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ASPECTOS CLINICOS E ETIOLOGICOS DAS OFTALMOPLEGIAS

(Apresentacao de 29 casos e revisao da literatura)

FLAVIO FREINKEL RODRIGUES (1) MARILDA SAMPAIO RODRIGUES (2)

RESUMO

ALBERTO RODRIGUEZ VIDAURRETA (3)

Os autores apresentam 29 cesos de oilalmoplegies e a causa mais fre
quente foi o acometimento do 6.° nervo craniano.

E um estudo comparativo que tem por iinalidade chamar atengao, prin
cipalmente, para a multiplicidade de afecgbes que estdo sujeitos os ner-
vos motores oculares e os musculos do globo ocular,

Analisam também as dificuldades em relag@o ao diagnéstico etiopato-
génico preciso, que ocorrem em alguns casos. Esles pacientes desta série
foram selecionados em um periodo de seis anos, entre os que tinrham

avaliacdo clinica completa e acompanhamento.

UNITERMOS. Oftalmoplegias; nervos motores oculares, musculos ex-

treocuiares: diplopia; miopatias.

SUMMARY

Clinica! and Etiological Aspects of Ophthalmoplegia

The Authors discuss twenty-nine cases of ophthalmoplegia and the
most frequent cause is the accometiment of the sixth cranial nerve.

This is a comparative study which aims to call attention principally upcn
the multiple affections to which the motor nerves and the muscles of the

ocular globe are subject.

They also analyse the difficulties among the ethiopathogenic diagnosis

that occur in some cases.

These twenty-nine patients were selected in six years, and had com-
plete clinical evaluation and had been accomparied during all the time.
UNITERMS: Ophthalmoplegia; ocular motor nerves; extraocular muscles;

diplopia; myopathies.

INTRODUCAO

Devido a importancia das oftalmoplegias
e da frequéncia com que as encontramos
na pratica diaria, resolvemos fazer um es-
tudo etiopatogénico comparativo entre as
causas bésicas destes disturbios da moti-
lidade ocular.

Apresentamos oito grupos de oftalmo-
plegias de etiologias diferentes e os clas-
sificamos por ordem de frequéncia, relacio-
namos também a idade, o sexo e condigOes
predisponentes de cada um dos casos, Sen-

do que, nesta série o numero de causas in-
determinadas ¢é elevado, como também
ocorre na literatura. Apesar destas parali-
sias oculares serem sinais comuns de va-
rias doengas, nem sempre conseguimos fa-
zer o diagnostico etiologico.

Ha certa confusdo na classificagao
destes disturbios da motilidade ocular, como
por exemplo quando costumamos generali-

zar. todas as alteragdes do musculo reto
lateral sdo rotuladas de “paralisia do 6&°
NC” mas, devemos Ilembrar-nos que as
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doencas como a miastenla gravis, as mio
patias ou as miosites todas podem produ-
zir déficit da abducdo sem comprometer 0
6.2 NC.

Queremos também salientar que ha
importante relagdo entre varihs afecgoes
clinicas e o meczanismo etiolégico das pa-
relisias oculares. Mas, devemos destacatl
principalmente, as doengas vasculares, a
hipertensdo arterial e o diabetes mellitus. Es-
tas entidades clinicas sdo importantes pela
frequéncia com que acometem os nervos
motores do globo ocular,

QUADRO |
Oftalmoplegias N.e de %
Casos

Hipertensac Arterial ¢ Doen-
cas Vasculares ........ 8 275
Tumores intracraniar.os 6 20,6
Diabetes Mellitus ......... 5 17.2
Causa Indeterminada ...... 5 17.2
H.pertireoidismo .......... 2 6.8
Miosite Inflamatoria > 1 3.4
Aneurisma intracraniano ... 1 3,4
Miastenia Gravis ...... i 1 3,4

Total] de Casos 29

ANALISE DOS CASOS

Neste trabzlho apresentamos uma sé-
rie de 29 pacientes com oftalmoplegias de
varias etiologias. Todos os pacientes fo-
rem davidamente submetidos a exame cli-
nico, neurolégico e oftalmoldgico.

A O diagnostico foi baseado, também na
histéria do paciente e em condigbes mor-
bidas pré-oxistentes e ainda nos exames
complementares, que variaram conforme o
caso.

Encontramos freqléncia mais elevada
de oftalmoplegias nos pacientes desta série,
que tinham hipertensdo arterial e doencgas
vasculares (aterosclerose), porcentagem de
27,5 em relagdo &s outras afecgdes. Pode-
mos entdo constatar a importancia deste ti-
po de distirbio no mecanismo fisiopatolo-
gico das parelisias dos nervos motores do
globo ocular. Apesar deste mecanismo ain-
da ser mal compreendido, por todos aque-
les que se dedicam ao assunto.

Os processos expansivos intracranianos
vieram em szsgundo lugar por ordem de fre-
qiiéncia em nossa série 20.6%.

Os tumores intracranianos apresentaram
no seu quadro clinico, além de oftalmople-
gias outros sinais e sintomas como: hiper-
lensdo intracraniana, diminuicdo da acuidzde
e do campo visual e em alguns casos prop-
lose. Tivemos dois meningeomas intracra-
nianos, nesta série, em localizagbes dife-
rentes: um ao nivel do tubérculo da sela
e outro na pequena asa do esfendide, estes
tumores iniciaram a sintomatologia por com-
pressdad? do tronco do nervo Oculomctor
3.2 NC, causando assim paralisia completa
deste nervo.

Também dois tumores da regido pineal,
que apresentavam a classica sindrome de
Parinaud (paralisia do olhar superior) e pa-
ralisia da convergéncia e ainda © pseudo-
sinzl de Argyll-Robertson (abolicdp dos re-
flexos fotomotores com pupilas em midria-
se). Em um dos casos temos a comprova-
c¢do histopatoléogica é um Pineoblastoma.
Nestes casos o comprometimento da moti-
lidade ocular foi causado pela compresséo
tumoral das vias oculomotoras nos coliculos
superiores da lamina quadrigeminal no me-
sencetale. Ainda, temos dois adenomas hi-
pofisarios causando oitalmopleg.as; um do
tipo cromoéiobo, nao secreior com impor-
tante extensao supraselar e outro prolacti-
noma.

Diabetes Mzsllitus é considerado causa
freqliente de paralisias oculares, ating.u
17,2% nesta série e o comprometimento maior
foi do 3.° NC Como é o habitual acome-
teu a musculatura extrinsica do globo ocu-
lar, poupando a intrinseca (es.incter da pu-
pila). Em todos os pacientes houve boa re-
cuperagdo da paralisia. O hipertireoidismo,
esteve presente em nossos pacientes com
freqiéncia de 6.8%. Uma das pacientes ti-
nha importante exoftalmia tireotdoxica com
paralisia completa da motlidade ocular.
Miosite inflamatéria em um caso fizemos
este diagnostico 3.4%. O quadro clinico 10i
patognomoénico da dosnga e houve melhora
dramatica da sintomatologia com o uso d®
corticéide. Oltalmoplegia completa, do 3.°
NC tivemos em um caso de aneurisma sa-
cular da artéria comunicante posterior, pa-
ralisia esta que regrediu apos o tratamen-
to cirurgico do aneurisma. O ultimo caso da
série foi de Miastemia Gravis, este paciente
tinha uma miastenia ocular com importante
ptose e apresentou melhora com medicagéo
anticolinesterésica.
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Des'a série de 29 casos, cinco pacien:
tes (17.2) ndo conseguimos fazer o diagnos-
tico. A etiologin da oftelmoplegia resta ain-
da, para nos desconhecida. Estes pacien
tes subitamente apresentaram diplopia sem
haver na histdria pregressa nenhuma condi-
cdo predisponente (hipertensdo intracrania
n2, hipertensdp arterial, doengas vasculares,
diabetes mellitus etc.) que pudesse expli
car a paralisia do 6.° NC ou leséo do pro
prio musculo reto lateral.

A hipotese mais aceita nestes casoc
seria, de infecgédo virotica deste nervo com
consequente desmielinizagdo, edema e pa-
ralisia do tipo transitorio. Infelizmente ain-
da ndo ha& comprovagdo histopatologica e ©
diagnostico fica no terreno de hipoteses.

Neste grupo de pacientes estudados
por nés o sexo feminino foi mais acometido
(62) em relagéo zo masculino (37.9).

Dos trés nervos motores do globo
ocular o 6.° NC foi afetado com .mais fre-
quéncia que os outros, 55% e apdés o 3.°

NC, com 44.8, sendo que nesta série encon-

tramos um s6 caso de comprometimento de
4.° NC, em um paciente que apresentava
d.plopia vertical.

Na faixa etaria situada entre 60 e 80
anos de idade obtivemos maior numero de
oitalmoplegias, 53,6% foi também nesta fai-
xa de idade que surgiram com maior as-
siduidade as doengas vasculares e o dia-
betes mellitus foi mais dificil de controlar,

QUADRO I

Relagdo entre as faixas etarias e a freqién-
cia das oftalmoplegias

Idade N.° de O.talmoplegias
Casos Frequéncia
60 — 80 anos.. 15 53.5%
40 — 60 anos.. 7 25.0%
20 — 40 anos.. 5 17.8%
Menos de 20 anos 2 71%

Em mais de 80% dos pacientes {oi
avaliada a bioquimica sangliinea (glicose,
colesterol, uréia e creatinina) assim como
também os hormoénios tireoidianos (T3, T4)
na lentativa de afastar de antemé@o as prin-
cipais causas de parelisias de nervos @
musculos que estdo relacionados com a
molilidade ocul ar.Em alguns casos em que
havia sinais de hipertenséo Iintracraniana ou
de lraumatismo cranio-encefalico flzemos o

3

estudo radiolégico do cranio e das orbitas
e a tomografia axial computedorizeda tam-
bém foi solicitada nos pacientes com sus-
peita de prozesso expansivo intracraniano.

ICS — coliculo superior

CI — colicuio inferior

FLM — fasciculo longitudinal medial

SR — subsdtneia reticular

NR — niicleo rubro

NF — nicleo facial

NV — nicleo vestibular

FIG. 1 — Desenho escuemitico de nm corte de

tronce ecrebral.

DISCUSSAO

Queremos salientar que nesta série
apresentada por nés, nao conseguimos a
confirmagdo diagnéstica em 17.2% dos ca-
sos. Na literatura em um dos trabalhos mais
importantes sobre o assunto, Rucker (11)
teve 19.5% de causas indeterminados nao
obtendo também a confirmagdo em muitos
casos.

Para Glaser (6) a principal questdo hoje
levantada &, como devemos proceder nas
paralisias isoladas do 6.° NC, em pacientes
idosos hipertensos e com donega vascular
Este autor acredita que quando ha simples
paralisia isolada deste nervo sem outros
sinais clinicos e com estudos laboratoriais
e radioldgicos normais o mais prudente é
a simples observagéo do doente e acha que
métodos Invasivos ndo trazem a elucida-
¢lo diagndstica na maloria dos casos. Gla
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ser (6) afirma que as afecgOes vasculares
(aterosclerose), a hipertensédo arterial s&o0
causas freqiientes de paralisias dos nervos
motores do globo ocular, principalmente do
6.0 NC. Ele recomenda o uso de corticos-
teroides (Prednisona 60 mg via oral por cin-
co dias), quando além da paralisia ocular
ocorre também dor e obtém alivio drama-
tico da sintomatologia. Knox, (9) chamou
atengdo para as paralisias transitorias e iso-
ladas do nervo abuducente, que aparecem
em pacientes os quais apresentaram infec-
cao respiratoria n&o especifica provavel-
mente de origem viral. Considera também
que na infancia a paralisia isolada do abdu-
cente, sem outros sinais neuroldgicos é su-
gestiva de infeccdo do ouvido medio.

Qs trabalhos de Shrader e Shlezinger
112) e mais tarde Rucker (11) sdo muito va-
iiosos e muito contribuiram para o estudo
das causas de parzalisias dos nervos moto-
es oculares. Em ambas as séries ha gran-
de numero de pacientes com diagnostico de
doencas vasculares nao especificas e de
causas indeterminadas. Estes autores sa-
lientem a esclerose multipla como causa
freqlente destas paralisias.

Estudando os mecanismos fisiopatolo-
gicos das paralisias dos nervos motores
oculares, encontramos inumeros tipos de
mecanismos que variam em relacdo da topo-
graiia do agente etiologico.

No caso do 3. NC (Oculomotor), ele
pode estar acometido no mesencéfalo pot
amolecimento, tumor causando uma sindro-
me alterna (paralisia do 3.° NC e hemiple-
gia coniralateral € a chamada sindrome de
Weber). A paralisia do 3. NC pode estar
associada a sindrome cerebelar cruzada na
lesao da porcéo inferior do nucleo rubro
de Claude. Ao lado destas lesoes bem sis-
tfematizadas temcs as encefalites, a ence-
felppatia de Gayet-Wernicke e mais rara-
mente a esclerose multipla. Entre o tronco
cerebral e o seio cavernoso, pode haver le-
sdo do nervo por trauma craniano com ou
sem fratura é neste trajeto que ele € com-
primido pela herniagéo da 5.2 circunvolu-
céo temporal na fenda de Bichat. Trata-se
da evolugdo de todas as lesdes expansivas
suprasensorials. As fibras pupilares sé@o as
primeiras a serem acometidas, dssim a mi-
drfase & um sinal precoce de grande valor.

No seio cavernoso o 3.2 NC. é comprimi-
do por aneurisma da artéria car6tida inter-
na infraclinéideo, fistulas carétido-caverno-
sas ou por tumores que eventualmente in-
vadem esta estrutura.

O 4.° NC (Troclear) é lesado mais coO-
mumente por acidente vascular do tronco
cerebral e também pela esclerose miultipla.
A sindrome da artéria cerebelar superior &
composta de sinais cerebelares e paralisia
deste nervo no olho ccntralaterzl. O 6.2 NC.
(Abducente) por ter um longo trajeto sobre
a basea do cranic estd mais vulneravel gue
os outros a este nivel. O nervo sofre a com-
pressdo de tumores, é lesado nas fraturas
e é acometido também por meningites gue
se estendem até a base. O seu pontoc mais
fraco é quando ele passa pela ponta do
rochedo ou quando entra no seio caver
noso. Este nervo é tdo fragil em todo o seu
trajeto que somente a hipertensac intracra-
niana pode ser responsavel pela sua para
lisia. A sindrome de Gradenigo € a parali-
sia do 6° NC associada a intensas dores tri-
geminais do mesmo lado &as vezes ocorre
também surdez. A osteite do rochedo € a
causa  mais comum desta sindrome. Os
aneurismas do territério da artéria basilar e
da artéria cardtida interna no seio caver-
noso sdp causas mais raras desta paralisia.

Na protuberancia, o 6.° NC quando €
lesado, teremos clinicamente a sindrome de
Foville, que compreende além da paralisia
deste nervo, paralisia facial periférica e des-
vio da cabega e dos olhos para o lado opos-
to da lesdo. Também na sindrome de Millard-
Gubler a lesdo esta ao nivel do tronco ce-
rebral esta associa paralisia do 6.9 e 7. NC
com hemiplegia contralateral,

Existem ainda etiologias mais gerais
de paralisias oculares como: as paralisias
transitorias que ocorrem na insuficienc.a
vértebro-basilar, a enxaqueca oftalmoplégi-
ca, a esclerose mullipla (pode revelar-se
apenas com diplopia), as intoxicagdes por
chumbo e arsénico. Citaremos também as
lesbes congénitas que sdo responsaveis
pelas sindromes de Mdobius e de Duane. Na
primeira ocorre paralisia bilateraj do 6.° €
7.° NC e na outra ha restrigdo na movimen-
tagdo do globo ocular na abdugéo e na
adugdo e estreitamento da fenda palpebreal,
ocorre provavel troca de inervagdo por de-
feito no desenvolvimento embriolégico.

R —
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NDADRO Il
Nervoe cranianoe afetados por ordem de
frequéncia
NERVOS AFETADOS  N.° DE CASOS Yo
6.° 16 55
3. 13 44.8
ﬁ'\ e 3.“ 4 13.7
3.4

4.0 1

Weber (14) e posteriormente Asbury (1)
estudaram a fisiopatologia das lesdes dos
nervos motlores do globo ocular no Diabetes
Mellitus e concluiram que ocorre desmie-
I'nizacéo focal com degeneracdo axonal
minima. A remielinizacdo é responsavel pela
regeneracéo. A isquemia devido ao fecha-
mento das arteriolas intraneurais é também
causa de lesdo nervosa, isto acontece na
porgéo intracavernosa ou subaracnéidea dos
nervos.

Bryce-Smith e cols. (3) fizeram um es-
tudo interessante a respeito da paralisia do
NC apos raqueanestesia, Esta paralisia
ocorre alguns dias apdés a puncdo lombar
€ costume regredir espontaneamente,

As doencas musculares $ao 2agentes
atiologicos que causam f{reqientemente dis-
tirbios da motilidade ocular.

A Miastenia gravis caracteriza-se pela
fraqueza e anormal fatigabilidade da mus-
culatura estriada por defeito na transmissdo
do impulso na placa neural. Em 40% dos
casos 08 musculos extra-oculares estdo
comprometidos. Paralisia do olhar conjuga-
do ou oftaimoplegia pode ocorrer. A fra-
queza do musculo orbicular do olho é sinal
importante no diagnéstico desta doenca.

Keane e cols. (8) estudaram em doentes
com miastenia ocular o nistagmo miasténi-
co que foi por estes autores muito bem
cocumentado. Na miopia tireoidiana, vamos
encontrar restricdo dos movimentos ocula-
res consequente as alteragdes da muscula-
tura ocular. Ha fibrose e hipertrofia dos mus-
culos oculares. Na exo'talmia tireotéxica
Ccorre proptose e oftalmoplegia completa,
€& comum no h'pertireoidismo.

A' otalmoplegia progressiva
causa imobil dade simétrica e progressiva dos
olhos. Néo ha dor e as pupilas estdo pou-
pedas, mas ha ptose e fraqueza dos orbi-
culares do olho. A miastenia ocular podera
ser confund'da com esta entidede, ja que
ambas afecgbes tendem a evoluir com al
teracées simétricas e crdnicas

-~
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A distrofia miothnica & uma miopatia
genéticn que aprecenta na seu q”ﬂ_dro cli-
nico, fraqueza muscular progressiva, mio-
tonia, catarala, anormezlidades cardizcas, hi-
pogonarlismo e calvicie frontal, causa nital-
mopleg.a simétrica e progressiva. Burian e
Burns (4) examinaram 25 pacientes mioté-
nicos e em todos encontraram zlteracoes
musculares nos olhos e distraofia epitelial da
pigmentagio retiniana.

Pseudo-tumor orbitario & urma entidade
clinica dificil d= dzfinir. Hzabituzlmente esta
associada com proptose e apresenta varics
graus de oftalmoplegia e dor.

Blodi e Gass (2) estudando histologica-
mente esta doenca acharem necrose isqué-
mica dos musculos extraoculares. -

A miosite orbitaria & uma oftaimople-
gia aguda, davida & inflamacédo dos se'gs
aéreos adjacentss, a dor a movimentacao
ocular é o sintoma proeminente nestes ca-
sos. Existem ainda as lesbes orbitarizs que
por efeito mecanico do tipo compressivo ou
infiltrante comprometem a motilidade ocular:
sZo elas: tumores, mucocele dos seiOs pa-
ranasais, celulite orbitaria e infeccdo por
fungos (mucormicose).

Quanto as lesdes inflamatorias, dos ner-
vos motores oculares o Herpes Zoster € en-
contrado com certa frequéncia, Parcial ou
total paralisia dos nervos oculares € olrn_sas
comum comprometimento e © prognaéstico
quanto a recuperacdo motora € exce_ien'te.
A polineuropatia, infecg@o aguda (Gus!lam~
Barré) na sua forma ascendente bulb2r (Lan-
dry) leva a uma oftaimoplegia aguda, do-
lcrosa e bilateral.

Em 1956 Fisher (5) descreveu uma po-
lineurite idiopatica aguda que se caracteri-
zava por paralisia dos musculos extra-ocula-
res, arreflexia e ataxia. Hoje sabemos Qque
este quadro clinico faz pzrte da sindrome
de Guillain-Barré.

A sindroma de Tolosa-Hunt & de etio-
logia desconhecida até hoje, mas é pos-
sivel que uma reagao infian?atona ndo es-
pecifica seja a causa deste_ tipo de _afecc;ao,
que envolve a fissura orbital superior e O
seio cavernoso, causando a o‘talmoplegia
dolorosa. .

As chamzdas sindromes paraselares sao
processos expansivos que se estendem da
sela turcica e podem envolver os nervos
motores oculares em seu cursQ no seio ca-
vernoso ou fora dele. Tumores hipofisarios,
aneurismas intracavernosos, tumores metz?s-
taticos, carcinoma da naso*arlnqe.- m‘emn-
geomas e cordomas Pela alta incidéncia de
oftalmoplegias nos tumores da reqido naso-
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faringea e pela grande porcentegem de
acometimentos do selo cavernoso devido a
cstas lesdas, o exame da nasofaringa tor
ne-se mandatério nas  parelisias  oculares
multiplas ou oftalmoplegia dolorosa.
Rucker (11) em ceu excelenta traba
lho de revisdo sobre as causas etiologlcas
de oftalmoplegics, achou grande incidéncia
de tumores intracranianos causando estas

paralisias, no entanto demonstrou que cer
ca de 40% destes tumores eram metast®
ticos. Este mesmo aulor apresenta em sua
série de pacientes como o processo expan-
sivo que mais acometeu o 6.° NC o glioma
da protuberancia ¢ a fonte mais comum de
metastase a nasofaringe. Constatou tam-
bém que a compressdo do 6.° NC por aneu-
rismas infraclindideos da artéria carotida in
terna sZo mais raros que a compressdo do
3.2 NC por aneurismas da por¢do supracli-
noidea desta artéria.

Gostariamos de tecer algumas conside-
racoes a respeito da oftalmoplegia internu-
clear pela sua importancia ng diagnéstico
de certas doengas. E um disttrbio da oculo-
motricidade de origem central: (resulta do
acometimento do fasciculo longitudinal me-
dial. Caracteriza-se pela paralisia da adu
cdo lateral acompanhado dc nistagmo do
olho em abducZo. Pode ser unilateral ou
bilaterel, na forma unilateral somente a pa-
ralisia & observada durante a mirada lateral.

A oftalmoplegia internuclear é devida a
interrupcdo das vias que unem o nucleo do
6. NC (Centro da lateralidade) ao nucleo
do 3.2 NC contra-lateral. A esclerose mul
tipla € a principal ectiologia das oftalmople-
cias internucleares bilaterais, segundo Smith

e Cogan (13) em 95% dos casos.

regldo pineal
Parinaud,

Tumor da
sindrome de

Fl1G, 2 — causando

FiG. 3 — Volumoso adenoma hipofisdrio que
cnusava naralisia do 37 e B2 N. C.

Quando # unilateral, as lesbes vascula-
res do tronco cerebral, os tumorés e 2s
encefalites sy oOs principais agentes etio
icgicos.

Para Shrader e Shiezinger, (12)
exzminaram uma série de 104 casos de pa-
ralisia do 8. NC. quase 70% dos pacientes
tinham acima de 50 anos de idade. Eles en-
contram entre as principais causas o Dia-
betes Mellitus e a esclerose mdltipla. Esta
ultima afeccdo além de iniciar o quadro cli-
nico de mais da metade dos casos, COmM
parzlisia do 6.° NC &presentou também 2
oftalmoplegia internuclear e a neurite re-
trobulbar com muita frequéncia. Nesta doen-
ca a média de duragdo da paralisia foi de
11 semanas nas manifestagdes iniciais. Nes-
te grupo de pacientes a sifilis foi respon-
savel por pequeno numero de paralisias. O
mecanismo fisiopatolégico mais provavel se-
ria a neurite secundaria a infestagao me-
ningea. Houve persisténcia da paralisia na
maioria dos casos apds o tratamento ade-
quado com penicilina.

Citam dois casos de sinusite com para-
lisia do 6.° NC que tiveram excelente recu-
peragéo em algumas semanas apos antibio-
ticoterapia especifica e drenagem do seio. O
comprometimento deste nervo poda ser de
vido a proximidade do seio esfenoidal
Ocorre também a extensdo do processo do
seio esfenoidal para a regido do canal de
Dorello onde o nervo abducente esta con-
finado em uma situagcdo anatdmica que pode
explicar casos de paralisia bilateral ou con-
tralateral deste nervo.

gue
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Apresenlaram nesla série dois pacien- toria familiar de alergia. Ambos forem tra-
tes com interessante quedro de alergia. Um  tados com medicacdo anti-histaminica e
tinha edema angioneurdtico com paralisia do mostraram  completa recuperagéo om um
B° NC o o oulro somente paralisia e his- periodo de duas semanas.

BIBLIOGRAFIA

1 — ASBURY, A, K.;: ALDREDGE, Il.; HERSIHEBERG, R.: ISHE, R. €. M. — Oculomotor
palsyviin diabefes mellitug: A clinico pathological study. Brain, 95:5555, 1970

2 — BLODI, . C.: GASS, J. D. M. — Inflamatory pseudotumor of the orbhit. Trans. Am. Acad
Ophihalmol Otolaryngol, 71:303, 1J67,

3 — BRYCE-SMITII, R. and AENTOSII, R. R. — Sixth nerve palsy after lumbar puncture
and spinal analgesia. Br. Med. J., 1:275, 1951.

4 — BURIAN, H. M.; BURNS, C. A. — Ocular changes in myotonic dystrophy. Am. J
Ophthalmol., 63:22, 1967.

5 — FISHER, C. M. — An unusual varient of acute idiopathic polyneuritis (sindrome ot

ophthamoplegia, ataxia and arreflexia). N. Engl. J. Med., 255:57 m 1956.

7 — HENRIQUES, F. G. — Mecanismos dos distirbios da Cculomotricidade. Rev. Bras. Neu-
rol., 19(1):21-30, 1983.

8 — KEANE JR., HIOYT, W. F. — Myasthenic (vertical) nystagmus: verificacion by edropho-
nium tonography. JAMA, 212: 1209, 1970.

9 — KNOX, D. L.; CLARK, D. B.; SCHOSTER, F. F. — Benign 40 nerve palsies in children
Pediatrics 40:560, 1967.

10 — LECHEVALIER, B.; HOUTTEVILLE, J. P.; SHUP.., C. — Atteinte isolée de nserfs
craniens. Encyclopédie Médico-Chirurgicale Neurologie, 17085 B10:23, 1976.

11 — RUCKER, C. W. — The causes of paralysos of the third fourth and sixth cranial nerves.
Am. J. Cphtalmol. 61:1294, 1966.

12 — SHRADER, E. C.; SCHLEZINGER, N. S. — Neuro-ophthalmologic evoluation of abducens
nerves paralysis. Arch Ophthalmol., 63:84, 1960.

13 — SMITH, J. L.; COGAN, D. G. — Intranuclear ophthalmoplegia a review of 58 cases.
Arch Ophthalmol., 61:687, 1%59.
14 — WEBER, R. B.; DAROFF, R. B.; MACKEY, E. A, — Pathology of oculomotor nerve

palsy in diabetics, Neurology, 20:835, 1970.

.



ACOES DOS OBLIQUOS

SOB FEFEITO DA FASCIA ORBITAL

RENATO CURI (1)

RESUMO

As influéncias das capsulas musculares sobhro an 7¢A2s dos retes ho
rizontais e verticais, particularmenic na Sindrome do Duane, {oram d=szori
tas por Scuza-Dias (1976) e Scott (1976).

O autor descreve a possibilidade da influéncia da fascia orbital e das
capsulas musculares sobre as agodes dos obliquos. Segundo este estudo,
os musculos obliquos tém, sob iniluéncia da fascia orbital, uma acgéo tor-
sora principal, seja em posi¢do primaria, seja estando o olho em adu-
¢2o ou em abdugéo, devido a posigéo reletiva de parte do musculo, com
0 eixo visual.

SUMMARY

The Influences of Oblique Muscles under Orbital 'Fascia Action

The influences of muscle sheats on horizontal and vertical recti actions.
on Duane syndrome in particular, were described by Souza-Dias (1976) and
Scott (1976).

The author describes the possibility of the influences of the orbital fascia
and muscle sheats on the oblique muscles actions. According to this study
the oblique muscles have, under infiluence of the orbital fascia, a main
torsional action, be it in primary position, or being the eyes in adduction
or in abduction, due to the relaiive position of part of the muscle and the

optic axis.

As acoes musculzres classicamente des-
rritas, aceitas como corretas, sdo, até certo
ponto, coerentes quando consideradas ac
posigcbes secundarias, cujos movimentos,
verticais e horizontais, ocorrem em torno dosc
eixos principais, No entanto, agdoes secunda-

rias podem ser modificadas por influéncia
do sistema fascial.

Com relacdo aos retos horizontzis fo-
rem descritas suas agdes secundarias de ele-
vagéo e depresséo, estandp o olho ja eleva-
do ou deprimido. (Fig. 1). Do mesmo mo-
co, com os retos verticais em &adugdo, séo
dezscrites agOes secundarias, de inciclotorséo,
para o reto superior e exciclotorsdo para o
reto inferior. (Fig. 2)

Considerando-se a unido entre os qua-
tro musculos retcs devida a4 membrana in-
termuscular, suas agbes sscundarias devem
ser consideradas de modo distinto. Ja fo-
ram descritas as agozs dos retos verticais

FIGURA 1 — Acdes sccundirias clissicas dos
retos horizontais. Elevacdio, com o olho clevadn

¢ depressao com o olhoe abaixado.

em adugéo. Estas agOes seriam de eleva-
¢8o para o reto superior e depressdo para
o reto inferior, pois a membrana intermus-
cular mantém a direg@o de aplicagdo da por-
¢@o anterior dos musculos. Quase simulta-

Prof. Assistente de Oftalmologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal Flu-

minense (UFF) Hospital Universitario Antonio Pedro. Rua Marques do Parand, s/no, Ni-

ter6i, RJ, Brasil,
Recebido para publicacdo em 20-7-85
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FIGURA 2?2 — Acdes clissicas dos

neamente, Scoit e Souza-Dias (1976 e 1976)
descrevem a influéncia das capsulas nestes
acOes relacionando-as com a sindrome de
Duane. (Fig. 3).

Se transierirmos estes conceitos para os
retos horizontais também podemos citar que
suas acgbes secundarias ndo sd@o, como ja
descrevemos, elevag@o e depressdao. Assim,
como sabemos que ao elevar-se o olho ou
ao deprimir-se, a membrana intermuscular
mantém, como nos retos verticais, o plano
de acdo dos retos horizontais, podemos con-
sidera-los musculos de agé@o horizontal es-
tando o olho elevado ou abaixado. (Fig. 4).

Estudando estes mesmos efeitos sobre
os musculos obliquos e suas agoOes, pode-
mos alterar os conceitos sobre suas agbes
secundéarias. Assim temos:

1 — Obliquo superior — Sabemos que
a porcé@o reflexa do musculo, sua porgao
funcionalmente ativa apresenta duas partes:
uma extra-tenoniana, que vai da troclea até
proximo ao bordo nasal do reto superiot
qQuando passa através da céapsula de Tenon
8 uma intratenoniana dal até a insergéo

mitsenlons retos verticais ¢

Parks.

Berke ja havia descrito aderéncias bem cons-
tituidas do tenddo do OS ac anel capsular
por onde ele passa. Parks (1382) chama a
atencdo para a agdo contensora destes aneis
durante o movimento vertical dos olhos, ci-
tando-os como de importancia na patogenia
da sindrome de Brown. (Figs. 5 e 6).

Como sabemos, a capsula de Tenon en-
volve o olho, do limbo para tras. sendo atra-
vessada pelo nervo Optico, vasOs, os pro-
prios musculos. Deste modo, a capsula se
fixa ao olho e se move junto com ele. Ao
contrario do que se tem afirmado, que a
capsula de Tenon atua como uma céapsula
articular permitindo o movimento. O conjun-
to olho-capsula se move em relagao a gor-
dura periocular.

Com relagdo a tal fato, se a capsvla
de Tenon se move com o olho, o anel de
penetregdo do OS na cépsula (inextensivel,
dentro de certos limites) move-se junto, le-
vando consigo o tend&@o muscular.

Ssgundo as descrigdes classicas, o OS,
quando o olho aduz 51° se torna depressor
@ quando o olho abduz 39° se torna apenas
intorsor  No entanto, se consideramos a agéo
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(medificado e Parks).

FIGIURA 4 — Acdo dos retos horizontais sob cfeito capsular, com o olho elevado. A acdo
horizontal é mantida pela manutencio da direcio de ap'icacio da forea muscular (F).

(modificnde de Souza Dias).
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FIGURAS 5 ¢ 6 — Limitacio da elevaciio e da depressio ocular por atuaridos do ane! de
penetragio do OS na cipsula de Tenon. (Parks).

capsular, notamos que ao haver adugao do
olho, a cépsula de Tenon move-sé em cON-
junto ¢ o anel por onde o OS penetra na
capsula sofre deslocamenio para tras, le-
vando consigo a parte média do tenddo re-
flexo. =

Se observarmos a figura 7 notamos que:
a porcao intracapsular do OS mantém a mes-
mz relacdc com o eixo visual (51°) e a acéo
principal do OS sobre o olho aduzido con-
tinuaria sendo a inciclo-rotagdo. Ld&gico que
através da porgcdo do OS que vai do anel
cepsular & troclea fica amplificada a fungéo
secundaria de depresséo,

Segundo os conceitos classicos, com ©
olho em abducé@o de 39° o OS seria ape-
nas intorsor. Levando-se em conta os mes-
mos parametros anteriores, como demonstra
a2 figura, notamos que, ao haver abdugdo do

FIGURA 7 — Agdes do obliquo superior sob efelto capsular,

olho, o anel capsular em torno cdo tendzo
do OS se desloca para a frente, mantendo,
nesta posi¢do do olhar, a relacédo de 51°
entre o eixo visual e o eixo da porgao in-
tracapsular do tendéo do OS. Deste modo,
em abducdo, o OS continuaria a ter sua acéo
inciclo-rotadora eficaz e &lém disso, amplia-
da pela acdo secundaria, também inciclo-
rotadora que a porcdo tendinosa do OS en-
tre o anel capsular e a tréclea passa a ad-
quirir.

Baseados nesta descricéo, podemoes con-
siderar a agcdo do OS relativamente constan-
te no que diz respeito a inciclo-rotagao, es-
tando o olho em posigdo primaria, aduzido
ou abduzido.

2 — Obliquo inferior — Em seu todo
equivale a porgdo reflexa do OS colocado
inferiormente e zbaixo do Rl com o qual

Manutenciio da posigio relativa do

museulo ¢ do eixo vienal nas diversas posigdes do olhar pelo anel fascial da eipsula de Tenon.
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cruza Sabemos que neste cruzamento A
cdpsula & comum 20s dois musculos, pro
duyzindo uma unido anatdmica e funcionel
antre eles O eixo muscular  forma um
anqulo de 54° com o eixo visual, estando o
nlho em posicdo primaria. Apesar de baci
cemente  cxciclo-rotador. nas  descrigH2s
classicas. estando o olho aduzido 547 o 0l
ceria um musculo elevador.

Com relacdo ao sistema fasclal orbitel
szbemos que o Ol tem seu trajeto pralica
mente todo fora da capsula de Tenon, atra-
vessando-a somente proximo de sua inser-
030, junto ao bordo in‘erior do RL. Assim,
ndo ha in‘luéncic da capsula em si na aj;a»
40 musculo. No entonto, davemos citer que
a aderéncia entre o Rl e o Ol constituida
pelas cépsulas musculares modifica funda-
mentalmente os conceitos cléssicos da suas
funcoes.

Em posicdo primaria as agdes do Ol
sao. conforme os conceitos tredicionais, ex-
ciclotorc@o, abdugd@o e elevagdo, em educao
a acdp elevadora ¢ descrita e em abdugéo
a acZo exciclotorsora ¢ a que atua,

Ja sabemos que nas acoss dos retos
verticais, 2o haver adug@o do oiho, a mem-
nrana intermuscular mantém a porcde ants-

Vol XLV — No 1 — Fevereiro de 198€

rior do musculo em sua p osicdo original
ronservando eua acdo elevadora Esta po-
sicin do RI e sua aderéncia ao Ol delimi-
tam uma porgdo do 0Ol, entre o cruzamen-
to com o Rl e sua insergdo, gque se €ONs-
titui na parte fisiologicamente ativa

Na figura 8, notamos que aducdo de
54° o eixo desta porgdo funcional do mus-
culo continua formando um angulo de 54°
com o eixo visual. Consequentemente a fun-
cdo exciclotorsora do Ol continua a ser ba-
sica mesma com o olho em aducgédo. Logi-
camenle a acdo elevadora do Ol é amplizda
na aducdo do olho, e é exercida pela por-
cdo muscular que vai do cruzamento do O!
com o Rl até a inserczo fixa do Ol na crista
lacrimal.

Com o olho em abducédo de 36° o pon-
to de fixacdo no Rl mantém a porg2o do
Ol ainda a 54° com o eixo visual. Assim,
também em abducdo a ac¢do béasica do O!
& a exciclotorsora.

Podemos assim afirmar que o3 musculos
obliqguos tém suas acdes torsoras (exciclo
para o Ol e inciclo para o OS) mzntidas.
seja em posicdo primaria. seja em aducan,
seja em abducdo.

FIGURA 2 — Acdes do obliquo inferior sob efeito capsular. Manutencdo da posicio relativa do

mise ; i e if
ulo e do eixo visual nas diversas posicdes do olhar por sua uniiio capsular com o reto inferior
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SINDROME DE DISPERSAO PIGMENTAR E

TRANSILUMINAGAO DA

RIS

REMO SUSANNA (1)
CELSO A. DE CARVALHO (2)

RESUMO

Os autores estudaram 32 pacientes, 65 olhos com glaucoma pigmentar.
O achado mais comum nesta sindrome foi a pigmentacéo densa, mar-
ron escura cu preta, uniformemente dislribuida sobre o trabeculado cor-

nco-csclaral

Chama-se a atencdo para o fato de que olhos que apresentem densa

pigmentacdo nc trabeculade, mesmo na auséncia de transiluminacdo da
iris. devem cer consideredos comgo portadores da sindrome de disperséo
pigmentar, desde que nao apreseniem historia de trauma, sinais de infla-
macado ocular, cu outras patologias que levem a hiper pigmentacéo do tra-
becule. O enauzdramento destes olhos na sindrome de disperséo pigmentar

tem grande importancia tanto na conduta como rno prognostico.

SUMMARY

Pigmentary Dispersion Syndrome and Iris Transilumination

32 patients 64 eyes with pigmentary glaucoma were studied.

The most common finding in this syndrome was a band of dark-brown,
zlmost black pigment that covered the trabecular meshwork.

The authors pointed out that typical iris transilumination is not essen-
tial to the diagnosis of the pigmentary dispersion syndrome. This feature
depends on the ration of pigment formation and pigment dispersion. The
ocular hypertension depends on the impairment of the trabecular meshwork

due or agravated by the deposit of the pigment.
There was no difference on the behavior of eyes with and without iris
transilumination in this syndrome.

| — INTRODUCAO

A sindromz de dispers@o pigmentar ca-
racieriza-se pela perda de pigmento do epi-
{€lio pigmantar da iris ¢ sua deposigdo em
estruturas intraoculares, tais como a face
posterior da cérnea, mesoderma superficial
da irg, trabeculado cérneo-escleral e cris-
ielino. Quando acompanhado de elevagéo
de pressao intraocular recebe o nome de
gizucoma pigmentar. Esta sindrome foi pri-
meiramente descrita por Sugar (1).

Aproximadamente 25% dos pacientes por-
tedores desta sindrome apresentam glauco-
ma, 65% s&o miopes e a incidéncia no ho-
mem é de 3:2 em relagdo a mulher. E rara-
mente observada na raga preia.

Atinge a sua maior incidéncia no ho-
mem com idade de 35 anos e na mulher
com 50 anos.

A importancia do diagnostico desta sin-
drome baseia-se no fato de que ela pode
levar ao glaucoma 10 a 20 anos, apos sua
detecgdo. Quando o glaucoma estiver pre-
sente, ap contrario do glaucoma cronico
simples, valores bastante elevados da pres-
sdo intra-ocular, podem ser observadas as
vezes simulando glaucoma agudo.

Por este motivo e por apresentarem
grande flutuagdo da pressdo intra-ocular, o
que torna dificil o controle desta molsstia,
o percentual dos casos cirurgicos e bem
maior que no glaucoma crénico simples
(34 %) .

(1) Médico chefe do servico de Oftalmologia do H. 1. Albert Einstein,
Assistente Doutor da Clinica de Oftalmologia do II. C. da FMUSP
(2) Professor adjunte da Clinica de Oftalmo'ogiu da FMUSP

Recebido para publicacio em 28-8-86
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Sindrome de dispersfio plgmentar e

tranafluminacio.

- Remo Susanna Jr., e col. 15

A presenga dec transiluminacgéo tipica da
fris, em “roda de carroga”, na periferia mé-
dia da iris, ¢ essencial para o diagnostico
da sindrome de dispersao pigmentar como
afirmam Epstein (2), Richardson (3), Shields
(4), Scheie (5).

O objetivo do presente estudo é veri-
ficar se a presenga ou auséncia deste acha-
do e fundemental para o diegnostico desta
sindrome, uma vez que seu reconhecimen-
to & fundamental tanto do ponto de vista de
prognéstico como de tratamento.

Il — PACIENTES E METODOS:

32 pacientes, 64 clhos foram seleciona-
dos de nossa clinica particular por apresen-
tarem pelo menos um dos sinais desta sin-
drome, associados ou ndo a presenca de
glaucoma, Deve-se lembrar contudo que
trata-se de clinica especializada em glauco-
ma, dai a alta incidéncia desta associagédo
nestes pacientes.

Foram excluidos todos os olhos com
nistoria pregressa de trauma ou sinais de
inflamacoes inira-oculares. Quando nédo re-
ferida a semiologia empregada a auséncia
desies sinais ferem consideradas como du-
vidosas (D) e ndo foram computados. Todos
0s demais olhos, incluidos no presente es-
tudo foram submetidos a extenso estudo cli-
nico, correspondendo a determinagdo da
correca@o optica da acuidade visual, biomi-
croscopia com especial atengdo a transilu-
minagao da iris, gonioscopia, tonometria de
aplanacéo (P.L.O.), e aveliagdo dos campos
visuais com técnica dc Armealy-Drance. Fo-
ram itzambém reclizadas fotografias estereos-
copicas dos discos dos nervos opticos e es-
tabelecida a relz¢@o disco/escavagéo (C/D).

A verificac@ao da presenga ou ndo de
transiluminac2o da iris foi realizada com a
szla totalmenie as escuras, através da bio-
microscopia com intensidade maxima (Haag.
Streit 900) e também com os transiluminador
Welch-Allin em sua intensidade maxima,
aplicando d.retamente sobre a esclera do
paciente apos anestésico topico.

Apos este exame fol realizado d.lata-
¢éo pupilar e observa biomicroscopicamente
a periferia do cristalino para se detectar a
presenga ou auséncia de anéis pigmentares.
O grau de miopia fol calculado baseado no
equivalente esférico.

RESULTADOS

Dos 32 pacientes estudados
homens e 9 mulheras (72%).

A idade dos pacientes variou de 25 a
64 anos (média 40 anos e msdiana daz 35

anos). Todos os pacientes foram de raca
branca.

A idade mediana dos clhos com transi-
luminacdo e sem transiluminzcdo foram
iguais (35 anos).

A idade média contudo foi discretamen-
te maior no grupo com transiluminacdo posi-
tiva (41.1 anos) do que no grupo com transi-
Itminacéo negativa (38.8 anos).

A presenca de miopia ocorreu em 82.3%
c¢os olhos com transiluminagéo positiva (mé-
dia do grau miopia — 4.84 DE) e em 87,5
dos olhos com transiluminagdo negativa
(média da miopia — 3,15). Dezessete glhos
de homens e sete de mulheres apresenta-
ram auséncia de transiluminagdo iriana.
Quinze olhos de homens e 11 de mulheres
apresentaram transiluminagZo iriana

Né&o houve diferenca estatisticamente sig-
nificante entre a distribuicdo do sexio nes-
tes dois grupos x2 — 0,89.

Na tabela | observa-se a deposigdo de
p'‘gmento nas diferentes estruturas do globo
ocular e sua correlagdo com a presenga ou
ndo de transiluminacéo da iris.

TABZLA |

23 foram

Deposigcdao de pigmento na cornea, tra-
béculo cérnco-escleral e cristalino e sua
correl2gdo com a presenga ou ndo de transi-
luminagéo de iris.

Transiluminagéo

(—) (+) (D) Total

Trabéculo cérneo (+) 23 26 14 &3
escleral (—) 1 B 9_ _(_]__ _1__
Cornea (+) 17 22 13 &2
=) 8 2 1 6

— D) 4 2 0 6
Cristzl.no (+) 11 20 10 41

(—) 9 4 4 17
D) 4 2 0 6

A {abela Il mostra a correlagdo existen-
le entre a presenga da transiluminagdo da
iris, defeito de campo visual e P.I.O. méd.a

O descolamento de retina, ocorreu em
6,2% dos pacientes.

= 18 o
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E
TABELA 1

Correlacdo entre a presenga de transi
luminacdo da iris, defeito de campo vi

sual (D.C.V.).

P.1.O. média e C/D=0,6 vertical.
Transiluminacgao PIO % C/D=0,6 % DCV
iriana (+) 28.9 46.1 31.8

(—) 27.8 36.8 20
iV — DISCUSSAO

A maioria dos pacientes com sindrome
de dispersdo pigmentar apresenta camara
anterior profunda, embora estes pacientes
nem sempre fossem miopes (1).

O fuso de Krukenberg pode estar pre-
sente, mas alguns pacientes apresentam
pouco ou nenhum pigmento na face poste-
rior de cornea. Pode haver pigmento dis-
perso sobre a face anterior da iris. O seio
camerular é amplo e o trabeculado corneo-
escleral arpesenta-se como uma faixa de
pigmento marron escuro, quase preta. O pig-
mento pode ndo somente cobrir a area de
filtragdo mas todo o trabeculado, depositan-
do-se inclusive na linha de Schwaibe (for-
mando a linha ou “ondas pigmentares” de
Sampaolese). Ha deposicdo de pigmento
também na face posterior do cristalino, on-
de a ele se unem a zbdnula e a hialdide (anel
de Scheie).

A presenca de transiluminacgéo tipica da
iris € essencial para o diagnéstico da sin-
drome (Epstein (2), Richardson (3), Shields (4).

Observando-se a tabela n.° |, nota-se
que alguns olhos apresentam varias estru-
turas com deposito de pigmento, mesmo sem
apresentarem a classica transiluminagdo da
iris .

A transiluminagdo da iris é fungdq da
intensidade da iluminagdo utilizada, do grau
de perda de pigmenio € de sua regeneragao.
A presenga de pigmentagdo anormal na cor-
nea, mesoderma superficial, cristalino e tra-
béculo cérnec-escleral indicam sem duvida
alguma que esta havendo dispersdo pigmen-
lar. O fawo de ser suficiente para acusar
transiluminagao iriana ou nédo depende dos
fatores ja analisados anteriormente.

Ha casos raros em que a transilumina-
¢ao da iris desaparece devido a formagéo
de pigmento que cobre o defeito (Epstein (2)

Ha também provas de que ha forma-
¢ao de pigmento ou expansédo de células pig-
mentares vizinhas para cobrir o defeito iria

no (Campbell (4). Ja a pressdo intraocular
ndo depende somente da dispersdo pigmen-
tar. Ha olhos com extensos sinais de dis-
persdo sem contudo terem apresentado ele-
vacdo da P.1.O. E na disfung@o do trabecula-
do corneo-escleral agravada ou ocasionada
pela deposicdo de pigmento que resulta o
aumento da pressdo intraocular. E da sus-
ceptibilidade do nervo éptico a esta elevacgao
que resultardo os danos glaucomatosos.

O presente estudo vem a demonstrar que
embora a transiluminagdo iriana seja um
achado comum nesta sindrome, ela nem
sempre faz parte da mesma.

A presenca de hipertensdo ocular em
individuos jovens, frequentemente miopes
com camara antericr profunda geralmente
concava na periferia e trabeculado corneo-
escleral densamente pigmentado pela ausén-
cia de outra patologia ocular deve levar ac
diagnostico de glaucoma pigmentar, mesmo
na auséncia de transiluminagag iriana pre-
sente. De fato 23 dos 49 olhos (479%) em
gue a presenca de transiluminagao i0i pes-
quisada de forma apropriada nao apresen:
taram transiluminagao positiva da ins, em-
bora nestes iossem observados ottro sinais
de dispersdo pigmentar. Este acnadg 10i
semelhante ao observado por Zink (7) (45%)
e Sugar (8) (30%). Como pode-se observar
nao houve dilerenga de idade estatisticamen-
te signiticante entre o grupo com transilu-
minagao positiva e transiluminacdo negativa
da irnis. Também n&o houve diferengca quan-
to zo grau de miopia e sexo. Embora a pre-
senca de defeito de campo visual e relagao
disco/escavacdo fosse maior no grupo com
transiluminagao positiva da iris bem como
também a média da pressao intraocular, es-
tas diferengcas ndo foram estatisticamente
significantes,

(P > 0,05). E sabido contudo, que
quando o paciente apressnta glaucoma em
ambos os olhos, o olhp mais seriamente
atingido é o que apresenta maior dispersao
pigmentar (Scheie (9).

A gravidade deste tipo de glaucoma
pode ser avaliado observando-se a tabela Il
Nota-se a alta incidéncia de defeito de cam-
po visual, (C/D = 0,6) e pressdes intra-
oculares elevadas, Deve-se lembrar que a
idade mediana destes pacientes foi de 35
anos e portanto mostram individuos jovens
apresentando serias lesdes glaucomatosas .

Este trabalho veio demonstrar que a
presenga de transiluminagdo é desnecessa-
ria para o diagnostico deste tipo de glauco-
ma. O achado mals constante nesta sindro-
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me foi a presenga do trabéculo coérneo-es-
cleral densamente pigmentado. Em apenas
1,5% dos olhos (um paciente) o trabéculo

corneo-escleral pode ser considerado nor-
nlat na presenga de oputros sinais de disper-
cao. Neste paciente o olho contra lateral
apresentava fuso de Krukenberg, anel cris-
taliniano e densa pigmentagéo no trabeculado.

Observou-se pigmento na face posterior
da cornea ora formando o classico fuso de
Krukenberg ora apenas um pulverulado pig-
mentar em 89,67 dos olhos. Portanto o 2.°
sinal mais encontrado foi a pigmentagéo de-
positada na face posterior da cornea, em al-
guns casos de forma bastante discreta.

£ interessante se observar que 2 olhos
com transiluminacg&o iriana positiva néo apre-
sntavam qualquer tipo de pigmentagdo na
face posterior da cérnea (7,7%) e 4 néo apre-

Estes dados mostram que na identifica-
cdo da sindrome é necessaria a completa
avaliagdo semiologica, de todas as estruturas
onde ocorre deposicdo de pigmento, com
especial énfase a gonioscopia, (98,5 apresen-
taram trabécuio anormalmente pigmentado).

Neste estudo encontramos uma alta in-
cidéncia de descolamento de retina (6,27%).
Este fato ja havia sido constatado por
Scheie (9).

A gravidade do glaucoma, o grupo eta-
rio jovem qua atinge e a associacdo com
descolamento de retina mostra o perigo de
ndo se detectar esta sindrome em época
oportuna. Assim sendo, ndo somente é des-
necesséario ter-se a transiluminacdo positiva
da iris para diagnosticar-se esta sindrome
como também perigoso depender dela para

sentavam anéis pigmentados do cristalino
(15,4%). se estabelecer o diagnostico
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LEVANTAMENTO DE CEGUEIRA EM BOTUCATU
PREVALENCIA E CAUSAS

MARIA ROSA BET DE MORAES SILVA (1) SILVANA ARTIOLI SCHELLINI (1)
AMELIA KAMEGASAWA (1) FELIPE JORGE HEIMBECK (1) LUANA CARANDINA (2)

RESUMOQ

Os autores estudaram a prevaléncia da cegueira na populagdo do Mu

nicipio de Botucatu (1982-1984),

a quel foi

de 0,647 considerando-se

pacientes com cegueira uni e b.aleral de 0,16% considerando-se apenas

isto os autores
(30 %

Para
estralificada

cegueira bilaterzal.
pulacional

trabalharam
da populacdo total) representando propor-

com amosltra po-

cionalmente a referida poptlagao critério de cegueira baseado na acui

dade visual menor do que 1/10.

As principais causas de cegueira nesta pcpulagdo segundo exame

oftalmologico 1eclizado foram:
de cornea (13,3%),

calarata senil
corioretinite (11,1%), glaucoma secundario (10.0%}.

(16,7%), ceratite e ulcera

glaucoma cronico simples (6,7%) ambliopia e trauma contuso (5,6%) e

trauma perfurante (4,5%).

Foram ainda estudadas algumas caracteristicas dos pacienies porta-

Jores de cegueira como idade e sexo.

Os autores chamam atengao para a necessidade do exame oftaimoié-
gico para apontar as reais causas de cegueira.

SUMMARY

Prevalence and Causes of Blindness in Botucatu (S. Paulo)

The prevalence of blindness in the population of Botucatu (1982-1984)
was studied based on stratified populacional sample (30% of tota] popu-
iation). The used criterion for blindness was visual acuity less than 1/10.
Age and sex of the patients were also studied.

For uni and bilateral blindness ithe prevalence was 0,54%

bilateral only, 0,16%.
The ophthzlmological

and for

examination detected the following causes of
blindness: senile cataract (16,7%), keratitis and corneal

ulcers (13,3%),

chorioretinitis (11,1%), secondary glaucoma (10,0%), simple glaucoma (6,7 %),
amblyopia and contusion injury (5,6%) and perforated injury (4,5%).

Attention is drawn to thz necessiiy of an ophthalmological examination
in order to detect the rezl causes of blindness.

INTRODUCAOQ

A prevaléncia e as causas da cegueira
ne populzcao mundizl sdo pouco conheci-
das. No Brasil, sao praticamente inexisten-
tes trabalhos nesse sentido. No entanto, para
realizar qualquer programa local ou nc:Cio-
nal de Prevengao da Cegueira ¢ fundamental
Gue s€ conhegam suas causas, sua preva-
lencia e sua incidéncia.

Motivedos pela falta de pesquisas no
setor, assim como para melhor conhecer as

causas de cegueira da populagdo a que ser-
vimos, idealizamos o presente trabalho, cujo
objetivo é estimar a prevaléncia de cegueira
em Botucatu (1982-1984), e estudar as causas
de cegueira nesta populagao.

MATERIAL E METODO

O trabalho foi realizado com a popu-
lagdo urbana de Botucatu (Sao Paulo) de
1982 a 1984 e foi dwidido em 3 fases.

(1) Docentes do Departamento de Oftalmologla e Otorrinolaringologia —

dicina UNESF — Botucatu.

(2) Docente do Departamento de Medicina Legul ¢ Medicina em Saade

de de Medicina UNEBP
de Prevencao da Cegueira —

Botucatu.

Recebido para publicacdo em 08-07-80.

Faculdade de Me-

Pablica da Faculda-

Trubalho apresentado no VI Congresso Brasi eire
Cuwnpingy 1984 ¢ realizado com auxilio financeiro du FINEP.
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Na primeira e segunda fases a metlo-
dologia adotada foi o levantamento de in-
formacdes, coletadas através de entrevictas
domiciliares realizadas por leigos em me-
dicina, devidamente treinados. Os questio-
narios utilizados, além de outras informa
¢ées inquiriam sobre numero de cegos, sua
idade, sexo, cor e ocupagdo, causas da ce-
gueira, se congeénita ou adquirida e se uni
ou bilateral. Foram aplicados em 30% da
populagéao.

Dos 65 setores que formam a popula-
cdo de Botucatu, foram excluidos 9, cha-
mados de especiais, por ndo apresentarem
residéncias particulares. Ainda foram exclui-
dos 3. considerados dispersos, os quais apre-
sentariam dificuldades de ordem operacional.

Os 53 setores restantes foram estrati-
ficados em.:
1 alto — 2,2% do total de domicilios.

4 médio-aitos — 7,1% do total de do-
micilios.

32 médios — 61,0%
cilios.

6 meédio-baixos —
domicilios.

10 baixos — 18,1% do total de domi-
cilios, usando-se para isso o critério que le-
vava em conta condigdes de saneamento
basico, aspecto e acabamento das residén-
cias. Destes 53 setores, foram sorteados 16,
utilizando-se para isso tabelas de numeros
casuais € a soma acumulada de domicilios
em cada setor e estratc. :

Em outubro de 1982, foi realizada a pri-
meira fase de campo da investigagcédo, que
consistiu no recenseamento dos 16 setores
sorteados. Foram levantados: numero de
familias por setor, endereco completo de
cada familia, niomero de pessoas em cada
nucleo familiar, presenga ou ndo de cegos
em cada familia e informagdes referentes as
pessoas cegas.

De abril de 1983 a abril de 1984 foram
realizadas 1.800 entrevistas domiciliares (se-
gunda fase), nas quais as familias eram in-
lerrogadas quanto a doengas em geral €
quanto a cegueira, sua causa, Se uni ou
bilateral e se congénita ou adquirida.

A terceira fase do trabalho, realizada
em 1984, constou do exame oftalmolégico
dos pacientes portadores de cegueira en-
contrados na primeira e segunda fases. Este
exame fol realizado por oftalmologistas e
além dos dados obtidos nas fases anterio-
res, foi obtida histéria e realizados exame
externo, acuidade visual com e sem corregéo,

do total de domi-

11,6% do total de

biomicroscopia do segmento anterior, pres-
sao intraocular, e fundo de olho.

O critério adotado para avaliarmos ce-
gueira foi acuidade visual menor do que
1/10. Consideramos como paciente porta-
dor de cegueira aquele que preenchia o
critério acima, tanto num olho como em
ambos.

RESULTADOS

O primeiro recenseamento das familias
recsidentes nos 16 setores sorteados, reali-
zados em outubro de 1982, registrou 4.654
familias, totalizando 17.483 pessoas: 30%
da populagdo urbana de Botucatu, segundo
o censo do IBGE de 1980.

A aplicacdo do questionario especifico
sobre cegueira, naquela oportunidade, mos-
trou a existéncia de 80 pessoas cegas de um
ou ambos os olhos. Por ocasido das entre-
vistas realizadas, de abril de 1983 a abril de
1984, nas familias residentes nos 16 seto-
res (segunda fase), foram registrados mais
15 casos de cegueira ndo referidos anterior-
mente. Obtivemos portanto um total de 95
casos de cegueira, correspondendo a uma
prevaléncia de 0,54% entre os 17.483 habi-
tantes. Considerando portadres de cegueira
apenas os pacientes com cegueira bilateral,
a prevaléncia cai para 0,16%.

A cegueira pertence ao grupo dos agra-
vos a salde de ocorréncia pouco frequente.
Entretanto o levantamento feito para tal fim
numa amostra de 30% da populagdo urbana,
em setores que o processo de amostragem
qualificou como representativos da popula-
¢ao total quanto ao tamanho e as caracte-
risticas dos varios estratos sécio-economi-
cos, permite a suposicdo de que a preva-
léncia encontrada na populagdo recenseada,
possa ser representativa em relagdo a po-
pulagéo de Botucatu.

A tabela 1 apresenta a distribuigdo dos
casos de cegueira segundo o sexp e a ida-
de. Verificamos que ambos os sexos foram
atingidos pela afec¢do de forma semelhan-
te. A diferenga percentual que se observa
entre as diversas faixas etarias permite ape-
nas a constatacado de que os casos se dis-
tribuem em lodas as idades para ambos os
Sexos.

Em relagdo a cegueira ser uni ou bi-
lateral, verificamos que 67 (70,5%) dos casos
referiram ser cegos de um olho e 28 (29.5%)
referiram cegueira bilateral. Da mesma for-

ma, 88,4% dos casos referiram cegueira
bilateral, e apenas 11,6% cegueira congé-
nita.
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TABELA |

Distribuicao dos portadores de cegueira, segundo o sexo e a faixa etéaria.
Botucatu, 1982/1984,

Sexo Masculino Femining Total

Idade N.9 % N.O U/(z N.© Y%
< 10 2 4.2 2 43 4 41
10 — 19 1 2,1 4 B85 5 53
20 — 29 8 16,7 6 12,8 14 14,7
30 — 39 4 8,3 1 23 5 5
40 — 49 7 146 2 43 9 95
50 — 59 7 14,6 8 17.0 15 15,8
60 — 69 11 22,9 8 17,0 19 20,0
70 — 79 4 8,3 5 106 9 95
80 e + 4 8,3 11 23,4 15 15,8
48 100,0 47 100,0 95 100,0

A tabela 2 apresenta as causas de ce-
gueira apontadas pelos pacientes ou seus
familiares durante o levantamento nos domi-
cilios. Observamos que um 'percentual sig-
nificativo dos pacientes nao soube informar
a2 causa de cegueira. Entre os acidentes,
4 (20% do total) foram referidos como aci-

dentes do trabzlho e 5
ram etribuidos a causas iatrogénicas: 3 por
medicacdo errada, 1 por sequelz de cirurgia
para corregdo do estrabismo e 1 {oi apenas
referido como iatrogenia. Verificamos tam-
bém que as doencas infecciosas foram zdmi-
tidas como causa em 8 casos (9.3% do

{256% do total) fo-

TABELA I

Distribuicdo percentual das causas citadas pelos pacientes em
adquirida. Botucatu, maio de 1984.

relagcdo a cegueira

CAUSA N.© %
DNED TEIAFHIAR ..o vns o i mn 5 o ws Sand sistes, H700 B seos s §F it s wiB SN 0 6 i w0 33 36,4
ACIAENIES . . e e 20 23,2
CEIBTEYE oo s o s o0 o M Sk i BIesE S0 S0 §HR SO0 0 A S GARN ST AR TR AT ) e 12 13.9
BIBBHBNEAD . ..o v cce wvin Srmn wim st s febe 06 @ B8 BET HGF 505 6. 4 0 O30 WE 4 46
GIAUCOMEA o\ iow vv vis o on viaiais 5 i s aie w dim s wiwis Bm & 6 % ace goeis sidie bib 8 8 4 4,6
SATEMBE .« voc o wonis oo 5 6508 560 WA D § 96 05 DA MR R 3 3,4
TOXOPIBRIMMBSEE. .« o dx coin +imim mom b S Bis soss o @08 Bdsd SHe BN e ¥ e 5990 Q9% P47 B3 00 2 2,3
MERINGIEE . i ovm o vomm s o 50 e mms g e Kmmes e s s B e A8 S8 67 8 1 1,2
Infecglo estallloBhBICA . ... .o: civn i i os siow som smis ws ¥ wn s wiws a0 nE B S 1 1,2
TEACOIMAY = = & 5 b sesd Se o Gnhe bissat s, o B siie Fral A B SR AN A Wi B0y B0 oW il o 1 12
Diabetes .. .. . .. .. ... 1 1,2
Cescolamento de retina . 1 1,2
[3UIBIE. MO OO o sion 1m s on . Soal 86 o5 S 455 SR S TS SIS TS R - O R 1 1,2
Fos-parto 1 1,2
ApoOs convulséo 1 ha
TOTAL 86 1000
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loial de causas) e as doencas sistémicas
cronicas (hipertenséo e diabetes) em ape-
nas 5 casos (58% do total de causas)

0O exame oftalmologico foi realizado em
67 dos 95 pacientes. Dos 28 restanles, 7 (o-
ram a obito, 2 recusaram o exame e 19
mudaram de enderego. As causas da ce-
gueira encontradas nos 67 pacientes subme-
tidos a exame oftalmologico, estao descri-

tas na tabela 3.
Dos 67 pacientes, 22 apresentaram ce-
gueira Dblateral (32%), cegueira unilateral

35 (56,7%) e 7 (10,5%) né&o apresentaram
cegueita, Dos 22 pacientes que apresenta-
ram cegueira bilateral, 15 pacientes apre-
sentaram a mesma causa nos 2 olhos e 7
apresentaram causa de cegueira diferente
conforme o olho.

O exame oitamolégico revelou que a
principal causa de cegueira por olho foi a
catarata com 15 olhos (16,7%). A segunda
causa de cegueira foi a ceratite e Uulcera
de cornea com 12 olhos (13,3%). A terceira
causz de cegueira foi a corioretinite com
10 olhos (11,1%). A quarta casa foi o glau-
ccma secundario com 2 olhos (10,0%) se-
guida do glaucoma crénico simples com €

olhos (6,7%), da ambliopia e trauma con-
tuso com 5 olhos (567%) e do trauma per-
furante com 4 olhos (4,5%). As demais cau-
sas apresentaram frequéncia baixa (de 1,1
a 3,3%). O exame oftalmolégico revelou 7
casos, 8 olhos (8,9%), que referiram ce-
gueira no domicilio e na verdade apresen-
lavam visdo normal. Esses casos referiam-se
a4 ambliopia, trauma e baixa visdo pela falta
de correcdo da afacia,

Também esta etana do trabzlho mos-
trou néao haver diferenca quanto a fregién-
cia da cegueira por sexo. Revelou porém
acometimento maior unilaterzl,

COMENTARIOS

O presente estudo foi rezlizado apenas
com a populacdo urbana de Botucatu (S.P.)
pois esta, representa 90,35% do totzl po-
pulacional do Municipio segundo o Cltmo
Censo damogréfico (IBGE, 1980) e também
por razbes de ordem operacional,

Na primeira fase do estudo foram
contrados 80 pacientes com cegueira uni
ou bilaleral. A segunda fase do estudo, isto
é, a das entrevistas domiciliares acres-
centou 15 novos pacientes. Este fato, pode

en-

TABELA 23 Distribuicdo das causas de cegeira na populagcéo de Botucatu relacionadas
com sexo e olho dos pacientes submetidos a exame oftalmolégico (Botucatu 1984).

~=

e Sexo M Sub Lo o Suh to Total
Causa ‘M"“x_\__ 01!{-’?‘\ tal de tal de de N

da \““m\x on OE AC  olhas 0D OF A0 olhes olhos

ced 5 P
Cata, ata senil 2 2 - 49 2 5 4 11 15 16,7
Ceratite e Uleera de cobnea 1 1 - 2 5 3 2 1n 12 13,3
Torioretinile " 3 - & 2 q 2 2 8 10 11,1
Glaucoma secundario - 1 4 5 2 - 2 4 9 10,0
Slaucoma cranico s;mples - - 6 6 - - - - 6 6,7
hmbliopia v 1 2 a 2 - - 2 5 5,6

oetnt Oy I > - 4 - 1 - " 5.0
Irauwa perfurant e 2 2 - 1 - - - A 4,5
Atrofia de papila 2 * - 2 - 1 - | ) Jiz 3
Descolamento de retina - - 2 2 1 - - I 3 33
Catarata congénilta " - - - . - d ) < o i
Glaucoma congénito » o 2 2 - = - - 2 2,2
Fetinopatia diabélica - - 2 2 “ - - . 2 2,2
Buraco macular B - - - - 1 - 1 L 1,1
Coloboma posterior - 1 ] 1 - - = - L 1,1
Cndoftalmite - - - - 1 - - 1 ! 1.1
Hemorragia intraocular - - - - - 1 - ! 1 1.1
Sem cequeira _ 1 3 ol 4 - 2 2 4 8 8,9
1TOTAL 11 14 18 43 17 16 11 4/ 0 1-n )
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ser atribuido @ mudanca de domicilio du-
rante o periodo.

Na terceira fasc do trabalho, isto é, a
do exame oftalmologico dos pacientes, fo-
ram examinados 67 dos 95 totais (quando da
apresentagcao deste trabalho no VI Congres-
<o Brasileiro de Prevencao da Cegueira, apre-
sentamos o exame oftalmologico de 60 pa
cientes e em perfodo posterior conseguimos
recuperar mais 7 pacientes). Dos 28 res-
tantes, 7 foram a obito, 2 recusaram-se a0
exame ¢ 19 mudaram de endereco. Notamos
assim uma alta porcentagem de mudanga
de residéncia na populagdo. Esta elevada
taxa das mudancas de enderegos pode sel
atribuida a certa defasagem que ocorreu en-
tre o levantamento dos casos e a realiza-
bZo dos exames oftalmologicos, defasa-
gem esta, devida a problemas incontorna-
veis de carater institucional e também ao
processo Mmigratério intermunicipal bastante
fregiente em Botucatu nos ultimos anos €
cujas causas s@0 de origem socio-econdémica.

Com o numero de pacientes portado-
res de cegueira igual a 95. calculamos a
prevaléncia de cegueira na populacdo exa-
minada, a qual foi de 0,54%, indice quc
cai para 0,16% considerando-se apenas 0S
casos bilaterais. O numero de pessOas exa-
minadas representou 30% da populagédo to-
tal, portanto acreditamos poder projetar estes
vaiores para a populacdo de Botucatu.

Conhecendo a inibicdo da popuiagdo em
prestar inforfacdes a respeito de determi-
nzcas doencas, entre as quais encontra-se
a2 cegueira, podemos considerar esta taxa
como correta ou até substimada.

O indice de cegueira por nos utilizado
foi @ acuidade visual menor que 1/10, isto
porgue nos pareceu um indice simples e
também por ser bastante utilizado e reco-
mendado pela OMS juntamente com a re-
ducao do campo visual. Este Gltimo critério
réo foi por noés utilizado por motivo de
ordem 1técnica e por acreditarmos que o
mesmo néo € fundamental neste tipo de
pesquisa.

O exame oftalmolégico dos 67 pacien-
tes, foi realizado no Ambulatério de Oftal-
mologia da Faculdade de Medicina de Bo-
fucatu — UNESP. Em boa parte dos pacien-
tes porém, o exame foi realizado na resi-
déncia com tabela de optotipos, lanterna e
oftalmoscépio, devido a recusa desses pa-
cientes em comparecerem ao referido Ambu
latério. No entanto, a cooperagédo dos pa-
cientes para se deixar examinar foi bastan
fe alta, havendo apenas 2 casos de recusa,

o que representa uma porcentagem de 2,1%.
sommer et alii (1976), em seu trabalho de
prevaléncia de xeroftalmia no Haiti citam
3,9% de recusa.

As causas apontadas pelos pacientes
como responsaveis por sua cegueira néo
corresponderam as observadas pela equi-
pe de oftalmologistas que os examinaram.,
Assim, a principal causa apontada pelos
proprios pacientes foi acidente — (23,2%)
e a encontrada por nos foi a catarata senil
(16,7%).

O célculo da prevaléncia por patolo-
gias & muito dificil neste trabalho, ja que
os riscos desta populacdo em adquirir cada
uma delas & muito variavel.

Interessante notar que ndo foi observa-
do nenhum caso de avitaminose A como
causa de cegueira, a qual tem prevaléncia
de 32 por 100.000 em EI Salvador (Sommer
et alli, 975) e 8,1, por 1.000 criancas no
norte do Haiti (Sommer et =zlii, 1976). No
Brasil, Simmons (1976), cita que no nordes-
te existem registradas 1.000 criangas pre-
escolares cegas por avitaminose A.

Na tabela 2 podemos observar que 2
maior causa referida para a cegueira foram
os acidentes. Os traumas sao freqientemen-
te apontados como a maior causa de ce-
gueira em paises subdesenvolvidos. No en
tanto, apos exame oftalmologico, a princi
pal causa de cegueira observada na popu
lagdo de Botucatu foi a catarata. Isto vem
chamar a atencdao para a necessidade de
realizagdo do exame oftalmologico nesse
tipo de trabalho para que se possam conhe-
cer as reais causas da cegueira.

A catarata senil foi a primeira causa da
cegueira nos doentes submetidos a exame
oftalmolégico.

A prevaléncia da catarata nos Estados
Unidos é de 13,5 por 100.000 em 1970 de
acordo com o Model Reporting Area for
Blindness Statistics e é a terceira causa de
cegueira nos Estados Unidos sendo respon-
savel por 9% do total de cegueira.

Leske & Sperduto (1983), citam que em
registro do Canada (1959-1963) e da Gra-
Bretanha (1955-1963), a catarata & respon-
savel por 15% e 22% respectivamente de
todas as causas de cegueira. Citam ainda
que a Nacional Health Interview Survey, uma
pesquisa amostral continua da populagao
dos Estados Unidos, mostra ser a catarata
responsével por 35% de todas as causas de
piora de visdo. Estas estatisticas no entanto
sfio dificels de comparar, pois ndo sabemos
que populagdo fol examinada nos diferen-
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tes paises e que métodos de colelta de da-
dos foram ulilizados.

A ceralite e ulcera de cémea foram a
terceira causi de cegueira. Devemos lembray
gue neste item foram incluidos casos de
iatrogenia por medicagao e acidentes como
bicada de galinha.

O glaucoma secundario foi a quarta
causa de cegqueira (10,0%) e o glaucoma crd-
nico simples a quinta (6.7%).

Leske (1963), cita que nos Estados Uni-
dos o glaucoma é a primeira causa de preva-
léncia de cegueira na populagdo néo branca
e a segunda na populagdo branca. Cita ain-
da que na Inglaterra e Pais de Gales, o glau-
coma ¢é responsavel por 13% do total de
cegueira. Segundo David et alii (1983), o
glaucoma é causa de cegueira em 10% dos
olhos da populacéo registrada como cega em
Negev (Israel). Acreditemos pois que a nossa
casuistica esta subestimada, apesar de que
nos paises em desenvolvimento o glaucoma
€ apontado como a quinta causa de cegueira.

Curiosamente observamos que o glau-
coma cronico simples foi causa de cegueira

Maria Noen
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apenas no sexo masculino, Porém Leske
(1983), cita que o estudo na populagdo de
Framingham, mostrou que este tipo de glau-
coma tem prevaléncia 2 vezes maior no sexo
masculino,

Encontramos na populacdo de Botucatu
baixo nimero de cegueira congénita (11,6%).
Acreditamos porém que este numero seja
maior, pois é muitas vezes impossivel para
o paciente saber que nasceu com cegueira
monocular, parcebendo o fato zpenas numa
idade tardia. Também devemos |embrar que
na época que estes doentes foram exa-
minedos, foi dificil caracterizar se placas
cicatriciais centrais de corioretinite foram
devidas a doenca congénita ou adquirida.

Concluindo, podemos dizer que a pre-
valéncia de cegueira encontrada para Botu-
catu 1982-1984, de 0,54% (total) e 0,16%
(somente casos b’laterais) deve estar subes-
timeda pelas razbées ja apontadas e aind2a
que o exame oftalmolégico e fundamental
para o conhecimento das verdadeiras causzs
de ceqgueira.
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IMPLANTE

INTRAOCULAR:

RESULTADOS DOS PRIMEIROS 100 CASOS (1)

CLAUDIO CHAVES (2, 3 'JACOB COHEN (3)

RESUMO

Os autores apresentam os resultados dos primeirns 100 casos des Im
plantagao de lente intraocular. O tempo de seguimento variou de 1 a 25 me-
ses. A lente escolhida foi a de camara poslerior para 9 casos e em 9 casos
foi utilizada lente de camara anterior. 90% dos pacientes tinham idacde su-
ericr @ 60 anos. 93% dos casos apresentaram acuidade visual igual ou
superior a 20 40. Os resullados sugerem ser a implantacdo de lente intra-
cular um método seguro e de bons resultados,

UNITERMOS: Implante intraocular,
intraocular de c&mara anterior, pseudofacia.

SUMMARY

lente de céamara posterior.

lente

Intraocular Lens Implantation. Qur First 10) Cases

We repport the results of our first 100 cases of intraocuiar lens im-
plantation, Follow-up ranged from one to twenty-five months. In 91 cases
the posterior chamber lens was the choice and in 9 cases the anterior
chamber lens was used. 90% of patients were 60-years-old or more. 93%
of cases attained a visual acuity of 20/40 or better. Our results suggest
that intraocular lens implantation is safe and provides good results.

‘KEY WORDS: Intraocular lens implant, posterior chamber intraocular
lens implant, anterior chamber intraccular lens implant, pseudophakia.

I. INTRODUCAO

A idéia de substituir cristalino humano
por artificial n2o é nova e a historia registra
a idéia de Casaamata em 1795 na Cidade
de Dresden/Alemanha. Cento e cinqlienta e
guatro anos depois, Ridley (1949) colocou
em pratica a idéia original de Casaamata.
Embora, por problemas técnicos de manu-
fatura das lentes intraoculares a época, Ri-
dley n&o tenha obtido o éxito almejado (im-
plantes de 1.2 geragdo), hoje entretanto,
apos os implantes chamados de 2.2 geragéo
como os de Binkhorst por exemplo, vemos
os implantes na sua 3.2 geragdo ganhando
maior numero de adesOes para a corregéo
da afacia. Neste trabalho reportamos os re-

sultados dos primeiros 100 casos de implan-
tes intraoculares no Instituto de Oftalmologia
— Oculistas Associados de Manaus. Em
trabalho anterior, Revista Brasileira de Oital-
mologia, vol. XLIl, Dezembro n.° 6. 1983,
pégs. 23-28, mostramos nossos estudos ini-
ciais de implantag@o de lente intraocular.

/Il MATERIAL E METODOS

Consta de 100 olhos, 86 pacientes de
ambos os sexos (47 masculino e 39 femi-
nino), de idade entre 6 a 91 (m=—48,5 anos)
— Tabelas 1 e 2, submetidos a cirurgia de
catarata com implantagao de lente intra-
ocular, no periodo de 25 meses — 17 de
abril de 1983 a 30 de maio de 1985.

(1) Trabalho apresentado no 2¢ Simp6sio Internacional de Catarata e Implantes Intraoculares,
realizado pela Sociedade Brasileira de Implantes Intraoculares, Rio de daneiro, 3 a 6 de
Jjulhe de 1985.

(2) Da Disciplina de Oftalmologia da Faculdade de Ciéncias de Saude Universidade do Ama-

Z0Nn4s8.
(3) Do Instituto de Oftalinologia
Recebido para publicacio em 27-8-85.

- Oculistas

Associados de

Manaus.
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Distribuigdo dos pacientes pot
faixa etaria.

TABELA 1

e Mioticos (Carbacol-Ormiose, Pilocarpina e
Acetilcolina-Miochal) . Nos 50 Gltimos casos,
pré-operatoriamente, foi realizadsg biometria

Idades dos pacientes N.® de pacienten Para determinacdo do grau da lente intra
(anos) TABELA 4. Tipo de implante intransilar
- utitizado.
menos de 49 g
50 —59 18 : e e
60 — 69 41 Implante Intraocular N.? de sl'hos
70 — 79 17 S s i Cae
80 — 89 2 CP — J. Loop Mod. (Sinskey e Kratz) 289
mais de 90 1 CP — C. Loop (Simcoe) 2
SR CA — Omnifit Il (Kelman) 5
Total 86 CA — 115 (Shepard) 2
= CA — 91-Z (Azar) 1
CA — 024 (Hessburg) 1
TABELA 2. Distribuicdo dos pacientes pot
SEXO. Total 100
Sexo N.° de pacientes , g
' TABELA 5. Acuidade Visual.
Masculino 47
Feminino 39 Acuidade Visual N.° de olhos %
Total 86 20/ 20 a 20/ 40 93 (93%)
20/ 50 a 20/ 80 1 (1%)
20/100 a 20/400 3 (3%)
O metodo utilizado foi a facectomia ex- 20/400 3 (%%
tracapsular planejada com utilizagdo de mi-
croscopio cirlrgico e de aparelho de irriga- Total 100 (100%%)
cdo/Aspiracdo. Em 98 casos realizou-se a
facectomia extracapsular planejada + im- 2 ;
plantac8o de lente intraocular e em 2 casos TABELA 6. Acuidade visual dos olhos com

houve procedimento triplice com trabeculec-
tomia — Tabela 3. A implantagdo foi pri-
maria em todos os casos. As lentes utili-
zedas foram 91 de céamara posterior (89
J-Loop Mod.-Sinskey e Kratz; 2 C-Loop-
Simcoe) e 9 de camara anterior (5 Kelman
Omnifit 1l, 2 Shepard 115, 1 Azar 91-Z e 1
Hessburg 024) — Tabela 4. Em alguns ca-
sos foram utilizados produtos biofarmacolo-
gicos intracamerais tais como: Midriaticos
(Adrenalina), Meios Visco-Elasticos (Healon)

TABBELA 3 Tipo de {écnica utilizada,

Frocedimento N.6 de olhos

EECC + LIO 98

TRAB + EECC + LIO 02
Total 100

EECC - Extragdo extracapsular do cristalino

IO Lente intraocular
TRAB — Trabeculectomia

20/40 ou mais (93 olhos)

20/20 45 )48%)
20/25 a 20/30 34 (37%)
20/40 14 (15%)
Total 93 (100%)

TABELA 7. Causas de visdo inferior a

20/40 (7 olhos).

Causas N.© de olhos
Degeneragcdao macular senil 2
Naurite optica isquémica 2
Edema cistoide de macula 1
Retinopatia diabdtica 1
Uveite 1

Total 7

— 5 .
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ocular, usando-se o aparelho Alia 20/20 —
Storz formula SRK, e nos 50 primeiros
casos. foi utilizado o calculo estimado para
determinacdo do grau da lente intraocular

. RESULTADOS

Foi observado no scauimento de 1 a 25
meses, acuidada visual superior a 20/40 em
3% dos casos — Tabela 5, e destes gran-
de parte (48%), com acuidade visual igual
ou superior a 20/20 — Tabela 6. Sete ca-
sos apresentaram acuidade visual inferior a
20 40 Tabela 7. Ocorreu erro refrato-
métrico em 46% dos casos — Tabelas 8/9.
Trés pacientes necessitaram cirurgias adi-
cionais — Tabela 10.

TABELA 8. Erro refratométrico no pés-

operatorio (46 casos).
Erro refratométrico N.° de olhos

Casos sem biometria

(+2,00 D 2 —9.50 D) 41

Casos com biometria

(—100 D 3 —2.00 D) 5
Total 46

TABELA @ Erro refratométrico — Distri-

buicdo quanto ao valor diop-
trico (46 casos).

Valor dioptico N.° de olhos

Até +2,00 D 20
Até —200 D 19
—225D a —400D 6
acima de —400 D 1

Total 46
IV. DISCUSSAO

A céapsula posterior do cristalino fol pre:
servada na maioria dos casos € rota acl
dentzlmente durante o ato cirdrgico ou quan:

Vol

XLV — N& 1 -~ Fevereirn de 1986
TABELA 10. Cirurgia adicional
Tipo N.% de olhos
Descolamento de retina 1
Fotocoagulagdo de retina 1
(argon laser)

Capsulectomia posterior sec, 1

Total 3

do opacificada em alguns casos. A utliza-
cdo de lente intraocular de camara anterior
em 9 casos deveu-se a ruptura acidental
da capsula posterior do cristalino durante o
ato cirlirgico, o que impossibilitou a utiliza-
cdo de lente de camara posterior. A dife-
renca consideravel do erro refratométrico do
grupo que submeteu-se a biometria, em re-
lagdo ao outro grupo em que foi utilizado
o calculo estimado da lente intraccular, de-
monstra a necessidade da realizagdo da bio-
metria como rotina pré-operatéria. Os ca-
sos que apresentaram acuidade visual infe-
rior a 20/40. ndo tiveram relagdo com com-
plicacdes durante o ate cirdrgico

V. CONCLUSAO

Nosso estudo sugere que a lente intra-
ocular € o método mais racional para a cor-
recdo da afacia, ndo adiciona fatores de ris-
co a cirurgia e oferece bons resultados
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TUMOR MISTO BENIGNO DE GLANDULA LACRIMAL
(ADENOMA PLEOMORFICO) COM ORIGEM NA CARUNCULA

ROBERTO |.ORENS MARBACK (1) EPAMINONDAS CASTELO BRANCO NETO (2)
DANILO CRUZ SENTO SE (3) DILSON .JOSFE FERNANDES FILHO (3)

TESTUMO

RITA DE CASSIA BARBOSA (3)
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Apresentamos estudo clinico-patologico de tumor misto benigno (ade-

noma pleecmariico) de glandula laciimal com origam na eartncula.

530 co-

mentados aspectos referentes a raridcde da condigéo, incidéncia de neo-
piasia da cartncula bem como a explicagéo de surgimento do tumor misto
benigno de gléndula lacrimal na caruncula através o desenvolvimento ern-

biglégico

SURMMARY

Bening Mixed Tumsr of Lacrimal Gland (Pleomorphic Adencoma)

A clinicopathological

study of a benign mixed tumor

(pleomorphic

adenoma) of lacrimal gland originating in the lacrimal caruncle is related.
The incidence of caruncular neoplasia is commented as well as the embrio-
tegical explanation for this rare location for a benign mixed tumor of lacrimal

gland.

A caruncula lacrimeal raramente é sede de
ias. Além disso, como veremos adian-
te, néo s&o muito variados os tipos de neo-
plasias bznignas ou malignas que a compro-
metem. Estudo clnico-patolégico de caso de
tumor misto benigno de glandula lacrimal
:denoma pleomorfico) originado na carin-
ulz nos levou a lembrar sua incluséo, mes-
mo representando raridade, no diagndstico
diferencizl das neoplasias carunculares,

Apresentagcdo do Caso — M.D.S., 33
anos, sexo femeninc, parda, natural de Ca-
meacari, Bahia. Registro n.° 297802 do Hos-
pitel Prof. Edgard Santos. Notou, ha dois
anos, tumoracdo com aumento de volume
Progressivo em canto interno do olho es-
querdo. O exame oftalmolégico revelou tu-
moraczo de coloragdo rosa e superficie lisa
contendo vasos sangiiineos, projetada a par-
tir da cardncula lacrimal esquerda, masca-
rando completamente suas caracteristicas

m
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aratomicas (Fig. 1). A avaliagéo clinica ge-
r_al mostrou apenas, através eletrocardiogra-
fia, hemlbloqueio arterior esquerdo.

FIGURA 1 — Fotografia clinica — Tumoracio a
nivel da cartineula lacrimal esquerda mascara
comp'etamente suns caracteristicas

anatémicas.

(1) Professor Adjunto de Oftalmologia da

da Bahia. IHospital Prof. Rdgard Santos,

Faculdade

de Medicing da Universidade Federal

(2)  Professor Assistente de Ofltalmologia da Faculdade de Medicina da Universidade Federal da

Bahia, IHospital Prof. I8dgard Santos.

(3) A'unos do Cuiso de Kspecializacdo em Oftalmologia da Faculdade de Medicina da Univer-

sidade Federal da Bahia.
Reeebido para publicacio em

IHospital Prof.
N-07-45.

Bdgard Santos.
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Tumor mlisto benigno de glindula lacrimal. ..

— Roberto Lorens Marback e cols. 29

O diagnéstico clinico foi de adenoma
sebaceo da caruncula e a paciente subme-
lida, sob anestesia local, a exérese total da
tumoragao. Regressou ao hospital oito meses
apos a cirurgia sem queixas ou sinals de
recidiva do tumor.

Estudo anatomo-patologico — A pega,
fixada em formol, mostrava tecido eléastico
de coloragao castanho medindo 0,6 x 0,4 x
¢.2cm. As secgdes revelaram neoplasia en-
capsuleda constituida por proliferagdo de
celulas epiteliais sem atipias formando es-
truturas tubulares, revestidas por dupla ca
meda de celulas, contendo material eosino-
filico no seu interior (Fig. 2). O estroma
exibia aspecto mixoide e alguns poucos fo-
cos de aspecto condroide.

SRR
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FIGURA ? Fotomicrografin — Estruturas tu-
bulares contendo material eosinofilico, revesti-
das por dupla camada de células epiteliais sem
atipias, dispostas em estroma mixéide, caracte-
rizam o guadro histopatolégico de tumor misto
beaignoe de glandula laerimal., H, E. 10x40.

Diagnéstico anatomo-patolégico — Tu-
mor misto benigno (adenoma pleomarfico)
de glandula lacrimal.

Comentarios — Aspectos clinicos e his-
topatologicos do tumor misto da glandula la-
crimzl foram por nos anteriormente, Mar-
back (1975), abordados na literatura oital-
molégica brasileira. Font e Gamel (1978), ao
esiudar 265 casos de tumores epiteliais de
giandula lacrimal, reuniram 136 casos de
tumores mistos benignos, representando por-
tanto, pouco mais da metade do total dos
referidos tumores epiteliais de glandula la-
crimal. Além de enfatizar a necessidade da
cempleta excicdo do tumor misto benigno,
nc interior da sua capsula, com a finalidade
de evitar recidivas benignas ou malignas, 0s
mesmos autores fazem referéncia a proposta

de Thackray e Sobin (1972). Estes ultimos,
apoiados pela Organizacdo Mundial de Sau
de, propoem que os termos tradicionais "Tu
mor misto benigno” e "Tumor misto maligno”
sejam substituidos por “Adcnoma pleomér
fico” e "Tumor maligno orig.nado em adeno
ma pleomorfico”, respectivamente,

Merecem ainda mencionados os as-
pectos clinicos e histopatolégicos acerca de
tumores mistos benignos de glandula lacri
mal reportados por Henderson (1980).

A ocorréncia de tumor misto benignc
(adenoma pleomorfico) de glandula lzcrimal
alem dos limites da prépria glandula é ra-
ramente descrita na literatura oitalmolégica
mundial enquanto ndo conseguimos encon-
trar tais relatos na literatura oftalmolégica
brasileira. Assim, Murphy e Rodrigues (1974)
descreveram paciente portador de tumor mis-
to benigno de glanduia lacrimal palpebral
com manifestagdo clinica através lesdo no-
dular da palpecbra. Por outro lado, Mindlin,
Lamberts e Barsky (1977), publicaram caso
de tumor misto de glandula lacrimal com
origem em tecido glandular lacrimal ectopi-
camente situado na orbita.

As neoplasias da caruncula sdo raras.
Offret, Brini, Dhermy e Bec (1974) referem a
ocasional ocorréncia de adenomas sebiceos
e de oncocitomas (adenomas de células oxi-
filas) na carlncula. J4 Bech e Jensen (1978)
ac estudarem 300 casos des tumores octula-
res externos encontraram 25 deles com ori-
gem caruncular. Destes, 9 casos estavam re-
presentados por nevus, 2 por adenomas se-
baceos, 2 por cistos e 1 por carcinoma baso
celular. O tipo histopatologico dos onze ca-
sos restantes ndo foi mencionado pelos re-
feridos autorss. Duke-Elder e Leich (1965)
citam ainda adenomas cisticos de glandutas
sudoriparas e sebaceas, oncocitomas e um
caso de tumor de Warthin, ou seja, ciata-
denoma papilar linfomatoso, ocorrendo na
carincula. Papilomas, carcinomas epider-
moides e de células sebaceas bem como
melanomas malignos podem ocorrer na ca-
runcula.

Segundo Duke-Elder e Wybar (1961) a
carlncula deriva da borda palpebral infe-
rior seccionada através o desenvolvimento
do respectivo canaliculo lacrimal. Algumas
peculiaridades da estrutura caruncular refle-
tem tal origem, Assim, a caruncula esta re-
vestida por epitélio esiratificado nao quera-
tinizado, semelhante aquele da borda palpe-
bral, possui grandes glandulas sebaceas ana-
logas as glandulas de Meibomio, exibe de-
licados pélos incolores em cujos foliculos
abrem-se pequenas glandulas sebdceas lem-
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rando as glandulas de Zeiss, contém, du
rante a vida embrionaria, glandulas sudori
paras analogas as glandulas de Moll e apre-
senta glandulas lembrando, em estrutura,
glandulas iacrimais acessorias. Além disso,
a substancia propria da carancula é consti-
tuida por tecido conectivo e adiposo con-
tendo algumas fibras musculares. Seu su-
primento sanguineo tem origem na artéria
palpebral medial superior enquanto a inerva:
¢ao deriva do nervo infra-troclear. Finalmen-
te, seus linfaticos drenam juntamente com
aqueles das por¢des mediais das palpebras
para linfonodos sub-maxilares. Para Duke-
Elder e Cook (1963) tal origem da caruncula,
ocorrendo no final do terceiro més de de-
senvolvimento embrionario, é ainda fortaleci-
da pelo fato da carancula estar ausente em
animais desprovidos de vias lacrimais excre-
foras. No entanto, os mesmos autores, re-
ferem ainda outra possibilidade de origem
para a caruncula. ou seja, proliferacdo ce-
lular partinde do epitélio da superficie pos-
terior da porcdo medial da palpebra infe-
rior. Esta ultima possibilidade de origem jus-
tifica o desenvolvimento normal de cartincula
observado em casos de auséncia congénita
do canzliculo inferior no homem. Lembram
ainda os autores que em casos de duplica-

cdo do canalicuio inferior a carincula esta

normal e vice versa. De acordo com esta
teoria de desenvolvimento da caruncula in-
dependente da cisdoc da borda palpebral in-
ferlor pelo respectivo canaliculo, os mesmos
autores sugerem que as glandulas |acrimais
accessorias de Krause se formariam na con-
juntiva, prega semilunar e carincula através
invaginagoes eclodérmicas conjuntivais.

Recentemente, Yanoff e Fine (1984), des-
creveram presenca de caruncula clinica e his-
topatologicamente normal a nivel da con-
juntiva tarsal, nas imediagcbes da porgdo me-
dial da borda da palpebra inferior, fato que
vem fortalecer a relagdo de origem da ca-
riancula com a porgdo media da palpebra in-
ferior, seja ou nédo dependente da cisdo da
mesma pelo canaliculo inferior. Finalmente,
Spencer e Zimmerman (1985) afirmam ser a
caruncula derivada da porcdo medial da pal-
pebra inferior. Isto se reflete através os
componentes epiteliais da mesma, incluindo
a presenca de glandulas lacrimais observa-
das em alguns individuos humanos adultos
A ocorréncia ocasional de tecido de glan-
dula lacrimal na caruncula de individuos
humanos adultos explica o aparecimento de
tumor misto benigno (adenoma pleomdérfico)
de glandula lacrimal na caruncula da pacien-
te em discussdo, explicando, igualmente, a
raridade do casp apresentado.
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CORPO ESTRANHO

INTRARRETINIANO COM

DESCOLAMENTO

(Relato de um caso)

JORGE DAUSBE COSTA (1) ENIO LEITE INNOGENTE (1) (2) EDISON FERREIRA E SILVA (1)

RESUMO

Os auteres relatam um
ferro com descolamento de retina,

casc de corpo estranho

intrarretinianc  de

D.agnostico feito e cirurgia indicada, segue-se a descrigdo do pro-

cedimentc cirurgico com

a evolucdo pos-operatoria,

Enfatizam os au-

tores a irrecorrivel necessidade da retirada do corpo metdlice para evitar

a siderose ccular

SUMMARY

Intrarefinal Foreign Body with Retinal Detachment

The authors relate a case of an intraretinal foreign iron body with

retinal detachment.

After the diagnosis they appointed surgery and explain the surgical
procedure with the pos-operative evolution. They emphasize an unpreventable
need to take the metallic body out to avoid an ocular siderosis.

INTRODUCAO

Entre todos os corpos estranhos intrao-
culares, o ferro e o agco (liga de ferro e car-
bono) sdo os mais importantes em razdo das
consequéncias futuras sobre a visdo. Em
primeiro lugar eles s@2o os mais comuns de-
vido suas maiores utilizagbes na industria
civil e nos artefatos de guerra. Em segundo
lugar seus efeitos sobre os olhos sdo sem-
pre muito graves. Apesar de inicialmente
& reacao ocular ao ferro ndac seja aparen-
lemente grande, posteriormente instala-se
Uma grave e irreversivel reagdo tissular que
Bunge (1890) chamou de siderose. Processo
€sie que evolui para a perda total do olho.
Em contra partida a essa séria patologia, a
extracédo do corpo estranho é relativamente
facil devido sua imantacgao.

A siderose ocular deve ser descrita em

duas categorias: siderose direta ¢ siderose
indireta.

A siderose direta se inicia imediatamen
te apos o acidente com o corpo estranho

Na iris provoca irite grave com encapsula-
mento do corpo estranho e posterior atrofia
iriana. No cristalino ha a formagdo de anéis
ferrosos e depois catarata. Na retina insta-
la-se degeneracdo pigmentar em torno da
lesdo que pode se estender ao nervo optico
com conseqiliéncias obvias para a visao.

Na siderose indireta ou generalizada a
maioria dos tecidos oculares sdo seriamen-
e comprometidos. Corpusculos ferruginosos
atingem a cornea, iris e cristalino, levando
a degeneracdo total destas estruturas. A iris
assume aspectos fantasticos de coloragao,
que varia do marrom, verde, vermelho €
amarelo fazendo contrastes muito nitidos
quando o olho contra-lateral possui iris de
pigmentagdo azulada. A retina sofre a de-
generagao siderotica que ¢é irreversivel @
lem evolugdo mais ou menos lenta — mas
inexoravel — poucos meses até 1-2 anos.
Devemos assinalar também a presenga de
glaucoma secundario de dificil controle cli-
nica como cirurgicamente. Fica pelo expos-
lo a gravidade da presenga de um CcOrpo
estranho intraocular de ferro ou ago, e que

e espalha-se pelos tecidos circunvizinhos. nos obriga intervir dentro de uma certa
(1) Médico da Clinica de Olhos Santa Beatriz
(2) Professor Assistente da UK.

Recebido para publicacdo em ¥ de julho de 198D



Corpo estranho intranretiniane com  deacolamento Jorge Daure Costa e cols. 25
brevidade. Para tanio é necessario uma |0 Exame do paciente,
calizac8o mais aproximada possivel do cor OD normal.
po metdlico. Além da historia do paciente, OE: 1 — Exame externo: olho caimo.

biomicroscopia, fundoscopia, a radiologia
nos & de particular interesse e importancia.

Dispomos de uma maneira sumaria, de
trés métodos de localizagdo do corpo estra
nho radio-sensivel:

| — Meétodos fisiologicos (olho se mo
vendo e ampola radiologica parada).

a) Fazemos 4 radiografias de perfil com
¢ olho voltado para cima, para baixo, para
a direita e para a esquerda.

b) Fazemos 3 radiografias de perfil com
o olho voltado para cima e para baixo, ¢
uma radiografia antero-posterior (PA).

c) Fazemos 5 radiografias PA e 5 de
perfil em 5 diregcdes do olhar. Tal proce-
dimento nos permite localizar em qual qua-
drante estd o corpo radio-sensivel,

Il — Métodos geométricos (olho imoével
¢ ampola rediologica se movendo).

a) Marca-se o limbo com uma subs-
tancia radio-sensivel e faz-se duas incidén-
cias (PA e perfil).

b) Técnica de Combarg: utilizagdo de
uma lente de contato com reparadores ra-
iio-sensiveis no limbo.

c) Teécnica de Dufour: utiliza-se o anel
ge Goldmznn de 9 mm de diametro.

d) Técnica de Sweet: faz-se o uso do
aparelho de Sweet (William Merrick Sweet —
1660/1926).

Il — Método estereoscopico — consis-
e na transposicao para o olho lesado na
mesma radiografia, de um olho artificial fei-
to por fios de lataoc.

Estabelecido o diagnostico e perfeita-
mente localizado o corpo estranho, impde-se
sua reiirada imediata de acordo com sua
posicdo no globo ocular. O uso do eletro-
ima nos é de grande valia, pois permite que

possamos retira-lo sem maiores lesGes no
olho afetado.
ARELATO DO CASO

Identificacao: J.B.S., 36 anos, branco,
Industriario.

Histéria: Acidentado no OE ha 3 meses
quando trabalhava com ferramentas de ago

e ferro. Fol atendido e tratado posterior
mente sob o diagndstico de uveite (SIC).
Apresentou-se em nosso servigo com a quei-
xa principal de perda do campo nasal su
perior OE

Auséncia de cicatrizes de cérnea, esclera e
conjuntiva.

2 — Camara anterior: normal.

3 — Rellexos pupilares: normais.

4 — Acuidade visual: 20/20 sem cor-
regao.

5 — Fundoscopia (oftalmoscopia dire-

ta, Schepenoscopia e biomicroscopia com
lente de Goldmann trés espelhos).
a) Retina temporal inferior
com pouco liquido sub-retiniano.
b) Rotura periférica pequena as 3:30 h.
¢) Desinsergédo de ora serrata as 4:30 h.
d) Presenca de imagem negra e bri-
Ihante bem periférica emtornode 5h (fig. 1).

descolada
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FIGURA 1

e) Presenga de Tyndall de vitreo no
quadrante.

6) — Raio X de orbita: constatagdo de
pequeno objeto de densidade metalica na
orbita esquerda (fig. 2).

FIGURA 2
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Em face das evidéncias, achamos irrele
vante qualguer outro exame complementar.

DESCRICAO DO ATO CIRURGICO

1 — Cobertura antibiotica e parenteral
48 hs antes da cirurg:a.

2 — Anestesia geral com entubagao oro-
traqueal.

3 — Abertura limbar da conjuntiva no
guadrante temporal inferior.

4 — Abertura da fascia bulbar e colo-
cacdo de rédeas nos musculos Rl e RL.

5 — Incis@dp da esclera paralela ao lim-
bo a 5-6 mm do limbo.

6 — Exposicdo da uvea com colocagéo
de fios de reparo nos labios da ferida es-
cieral.

7 — Utilizacdo do eletro-ima, que apds
zlgumezs tentativas logramos extrair o corpo
estranho metélico de coloragdo escura me-
dindo 3mm no seu maior didmetro (lig. 3).

FIGURA 3

XLV "Na | 1986
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Ao ser retirado, houve saida de liquido sub-
reliniano.

8 — Criorretinopexia a altura da rotura
e da desinsergdo retinianas acompanhada
pela oftalmoscopia binocular indireta.

9 — Fechamento da ferida esclerzal
com um ponto em U e da conjuntiva com
catgut.

Boa recuperagap imediata das estrutu
ras externas do olho e apés dois meses e
meio de observagdo oltalmoscépica, a re-
tina se apresenta reaplicada com é&reas de
pigmentagdo de coriorretinite nas areas das
roturas (fig. 4).

FIGURA 4

DISCUSSAO

Pelos registros da literatura mundial,
torna-se irretorquivel a retirada do corpo
estranho ferroso intraocular, apesar das pos-
siveis complicagbes que possam advir ao
ato ciruargico.
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FOTOCOAGULACAO COM LASER DE ARGONIO EM
PACIENTE PSEUDOFACICO (1)

RODRIGO BARBOSA ABREU (2) JOAO ALBERTO HOLANDA DE FREITAS (3)

RESUMO

Apresentou-se um caso de relinosquise diagnosticada e tratada, em

olho pseudofacico. com laser de Argonio,

favoravel

SUMMARY

com 3 meses de evolugdo

Argon Laser Photocoagulation in a Case of Pseudophacic Patient

It's presented a case of

retinosquise diagnosticated and treated in

pseudophacic eye with argon laser that has 3 months of favorable evolution,

Levando-se em conta o momento atual
da cirurgia de catarata com os implantes
de lentes, parece-nos de relevancia relatar
um caso que foi atendido no Instituto Peni-
do Burnier, em 11-12-84.

Trata-se de paciente pseudofacico no
gual foi constatado a presenga de retinos-
quise em exame de rotina pos-operatdria.

Szbe-se que a patologia, acima, esta
presente em 007% da populagdo acima de
40 anos, (1) sendo um fator de risco para
o descolamento da retina; é assintomatica e
seu diegnostico & feito por achado de exa-
me na grande maioria das vezes.

Para sua terapéuiica foram sugeridas di-
versas tecnicas, como a fotocoagulagdo pelo
xenonio ou a crioterapia visando desfazer O
cislo atraves da periuragao de sua parede.
Tais metodos toram colocados em duvida
primeiro por Wittmer (2) (1967), Gerhard (3, 4)
(1976) e Engels e Nierdestadt (5) (19/6).
Esses autores jamais puderam obter o aba-
timento do cisto através da fotocoagulagdo
de sua superticie. Tal manobra tambem ne-
cessita grande quaniidade de energia nas
aplicagoes, o que a torna perigosa,

A criocoagulagao parece provocar O
afastamentio das paredes dg cisto de reti-
nosquise e pode provocar a Sindrome de Re-
tragcao da initerface vitreo retiniana, dando
0 aspecto de buraco macular com queda na
A. V. (Constantinides e col. (6, 7) — 1976).

A associagdc de uma identacdo e pun-
¢do parece ser inutil na auséncia de des-
colamento da retina.

- Portanto, utilizou-se neste caso a foto-
coagulagdo dos limites retinianos do cisto
como terapéutica. Para isto, utilizou-se o
laser de argdnio do aparelhpo Kavitron-Coo-
pervision (ano de fab. — julho/84).

Indagavamos a qualidade do resultado a
ser obtido e os possiveis danos ao implan-
te que adviriam das aplicagdes.

RELATO DO CASO:

Paciente: F.N.J. — 62 anos — bras. —
masc. — casado — branco — aposentado.
Procedente de Porto Alegre (RS) — ficha n.°
759-316 Data: 11-12-84.

H& 3 meses havia sido facetomizado
no olho direito com implante de lente de
camara posterior da Johnson & Johnson (div.
Yolab) modelo angulado — 108B — Biosher
— Fenazl.

Relatava problema de coérnea em olho
esquerdo, ja facectomizado por facectomia
intracapsular. N&o tinha queixas e tinha
como achado oitalmolégico um cisto de re-
tinosquise temporal.

Ex. Oftalmologico:

Ex. Ext. — OD — n.d.n.
OE — coérnea pouco bri-
lhante

(1) Tema livre apresentado no

Rio de Janeiro, jul./$b.

(2) Médico Residente (R2) do Instituto

(3) Oftalmologista do Instituto Penido Burnier,
Recebido para publicacie em 0¥-07-86.

11 Simpoésio Internacional de Catarata e Lentes Intra-Oculares

Penido Burnier
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Fotocoagnlacho com Inmer de argdinio,

Rordriga Barbosa Abreu e ecol, 27

ANEXO 111

Z

i

c/c oDV — 1.0 (LIO - <obre
corregéo)
s/c OEV — dedos a 50 cms.
ODT — 14 mmHg
QOET — 16 mmHg
BIO OD — Aféacia operatéria, capsula

posterior em bom estzdo 4 LIO.

BIO OE — Opacidade, subepitelial, di-
fusa, da cornea, edema cronico e descom-
pensacédo do endotélio.

Schepens — OD — retinosquise  tem-
poral (mapa —
anexo 1)
OE — n.d.n
Ecografia — OD — cisto de retinosqui-
se temporal (folo e diagrama — anexo 2).
Terapéutica — Proposta fotocoagulagdo

com Laser de Argbnio em uma sesséo.

A fotocoagrlagéo foi realizada com os
seguintes parametros:

11-12-84: Energia — 300 mw.

Mira — 200 micra.
Tempo de exposicéo
segundo.

0.1

N.° de Aplicagcbes — 65 (dispostos em
3 fileiras).

T T

Exame 25’ apés a aplicagéo:

ODV = 0.4 (pupila dilateda <+ LIO),
ODT = 15 mmHg (15:35 hs.),
Schepens — mapa (anexo 3).
15-03-85 — Retorno.

¢/c ODV = 1.0 (LIO 4+ sobrecorregéo).
s/c OEV = dedos a 1 metro.

ODT = 13 mmHg.

OET = 12 mmHag.
BIO OD — humor aquoso sem sinais

inflamatorios, Ignte intraccular sem altera-
¢oOes, no restante n.d.n.

BIO OE — opacidade subspitelial, di-
fusa da coérnea, edema cronico e descom-
pensagédo do endotélio corneano.

Terapéutica — Alta.

DISCUSSAO E CONCLUSOES:

Neste caso a presenga do implante nao
dificultou o exame o‘talmolégico indireto e
permitiu a identificagdo da les&o.

O implante ndp impediu a aplicagédo da
terapéutica, nem sofreu dano com ela.

A acuidade visual (A.V.) ndo se alte-
rou com a fotocoagulag@o através da lente.

A terapéutica empregada produziu o0s
resultados espsrados e o paciente se en-
contra bem apés 3 meses de sua realizagao.
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RETINOBLASTOMA DAS CAMADAS EXTERNAS DA RETINA (1)

ELIANE BARBOSA S. XIMENES (2) FERNANDO Q. MONTE (3)

RESUMO

Os autores apreseniam 4 casos, dos quals 3 sao retinoblastomas
das camadas externas da retina e um de descolamento da retina com gliose.
Um dos retinoblastomas desenvolveu-se a parlir de descolamento trau-
matico e o caso de descolamento da retina de causa traumatica apresenta
Jdilose que poderia simuiar um retinoblastoma das camadas externas da
retina.

E sustentada pelos autores a hipotese que o desenvolvimento dos re-
tinoblastomas. em geral, além de ser exclusivamente endofilitico ou exo-

filitico podera sé-lo. concomitantemenie, endofilitico,

SUMMARY
Retinoblastoma of the External Retinal Layers

The A.A. present three cases of retinoblastoma of the external retinal
layers and one traumatic retinal detachment. One of the retinoblastomas
was found after trauma and the retinal detachment had gliosis simulating
a retinal neoplams. It is pointed out the difficulties of differential diagnosis.

The aa. agreed to Yanoff and Fine that one retinoblastoma might
have developped both in the exophitic and endophitic ways instead cf
either exophitic on endophitic.

O retinoblastoma é uma neoplasia in-
fantil rara, sendo porém, o mais frequente
tumor ocular da infancia. Gerzlmente é diag-
nosticado duranie os 3 primeiros anos de
vida, havendo, no entanto, descricdo de ca-
sos em adultos inclusive com recidiva apo6s
atrofia da neoplasia (Lasch, 1964). Entre as
suas classificagbes (de acordo com o pa-
drédo celular, com a forma de crescimento
eic.) tomamos a relacionada com as cama-
das que |lhe dao origam (Hiatt et allii; Reimer-
Woller; Hogan e Zimerman). A maior par-
te dos retinoblastomas se originam das ca-
madas internas da retina. Estudamos os que
provém das camzdas externas da retina por
serem pouco comuns e terem poucos arti-
gos que lhe sao dedicados. Algumas pe-
culiaridades clinicas tornam o seu diagnés-

DESCRICAO DOS CASOS
CASO 1

Nome;
HGF 211962,

A menor em 1982 bateu com o lado
direito do rosto contra um muro (Sic).
Desde entdo passou a ter baixa visual que
progrediu para perda da visdo. O olho tor-
nou-se doloroso. Esteve sob Exame Clinico:

OD: n.d.n.

OE: estafilomatoso, aparecendo por
transparéncia o corpo ciliar. Camara Ante-
terior muito rasa com midriase e cristalino
opacificado.

V.M\P.C., 11 anos, prontudrio

Acuidade Visual:

tico precoce, muito dificil e merecedor de OD: 20/20.

atengéo. OE: Sem percepgao luminosa.

(1) Trabalho realizado na Clinica Oftalmolégica e Servico de Anatomia Patolégica do Hos-
pital Geral de IFortaleza (INAMPS) e do Laboratério BIOPSH.

(2) Hx-residente do IHHGF (INAMPS).
(3) Oftalmologista do HGI (INAMPS)
Recebido para publicacfio em 28-8-8D
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Oftalmoscopla: Fxame Macroscopico
OD: nd.n. '
OE: Prejudicada. cam. Anterior — Normal, cérrnea trans
Biomicroscopia: parente.
OD: n.d.n. Cristalino — Amarelado no ecdquador
Trato Uveal — Hemorragia sobre n nor
OE: Cérnea totalmente vascularizada, 5 r*i!iaro g
hem como. a C.A. que estd bem rasa. Irs i
Retina -~ Totalmente descolada com

em midriase total e cristalino opacificado.
Esclera muito delgada a altura do corpo ci-
liar tornando-o bem visivel.

TA.: Nao colaborou a tonometria de
aplanagdo nem de identacdo, mas OE era
muito duro & palpagdo bidigital.

Eco-oftaimoscopia (B): OE opacifica-
céo do cristalino, hemorragia vitrea e retina
néo descolada com diametro antero-poste-
rior aumentado.

Diagnéstico-Clinico:

OD: normal.

OE: Glaucoma absoluto com estafiloma
co segmundo anterior. Catarata complicada.
Laboratério de Anatomia Patolégica do HGF
caso 729/83

Macroscopia

Estafiloma esclerai pericorneano supe-
rior. Camara anterior rasa. Cristalino des-
locado um pouco para cima e para frente
Retina descolada totalmente e bastante es-
pessa fazendo supor reagdo glial. Hemor-
ragia sub-retineana (foto 1).

Microscopia

- Codrnea com infiltrados linfo plasmocita-
rlos e neo-vascularizacdo havendo em al-
guns pontos hemorragia H4 tecido de gra-
nulacdo aderido & Descemet, no restante ha
sinéquia de uma iris totalmente invadida por
células neoplasicas neuro-ectodérmicas. O
corpo ciliar encontra-se totalmente invadido
sobrando pequenas fatias de tecido sdo. A
corolde esta quase totalmente integra ex-
ceto um pequeno trecho peripapilar que se
encontra invadida por células neoplasicas
e por alguns vasos. Em torno do neoplas-
ma, na cémara vitrea, ha um lago de san-
gue. O nervo oOptico estad invadido.

CASO 2

G.C.S., 3 anos.

~ Caso enviadp de Sobral (CE) pelo Dr.
Vicente Abdias Fernandes com o diagnés-
tico clinico do Retinoblastoma. Registrado
no Laboratério de Anatomia Patolégica do
HGF sob o n.° 380/81.

uma massa neoplasica aderida a ela cerca
de 10 x 14 mm.

Vitreo — muito denso em toda sua ex-
tensdo (foto 2).

FIGURA 1 — Retinoblastoma (R) ocupando a
parte central da ecavidade vitrea, circundado por
liquido hemorrigico (H). A neonlasia esti limi-
tada nelas seftas devido a pequena diferenca de
contraste entre o tecido tumoral e o sangue.

(Parafina, H. K., x3).
Exame Microscopico
Cam. Anterior — Rasa, goniosinéquias.

processos ciliares pouco desenvolvidos. Cris-
talino com capsula espessada em alguns
pontos anteriores e zonulares com facocone
posterior.

Uma massa de células neuro-ectoder-
micas se extende desde o polo posterior ate
as proximidades do cristalino. Resta ligada
as ceélulas mais anteriores da neoplasia uma
ora serrata ndo compromsatida. As zonas
mais anteriores da massa apresentam calci-
ficagbes. Ela obli tera quase toda a cavidade
vitrea persistindo apenas, pequeno volume

— 40 —
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de humor vitreo entre a massa e a lace pos CASO 14
terior do cristalino. O liquido do descola

mento € rico de grumos de células tumo- C.S.D.. 4 anos

rais e histiocitos. Ha grupos de células neo- Globo ocular enviado do Instituto de

plasicas aderidas ao epitélic pigmentar. Cegos do Cear4d com suspelta de tumor in-

CASO 3 fra ocular. Registrado no Laboratério de

S Anatomia Patolégica do HCF com ntomers
796 /85,

M.C.M.R.. B8 meses.

Caso encaminhado para o Laboratério Macroscopia
Biopse com diagnéstico Cinico de Retino-
blastoma e registrado com o n.° 11288/82. Cornea opacificada na periferia, crista-
lino opaco, retina totalmente descolada =

Macroscopia espessada (foto 3).

Globo ocular com 20 x 20 x 18 mm,
tendo cornea 12 x 13 mm, area pupilar es-
branquicada com 2,5mm de diametro né-
bula sobre a cdrnea. Extensa massa esbran-
guicada partindo das proximidades do Nervc
Optico indo até a Ora Serrata. A retina res-
tante estéd descolada. O cristalino é trans-
parente na periferia e opaco na parte cen-
tral. Nervo Optico de 4 mm, aparentemente,
ndo comprometido.

Microscopia

Descolamento completo da retina. No
liguido do descolamento existe broto de te-
cido neuro-ectodérmico com pseudo rose-
tas. Existem algumas células atipicas e mi-
toses. Ha massas pequenas de células neo-
plasicas sobre o epitélio pigmentar da re-
tina. Em uma delas existem células pigmen-
tadas. Na@o ha invasdo dos tecidos circun-
vizinhos e n@o existem alteracdes nos de- SR
mais tecidos. P

FIGURA 3 — Vé-se um conglomerado de célu'as
neoplasicas (E) cuneiformes, possivelmente res-
ponsiveis pelo  descolamento da retina tendo
func¢io endofitica., Para identificacio mostramos
o vitreo (D) ¢ o esclerdotica (A,
(Parafina, H. E., x100)

Microscopia

FIGURA 2 — Retinoblastoma das células exter- Hifema na camara anterior e goniosine-
nmas (E) que se estende até o cristalino (). 0 quia. Proliferag@o endotelial e corpos de
vitreo (D) estdi bem visivel. (Parafina, H. E.,  Weddell na cortex posterior do cristalino.

x5) Hiperemia da coréide. Retina totalmente des-

et W
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colada e com acentuada gliose. O epitélio o 6 pertencentes ao €aso 2, em que vemos,
pigmentar apresenta proliferagoes. Liquido de um lado, uma massa de tecido neopl4
do descolamento com muilos hisliocitos. sico aderido ao epitélio pigmentar da re

DISCUSSAQ

O retinoblastoma, repetimos, ¢ um {u
mor predominantemente infantit embora haja
cosos em adultos (Mehra e Hamid, 1961) na
literatura. De uma maneira geral, os pacien
tes portadores de retinoblastoma, nédo re-
latem episodio de traumatismo anterior.
Rasmussen (1964) cita, um caso de um adul-
to com histéria de trauma, cuja posterior
enucleacdo ao exame histolégico revelou a
existéncia de um retinoblastoma sem rose-
tas tipicas.

O nosso caso 1 lembra em alguns pon-
tos o citado acima ocorrido, tardiamente, na
infancia e com histéria de trauma anterior,
A paciente foi diagnosticada e tratada como
portadora de uma provavel Endoftalmits, se-
guida de um Glaucoma Secundario. Sem
visdo e tendo dores foi indicado a enuclea-
c30 desse olho. A microscopia revelou, além
de um descolamento total da retina, 0 de-
<envolvimento de um tumor de células ex-
ternas com pseudorosetas e de crescimento
exofitico. Estes achados mostram a prece-
qéncia do descolamento a neoplasia. Um
raso de precedéncia de descolamento a neo-
plasia & o descrito por Reimer Wolter (1961)
~corrido em uma crianga de 4 meses Cujos
exames histopatologicos tinham as mesmas
caracteristicas.

Outros dois cesos de retinoblastomas das
cemadas externas da retina, por nos estu-
dzdos, os pacientes foram acometidos pela
neoplasia durante a inféancia, nao havendo
historia de traumatismo. Em ambos, segun-
do os achados, o crescimento inicial da
neoplasia se fazia de maneira horizontal,
funcionando como uma cunha, separando a
camada de células visuais do epitélio pig-
mentar da retina favorecendo o descolamen-
to da retina como no caso de Morgan (1971).
A reting ao descolar arrastou a zona do tu-
mor menos aderida que passou a se desen-
volver partindo da retina descolada. Verifi-
camos que, neste caso, havia duas formas
de desenvolvimento da neoplasia. De ini-
cio ela partindo das células externas da re-
tina passou a desenvolver-se horizontal
mente e, também de fora para dentro endo
fiticamente — e a parte da neoplasia que
descolou com retina passou a se expan
dir no sentido contrério, portanto, exofiti
camente Podemos acompanhar, nas fotos 4
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FIGURA 4 — Crescimento exofitico do retino-
blastoma das células externas. (Parafina,
H. 7.. x 100)

o

FIGURA 5 — Descolamento da retina (D), com
gliose, em corianga, simulando retinoblastoma.
(Parafinag, H. E., x3)
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da retina

fMliane Barbosa 8 Ximenes ¢ eol. 4%

lina e, do outro uma massa partindo da
zona descolada.
Estes achados diferem frontalmente do

descrilo por Reese (1963), no ponto em que
ele diz que a evoluglo exofitica é a deter
minante do descolamento da retina. Esle
autor admitia a exclusividade da evolugéo.
Yanoff e Fine (1975) admitem & concomitan-
cia das evolugdes mas acham que as neopla-
sias de desenvolvimento endofitico necessa-
riamente avangam para o vitreo. Os nossos
casos mostram variagdes: o endofitico des-
cola a retina e aumenta para dentro do li-
guido do descolamento. O exofitico podera
ser um anteriormente endofitico que desco-
lando com a retina passa a crescer nO sen-
tido do liquido do descolamento.

O quarto caso se trata de uma crianga
com historia de traumatismo ocular que a
partir de entdo, comecou a apresentar bai-
xa progressiva da visdo. O exame de fun-
do de olho achava-se prejudicado devido a
catarata secundaria. O exame histolégico re-
velava grande quantidade de histiécitos no
liguido do descolamento e uma gliose, for-
mando uma massa densa, indicando j& um
certo espaco de tempo, Se o paciente ti-
vesse se submetido a um exame ecografico
certamente mostraria um volume que cor-
responderia a gliose ja& mencionada, perfei-
tamente confundivel com neoplasia. Casos
como este podem muitas vezes, ser to-
meados erroneamente como retinoblastoma
(Makley Jr. 1983 e Carbajal 1958).

Enfatizamos o fato de que um trauma-
tismo ocular, gerando descolamento total da
retina em uma crianca, podera liminar a sua
evolugdo a formacdo de gliose, devido a
aglomeragado de retina ou dar origem a um
retinoblastoma como vimos no primeiro caso

1

CONCLUSAO

Diante de um aumatismo que determi-
ne um descolamento total da retina em ecri-
angas ndo devemos perder de vista, a pos-
sibilidade, do desenvolvimento de um reti-
noblastoma das camadas externas da reti-
na apesar da sua raridade.

Quando tivermos uma leucocoria, com
cristalino transparente, seguindo ou ndo 2
traumatismo devemos, por outro lado agir
com prudéncia para que nao seja diagnos-
ticado, precipitadamente um retinoblastoma.
O descolamento da retina traumatico devera
ser observado para n@o sermos surpreen-
didos por um retinoblastoma. Uma suspeita
de retinoblastoma devera ter um cuidadoso
exame ecografico sobretudo para dados, co-
mo os obtidos no retinoblastoma das cama-
das externas, pois, podera uma gliose das
camadas iniernas da retina simular uma neo-
plasia.

Do ponto de vista da biologia dos reti-
noblastomas o trabalho acrescenta que a sua
evolugdo podera ser concomitantemente exo-
fitica e endofitica como ja & admitido por
alguns autores e o crescimento endofitico
ocu exofitico & mais diversificado do que ja
foi descrito.

BIBLIOGRAFIA

1 — CARBAJAL, U. M. — Observations on
1958,

Retinoblastoma. Amer. J. Ophthalm 45, 391-402

2 HIATT, R.; KENDRICK, D .L. ¢ DU PONT GUERRY IIl — Retinoblastoma: Regression
and Progression Amer. J. Ophthalm. 52 717-723, 1961.
4 — HOGAN, M, J. ¢ ZIMMERMAN, L. B. — Ophtalmic Pathology, 2nd Edition, W. B. Saun-
ders Company, Philadelphia, 1962,
4 LASCH, H. Ein Retinoblastoma rezidiv
144, 268-272 1964.
— MAKLEY, Jr. T. — Retinoblastoma in a 52-year-old man — Arch. Ophthal. 69, 325-327, 1963
MEHRA, K. 8. ¢ HAMID, S Retinoblastoma in an adul. Amer. J. Ophthalm. B2,
405-406, 1961,
7 — MORGAN, G. — Diffuse infiltrating retinoblasotma

= im Erwachsenealter. Klin. Mbl. Augenheilk

=

Brit. J. Ophthal. 55, 600-607, 1971.

5§ — RASMUSSEN, K Retinoblastoma in a man aged forty-eight years. Acta Ophtha.mo-
logica (Kbh), 21, 210-213, 1944.

9 — REESE, A. B. Tumors of the Eye, 2nd. Editon, Harper and Row. Publishers, New York,
1963, pag. 105.

10 —REIMER - WOLTER, J. The rosettes of a Neuro-epitheliomatous Retinoblasotma. Amer.
J. Ophthalim. 52, 497-603, 1961

11 — YANOFF, M. ¢ FINE, B. 8 Ocular Pathology Harper and Row, Publishehs, New

York, 1975, pdg. 692

s B s



Cartas dos Leitores

A OFTALMOLOGIA DO PASSADO
E DO PRESENTE

Recebemos do Dr. J. F. R. Jr. correspon
dencia solicitando comparagédo entre o exer-
cicio da O.talmologia no presente e no pas-
sado

Levado o assunto a Diretoria, sugeriu o
Presidente ser criada uma Segdo — Cartas
dos Leitores na qual deveriamos dar respos-
les subscritas por colegas competentes, as
indagacoes feitas.

A Revista ja teve sob a direcédo de Clau-
dio Humberto Ramsalho, uma Segdp — Os
Redatores Respondem —, surgida em janei-
ro de 1974 (RBO 33(1); 209-212, 1974 de pe-
quene duragdc. mas com apreciavel recep-
tividade ,

Iniciamos agora esta nova fase, colocan-
do as péginas da Revista ao dispor dos lei-
tores.

E impressionante para os mais idosos,
a consideravel mudanga ocorrida em pou-
cas décadas no exercicio clinico da nossa
especialidade. Ainda sobrevivem colegas que
fizeram seu nome na clinica utilizando ape-
nas o oftalmoscopio indireto e lente convexa
de 13 dioptrias esf. e escalas murais, ar-
macdes de provas e caixa de lentes. To-
nometria digital; lampada de fenda de Zeiss
era luxo, oitalmémeiro em alguns consulto-
rios. Perimetro simples.

A cirurgia era feita com instilagoes de
colirio de cocaina a 4% (!..., bons tem-
pos para os viciados), sem retrobulbar e
sem acinesia. A facectomia era feita sem su-
tura, com iridectomia em setor, ou sem ela.
Oclus@o dos dois olhos, prisdo no leito 4
dias.

Nao
apenas

havia ensino de pos-graduagéo
uns poucos privilegiados tinham

acesso aos Servigos de Oftalmologia. O en-
sino era subtraido aos interessados («Criar
viboras para me morderem?”. . )

Verdadeira revolugao surgiu de 1940 pa
ra ca, e, mais recentemente, quando se mul-
tiplicaram as Sociedades de Otalmologia,
Centros de Estudos e de Sub-Especialidades.

Fazemos minhas as palavras de Max Hi-
sohfelder (Arch. Opht. 103 (10):1454, 1985),
quando pergunta textualmente: "Has the ge-
neral Ophthalmologist become obsolete?”

E um grito de alarme muito atual
culpando o colega norte-americano as ins-
tituicbes universitarias que tutelam os jo-
vens médicos, treinando-os em técnicas
avancadas, tornando-os cada vez menos in-
teressados na Oftalmologia Geral.

E jusio que exista um pequeno grupo
que possa esclarecer o grosso dos clinicos
em suas duvidas. Mas, querer exigir de
todo paciente exames muitas vezes desne-
cessdrios, que oneram sua bolsa, ndo ¢
aceitavel ,

A Oftalmologia, tal a Medicina hodier-
na, esta se tornando inacessivel ao cliente
comum, ndo amparado pelos seguros de
saude. Os custos sdo exorbitantes e manter
uma clinica aparelhada com os recentes
langamentos, s6 é possivel para as grandes
instituicdes. Modelos sofisticados de eleva-
dos custos, sdo modificados em pouco tem-
po, tornando frustrados os possuidores dos
pentltimos modelos. E muitas vezes sao
frutos de campanhas de bem lan¢cado mar-
keting.

Devemos reagir contra esta situagao
opressiva, que é oposta ao verdadeiro ideal
de Esculapio.

EVALDO CAMPOS
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