com este ponto de vista:
a conservacao da capsula posterior € particularmente atil no poés-operatorio imedia-
to e sua opacificacdo, meses ou anos apos a cirurgia, pode ocorrer mas nao cons-
titui complicacao grave pelo simples fato de que a capsulotomia, num segundo
tempo, ¢ facilima, desde — e este ¢ o ponto fundamental das técnicas modernas —
que a capsula tenha ficado rezlmente limpa no final da primeira cirurgia.

- TR
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Resta lembrar que, se o médico nao quiser correr nunca o pequeno contratempo
de realizar uma capsulotomia secundaria, basta abrir sistematicamente 2 capsula
posterior no final da cirurgia de calarata.

Cabe aqui voltar a analisar as vantagens da conservacao da capsula do crista-
lino, ampliando os conceitos de BINKHORST, ja expostos neste artigo. As vantagens
da conservacao da capsula do cristalino, podem ser descritas, com alguma redun-
dancia, como segue:

1.9 Imaginemos um grande compartimento com duas camearas contiguas, com
conteudo de densidades diferentes. & assim o olho humano, com as camaras ante-
rior e posterior, que contém o humor aquoso e a camarz retro cristaliniana, com o
vitreo. A remocgdo total da barreira vitreo-aquosa nao ¢ fisiologica.

2.9) A contencdo do vitreo num compartimento fechado evita o que BINKHORST
chama oftalmo-endodonesis, isto é, a excessiva mobilidade das estruturzs intra-
oculares.

3.9) A contencdo do vitreo num compartimento fechado provoca menor pressao
sobre a ferida operatéria, esclerocorneana, por inércia (nas paradas bruscas, por
exemplo) permitindo maior liberdade de movimentacao no pos-operatério e redu-
zindo as complicacdes da cicatrizagao.

49) O vitreo, contido no seu compartimento, ndo toca na coérnea, reduzindo
o risco de sua descompensacao.

5.0) Com o humor aquoso separado do humor vitreo ndo ha difusao de subs-
tancias nocivas (prostaglandinas, por exemplo) para o polo posterior do olho, redu-
zindo a incidénciz de edema cistéide de macula.

6.°) Esta separacio é particularmente 1util em caso de infeccas exdgena, que
pode ficar confinada no compartimento anterior e nado atingir o vitreo.

7.0) A presenca da capsula posterior, mesmo quando parcizlmente aberta, faz
reduzir drasticamente a incidéncia de descolamento de retina no olho operado.

89) Para os médicos interessados na cirurgia de implantes intra-oculszos, a
presenca da capsula posterior é a garantia necessaria que impede a mais temivel
das complicacoes: 2 luxacao do implante para o vitreo, além de outras. Repetimos
o conselho de BINKHORST: Para realizair um implante intra-ocular mantenha a cap

sula posterior.

Resta analisar outro ponto importantie: qual a técnica extracapsular ideal? Co-
locando a proposi¢ao noutros termos, podemos perguntar: quais as vantagens e
guais os inconvenientes das duas técnicas que dividem a preferéncia dos cirurgioes
que praticam as “extracapsulares” — a [faco Emulsificacao e a Extracapsular Pro-

gramada. Vamos analisar por partes:
1.°) Vantagens da Facoemulsificagado sobre a Extracapsular Programade.

a) A extracdo da catarata por incisdo por apenas 3mm de extensdo deixa o
olho praticamente sem problemas de cicatrizagdo da parede. A movimentagao do
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paciente ¢ totalmente livre, mesmo no die da cirurgia. Raramente sc encontra astig-
matismo > de 0,5D. e 0 olho se apresenia branco, sem reacao, na maioria dos casos,
logo no dia seguinte a operecao. A refracao se estabiliza em duas ou trés semanas,
permitindo correcao oOptica deflinitiva no fim deste prazo.

b) Na extra-capsular, os problemas de cicatrizaciao, se bem que raros, podem
existir. Ha necessidade de uma atencao maior na sutura, paraz que o paciente possa
ter movimentacao livre precoce. O astigmatismo as vezes atinge valores elevados
— devido A excessiva preocupacao com o fechamento da parede (nao é inconvenien-
te grave porque & remoc¢ao dos potons mais tensos provoca a volta & normalidade
da curvatura corneana). A estabilizacao da refracao leva de 30 a 45 dias. Em re-
sumo, a facoemulsificacao é mais segura e permile recuperacao meis rapida.

2.9) Inconvenientes da Iacoemulsificacio sobre a Extracapsular Programada.

a) O equipamento € mais caro, mais sofisticado, necessitando maior assistén-
cia. Os componentes que necessitam ser importados incluem o trépano de titanic
com a caneta ultrasonica, de importacdo dificil e cara. (Um servico com muito mo-
vimento cirirgico necessita de 3a 5 cabos com a ceneta ultrasonica, o que aumenta
em muito o preco do equipamento.) A técnica € mais sofisticada do que a “‘extra-
capsular”, necessitando ser exercitada constantemente (ndao € uma técnica pera o
cirurgidao ocasional). E completamente diferente das técnicas tradicionais: o cirur-
giao comeca “da estaca zero”. A margem de erro permitida é pequena. E indispen-
savel o uso do microscopio cirurgico.

b) O mesmo nao acontece com a extracapsular programada. O unico equipz-
mento caro € o aspirador-irrigador (sem dispositivo ultrasdnico). Seu preco € cerca
de 5 ou 7 vezes inferior 2o do equipamento necessario para a facoemulsificacdo. As
pecas de reposicido ndo sofrem grande desgaste, o que significa menor velocidade
de reposicao. A cirurgia € de execucao mais simples, mais semelhante aquelas que
o cirurgiao esta acostumado a usar na sua rotina cirurgica. O cirurgido mediana-
mente habilidoso, no fim de seis meses ou um ano, dominard a técnica completa-
mente, principalmente se for bem orientiado e se ja tiver vivéncia de cirurgia zo
microscopio. O microscopio cirurgico ¢ indispensavel, a nosso ver.

As dificuldades materiais e técnicas da facoemulsificacao tornam dficil a sua
grande generalizacao, apesar da sua incontestavel superioridade. A extracapsular
programada é alternativa perfeitamente valida, mais facil, mais barata e que pode

se generalizar, principelmente num pais como o nosso, com grandes dificuldades
de importacao.

Em resumo, os trés principais objetivos que aconselham a ado¢ao da técnica
extracapsular sao:

1.°) Maior seguranca para o olho.
2.%) Mobilizacao precoce do peaciente,

3.9) Criacao de condi¢coes ideais para ficcao dos implantes intra-oculares.

ws: W e
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Para analiszcarmos as condicoes materiais necessarias para a execucao das técni-
cas extracapsulares, analisaremos sucessivamente a utilizacao de recursos de magni-
ficacao, 0o equipamento de aspiracao e irrigacao e a téenica.

MICROSCOPIO OU LUPA?

Nos estamos firmemente convencidos de que uma cirurgia extracapsular para
ser bem executada necessita grande magnificacio da imegem e iluminacao intensa.
Somente com estes recursos, que so o microscOpio cirurgico pode oferecer, sera
possivel a boa visualizacao da capsula posterior ¢ das massas aderentes a esta capsu-
l2; um bom posicionamento das suturas e a utilizacao dos fios de nylon mais finos,
de 90 a 11-0. Portanto, embora reconhecendo que alguns cirurgioes de fama inter-
nzcional utilizam apenas a lupa cirfirgica, achamos indispensavel o microscopio.

Se desejamos fazer o que é mais seguro para o nosso doente, teremos que nos
aparelhar para isso. Nao basta mudar pela metade: realizar uma Extracapsular com
todzs as deficiéncias que no passado a fizeram pior do que as técnicas intracapsulares.

EQUIPAMENTO DE ASP!RACAO/IRRIGACAO

Ha varios modelos aceitidveis. O importante é que irrigacao e aspiracao sejam
simultdneas e com controle de pressido positiva (para irrigacao) e negativa (para
aspirecao). Também as pontas de aspiracio devem ter desenho e orificio de aspira-
cao adequados. E o item mais importante para uma técnica “limpa”, isto é, para
que se possa fazer realmente a remocao total das masses cristalinianas.

Em trabalho recente?0 descrevemos a técnica que utilizamos para a cirurgia
extracapsular programada e para a facoemulsificacdo com colocacio de lente intra
ocular. Vamos repetir aqui, com mais detalhe, os varios tempos da “Extracapsular
Programada”.

1 — Abertura esclerocorneana, de 2mm, realizada com fragmento de lamina de
gilete, depois de remover a conjuntiva da regido perilimbica e de proceder A he-
mostasia com eletro cautério bipolar.

2 — Introducao do cistitomo de KELMAN, com irrigacio permanente, na came-
ra anterior. O cirurgiao controla por meio de pedal a entarda de solucao balancea-
da, de RINGER-LACTATO levemente modificada, Na dependéncia da profundidade
da camara anterior ele comanda a altura do frasco de irrigacao: mais alto, maior
vasao. Com o cistitomo procede & abertura circular da capsula anterior, fazendo
pequenos cortes sucessivos, que acompanham o bordo pupilar (figs. 1 e 2)

3 — Ampliacdo da incisdao, com tesouras, da maneira classica, para a direita
e para a esquerda, até cerca de 140°, A extensdo da abertura fica na dependéncia
do nucleo da catarata: nucleo maior exigira aberiura maior,

4 — Extracao do ntcleo por pressio e contrapressao (figs. 3 e 4) utilizando o
gancho de ARRUGA e a alca de SNELLEN.

—_ 15 -
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FIGURA 1 FIGURA 2

FIGURA 3 FIGURA 4

FIGURA 5 FIGURA 6
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5 — Lavagem parcial das massas cristalinianas, apenas para remover os frag-
mentos sobrenadantes.

6 Fechamento pereial da ferida operatoria utilizando fio de nylon 10-0, su-
tura X ou duplo X com no sepullado. No final da sutura permanecera aberto um
segmento de 3mm da [ferida operaloria para a aspiracao das masses cristalinianas
remancscentes.

7 — Aspiracao de todos os restos cristalinianos com a caneta de irrigacao-
&spiracao, ligada ao aspirador (fig. 5). O cirurgiao com o pedal controla o aparelho
que na “posicao 1”7 apenas injeta liquido na cdmara anterior sem aspirar e na
“posicao 2" injeta e aspira simultineamente. . o tempo operatorio mais delicado
e que requer maior treinamento. O orificio de aspiracao nao deve ficar voltado na
direcao da capsula posterior, pois podera provocar a sua abertura ndo intencional,
em momento improprio.

8 — Terminada a aspiracdo o cirurgiao procedera a iridectomia periférica (fig. 6).

9 — A seguir completa o fechamente da ferida operatoria.

Neste momento se o cirurgido achar conveniente, poderd fazer a capsulotomia
posterior, introduzindo a faca de ZIEGLER entre as alcas da sutura, fazendo com
que a ponta penetre levemente na periferia da capsula as 9h. movendo-a da es-
querda para a direita para executar uma abertura linear, hem no centro da 4rea
pupilar. A elasticidade da capsula fara com que essa abertura linear se transforme
imediatamente num orificio circular. Este tempo é facultativo. Muitas vezes o cirur
giao termina a cirurgia deixando a capsula posterior integra, pelas razdes que foram
expostas mneste artigo.

SUMARIO

Os AA. procuram definir o que entendem por extracéo extracapsular da catarata e descre-
vem a “extracdo extracapsular programada’’.

Déao particular énfase a necessidade da remog¢gin completa das massas cristalinianas o que
exige a utilizacio de aparelhagem de asplracdo/irrizacio com controle da pressio positiva e
da pressdo negativa e também a utilizacio do microscépio cirurgico.

”

SUMMARY
Extracapsular Techniques in Senile Cataract Extraction

The Authors attempt to define what 1s an extracapsular cataract extraction and they des-
cribe a planned extracapsular cataract extraction.

They particulary stress the need for complete removal of cortex remnants — a procedure
which requires the use of an irrigation—aspiration equipment with control of positive and
negative pressure, as well as the use surgical microscope.
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GLAUCOMA CORTISONICO:

Fstudo de 15 casos (")

NASSIM CALIXTC
SEBASTIAO CRONEMBERGER SOBRINHO

INTRODUCAO

Embora as primeiras comunicacoes sobre o efeito hipertensivo ocular dos corti-
costeroides remontam a década de 50 com McLEAN (1950), WOODS (1951), LIJO-
PAVIA (1952) e FRANCOIS (1854), o glaucoma cortisonico continua sendo, ainda
hoje. uma das iatrogenias mais freqiientes em Oftalmologia.

Segundo FRANCOIS et alii (1966), o glaucoma cortisonico, manifesto ou verda-
deiro, € caracterizado por:

1. um aumento da pressao intra-ocular induzido pela instilacao repetida de
colirios de corticosteréides no olho, aumento esse ausente antes da aplicacao do
corticosterdide e persistente apos sua interrupcao;

2. apresentar déficit de campo visual;

3. responder a drogas hipoteansoras (mioticos, inibidores da anidrese carhdai-
ca, ete.), uma vez suspensa a instilacao do corticosteroide.

FRANCOIS (1954) relatou o caso de um paciente de 35 anos que recebeu cor-
tisona topica para tretamento de conjuntivite primaveril e subseqiientemente desen-
volveu acentuada escavacao glaucomatosa com hipertensido intra-ocular. Ja GOLD-
MANN (1962), ao relatar cinco casos de glaucoma corfisonico, em pacientes com
idade média de 35 anos que haviam usado colirios de corticosteréides por intervalo
de tempo compreendido entre 4 meses e 5 anos, afirmou que em nenhum caso en-
controu escavacao glaucomatosa, mesmo quando o campo visual se mostrou acen-
tuadamente alterado. Relatou ter encontrado apenas palidez de papila. Déficits de
campo visual foram detectados em oito dos dez olhos estudados e nao eram como
os do glaucoma cronico simples, mas irregulares, tais como os observados apos glau-
coma agudo primario ou secundario. BIETTI e QUARANTA (1966), entretanto, rela-
taram que extenso e rapido dano do nervo 6ptico é caracteristico do glaucoma cor-
tisonico. FRANCOIS et alii (1966), ao realizarem teste cortisonico em 396 pacientes
normais com histéria familiar positiva para glaucoma, relateram que o teste foi
positivo (aumento da Po superior a 5 mmHg) em 124 pacientes. Em 118 desses pa-
cientes, a Po retornou ao normal 2pés a suspensao do teste. Porém, em 6 pacientes,
com idade variando de 49 a 73 anos, o teste cortisonico deu origem a um glaucoma

(*) Trabalho realizado no Servico de Glaucoma do Anexo Séo Geraldo (Hospital das Clinicas
da UFMG).
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cortisonico, tendo havido exclusao da mancha cega no paciente Je 68 anos, zumento
da mancha cega nos pacientfes de 49 e 65 anos, contracao concéntrica e déficit nasal
nos outros pacienfes. ROBERTS (1968) reledou uwim casn de glaucoma cortisonico em
um paciente de 15 anos que instilon prednisalona topica em ambos os olhos, para
tratamento de conjuntivite alérgica, uma a duas vezes ao dia, durante pelo menos
um cno. Esse paciente, embora apresenfasse Po elevada em amhos os olhos (54 mmHg
no OD e 31 mmHg no OE), apresentou escavacao patologica e alteracan de campo
visual apenas no olho direito, que f(oi submetido a cirurgia pelo fato da Po nao ter
sido controlada clinicamente. ROMO SANTOS (1972) epresentou uma revisan de 28
casos (49 olhos) de hipertensao intra-ocular cortisonica, sendo que, em apenas 11
casos (19 olhos)., foram observadas alteracoes de campo visual (glaucomez cortisonicH)
desde duplo escotoma até campo tubular. Em nosso meio, MARCON (1971) relatou
os resultados de estudo realizado em 13 pacientes, todos portzdores de tensao ocular
elevada e oue vinham usando colirios contendo corticoides. continuamente ou de
maneira irregular. O tempo de uso dos colirics [oi de 15 dias a 48 meses. Os pa
cientes possuiam idade de 24 a 65 enos com média de 45 anos. O campo visual
mostrou-se normal em todos o0s casos, com excecao de um. Concluiu que houve uma
diminuicao da facilidade de escoamento do humor aquoso demonstrada pelo estuds
tonografico. Verificou, a gonioscopia, um aumento significativo da pigmentaciao :
nivel trabecular, sugerindo um paossivel papel mecinico destes pigmentos dificultan-
do a passagem do humor aquoso através da trabécula ou umsa possivel alteracio
semelhante na intimidade da mesma malha trabecular. DUARTE et 2lii (1978) rela-
taram os achados clinicos, histopatclogicos e ultra-estruturais de peca anztomica
resultante de uma trabeculectomia realizada em um pacienie de 16 anos que 2pre-
sentou glaucoma cortisonico. Segundo os autores, o paciente fizera uso continuo
e ininterrupto de colirios de cortisone durante, aproximadamente, treze cnos, para

tratamento de conjuntivite bilateral.

O presente trabalho visa apresentar 15 casos (26 olhos) de glaucoma cortiso-
nico, estudados no Servigo dz Glaucomea do Anexo Siao Geraldo.

Foram incluidos 2 casos (4 olhos) de hipertensiao ocular cortisénica reversivel
com tratamento hipotensor, nos quais nao houve déficit de campo visual.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados 15 casos (26 olhos) de glaucyma cortisonico, diagnosticados
e/ou enczminhados no/ao Servico de Glaucoma do Anexo Sdo Geraldo no peri do
de 1965 até o presente.

Deve-se ressaltar que todos os cascs foram de clinica particrlar.

A idade minima dos pacientes foi de 14 anos, a maxima de 33 anos, com
uma meédia de 23,7 anos. Nove pecientes eram do sexo masculino e seis do sexo
feminino.

Foram estudados os dados das fichas de todos os pacientes. individualmente e
em conjunto, no que diz respeito a idade, cor, histéria familiar de glaucoma e de
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diabetes, tipo de corticosteroide usado e tempo eproximado de seu uso, motivo de
instilacao do cortiecsterdide, refratometria, hiomicroscopia, gonioscopia, oftalmos-
copia, campimeltria, tonometria, tonografia ¢ tratamento,

RESULTADOS

As tabelas 1, 11, 11, IV e V resumem os &chados dos 15 casos (26 olhos) de
glaucoma cortisonico estudados.

Chama a atencao a baixa média de idade (23,7 anos) dos pacientes.

Com relacao a cor, treze dos quinze pacientes ercm leucodérmicos e 0s ouiros
dois. feodérmicos.

O tempo aproximado de uso do colirio de corticosterdide variou de 6 mes-s
a 7 anos, devendo-se ressaltar que um dos pacientes (caso7) relatsu us> prolonga‘o
do colirio. sem no entanto, precisar o tempo. Em nove casos, foram utilizados co-
lirios contendo dexametasona simples ou associada a antibiético ou adstringente
nas concentracoes de 0,1% (6 casos) e 0,5% (3 casos). Em trés casos, foram utili-
zados colirios contendo fluocinolona a 0,25% associada a antibidtico e adstringente.
Em um caso (caso 1), foi empregado colirio contendo betametasona a 0,1%, en-
quanto que, nos outros dois casos (casos 3 e 10), os pacientes relataram haver usa’-
varios colirics contendo corticosteroéide.

Com relacdao ao motivo que levou os pacientes a utilizarem colirios contendo
corticosterdides, deve-se ressaltar que foram os motivos mais variados (irritacao
ocular, conjuntivite crdénica, conjuntivite alérgica, dores oculares, etc.), sendo que
em doze casos (80%) ndo foi relatada prescricio médica, supondo-se que ocorreu
auto-medicacao, enquanto que, em frés casos (20%) foi relatada prescricio médice,
em um caso (caso 14) por contactélogo.

Em quatro casos (27%), a histéria familiar dos pacientes foi positiva pera glau-
coma. Em quatro casos (27%), os pacientes apresentaram historia familiar de diz-
betes. Em um caso (caso 12), a paciente apresentava histéria familiar de glaucoma
e de diabetes.

Com relacao a refratometria, deve-se enfatizar que dezoito olhos (69%) apre-
sentaram acuidede visual, com ou sem correcdo, de 0,8 a 1,0; seis olhos (23%)
apresentaram acuidade visuval, com correcao, de 0,2 a 0,7 ¢ dois olhos (8%), acuida-
de visual, com correcao, igual a 0,05. E importante ressaltar que, em &penas trés
olhos (ambos os olhos do caso 5 e OE do caso 11) foi constatada uma miopia su-
perior a 5 dioptrias.

Os achados biomicroscopicos forem varidveis. Leve hiperemia conjuntival foi
observada em seis olhcs (283%). Ceratopatia microbolhosa foi observada em trés
olhos. Bolsas limbicas (pos-trabeculectomia) estavam presentes em ambos os olho-
de um paciente (ceso 12). Atrofia iriana sectoral foi observada em um dos olhos
de um paciente (caso 14). Chama a atencdo a presenca em oito olhos (31%) de
opacidades cristalinianas pulverulentas subcapsulares posteriores (catarata subcap-
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sular posterior), associada & hipertensio intra-ocular em sete olhos. No caso 9,
apesar da biomicroscopia mostrar essas opacidades em ambos os olhos, o glaucoma
cortisonico foi caracterizado apenas no olho esquerdo. Por outro lado, no caso 13,
cujo glaucoma cortisonico foi caracterizado em ambos 0s olhos, as opacilades cris-
tolinianas foram observadas apenas no olho direito. Em quatorze olhos, a hiomi-
croscopia foi normal.

Com relacao aos achados gonioscopicos, deve-se enfatizar que em dezesseis olhos
(62%). 0 seio camerular era do tipo amplo e em seis dlhos (23%), do tipo interme-
diario. nao havendo anomalias de tipo congénito. A gonioscopia nao foi realizzeda
em quatro olhos.

A oftalmoscopia mostrou papila com escavacao fisiologica (4+ a ++4) em oito
olhos (31%). trés dos quais apresentavem palidez temporal da papila e um apre-
sentava hiperemia da papila com leve turgor venoso e pulso arterial espontaneo.
Papila com escavacdo patolégica (+-++ a/ou + | -} ) foi observeda em dezoito
olhos (69%), trés dos quais apresentavam palidez temporal da papila enquanto em
oito (31%), a pepila apresentava-se branca. Pulso arterial espontaneo foi observado
em oito olhos (31%).

Os campos visuais foram obtidos no Perimetro de GOLDMANN. Foram encon-
tradas as seguintes alteracdoes de campo visual:

1. exclusao da mancha cega: em dois olhos (8%) — casos 6 e T.

2. contracao concéntrica acentuada de todas as isopteras: em um olho (4%) —

caso 11.
3. perda de campo nasal: em dois olhos (8%) — casos 7 e 14
4. perda de campos nasal e inferior: em cinco olhos (19%) — casos 1, 5 e 9

(Figuras 1 e 2).

5. perda de campos nasal e superior: em seis olhos (23%) — casos 8, 10, 13 e
15 (Figura 4).

6. ilha de visao temporal: em cinco oihos (19%) — casos 4, 11, 12 e 14 (Figura 3).
7. campo tubular: em um olho (4%) — caso 15.

Deve-se ressaltar que, em nove (69%) casos que apresentaram alterac¢oes cam-
pimétricas, os campos visuais foram repetidos, sendo que, num follow-up minimo
de 3 meses e maximo de 9 anos, com média de 3,2 anos, ndao houve melhora nas
alteracoes presentes nos exames iniciais (Figuras 1, 2 e 3).

Nos outros quatro casos nao foi possivel a realizagdo de outros exames cempi-
métricos. Os pacientes dos casos 6, 8 e 10 nao procuraram mais o Servico para
controle. No caso 12, o paciente voltou ao seu lugar de origem para controle com
um colega que o encaminhou ao Servi¢o. Nos casos 2 e 3. 0s campos visuais apre-
sentaram-se normais.
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Com velacao a tonometria, ¢ importante zssinalar que, nos pacientes que che-
garam ao Servico virgens de quaisquer tratamentos, a presao intra-ocular a apla-
nacao variou de 28 a 62 mmllg, com uma média de 41,6 mmig. O paciente do caso
10 ja chegou ao Servico com a Po controlada em ambos os olhos sem medicacao,
sendo que o controle da Po foi obtido clinicamente. Por outro lado, o paciente do
caso 12 fora submetido a trabeculectomiz em ambos os olhos em outro Servico,
tendo nos chegado também com a Po controlada sem medicacao em ambos 9s olhos,
Um dos pacientes (caso 11) chegou ao Servico com a Po controlada, sob medicacao,
em 2apenas um dos olhos, enquanto que dois outros (casos 8 e 14) nos chegaram
em uso de medicacao, porém com a pressao intra-ocular nao controlada em ambos
0os olhos. Nos casos 2 e 3, os pacientes apresentavam Po elevada (moderada ele-
vacao no caso 2 e acentuada elevacio no caso 3) em ambos os olhos porém, por
fatores desconhecidos, a escavacao papilar e os campos visuais mostraram-se normais.

Deve-se ressaltar que o paciente do caso 4, embora epresentasse, no exame
inicial, Po elevada em ambos os olhos, possuia papila e campo visual normais no
olho esquerdo, tendo sido, portanto, caracterizado o glaucoma cortisonico apenas
no olho direito. No olho esquerdo, foi evidenciada apenas uma hipertensao ocular
cortisénica simples.

Merecem especial atencao os achados dos casos 6, 9 e 13, em que, apesar do
relato dos pacientes de haver instilado o corticosteréide em ambos os olhos, foram
detectadas hipertensdo intra-ocular, alteracoes campimétricas e tonograficas em
epenas um dos olhos, caracterizando nesses casos um glaucoma cortisénico unilateral.

No caso 6, o paciente relatou haver instilado dexametasona a 05%, trés a
quatro vezes ao dia, em ambos os olhos, durante 2 anos e 3 meses. Procurou o
Servico em 10/1/73, zpresentando Po de 40 mmHg no OD e de 16 mmHg no OE,
sem medicacdo. Apresentava em AO papilas com escavacao fisiologica, sendo que,
no OD, a papila mostrava-se hiperémica, com leve turgor venoso e pulso arterial
espontaneo. No OE, a papila era levemente hiperémica e sem turgor venoso. O
campo visual do OD mostrou exclusao da mancha cega na isoptera I/1, enquanto
gue no OE o campo era normal. A biomicroscopia, ambos os olhos apresentavem-se
acentuadamente hiperémicos mas com cidmara anterior profunda. No OD, foram ob-
servadas opacidades cristalinianas pulverulentas subcapsulares posteriores. Apos a
suspensao do corticosterdide em ambos os olhos, o paciente foi medicado com epilo
a 4% de 8 em 8 horas no OD, tendo a Po desse olho passado de 40 mmHg para
14 mmHg em dois dias. No ultimo exame de controle (21/11/73), a Po de AO era
de 14 mmHg sem medicacao e a tonografia realizada nesse mesmo dia apresentou
C,-; igual a 0,15 no OD e a 0,11 no OE (Tabela III). Nao foram feitos outros exames
de controle do paciente pelo fato de o mesmo nao ter retornado ao Servico.

No caso 9 o paciente relatou haver instilado fluocinolona a 01 25%, pelo
menos uma vez ao dia, em ambos os olhes, durante mais de 1 ano. Procurou o Ser-
vico em 31/3/76 apresentando Po de 15 mmHg no OD e de 33 mmHg no OE, sem
medicagao. Apresentava papila com escavagdo -+ no OD e com escavagio |- | | €
palidez temporal no OE. O campo visual do OD foi normal e o do OE apresentou
déficit nasal e inferior. A biomicroscopia, foram observadas opacidades cristelinia-
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nas pulverulentas subcapsulares posteriores em ambos os olhos, porém mais densas
no OE. O paciente foi medicado com glaucon & 2% de 12 em 12 horas no OE no
periodo de 2/4/76 a 10/5/76, quando foi suspensa a medicacao pelo fato de a Po
ter sido normalizada (Figura 5). Em 25/5/76, f(oi inicialo um teste cortisonico (uma
gota de celestone quatro vezes ¢o dia) no OD, que apresentava Po de 12 mmHg.
Em 28 6/76, aproximadamente um mes depois, o teste cortisonico foi interrompido
por haver a Po do OD atingido 34 mmlg. No mesmo dia, foi realizada uma tono-
grafia cuios valores para o C,. forem de 0,03 no OD e de 0,07 no OE (Tabela II).
Apos a suspensao do teste cortisonico no OD, este olho foi medicado com epifrin
a 29 de 12 em 12 horas, sendo que em 2/7/76, a Po ja estava normalizada. Sus-
pendeu-se o epifrin a 2% no OD. Em 6/7/76, a Po de ambos o0s olhos erz normal,
sem medicacao, assim permanecendo até o ultimo controle do paciente realizado
em 30/4/80.

No caso 13. o paciente relatou haver instilado dexametasona & 0,1%, uma gota
trés vezes ao dia, em ambos os olhos, durante, aproximadamente, cinco anos. Pro-
curou o Servico em 10/4/78 apresentando Po de 14 mmHg no OD e de 48 mmHg no
OE. no qual estava instilando isoptocarpine a 2% de 6 em 6 horas e epifrin a 0.5%
de 12 em 12 horas. Apresentava papila com escavacao + a +-+ no OD e escava-
cao L L L -+, com pulso arterial esponténeo e halo atrofico peripapilar no OE. O
campo visual do OD erz normal e o do OE apresentava déficit nasal e superior
(Figura 4). A biomicroscopia era normal no OD e mostrava leve hiperemia conjun-
tival no OE. A tonografia realizada em 11/4/78, a&s 7 horas, com o paciente tendo
ingerido um oratrol e instilado uma gota de isoptocarpine a 2% no OE as 6 horas
mostrou o seguinte valor para o Cy-;: 0,01 no OE (Tabela II). Em 15/4/78, o OE
foi submetido a uma trabeculectomia, com a qual a Po voltou a normalidade, tendo
apresentado o valor de 14 mmHg, sem medicag¢do, no uUltimo exame de controle do
raciente em 6/8/79.

Com relacao a tonografia, a Tabela II mostra os valores individuais, as médias
e os desvios-padrao globzis do C, do volume-minuto (F), do C,-;, da rigidez parietal,
calculada pelo método diferencial (Ed, e Ed,) e pelo método misto (Em)e da Po
dos olhos portadores de glaucoma cortisonico. Vale ressaltar que, com excecao dos
valores da Po do caso 11, os outros valores se referem a olhos portadores de
gleucoma cortisonico ainda nao tratado. Verifica-se que, em alguns olhos, a tono-
grafia nao foi realizada pelo fato de apresentarem Po muito elevada (cascs 1, 5. 6
e 14) ou ja terem sido submetidos a cirurgia (casos 11 e 12). E importante salientar
gue no caso 9 (glaucoma cortisonico unilaterai) foram tabulados inicialmente os
valores tonograficos do olho esquerdo (portador de glaucma cortisonico) e depois
do olho direito, ao ser detectada a resposta a teste com betametasona a 0,1%.

Chama a atencao na Tabela Il os baixos valores individuais, assim como as
baixas médias globais do C, do F ¢ do Cy-; em todos os olhos estudados tonogra-
ficamente.

A Tabela III mostra os mesmos paramectirce da Takbela II porém em olhos com
glaucoma cortisonico ja compensado.
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Observa-se que, em alguns olhos (casos 4, 5, 7 e 10), a despeito da Po encontrar-
se dentro dos limites normais, os valores tonograficos nao se apresentam norma-
lizados. Porém. ¢ interessante ressaltar o nitido aumento e/ou normalizacao dos
valores tonograficos do ¢ e (4, de todos os olhos ao se comparar com dados das
Tebhelas 11 e 111 Isto s¢ evidencia muito bem no caso 4 em que foram tabulados
os dados de trés tonografias realizadas no scguimento do glaucoma cortisonico ja
compensado. Aplicando-se o teste t de “Student” entre os valores médios globais dos
parimetros estudados nas Tabelas IT e III, verificouse que houve uma diferencs
estatisticamente significativa entre os valores da Po, do C e do C,, dos casos de
glaucoma cortisonico, nao compensados e compensados (Tabele IV: para o C global:
t — 433 ¢ p < 0,001; para o C,, global: t = 5,00 e p < 0.001; para a Po global
= 939 e p < 0.001).

Observou-se, no entanto, que a diferenca entre os outros parametros: volume-
minuto (F) e rigidez parietal (E) nas Tabelas Il e III nao foi estatisticamente signi-
ficativa (F global: t = 1,32, ndo significativo; Ed, global: t = 2,65, ndo significa-
tivo: Ed, global: t = 1,00, ndo significativo; Em global: t = 1,11 nao significativo)
(Tabela IV).

No que diz respeito ao controle da pressao intra-ocular, deve-se resszltar que
todos os pacientes tiveram a Po de ambos os olhos controlada clinica ou cirurgica
mente. A Tabela V mostra os valores individuais, as médics e os desvios-padrao
para cada olho e no grupo global das sete medidas da Po (ultima curva diaria de
pressao intra-ocular) realizadas como controle de seguimento dos casos estudados.

Deve-se ressaltar que nos olhos tratados cirurgicamente (casos 5, 11, 12 e 13)
a CDPo foi realizada, sem medicagdo, num intervalo de tempo minimo de um ano
e quatro meses apos a cirurgia.

Observe-se que em todos os casos em que foi realizada a CDPo, a pressio média
e a variabilidade apresentaram valcres absolutamente normiais, quer se considere
os valores de cada paciente individualmente ou os valores de cada olho, separada-
mente, ou em conjuntos, nas sete medidas. Nos casos 7, 14 e 15, ainda nao foi
putsivel a realizacao da CDPo de controle.

DISCUSSAO

No monumental “rapport” da Société Francaise D”Ophtalmologie (1975), DE-
MAILLY cita quatro formas de glaucoma cortisénico: a forma cronica, a forma
aguda, a forma pseudo-congénita e a forma pseudo-uveite hipertensiva.

Neste trabalho, sdo apresentados 15 casos (26 olhos) de glaucoma cortisonico,
na forma cronica. Nos casos apresentedos, observou-se, em concordancia com a
maioria dos trabalhos da literatura, que o glaucoma cortisonico € sobretudo uma
doenca dos jovens (média de 23,7 anos no presente trebalho), embora segundo
ARMALY (1963), o individuo mais idoso apresente maior susceptibilidade a acao
hipertensora cortisonica. A maior fregiiéncia de glaucoma cortisdnico nos jovens
pode ser explicada por varios motivos, entre os quais vale essinalar, os de ordem
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pessoal: maior f{reqiiéncia de blefaroconjuntivite no individuo jovem, imperativos
estéticos. ete. e os de ordem médiea: presericao de colirios ou pomadas de corticos-
teroides sem controle tonométrico e omissao da tonometria em exame rotineiro em
pacientes jovens.

Com relacdo ao tempo eproximado de uso dos colirios de corticosterdides,
verifica-se que ele foi muito variavel nos casos estudados, o que evidencia a difi-
culdade de se estabelecer a época em que realmente se originou a hipertensao ocular
cortisbnica, o que evitaria conseqiiéneias graves para os pacientes (danos do nervo
optico e do campo visual, ete.).

Nos casos estudados, os corticoslerdides que originaram o glaucoma foram a
betametasona a 0,1%, a dexametasona a 0,1% ¢ a 0,6% e a fluocinolona a 0,25%,
o que esta de acordo com o relato de KITAZAWA (1976) de que qualquer corticos-
teroide pode elevar a Po, havendo uma relacao entre a resposta da Po e a con-
centracao da droga.

Um aspecto interessante dos casos estudados foi o fato de que doze pacientes
(80% ) fizeram uso prolongado de colirios contendo corticosterdides sem relatarem
prescricao meédica, ou seja, supoe-se que ocorreu auto-medicacdao. Nos outros trés
casos, embora nao se possa excluir a auto-medicacao, os pacientes fizeram relato
de prescricao medica dos colirios, em um caso por contactélogo (caso 14). Natural-
mente, € de se supor que a prescricdo médica dos corticosterdides nao foi para
uso prolongado, de modo que esses casos certamente poderdo ser incluidos como
auto-medicacao. Por outro lado, niao é raro encontrar-se pacientes em uso de co-
lirios de corticosterdides prescritos durante seis meses ou mais para tratamento
de conjuntivite primaveril ou no pos-operatorio de cirurgia de pterigio.

Como até o presente, nao existem drogas com acao antiinflamatéria comparavel
a dos corticosteroides, nao se pode prescindir do seu emprego sob a forma de co-
lirio, pomada ou injecdo subconjuntival, ante um quadro inflamatério ocular severo
(uveite, por exemplo). Porém, é de extrema importancia levar-se em conta os seus
riscos, sendo muito prudente e muito honesto por parte de todos os oftalmologistas
prescrevé-los menos ou nunca em casos de minimas inflamacoes oculares. Ao pres-
crevé-los, deve-se alertar o paciente para os seus possiveis inconvenientes e realizar
controle tonométrico sistemético quando se fizer necessario prolongar o0 seu uso.
Também nao se pode esquecer de que o risco de glaucoma induzido por corticoste-
roide estd relacionado ao tipo, & concentracido, & duracao de administracao do
droga e a predisposicao genética do paciente, sendo que todas essas variaveis podem
e devem ser controladas pelo médico.

FRANCOIS et alii (1966) encontraram resposta ocular a teste cortisonico sig-
nificativamente maior em pacientes normais com histéria familiar de glaucoma,
sendo que, em seis dos pacientes por eles testados, o teste deu origem a um glau-
coma cortisonico. No presente trebalho, cinco pacientes apresentaram histéria fa-
miliar positiva para glaucoma, fato que pode ter contribuido para a génese do glau-
coma cortisbnico, porém é importante assinalar que, em um paciente (cgso 4), apesar
da presenca de historia familiar de glaucoma, o glaucoma cortisonico foi caracte-
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rizado epenas em um dos olhos (otho direito). O «tho esquerdn, embora também
apresentasse Po clevada (22 mmHg) possuia papila e campo visual normais eviden-
ciando uma resposta ocular assimétrica ao corticosleroide. semelhznte 4 encontrada
por ROBERTS (1968).

BECKER (1971) relatou ter encontrado alta porcentagem de respostas positivas
a teste cortisonico em diabélicos, jovens ou adultos. Cinco pacientes do presente
trebalho apresentaram historia familiar de diabetes, falo que também pode ter con-
tribuido para a génese do glaucoma cortisonico.

Com relacao a refratometria, deve-se ressaltar que trés olhos (ambos os olhos
do caso 5 e olho esquerdo do caso 11) apresentaram miopia igual ou superior 2 5
dioptrias, fator que também pode ter contribuido para a génese do glaucoma cor-
tisonico, de acordo com os trabalhos de PODOS et &lii (1966) e PATEL e ABRET
(1970).

Nos achados biomicroscopicos, deve-se enfatizar a presenca em oito olhos (31%)
de opacidades cristalinianas pulverulentas subcapsulares posteriores (catzrata sub-
capsular posterior), associada a hipertensao intra-ocular em sete olhos. No caso 9,
a despeito de a biomicroscopia, observarem-se essas opacidades em ambos os olhos
do paciente, o glaucoma cortisonico foi caracterizado apenas no olho esquerdo. Por
outro lado, no easo 15, cujo glaucoma cortisénico foi caracterizado em ambos os
olhos, as opacidades cristalinianas foram visualizadas apenas no olho direito.

As opacidades cristalinianas pulverulentas subcapsulares posteriores encontra-
das nos casos estudados apresentavam aspecto semelhante as descrites por VALE-
RIO (1963) e STREIFF (1964), devendo-se assinalar que elas foram observadas em
pacientes virgens de quaisquer cirurgias intre-oculares e permaneceram inalteradas
nos exames de controle subseqiientes.

E interessante observar que, nos pacientes que apresentaram essas opacidades
cristalinianas, a visao praticemente ndo foi comprometida, tendo a acuidade visual,
como correcao variado de 0,5 (OE do caso 14) a 1,0.

A patogenia da catarata cortisonica permanece ainda desconhecida. No trata-
mento cortisonico local, a literatura relata que, em tratamento bilateral, & ca-
tarata é sempre bilateral e o comprometimento é, geralmente, simétrico. Porém,
hé fatores individuais e, provevelmente, fatores genéticos e étnicos que intervém na
génese e na época do aparecimento da catarata, o que talvez possa explicar os
presentes achados.

E importante salienter a auséncia de anomalias congénitas e outras alteragoes
biomicroscopicas que pudessem ser responsabilizadas pelos casos de glaucoma cor-
tisonico estudados ou associadas a eles.

Na gonioscdpia, o seio camerular epresentou-se semelhante ao do glaucoma
cronico simples, nao havendo outras particularidades, o que esta em desacordo com
os achados de MARCON (1971). Em trés olhos (ambos os olhos do caso 1 e OD do
caso 5), havia sangue no cenal de Schlemm.
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Com relacao a oftalmoscopia, diferentemente de GOLDMANN (1962) que nao
encontrou escavacao glancomatosa nos cinco casos de glaucoma cortisonico por ele
relatados. foi observada escavacao glaucomatosa (- a/ou | | | ) em dezoito
(69%) dos vinte e seis olhos dos casos estudados. Palidez temporal da papila, seme-

lhante 3 relatada por GOLDMANN (1962) foi encontrada em apenas seis olhos (237 ),
trés dos queis com escavagao fisiologica,

Vale ressaltar a presenca de pulsoc arterial espontidneo na papila de oito olhos
(31%). nos quais a pressao intra-ocular no exame inicial, com ou sem medicacao
hipotensora, apresentava-se com niveis elevados (igual ou superior a 40 mmHg).

Alteracoes de campo visual, permitindo caracterizar o glaucoma cortisonico fo-
ram detectadas em 22 dos 30 olhos dos quinze pacientes estudados. O olho esquer-
do do caso 2, embora apresentasse Po elevada no exame inicial, possuia papila e
campo visual normais, nao sendo portanto portador de glaucoma cortisonico, mas
apenas de uma hipertensdao ocular cortisonica simples.

Foram incluidos dois casos (2 e 3) nos quais os pacientes apresentaram Po ele-
vada em ambos os olhos, porém, a escavacao papilar e os campos visuais mostraram-
se normais. No caso 2, o paciente relatou haver instilado colirio contendo dexame-
tasona a 0,5% em AO durante, aproximadamente, 6 meses. Chegou ao Servigo com
Po de 38 mmHg no OD e de 28 mmHg no OE, sem medicacao. Foi medicado com
glaucon a 1% (3 vezes ao diz) tendo a Po de ambos os olhos retornado aos valores
normais.

No caso 3, o paciente relatou haver instilado colirios contendo corticosterodides
durante, aproximadamente, 4 anos. Procurou o Servico em 6/6/67, apresentando
Po de 62 mmHg no OD e de 56 mmHg no OE, sem medicacdo. Foi medicado com
glicerina, dois compridos de diamox e pilocarpina a 4% (8 x 8h) e no dia seguinte
a Po passou para 20 mmHg no OD e 19 mmHg no OE. Sob pilocarpina a 4% (6 x 6h)
a Po de ambos os olhos permaneceu denfro dos limites normais. Em 4/9/68 foi
suspensa a medicacdo de ambos os olhos tendo a Po permanecido normal nos exz-
mes subseqiientes.

A Tabela V mostra os valores da CDPo dos dois casos, observandi-se que a
hipertensao ocular cortisénica foi totalmente revertida com o tratamento -clinic>.
Certamente, nesses dois casos, nao fosse a realizacao da tonometria rotineira e os
pacientes continuassem a instilacao de colirios contendo corticosterdides, dentro de
algum tempo apareceriam, irremediavelmente, danos do nervo Optico e de campo
visual.

As alteracoes campimétricas dos casos estudados foram irregulares na grande
maioria dos casos, concordando com o relato de GOLDMANN (1962) e, as vezes, ndo
se relacionando com a alteracdo papilar.

£ importante ressaltar o fato de que em nove casos em que foi possivel repetir
o exame de campo visual num follow-up minimo de 3 meses e maximo de 9 anos,
nao houve melhora nas alteracoes campimétricas presentes nos exames iniciais (Fi-
guras 1, 2 e 3). Este achado estd em des¢cordo com os de alguns trabalhos, entre
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cles. os de BRIGGS (1963) e MALES (1973), que relataram casos de glaucoma cor-
tisonico em que os campos visuais foram tolalmente recuperados apOs a suspensao
do corticosteroide, com ou sem f{ratamento hipotensor.

O especto considerado miais importante no presente trabalho foram os achados
dos casos 6, 9 e 13, em que, apesar de os pacientes relatarem seguramente haver
instilado colirio de corticosterdide em ambos os olhos, foram detectadas hipertensao
intre-ocular, alteracoes campimétricas e tonogralicas em apenas um dos olhos, ca-
racterizando nesses casos um glaucoma cortisonico wunilateral.

ARMALY (1974), em comunicacao pessoal a um de no6s (NC) relatou nunca ter
observado glaucoma cortisonico unilateral com instilacao repetide e prolongada de
colirio de corticosterdéide em ambos os olhos.

KITAZAWA et alii (1972) e BENJUMEDA (1973), ao realizarem teste cortisonico
em pacientes suspeitos de glaucoma, encontraram que a resposta dz Po ao corti-
costeroide niao é sempre simétrica, relatando terem encontralo pacientes com res-
posta fortemente positiva em um olho e negativa no outro, o que, de certo modo,
concorda com o0s casos de glaucoma cortisdonico unilateral, apresentados neste tra-
balho.

Bastante curiosa € a curva tonométrica do caso 9 (Figura 5), em que o pacien-
te, apesar de haver instilado colirio de fluocinolona a 0.25% em ambos os olhos,
apres-ntou glaucoma cortisénico apenas no olho esquerde. Porém, por outro lado,
o outro olho (OD) que nao apresentou glaucoma, ao ser submetido a teste com
betametesona a 0,1% (celestone ™), uma gota quatro vezes ao dia, exibiu uma res-
posta fortemente positiva (aumento da Po igual a 22 mmHg) num intervalo de, apro-
ximadamente, trinta dias. Este achado talvez encontre explicacdo em alguns fetos,
como por exemplo, a maior acdo hipertonizante da betametasona em relagao a fluo-
cinolonz; a ma reprodutibilidade da acdo cortisdnica sobre a Po em alguns cascs
e o fato de a resposta de um olho ndo influenciar na do nutro (PALMBERG et alii,

1975).

£ dificil explicar a presenca de glaucoma cortisonico unilateral, em instilacdo
bilateral, como ocorreu nos casos 6, 9 e 13. Baseando-nos em FRANCOIS e VICTO-
RIA-TRONCOSO (1974, 1977), poder-se-ia supor que o olho nao portador de glauco-
ma cortisonico em cada caso apresentasse, na época da instilacao do corticosteroile,
clones de gonibcitos da parede interna do canal de Schlemm com pouca ou nenhuma
sensibilidade a acao cortisonica.

Com relacdo a tonografia, a Tabela II mostra que o0s valores individuais assim
como as médias globais do C, do I e do C,-; apresenteram-se baixos em todos ¢s
olhos estudados. Na Tabela III, observa-se que, com a compensacao do glaucoma,
houve um nitido aumento e/ou normaliza¢ao dos valores do C e do Cy; na meioria
dos olhos. Aplicando-se o teste t de “Student” entre os valores meédios globais dos
pariametros estudados nas Tabelas Il e 111, verificou-se existir uma diferenca esta-
tisticamente significativa entre os valores da Po, do C e do Cy; (Tabela IV: para
o C global: t — 4,33 e p < 0,001; para 0 Cy global: t = 500 e p < 0,001; para
a Po global: t — 9,39 e p < 0.001).
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Tabela IV — Comparagao estatistica entre os valores médios globais de Po, C, C -,
F e coeficiente de rigidez parietal antes e depois da normalizagdo ten-
sional (“t” de Student) do glaucoma cortisénico.

Panén"’nia::os Antes Depois o p<
Po 39.12 =+ 12.29 1405 =+ 2.36 9.39 0.001

C 009 =+ 0.06 022 =+ 0.08 4.33 0.001

F 203 = 0.75 1.70 =+ 0.69 1.32 ——

Cy-7 0.03 =+ 0.02 011 = D05 | 5.00 0.001
Ed, 0.0134 = 0.0056 0.0195 = 0.0064 | 255 —
Ed, 0.0190 == 0.0028 0.0191 = 0.0053 | 1.00 _—
Em 0.0257 = 0.0032 0.0236 = 0.0060 | 1.11 —

Ed, : coeficiente de rigidez parietal obtido por tonometria diferencial usando os
pesos 5.5 e 10 do tonometro de Schiotz (tabelas de Friedenwald de 1955).

Ed, : coeficiente de rigidez parietal obtido por tonometria diferencial usando os
pesos 7.5 e 15 do tondometro de Schiotz (tabelas de Friedenwald de 1955).

Em : coeficiente de regidez parietal obtido combinando-se o valor de Po apl. e o
peso 7.5 do tondmetro de Schiotz (tabela de Calixto).

Esses achados tonograficos encontram explicacdo no mecanismo etiopatogénico
do glaucoma cortisonico descrito por FRANCOIS e VICTORIA-TRONCOSO (1974,
1977), segundo o que2l, os corticosteréides reforcam as membranas dos lissossomas
dos fibroblastos da parede interna do camal de Schlemm, dando-lhes estrutura bi-
molecular e impedindo a liberagdao de suas enzimas, necessarias a despolimerizaciao
dos mucopolissacarides-dcidos, predominantemente, o acido hialurdnico, contidos nos
goniocitos da parede interna do mesmo canal de Schlemm. Em conseqiiéncia, ha
um acumulo de mucopolissacarides-acidos, que retém agua e, portanto, dificultam a
drenagem do humor aquoso pelo edema trabecular.

Com relacao ao tratamento do glaucoma cortisonico, deve-se enfatizer que todos
os pacientes estudados tiveram a Po de ambos os olhos controlada clinica ou cirur-
gicamente (Tabelas I e V), sendo que dezessete (65%) olhos foram controlados cli-
nicamente e nove (35%) cirurgicamente (sete submetidos a trabeculectomia e dois
a trabeculotomia). No tratamento clinico, é importante assinalar que a primeira e,
as vezes, a Unica medida a ser tomada e a suspensao imediata do corticosteroide,
para em seguida, instituir medica¢ao hipotensora, sendo que, em muitos casos, 0
glaucoma cortisdonico responde bem aos inibidores da enidrase carbonica, aos mio-
ticos, a epinefrina e ao timolol.

Nos casos em que se fizer necessaria a intervencao cirurgica, pode-se optar pela
trabeculectomia ou pela trabeculotomia, com bons resultados, como ocorreu nos
nove olhos tratados cirurgicamente.

- 3B =



1v°0 sa°| ts-2 052 £9°1 63°1 8l 2 £6°1 £ ¢ ozuped-oLAsag
811 8321 62° L1 Lzt [zt 9421 £ETEL 26°EL 8€° ¢l 1290(5 erpay
9t"0  L£°0 P67 0"z 1 LL'2 6" 0'e  SL'L 202  pS°1 B8 L €8l £%'2 SIL°L 512 SS'E pEE oedped-oLasag
€471 28"l 08'gl loal EeTll S2'LL ezl 0072l 2b°2l 26°LL SL°2L 83°2l EE€°El EETEL LL°pL £9°§L SZ°El 0G°El eLpan
- - s - - . = E = s = o e > - == - e I I b i BT
G B £ = == - o o T - o T = b = = g s i ‘@A0OHA v
S vz 0072 S5°LL 007l L 8 (L 6 £l Ll £l LL £l 21 bl PA o1 141 WS £l
WS 68°L 68" 62'¢tlL 62'%lL ol oL Pl bl 2L el kL bl bl rL gL 9l £l El WIAIN 2
WS €9°1L LS°L 0D°LL 9876 el oL 2L 6 Lt 8 oL 6 el £l LL ol 8 ot TIW 1L
= g°p (oadowty EpTl  £9°L PL°GL 00°¢€) Sl gl 9L el el Lt Sl 2l 9l rA 9l £l 9l 9L bt il et i S T
WS g7l &7l 627l gptlLl oL oL oL oL L Lt LL el Lt LL £l £l £l el i 538 -
WS €e"L  zZl'z 98°El 9876l £l 9l 2L 8l vl 48 #l Sl 9l 6L 6l 9l £l El T g
-- - e o = =5 e = Sl S o s = e e i - e e WLMW L
115} 0571 8p*2 1£°2L 98721 AN ZL 2l 2l £l vl 148 5L rl SL ¥l 48 oL 2 AWd 9
WS L7 (571 98°0L 9876 8 8 LL 8 Al ol £l Ll Lt L zl el 6 6 i
WS ¥0"Z 297l 98 Ll (s°2l Ll LL oL el Lt el Lt 21 LL cL EL €l alL gL =B B
WS 071 Op"L 98'vL 25wl tlL £l o] | £l bl vl bl Sl Sl SL Ly Ll 51 SL  CTHYW!DP €
WS 18"l 6l"2 £S'2L wl°Ll 1L 8 LL ol el LL zl 2l ZL oL tL 2L al St ‘FTIN 2
% uodnely) [S7Z  Z1T2 LG°HL 98°S1 £l SL bl gl - Gl el £l L 9L SL 9L o4 02 “WoIN1 1
S 305V AE3SED 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao 30 ao S G
A wg ve 12 8l S1 2l 0°6 0°9
0JLuQstia0d ewodne|b ap sosed sop ojuawiibas op
3[043U02 owod epezl|ead (04gl) 4e|ndo-pazul oessauad ap BLJABLPp BALND - A Y12GYL



- TR m@ iy - ‘5 r AR .
-y W 194, ' it
iy g sy ZAetals
e
o e { ]
o B o/ ! e
- / frma Larilde
L —
v od
|
!
bk
|

s

NG |

I wortiy

-
L]

&~ R TR wosees =,
- < ) - e
~ N A 4 o . L L
¥ ; N |
M e A1

— T
-
~
o g
.

T
: LI PP
- LI
o180 et - NSO WG o 1 [ SER L I ——
- = e tear 103 e 1D

i R g‘:—"-"'—ﬁ—'-'—- —x 7 S ———

ATl & ‘-.'K\ Pt h:t-‘p.r_-'_-s. s
’ 4 1 — A N g Lt peme
7 4 PR R - e
“-_, \ \ e bk
: - \ b -, e, Mot

e,
L A = —— AT
< e N .
. N =
3 L) "
o | | |
: it I —r———

v
e

v e H
3 L . . il
j ; h !E
b T
‘ , S !

A
L)
[T
- .. . e
L KL L -

FIGURA 2 — Campos visuais de ambos 0s olhis d9 caso 5, realizados em 8-3-71 ¢ em 23-4-80.



Nassim Calixto e Sebastiio Zronemberger Sobrinho — Glaucoma Cortisonico 39

€ ¥ - & AN

P o 3 ["RRTTY i
PR

i 4 x, Ll L

oy T w31

Sewn G v n 14
s
i

wingiy
R R SR RN
m TO e Bt s ha et

e
HBEr
‘E‘ L1
HE B
R

LI H

o
et ]
—_— s .

—_—

ingh

MG
-— [— . z -
(L T T e e

FIGURA 4 — Campos visuais do caso 13 (glaucoma cortisénico unilateral (OE) em instilacdo
bilateral (AQ) de dexametasona a 0,1% durantie, aproximadamente, cinco anos).
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FIGURE & - Curve tonométrica do caso 9 (glaucoma cortisonico unilateral(OF)em que foi realizado teste ¢z retemerasonz 2 0,1% ne

olho contra-lateral (0D).

Quanto ao progndstico do glaucoma cortisonico, deve-se ressaltar que ele de-
pende nao somente da magnitude da hipertonia ocular mas também da precocidade
do dizgndstico como ficou comprovado nos casos 2 e 3 em que nido houve danos
de nervo éptico e de campo visual. £ muito importante para o paciente que se faca
a distincao entre o glaucoma cortisénico e outros tipos de glaucoma, porque no

primeiro, é possivel curar a doenca ou até mesmo preveni-la, se suspendermos o
corticosterdide em tempo.

A possivel prevencdo do glaucoma cortisonico s6 poderd ser realizada pelo con-
trole da comercializacao dos colirios e pomadas de corticosterdides e pela tonome-
tria sistematica em todos os pacientes.

RESUMO

B&o apresentados dquinze casos de glaucoma cortisénico estudados no Servico de Glaucoma
do Anexo S&o Geraldo.

Os pacientes foram estudados com relacho & idade, histéria famillar de glaucoma e de
diabetes, tipo, concentracdo e tempo aproximado de uso do corticosterdide, motivo de sua
instilacdo, refratometria, biomicroscopia, gonioscopia, oftalmoscopia, campimetria; tonografia e
tratamento.

Os achados encontrados foram comparados com o0s da literatura.

Foi enfatizada a presenca, em trés casos, de glaucoma cortisdnico unilateral em instilagao
bilateral de corticosterdide topico.
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SUMMARY

Cortisonic Glancoma: A Study of 15 Cases

The purpose of this paper Is to present our experience with 15 patients with cortisone
glaucoma. We will summarize the main polnts of our study.

I — Biomicroscopy
1. Bullocs keratopathy was bpresent In 3 eves (12%).
2. Posterior subcapsular opacities were present In 8 eyes (31%).

3. We did not find any peculiar caracteristic In the camerular sinus through the zonlos
copic examination.

II — Optic Disc Changes

1. Cup /Disc ratio more than 0.8 was present in 18 eyes (697.).
2. Atrophic optic disc was present in 8 eyes (31%).

3. Spontaneous arterial pulse was present in 8 eyes (31w).
IIT — Visual Field Changes (22 eyes — 85%)

1. Baring of the blind spot and concentric contraction of the isopters = 3 eyes (127 ).
2. Nasal Field Loss = 13 eyes (50%).
3. Temporal Island of vision and tubular visual fields = 6 eyes (23%).

Eighteen eyes presented visual field loss when the patients wéré first éxaminéd. The
Intraocular Pressure was then controled and they did not show any evidence of aditional field
w0ss in a 9 year follow-up period.

IV — Tonographic Coeffidents

The finding were similar to those seen in Chronic Simple Glaucoma, that is, decreased
outflow facility without appreciable changes in the minute-volume.

The statistical analysis of the minute-volume and the scleralrigidity coefficient before
and after normalization of the IOP did not show significant differences.

V — Treatment

The use of medication without prescription occurred in 12 patients (80%); in 3 patlents
the eye drops were prescribed by their ophthalmologist.

The cortisone glaucoma was controlled cliniecally in 17 eyes (65%) and surgically in 9 eyes
135%.). We performed Trabeculotomy in 2 eyes and Trabeculectomy in 7 eyes.

VI — Family History

Family History was positive for glaucoma In 5 patients and for Diabetes in 5 other pa-
tients: it was positive for both diseases in one patient.

VII — Unilateral cortisone glaucoma
The most slgnificant finding of this study was the presence of unilateral cortisone giau-

coma In 3 eyes (12%), in spite of instillation of corticosteroid drops in both eyes of the
3 patients.

To our knowledge this has never been previously mentioned in the literature.
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ACAO DA ANESTESIA RETROBULBAR SOBRE
PRESSAO INTRA-OCULAR (*)

FERNANDO L. C. TRINDADE (**)
NASSIM CALIXTO (***)

INTRODUCAO

Segundo ATKINSON (1961), o introdutor da ANESTESIA RETROBULBAR (AR)
foi HERMAN KNAPP que, em 1884, descreveu, pela primeira vez, na literatura. esse
meétodo de promover anestesia do bulbo ocular.

Enumeram-se as seguintes conseqiiéncias da AR:
— Bloqueio sensitivo do bulbo ocular;

— Bloqueio sensorial do nervo optico:
— reducao da visao central e da visao periférica:

— Bloqueio da motilidade extrinseca:
— reducao da pressao vitrea;
— aumento da profundidade da camara anterior:

— Bloqueio autonomo:
— bloqueio da motilidade intrinseca:

esfincter pupilar — midriase:
musculo ciliar — cicloplegia;

— prevencao do reflexo o6culo-cardiaco.
— hipotensao ocular.

Em relacao a acao da AR sobre a Po, observa-se, na maioria dos trzbalhos, d
cldssico conceito de hipotensdo ocular. ELSCHNIG (1927), ICAZA (1946), DUKE-
ELDER (1962) julgam-na poderosa arma hipotensora.

Entretanto, surgiram trahalhos questionando tal conceito, ao revelarem que,
nem sempre, a AR leva a hipotensao ocular, ocorrendo, as vezes, exatamente o con-
trario: HILL et alli (1963), MASUDA e MATSUO (1965), GARCIA-GOMEZ (1966), SI-
MONETTI e GORGERINO (1969), GIOTTERBERG e¢ INGEMANSSON (1977), ALVA-
RADO et alii (1978).

O objetivo deste trabalho foi o de verificar a acdao da AR sobre a Po, buscando-
se um posicionzmento cientifico mais seguro, frente & controvérsia sobre o tema em
enfoque, diante da continua aplicabilidade da AR.

( * ) Trabalho realizado ne Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da UFMG.
(**) Doutor em Medicina da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da UFMG.
1***) Professor Adjunto da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da UFMG.
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MATERIAL E METODO

Amostra Estudada

Realizou-se a presenie pesquisa em 40 pacientes internados na Clinica Oftalmo-
logica da Faculdade de Medicina da UFMG. que seriam submetidos a cirurgia de
catarata no dia seguinte.

Os anestésicos escolhidos foram a lidocaina (Xylocaina ), pelo fato de ser lar-
gamente utilizada, ha muitos anos, e & bupivacaina (Marcaina "), por ter este far-
maco revolucionado a anestesia local, devido & sua acao prolongada,

Com relacao a concentracio destes anesteésicos, optou-se pela lidoczina, a 2%,
por ser a geralmente utilizada (ATKINSON, 1956), e, por equivaléncia, a bupivacai-
na, a 05%, por ser aproximadamente quatro vezes mais potente que a primeira
(LEE e ATKINSON, 1973).

A concentracao de epinefrina foi de 1:200.000, padronizada por laboratério e
considerada a ideal (CORBETT, 1971).

Decidiu-se pela proparacaina, a 0,5% (Anestalcon®), para anestesia topica, e
fluoresceina, a 1%, como corante, por serem usadas, de rotina, no servico.

O volume da solucdo anestésica, injetado, foi de 2ml, o maximo recomendado
por RUSSEL e GUYTON (1954) para a AR.

Ao se escolher agulha de 40 mm de comprimento, de ficil zquisicio (agulha
para anestesia raquidiana), aproximou-se do tamanho ideal, preconizado por DU-
VERGER (1920), de 35 mm. Objetivou-se, com isto, diminuir o risco de hemorragia
retrobulbar e de puncio do nervo éptico, que se torna meior com injecdp mais
profunda na drbita (ATKINSON, 1934; SULLIVAN, 1949; BARRAQUER et alii, 1964).

Preferiu-se a via transconjuntival infero-temporal.

A midriase ipsilateral, verificada imedialamente £pds a injecao, foi tomada
como critério da correta colocacido da solucdo anestésica dentro do cone muscular.

Determinou-se que a pesquisa fosse de uma hora, intervelo de tempo corres-
pondente a duracao média de uma facectomia, por exemplo.

Desejou-se que a Po ndo sofresse influéncia de outros agentes, comumente em-
pregados em cirurgia ocular, tais como: sedacao pré-operatoria, uso de midriaticos
e de inibidores da anidrase carhonica, acinesia do orbicular, massagem digital do
bulbo ocular.

Sendo assim, todos os pecientes, incluidos neste trabalho, niao fizeram uso de
qualquer farmaco ou de manobra que pudesse alterar, direta ou indiretamente, a
Po, por ocasiao do exame.

Convém ressaltar que a maioria dos trabalhos clinicos na literatura (GIFFORD,
1949; RUSSELL e GUYTON, 1954; EVEREIT et alii, 1959; MASUDA e MATSUO,
1965; SIMONETTI e GORGERINO, 1869; GJOTTERBERG e INGEMANSSON, 1977),

- 46 -



Fernando L. C. Trindade e Nassim Calixto — Ac¢iac da Anestesia Retrobulbar. . . 47

dentre outros, apresenta periodo de observacao, inferior a uma hora, pois, geral-
mente, os pacientes eram examinados nos momentos que antecediam ao ato cirtur-
gico, ja submetidos & rofina pré-operatoria.

De acordo com a solucao anestcésica utilizada na injecao retrobulbar, os quatro
grupos experimentais foram convencionalmente classificados por:

— Grupo 1: lidocaina, a 2%;

— Grupo II': lidocaina, a 2%, com epinefrina (1:200.000);

— Grupo III: bupivacaina, a 0,5%;

— Grupo IV : bupivacaina, a 0,5%, com epinefrina (1:200.000).

Cada grupo experimental apresentou as seguintes caracteristicas, conforme
Tabela L

Tabela |

Caracteristicas Gerais dos Grupes Experimentais

Grupo N.° de idade (Anos) Sexz Olho-Teste
Experimental Casos Maxima Média Minima M F OD ©OE
10 75 61,6 48 6 4 7 3
I 10 85 67,8 44 6 4 6 L
III 10 75 65.0 49 1 6 5 5
IV 10 i 64,9 50 6 4 + 6

Empregou-se 0 mesmo material, em todos os pacientes, consistindo no seguinte:
— seringa hipodérmica ‘“luer-lok”, de 3 ml (fabricacao B-D);

— agulha “luer-lok”, de celibre 8, de 40 mm de comprimento, de bisel curto, nao
excessivamente cortante (fabricacao B-D);

— tonometro de aplanacao manual de Perkins (fabricacao Clement-Clarke).
Obedeceu-se a seguinte seqiiéncia para cada exame:

a) colocacio do paciente em posicdo supina, sem travesseiro, deixando-o de
repouso, confortavelmente, durante alguns minutos;

b) anestesia tépica, com uma gota, em ambos os olhos, de solu¢ao de propa-
racaina, a 0,5%;

¢) imediatamente apés, instilacdo de solucdo de fluoresceina, a 1%, uma gota
em cada olho;

d) zpos intervalo de dez segundos aproximadamente, tonometria de aplanacao,
em ambos os olhos;

. g
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e) AR no olho a ser operado;

f) tonometria de aplanacao sucessivas, em ambos os olhos, aos 1, 5, 10, 20,

30. 40 e 60 minulos, apos a injecao;

g) instilacao de uma gota do anestésico topico, no OC, e, logo a seguir, do

corante em ambos os olhos, nos tempos de observecao de 20 e 40 minutos;

h) no final. limpeza de ambos os olhos e antibiolicoterapia to6pica,
Anédlise Estafis"ica

A selecao dos pacientes para cada grupo experimental foi feita ao zcaso. Como
o interesse da pesquisa era estudar as variacoes da Po ap6s a AR e nao os seus

niveis absolutos, czlcularam-se as diferencas das medidas da Po, de cada tempo de

observacao. em relacao & medida inicial da Po, antes da injecao.

Dessa maneira, o tratamento estatistico foi realizado com as variacOes tensio-
nais. apos a AR, em sefe tempos de observacao, nos OT e OC.

Para se avaliar a significincia da influéncia dos fatores, relacionados a AR,
sobre a Po (1 — os quatro tipos de solucdes anestésicas utilizadas; 2 — a veriacao
tensional ao longo do tempo de observacao; 3 — o comportamento do OT em rela-
cao ao do OC), o meétodo estatistico mais apropriado € o da ‘“Analise da Verian-
cia” (DIXON, 1969).

A “Analise da Variancia” foi, entao, realizada, com. trés critérios de variacao
(Fatores: Anestésico, Tempo e Olho), com dez repeticGes por casa, pelo computzdor
Burroughs B6700 do Centro de Computacao da UFMG, utilizando-se programa do
“Scientific Subroutine Package”, desenvolvido pela IBM, por ser calculo numerica-
mente bastante complexo.

Como a “Anélise da Varidncia” é um processo que testa, simultzneamente, as
diferencas entre varios grupos, de modo genérico (CHASE, 1967), necessitou-se de
um teste estatistico que fizesse comparaces especificas. Sendo assim, foi utilizado
0 “Teste de Tukey” (RUNYON, 1977), aplicado somente quando o valor de F da
“Analise da Variancie” era estatisticamente significativo.

O nivel de significancia adotado foi de 95% (alfa = 0,05).
RESULTADOS

Com a finalidade de sintetizar os resultados, calculou-se a variacdo tensional
meédia, em cada grupo experimental, ou seja, a média das variacoes da Po em todos
o8 sete tempos de observagao, com o respectivo desvio-padrdo (Tabela II).
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Tabela 11

Variagao Tensional Média e Desvio-Padrao, do OT e OC, em cada Grupo Experimenial

Variacdao Tensional Média Desvio-Padrao
Grupo n (mm Hg)
oT ocC oT 0C
1 T0 0.28 0,31 1.91 1.29
11 70 --1.20 1-0,56 L:TT 1.30
111 70 - 1.44 —0.38 2.43 1.09
IV 70 —2.21 -0.07 1.45 1.43

Entretanto, esta variccao tensional se expressa melhor, ao se servir de valores
relatives. como revela a Tabela III

Seguem-se a apresentacao dos resultados colhidos, isoladamente, em cada grupo

cxperimental:

Grupo |

No OT, a Po inicial média foi de 12,60 mmHg, com valor maximo de 19.0 mmHg
e valor minimo de 9,0 mmHg. Houve decréscimo tensional médio de 2,22%, ocor-
rendo & maior queda aos 60 minutos, da ordem de 5,56%, € um pico de elevacan
da Po, de 1,19%, aos 10 minutos.

No OC, a Po inicial média foi de 12,20 mmHg, com valores extremos de 150 e
8.5 mmHg. Ocorreu aumento médio da Po de 2,54%, sendo a maior elevacidp aos
60 minutos, de 5,33%, e decréscimo maximo de 2,46%, no primeiro minuto de

observacao.

Vide Figura 1.
Grupo |l

No OT, a Po inicial média foi de 10,10 mmHg, com valores maximo e minimo
de 14,5 e 5,0 mmHg, respectivamente. Foi observada reducao tensional média, de
11,88%, havendo 2 maior queda nos tempos de observacao de 1 e 40 minutos, da
ordem de 13,86%, e a menor queda, aos 20 minutos, de 8,42%.

No OC, a Po inicial média foi de 10,55 mmHg, com valores extremos de 19,0
e 50 mmHg. Observou-se elevacao tensional média de 5,31%, ocorrendo o maior
pico tensional, aos 20 minutos, de 8,53% e o menor, aos 40 minutos, de 2,84%.

Vide Figura 2.
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Grupo ill

No OT. a Po inicial media foi de 11,66 mmllg, com valor maximo de 16,0 mmHg
e minimo de 85 mmHg. Verificou-se diminuicao tensional média de 12,477, apre-
sentando queda tensional maxima de 18,61%, aos 60 minutos, e menor qued2 ten-
sional. aos 5 minutos., de 6,50%.

No OC. a Po inicial média foi de 12,20 mmHg, com valores extremos de 16,0 e
85 mmHg. Registrou-se, também, diminuicao da Po, em média de 3,117%, ocorren-
do a maior reducao aos 30 minutos, da ordem de 6,15% e a menor zos 60 minutos,
de 0.82%.

Vide Figura 3.
Grupo IV

No OT. a Po inicial média foi de 11,85 mmHg, com valores maximo e minimo
de 16.0 e 7.0 mmHg, respectivamente. Houve decréscimo tensional médio de 18,657,
com a maior queda aos 5 minutos, da crdem de 23,63%, e a menor queda de 13,08%.
aos 20 minutos.

No OC, a Po inicial média foi de 11,70 mmHg. com valores extremos de 16,0 e
8.0 mmHg. Verificou-se decréscimo tensional médio de apenas 0,607, sendo que.
aos 10 e 20 minutos, ocorreu elevacdo tensional de 2,14% e, aos 40 e 60 minutos.
houve reducdo maxima da Po, da ordem de 2,56%.

Vide Figura 4.
Tabela 1V

“Anéalise da Varidncia”, com Trés Critérios ds Variagao

Fonte de Soma dos Graus de Quadrado o P
Variacao Quadrados Liberdade Médio o
Tempo 11.10268 6 1.85045 0.688  0.658(NS)

Anestésico 118.69777 3 39.56592 14.709 0.001
Olho 269.52188 1 269.52188 100.194 0.001
Anestésico X Tempo 18.86161 18 1.04787 0.390 0.989(NS)
Anestésico X Olho 50.67277 3 16.89092 6.279 0.001
Olho X Tempo 6.89375 6 1.14896 0.427 0.861(NS)
Residual 1.402.12412 522 2.68606

Total 1.877.87458 559 3.35935

O Fator Olho foi altamente significativo, isto &, houve diferen¢a estatistica
entre o comportamento do OT e o do OC, de modo geral.
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O Fator Anestésico também se mostrou significativo, o que exprime a ocorrén-
cia de diferenca, estatisticamente significativa, no comportamento de um ou mais
dos quatro tipos de solugoes anestésicas utilizadas.

O Fator Tempo nao se mostrou significativo, isto ¢, nao houve diferenca, esta-
tisticamente significativa, nos diversos tempos de observacao.

Como os Fetores Olho, Anestésico e sua interacao mostraram valores de F, es-
tatisticamente significativos, partiu-se para uma analise mais minuciosa, através do
“Teste de Tukey"”, buscando comparacoes especificas entre as diversas solucoes anes-
tésices, conjuntamente, no OT e no OC.

O “Teste de Tukey" constatou que 17 combinagbes se mostraram estatistica-
mente significativas, apresentando a seguinte ordem decrescente de significancia:

Combi-

nacao Grupo (Olho) é significativamente diferente do Grupo (Olho)
1 I (O  5iss s A SR BEE B BRSPS II (0C)
2 IV VLT . ooims min e b st b ity 58 S0 B8 SR 50 I (00
3 B LY o ois e wics s impmasne e sy @l eV, 4 IV (00
4 TIE I ocnrus o usmonsai o ommen o s sz wines: 46w auntis: 28 II (0C)
5 W O coneuin wm s s os s i s I (O
6 IV (O ansvs somns Swime s ewe i s o ows g III (00
I OTS .o i b b 06 BE o SRR SR S I (00
8 ML f0HS ..ot v Se s, o LS EVS I S 0 I (00)
9 B TOD) o onms v v e Gy m it i B I (00
10 111 S (04 & TP IV (0C)
11 BIE DOV | v conmyd s o o e Mmoo I (O
12 B AR s s enwanns sememimses o IV (00)
13 B BT  cviossmueasismnesn: o ssdims s, s e s III (00
14 IV (OT) oo e e II (OT)
15 111 41 & 7 ST po————————————— II (0C)
16 0« ) T T 1 (OT)
17 I TR v ton e s S i Ao B0, RS In (00

Como 2 “Analise da Variancia” revelou que o Fator Olho foi altamente signifi-
cativo, utilizou-se do “Teste de Tukey"”, para se saber se ocorreu diferenca estatis-
ticamentle significativa, entre o comportamento do OT e o do OC, em cada grupo
experimental.

Houve diferenca estatisticamente significativa entre o OT e o OC, nos seguin-
tes grupos, em ordem decrescente de significéncia:

—  Grupo IV (Combinz¢do 3)
—  Grupo II (Combinacdo 17)
— Grupo III (Combinacao 13)
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Nao ocorreu diferenca estatisticamente significativa entre o comportamento do
OT e o do OC, no Grupo L

O “Teste de Tukey" foi também aplicado, para especificar o comportamento
do OT e o do OC em relacao ao Fator Anestésico.

No OT., a ordem decrescente de significincia. entre os grupos experimentais,
foi a seguinte:

Grupo significativamente diferente do Grupo

IV s cummyeennse pe o e ens 1 I (Combinacao 5)
ML 5 i sth mudbnor s woe mimcntrn. v I (Combinacao 11)
IV v on S e R o SRa 5 II (Combinacao 14)
I oo e e WSS Gl I (Combinacao 16)

Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre os Grupos IV e III
e entre III e II

No OC, verificou-se diferenca, estatisticamente significetiva, somente entre os
Grupos II e III (Combinacao 15).

Estes resultados sao visualizados na Figura 5.
COMENTARIOS

Conforme a Tabela III e Figura 5, o decréscimo tensional médio do OT, nos
diversos grupos, foi o seguinte:

— Grupo I. 222%
— Grupo II: 11,88%
—  Grupo III: 12,47%
— Grupo IV: 18,65%

Nota-se que houve reducao da Po em todos os grupos. Nao se pode, entretanto,
de forma alguma, classifica-la de acentuada, contrario as observacoes de ELSCHNIG
(1927), ICAZA (1946), DUKE-ELDER (1962).

Os resultados dos Grupos II e III aproximezram-se aos de MIKLOS e HALMAI
(1964), que observaram reducdo meédia da Po, da ordem de 11%, apdés AR, com
2ml de solucao de procaina, a 4%, com epinefrina e hialuronidase.

O decréscimo da Po do Grupo IV foi discretamente inferior aos achados de
EVERETT et zlii (1959), que registraram hipotensao ocular de 22%, apés AR com
1,5ml de monocaina, a 1,5%, com epinefrina e hialuronidase. E foi também in-
ferior aos resultados de GIFFORD (1949), que anotou queda média da Po, de 33%,
em pacientes com catarata, ap6s injecdo de 2ml de solugdo de procezina, a 2%,
com epinefrina.

-_ 58 —
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GJOTTERBERG e INGEMANSSON (1977) nao verificaram diferenca estatistica-
mente significativa, entre o valor inicial da Po e os que sucederam a AR, de 2ml
de lidocaine, a 2%, sem ¢ com epinefrina (1:80.000). Esse trabalho se assemelha
ao que foi executado nos Grupos I e II. Coincide com os resultados do Grupo I,
ou seja, nao ocorreu queda da Po, eslatisticamente significativa, apos AR, de 2 ml
de solucao de lidocaina, a 2%, sem epinefrina. Diverge, entretanto, dos resultados
do Grupo 11, em que houve decréscimo tensional, estetisticamente relevante, apés
injecao desta solucao anestésica, com epinefrina.

Reportando-se a Tabela 111, verilica-se que., no Grupo I, a maior reducao da
Po ocorreu, aos 60 minutos. Ja no Grupo II, aconteceu nos tempos de ohservacao
de 1 e 40 minutos. No Grupo III, aos 60 minutos, e no Grups IV, aos cinco minutos.

A andlise estatisticar nao mostrou diferenca de um tempo de ohservacao em
relacao aos demais, pois, o Fator Tempo nao foi estatisticamente significativo. Desta
forma, nao se pode apontar qualquer dos tempos de observacao como sendo o em
que houve maior queda tensional, ao se znalisarem, conjuntamente 0s quatro grupos.

A propésito da adicdo de epinefrina a sclucao anestésica, € pensamento da
maioria dos autores que tal substancia incrementa a reducao da Po em AR: DA
RIER (1901) =firma que a acao constritora da epinefrina sobre os vasos, que nutrem
a iris € o corpo ciliar, provoca reducdo tensional e midriase, pela reducao do vo-
lume destas estruturas. ATKINSON (1948) menciona maior hipotensao ocular, com
adicao de epinefrina (1:1.000) a solucdo anestésica, gracas a sua acdo veaso-constri-
tora sobre as artérias, que entram no bulbo ocular. SNYDACKER et alii (1954) tam-
bém revelam maior queda da Po, ao se acrescentar epinefrina (1:50.000) a solucao
de procaina, a 2%. SWAN (1956) refere que a epinefrina provoca maior retencao
da solucdo anestésica na orbita e, mesmd isoladamente, é possivel que ela tenha
¢lgum efeito hipotensor ocular. GARTNER (1959) relata que a adicdo de epinefrina
leva 2 hipotensao ocular, por provocar constricdo das artérias, que entram no bulbo
ocular, sem interferir no escoamento venoso. Pode, também, reduzir a producido do
humor aquoso, devido a constricdo dos vasos, que nutrem o corpo ciliar. ATKINSON
(1964) realca que a vasoconstricao pela epinefrinz reduz o aporte sanguineo ocular
€, com menor conteido de sangue na corodide e no corpo ciliar, é razoavel admitir
que a Po se torne menor. ROPER (1866) observa maior reducdo da Po, ao se asso-

ciar epinefrina a solug¢do anestésica, sendo a queda diretamente proporcional 2
concentracao desta substancia. '

Entretanto, GJOTTERBERG e INGEMANSSON (1977) nao concordam com 0 con-
ceito de que a adigdo de epinefrina aumente o decréscimo tensional em AR. Veri-
ficeram que néo ocorreu diferenca significativa da Po, quando se acrescentava
epinefrina (1:80.000) a solucao de lidocaina, a 2%. Na realidade, acreditam que
esla associacao € até prejudicial, pois, seu efeito sobre a Po e variavel, sendo isto
considerado elemento nocivo a cirurgia intra-ocular.

A “Analise da Variancia” revelou que o Fator Anestésico foi estatisticamente
significativo. Sendo assim, o “Teste de Tukey” esclareceu se o acréscimo de epi-
nefrina (1:200.000) & solucdo anestésica acarretou, ou nao, maior reducido tensionel.

- K
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Com relacao a lidocaina, a reducao media da Po, do OT, foi de 2.22% no
Grupo.I e de 11,88% no grupo com epinefrina (Grupo II). Ocorreu, portanto, maior
diminuicdo tensional no Grupo II, comprovada estatisticemente. Vide Combinacao
16, Figura 5.

Com respeito & bupivacaina, o grupo sem epinefrina (Grupo III) mostrou de-
créscimo médio da Po, do OT, de 12.47% ao passo que, no grupo com epinefrina
(Grupo IV), a diminuicao foi de 18 65%. Apesar de haver .ocorrido maior reducao
neste tltimo grupo, a diferenca nao foi estztisticamente significativa. Vide Figura 5.

Em sintese, houve maior queda da Po, ao se injetarem solucoes de lidocaina
e de bupivacaina, com epinefrina, do que quando injetadas sem esta adicao. A di
ferenca, no entento, s6 foi estatisticamente significativa entre as solucoes de lido-
caina, com e sem epmdrma

Assun 0s achados relacmnadas A llciocama commdlram com os de ATKINSON
(1948), SNYDACKER et alii (1954) e ROPER (1966), divergindo-se, todavia, dos re-
sultados de GJOTTEIE{BERG e INGEMANSSON (1977).

Concorda-se com HILL “et- alii " (1963), MASUDA e MATSUO (1965), GARCIA-
GOMEZ (1966), SIMONETTI e GORGERINO (1969), GJOTTERBERG e INGEMANS-
SON (1977) e ALVARADO et alii (1978), ao se verificer que nem sempre ocorreu
hipotensao ocular, apés AR. Em seis ‘pacientes (quatro do Grupo I, um do Grupo II
e um do Grupo III) ndo ocorreu diminuicao da Po, em tempo de observacao algum.

”A'o_ ée obserﬁar as Figuras 1, -2 3 e 4, nota-se que houve reducdo tensional, ja
no “primeiro minuto de observacdo, sendo ela muito evidente no Grupo IV, ligeira-
mente menos, nos Grupos II e III, e quase nula, no Grupo L

Este futo nao corresponde com 0S achados de ELSCHNIG (1927) e MASUDA e
MATSUO (1965), que relatam hipotenqao ocular a partir de oito a dez minutos,
a‘pﬂﬁ' a m]et;ao

i - o 1.;

Nao obstante DOMINGUEZ e ALV&B.EZ (1971), ao se referirem, com surpresa,
a dJmmulgao da Po, imediatamente apos é AR de procaina, vem cmroborar 0s

nea da Po, pois, o anestesmo tem periodo de laténcia, exigindo determinado tempo
para agir. Citam, como possivel explicacao para esse fenémeno, a acao mecanica
da soluga:o anestésica no cone muscular, produzindo inibicdo reflexa dos musculos
ext,ra-oculares Esta explicacao parece valida, principalmente ao se utilizar da bu-
pivacaina, que apresenta periodo de laténcie ainda mais dilatado (LAAKA et alii,
1972).

Com referéncia ao tempo de observagdo, em que ocorreu a maior queda da
Po, vzle citar os achados de SNYDACKER et alii (1954), que verificaram tal fato,
entre cinco e dez minutos, depois da injecdo; de ROETTH e CARROLL (1955), dez
a-guinze minutos apés; EVERETT el alii (1959), cinco minutos apos; SIMONETTI
‘@ GORGERINO (1969), dez minutos ap0s a4 AR.

Entretanto, os achados da presente pesquisa discordam destes autores.

s Bl e



56 Revista Brasileira de Oftalinologin — Veol. XL — N© 1 — Marco de 1981

E conveniente ressaltar que a concentracao de epinefrina, utilizadz neste tra-
balho, de 1:200.000, foi bem mais diluida que as empregadas por diversos autores,
entre eles: ICAZA (1946), de 1:10.000 e ATKINSON (1948). de 1:1.000. ou seja, 20
e 200 vezes, portanto, mais concentradas.

Talvez esta diferenca de concentracao seja a responsavel pela diecrepancia entre
a maior reducao da Po. observada nesta pesquisa, de 23,63% ., aos 5 minutos, no
Grupo IV, e os achados de ATKINSON (1948), que relata quedas até de 30 mmHg.
apos AR.

Da mesma forma, talvez seja o motivo de ICAZA (1946) ter proposto a utilizacao
da injecao retrobulbar de procaina, com epinefrinz, em crises de glaucoma agudo.

Ao se comparar a reducdo da Po do OT, provocada pelos dois anestésicos uti-
lizados, lidocaina e bupivacaina, observa-se, pelo “Teste de Tukey”, que: Ao se re-
relacionar a bupivacaina, sem e com epinefrina (Grupos III e IV), respectivamente,
com a lidocaina, sem e com epinefrina (Grupos I e II), verifica-se que o decréscimo
tensional foi estatisticamente maior com as solucoes de bupivacaina, sendo mais re-
levante com a solucdo sem epinefrina. Vide Combinacoes 11 e 14. Figura 5.

Nao se obteve, na literatura, trabalho algum correlacionado a lidocaina com a
bupivacaina em AR, no que tange ao efeito sobre a Po.

Apesar de ROPER (1966) ter admitido que o mecanismo de acdo da AR sobre
a Po ainda nao esteja completamente elucidado, GIFFORD (1949). SNYDACKER
et alii (1954), de ROETTH e CARROLL (1955), EVERETT et alii (1959), GIFFORD
(1959), MIKLOS e HALMAI (1964), ALVARADO et alii (1978) e outros reconhecem
o blogueio nervoso como responsavel pela diminuicio da producdo do humor aquoso
e, conseqientemente, pela hipotensdo ocular.

Julga-se, também, ser importante nesta reducdo, a acinesia dos musculos extra-
oculares, conforme observagoes de GIFFORD (1949), EVERETT et alii (1959), DO-
MINGUEZ e ALVAREZ (1971), ALVARADO et alii (1978).

Aceita-se, finalmente, que a concentracio de epinefrina é fator que merece
consideracdo, no que se refere a diminuicido da Po, apés a AR.

Nao ocorreu qualquer tipo de acidente. A AR é um procedimento seguro.
quando realizada com muito cuidado, dentro da técnica. E desnecessario agulha de

comprimento superior a 40 mm, podendo a ponta ser biselada, 0 que produz menor
desconforto.

CONCLUSOES

1. A AR nem sempre causou redugdo da Po. Ao se atentar para o maior de-
créscimo tensional, que foi da ordem de 23,63% (Grupo IV, aos cinco minutos),
nao se pode considera-la, isoladamente, arma hipotensora eficiente, pelo menos, ao
se utilizar de 2 ml de solucdo de lidocaina, a 2%, ou de bupivacaina, a 0,5%, com
ou sem epinefrina (1:200.000).
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2. Estetisticamente, a diminuicao da Po teve inicio ja no primeiro minuto
apos a AR, excefo no Grupo I, indiferentemente ao perindo de laténcia do anesté:
sico. Nao se pode precisar determinado {empo de observacao, em que ocorreu a
maior queda tensional, ao se analisarem, conjuntamente, os quatro grupos estudzdos.

3. A adicio de epinefrina aos anestésicos aumentou o grau de hipotensao
ocular. sendo estatisticamente significativo somente com & lidocaina.

4. A bupivacaina causou maior hipotensao ocular que a lidscaina, comparando-
se as solucdes sem e com epinefrina.

RESUMO

O efeito da AR sobre a Po foi estudado, em 40 pacientes, portadcres de catarata senil,
virgens de qualquer medicamento ou de manobra, que interferisse nestas médidas.

Os pacientes, divididos, ao acaso, em quatro grupos de dez, foram c'assificados conforma
a solucao anestésica utilizada: Grupo I (lidocaina); Grupo II (lidocaina com epinefrina);
Grupo III (bupivacaina); Grupo IV (bupivacaina com epinefrina).

O olho contralateral fol tomado como controle e a midriase ipsilateral, apds a injecio,
como parametro da exata colocacdo da solucdo anestésica.

Houve diferenca estatisticamente relevante entre as variacOes tensionais do OT e do OC,
nos grupos IV, II e III, em ordem decrescente de significancia.

A hipotenséo ocular foi maior sob a acgédo dcs anestésiccs, com epinefrina, sendo, entre-
tanto, estatisticamente significativa somenfte com a lidocaina.

A bupivacaina provocou reducio tensional estatisticamente mais acentuada gque a lido-
caina, nas solucdes sem e com epinefrina.

; SUMMARY
Retrobulbar Anesthesia Influence on Intraocular Pressure

The effect of retrobulbar anesthesia on intra-ocular pressure was studied in 40 senile
cataract patients without the interference of any drug or procedure that could alter thess
measurements.

The patients were randomly divided in four groups of ten each. In accordance with the
type of anesthetic solution used the subjects were classified as: Groupe I (lidocaine); Group II
(lidocain with epinefrine); Group III (bupivacaine); Group IV (bupivacaine with epinefrine).

The ipsilateral mydriasis after the injection revealed the exact placemnt of thé anésthétic
solution. The non-injected eye was used as the control.

There was a statistically significant difference between the tension va'ues of thé tést
and the ccntrol eyes in groups 1V, IT and III, in a decreasing order of significance.

The ocular hypotcnsion was greater when the anesthetic solution contained epinefrine,
being, however, statistically significant only with lidocaine.

Bupivacaine ‘caused a statistically significant greater fall in intraocular pressure than
lidocaine in the solutions without and with epine‘rine.
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VITRECTOMIA VIA PARS PLANA NO
TRATAMENTO CIRURGICO DO DESCOLAMENTO
DA RETINA

HISASHI SUZUKI (*)
YOSHITAKA NAKASHIMA (**)

INTRODUCAO

0 elevado indice de cura cirdrgica nos descolamentos retinianos de origem
regmatogénica, deve-se sem duavida ao precioso método semiolégico introduzido pela
escola de Boston — observacdo detalhada sob oftalmoscopia binocular indireta.

Para a execucao de tal procedimento, ¢ fundamentzl a existéncia de meios
oculares suficientemente transparentes, o que as vezes nao ocorre. Na pratica diaria,
algumas vezes deparamo-nos frente a descolamento de retina associzdo a afeccoes
oculares que impedem uma boa visibilidade do “fundus” (cataratas parciais, restos
cristalinicnos, sinéquias irido-vitreas, organizacdo vitrea etc.). Em tais situacdes, a
cirurgia se complica pois ¢ fundamental resolver inicialmente a causa determinante
da turvacao dos meios transparentes, para depois planejar a cirurgia retiniana.
Até ha pouco submetiamos o paciente previamente a uma cirurgia de segmento
anterior (iridectomia em setor, facectomia, etc.) e, apos aproximadamente 3 a 4 se-
manas de espera (se as condicbes da retina ainda fossem viaveis), a cirurgia reti-
niana.

A realizacio concomitante das duas cirurgias, pelos métodos convencionais, €
uma temeridade (deiscéncia das suturas corneo-esclerais) a ponto de NORTON afir-
mar “a cirurgia da retina nao combina com procedimentos do segmento anterior”
(comunicacao pessoal).

Recentemente, com o advento da vitrectomia via pars plana, foi possivel con-
tornar tal problema, permitindo resolver num s6 ato cirurgico casos revestidos
com tal complexidade.

A finalidade deste trabalho é o de analisar os resultados por nés obtidos na
manipulacao cirurgica nestas situacoes.

CASUISTICA

Todos os pacientes que compdem este trabalho, em nimero de 10, pertencem
a Divisao de Clinica Oftalmolégica do Hospital das Clinices da Faculdade de Medi-
cina de Universidade de Sio Paulo (Prof. Dr. PAULO BRAGA DE MAGALHAES).

(*) Médico Assistente Doutor do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de BéAo Paulo,

(**) Meédico Assistente do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Unlversidade
de Béo Paulo,
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Caso n” 1 — F. F., masc., 6 anosg, Reg. 2120719-B.
QD — Ha 3 anos refere baixa da acuidade visual.

Exame Ocular:

OD — Opacificacao total do cristalino (h4 3 meses observava-se retina desco-
lada superiormente. Por motivos particulares nao foi realizada cirurgia nesta épo-
ca). Acuidade visual: conta dedos a 1m.

OE — Phthisis bulbi. Sem percepcao de luz. Cirurgia realizada em 23-4-80
Lensectomia via pars plana. Oftalmoscopia: dialise de retina em todo o setor su-
perior. Restante da periferia, com varies areas de microroturas préximo a ora
serrata. Realizada criocoagulacao em duas fileiras entre ora serrata e equador,
em 360°. Explante com silicone solido (n.° 34) em 360°. Drenagem do liquido sub-
retiniano. Substituicao do liquido intra-ocular por ar. Retina em posicao.

Evolucao: 3.2 més de PO — retina em posicao.
Caso n° 2 — W. P., mase., 27 anos, Reg. 2135272-B.

QD — Ha 5 meses, CEIO (ferro) em OE. Removido em seguida com eletro-
ima. No 9° PO, hipopion, sendo medicado. Ha 2 meses, descolamento de retina
nasal superior.

Exame Ocular:

Acuidade visual 20/200. PIO 20 mmHg. Biomicroscopia: Opacificacio do ecris-
talino subcepsular posterior. Oftalmoscopia: Organizacdo vitrea nasal inferior. Des-
colamento de retina em todo o setor nasal (tracional). Cirurgia realizada em
12-5-80. Vitrectomia via pars plana com fibra optica e microscopio cirurgico. Apoés
remocao do vitreo anterior, observada presenca de trave tracional desde o local da
perfuracao do CEIO (inferior, as 6 horas) até a retina nasal, onde terminava como
um leque. Seccionada a trave de tracdo com vitre6fago. Imediatamente houve
aplicacao da maior parte da retina (sobretudo macula). Ar na cavidade vitrea.

Evolucao: 2.° més de PO — retina em posicdo. Presenca de retina organizada
no setor inferior (local da perfuracdo do CEIO).

Caso n® 3 — J. H. L., mase., 65 anos, Reg. 2023844 .

_ QD — Facectomia extracapsular com perda vitrea ha 4 anos. Ha 8 meses, di-
minuicao da acuidade visual (olho direito).

Exzme Ocular:

Descolamento da retina inferior. Pupila rigida. Iridectomia em setor. Restos
de cédpsula na periferia pupilar. Trave vitrea na incisio superior, prolongando-se
na retina inferior, determinando tracdo retiniana, com rotura no pé da tracao.

Cirurgia realizada em 29-677. Vitrectomia via pars plana, seccionando-se a
trave de tracdo vitrea proximo & aderéncia corneana. Houve imediatamente relaxa-
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mento da tracido retiniana. Bloqueio da rotura com delaminagao escleral, diatermia
e introflexao escleral com silicone mais gelatina (gelfilm abaixo do implante de
silicone). Drenagem do liquido sub-retiniano. Introducao de ar intra-ocular Re

tina em pPosicao.

Evolucao: 2.° més — Recidiva do descolamento motivado por persisténcia de
traves tracionais tangenciais d retina mantendo rotura aberta.

13-977 — Reoperacao: aplicacao de mais diatermia no mesmo leito previamente
ielaminado e colocado novo implante de silicone, ¢ abaixo dele, mais dois peda
cos de gelatina. 3-9-80 — retina em posic¢ao.

Caso n® 4 — E. F., fem., 18 anos, Reg. 2124714-1.

QD — Ha 2 meses ferimento perfurante escleral, temporal. Ha 30 dias, dimi-
nuicao da acuidade visual.

Exame Ocular;

Descolamento da retina superior (de 12h a 2h). Dispersao pigmentar retro-
cristaliniana. Hemorragia vitrea e traves organizadas no vitreo.

Cirurgia realizada em 22-5-80 — Vitrectomia via pars plana com fibra optica
e microscopio cirurgico. As traves tracionais eram localizadas em contato com a
cristaldide posterior. A fim de evitar lesdo cristaliniana, colocamos o orificio de
corte do vitreéfago em posi¢do lateral. Neste momento houve aspiracao da retina
descolada com formacdo de grande rotura posterior da retina mais hemorragia
vitrea macica que impediu o prosseguimento da cirurgia (ndao obstante esforcos em
lavar a cavidade vitrez). Terminada a cirurgia.

Evolucao: 2.° més de PO — retina descolada e organizada (MPP). Hemorragia
vitrea.

Os casos restantes (de n® 5 ao n.? 10) apresentaram evolucao semelhante, de
modo que vamos sintetizar este grupo citando o paciente de n.° 8.

Caso n° 8 — A. P. S., masc.,, 48 anos, Reg. 2104307-D.

QD — Diminuicao da visao ha 30 dias. Olho facectomizado ha 2 anos, cirurgia
extracepsular com perda vitrea. Olho contralateral afacico com descolamento reg-
matogénico de retina inoperavel (MPP).

Exame Ocular:

Seclusao pupilar em miose. Fundo de olho dificil de ser examinado, porem
vislumbra-se retina do poélo posterior descolada.

Cirurgia realizada em 29-8-79: Membranectomia e pupiloplastia (iridecotmia em
setor) via pars plana com o vitre6fago mais fibra oOptica. Examinado FO — Des
colamento de retina total em inicio de MPP. Rotura em ferradura temporal supe-
rior a 14 mm do limbo. Restante da retina de aspecto muito fino. Bloqueio da
rotura com diatermia em esclera delaminada, colocado implante de silicone tipo
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279 mais faixa. Drenagem do liquido sub-retiniano. Substituicao do liquido intra-
ocular por ar estéril. FO — retina posterior ao “hucling” de aspecto pregueado
e com pequena quantidade de liquido residual.

Evolucao: 30.° dia de PO — retina totalmente descolada com vérias pregas
fixas (MPP).

a) Idade: A idade dos pacientes variou de 6 a 65 anos, com uma média de
27.1 anos.

b) Sexo: A relacio foi de nove pacientes do sexo masculino para 1 do sexo
feminino.

¢) Tempo de seguimento: Nos pacientes que lograram éxito cirtrgico, o tempo
minimo de seguimento foi de 2 meses, e 0 maximo de 2 zanos € 2 meses.

d) Afeccdes associadas: Todos os pacienles apresentavam associados ao desco-
lamento da retina, causas determinantes de turvacdo dos meios a saber (Tabela 1):

Ferimento perfurante associado a restos cristalinianos ................ 4

Corpo estranho intra-ocular associado a organizagao vitreo-retiniana .. 1

Afacia. Seclusiao pupilar e tracdo vitreo-retiniana .................... 2

(92:17:1 v:1 > WP T I R 2
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METODO

O método cirtrgico seguiu uma seqiiéncia légica de procedimentos, a saber:

A — Combate & afeccdo associada: A causa determinante da opacificacao dos
meios transparentes foi removida, utilizando-se o vitre6fago de nossa propria cons-
trucao (Fig. 1).

A, — Opacificacao do segmento anterior: Quando a causa determinante era res-
trita ao segmento anterior (por exemplo, seclusdo pupilar no afacico), realizamos
simples membranectomia via pars plana, ampliando-se a area pupilar (caso n.° 8).

A, — Opacificacdo do segmento posterior: Nestas situacdes, realizamos vitreec-
tomia posterior, utilizando-nos de iluminacao intra-ocular (fibra optica) e microsco-
pio cirurgico.

E extremamente importante, a nosso ver, realizar vitrectomia com dois instru-
mentos na camara vitrea, pois ha tendéncia da retina ser aspirada pelo vitreofago
(retina descolada = retina moével). Nos trabalhos préximos a retina, o 2.2 instru-

mento (no caso, a fibra o6ptica) funciona como espatula, impedindo de haver tal
lesao (Fig. 2).

Por outro lado, a microcirurgia ¢ obrigatéria. No inicio, tentamos realizar
vitrectomia posterior com retina descolada, sob monitorizacao oftalmoscopica, Logo
observamos que ©0s recursos com este método sdo muito limitados:
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a) Iluminacio direta do oftalmoscépio impede visualizacao de fibriles mais
ténues do vitreo, o que nao ocorre na iluminacio indireta (campo escuro) realizada
com a fibra optiea.

b) TImpossibilidade de trabalhos proximos a relina pelo proprio aumento e es-
tereopsia do oftalmoscopio indireto, além da coordenacao dos movimentos, “com

imagem invertida™.

¢) Impossibilidade de realizar vitlrectomia posterior “com dois instrumentos”
(a “outra mao” scgura a lenie do oftalmoscopio).

A, — Opacificacao do segmento anterior e posterior: comhbinamos os trabalhos

feitos em A, c A,.

B — Oftalmoscopia indireta e estudo do “fundus” intra-operatério.

Apods realizar a primeira fase, suturamos as esclerotomias (locais de penetracao
intra-ocular do vitreéfago e da fibra o6ptica), mantendo-se somente a infusao intra-
ocular.

A importancia em se manter a infusio é a de conseguirmos manter a PIO em
niveis controlados, bastando para isto regular o nivel (d) do frasco de Ringer lac-
tato (Fig. 3).

Apo6s cuidadoso exame oftalmoscopico, duas eventualidades ocorreram:

1. Retina completzmente aplicada (caso n.° 2). Tratavase portanto de um
descolamento tracional puro. Liberando-se as traves organizadas de trac2o, houve
aplicacao da retina.

2. Retina descolada. Neste grupo, pudemos constater roturas evidentes em
trés pacientes (ns. 3, 6 e 8). Estes pacientes foram tratados bloqueando-se conven-
cionalmente as roturas (delaminacdo escleral, diatermia do leito delaminzdo, drena-
gem do liquido sub-retiniano, implante de silicone s6lido mais faixa do mesmo
material).

Entretanto, em cinco pacientes (ns. 1, 5, 7, 9 e 10) nao foi possivel identificar
roturas durante o ato cirurgico. Realizamos entdo criocoagulagio em 360°, média
de duas fileiras e colocado explante de silicone solido em 360°, bloqueando a retina
desde a ora serrata zté o equador (em todos os casos tinhamos absoluta certeza da
auséncia de rotura posterior ao equador). Drenagem do liquido sub-retiniano.

Ao término da cirurgia substituimos todo o liquido da cavidade vitrea por bolha
de ar unica.

RESULTADOS
Distribuindo-se os pacientes de acordo com as causas determinantes da opacifi-

cacdo dos meios transparentes que impedia visibilidade satisfatéria do “fundus”, no
pré-operatério, obtivemos a seguinte tabela (Tabela 2).
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Causa

Ferimento Perfurante

Ferimento Perfurante

Ferimento Perfurante
Ferimento Perfurante
Ferimento Perfurante
Facectomia Extracapsular
perda Vitrea

com

Facectomia
perda Vitrea
Catarata
Catarata
Organizacao Vitrea pdés Desc. da
Retina

Extracapsular com

Motivo da Opacidade

CEIO + Catarata Subcapsular
posterior - Organizacao do Vi-
LPOB camen vasmm e wwE S SEE S e 3
Hemorragia Vitrea |+ Organiza-
cao Vitrea ... . ..... ... ... .. ..

Restos Cristelinos na C. A.
Organizacao Vitrea
Organizacao Vitrea

...........

Organizacao Vitrea + restos cap-
sulares

.......................
..............

................................

--------------------------------

Paciente n.°

49 W e

—

10

Verificando-se o éxito cirdrgico em cada um destes grupos, obtivemos a seguir-

te tabela (Tabela 3).

Retina Colada

Retina Descolada

Ferimento Perfurante

Facectomia Extracapsular 4+ Perda Vitrea

Catarata
Org. Vitrea poés D.R.

[

i i I =Y

Conseguimos éxito cirurgico em trés pacientes nesta série de dez casos, perfa-

zendo uma cifra de 30%.

CONCLUSAO

Podemos observar que o método em promover a remocdo das opacidades dos
melos transparentes oculares concomitantes a cirurgia do descolamento da retina €

perfeitamente viavel.

A vitrectomia posterior deve ser realizada com o maximo de cautelz, pois a
retina descolada flutua livre no vilreo. Por este motivo, a monitorizacao da ponta
cortante do vitre6fago deve ser fundamental ¢ sempre voltada para o cirurgido (v

—_— ——
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que nao ocorren no caso n.° 4, quando colocamos a abertura do tip de modo lateral
a fim de nao lesar o cristalino).,

Ressaltamos meis uma vez a necessidade de realizar vitrectomia posterior nestas
situacoes (retina descolada), com dois instrumentos, servindo o segundo instrumento
— no caso a fibra optica — de “espatula’, impedindo da retina ser aspirada pelo
vitreofago.

Apesar de ser uma cesuislica pequena, pudemos constatar a relativa auséncia
de graves complicacoes (exceto o caso n.® 4) determinadas diretamente pela vitrec-
tomia via pars plana.

Quanto a obtencdo ou ndo do éxito cirirgico nesta casuistica, deveu-se unica e
exclusivemente ao estado retiniano na ocasido da cirurgia. Retina com pregas fixas
e pouco moveis (MPP) resultaram em fracasso total.

RESUMO

Dez pacientes portadores de descola.megt-o regmatogénico da retina, associado a diversas
de opacidade dos meios transparcntes oculares foram submetidos a4 vitrectomia via pars plana
concomitante & cirurgia de introflexdo escleral. Obteve-se sucesso em 307 dos casos.

SUMMARY
Pars Plana Vitrectomy in the Treatment of Retinal Detachment

Pars plana vitrectomy was perfomed in ten patients with retinal detachment associated
with ocular media opacification. Surgical success was obtalned in 30% cf cases.
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INTRODUCAO

A sindrome de BEHCET foi descrila originalmente como um complexo de tri-
plice sintomas por apresentar aftas orais, ulcerzcoes genitais e uveites com hipo-
pio, de evolucao recidivante.l,2 O carater sistémico se revela pelo aparecimento de
sinovites, tromboflebites, vasculites cuténeas, aneurismas de grandes vasos, colites
isquémicas, eritema nodoso, glomerulites e agressdoes ao sistema nervoso. Incide ge-
ralmente mais entre 20 e 30 anos de idade, sem preferéncia por sexo, com distri-
buicdo geografica principalmente nos paises da bacia do Mediterrdneo e Japao.1.2;3
E raramente familial.

Quando o quadro clinico é completo, o diagnéstico € facil e se impoe.l Entre-
tanto, se o inicio ocorre por lesdes do sistema nervoso (5%) as dificuldades diag-
nosticas sio enormes porque as alteracOes laboratoriais e histopatolégicas sdo ines-
pecificas.? A etiologia nao ¢é definida, sugerindo processo de hipersensibilida-
de.128914 Apzrecem lesoes semelhantes ao fenémeno de SCWARTZMAN-SANNA-
RELLI. A presenca de infiltrado linfomonocitario perivascular,! de auto anticorpos
antimucosa oral e de fregiiéncia maior de antigeno de histocompatibilidade -HLA-
B-5 e HLA-B-27 que pressupdoe maior predisposicao genética, ajudam a corroborar
a hipétese de sindrome de BEHCET. A mediacdo vascular generalizada, o encontro
de microtrombos e a presenca de imunecomplexos circulantes corroboram o cara-
ter auto-imune do processo.

No periodo de 1970 a 1980 foream internados nove pacientes com sindrome de
BEHCET no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo (HCFMUSP) e somente em um dos casos houve comprometimento neu-
rolégico.

(1) Trabalho realizado na Divisio de Neurologla de Adultos (Prof. Hordaclo M. Canelas), do
Departamento de Neuropsiguiatria do Hospital das Clinicas da FMUSP.

(2) Professor Assistente.
(3) Professor Livre-Docente.
(4) Professor Adjunto.
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OBSERVACAO

E. R. F., homem de 33 anos de idade, branco, brasileiro, RG 2.137.242-A no
HCFMUSP. foi examinado em 290480, com quadros repetidos de aftas orais ha 11
anos. artrite do joelho direito, actimulos de secrecoes purulentas em ambos os olhos
e escotomas no olho esquerdo. Ocorreu piora progressiva da visiao, sendo operado
de descolamento da retina apos uveite em ambos os olhos. Evoluiu gradativamente
para cegueira bilateral. Ha quatro anos foi acometido subitamente de paralisia
focial periférica que regrediu espontaneamente. Dois anos apé6s apresentou dificul-
dade & marcha, com déficit do membro inferior direito e disartria, evoluindo com
periodos de melhora e piora até que, ha dez dias, a fraqueza acometeu também o
membro superior direito e se estabeleceu afasia de expressao. Nos @zntecedentes
pessoais chamam a atencdo repetidas tentativas de suicidio. Nos antecedentes fa-
miliares o pai é diabético e tem hipertensao arterial e uma prima materna teve
perda total da visdao, sem diagnodstico determinado. Exame clinico — Paciente em
bom estado geral, eupnéico, aciandtico, anictérico, com pressao arterial de 120/
80 mm de Hg, freqiiéncia cardiaca de 84 batimentos por minuto e com 24 movimen-
tos respiratorios por minuto. Temperatura axilar de 36,8°C. Conjuntiva ocular com
hiperemia intensa. Amaurose bilateral. Mucosa oral e genital nao revelam lesdes.
Aparelhos cardiovascular, respiratério, génito-urinario e osteo-articular sem alte-
racoes. Exame neurolégico — Pacienle deprimido e afasico (afasia de expressao).
Facies e atitude incaracteristicas. Pesquisa do equilibrio prejudicada. Paresia do
dimidio direito sendo mais intensa no membro inferior que exibe hipertonia tipo
elastico e clono inesgotivel em ambas as rdtulas; nao ha déficit as provas semio-
logicas nos membros superiores e o paciente ndo assume a posicdo de prova com
os inferiores.. Coordenacdo normal, inclusive nos membros inferiores. Reflexos pro-
fundos exaltados dos dois lados e axiais da face normais. Reflexos cutineo-abdomi-
nais ausentes bilateralmente, e os cremastéricos nido sido obtidos. Sinal de BABINS-
KI nos dois pés. Sensibilidedes conservadas. Ndo ha desordens vegetativas ou es-
fincterianas. Nervos cranianos normais, exceto atrofia éptica com cegueira bilateral.

Exames complementares — Hematologico: hemoglobina de 15.5 8% (97%); leu-
cocitos de 5.500/mm?. Glicemia de 78 mg% (70-100 mg%). Velocidade de hemos-
sedimentacao de 4mm na primeira hora (6mm 1.2 h). Uréia de 31 mg% (15-40
mg7). Creatininemia de 0,8 mg% (até 1,2 mg%). Reacdes sorologicas para sifilis
negativas. Natremia de 140 mg% (136 a 145 mg%). Caliemia de 4,1 mEq/1 (3,5 a
5.0 mEq/1). Albuminemia de 42 g% (4,0 a 6,0 g%). Globulinemia de 34 8%
Urina I — com hematiria discreta e leucocittria de 20/campo. Eletrocardiograma:
taquicardia sinusal. Fenomeno LE negativo e Fator antintcleo 1,1 (padrao homo-
géneo). Eletro encefalograma: atividade irritativa frustra na area temporal es-
querda. Um primeiro exame de liquido cefalorraqueano realizado em 14-04-80 por
puncao suboccopital (LCR) mostrou: 172 leucdcitos, distribuidos em 41% de linfo-
citos, 47% de neutrofilos, zero eosinéfilos, 12% de reticulomondécitos e zero plas
mocitos; proteinorraquia de 39 mg/100 ml; Pandy opalescente:; cloretos de 713 mg/
100 ml; glicose de 52 mg/100 ml; reagoes para sifilis e cisticercose negativas. Um
segundo LCR feito em 23-4-80 mostrou aspecto limpidoe e incolor; uma célula por
mm3; teor protéico de 27 mg/100 ml; glicose de 56 mg/100 ml; cloretos de 734 mg
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100 ml; Pandy negativa; reacoes para sifilis e cislicercose nao reagente. 0O hor-
ménio luteinizante foi de 15,70 mu/ml (2-10). Estudo radiol6gico dos campos pulmo-

nares, normal.

A tomografia computadorizada mostrou dilatacao dos ventriculos laterais e do
[II ventriculo. com alargamento das cisternas de base e das fissuras lzterais, mais

acentfuadamente a esquerda.

DISCUSSAO

Dos nove pacientes com sindrome de BEHCET examinados no HCFMUSP houve
notoria predominincia de lesoes orais ¢ oculares vindo a seguir artralgias e aftas
genitais compondo os sinais mais freqiientes. Os brzncos apareceram na quase to-
talidade dos casos e um paciente da raca amarela também teve a doenca. Em
nenhum deles houve indicios de comprometimento de outros membros da familia.
A idede meédia dos pacientes foi de 29 anos com desvio padrao de 13,62 anos, para
inicio da doenca. O inicio da sintomatologia ocorreu, em média, aos 29 anos de
idade. O aspecto sistémico da doenca é marcante quando a mesma atinge setores
nobres do organismo inclusive o sistem2 nervoso central (SNC) e o periférico
(SNP).1,3 10

O comprometimento neurolégico se faz na maioria dos casos, de maneira lenta
e branda. porém os quadros agudos e graves padem ocorrer. A prevaléncia das le-
sOes nervosas, que em nossa casuistica foi de 11,11% dos casos, é relatada na lite-
ratura como sendo de 10 a 28%.

A semelhanca das manifestacoes sistémicas a doenca pode evoluir com surtos
repetidos de lesOes em areas e estruturas diferentes do SNC com alteracOes semio-
logicas as mais diversas. O acometimento do SNC geralmente acontece apds as
lesoes oculares, como foi demonstrado em nosso caso e ocorre em média de dois
a cinco anos ap6s o inicio (média de 1,3 anos).4,10,17 No presente caso esse evento
fol um pouco mais tardio (7,5 anos). O intervalo entre as lesdes oculares e neuro-
logicas pode ser muito curto, e sempre que isto acontece o progndstico piora.!?2
A mortalidade, nestas condicdes, atinge 31 a 41% e os surtos rarissimamente se es-
tabilizam .

O desenvolvimento de lesdes em varios niveis e estruturas do SNC produz os
mais variados sinais focais ou sindromes neurologicas, sendo os mais fregiientes os
sinais de sofrimento do tronco cerebrzl, as meningomielites e a sindrome confu-
sional. 147 Os nervos cranianos mais acometidos sdo o oOptico, motores oculares,
os acusticos e os bulbares.!1,1234 No presente caso a depressio foi com tendéncia
suicida a alterz¢do psiquiatrica mais importante, ao lado de sintomatologia neuro-
lbgica representada por atrofia éptica, afasia de expressao, hemiparesia direita com-
pleta e desproporcionada e parelisia facial periférica. As lesoes do SNP e de mus-

culos sao ainda menos fregiientes e se limitam a mononeurites multiplas e mio-
sites.1,9,11

As meningites assépticas recidivantes sdo comuns e, mesmo nas formas assin-
tomaticas, podem ocorrer alteracoes do LCR com pleocitose moderads ¢ ligeiro au-
mento de proteinas permanecendo normais os teores de glicose e cloretos. 11114
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A presenca de neutrofilia no LCR, que pode ser representada eventualmente
por pleocitose altissima (4.000 a 5.000 células), dependente da gravidade do surto,
pode ocorrer por lesoes necrotizentes ¢ a4 semelhanca do fenomeno de SCHWARTZ-

MAN-SANNARELLI.*
A tomografia computadorizada revelou hidrocefalia moderada.

O exame ecletroencefalografico quase sempre é normal, porém, o eparecimento
de ondas lentas focais pode ocorrer de forma inespecifica,! embora em nosso caso
tenha surgido atividade irritativa frustra em arca temporal esquerda.

As lesdes do nervo optico podem ser explicadas pela extensao da uveite ou
por vasculite de vasa-nervorum determinando neurite isquémica. DPeriflebite, papi-
ledema. descolemento de retina e atrofia do nervo oOptico podem provocar amau-
rose permanente, embora, possa ocorrer em 30% dos casos recuperacao visual.l,?2 13

Os estudos histopatolégicos do SNC sdo escassos, podem ser normais ou apare-
cem multiplos focos necréticos, 4areas de amolecimentos, infiltracoes linfo-plasmo-
citarias perivesculares com pequenas areas de desmielinizacdo e atrofias cerebrais
difusas. As lesdes existem tanto na substdncia branca como na cinzenta.* As alte-
racoes ultra-estruturais encontradas sao vactolos citoplasmaticos e granulos de lipo-
fuscinz: nos neurénios e glia. Os capilares sdo praticamente obstruidos pelo edema
intenso de células endoteliais.? As leptomeninges mostram espessamentcs e infiltra-
coes celulares linfomocitarias.!

RESUMO

Os autores apresentam caso de paciente de 32 anos de idade, branco, com aftas orais
recidivantes, uveite e amaurcse permanente. Posteriormente houvé comprometimento psiquia-
trico com tendéncias suicidas e paralisia facial periférica direita de inicio subito. A seguir,
ocorreu comprometimento neurolégico com afasia de expressio, hemiparesia direita comp.eta
€ desproporcionada e sinais piramidais de liberac¢do do lado esguerdo.

Coincidindo com o desenvolvimento do gquadro neurolégico, o liguide cefalorragqueano re-
velou pleccitose de 172 células por mm3 (47% de neutrofilos e 417% de linfécitos) e teor pro-

téico de 39mg por 10ml. O CTscan encefalico revelou atrofia cortical difusa e dilatacao si-
meétrica do sistema ventricular.

O tratamento com corticosteréides fol acompanhado de melhora moderada das manifesta-
¢Bes neurclégicas, persistindo a hemiparesie, direita e ocorrendo recidiva logo a seguir.

SUMMARY

Behget’s Syndrome with Neurologic Involvement

The case of a 33-year-old white man with recurrent oral aphthae, uveitis and permanent
amaurosis i{s presented. The evolution showed a sudden psycriatric picture with suicide ideas
and right peripheral faclal paralisis. Later, expression aphasia, complete disproporcionate right
hemiparesis and left pyramidal signs occured. In that time, the cerebrospinal ‘luid showed
172 cells mm3 (47% neutrophils and 41% lymphocytes) and 39 mg/10 ml protein. The CT
showed a global and symmetrical ventricular dilatation with a diffuse cortical atrophy.

The corticotherapy was followed by a moderate lmprovement,

but a residual hemiparesis
persisted. The neurologic picture, after some days, worsened,
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AMAUROSE CONGENITA DE LEBER
ASSOCIADA A NEFRONOPTISIS (*)

JAIME ROIZENBLAT (**)
LUIS ANTONIO PEDUTI CUNHA (***)

A amaurose congénita de LEBER é uma degeneracao tapeto-retiniana que tem
recebido cada vez maior atencao nos ultimos 10 anos. Cegueira desde o nascimento
€ o principal achado, havendo resposta diminuida ou abolida no eletrorretinograma.
Os demais sinais nem sempre sao evidentes nos primeiros anos de vida: retinopatia
tipo “sal-e-pimenta”, vasos afilados, pigmentacio do fundo de olho em forma de
espiculas Osseas, atrofia do nervo Optico, enoftalmo e o sinal 6culo-digital (compres-
sao dos olhos pelo proprio paciente). Foi descrita nesta entidade uma heranca
autossdmica recessiva e consanguinidade entre os pais.1-4 Ela foi primeiramente des-
crita por LEBER! em 1869 e desde entdo recebeu varias denominacdes: heredoreti-
nopatia congénita monohibrida recessiva,? displasia retiniana hereditaria,? disgenesia
do neuroepitélio retiniano,® abiotrofia retiniana® e aplasia retiniena hereditaria.?

Outros problemas oculares e sistémicos associados a esta sindrome foram des-
critos. Catarate, 2, 8-10 ceratocone, 2, 2, 9, 11 estrabismo,* nistagmo, 4. 8 alta miopia,12
fotofobia e ceratoglobo 2. 6. 8 s30 ©0s achados oculares mais frequentes; sistemicamen-
te foram encontrados retardo mental e psico-motor, 3-5. 13, 14 epilepsia, 3: 13 microce-
falia, 15 hipoacusia 4 12, 14, 16 e¢ sindrome de EHLERS-DANLOS.!7 Em 1961 LOKEN 3
e SENIOR 1% descreveram a associacao de amaurose congénita de LEBER com nefro-
noptisis, uma displasia renal que foi pela primeira vez relatada por FANCONI ¥ em
1951. Foi somente em 1964 que um caso com essa associacao foi estudado nos EUA 2¢
e desde entdo poucos casos com esta associagdo apareceram na literatura.9 18, 21-25
Esta afeccdo renal leva a uma uremia progressiva, havendo pouces alteracoes labo-
ratoriais associadas, tais como aumento da uréia no sangue, isostenuria e resposta
negativa a pitressina, Polidipsia e polidria progressivas sdo os primeiros sinais cli-
nicos e s6 nos estigios finais se encontra hipertensao sistémica. Estes pacientes
morrem por uremia na adolescéncia ou no inicio da idade adulta. Frequentemente
oktém-se uma histéria de consangiiinidade nas familias de portadores deste problema
renzl. A heranca é provavelmente autossdmica recessiva.l8. 19. 21, 26, 27 Nos EUA a
nefronoptisis é também conhecida como doeng¢a medular cistica, porém esta deno-
minacao é falha, pois a presenca de cistos nao é caracteristica essencial desta
entidade.

(*) Traducho do original ‘“Leber’s Congenital Amaurosis with Assoclated Nephronophthisis",
publicado no Journa! of Pediatric Ophthalmology and Strablsmus, May-June 1980.

(**) Médico Adido da Clinica Oftalmologica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medi-
cina da Universidade de Sfo Paulo (Servigo do Prof. Paulo Braga de Magalhdes).

(***) Médico Ass'stente da Clinica Oftalmolégica do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de S&o Paulo.
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Descreveremos & seguir um caso com achados compativeis com o diagnostico de
amaurose congénita de LEBER associada a nefronoptisis (paciente do ambulatorio
da Clinica Oftalmologica do Hospital das Clinicas, Servico do Prof. PAULO BRAGA

DE MAGALHAES).

A paciente nesceu no Estado da Bahia e foi examinada com a idade de 15 anos
Sua mae nao teve problemas de saude durante a gestacao e¢ o parto nao apresentou
intercorréncias. A paciente refere ser cega desde o nascimento. Com quatro anos
de idade foi notada & presenca de calarata de OE e aos 6 anos comecou a heber
cada vez maiores quantidades de agua e a queixar-se de fraqueza generalizada.
Nesta época, leventava varias vezes A noite para urinar. Um irmao seu, que também
tinha cegueira e ingeria grande volume de agua, havia morrido com 11 anocs de
idade. Um outro irmao de 9 anos de idade comecou recentemente a ingerir grande
quantidade de liquidos, porém nao tem queixas oculares, segunda a mae. Os pais
da paciente sao primcs em primeiro grau. Além da mae, que é normal, nao pu-
demos examinar outros membros da familia da paciente e aparentemente nao havis
outros casos semelhantes entre os familiares.

A queixa principal da paciente é de fraqueza generalizada e de necessitar in-
gerir uma meédia de 4 litros de agua por dia. Ao exame ocular observou-se em
ambos os clhos enoftalmia, a acuidade visual era percepcio luminosz em AQ, PIO
de 15 mmHg (aplanacdo), os reflexos direto e consensual mostraram uma resposta
pupilar lenta, hevia ainda fotofobia e nistagmo pencular bilateral. A biomicroscopia
encontrou-se ceratocone bilateral em estdgio avancado, varias rupturas da membra-
na de DESCEMET e diminuicdo da transparéncia da cérnes no apice do ceratocone.
em ambos os olhos (Figs. 1 a 3). A camara anterior era profunda em ambos os
olhos e a gonioscopia era normal. O olho direito zpresentava uma catarata subreap-
sular posterior e opacifica¢ao radiada no equacor, nos 360°. O olho esquerdo apre-
sentava uma opacificacao total do cristzlino, com a superficie anterior irregular
por causa do processo de reabsorcao em curso. A fundoscopia era tipica de retinose
?igmentar, com atrofia Optica, afilamento dos vesos e pigmentacdo “em corpusculos
ossecs” na periferia da retina. Ao exame fisico observou-se retardo no crescimento
de aproximadamente 4 anos e auséncia de ceracteres sexuais secundarios. Devido
a cegueira, havia discreta diminuicdo do quociente de inteligéncia. A pressao arte-

rial, gue era previamente normal, chegou a niveis de 120x90 mmHg nos ultimos
dois meses.

ACHADOS LABORATORIAIS

O hemogreéma mostrou anemia hipocréomica microcitica e eosinofilia moderadas,
que desapareceram apés tratamento dos ascaris e Trichiuris trichuira. Urina tipo 1
era normal, sem hematuria, glicosuria ou cetonuria e a proteinuria de 24 hores
também era normal. A densidade especifica da urina era baixa e & sua cultura
normal. Em seis meses de seguimento a uremia subiu de 56 para 101 ms/100 ml
e a creatinina de 1.7 pera 8.1, O clearance de creatinina era de 41 ml/min. A gli-
cemia de jejum era normal, assim como o GTT e a insulinemia. A urografia
excretora mostrou baixa concentracdo de contraste em ambos os rins, sem outras

- T8



Jaime Roizenblalt e Luis Antonio Pednti Cunha Amaurose Congénita de. .. 79

enormalidades. No renograma havia haixa concentracao de iso6topos em ambos 0s
ring e excrecao lenta. A caleemia era baixa (8,8 mg%); os niveis de sbdio e potas-
sio eram normais e a reserva alealina erva baixa (17 mEq/1). O perfil lipidico e a
imunoeletroforese de proteinas sérices estavam dentro dos limites da normalida‘le.
Na eletroforese de proteinas séricas havia discreto aumento das £ 2 e , globulinas
¢ diminuicao da fracao g globulina. O raio X de coluna mostrou osteoporose difusa
e 0 audiograma era novmal. Nao se conseguiu fazer o eletrorretinograma. As fotos
do fundo de olho nao ficaram nitidas por causa das opacidades da codrnea e crista-
lino e também por causa do nistagmo. A biopsie renal mostrava quatro gloméru-
los. um total e outro parcialmente hialinizados, estando os outros dois com o tufo
glomerular, membranas basais e celularidade normais e os cepilares bem eviden-
tes. Em um glomérulo havia proliferacdo fibrosa da camada parietal dz capsula
de BOWMANN. Observou-se ainda tubulos atroficos e hipertroficos e proliferacao
fibrosa e infiltrado inflamatério no especo inlersticial. Os vasos medulares esta-
vam preservados (Fig. 4). O relatério anatomopatolégico descrevia os achados como
compativeis com glomerulonefrite cronica.

COMENTARIOS

Mesmo sem a confirmagcao do diagnoéstico, que o eletrorretinogrema daria, o
aspecto tipico do fundo de olho e a ma percepcao luminosa da paciente desde o
nascimento tornam o diagnéstico de amaurose congénita de LEBER bastante prova-
vel. Os resultados eletrorretinograficos obtidos por outros autores em ces2s seme-
lhantes mostram a auséncia completa ou grande reducdo da atividade fotopica da
retina.3. 4 14, 18 Aumentando-se a intensidade do estimulo e useéndo-se um método
de amplificacao seletiva da resposta fotopica obfeve-se resposta em cerca de me-
tade dos cascs em que o eletrorretinograma havig sido considerado extinto pre-
viamente. 3

Outras anomalias oculares como o ceratocone, 2. 8, 9, 11 3 catarata, 2. 8-10 o estre-
bismo, ¢ o nistagmo4 8 e o ceratoglobo?2 6, 8 estio frequentemente associados a
amaurose de LEBER. Esta forma de cegueira infantil tem recebido outros nomes
como heredoretinopatia congénita monohibrida recessiva autosséomica,? displasia reti-
niana hereditaria,” disgenesia do neuro-epitélio retiniano,® abiotrofia retinianas e
aplasia retiniana hereditaria.” Suz importancia como uma das causas mais frequen-
tes da cegueira na infancia, pelo menos em alguns paises, foi ressaltada por ALS-
TROM? em 1857. Sua pesquisa em criancas frequentando escolas para cegos na Suécia
moestrou gue 10% tinham amaurose de LEBER. SCHAPPERT-KIMMIJER? encontrou
no mesmo ano uma freqiiéncia de 18% de casos de amaurose de LEBER entre as
criancas cegas na Holande. Persiste ainda na literatura uma controvérsia quanto a
natureza aplésica,? displasica® ou abiotrofica! desta amaurose. O aspecto fundosco-
pico se altera com & idade. Nos primeiros meses de vida aparecem manchas brancas,
por vezes pouco visiveis, distribuidas na periferia e associadas a pigmentagao fina
tipo “sal e pimenta”. Com o tempo as altera¢bes pigmentares tornam-se mais evi-
dentes, té formarem um quadro nitido de retinopatia pigmentar.6. 7. 13 Os achados
anatomo-patologicos descritos na literatura mencionam um padrao irregular, e por
vezes auséncia, de fotoreceptores intactos na macula e periferia, estando o segmento
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nuclear externo reduzido @ uma tnica camada de células no polo posterior. 5. 7-9, 12,
18, 22, 24, 29, 30 As lesoes brancas do fundo de olho correspondem a depésitos sub-
retinianos de material degenerado ou incompletamente formado, das camadas exter-
nas ¢ do epitélio pigmenter da retina.™

A heranca ¢, em geral, autossomica recessiva e frequentemente uma histéria
de consanguinidade pode ser obtida.Z 2 7 Este é também o caso da familia da pe-
ciente que ora apresentamos.

Problemas sistémicos associados a2 amaurose de LEBER incluem retardo mentz]
e psicomotor, epilepsia, microcefalia, hipoacusia e sindrome de EHLERS-DANLOS.
Em 1961 LOKEN"® e SENIOR!8 descreveram pela primeira vez a associacido da amau-
rose de LEBER & displasia renal do tipo anteriormente descrito por FANCONI!? e
por este denominada de nefronoptisis familiar juvenil. IVEMARK3! em 1960 pu-
blicou um relato detalhado dos achados anatomo-patolégicos do rim nesta afeccdo,
mostrando que o acometimento primario é nas alcas de HENLE, que secundaria-
mente comprometem os glomerulos. O curso clinico e os exames laboratoriais nestes
pacientes tém caracteristicas que tornam o diagnéstico possivel, mesmo sem se
proceder a uma bidpsia renal. Na paciente apresentada a auséncia de hematuria,
de proteinuriz, de piuria e de glicosuria; a baixa densidade urinaria; o perfil lipi-
dico normal; a osteoporose; a auséncia de edema; o inicio insidioso e curso lenta-
mente progressivo; a polidpsia e, finalmente, a hipertensio sistémica notada so-
mente nos estagios finais da doenca sdo indicativos de nefronoptisis. A bidpsia renal,
mesmo nao sendo diagnéstica por si s6, é no presente caso compativel com nefro-
noptisis.

Apesar de seu curso clinico caracteristico, esta afecg¢do foi pouco diagnosticada
por muitos anos, tendo os casos nado diagnosticados sido incluidos no amplo grupo
das “glomerulonefrites cronicas”. As descricbes anatomo-patolégicas e de biopsia
encontradas na literatura mostram que as alteracbes sido primarizmente tubulares e
nao glomerulares.18, 21, 26, 27, 31-33 Qs tubulos e principalmente as alcas de HENLE,
ficam bastante 2trofiados, com areas focais de hiperplasia e, em casos avancados
pode ocorrer hialinizagido generalizada dos glomérulos, Nos estigios finais ha com-
prometimento secundario dos glomérulos. Do ponto de vista histolégico pode ser
dificil diferenciar a nefronoptisis de outras glomerulonefrites crénicas. £ frequente,
como foi visto neste caso, a histéria de consangiiinidade entre os pais. Heterozigotos
sao frequentemente encontrados entre os parentes de um paciente afetado. Nestes
portadores do gen hd uma reducao na capacidade para concentrar urina.20, 33-34

Altas doses de potéssio (4 g/dia) podem levar & diminui¢do da polidpsia e po-
liuria.20. 25 Os resultados desta terapia sdo interessantes e, até o presente, perma-
necem inexplicdveis. Anomalias cromossémicas ndo foram descritos nesta Sindrome.
Aconselhamento genético deve ser proporcionado &s familias atingidas.
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Figura 1 — Olho direito apresentando opacificacio na porcio cen-
tral da cérnea.

uma catarata.
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Figura 3 — Aspecto da face da paciente.

Figura 4 — Bidpsia renzl. Neste campo vé-se um glomérulo com
proliferacao fibrosa da camada parietal da capsula de Bowman
(seta). Tuabulos atréficos e hipertréficos sdo vistos no mesmo cam-
po. No espac¢o intersticial vé-se uma proliferagio fibrosa e um in-
filtrado inflamatorio (colorac¢ao de hematoxilina-eosina, X350).
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RESUMO

Os autores apresentam um caso de uma menina <de 15 anos, com amaurose congénita de
Leber associada a nefronoptisis, Os principals achados nesle easo sin: ceguelra congénlta,
enoftalmia. fotofobia. nistagmo, ceratocone, ontarnta, degeneracio plgmentar da  retina em
ambos os olhos: uremia progressiva com ausénein de hematurin, de protelnuria, de pluria on
de glicosuria: baixa densidade urinarvia: perfil lpidico normal: osteoporose, auséneia de edema
polidipsia: poliuria e historia de consangitinidade dos pals. A herancn nesta sindrome & antos
somica recessiva.

SUMMARY

Congenital Leber's Amaurosis Associated to Nephronophtisis

The authors present a case of an 15-year-old girl with Leber’s congenital amaurosis with
associated nephronophthisis. The main findings in this case are: congenital blindness; enoph-
thalmoes: photophobia: nystagmua; keratoconus; cataracts; pigmentary dégénération in thé
fundus of both eves. progressive uremia with absence of hematuria, proteinuria, pyuria, and
giycosuria: low urinary density; normsl lipidic profile; osteoporosis; absence of edema: po-
Ivdipsia: polvuria: and a history of corsanguinity between her parents. Transmission of this
entity follows an autosomal recessive pattern.
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