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CONSIDERACOES ETIOPATOGENICAS E TRATA-

MENTO CIRURGICO DO FENOMENO CONHECI-

DO POR “UPSHOOT E DOWNSHOOT” QUE

ACOMPANHA A SINDROME DE DUANE EM
ALGUNS PACIENTES

CARLOS DE SOUZA-DIAS (*)

Observa-se com certa freqiiéncia, em casos de sindrome de DUANE, o fenémeno
conhecido por ‘“upshcot e downshoot”, representado por um movimento anomalo de
elevacao e depressao do globo quando ele aduz ou tenta aduzir.

Temos observado que em alguns pacientes ha, quando tentam aduzir seu olho
afetado, as vezes um ‘“‘upshoot” e outras vezes um “downshoot”. Notamos esses fe-
nomenos principalmente em pacientes portadores de sindrome de DUANE do tipo
III segundo a classificacdo de HUBER,2 isto é, naqueles casos em que ha limitacao
tanto a aducao quanto a abducao (Fig. 1).

A intencao deste trabalho é demonstrar que esses movimentos anomalos sao
produzidcs pelos musculos retos horizontais e que podem ser eliminados por pro-
cedimentos cirurgicos voltados exclusivamente para eles.

APRESENTACAO DE CASOS

Caso 1) L. J. E. B. — 16a., fem. Desvia seu olho esguerdo para cima desde o
nascimento, de forma intermitente. Ac. Vis.: OD — 0,25 DE°® — 0,25 DCil. a 180°

20/20; OE — 150 DCil. a 140° — 20/40. Motilidade extrinseca ocular: OE nao
abduz; a aducao é substancialmente reduzida e, quando ela tenta aduzi-lo, ha uma
acentuada retracao do globho acompanhada de umas vezes um ‘“upshoot” e outras
vezes um ‘“‘downshoot”. Quando ela tenta abduzir o OE, este realiza uma discreta
supraducao. Em posicao primaria, ha uma discreta exotropia. A visao binocular é
sensorialmente anomala. Em 11 de marco de 1975 foi operada: OE = retrocesso

{*) Livre Docente em Oftalmologia pela Escola Paulista de Medicina e Professor Associado da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Santa Casa de Misericérdia de Sao Paulo.
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F1G. 1 — Paciente portador de sindrome
de Duane do tipo 111 (limitacio de adu-
¢Ao ¢ abducido). Note-se que, A tentativa
de aduciao, o olho esquerdo, As vezes,
exibe um “upshoot” e outras vezes
um “downshoot”.

do reto lateral de 7 mm e retrocesso do reto medial de 6 mm. Observamos durante
o ato cirurgico que a esclera, na regidaop situada sob os miusculos retos horizontais.
apresentava uma coleoracao azulada, contrastando com as outras regioes. Cremos que
isso se devg a um adelgacamento desse tecido provocado pela enérgica e constante
massagem exercida pelos corpos musculares sob a acao da co-contracao. Apos a
operacao, desapareceram o “upshoot” e o ‘“downshoot”. A retragao quase desapa-
receu. O OE nao aduz nem abduz. Em posicao primaria ha somente uma discreta
hipertropia E que aumenta a tentativa de abducdo, como ocorria antes da opera-
c2o. A tentativa de abdu¢ao ha um discreto exoftalmo. A paciente esta satisfeita
com o resultado cosmético da operacao (Fig. 2).

.as0 2) C. A. S. — 9 a, masc. Tem o0 seu OE pequeno e desviado nasalmente
esde que nasceu. Acuidade visual: OD + 1,00 DEO + 0,50 Dcil. a 80° = 20/20
t OE 4 150 DEO 4 0,50 DCil. a 80° -— 20/25. Motilidade extrinseca ocular: o
JE nao abduz e a aducao € muito reduzida e acompanhada de uma acentuada re-
tracao do globo e algumas vezes de um “upshoot” e oufras de um “downshoot”. Em
posicao primaria ha uma esotropia de 25 A e uma hipertropia E de 4 A. Com um
torcicolo (cabeca girada para a esquerda) ha ortoforia. Correspondéncia retinica
normal com acentuada tendéncia a supressao do OE. Em 22 de mar¢o de 1976 foi
operado: retrocesso de 7mm do reto medial, Apdés a operacao, 0os movimentos ver-
ticais anomalos diminuiram mas nao desapareceram. Em posicao primaria ha uma

— 12
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FIG. 2 — Fotografias do caso 1. A — antes da operacio; note-se os pronunciados
‘““upshoot’ e ‘downshoot” do olho esquerdo a tentativa de aducio. B — apds a
operacdo; os movimentos verticais anémalos desapareceram.

esotropia de 10A o que o forca a um discreto torcicolo. Adugao e abducao muito
limitadas.

Caso 3) A. P. P. — 6 a., fem. Olho esquerdo desviado para dentro desde o nas-
cimento. Vira a cabeca para o lado esquerdo quando quer fixar algo. Ac. vis.:
OD = 20/25 e OE = 20/40. Refracao estatica obietiva: AO = + 2,00 DE. Moti
lidade ocular: em posicao primaria hd uma esotropia de 35\ do OE; a abducio
desse olho é bastante limitada, ndo conseguindo ele atingir a linha média. A adu
¢20 ¢ também limitada e acompanhada de intensa retracdo, e em alguns momentos
de um ‘“‘upshoot” e em outros momentos de um “downshoot”, segundo esteja o
olho em discreta supraducao ou infraducao respectivamente no inicio da aducao.
Acentuado torcicolo (gira a cabeca para a esquerda) (Fig. 3-A). Mantido este, o
“cover test” demonstra ortoforia. Operada em 19-09-1977: OE = retrocesso de
7mm do reto medial e mioescleropexia (faden-operation de CUPPERS) no reto la-
teral a 16 mm do limbo. Ao exame realizado em 18-10-1977, constatou-se uma acen-
tuada melhora do torcicolo e da retracao, desaparecimento dos movimentos verti-
cais anomzlos e reducao quase total da esotropia em posicao primaria, pois a po-
sicao de repouso do olho esquerdo é agora em muito discreta aducdo. A aducao
e a abducao sao quase ausentes (Fig. 3-B).

S [0,
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FIG. 3 — Fctografias do caso 3.

A — antes da operacao: note-se o torci-
cclo, a esotropia e os movimentos verticais andmalos a tentativa de adu-
cao.

B — apdés a operacio: note-se que o torcicolo e a esotropia quase
desapareceram e que oS movimentos verticais anémalos foram eliminados.

COMENTARIOCS

Ja foi suficienfemente demonsirado que na maioria dos pacientes portadores
de sindrome de DUANIE ha uma co-contracao dos muasculos retos medial e lateral
a tentativa de aducao, enquanio o relo lateral recebe pouca ou nenhuma inervacao
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a tentativa de abducao. Este fato foi demonstrado eletromiograficamente por alguns
autores, especialmente HUBER?2 e SCOTT & WONG.!

Em alguns pacientes com sindrome de DUANE do tipo III de HUBER, nos
quais a co-contracao dos retos horizontais ¢ maxima e nao hé inervacao para o
reto lateral a tentativa de abducao, o que causa uma auséncia quase total tanto
de aducao como de abducao, temos observado o seguinte fenomeno: quando eles
dirigem o olhar para o lado oposto ao do olho afetado, as vezes had uma acentuada
elevacao deste (‘“‘upshool”) e outras vezes um abaixamento (“downshoot”), além de
uma acentuada retracao do globo e uma quase auséncia de aduc¢ao. Estudando as
versoes desses pacientes, temos observado um fato muito significativo: pedimos ao
paciente que olhe para um objeto que coloca o seu olho sao em supra-abducao.
Nesta posicao do olhar, o olho afetado exibe uma exagerada supraducao. Comeca-
mos entao a baixar o objeto, tomando o cuidado de manter sempre o olho sao
abduzido. Notamos que o olho afetado realiza também uma infraducao porém de
forma mais lenta, atrasando-se em relacao ao olho sao. Hda um certo momento em
que o olho sdao esta ja situado abaixo da linha média e o afetado estd ainda acima
dela. No momento em que este olho consegue ultrapassar a posicao horizontal,
realiza uma rapida infraduc¢do, colocando-se em posicao mais baixa do que o olho
sao. o qual continua o seu lento abaixamento, acompanhando o objeto de fixacao.
Elevando agora lentamente o objeto, ocorre o fenomeno inverso, isto é, o olho
afetado eleva-se de forma mais lenta do que o sdo até que consiga deixar para
baixo a posicao horizontal, momento em que passa a subir rapidamente, ultrapas-
sando o olho sao. Este fendmeno é muito desagradavel ao paciente, pois ha mo-
mentos em que a cornea desaparece sob a palpebra superior ou inferior e ele
exibe um antiestético olho branco.

Especulando sobre o mecanismo desse fenomeno, cremos que ele fala por si
sO se observarmos atentamente os movimentos. SCOTT & WONG* demonstraram
gue ha com freqiiéncia uma co-contracao dos retos verticais e do obliquo inferior
a tentativa de aducao na sindrome de DUANE, mas isso ndo explica este fené-
meno. E muito evidente aqui a acdao dos retos horizontais por meio do conhecido
“priddle effect” (efeito de rédea). Quando hid uma contracao simultinea dos retos
medial e lateral, se o seu plano comum de acao (plano que contém os pontos meé-
dios das suas origens e das suas insercoes fisiologicas) contém o centro de rofacao
do olho, o efeito resultante é uma retracao. Isto pode ser observado se trabalhar-
mos cuidadosamente com esses pacientes, provocando uma tentativa de aducao com
o olho afetado, estando ele rigorosamente no plano horizontal. No momento em
gque o reto superior comeca a contrair-se porque iniciamos uma ascencao do objeto
de fixacao, o olho comeca a elevar-se, levando consigo as insercoes esclerais dos
retos horizontais. O seu plano de acao comum coloca-se entdo acima do centro de
rotacao do olho, 0 gue o0s torna elevadores. Esta acao elevadora soma-se a forca
do reto superior e o olho sobe rapidamente. Se trouxermos agora para baixo o
objeto de fixacao, o reto inferior passa a exercer a sua forca, opondo-se ao “briddle
effect” elevador dos retos horizontais. A medida em que aumenta a forca do reto
inferior, o olho passa a descer lentamente até que consiga deixar atras o plano
horizontal. Assim que o0 plano de acao comum dos retos horizontais coloca-se abaixo
do centro de rotacao do olho, o “briddle effect” inverte o sentido da sua forca,
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passando a abaixador. Ha entao uma soma desse efeito com a forca do reto inferior
2 0 olho desce rapidamente.

Outra maneira interessante de demonstrar o fenémeno é induzir o paciente a
realizar movimentos de abducdo com o seu olho sdo. Se, ao iniciar o movimento,
o olho afetado estiver rigorosamente no plano horizontal, ele sofrer4d apenas uma
retracao; se, no inicio do movimento, o olho &fetado estiver em discreta elevacao,
havera um “upshoot”; se naquele momento o olho afetado estiver um pouco abaixo
do plano horizontal, havera um “downshoot”.

ROBINSON® e SCOTT,> tecendo comentarios a respeito do “briddle effect”,
chamaram a atencao para o efeito contensor das membranas intermusculares, o
qual se opoc ao deslisamento do musculo sobre a esclera. Se essas membranas fossem
totalmente rigidas, a insercao funcional dos musculos retos, isto é, o ponto onde
eles perdem contacto com a esclera, nao deslisaria. Havendo uma supraducao, por
exemplo, a insercao fisioldogica dos retos horizontais se manteria fixa a altura do
centro de rotacao do olho e o “briddle effect”, em caso de co-contracao, se exerce-
ria unicamente no sentido da retragcao (Fig. 4). Em posicdo de aducado, a insercao
fisiologica do reto lateral estd situada atrds do equador do globo; se, a partir dessa
posicao, o olho se elevasse, a insercdo fisiolégica desceria, o que tornaria o reto
lateral depressor.

4

LR - [

FIG. 4 — Desenho esquemaiatico da posicao 1
adotada pelo reto lateral (LR) em supradu-
cio, sob o efeito da co-contracio dos retos
horizontais. A — a membrana intermuscular
(I) é estirada, permitindo que o miusculo
deslize sobre a esclera e torne-se elevador.
B — o0 que sucederia se a membrana inter-
muscular fosse rigida: o misculo nao desli-
zaria scgbre a esclera e permaneceria sempre
apenas retrator.

LR - i = -—

E evidente que as membranas inter-musculares exercem uma acao importante
como forca que restringe o desenvolvimento do efeito de rédea dos musculos retos
horizontais no sentido vertical em conseqiiéncia dos movimentos verticais do olho.
Elas impedem, por exemplo, que o reto lateral adote o caminho mais curto entre
as suas insercoes oOssea e escleral quando o olho estd em supraducao ou infradu-
cao (Fig. 5). Mas elas possuem alguma elasticidade e permitem um certo deslisa-
mento dos musculos, como sugere fortemente o fendmeno que estamos apresentando.

- 16 —
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FiG. 5 — Desenho esquematico da posi-

cio adGotada pelo reto lateral em supra-

aducio. A membrana intermuscular (I)

impede gque o miusculo (LR) des!ige sobre

a esclera e adote o caminho mais curto

(S) entre as suas insercdoes escleral (Sc)
e oOssea (0).

Tendo 2m menfe c¢s fatos acima expostss, pensamos que a Unica maneira de
eliminar aqueies incémodos movimentos verticais anomalos seria eliminar o des-
lisamento dos musculos retos horizontais sobre a esclera quande o olho se eleva
ou abaixa. Podemcs atingir esse desiderato se transferirmos para trds as insercoes
anatomicas desses musculos, colocando-as num ponlo préximo ao eguador, por meio
de um retirocesso cirirgico deles, como fizemos no paciente n.° 1. Dessa maneira
as inserco0zs anatomicas ficam situadas em antipodas do eixo de rotagao vertical e
o centro de rotacad do globo estard sempre situaco no plano comum ce acao dos
retos horizontais e o efeito de rédea agird somente como retrator, porém em menor
escala devido a0 efeito debilitante obfido pelo retrocesso dos muscules (Fig. 6).

A experiéncia tem confirmado a teoria. A cirurgia tem conseguido eliminar os
movimentos verlicais anoémalos e tem reduzido a retragao.

Em alguns pacientes a posicao de repousd do olho afetado nao coincide com
a posicao priméaria. Se a posicao de repouso ¢ em aducdo, ha wmna esotropia quando

o Y s



FiG. 6 — Descnlo esquematicn do efeito
do retrocesso dos retos horizontais. Note-
se que em A (anles da operacio) o mis-
culo desliza sobre a esclera e torna-se
clevador. Em B (apos a operaciin), a in.
sercao muscular permanece noy plans
equatorial e o musculo nio ce torma
elevador.

o paciente fixa em posicao priméria com o olho fao e, se ela € cm abduc2o, ha
tma exotropia. Se esses desvios sap de pequena monta, pode-se realizar retrocessos
assimetricos, retrocedendo mais o reto medial quando ha esotropia e mais o reto
lateral quando ha exotropia. Quando o desvio é grande, maior do que 12\ ou 15\,
1nao cera possivel corrigi-lo se retrocedermos o reto situado no lado oposto ao
cesvio. Neste caso duas providéncias podem ser tomadas: se nao houver movi-
men’os anomalos verticais (“upshoot” e “downshoot”) muito acentuadcs, pode-se
reciirar unicamente um retrocesso grande do musculo situado do mesmo lado do
czevio (reto medial na esotropia e lateral na exotropia). Se aqueles movimentos
fcrem entretanto acentuados, o simples retrocesso unilateral podera reduzi-los mas
nvnca elimina-los, principalmente no caso de esotropia. Pode-se entdao lancar mao
¢ “truque” proposto por A. SCOTT? que consiste em provocar uma aderéncia do
rmusculo a esclera (mioescleropexia) proximo ao equador do olho por meio de su-
tura (Faden-operation segundo CUPPERS!'). SCOTT propds a realizacan desta téc-
n.ca em ambos os retos horizontais nestes casos especiais de sindrome de DUANE,
(o o que se elimina os movimentos verticais anomalos, mas a retracao do globo,
cue s vezes representa grave problema estético, permanece inalterada. Ambos o0s
.o lemas podem ser resolvidos (retracdao e movimentos verticais anomalcs) se, na
ceotropia fizermos um retrocesso do reto medial e uma mioescleropexia no reto
la'eral e o inverso na exotropia (caso no° 3).

Ooviamente nao podenins resclver todos os problemas desses pacientes, pois
(5 seus olhos apos a cirurgia permanecem com seus movimentes horizontais muito
recuzidos, mas isso corre por conla de anomalias de ordem neurolégica diante das
cuo's continuamos impotentes. Mas o0s resultados obtidos representam importante
melhora esftética pois 0os movimentos verticais andémalos ¢ a retracao constituen.
sirio problema. Os pacienles geralmente aprendem, apds a cirurgia, a girar a ca
heca emn vez dos olhos, minimizando assim o efeito aa imobilidade do olho atetado.

-
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SUMARIO

O auior comenta o fendmeno conhecldo como “upshoot” e “downsheoot” mcvimentcs
verticals andmalos) que accmpanha alguns casos de sindrome de Duane. Observou dque o
movimento ascendente e o descendente podem coexistir em paclentcs poriadores de sindrem-
de Duanc do tipo IIT segundo a c'assificacio de Huber. Conclul que essts mcovimentios Sao
cauraccs pelo efeito de rédea (briddle effect) causado pela co-contracio dcs retos horlzon-
tais. Suzere, para a sua eliminacfo, o retrocesso simultineo de amkes o3 retes horizontals
ou ¢ retrceesso de um deles combinado com uma mloescleropexia no outro, scrunco idéla de
A. Ecoit. quando h&a esotropia ou exotropia em posigciho priméArio. Dessa manczira feam eli-
mwinaccs ou substancialmente reduzidos nféo sO6 e€sses Incomodos movirrentes como a retra-
¢cfo que rfol ser acentuada nesses CcAsOS.

SUMMARY

Elicpailcgenie Considerations and Surgical Treatment of So — Called Upshoot and
D¢wnshoot Phenomenon Accompanying Duane’s Syndreme in Certain Patients.

Tho zuithor comments the phenomenon known as ‘“‘upshoot an:d downashost’” presinied
ry copno pailents with Duane’s syndrome. He has observed that these two anomalous mo-
vimen.s niay coexist in patients with Duane’s syndrome of type III accordinz tc the classi-
Jicaticn cf Huber. He concluded that these movements are caused by the ¢“briddie-effect”
that arpears when there is a co-contraction of both horizontal iccti. He sugzes s for their
elizvination the simultaneous of both horizontal recti or the recession cf cne c¢f them com-
Uncd with a myoscleropexy (the Cilippers faden-operation) on the other, as proposed by
A. Zeotl, when there is an esotropia or an exotrcpia in primary position. With this tecanique
we can e minate or reduce to acceptable ammount not only these bothersomz movements
Pt oalsa ke retraction of the globe that uses to be very marked in these patients.
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OBJETIVOS MINIMOS DE UM CURSO DE
OFTALMOLOGIA EM NIVEL DE GRADUACAO

OSVALDO C. CARDOSO DE MELO (")

Tivemos oficialmente a permissao de traduzir para o Portugués, duplicar e
divulgar o método de ensino de OFTALMOLOGIA a estudantes de Medicina, desen-
volvido pelo grupo chefiado por Dr. BRUCE E. SPIVEY, 1,2% do Pacific Medical
Center, San Francisco, California, USA e recomendado pela Academia Americana
de Oftalmologia e Otolaringologia e pela Associacdo Americana de Professores Uni-
versitarios de Oftalmologia, com material instrucional sob a forma de “multi-media
packages”, isto é, pacotes (no bom sentido) de material de auto-instrucds, constan-
do de uvm Guia de Estudante para aluno, um Guia de Instrutor, um pré-teste, um
pos-teste, as respostas do pré/pos-teste, colecao de diapositivos e fitas gravadas com
as descricoes dos diapositivos. Este material é distribuido pelo National Audio-Visual
Center, Washington, D.C,, USA.

Com a consciéncia de que a prevencao da cegueira no Brasil s6 podera ser
feita com o minimo de conhecimento desejavel de Oftalmologia per parte de todos
os meédicos, independentemente de especialidade e n2o apenas pelo relativamente
pequeno numero de oftalmologistas do Pais, € que sentimos a necessidade de ser
ensinado no curso médico, em nivel de gradugdo, aquele minimo desejavel.

Para que importancia maior seja dada ao aprendizado e ndao apenas 20 ensina-
mento, € necessario que sejam prévia e claramente estabelecidos os objetivos do
curso,? hem assim fixados os critérios adequados de avaliacao, baseados nos objetivos.

Adaptando a tecnologia educacional as nossas condigdes, adotamos o método
preconizado no “Guia de Estudo de Oftalmologia para Estudantes de Medicina”>
elaborado por uma comissao de membros da Academia Americana de Oftalmologia
e Otolaringologia e da Associacao Americana de Professores Universitarios de Oftal-
mologia, que apresenta um programa dividido em sete Unidades abaixo descritas
com seus objetivos:

(*) Professor Titular de Clinica Oftalmolégica e Chefe do Departamento de Oftalmologia e
Otorrinolaringologia da Faculdade de Medicina de Campos — Campos, Rio de Janeiro.

- 9] =
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UNIDADE | -—- MEDIDA E INTERPRETACAO DA ACUIDADE VISUAL

1. Medir e registrar acuidade visual para longe, vsando uwma carta de SNELLEN
(letras do alfabeto, nimeros ou a letra “E” para iletrados).

2. Medir a acuidade visual usando as maos ou uma lanterna, quando a acuidade
¢ menor do que a regisiravel pela carta de SNELLEN.

3. Medir a acuidade visual para perto, usando cartas dc visan para perto ou
qualquer outro material impresso, quando nao ¢ possivel teste para longe.

4. Estimar a acuidade visual em pacientes nao cooperadorcs, pelo uso das maos
ou de uma lanterna.

5. Determinar se a acuidade visual reduzida pode ser devida a um erro de re-
fracao nao corrigido, reduzindo o seu efeito sobre a acuidade visual para longe
pelo usd> de um oclusor com orificio estenopeico.

6. Determinar, pelo uso de iluminacao externa e of!almoscopia, se a acuidade
visual reduzida pode ser devida a uma opacidade nos meios transparentes do
olho.

7. Medir e registrar a visao de cores pelo uso do tesie de Ishihara.

8. Definir uma acuidade visual registrada comd uma fracao.

w0

Definir amblicpia anisometrépica (retrativa), relatar cs achadcs no exame ccular
e alistar as modalidades de tratamento.

UNIDADRE ! — OFTALMOSCOPIA
1. Dados um manequim e um offalmoscépio, distinguir, na pupila, o reflexo ver-
melno (reflexo do fundo) e verificar a integridade dos mei-s transparentes.

2. Dados vm manequim e um oftalmoscopio, reconhecer opacidade e descrever as
suas localizagbées como corneanas ou no cristalino ou no vitreo.

o

Dados um manequim e um oftalmoscopio, examinar sistematicamente ¢ fundo
do olho.

4. Dado um outro estudante, sob supervisao de um instrutor, dilatar-lhe as pu-
pilas e examinar os meios transparentes e o fundo.

Dados diapositivos de fundos de olhos, observar e descrever caracteristicas par-
ticulares do disco, vasos, tapete posterior e macula; documentar alteracdoes ano-
malas e alguinas variantes normais, e classificar cada area como DENTRO DE
LIMITES NORMAIS ou FORA DE LIMITES NORMAIS.

&

6. Descrever as caracteristicas do fundo do olho normal.

7. Identificar ancrmalidades do disco Optico.
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Identificar hemorragias, exudatos, lesoes pigmentadas e elevadas da retina, bem
como anormalidades dos vasos e da macula.

Relacionar essas anormalidades retinianas com doencas especificamente ocula-
res, neurologicas e sistémicas.

UNIDADE — GLAUCOMA

Lescrever a razao pela qual todos os olhos tém uma pressao intra-ocular, in-
aicando por que essa pressao pode subir, e de que maneira a pressao alta
rode ser abaixada.

Descrever a deterioracao que a pressao alta pode causar ao nervo optico e a
visao.

Reconhecer as caracteristicas do disco oOptico uteis para se estabelecer se um
determinado disco €é normal ou nao.

Dado um paciente simulado, demonstrar habilidade para executar a tonometria
(usando o tondémetro de SCHIOTZ), incluindo preparo adegquado do paciente,
preraro do instrumento e técnica de leitura.

Registrar as leituras e pesos usados, determinar a pressao e interpretar os
achadcs, planejando a orientacao a ser dada ao paciente, incluindo observacao
repetida e/ou encaminhamento a um oftalmologista.

Explicar por que c¢s métodos de triagem para detectar glaucoma sao impor-
tantes e deveriam ser utilizados rotineiramente pelos nao oftalmologistas.

UNIDADZ i¥Y — OLHO VERMELHKO

Dado um paciente com Olho Vermelho, determinar se o disturbio é dos que
requerem a atencao imediata de um oftalmologista ou se é um dos que um
médico, na condicao de nao especialista fazendo o primeiro atendimento, pode
tratar adejuadamente.

Seguir os passcs diagnosticos descritos na Parte IV (Como Examinar) do Guia
de Estudo.

Reconhecer c¢s “Sinais de Perigo” relacionados na Parte V (Como Interpretar)
do Guia de Estud»o.

Descrever as complicacoes sérias do uso prolongado de gotas anestésicas e de
corticosteroides.

Encaminhar corretamente os casos que um meédico nao especialista nao possa
tratar.

Descrever afdequadamente o tratamento para os casds que possam ser tratados
pcr nao especialista, relacionados na Parte VI do Guia de Estudo.

— 23 -
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UNIDADE V — TRAUMATISMOS

1. Dado um paciente exibindo qualquer dos ferimentos orbitarios ou oculares co-
muns, avaliar o problema e determinar se cle requer cuidados imediatos de
um oftalmologista ou se um médico, na condicao de nao especialista fazendo
o primeiro atendimento, esta apto a trata-lo.

2. Reconhecer que problemas sdao urgentes. Niao perder tempo na tomada minucio-
sa da historia, se tratamento urgente estiver indicado. Sangramento, queimadu-
ras quimicas, exposicao do olho ou obvios ferimentos penetrantes sao URGENTES.

3. Obter os dados que sao importantes: hora e local em que ocorreu o trauma-
tismo, e as circunstancias em que ele ocorreu ou foi causado (queimadura por
acido ou alcali, objeto rombo ou cortante, arma de fogo, etc.). Registrar, tam-
bém, a acuidade visual tao acuradamente quanto possivel.

4. Tratar ou encaminhar as sete ocorréncias mais comuns e quc provavelmente
serao inicialmente atendidas por médico socorrista, nao especialista.

UNIDADE VI — AMBLIOPIA E ESTRABISMO

1. Detectar ambliopia em uma crianca ou adulto, avaliando, ainda que grosseira-
mente, a acuidade visual até em criancas acima de trés meses de idade.

2. Fazer o teste de ‘“cobrir/descobrir” (‘“Cover test”) para detectar estrabismos
em criancas ou adultos e interpretar o resultado.

3. Encaminhar prontamente a um oftalmologista paciente em que foi detectado
estrabismo e/ou ambliopia.

UNIDADE VII — NEURC-OFTALMOLOGIA

1. Fazer uma historia ocular e neurologica.
2. Medir e registrar a acuidade visual (ver Unidade I).

Avaliar a funcao pupilar e diferenciar os defeitos pupilares aferentes e eferentes.

i

Achar os defeitos grosseiros de campo visual por técnicas de confrontacao.

[9)}

Avaliar os movimentos oculares e descobrir indicios de comprometimento dos
III, IV e VI nervos cranianos.

6. Reconhecer, ao exame oftalmoscopico, anormalidades significantes sob o ponto
de vista neurologico: edema e atrofia da papila do nervo optico.
No Guia de Estudo, cada Unidade é apresentada com os seguintes itens:

— Como Proceder
— Destaques

— Informacao Basica

- 924 -
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— Quando Examinar

— Como Inferpretar os Dados de Exame

— Vocé Podera Tratar ou Devera Encaminhar a Oftalmologista?
— Pontos para Recordar

— Alguns Problemas de Pacientes.

Sempre que necessario, referéncias bibliograficas precisas sao indicadas para
que as consultas complementares sejam feitas.

Tornando mais facil o aprendizado, que se faz com mais participacao do es-
tudante, estaremos dando ao futuro médico melhores condicoes de nao s6 enfren-
tar a urgéncia ocular que lhe apareca nos Postos de Urgéncia ou rotina profissional
exercida em locais onde nao se possa contar com oftalmologista (ex.: no Servico
Militar ou de Saude Publica em unidades longinquas, na Medicina Desportiva cu na
Medicina do Trabalho), mas também incutindc-lhe a idéia de prevencio da cegueira
e levando-o a adotar em sua utividade profissional atitudes simples como a avalia-
cao rotineira da acuidade visual (que pode ser feita e anotada por uma atendente
de consultério no momento em que toma os demais dados para fazer a ficha de
seu paciente). Para tanto, sera necessaria somente uma carta de SNELLEN para
analfabetos (letra E) e o oclusor com orificio estenopeico.

Sabendo bem manipular o oftalmoscépic direto, o futuro médico, qualquer que
seja a sua especialidade, podera localizar opacidade nos meios transparentes e, se
souber distinguir caracteristicas anormais das de um fundo de olho normal, melhor
qgualificado estard para bem encaminhar seu paciente a esclarecimento por oftal-
mologista.

Um oftalmoscopio direto, manequins de isopor, inicialmente, e, depois os pro-
prios colegas, sao suficientes para o aprendizado da técnica de exame oftalmoscd-
pico. O uso de 292 diapositivos e sete fitas gravadas levardo ao aprendizado de
forma sistematizada das caracteristicas normais de um fundo de olho.

O uso oportuno e correto pelo médico nao oftalmologista de um tonometro e
SCHIOTZ e a avaliacao dos resultados obtidos podera levar ao encaminhamento
correto e precoce de pacientes que, de outra forma nunca pensariam em procurar
oftalmologista.

A avaliacao da integridade das vias o6pticas e de reflexo pupilar feitas, como
rotina por todos os médicos, independentemente da especialidade que exercam, com
uma simples lanterna e pela campimetria de confrontacdo, pode ser de grande valia
na descoberta precoce de problemas neuro-oftalmologicos de origem vascular, tu-
moral ou sistémica, cuja devida orientacao minorarda ou impedira consegiiéncias
indesejaveis.

Num pais como 0 nosso, em que, cada vez mais, se fala em interiorizacao da
equipc de saude, ha que se dar ao futuro médico dela participante a consciéncia
de prevencan da cegueira e os conhecimentos que o capacitem a exercé-la.

2hH . --
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RESUMO

O Autor, em linhas gerais, descreve o método e objetlvos do Curso de Oflalmic'cgla para
estudantes de Medicina em nivel de graduacgio desenvolvido pelo prupo liderado por Dr.
Bruce E. Spivey, do Pacific Mecical Center, San Franclsco, Califérnia, USA e recomendadn
pela Academia Americana de Oftalmolegia e Otclaringologia e pela Assoclacédo Americana de
Professores Universitarics de Oftalmo’egla, baseado no “Cuia de Estudo de Oftalmologia para
Estudantes de Medicina®, que, traduzido ao portugués e com tecnologia educacional adaptada
as condic¢des lceais, vem sendo aplicado no curso de Clinica Oftalmolégica da Faculdade de
Medicina de Campcs, desde 1975, com excelente aproveltamento por parie cdo alunacdo.

SUMMARY

Minimum Purp2se of an Ophthalmology Course at Graduaticn Levcl.

The Author brie’ly dcscribes the method of teaching Ophatha'mology at undergraduate
level developed by the grocup led by Dr. Bruce E. Spivey, from Pacific Medical Cznter, San
Francisco, California, USA and bkased upon ‘“Ophthaimclcgy — Study Guide for Medical
Students’ presented by a joint committee of the American Academy of Ophthalmclogy and

tolaryngolcgy and the American Association of University Professors of Ophtha’'molegy which,
translated to Portuguese snd with teaching tecnology adapted to the local conditions, has
been implemented at the Faculdade de Medicina de Campos since 1975 with highly gratifying
learning results.
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ASPECTOS IMUNOGENETICOS NA PESQUISA
DA ETIOLOGIA DA CATARATA SENIL*

MILTON MASSATO HIDA (**)

INTRODUCAO

Apesar de se observar uma consideravel evolucao técnica e realizar um intenso
programa de pesguisas sobre a catarata senil, pouco se avancou no campo para
justificar a alta incidéncia em pessoas idosas e nem se encontrou uma terapia efi-
ciente para tratar ou mesmo retardar a evolucido da moléstia.

Com o cbjetivo de investigar varios topicos, por considerar um problema extre-
mamente complexo, foi abordado este de cariter amplo e atual, os fatores de in-
fluénecia imunogenética.

O primeiro trabalho sobre a identidade imunocldgica do cristalino como o6rgao
especifico foi cdescrito por UHLENHUTH em 1903. Desde entao, numercsogs traba-
lhce referenies a antigenicidade do cristalino tem sido deserito, sendo todavia, dis-
cutida sva implicacao na etiologia da catarata senil.

O fator hereditario, também tem gerado discussdoes, mas na pratica, torna-se
um estudo muito dificil de ser analisado, tal a incidéncia da afeccdo, nao existindo
ainda. prova de uma base genética.

O propésito deste trakalho é a pesquisa da etiologia da doenca que aflige a
yuase fotalidade dos idosos e que consta do estudo dos antigenos do grupo HLA
(fTuman Lymphocyte Antigens ou Human Major Histocompatibility Antigen), dos
antizenos Ja (Immunc-associate gen) e das imunoglobulinas (IgG e IgM) do cristalind
em pacientes com catarata senil.

PESGUISA DOS ANTIGENOS DO GRUPO HLA

Os aniigenos HLA constituem marcadores imunogenéticos, como 0S8 antigenos
A-B-O fanguines, em que se determina o fenotipo individual e pesquisado intensa-
( * ) Trabalho aprescntado ao XIX Ccengresso Brasi'eiro de Oftalrielegia (1977 — Rio de Ja-

reir-) — Prémio Ins'iiuto Pcnido Burnier.

(*#) D:ceiplina co Oftalmologia ¢a Faculdade de Ciénclas Médicas e Biologicas ds Botucatu - SP.

()(]
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mente por sua correlacao com as dcencas (DAUSSET et al., 1974 ¢ SVEJGAARD
et al., 1975).

Foram inicialmente relatadcs por DAUSSET et al. em 1865 e posteriormente
LAMM et al. em 1874 descreveram que no sex'o cromosoma estao assestad:s os
varios locus do sistema HLA.

Consiste no estudo da histecompatibilidade, onde as células do individuc, usual-
mente linfocitos periféricos, sao testados com antisoro padrao perante alsctipos soro-
logicamente cefinicos (SD) da série LA (Locus A ou 1.° locus ou SD,) e da série
FOUR (Locus B cu 2.° locus ou SD,) (VAN ROOD et al., 1975).

Quatro locus, isto ¢, A, B, C (ou 3.° lecus ou SD, ou série AJ) e D (linfocito-
depencente, LD, e LD.,) localizado proximo dos gens Ir que regulam as respostas
imun-clégicas (MCDEVITT & BODMER, 1974), tem sido reveladcs até azora e pro-
vavelmente muitos outrcs deverao ser encontrades (TSUJI, 1976).

MATERIAL E METODO

o

I. Pacientes: Cinguenta e seis japcneses, 19 do cexo masculino e 37 do femi
rino. com idades variando de 45 a 90 ancs, de varias clinicas oitalmclégicas foram
examinadcs.

II. Confroles: Amosras de sangue ce €6 individuos sa‘ics e da mesma origem
racial foram ccletadcs e examinadszs.

IIi. Mét-do: A tipagem do aniigens de histocompatibilidade foi executado no
faboratério ¢e Tiansfusao e Tipagem de Tecidos do Hospital Universitario Tokai

L. Preraracao dos linfocites:

1. Dez ml Ze sangue coletado em tubo contendo 0,2 ml de heparina;
2. Misturado em duas partes ce soro fisieldgico e uma de sangue;

Em tubs de ensaio com 3 ml de s:lucas de CONRAY-FICCOL foi superposto
delicadamente o sangue diluido;

€

o

Aspiracdo da interface eshranquicada rica em linfocito e colocado em outro
teho Ce ensaio;

6. Lavegern em 6ml de sorp fisiologico e centrifugado a 1500 rpm durante
5 minutcs e desprezado o sobrenadante;

Repeticas a 1200 rpm durante 5 minuics;

~1

-

Repetlicao o 800 rpm durante 5 minutos,

Resuspensao em meio de TERASAKI, ajustando a contagem dos linfocitos
para 1 ml igual a 3000 linfceitos. O teste de viabilidade deve conter, no
minima, ¢0% de linfocitos vivos para a continuagao do teste.

C

- B =
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B. Recigienles para o microtesfe:

Dois pratcs de microteste contendo varios antisorcs para o teste da solucao de
linfocitos sao retirados do ultracongelador (—70° C). Os seguintes antigenos HLA
foram ceterminadcs (nova nomenclatura, 1875, WHO): Locus A — 1, 2, 3, 9, 10, 11,
28, 29, W23. W24, W25, W26, W30, W31, W32, W33, W34, W36, W43 e Locus B —
5. 7.8, 12, 13, 14, 18, 27, W15, W16, W17, W21, W22, W35, W37, w38, W39, W40,

W41, W42, J e 407.
C. Tipazem dos linfocitos:

1. Adicionado 1,1 da suspensao de linfocito utilizando uma microseringa e
repe’icao, em cada orificio do prato de microteste contendo antisoro, e de
pcis misturado por vibracao;

Incubacao a temperatura ambiente por 30 minutos;

[ ]

3. Adicionado 5,1 de complemento de coelho com microseringa;

W=

Incubacao a temperatura ambiente durante 60 minutos;

n

Adicionando 2#1 de cosina a 5% com microseringa, para c2loracac das i
lulas;

6. Aguardado cerca de 5 minutos;

-

Adicionado cerca ce 7 pl de formalina pH 7,2, para fixacao das células,
reando seringa tipo tuberculina:

Coberto os orificios com uma laminula de tamanho 45x72 mm;

(#7]

[¥a]

itepouso dos pratos durante 5 minutos.

Leifura:

™

1. A reacao é lida utilizando microscopio de contraste de fase invertida com
‘bjetiva de 10 vezes;

2. A reacdo € graduada usando co6digo numérico de 0 a 100% em comparacao
2o controle, em células mortas.

I'V. Avaliacao estatistica: Os dados foram computados e calculados a fregqiién-
c.a co fenotipo (f), a freqiiéncia do gen. (f.g.) e a diferenca estatistica na fregiiéncia
¢cg fenctipos nos controles e nos pacientes com catarata senil. Para a analise de
variancia fol usado o teste padrao x2 e a correcao de YATES (MATTIUZ et al., 1970
¢ MITTAL et al., 1972).

RESULTADOS

A fregiiéncia do fenotipo e dos gens sao mostrados na tabela 1 e a significancia
das diferencas entre os grupos revelou que o antigeno BW15 apresentou diferenca

entie s contrcles e os pacientes com catarata senil.

we 3] =
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TABELA 1

Fregiiéncia dos antigenos HLA, dos gens e a significincia das diferencas
enlre os grupos controle e de catarata senil.

controles (n-—66) pacien'es (n-—56)
Antigeno
1 f.(%) f.g. n. f.(%) f-£-

HLA locus A
Al 1 1.51 0.0076 0 0 0
A2 38 57.58 0.3487 26 46 .42 0.268)
AS 1 1.51 0.0076 0 0 0
A1l 13 19.69 0.1039 5 8.92 0.0456
A28 0 0 0 0 0 0
A29 0 0 0 0 0 0
AW23 0 0 0 0 0 0
AW24 (==A9) 35 53.03 0.3146 30 53.57 0.3186
AW25 0 0 0 1 1.78 0.0639
AW26 (+-Al10) 13 19.69 0.1039 15 26.78 0.1443
AW30/W31 2 3.03 0.0152 0 0 0
AW32 b} 10T 0.0385 0 0 0
AW33 2 3.03 0.0153 0 0 0
AW34 0 0 0 0 0 0
AW36 1 1.51 0.0076 0 0 0
AW43 0 0 0 0 0 0
Blank 0.0366 0.0870
HLA locus B
B5 24 36.36 0.2023 19 33.92 0.1871
B7 8 12.12 0.0626 6 10.71 0 0530
R8 0 0 0 0 0 0
B12 7 10.60 0.0545 6 10.71 0.0530
B13 4 6.06 0.0308 0 0 0
B14 0 0 0 0 0 0
B13 0 0 0 0 0 0
R27 0 0 0 0 0 0
BW15 13 19.69 0.1039 0 0 0
BWI16 (--W38+W39) 8 12.12 0.0626 7 12.50 0 0645
BW17 0 0 0 0 0 0
RW21 2 3.03 0.0153 0 0 0
BW22 (J) & | 15.66 0.0871 14 25.00 0.1339
BW35 8 12.12 0.0626 10 17.85 0.0935
BW37 3 4.54 0.0230 0 0 0
BW4( 20 30.30 0.1652 24 42.85 0.2440
BW41 0 0 0 0 0 0
BWa2 5 7.87 0.038S5 0 0 0
*07 7 10.60 0.545 0 0 0
Blank 0.0812 0.2620

n.: numero de controles cu pacientes

f. . freguéncia do fenctipo
[ g.: {regyiuéncia do gen

J antiveno cacontrado em japoneses ¢ pavcialmente em reacdao cruzada com

HLA—BW22 (JUJI et al. ¢ AVZAWA et al., 1975)
P 10.63¢2 (p < 0,008)

32 —
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TABELA 2
Freguéncia dos antigenos HLA em trés grandes grupos raciais *

Antigenos HLA NE Fr It AC EC EO Af AM Ja In
A locus
Al 29 23 19 32 26 26 9 12 3 32
A2 00 47 45 49 44 41 22 25 45 44
A3 24 25 16 22 26 24 10 14 3 26
A9 22 22 27 17 23 18 23 25 58 18
Al0 10 11 10 13 15 zZ 15 14 17 10
All 11 13 11 8 10 14 0 7 24 13
A28 10 Y 9 11 7 7 23 20 6 10
A29 5 11 6 7 o 4 17 14 2 10
AW23 4 5 6 6 7 4 19 15 5 3
AW24 16 17 19 16 16 14 4 9 42 13
AW25 4 3 1 7 4 10 2 3 0 B
AW26 7 8 8 1 10 13 11 11 12 6
AW30 2 5 6 5 4 3 36 20 3 ks
AW31 4 5 5 7 1 6 4 6 6 6
AW32 6 6 11 8 7 6 4 5 7 7
AW33 1 2 5 3 2 4 5 2 4 2
AW34 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
AW36 0 0 0 0 0 8 3 1 6 0
AW43 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
B lcecus
B5 9 17 20 11 11 9 4 7 34 10
B7 21 17 9 23 19 21 18 16 11 23
B8 21 16 10 20 17 14 7 8 1 25
B12 22 25 16 24 22 1§ 16 17 15 29
B13 5 6 5 6 7 12 4 4 5 5
B14 6 7 10 11 7 7 9 6 2 7
B27 11 8 6 8 10 10 1 1 4 9
BW15 17 11 8 T 13 11 6 9 14 12
BW16 6 9 10 12 10 13 4 B 7 8
BW17 7 8 11 7 8 (] 33 33 4 8
BW21 4 8 12 4 A 7 2 2 3 5
BW22 5 6 5 5 4 5 1 3 16 5
BW35 16 20 25 17 19 23 14 13 19 17
BW38 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
BW39 0 0 n 0 n 0 0 0 0 0
BW40 1A 11 5 12 10 10 2 T 31 12
BWal 3 1 5 1 2 0 2 2 2 |
BW42 n 1 1 0 1 T 16 11 k1l 0
407 2 1 5 1 B 10 1 1 11 4
Origem da populacao: NE = Ncrte da Europa

Fr = Franca

It — Italia

AC = América do Norte (caucasianos)

EC = Europa Central

EO = Europa Ocidental

Af -— Africa (somente negros)

AM — Africa (raca mista)

Ja = Japao

In = Inglaterra

* BODNER J. (1975)
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PESQUISA DOS ANTIGENOS Ila

O sistema Ia (immune-response associated) consiste numa série de especifici-
dades antigénicas determinadas por gens, os quais indicariam na regiao de immuno-
reacoes, um complexo de histocompatibilidades descritas inicialmente em camundon-
gos (SACHS et al., 1975). Além disso, cs antigenos Ia revelam estar intimamente re-
lacionados com as especificidades dos linfocitos B e parecem ser idénticas ou no
minimo muito fortemente associado com o locus D do sistema HLA (KISSMEYER-
NIELSEN, 1976).

O objetivo desta pesquisa visa a tipagem das células B, isto é, a ohservacao da
resposta imunologica (antigenos Ia) do soro de pacientes portadores de catarata senil
perante linfocitos B de individuos saudaveis.

MATERIAL E METODO
I. Pacientes: Foram examinados os soros de 14 pacientes com catarata senil,

do grupo em que foi realizada a pesquisa dos antigenos HLA.

II. Antigenos: Foram utilizados linfocitos B de 45 individuos saudaveis, sepa-
rados pelo método de THOMPSON modificado.

III. Método: A tipagem das células B foi executado no Laboratéorio de Trans-
fusao e Tipagem de Tecidos do Hospital Universitario Tokai.

A. Separacao das células B:

1. Coletado 30 ml de sangue total em 0,5 ml de heparina;

2. Diluido em 3 vezes o volume de MEPS (solucao contendo 154 mM de NacCl,
10 mM de EDTA-Naz, 8 mM de KH,PO, e 0,04% de metilcelulose);

3. Transferido delicadamente acima do nivel da solucdo de CONRAY-FICCOL
(3ml) em cada 6 ml de sangue diluido;

4. Centrifugacao a 1500 rpm durante 30 minutos;
5. Aspirada a interface rica em linfocitos em outro tubo;

6. Lavagem em MEPS a 1800 rpm durante 8 minutos e desprezar o sobrena-
dante;

7. Repetir a 1500 rpm por 5 minutos;

8. Repetir a 800 rpm por 5 minutos;

9. Acrescentado 1 ml de solucao de Dextran a 5% -+ MEPS;

10. Contagem dos linfocitos na proporc¢ao de 12x10%/ml;

11. Ajustado a proporcao de 1 linfocito para 100 de SRBC (Sheep Red Blood
Cells contendo 9x108/ml);

— 84 —



Milton Massato Hida — Aspectos Imunogenéticos na Pesquisa da Etiologla... 227

12. Incubacao a 37° C durante 10 minutos;

13. Centrifugacao a 3000 rpm por 5 minutos e desprezar o sobrenadante;

14. Acrescentado 5ml da solucao de Dextran a 5% -+ MEPS;

15. Colocado parafilme na boca do tubo e misturar com movimentcs delicados
de tombamento;

16. Colocado 3 ml de solucao especial de CONRAY-FICCOL pelo fundo do tubo;

17. Centrifugacao a 2500 rpm durante 20 minutos;

18. Aspirado a interface rica em célula B, sendo que o sobrenadante rico em
células T pode ser separado e aproveitado para estudo paralelo;

19. Lavagem em MEPS centrifugando a 1500 rpm durante 5 minutos;

20. Repetir a 1200 rpm por 5 minutos;

21. Repetir a 800 rpm por 5 minutos;

22. Expansao dos linfocitos B em meio de MCCOY a 2,5x106/ml.

B. Teste de citotoxicidade:

1. No prato de microteste (FALCON microtest plate), previamente colocado pa-
rafina liquida, foi adicionado 1yl de solucdo contendo cé€lulas B de cada
individuo a ser testado;

2. Acrescentado 1yl de soro de paciente com catarata senil para cada um dos
45 individuos cujas células B foram coletadas;

3. Incubacao a 20° C durante 60 minutos;

4. Adicionado 5 yl de complemento de coelho;

5. Incubacio a 20°C durante 120 minutos;

&. Coloracao das células com 2 yl de eosina a 5%;

7. Aguardado 5 minutos a temperatura ambiente;

8. Fixacao das células com cerca de 7 p,l de formalina pH 7,2;

9. Leitura da reacao dos linfocitos B com os antigenos do stro em codigo
numeérico de 0 a 100% divididos em 4 grupos.

RESULTADOS

Podemos observar na Tabela 3 que dois cas0s apresentaram reacoes acentuadas
com as células B, outros em menor proporg¢ao, sugerindo a presenca de antigenos
Ia no soro de pacientes.

35 -



228 Revista Brasileira de Oftalmologia — Vol. XXXVII — N.? 2 — Junho de 1972

— — i —— -

TABELA 3 T
Reagdao imunologica das células B de 45 individuos
saudaveis e soro de 14 pacientes com catarata senil
Paciente Reagio

1 o0 (4

2 o

3 T legenda:

4 >e -— = sem reag¢io

3 = O = 1a 20%

6 ¢ ® -21a 49%

? ® = 50 a 79%

8 "o B - 80 a 100%

9 o000

10 eo0oo000 4 4

i o 4

12 o000 4 4

13 --—

14 ---

PESQUISA DAS IMUNOGLOBULINAS DO CRISTALINO

Os anticorpos procuzidcs pelas células B dcs linfocitos psrtencem a familia das
proteinas coletivamente dencminadas imunoglobulinas. De acordo com o tipo de
cadeia de polipeptideo, determina-se a classe de anticorpos IgG, IgM, IgA, IgE e IgD.

Algumas tem caracleristicas bem definidas como a IgG que co¢nstitui a maior
parte das respcstas imunologicas secundarias do organismo; a IgA que supoe-se que
prepare 0 corpo com a primeira linha de defesa contra a invasao dos microorganis-
mcs; a IgE que é provavelmente o portador do anticorpo sensitizante anafilactogé-
nico da pele humana.

As imunoglobulinas sao encontradas em todas as estruturas do olho exceto no
eristalino normal (ALLANSMITH et al., 1973).

O presente estudo visa investigar as imunoglobulinas no cristalino de pacientes
portadores de catarata senil (IgG e IgM) e também em animais de experiéncia (IgG).
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MATERIAL E METODO

O material de investicacao foi dividido em 4 grupos:

Grupo 1. Dois cristalinos humancs, transparentes, em presenca de IgG e IgM
anti-humano, conjugado com FITC (Fluorescein Iso Thio Cyanate). Obtidos do Banco
de Olhes da Keio University Hespital, de paciente de 34 ancs de idade, sexo femi-
nino, sem doenca ocular. Os olhos foram relirados 2 horas ap6s a morte e os cris-
talinos depois de 8 horas. O processamento do cristalino se deu 24 horas ap6s a
morte do paciente.

Grupo II. Seis cristalincs humanos, portadores de catarata senil, obtidos no
Departamento de Oftalmologia do Hospital Universitario Tokai (Isehara, Japao), fo-
ram colocados em presenca de IgG e IgM anti-humano conjugado com FITC. Quatro
cristalincs foram congelades logo apos a facectomia intracapsular por crioextracao
e dois foram processados 24 horas apdés a extracdao, em condicoes semelhantes aos
c¢o Grupo L

Grupo III. Dois cristalinos transparentes de camundongos em presenca de IgG
anti-camundongo conjugado com FITC. O animal, anestesiado com éter, foi fixado e
feita abertura corneana para extracdo do cristalino e imediatamente congelado.

Grups IV. Deis cristalinos de camundonges da linhagem Nakano, portadores de
coterala congénita em presenca de IgG anti-camundongo conjugado com FITC, utili-
zando a mesma conduta gue no caso anterior para a extracao do cristalino.

-

Antigencs: Foram usadts soros comerciais anti-humanos especificos para IgG
e IzM ¢ soro anti-camundongo especifico para IgG.

Ilétodo: Para o estudo das imunoglobulinas do cristalino foi utilizada a técnica
de anticorps imunoiflucrescente e executado no Departamento de Parasitologia do
Hesnital Universitario Tokai:

£A. Cengelamenic do cristalino:

1. Em um recipiente colocou-se acetona, saturada de gelo seco, mantido a tem-
peratura de —70°C;

2. Em um tubo de ensais contende 3ml de n-Hexano foi colocado dentro do
recipiente até que se mantenha a mesma temperatura;

o

Um papel iiliro cortado em 2x2cm e identificado com numero da experi-
éncia e no centro foi colocado algumas gotas de meio de implante, ajustan-
do o espécime na posicao desejada;

4. Crlocado o material dentro do meio de n-Hexano durante 30 segundos, e
manter em ultracengelador até o momento do corte.
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B. Corte de espécime:

1. O material ¢ montado no criostato e cortado na espessura de 4

2. Colocado o material em lamina de vidro.

C. Teste de anticorpo imunofluorescente pelo método direto:

1. Embebido o fragmento de cristalino com soro anti-humano IgG ou IgM ou
ainda soro anti-camundongo IgG conjugado com FITC diluido 40 vezes;

2. Incubacao em camara umida a 37° C durante 45 minutos;

3. Lavagem do material em recipiente proprio para lamina, com PBS buffer
por 1, 3, 7 minutos e finalmente agitando o recipiente por 15 minutos;

4. Montagem da laminula com glicerina a 10% (carbonato buffer a 0.5 M em
pH 9.5 em glicerina);

5. Exame ao microscopio fluorescente Olympus modelo BHRFL.

D. Teste de anticorpo imunofluorescente pelo método indireto:

1. Na lamina com fragmento de cristalino transparente foi gotejado soro de
paciente, diluido com PBS buffer;

2. Incubacao a 37°C durante 45 minutos;

3. Lavagem em recipiente de lamina com PBS buffer duas vezes, agitando o
recipiente durante 15 minutos;

4. Aplicacas de soro anti-humano IgG ou IgM conjugado com FITC diluido
40 vezes;

5. Incubacdo a 37°C em camara umida durante 45 minutos;

6. Repetir a lavagem 3.

7. Montagem da laminula com glicerina a 10% (carbonato buffer a 0.5M em
pH 9.5 em glicerina);

8. Leitura ao micreoscopio fluorescente.

RESULTADOGS

Grupo I. Cristalino normal de humanos em presenca de IgG e IgM anti-huma-
no: imunoflucrescéncia negativa.

Grupo il. Cristalino de humanos com catarata senil em presenca de IgG anti-
humano, pelos métodos direto e indireto: imunofluorescéncia positiva da capsula
do cristalino. A pesyuisa de IgM foi negativa.
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Grupo III. Cristalino normal de camundongos em presenca de IgG anti-camun-
dongo: imunofluorescéncia negativa.

Grupo 1V. Cristalino de camundongos da linhagem Nakano, portadores de cata-
ra‘a congénita, em presenca de IgG anti-camundongo: imunofluorescéncia pcsitiva,
porém, difusa e discreta em toda a massa cristaliniana.

DISCUSSAO

Na pesguisa dcs antigenos HLA, observou-se auséncia dos antigenos BW15, em
comparacao aos controles (Tabela 1) e aos grandes grupos raciais (Tabela 2), suge-
rindo que, se o conceito de antigeno resistente a4 determinada moléstia possa ser
valido, a incidéncia da afeccao dependera e podera ser controlado pelo mesmo an-
tigeno. Assim, os portadores do antigeno BW15 seriam individuos que apresentariam
resisténcia ao aparecimento da catarata senil.

Devido a proximidade da regiao de imuno-reacoes ao locus B do sistema HLA
e também por causa de que os antigenos Ia possuirem marcadores genéticos im-
portantes e participarem de algumas funcoes imunologicas determinadas pela regiao
(SHREFFLER & DAVID, 1975), foi feito o teste que mostrou dois casos apresenta-
rem inumeras reacoes acentuadas com as células B (Tabela 3), sugerindo a presenca
de antigenos Ia no soro de pacientes com catarata senil.

A presenca da imunoglobulina (IgG) na capsula do cristalino de pacientes por-
tadores de catarata senil, sugere que a opacificacap do cristalino pode ser produzida
por anticorpos que reagem com a capsula e consegiientemente interferindo com o
metabolismo epitelial, desencadeando outros desequilibrics.

A participacao da capsula do cristalino na formacao da catarata, pelo seu grande
noder de antigenicidade, em comparacao ao contetdo -cristaliniano, foi exaustiva-
nente analisado, sem apresentar conclusoes na etiologia da catarata (HALBERT &
JANSKI, 1963).

Os varicos aspectos imunogenéticos estudados, apresentam uma associacao, que
10 relatada por DICKLER et al. (1975), os quais sugerem que os linfocitos B, apre-
.entam receptores para as imunoglobulinas (IgG) e que revelam ser relacionados com
cs antigenos Ia determinados pela regiao I do sistema HLA.

Apesar ce que este estudo imunogenético nao tenha apresentado uma peculiar
¢ conclusiva evidéncia, porém, sugerindo que a influéncia da antigenicidade na ca-
tarata senil possa ser discutida, acredita-se que um numero de diferentes mecanis-
mos, bloquimicos, imunolégices, enzimologiccs, ete., seriam concomitantemente res-
ponsaveis pela formacao da catarata senil.

O prosseguimento de pesquisas paralelas, a integracao e a cooperacao de cien-
tistas de areas basicas e clinicas, demonstrarao resultados mais esclarecedores, de
onde surgirao efetivas condutas no tratamento da catarata senil.
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RESUMO

Os resultades do estudo Imunogenético em paclentes portadores de catarata senll mestram
que a pesquisa dos antigencs HLA e antigenos Ia sugerem uma Influénela da antigenleldade
na cataractogénese, sem no entanto apresentar uma pecullar especificldade. Porém, a pes-
quisa das imunoglobulinas do cristalino sugere que a patologla do cristalino pode ser produ-
zida por anticorpos que reagem com a capsu’a e consequentemente Interferindo com o me-
tabolismo epitelial do cristalino, contribuindo assim com o complexo mecanismo da formagio
da catarata senil.

SUMMARY

Immunogenetical Study of Senile Cataract

The immunogenetical study of senile cataract showed that the association with the HLA
antigens and Ia antigens suggest an influence of the antigenlcity for cataractogenesls, but not
presented & peculiar specificity. However, the investigation of the Immunoglobulins in lens
suggest that the lens patholcgy may be produced by antibodies reacting with the lens capsue
and consesquently interfering with the lens epitheiial metabolism, to contribuie with the
complex mechanism of cataract formaticn.
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ETIOLOGIA, PATOLOGIA E INCIDENCIA
DAS PERDAS OCULARES

MARIO LUIZ DE CAMARGO

INTRODUCACQ

Atualmente, com o grande avanco da Oftalmologia, cada vez menos ha neces-
sidade de extirpacao do globo ocular, mas infelizmente ainda nao é raro que o meé-
dico tenha que indicar este recurso extremo, quando todas as possibilidades de
conservacao do olho ja foram tentadas.

Denfre as cirurgias Oftalmolégicas, a exérese do globo ocular é uma das mais
traumatizantes, tanto do ponto de vista organico quanto psicolégico. Principalmente
deste ultimo, pois com a retirada do 6rgdo vao-se todas as esperancas de recupera-
cdo do paciente. Por isso que, muitas vezes, o individuo prefere seu préprio érgao
sem funcao e esteticamente feio a uma bela protese. Além disso, o impacto psicolo-
gico € duplo; perda do olho e deformidade fisica. A mutilacdo provocada pela perda
Ce um olho fere o psiquismo do paciente, e para amortecer este impacto temos que
proporcicnar todo o0 apoio psiquico necessario e também oferecer a melhor com-
posicao estética possivel, para evitar que a deformidade chocante entretenha e
agrave o trauma psicologico sofrido. As doencas organicas frequentemente afetam o
psiguismo cdo paciente, e no caso dos olhos isto é muito mais evidente de se notar,
mormente no caso de uma enucleacao. Para melhor se compreender este fato temos
que ter em mente que os olhos nao sao somente um instrumento de percepcas que
permite orientacao espacial, mas também um importante fator na psicodinidmica do
individuo devido a grande participacio que tem no relacionamento humano. Tudo
isso sao fatores que devem ser levados em consideracao no caso de uma indicacao
de remocao ocular. Portanto, para se tomar uma decisao deste tipo, além de se
ter em maos uma certeza de um procedimento cientifico correto, devemos explicar
e discutir com o paciente, ou sua familia, ou ambos, antes de pratica-la.

(*) Meédico Assistente da Clinica Oftalmoldgica do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo.

Endereco do autor: Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sao Paulo — Clinlca Oftalmologica. Calxa Postal 8091 — Séo Paulo — Brasil.
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INCIDENCIA

Felizmente a exérese do globo ocular nao ¢ muito fregiiente, e em nosso meio
(Hospital das Clinicas da FMUSP) nao chega a ultrapassar 3,1% de tcdas as cirur-

gias oftalmologicas executadas e 0.2%

de todos os pacientes atendidos na Clinica

Oftalmologica. Dados estes que estao em concordidncia com outrcs autores de di-

ferentes paises, conforme se pode verificar na Tabela I.
TABELA |

Incidéncia de Casos de Extirpagao Ocular

1
Local ‘ Jerusalém Kampala | Basel || Berlim ! Sic Paulo
|
’ | " | 1
Epoca ' 1863-69 1953-67 1950-54 ! 1925-35 | 197374
% de todos } |
pacientes 0.3 0,2 0,2 , 0,5 0,2
atendidos ‘ { ‘ |
% de opera- | p ' .|
coes ocula- 42 ', 8.4 ! 3,4 5,6 3‘ 3.1
res I | ] ' ‘
i ! I
Referéncias: 2, 4, 5, 16.

Considerandeo-se as ragas ndo ha diferenca d2 incidéncia em

uma ocu ogutra.

mas quanto ao sexo hi um predominio nitido do sexo masculino sobre o feminino,

conforme se pode notar pela Tabela II.

TABELA I

Incidéncia de Perdas Oculares Segundo o Sexo

] I3
Local Sao Paulo | Kampala Jerusalém
7t Mezsculing | 63 | 65 69
l
Sexo ————
% Feminino 37 35 ag

Roferéncias: 4, 5, 16.
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Esta diferenca se da pelo fato de se considerar os traumatismos como causa
de perdas oculares. Isto porque principalmente o sexo masculino esta mais sujeito
aos traumatismos, devido a maior exposicao inerente a profissap ou atividade. Nao
se considerando esta etiologia, a distribuicao é aproximadamente equitativa.

A distribuicdo quanfo a idade pode sar avaliada pelo Grafico abaixo:1%

Grifico da Incidéncia de Perdas Oculares Segundo o Grupeo Etério

£
21 20
16
8
b
' ' >
V5 10 2 30 &0 €0 Tdade

Praticamente em todas as idades ocorre a necessidade de extirpacap do globo
ocular, porém as maiores porcentagens ocorrem entre 0-5 anos e 10-20 anos de
idade. A maior incidéncia entre 0-5 anos de idade se deve ao diagnoéstico de Retino-
kElastcma, enquanto que entre 10-20 anos de idade se deve aos ferimentos perfu-
rantes co globo ocular. Os resultados de APT e SARIN mostram que a fregiiéncia
de remocoes oculares devidas a traumatismos aumenta abruptamente acs 3 anos de
idade e duranie os 3 primeiros anos de vida é responsavel por scmente 17% dcs
casos. Sendo até os 3 anos de idade o Refinoblastoma a causa mais comum para
a Enucleacdo. A parlir dai até os 15 anos de idade, c¢s traumas contribuem com
mais de 80% dos casos cde enucleacao. Em outro estudo, COSGROVE et al. reportam
gue oS traumas na primeira década da vida contribuem com a mais alta incidéncia
de perdas oculares, e na segunda década da vida com a segunda mais alta taxa
de incidéncia.

ETIOLOGIA

Vérios trakalhos tém sido publicados sobre a incidéncia das perdas oculares,
mas muitos desses artigos sao impossiveis de se fazer uma andlise critica porque o
critério adotado varia de autor para autor e, além disso, consistem de materiais
selecionados e especificcs de pouco interesse para uma esfatistica global. Ha mais
interesse em se saber a causa primadria, isto é, a condicao patologica que levou a
remocao do olho e nao a causa imediata e precipitante como, por exemplo: dor,
inflamacao ou inestética. Na maioria dos casos a causa primaria pode ser determi-
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nada, mas, as vezes, a etiologia ¢é incerta, pois o paciente se apresenfa com uma
histéria duvidosa e ao exame encontramos somente um olho desorganizado, atrofiado
e sem visdo, sendo impossivel de se fazer um diagnoéstico retrcspectivo. Estes casos
de olhos incapazes de perceberem luz, dolorosos ou atrofiados sao, portanto, clas-
sificadcs no grupo de Phtisis Bulbi (atrofia do globo ocular).

As principais indicacoes para se proceder a um esvaziamento do globo ocular
ou da orbita podem ser classificados didaticamente em 6 grupes principais:

1. Traumatismos 4. Doenca Corneana
. Tumores 5. Glaucoma
3. Phtisis Bulbi 6. Panoftalmia

A Tabela III nos da uma idéia da freqiiéncia das perdas oculares de acordo
com sua etiologia, segundo varios autores.

TABELA 11l

Porcentagem das Perdas Oculares de acorcdo cocm sua Etiologia

Local Sao Paulo Jerusalém Kampala Philadelphia*
Trauma 37,4 18 50,7 55
Tumores 18,7 5 6,7 22
Phtisis Bulbi 133 39 12,1 8
Doenca corneana 13,2 25 18,4 ==
Glaucoma 10,8 5 5,8 3
Panoftalmia 6,6 6 6,3 12

Referéncias: 3, 4, 5, 16.

Como podemos ver, os dadcs variam muito de autor para autor devido as dife-
rencas regionais da incidéncia das moléstias. Porém os dados referentes aos trau-
matismos foram concordes como a principal causa de perdas oculares. Porcentagens
similares foram publicadas em outros trabalhos: MAYER refere 61% de enucleacoOes
pos-traumaticas e GAT 43% de remogoes oculares como resultado de trauma prévio.

TRAUMATOLOGIA

A traumatolcgia ocular tem caracteristicas proprias que a diferencia da trau-
matologia de outras partes do organismo, em virtude da extrema delicadeza do globo
ocular. Enquanto que em outros 6rgaos a cura do trauma representa a ccmpleta
normalidade funcional, e em certas fraturas o calo dsseo adquire até maior solidez
que antes da fratura, nas lesoes traumaticas do olho quase sempre ha sequelas que

* Dados referentes somente a ldades entre 0 — 15 anos.
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representam um certo déficit funcional. Além destes fatores que representam uma
caracteristica de gravidade a todos os traumas oculares, ha sempre presente o risco
de uma oftalmia simpatica ou de uma panoftalmia. Apesar de os olhos possuirem
uma protecao ao seu redor, constituida pelos ossos da orbita, todos os traumas que
os alcancem de frente estao sujeitos a provocar lesoes graves, pois ainda que haja
a protecao das palpebras, estas s6 protegem dos pequenos traumas. Mesmo os mais
ligeiros traumas oculares podem levar a condicoes patolégicas que mais tarde irao
exigir uma extirpacao ocular. Por exemplo, uma desepitelizacao corneana,produzida
por um pequeno cisco poderad resultar em uma ulcera perfurada e posterior panof-
talmia. Uma contusao podera produzir um Glaucoma traumatico, que se nao tratado
convenientemente também levard a perda do olho. Portanto, como todos os trauma-
tismos oculares sao potencialmente uma causa para remocao do globo ocular, pro-
curaremos delinear aqui um esbo¢o das principais lesbes provocadas pelos traumas.

\'1.

As causas mais freqiientes de traumas, de acordo com WERNER em um estudo
de 215 criancas, sao assim divididas:

84 — provocados pela propria criancga
77 — provocados por outra crianca
43 — devido ao acaso

11 — causa desconhecida

Ja para os adultos, os acidentes automobilisticcs e acidentes de trabalho con-
tribuem para a maioria dos casos. ‘

CONTUSOES

Quando a contusao € pequena ha a possibilidade de ndo se produzir lesdop al-
guma, pois o olho e o conteido orbitdrio tém uma certa elasticidade, mas depen-
dendo da intensidade do agente vulnerante teremos maior ou menor gravidade nas
lesoes.

Hifema — E uma das condi¢oes mais comuns produzidas pelas contusdes. Constitui
em hemorragia na camara anterior, e quando abundante e prolcngada pode levar a
impregnacao hematica da cornea e hipertensdo ocular com conseqiiente grave déficit
visual.

Midriase Traumatica — £ a dilatacdo pupilar em conseqgiiéncia ao trauma. Geral-
mente volta a normalidade mesmo sem tratamento, mas as vezes é definitiva e pcde
estar acompanhada de hipertensao ocular.

Glaucoma Traumético — Caracterizado pela hipertensao ocular e ainda com pato-
genia muito discutida, mas provavelmente por lesao no trabeculado corneo-escleral.
Se nao tratado convenientemente e a tempo pode resultar em conseqiiéncias funestas.

Luxagao do Cristalino — Quando localizado na camara vitrea e nao causando hiper-
tensao, inflamacao ou diplopia, pode ser bem tolerado com tratamento conservador,
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pois do contrario o prognoéstico é mau, jA que sua extracio sempre ¢ dificil e trau-
matizante. Quando luxado para a cAmara anterior sempre deve-se proceder a sua
extracao, se bem que nao ha urgéncia se nao h4 hipertensao asscciada.

Catarata Traumédlica — A opacificacio do cristalino pela contusan quase sempre é
de progndstico benigno, quando nao associada com outras lesoes, pois sua adequada
extracao e correcao Optica restaura a visao.

Desceclamento de Retina — A retina pode se descolar tanto em consegiiéncia de
um trauma direto no globo ocular como também por uma contusao craniana. Entre-
tanto, ¢ fato de ha muito conhecido que a retina ndo se descola, a naos ser muito
raramente, se nao existe doenca retiniana proporcionando um fator predispcnente.
Memoftalmo — Constituido por sangue na camara vitrea e de prognéstico sombrio,
pois a atrofia do globe ocular costuma ser seu final (se, inclusive, ja nas tiver sido
enucleado).

Lesoes por Agentes Quimicos

Aqui se incluem as lesoes produzidas por acidos, bases, sais, etc. Podem variar
desde uma ligeira conjuntivite quimica até a completa queimadura do clho com sua
perfuracao, exigindo sua remocado. O tratamento imediato é de primordial impor-
tancia. ja que a remocao imediata do agente quimico caustico melhora notavelmen-
te o prognostico.

Ferimentos Oculares Nado Perfurantes

Dentre os ferimentos oculares nap perfurantes incluem-se as abrasoes e cortes
da cornea, conjuntiva e esclera, ou ainda da pele e tecido subcutineo da Grbita.
Nestes ferimentos o progndstico, geralmente, é bom quando tratadcs adequadamen-
te, porem podem ccorrer complicacoes, sendo a mais comum delas a infeccdo. Estzs
infeccoes, de um modo geral, sao bacterianas, mas em ferimentos produzides pcr
vegetais ha a pcesibilidade da infeccao por fungos. Embora a infeccdo nestes casos
seja facilmente tratada por medidas terapéuticas especificas, algumas vezes sua
viruléncia ¢ tao grande que apesar de adeguado tratamento resulta em panoftalmia
ou celulite crhitéria.

Ferimentos Oculares Perfurantes

Os ferimentos oculares perfurantes cio relativamente comuns dentro da trau-
matologia oftalmclégica, variando desde pequenas perfuracdes puntiformes, até ex-
tenras laceracoes. I"elizmente, os ferimentos perfurantes pequencs sao os mais fre-
gientes, mas devemn ser tratados sempre como emergéncia ciruargica devido a alta
porcentagem de complicacoes quando nao tratades a tempo. Entretanto, muitas vezes
também, o olho é completamente desorganizado pelo traumatismo requerendo remo-
cao imediala. Outras veies o dano estrutural pode ser pequeno, mas o desenvolvi-
mento de subseqiiente endoftalmite resulta em um olho sem visao, doloroso e atro-
fiado. Além disso exis'e sempre a possibilidade, embora remota, de desenvclvimento
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de uma oftalmia simpatica com o resultado de cegueira bilateral. Se, a todos estes
problemas, somarem-se ainda as complicacoes da permanéncia de um corpo estra-
nho intra-ocular, o prognoéstico torna-se ainda mais reservado.

Ferimentos Oculares Perfurantes com Permanéncia de Corpo Estranho Intra-ocular

Quando ocorre a permanéncia de corpo estranho intra-ocular, o tratamento quase
sempre é muito dificil e, em geral, de muita gravidade. Ncs casos em que o corpo
estranho penetra somente na parede sem afravessa-la, pode ser possivel sua extra-
cao sem complicacoes ou conseqiiéncias desagradaveis. Os que interessam o corpo
ciliar sao de especial gravidade pela reacao neste orgao tao importante na manu-
tencao da pressao intra-ocular. No caso em que o corpo estranho seja magnético os
imas podem faverecer muito sua extragao. Por outro lado, quando o corpo estranho
nao ¢ magnético, a retirada cdo mesmo sempre ¢ dificil. Se o corpo estranho é radio-
opaco, a radiografia ¢ o meio mais valioso de que dispomos. Quando radio-transpa-
rente temos que confiar na biomicroscopia e oftalmoscopia para localiza-lo. Ncs casos
extremos, onde temos que deixar o corpo estranho, resta-nos confiar na tolerancia
do olho para a subsfancia que é composta o objeto. A melhor tolerdncia sdo para
cs vidros, cristais e plasticos. O ferro produz grande reacao chamada Siderosis, o
cobre — Calcosis, assim como outros metais de menores reacoes. E, apesar da
adiantada técnica que atualmente a Oftalmologia possui, os corpos estranhos intra-
oculares, ainda sao causas de grance numerp de cegueiras e enucleacoes.

TUMORES

Para facilidade de entendimento dividiremos os tumores do globo ocular e da
orbita, que potencialmente podem resultar em remocdo do olhp em:

Retinoblastoma S
> Primarios
Intra-oculares Melanoma
Metastaticos
e Primarios
Orbitarios G
Secundarios

Dentire todcs, o Retinoblastoma é a causa mais comum de enucleacido, mesmo
sendo um tumor quase que exclusivamente de crian¢as. Antes dos 3 anos de idade
cerca de 50% dos casos de enucleacao sao devidos ao Retinoblastoma. Seguem-se os
Melanomas, carcinomas planc-celulares, carcinomas espino-celulares, Rabdomiosarco-
ma, Neuroblastoma, Glioma, Meningioma entre outros de menor incidéncia.

Retinoblastoma

O Relinoblastoma é um neoplasma maligno que se origina nas camadas nuclea-
res da retina e é composto por células neuronais embrionarias. Embora seja o
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tumor intra-ocular mais comum na infancia, sua freqgiiéncia é estimada em aproxima-
damente 1:20.000 nascimenios.” Sua incidéncia ¢ aproximadamente a mesma em
tcdo o mundo, nao tendo variacoes raciais. Amhbos o0s sexos sap afetados em igual
numero, exceto no tipo infiltrativo difuso que ocorre predominantemente no sexo
masculino. Sao bilaterais em 307% dos casos. O tumor pode se desenvolver durante
a vida fetal e, entao, ja estar presente ao nascimento. Em cerca de 707% dos casos

Fotografia 1 — Olbo
direito da paciente
apresentando anel de
Schwalbe proeminente,
espessado e anterioriza-
do (flecha). Ohservar
cstroma iriano hipopla-
sico.

Fotografia 2 — Olho

esquerco da  paciente

apresentando anel de

Schwalbe proeminente,

espessado e anterioriza-
do (flecha).

os tumores sao descobertos antes dos 3 ancs de idade e apos os 6 anos de idade é
muilo raro seu aparecimento, sendo sua idade mécdia de aparecimento de 1 ano e
meio. Geralmente ¢ diagnosticado quando cresce em direcao a camara vitrea e é
visivel atraves da pupila como um reflexo caracteristico chamado de reflexo de
“clho de gato'.
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A enucleacao aqui ¢ indispensavel e deve ser feita assim que o diagnostico é
cstabelecido, a nao ser em casos de retinoblastoma em olhs contra-lateral a uma
extirpacao ocular previa, quando entao ¢ indicado fotocoagulacao ou radicterapia,
numa tentativa de preservar a visao restante. Quando hi extensio do tumor para
a orbita impoem-se um procedimento mais radical como a exenteracao orbitaria.

9

Fotografia 3 — Fotogra-
fia da gonioscopia mos-
trando anel de Schwalbe
cspesso e proeminentes
(ficcha maior) com tra-
ves irianas partido da
raiz da iIris e indo se
inserir no anel (flecha
menor).

Fotografia ¢ — Fotogra-
fia da gonioscopia mos-
trando prolongamento
do estrema iriano suber-
ficial indo se inserir no
anel de Schwalbe es-
pesso  em forma de
fenda (flecha).

O prognosiico do Retinoblastoma pode ser enquadrado em 5 grupos:!s
1. Se o tumor ¢ menor que 4 diametros papilares (papila do nervo oOptico), o prog-
nostico € favoravel e pode-se esperar de 90 95% de sobrevivéncia.
2. Se o tamanho do tumor situa-se entre 4 — 10 diametros papilares ainda o prog-
nostico ¢ bom em cerca de 80% dos casos.

Hl
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3. O progndslico ja é duvidoso quando o tumor tem mais de 10 diametros papila-
res de tamanho, esperando-se sobrevivéncia em somente 40 — 60% dos casos.

4. Se o tumor envolve metade cu mais da retina, ou existem sementes no vitreo,
a sobrevivéncia cai para 20% ou menos.

5. Quando ocorrem metastases ou extensidp para a 6rbita a condicao é quase que
invariavelmente letal com os métodos de tratamento atualmente disponiveis.

ANOMALIA de AXENFELD | ANOMALIA ds RIEGER

Fotografia 5 — Esque-
ma salientando o0s as-
pectos basicos das ano-
malias de Rieger e
Axenfeld.

a) Anel de Schwalbe
espesso e proeminente
(Embriotoxan  poste-
rior),

b) Traves irianas.

¢) Hipoplasia do estro-
ma iriano superfi-
cial.

(Modificado de Reese &
Ellsworth, 1966.)

Meianoma

Os Melanomas sao tumores malignos de origem neuro-ectodérmica e podem
rcorrer tanto na pele das palpebras, conjuntivas quanto no trato uveal (coroide, iris,
corpo ciliar). No trato uveal os melanomas de cor6ide sao os mais freqiientes. Nao
existe predominéncia de incidéncia quanto acs sexos e ocorre principalmente na
1dade adulta tardia, apds os 50 — 60 anos de idade. A ocorréncia de melanomas
em negros é excepcionalmente rara.2! Em contraste com o Retinoblastoma, o Mela-
noma raramente tem ccorréncia bilateral.

Aqui também a exérese do globo ocular deve ser feita prontamente, a nao ser
em casos de pequencs melanomas localizados em “olho tnico” e passiveis de re-
mocas conservadora.

Em relacao ao prognostico o tema é complexo, mas podemos ter uma idéia no
fato que durante os 5 primeiros anos apos uma enucleacao 30 — 40% dcs pacientes
vem a falecer; nos 10 anos seguintes 10% e apds isto mais 5% destes pacientes
morrem em conseqiéncia da neoplasia.*t

Tumores Intra-oculares Metastatices

As Neoplasias Intra-oculares Metastaticas sao raras e se localizam quase que
sem excecao no trato uveal, e ai principalmente na coroide. A maioria sao carcino-
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mas ou adeno-carcinomas originados nas mamas ou, em menor freqiiéncia, no pul-
mao e iniestino.

Freqiientemenie o aparecimento intra-ocular ¢ manifestacao de uma carcino-
matose terminal, mas em alguns casos o disturbio visual ¢ o primeiro sintoma a
chamar a atencao de um tumor primitivo do pulmao ou intestino.

Nestes casos a idade em que ocorrem a maioria das enucleacoes varia entre
50 a 55 anos de idade.

Tumores Orbitarios

Aproximadamente 70% de todos os Tumores Orbitarios originam-se dos proprios
tecidos orbitarios, enquanto que os restantes 30% invadem a orbita provenientes
de 6rgaos ou tecidos adjacentes, ou sdo metastases de outros locais do organismo,

Dentre os tumores primarios da orbita que sdo passiveis de enucleacao, pode-
mcs salientar os Gliomas, Meningiomas da porcao orkital do nervo optico e Rabdo-
miosarcoma.

Glioma

O Glioma do nervo optico se origina no segmento orbital do proprio nervo
perto do focrame optico. O tumor assume uma forma fusiforme e produz alargamento
do forame optico que pode ser detectado radiologicamente. O envolvimento do nervo
procuz precoce perda de visdo. Sao derivados das células intersticiais astroglia e
oligodendroglia. Tipicamente tem o crescimento lento e aparece em criancas e adul-
tos jovens, mais freqiilentemente na primeira década da vida.

Meningioma

Os Meningiomas podem se originar das meninges ao redsr do nervo oOptico,
mas, mais freqlientemente, representam extensoes de meningiomas intra-cranianos.
Em muitos casos é impossivel estabelecer o local de origem do tumor, entretanto
pelos sinais e sintomas clinicos podemos inferir, porque os originados do nervo
Optico geralmente produzem diminuicdo de visao e atrofia ce papila precoce e o0s
originados na cavidade intra-craniana produzem papiledema antes do desenvolvi-
mento da proptose.

E um tumor mais encontrado em adultos apesar de casos registrados na lite-
ratura em criancas.

Rabdomiosarcoma

£ um Neoplasma maligno originado do tecido mesenquimal da orbita sendo o
tumor maligno primario da o6rbita mais freqiiente em criancas e sua idade de
aparecimento ¢ entre 6 — 8 anos de idade e rarissimo em adultos.
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Na maioria dos casos um exoftalmo rapidamente progressivo é o primeiro sinal
da moléstia. A localizacao mais fregiiente ¢ no quadrante supero-medial da o6rbita
prcduzindo proptose para hbaixo e para fora. Microscopicamente é caracterizado por
células indiferenciadas mesenquimais dispostas em sincisio.

Tumores Secundirios da Orbita

Aproximadamente um terco de todos os fumores secundarios da orbita sao
carcinomas plano-celulares e espino-celulares e a maioria crigina-se das fossas na-
sais, palpebras, conjuntivas, seios para-nasais e naso-faringe. Outro ferco sao ex-
tensoes de retinoblastomas, melanomas intra-oculares, especialmente em cascs mais
avancadeos. Eles pcdem invadir a orbita em recidivas mesmo ap6s a exérese do
tumor primitivo por enucleacdo. Entre outros mais rares encontramos adeno-carcino-
ma dos seios para-nasais, meningiomas originadcs na cavidade intra-craniana e lin-
fossarcomas. Cerca de 10% sao metastases, e entre estas a mais comum é o Neuro-
blastoma, além de adeno-carcinomas e carcinomas da mama e pulmao.

Neuroblastema

Neuroblastoma metastatico da orbita é um tumor que afeta quase que exclu-
sivamente criancas e é derivado de tumor primario da medula da adrenal. Ocasio-
nalmente pode se originar de ganglics simpaticos e é também chamado de Simpatico-
klastoma. Os depositos metastaticos podem se localizar nos ossds da orbita e pro-
duzir hemorragias peri-orbitais e proptese. Geralmente calcificacoes sao detectadas
na massa tumoral através de radiografias e ha um aumento da excrecao urinaria
do acido Vanil-mandélico que é um preduto do metabclismo da adrenalina.

DCENCAS CORNEANAS

No grupo das Doencas Corneanas que podem levar a perda ocular os diagnos-
ticos mais freqiientes sdo as Ulceras de cérnea e suas ccmplicacdes. Dentre as com-
plicacoes temos as perfuracoes da ulcera com prolapso de iris, endoftalmite, panof-
talmia e estafilomas.

Trés fatores principais contribuem para o aumento da freqiiéncia de ulceras de
cornea como causa de extirpacoes oculares em ncsso meio:

1. Pacientes chegam tarde para tratamento, muitas vezes semanas apds a insta-
lacdo da moléstia e, algumas vezes, apos a perfuracao da ulcera.
2. Grande incidéncia de Tracoma no Brasil, complicado por entrépio e triquiases
cicatriciais.
3. A desnutricao reduz a resisténcia do organismo a infeccao.

As Ulceras corneanas podem ser classificadas etiologicamente em duas catego-
rias principais:
a) infecciosas; e

b) degenerativas.
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O fator etiologico mais comum ¢ o infeccioso. O agente infeccicso pode ser
tanto bacteriano, viral quanto micotico, sendo que o bacteriano é o mais fregiiente.
A ulcera se inicia por um processo inflamatorio superficial no epitélio corneano.
Depois os micro-organismos e suas foxinas provocam uma necrose local aprofun-
dando o processo no estroma corneano, e se o organismo nao tiver resisténcia sufi-
ciente para combater a moléstia, ou se o tracoma nao for convenientemente condu-
zido, podera advir complicacoes que resultarao na perda do olho.

Dentre as ulceras corneanas de etiologia degenerativa as principais sao:
I) ulceras neurotropicas

I lceras por exposicao

Ulceras Neurotrépicas: Quando ocorrem lesdes do V par craniano (nervo Trigémio)
tanto periféricas, quanto no ganglio semilunar ou supra-ganglionares, podem apare-
cer alteracoes corneanas degenerativas. Isto se deve pela falta de atividade anti-
dromica periférica normal dos nervos sensitivos, que contribui para a higidez dcs
tecidos. A auséncia des'a atividade nervosa normal produz acimulo de metabdlitcs
no tecido, edema, dessecacao e exfoliacdo do epitélio, facilitando o aparecimento
de ulceras. Além disso a anestesia que acompanha o quadro facilita os traumatismos.
Ulceras por Exposigdo: Sdo devidas essencialmente ao ressecamento do filme lacri-
mal e da cornea. Ocorrem em condicoes que ndo ha o adequado fechamento das
palpebras, tais como exoffalmo, paralisia facial, ectrépic, ete.

Se ocorre perfuracao da cornea os tecidos intra-oculares, especialmente a iris,
podem se encarcerar na ferida e se consolidar com a formacac de um tecido fibreso
cicatricial, formando uma massa densa e opaca chamada Leucoma Aderente. Em-
bora o objetivo inicial do organismo seja o fechamento mecanico da ferida, este
fato pode levar a uma inflamacdo cronica intra-ocular e mesmo a uma Phtisis Bulbi.
Além disso pode resulfar, também, em um estafiloma.

Estafilcma

Estafiloma ¢ a cicatrizacao imperfeita, ectasia e protusa, complicada pelo en-
carcerainento cde tecido uveal na ferida, O tamanho e a espessura do Estafiloma
varia com a quantidade de tecido cicatricial formado. Quando a cicatrizacao € es-
pessa e resistente, o abaulamento do estafiloma é pequeno. Por outro lado, quando
0 tecido cicatricial é fino e nao suficientemente resistente para supcrtar a pressao
infra-ocular, o abaulamento ¢ maior e forma um grande estafiloma, geralmente do-
loroso e de péssimo efeito estético,

GLAUCCMA

Glaucoma ¢ uma condicao ocular caracterizada por: hipertensao ocular, atrofia
do nervo optico ccm escavacao caracteristica na papila e defeitos tipicos no campo
visual. Se nao tratado convenientemente leva inexoravelmente a pessoa & cegueira
e em alguns paises lidera as estatisticas de causas de cegueira.
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Para fins didaticos podemos dividir os Glaucomas em:

B Glaucoma de Angulo Fechado
1. Primarios g .
Glaucoma Cronico Simples
2. Secundarios — quando existe uma doenca ocular prévia causando o Glaucoma.

3. Congénitos — devido a obstrucdo da drenagem do humor aquoso pcr anomalias
congénitas.

Qualquer desses tipos pode levar ao estado de Glaucoma absoluto que é a con-
dicao onde o orgao ¢ incapaz de perceber luz. Nas fases finais do Glaucoma abso-
Iuto o olho é geralmente desorganizado e dolorcso exigindo sua remocao. Infeliz-
mente, muitas vezes, os pacientes somente procuram tratamento ja em fase de Glau-
coma absoluto, quando entao nao ha mais possibilidade de tratamento conservador.
Nas fases finais do Glaucoma absoluto o tratamento preferido é a enucleacio, pois
além da dificuldade de controlar a dor, uma significativa proporcao desses olhos sao
portadores de melanomas malignos. NEAME e KHAN encontraram 10% de 402
olhos enucleadcs sob o diagnostico de Glaucoma absoluto contendo insuspeitados
melanomas malignos.

A patogenia do Glaucoma crdnico simples é até hoje muito discutida, mas evi-
déncias experimentais indicam que existe uma dificuldade de drenagem do humor
aquoso da camara anterior para as vias normais de esccamento. E a maioria dessas
evidéncias apontam o trabeculado corneo-escleral, situado na periferia da camara
anterior, como sendo o local mais provavel da obstrucao.

No Glaucoma de angulo fechado ha uma alteracao anatémica em que a raiz da
iris é deslocada para frente e bloqueia a saida do humor aqucso fechando o angulo
da camara anterior.

O Glaucoma Secundario pode ser causado por traumatismes, tumores, inflama-
coes, doencas vasculares, ou outras doencas gculares que tenham o aumento da
pressao intra-ocular como denominador comum.

A incidéncia do Glaucoma pode ser estimada em 1 — 2% da populacao, ecn-
forme podemos analisar pelos dados de alguns minuciosos e extensos trabalhos so-
bre o assunto;

Aiitis N.© de Casos Incidéncia de
weor Examinados Glaucoma
LEYDHECKER (1959) 10.000 1,47 %
KASPAROV (1865) 90.644 1,30%
SATZ (1963) 43.323 1,13%

Quando, entretanto, a populacao ¢ selecionada pela idade, no grupo acima de
40 anos de idade, a porcentagem sobe para 2 — 3%.
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. N.¢ de Casos Incidéncia de
Autor Examinados Glaucoma
PORTER (1958) 2.000 2,6%
EGGINK (1959) 1.000 2,3%
McDONALD & JOHNSOS (1965) 10.090 2,4%

O tipo de Glaucoma mais comum ¢ o Glaucoma cronico simples, seguindo-se,
pela ordem de freqiiéncia, os Glaucomas de angulo fechado, os Glaucomas Secunda-
rios e Congénitos. Dos olhos submetidos a enucleacao devido ao Glaucoma, ao
redor de 20% sao portadores de Glaucoma congénito, e aproximadamente 80% de
Glaucoma do adulto. Quanto acs Glaucomas do adulto é impossivel de se fazer uma
classificacao nos diversos tipos, pois na fase de Glaucoma absoluto geralmente o
olho ja esta desorganizado e nao se consegue descobrir a etiologia.

PANOFTALMIA

Antes de entrarmos no mérito da Panoftalmia propriamente dita, convém es-
clarecer que na estatistica das perdas oculares de acordo com sua etiologia consi-
deramcs somente as Panoftalmias de origem endogena ou causadas por infeccao pos-
operatoria. As causadas por ulceras de cornea se incluem no grupo de doencas
corneanas e as por ferimentos perfurantes no grupo de traumatismos.

Quando ocorre uma infeccdo intra-ocular ela pocde se restringir ao segmento
anterior do olho ocasionando uma iridociclite, ou se confinar ao segmento posterior
causando uma endoftalmite. Porém o que de regra acontece € que ¢S micro-orga-
nismos e suas toxinas se difundem por todo o globo ocular produzindo a chamada
Pancftalmia. As inflamacoes purulentas agudas tendem a envolver todo o globo
ocular porque o trato visual forma uma tdinica vascular total sem interrupcdo per-
mitindo a disseminacao do processo. Além disso, a resisténcia imunolégica dos hu-
mores cculares nao é muito alta e a difusao das toxinas e dos micro-organismos de
um ponto localizado para todo o olho é facil.

A Panoftalmia pode ser ocasionada pela instalacao de germens no interior do
clho através do sangue de fontes situadas em outros locais do organismo, tanto de
patologias localizadas tais como furunculo cu abcesso, como de moléstias sistémicas
como Pneumonia ou Meningite. Pode também ser produzida pela introducao de
micro-organismcs através de um ferimento perfurante, pela perfuracio de uma ul-
cera corneana, ou por uma cirurgia intra-ocular.

O prognostico da Panoftalmia sempre é de graves conseqiiéncias, sendo o qua-
dro mais comum a Phtisis Bulbi. Para se ter uma idéia do prognoéstico basta obser-
var o fato de que 26 olhos com Panoftalmia estudados por ALLEN, 10 tiveram
que ser eviscerados e 7 desenvolveram Phtisis Bulbi.

A incidéncia de infeccoes poés-operatorias intra-oculares caiu muito desde o
aparecimento dos antibioticos, porém ainda é significativa como podemos ver atra-
vés dos dados de LOCATCHER-KHORAZO e GUTIERREZ que reportam uma incidén-
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cia de 6 casos em uma revisio de 7.662 operacdes intra-oculares, dando uma porcen-
tagem de 0,08%.

Aqui ¢ interessante frisar o fato de que a retirada do olho pela técnica de
enucleacao ¢ contra-indicada, pois os espacos meningeos do nervo Optico estao em
continuacao direta com os espacos do cérebro, e a enucleacao deixa estes espacos
abertos diretamente na orbita. Por isso que no caso de uma Panoftalmia a infec-
cao pode se estender da orbita para as meninges e causar Meningite. Portanto a
evisceracao deve ser preferida nas Panoftalmias porque dificulta a disseminacao da
infeccao através das bainhas do nervo o6ptico para o espaco meningeo.

Cftalmia Simpaética

A Oftalmia Simpatica é uma inflamacao do trato uveal caracterizada por curso
clinico cronico e patologicamente pela infiltracao difusa ou nodular do trato uveal
por linfécitos e células epitelidides. Caracteriza-se por aparecer ap6s um ferimento
perfurante do globo ccular interessando o trato uveal. Primeiro aparece a uveite
no proprio olho traumatizado e apo6s algum tempo afeta o olho contra-lateral. Sua
patogenia é até hoje muito discutida. Tem prcgnostico sombrio, mas felizmente sua
incidéncia é muito rara.

SUMARIO

O Autor faz um estudo amplo das causas de extirpacdo cirurgica do globo ocular. Analisa
eticlogia, a patologia e a incidéncia das principais moléstias causadoras da perda ocular.

SUMMARY

Etiology, Pathology and Incidence of the Eye Losses

The causes of surgical excision of the eyeball are comprehensibly studied by the author.
H'  analyses the etiology, pathology and the incidence of the principal disorders wich may
cause loss of the eye.
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INTRODUCAO

O estudo das doencas externas oculares (termo comumente empregado para des-
crever as enfermidades relacionadas as conjuntivas, corneas e anexos oculares), com-
preende a realizacao rotineira de exames laboratoriais que apesar de nao serem
sofisticados, ainda sdo de execucao muito falha entre nés. Em Sao Paulo, tais exa-
mes, quando solicitades, eram realizadcs em laboratérios gerais de analises cli-
nicas, sem o0 cumprimento das exigéncias basicas da propedéutica laboratorial ocular,
apresentando resultados, de regra, falsos ou de pouca ajuda ao oftalmologista.

As doencas externas oculares, classicamente a principal causa mundial de ce-
gueira, mesmo com o controle do tracoma (1) e com a oncocerose ocular limitada a
zona norte do pais (2), continuam responsiveis por grande parte do numero total
de cegos no Brasil, ressaltando-se os casos de sequelas corneanas e secundarias as
infeccoes bacterianas e herpéticas.

O presente trabalho é resultado parcial de bolsa do Fundo de Auxilio a Pesquisa
Oftalmolédgica do Centro de Estudos de Oftalmologia “Prof. Moacyr E. Alvarc”, com
duracao de janeiro de 1976 a dezembro de 1977. Parte cos objetivos desta bolsa era
a instalacao de laboratério especializado em microbiologia e citologia ocular, bem
como o conhecimento da incidéncia e prevaléncia dos principais patogenos oculares
e a correlacao clinico-laboratorial dos resultados.

(*) Laboratério de Doencas Oculares do Departamento de Oftalmo Otorrino-Laringologia da
Escola Paulista de Medicina.
Fundo de Amparo a Pesquisa Oftalmolégica — Centro de Estudos de Oftalmologla ‘“‘Prof.
Moacyr E. Alvaro".
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CASUISTICA E METODOS

Foram estudados 247 pacienfes em sua maioria encaminhados do ambulatério
de Oftalmologia da Escola Paulista de Medicina, de janeiro de 1976 a fevereiro de
1977, ao laboratorio de doencas Externas Oculares. Os diagnosticos clinicos das pa-
tologias estudadas foram: Conjuntivite: 211, Ulcera de Cérnea: 22 e Endoftalmites: 14
pacientes. Foram realizados 224 exames de cultura e 198 citol6gicos. O meio pre-
servativo empregado foi o Tioglicolato (quando indicado) e para a cultura de bac-
térias, basicamente o Agar Sangue e para fungos o meio de SABOURAUD foram uti-
lizados.

A colheita foi feita com cotonetes esféreis, tomando-se o cuidado para nao haver
contaminacao com material de cilios e pele das palpebras. Nas conjuntivites a secre-
cao foi colhida do fundo do saco inferior. As ulceras corneanas foram esfregadas
com cotonetes e as endoftalmites sofreram paracentese com aspira¢cao de humor
aquoso.

Apos a colheita, seguiu-se a rotina das técnicas de Microbiologia Ocular. Por
lidarem ncrmalmente com inodculos pequenos e pela maior simplicidade, bem como
economia de tempo e possibilidade de verificacao de contaminacao aeréfila, os labo-
ratorios especializados em microbiologia ocular sempre inoculam o material direta-
mente em meio so6lido. O inéculo contido no cotonete (previamente umidecido em
solucao es‘éril de cultura) era imediatamente transferido para placa solida de cultu-
ra de Agar Sangue, Agar Chocolate e Agar SABOURAUD. As placas eram entao
incubadas respectivamente a 37° C em atmosfera normal, 4 37° C em atmosfera rica
em CO2 e a temperatura ambiente em atmosfera normal. Desta maneira, ¢s princi-
pais pa‘Ogencs bacteriancs e micéticos, podem ser descobertos. Os tempos de in-
cubacao variaram de acordo com o organismo e os resultados costumaram aparecer
em 24 horas, ficando no entanto as placas sob observacido sempre por varios dias.

O antibiograma foi realizado nas culturas positivas pelo método dos discos e os
resultados relatives aos mesmos serap apresentados em trabalho posterior.

Para a identificacao dos organismos infec‘antes, seguiu-se a rotina das técnicas
de microbiologia. Para diferenciar estafilococos patogénicos de estafilococos supos-
tamente nao patogénicos, utilizou-se o método da DNASE, onde o S. Aureus ¢ DNASE
positivo e os S. Epidermidis ¢ DNASE negativo.

Para os exames citolégicos, realizou-se apos a anestesia topica, raspado conjun-
fival com espatula, fixando-se a seguir o material colhido em lamina de vidro com
alcool metilico durante 5 minutos. Como corante, usou-se o Giemsa*, no qual a
lamina permanecia durante 40 minutos. Depois de lavada em alcool etilico a lamina
era examinada ao microscopio, procurando-se identificar células inflamatorias e ca-
liciformes, além de bactérias, fungos, chlamidias e alteracdes nas células epiteliais.

*» Glemsa BStain (FISHER SCIENTIFIC COMPANY — FAIR LAWN NEW JERSEY — USA) na
dilulcao de 27 e preparado dlarlamente.
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RESULTADOS

' Frequéncia Percentual de Agentes Etiolégices. Das 224 culturas sucessivas
realizadas, 124 (54.9% ) foram positivas e 100 (457% ) negativas. Entre os organismos
mais {requentes, notou-se Staphylococcus epidermitis em 62 casos (2767 ), Staphy-
locceccus aureus em 40 casos (17,87 ) e Pseudomonas sp em 6 casns (2,67 ). Em se-
suida vieram Streptococcus sp com 4 casos (1,87 ), Enterobacter sp 3 casos (1,37 ) e
2 casos de associacao de Staphylococcus aureus-Streptococcus sp e Pseudomonas sp-
Pneumococcus sp. Cada um dos organismos abaixo foi responsavel por uma infeccao
(tabela 1): Haemophyllus sp, Proteus sp, Escherichia ccli, Alcaligenes sp, Moraxella
sp, Pneumococcus ¢ Fungo.

1I) Resultados obtidcs em 198 exames citolégicos sucessives. Dos 224 pacientes
<nbmetidos a cultura. houve realizacao de exames citologicos em 198 deles e os re-
<ultados firam os seguintes: Bactérias 6 (3,0%), Funges 0, Chlamydia 3 (1,5%), Nor-
mais 36 (18.29 ). Encontramos ainda: Neutréfiles 45 (22,7% ), Mononucleares 24 (12,17 ).
Eosinofiles 12 (6,09 ), Nevuiréfiles-Eosinéfilos 3 (1,5% ), Monécites-Eosinéfilos 4 (2,09 ).
Mcnocites-Neutrofiles 54 (27,3%) e Neutréfilos-Eosindfilos-Monécitos 11 (5,5%), (ta-
bela 2).

TABELA 1

QUADRO DEMONSTRATIVO DE FREQUENCIA E PERCENTUAL DE
AGENTES ETIOLOGICOS

Agentes Eticlégicos Freqiéncia | Percentual
! |
Staphvlococcus Epidermidis . ...................... 62 (27,8%) |
Staphylococcts ABPBUE = . uv swon aw sun wes ges o A0 40 17,8%) |
SIrEPIOCOCEUE SD' 5 - < os 565 5 voauw fins St B aie sianm svens mome 5o 04 01,8%) |
PseUdOmONaS SP - « v vttt e g? 02,6%) |
HaemephylliE 8B . . oo s ves nos van 550 0 998 PR we e
ERIeeolattEr D & o winy Comims ns 0eY 5 i 5aid SWE S5H 0 03 (01,3%) ‘
PLOtBUBE BD .« o cow vios v 5w s wr o isis sias 5ies 5606 pirie s s wrs 01
Escherichia €Ol . ... oo e 01
ALEaiBOERER B . 5 o6 vie s v o 5o 06n wals S g vy 5as 01
MOraxella SP . . .vvnevrerntene e e 01
Pseudomonas sp — Pneumococcus Sp . ............. 01
Staphylccoccus Aureus — Streptococeus sp . ........ g%
L PUDBED .« oo onnr novs sas o Sous Mol 900 S Bl Gds e 6% 6 65 2
Total com Crescimento . .. ....vuiireee e, 124 (54,9%) ‘
Total N cresRimRBle « o:: v vam ius won s e v ordses 100 [ (41,1%)
| e e —— — - — — e ——————— ——————
Total de casos ensaiados . ........cc.viveiiiinniiian 224 (100%)
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TABELA 2

FREQUENCIA DOS RESULTADOS OBTIDOS EM 198 EXAMES
CITOLOGICOS SUCESSIVOS

B | BEGEETEE . 00 o o i sin hsn & 56 BN G 93§50 - 6 ( 3,0%)
| '
SE FRBBOR © o v v o wis cwm b g 5 6 wom, g vty E49 §am e 0(00%)
| i |
ZE | Clamidia . .. 3(15%)
2 — — —— -
WOPHIBER = 250 cu@ s Euame FoE Sghn 0w W R S o e e 36 (18,2%)
NontrOfilol . = oo i oo i sum ¢ s v o s s Wi S @ | 45 (22.7%)
MOROBUCIEATOS. . oo wo ¥ wiwd dik o Feilh Wai s 65 L bava & &5 2 24 (12,1%)
® FOSINGELOS « < s sosis sine soms s misie 5 an & sopisosis 5 ave =ns 5 2n & aia 12 (06,0%)
3 Neutréfilos — Eosinéfilos . ..., 3 (01,5%)
S Mondcitos — Eosinbfilos . <. .u:cvvvivnsrieomnineas 4 (02,0%)
Mondgeitos — Netutrofilos . s v canvaneassresae iedos 54 (27,3%)
Neutrofilos — Eosindfilos — Monocitos . ............ 11 (05,5%)
Al . . o vns samwmo s wae Fese 5ud aed B e nne R 4598 55 198
|

III) Conjuntivites. De acordo com o critério clinico as conjuntivites foram
classificadas em: bacterianas (16,1%), virais (12,3%), alérgicas (14,2%) e inespecifi-
cas (57,3%). As tabelas 3 e 4 mostram a correlacio entre os achados de cultura e
citolcgia nos diferentes tipos clinicos de conjuntivites. Os resultados revelam uma
porcentagem maior de culturas positivas nos casos suspeitos de conjuntivites bacte-
rianas e nos clinicamente inespecificos. As diferencas de totais observadas entre
resultados de cultura e citologia, devem-se ao fato de nao se ter realizado cultura
sistematica nos casos de conjuntivites clinicamente de causa provavel nao bacteriana.

O exame dos dados da citologia ocular mostrou nocs casocs de conjuntivite bacte-
riana, um infiltrado mais do tipo neutréfilo-mononuclear, predominantemente poli-
morfonuclear. Ncs casos de conjuntivite viral houve predominancia de mononuclea-
res. As conjuntivites alérgicas mostraram citologia com neutrofilos, mononucleares
e eosinofilos, senda as células eosinofilicas ou mesmo o pigmento livre na lamina, o
achado mais importante para o seu diagnostico. A citologia das conjuntivites inespe-
cificas mostrou infiltrado inflamatério de neutréfilos e mononucleares, porém mais
as custas de polimorfonucleares, ou seja, as conjuntivites inespecificas clinicamente
se portaram mais de maneira semelhante as bacterianas, tanto no aspecto de cultura
guanto no de citologia.

Interessante frisar, que tanto o grupo das conjuntivites alérgicas quanto o das
inespecificas, mostram alta porcentagem de citologias normais (respectivamente 20
e 255%).
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Em nenhum caso se conseguiu, pela citologia, identificacao de bactérias patogeé-
nicas comprovadas por cultura e responsaveis pelo quadro patol6gico.

IV) Ulcera de Cérnea. Dos 22 pacientes com ulecera de cornea enviados ao la-
boratorio, 12 (54.5%) nao apresentaram crescimento. Os 10 (455% ) casos positivos
mostraram os seguintes organismos: Pseudomonas sp 3 casos (13,67 ), Staphylococcus
epidermidis 2 casos (9,0%) e 1 easo para cada um dos seguintes organismos: Staphy-
lococcus aureus; Proteus sp; Alcaligenes sp; Streptococcus sp e Candida albicans.

O exame citologico das ulceras de cornea, mostrou alta porcentagem de norma-
lidade (27,7%) ao lado de 27% de infiltrado polimorfonuclear e 13,67 de infiltra-
dos mistos de polimorfonucleares e mononucleares. Em nenhum caso foi identificado
com o Giemsa, o agente patogénico comprovado por cultura.

V) Endoftalmites. Dos 14 casos de endoftalmites em que se procedeu a para-
centese e estudo do humor aquoso, 5 (35,7%) apresentaram cresciments dos seguin-
tes organismos patogénicos: Pseudomonas sp em 2 casos e Pneumoceccus sp, S. au-
reus, Candida sp e S. epidermidis, 1 caso para cada. Em 8 casos (57,17 ) as culturas
foram estereis. O exame de citclogia do humor aquoso mostrou em 7 casos estu-
dacdos, nitida predominancia de infiltrado a base de polimorfonucleares e mononu-
cleares. Apenas no caso de endoftalmite por Candida albicans é que se identificou

também no exame de Giemsa o agente etiolégico.
DISCUSSAO

Hé comprovada importancia do auxilio laboratorial no diagndstico e tratamento
das doencas infecciosas cculares. Entretanto, no Brasil, ainda nao se da a devida
mportancia a este estudo.

A etiologia das infecg¢oes conjuntivais, varia muito de autor e de acordo com a
regiao geografica em que é realizado o trabalho. Entre as bactérias mais fregiientes
estao: Staphyloccccus aureus, Staphylococcus epidermidis, Diploccccus pneumazniae,
Haemophyllus influenzae, Haemophyllus aegyptius ¢ Pseudomonas aeruginosa (5, 18).

As uUlceras de cornea bacterianas, apresentam-se mais devidas a Staphylococtus
sp, Psendomonas sp e outras bactérias gram-negativas, sendo cada vez menos fre-
giientes as causadas pelos Pneumococcos (5, 19, 20, 21). Os antibioticcs e esteroides
sao considerados ccmo fatores responsaveis por esta mudanca. Assim, 0 Pneumeococco,
classicamente, o agente mais freqiiente de ulcera de cornea perdeu lugar para o
Staphylccocecus ¢ Pseudomonas sp. Nao s6 o Staphylococcus aureus mas tambeéem o
Staphylcccccus epidermidis sao, sem duvida, patogénicos para o globo ocular (21, 22).

Em casos de conjuntivite, a positividade de cultura na literatura (3, 5, 16, 17,
18, 22), fol maior que a enconirada em nosso estudo, nao se explicando com certeza
a razao da baixa positividade, apesar de se poder considerar o uso prévio de antibio-
ticos ¢ a etiologia viral como causas provaveis.

Em relacao a baixa freqiiéncia de Haemophyllus observada, ha o risco dos re-
sultados terem sido pelo menos em parte, falseados por dificuldades técnicas nos
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meios de cultura. Freqiientemente em nosso meio se ohserva que em vez do uso
de sangue de carneiro na elaboracao das placas de Agar sangue, acaba-se empre-
gando sangue humano. A existéncia de anticorpos neste ltimo se traduz em menor
positividade de resultados.

A Dbaixa porcentagem de casos em que houve identificacao do organismo cau-
sador da infeccao pela citologia, talvez decorra ainda de relativa inexperiéncia dos
autores. Tais resultadcs serao comparados com a série seguinte de pacientes pre-
sentemente atendidos no laboratorio.

Parte do resultado negativo de culturas em ulcera de cérnea e endoftalmites,
pode também ser devido ao uso prévio de antibidticos e a etiologia viral. Sem da-
vida entre c¢s casos de ulcera de cornea e endoftalmites, haviam muitos casos de
herpes simples ocular.

O paciente com herpes simples ocular é muito dificil para ser avaliado, poden-
do levar ao falso negativo e ao falso positivo na cultura. O herpes geralmente se
instala na imunodepressio e o IDU sendg agente imunodepressor, aumenta o risco
de infeccao, muitas vezes causada por gérmen oportunista como Staphyloccccus epi-
dermidis, Pseudomonas e fungos.

E importante a pequena incidéncia das infeccoes micoticas oculares em Sao Paulo.
Em todos os casos de ulceras corneanas e endoftalmites foram realizados repetidos
exames para funges, inclusive com bidpsia de coérnea e paracentese, tendo sido o
material nao s6 incubado nos meios adequados mas também exaustivamente observa-
d2 em exame direto. O clima frio de Sao Paulo, bem como a relativa baixa iatro-
Zenia do esterdide ainda na populagdo, poderiam explicar a pequena incidéncia de
infeccoes oculares micoticas.

O achado de 3 casos de conjuntivites causadas por Chlamydia, deve ser realcado.
U'm deles apresentava quadro clinico compativel com tracoma. Era uma menina de
10 ancs de idade, da cidade de Sao Paulo, que passara férias ha quatro meses em
Aracatuba, onde tivera conjuntivite aguda. Regressou a capital com cenjuntivite
cronica, tendo sido tratada por oftalmologista com colirio de antibidtico associado a
esteroide e conseqliente picra do quadro. Apresentava conjuntivite folicular cronica
bilateral, com foliculos predominantemente na palpebra superior e tipo Ila na clas-
sificacao de MACCALLAN. Os outros dois casos, referiam-se a adultos com antece-
dentes venéreos suspeitos tendo um deles uretrite, e, ambas ccm quadro elinico de
conjuntivite folicular crénica, com foliculos principalmente na palpebra inferior. As

culturas foram negativas e os citolégicos revelaram eticlogia por Chlamydia.

Os trés casos foram curados com a terapéutica para conjuntivite por Chlamydia
(Tetraciclina, 1gr./dia via oral por trés semanas).

E importante chamar a atencao para o uso indiscriminado de colirios com anti-
bioticos e corticoides, que seriam totalmente dispensaveis, uma vez que, em muitos
casos, além de nao terem acao de melhorar a afeccao, podem ter efeito danoso,
no sentido de levarem ao desenvolvimento de reacao alérgica, imunodepressao ou
resisténcia bacteriana.
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SUMARIO

Neste trabalho, resultado parcial de bolsa de estudo do Fundo de Auxillo a4 Pesquisa
Oftalmoldgica do Centro de Estudos de Oftalmologla “Prof. Moacyr E. Alvaro'’, os Autores
apresentam dados relaclonados a incldéncia e prevaléncla dos agentes etloléglcos Infecciosos
e nao infecciosos, em 247 casos consecutivos de paclentes com doen¢a ocular infecclosa, aten-
didos em laboratério ocular especializado.

Os agentes infecclosos mals encontrados foram: Staphylococcus aureus e Pseudomonas sp.

Sdo analisados os principais fatores relaclonados aos resultados e apresentada a sua cor-
relacio clinico-laboratorial.

SUMMARY

Incidence and Prevalence of Infectious and Non-Infectious Etiologic Agents in
247 Patients with Conjunctivitis, Corneal Ulcers and Endophthalmitis

In this paper, as partial result of a scholarship granted by the “Fundo de Auxilio a Pes-
quisa Oftalmoldgica™ of the “Centro de Estudos Oftalmolégicos Prof. Mcacyr E. Alvaro’, the
authors present data related to the incidence and prevalence of infectious and non-infectious
etiologic agents in 247 consecutives patients with external eye diseases seen in their spécia-
lized ocular laboratory.

The most frequent infectious agents were Staphylococcus aureus and Pseudomonas sp.

The main factors with regard to results are analysed together with their clinical and
laboratorial correlations.

Nota: Os AA agradecem a Profa. Dra. Olga Fischman, do Departamento de Microbiologia e
Imunologia da Escola Paulista de Medicina pelo apoio e orientagdo durante a realizacao
deste trabalho.
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CERATITE INTERSTICIAL LEISHMANIOTICA

Apresentacao de um caso

JAIME ROIZENBLATT (")

INTRODUCAO

A leishmaniose tegumentar americana ¢ causada por um protozoario (Leishmania
braziliensis) cuja identificacao se deve a Gaspar Vianna, em 1911. Esta afeccao
reccehe varias denominacoes conforme a regiao onde ¢ encontrada: ulcera de Bauru
ou ferida brava, no Brasil; “espundia’” na Bolivia e no Peru; “bubén” na Coléombia,
¢ oulros nomes nos paises da Amsdrica Latina (3, 16, 17, 20). Existem algumas dife-
rencas regionais quanto a patogenia e sintomatclogia da doenca, dai a divisao da
leishmanicse tegumentar americana em 5 variedades epidemiologicas (16):

Leishmaniose cutaneo-mucosa
Leishmaniose centre e sul americana
Leishmaniose tegumentar mexicana
Leishmaniose fegumentar peruana
Leishmaniose tegumentar difusa

A Leishmania braziliensis braziliensis, rcsponsavel pela forma cutaneo-mucosa, é
aguela dominante no Brasil e sobre ela focalizaremos nossa atencao.

A transmissio € feita pela picada de insetos do género Phlebhotomus. Depois de
um periodo de incubacao geralmente longo de um, dois ou trés meses, a doenca se
inicia por uma lesao papulo-eritematosa, muito pruriginosa, que se assenta nas partes
desccbertas do corpo. Pouco a pouco se transforma numa lesdao ulcerada, indolor.
Além da forma vulcerosa, que ¢ a mais comum, pode-se observar formas vegetantes,
framboesiformes, impetiginéides, ectimatoides, tuberculoides e, quando os parasitas
invadem os vasos e ganglios linfaticos, podem dar lugar ao desenvclvimento de uma
linfangi'e e adenclinfangite. As lesoes mucosas resultam da propagacao por conti-
guidade, por via hematogénica ou linfatica a partir da lesao cutdnea; o comprometi-
mento mucoso ocorre em mais de 80% dos casos de leishmaniose cutaneo-mucosa,

(*) Meédico Residente ca Clinica Oftalmolégica do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo.
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sendo a localizacap naso-buco-faringea a mais freqiiente. Nesta forma ocorre destrui-
cao do septo cartilaginoso do nariz, provocando um desabamento das asas nasais
que, associado a grande infiltracio do nariz e do labio superior, confere ao paciente
um aspecto conhecido como “focinho-de-anta”. No seu progresso para a cavidade
buco-faringea, a afeccao pode destruir o rinofaringe, pilares, amigdalas, laringe e
palato. Sao portanto lesdoes muito destrutivas e mutilantes, que causam transtornos
na degluticao e fonacao e que conferem um aspecto desagradavel ao paciente, Na
leishmaniose cutdneo-mucosa nao sao observadas localizacoes viscerais (16, 20).

Apesar da literatura referente a leishmaniose cutineo-mucosa ser vastissima,
existem poucos trabalhos publicados sobre suas complicacoes oculares (1, 2, 3, 4, 5,
6, 9, 10, 11, 12, 14, 15, 17, 18, 19,'20, 21, 22, 23, 24, 25), e dentre estes apenas alguns
citam a ocorréncia da ceratite intersticial leishmaniética (1, 2, 3, 6, 12, 18). A uGltima
referéncia na literatura documentando este tipo de ceratite apresenta mais de 20
anos. Tivemos a oportunidade de examinar um paciente com este quadro corneano,
que passaremos a descrever:

(Paciente examinado no Ambulatorio da Clinica Oftalmolégica do Hospital das
Clinicas da FMUSP, Servico do Prof. PAULO BRAGA DE MAGALHAES.)

F.J.S., 58 anos, casado, masculino, preto, lavrador.
Rg. 1162614 Pront. 137457

Q.D.: Embaracamento da visdo de ambos os olhos e ferida no nariz ha 20 anos.

H.M.A.: Refere que ha 35 anos foi picado por mosquito na regidao retroauricular
direita. Fol tratado com antimoniais com aparente remissio do quadro. Apods 10
anos do inicio da afeccao, apareceram novas feridas no nariz, que aumentaram muito
de tamanho ha dois anos. Ha 20 anos tem fotofobia, lacrimejamento, vermelhidao, e
diminuicao da acuidade visual em ambos ¢s olhos.

A.l.: Nasceu na Bahia, indo morar posteriormente em Marilia, onde trabalhava
como lavrador. Refere que nesta época foi picado atras do ouvido direito, nascendo
uma ferida nesta regiao. Nega sifilis, tuberculose, lepra, micoses e tracoma.

EXAME OFTALMOLOGGICO

Acuidade visual: olho direito — conta dedos a 2 metros.
olho esquerdo — conta dedos a 20 cm.

Acuidade visual nao melhorava com tentativa de correcao optica.

Exame biomicrescépico: Hiperemia da conjuiitiva bulbar em ambos os olhos,
principalmente em torno do limbo. Diminuicao da transparéncia da cornea em ambos
os olhos, principalmente do olho esquerdo, com vascularizacao difusa em ambos
olhos, que avancava do estroma superficial até quase atingir o estroma profundo.
Nao ha solucao de continuidade no epitélio de AO. Ha areas de maior opacidade,
de limites imprecisos, na periferia da cornea de AO; estas opacidades se devem ao
infiltrado inflamatorio mais abundante nestas regioes. Demais estruturas com as-
pecto normal. (Figs. ns. 4, 5, 6, 7.)
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Exame dermatclégice: Aumento difuso do nariz. Na asa direita do nariz: pa-
pula hipereromica com crostas hematicas. Na asa esquerda: placa hipercromica com
papulas e uma lesao ulcerada, de mais ou menos 0,5 em, apresentando fundo puru-
lento e crostas hematicas ¢ melicericas. Destruicao do septo nasal. Ulceracoes da
gengiva da arcada inferior, & direita e no pilar anterior esquerdo. Na regiao malar
esquerda, lesao com bordas infiltradas, de cor violacea. No centro ha crostas hema-
ticas. Lesao cicatricial hipereromica, atrofica,"de mais ou menos 2 ¢em na regiao retro-
auricular direita (figs. ns. 1, 2, 3).

Tratamento: O paciente foi tratado com Anfotericina-B, na dose total de 1gm.

com evidente melhora das lesoes.
EXAMES LABORATOCRIAIS

1.9) Reacao de MONTENEGRO: (leitura em 48 hcotras) nodulo de 25 mm, com
intensa vesiculacao.

92.9) Pesquisa de anticorpo anti-leishmania pela imunofluorescéncia indireta:
positivo até 1/10.

3.0) Exame micologico direto das lesdes do nariz: negativo.

4°) FTA-BS e VDRL: negativos.
5.9) Mantoux (1:1000): No6dulo de 6 mm,
6.9) RX de torax: normal.

7.9) Resultado da biopsia da regiao nasal: queratose com formacao de rolhas
corneas. Atrofia da epiderme. Intensa degeneragdao hidropica da camada basal, com
derrame pigmentar. Edema de derme ¢ infiltrado inflamatoério difuso, com maior
intensidade na regiao perivascular e perianexial, infiltrado este de tipo linfoplasmo-
citario, com riqueza de linfécitos e histigcitos vacuolizados. Aspecto sugestivo de
leishmaniose tegumentar.

8.9) Resultado da biopsia da conjuntiva bulbar: intensa esfoliag¢do epitelial. Co-
rio com infiltrado inflamatoério linfoplasmocitirio, com alguns granulomas tipo tu-
berculoide, sem reacao necrotica. (Fig. n.© 8.

9.9) Pesquisa de leishmanias no raspado da conjuntiva bulbar e cérnea, tratado
com corante de Leishman: negativo.

10.9) Resultado da cultura do raspado de conjuntiva bulbar e cérnea em meio
NNN: negativo.

11.9) Pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes (tuberculose e lepra) em ma-
terial de escarificacao das lesoes nasais e oculares: negativo.

-~ W]
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i, 2

pleiy e 2 - Aspecto  das lesOes  leishimaniéticas da  face,
vistas de frente.
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-

FIG. 3 — Aspecto da face vista em perfil.

LESOES LEISHMANIOTICAS DO GLOBO OCULAR E ANEXOS

Podemos dividir as lesoes observadas no globo ocular e anexos, em 4 grupos:

1.Y7 Acometimento da pele das palpebras (2, 3, 5, 6, 10, 17, 18, 19). Geralmente
¢ uma lesao que ptde adquirir qualquer um dos aspectos das lesoes de outras
partes do corpo, chegando inclusive a destruicao das laminas tarsais (7, 18).

Iom conseqgiiéncia as formas nasais e palpebrais de leishmaniose, pode ocorrer
a formacao de edemas duros das palpebras.

29) Acometimento das conjuntivas tarsais. MARBACK (18, 23) descreveu com
precisao este tipo de lesao: ‘“aspecto nodular, bem delimitada, consisténcia gelati-
nosa. pouco saliente, avascular ou pouco vascularizada. Biomicroscopicamente obser-
vou que a lesao se assentava sobre uma superficie hiperemiada e constituia-se num
amontoado de peqguenas esferas, umas transparentes outras opacas, pouco salientes,
recobertas pelo epitélio.

3.9 Acometimento de conjuntivas bulbares (3, 8, 9, 12, 18, 25). Ha uma {orma
de progressao lenta, de aspecto granuloso, de coloragao avermelhada e que sangra
facilmente ao toque e uma forma de evolucao rapida, comprometendo geralmente
palpebras, conjuntiva e coérnea, com ulceracoes que sangram facilmente ao toque e
gque se desenvolvem rapidamente.

79 —
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FIG. 4

FIG. 5

FIGS. 4 ¢ 5 — Aspecto hiomicroscopico do olho direito.

Alguns autores referem a possibilidade de aparecerem flictenas na conjuntiva
bulbar por ocasaio do tratamento com compostos antimoniais, o que ocorreria como
manifestacao de hipersensibilidade conjuntival (14, 18).

Além da forma ulcerativa (1, 2, 3, 8, 18, 25) de

40) Acometimento da cornea.
15, 18, 24, 25), ha uma forma

rapida progressao e das formas vegetantes (1, 3, 9,

80
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FIG. 6

FIG. 7

FIGS. 6 e 7T — Aspecto biomicroscopico do olho esquerdo.

em gue aparece uma ceratite intersticial (1, 2, 3, 6, 12, 18), com infiltracao difusa
da cornea e formacao de um panus que poupa apenas o estroma profundo, objeto
de descricao anterior,

PATOGENIA

Os olhos podem ser invadidos pela leishmania de varias maneiras (1, 2, 3, 12,
14, 17, 18, 20, 23): por contiguidade, a partir de uma lesao situada nas proximidades

s= Bl =
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FIG. 8 — Conte histo-
légico da  conjuntiva
bulbar, proxima ao lim-
ho, mostrando o aspecto
dos granulomas. (Foto-
microscopio Zeiss 3,
100 X).

dos olhos: por propagacao endédgena, via hematogénica ou linfatica; e como lesas
priméria ou de inoculagdo, que é uma forma excepcional, j4 que a grande sensibi-
lidade das mucosas cculares e da propria cornea e a rapida motilidade reflexa tor-
nam pouco provavel esta via de contagio. A auto-inoculacao (1, 2, 23), embora bem
comprovada como fonte de disseminacao, nao parece ter muita importancia no caso
de lesoes oculares.

DISCUSSAO

Todos os autores que escreveram trabalhos sobre as lesdes oculares da leish-
maniose tegumentar americana e em particular acerca da ceratite intersticial leish-
maniotica, afirmam que a auséncia de leishmanias nas lesdes ndo invalida este diag-
nostico (4. 8, 15, 17, 18). Sabe-se também que a pesquisa de leishmanias em lesoes
antigas. localizadas em qualquer parte do corpo, raramente da resultados positivos.
Na maloria das vezes enconira-se nestes tecidos acometidos uma distorcao da arqui-
tetura normal, um infiltrado inflamatdrio linfoplasmocitario e granulomas tipo tu-
berculoide com ou sem células gigantes (4, 16). Por outro lado, nestes casos com
lesoes de longa evolucao, a reacao de MONTENEGRO da resultados postivcs em
mais de 90% das vezes (4, 16, 18, 20).

Nas formas de ceratite intersticial, a via provavel através da qual a cérnea é
acometida ¢ a endogena (1, 2, 3, 12, 12). Corroborando esta hipotese, neste caso
apresentado nao ha sinais de propagacao por continuidade, estando as palpebras e
conjuntivas tarsais indenes. Em animais de laboratério como o cao e o hamster, é
relativamente facil se reproduzir a lesao intersticial, inoculando-se leishmanias em
partes do corpo distantes dos olhos (12, 16, 18).

Outras doencas que podem provocar o aparecimento de uma ceratite intersticial
e com as quais deve ser feito o diagnostico diferencial nos casos de leishmaniose
ocular sao (13, 18):
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Tracoma. Nos casos de tracoma ¢ classicamente descrita a presenca de foliculos
na conjuntiva tarsal e das fossetas de HERBERT na regiao limbica. O acometimento
das conjuntivas tarsais secundariamente provoca uma fibrose cicatricial que leva a
triquiase. O panus tracomatoso ¢ mais evidente superiormente e inferiormente. Ne-
nhum destes aspectos foi observado no caso descrito.

Sifilis. A ceratite intersticial faz parte das manifestacoes clinicas da sifilis
congénita, porém a auséncia de outros estigmas tardios como dentes de HUTCHIN-
SON. nariz em sela, comprometimento do 8.° par, tibias em sabre e alteracées osseas,
falam contra a etiologia luética. Em principio, o panus luético nao se distingue
daquele que aparece na leishmaniose, porém naqueles casos de ceratite intersticial
luetica e mesmo naquele decorrente da tuberculose, é descrita uma incidéncia maior
de perfuracao e ectasia da cornea. Os exames laboratoriais firmam o diagnéstico
diferencial. ja que a negatividade dos exames sorologicos como o VDRL e o FTA-BS
afastam a etiologia luética.

Tuberculose. A ceratite intersticial que pode ocorrer na tuberculose aparece
geralmente simultaneamente com uma uveite anterior, e acredita-se que a ceratite
ocorra pcr conta de um fenomeno de hipersensibilidade na maioria dos casos. A
hiporreatividade a reacao de MANTOUX é um dado contra a etiologia tuberculosa.
Nao havia foco pulmonar detectavel ao exame radiolégico, nem foram encontrados
bacilos da tuberculose no raspado de conjuntiva bulbar e cérnea.

Micoses profundas. Esporotriccse, blastomicose, cromomicose: o achado do res-
pectivo fungo no exame histolégico faz o diagnostico da lesdo. Na pesquisa feita nio
foi encontrado nenhum destes agentes.

Lepra. A lepra, principalmente na sua forma chamada de lepromatosa, pode
estar associada a uma ceratite intersticial e iridociclite. A auséncia das lesOes cuta-
neas da lepra, das complicacdes neuroldgicas e a auséncia de bacilos alcool-acido
resistentes nas lesoes, fala contra a etiologia leprética.

infeccées virais. Na cachumba pode se desenvolver agudamente uma ceratite
intersticial difusa, e que regride também muito rapidamente. A ceratite que aparece
no linfogranuloma venéreo é caracteristicamente segmentar. A ceratite que aparece
no herpes é tipicamente disciforme.

Outras etiologias: O Trypanosoma e a Onchecerca volvulus podem produzir o
aparecimento de vascularizacao de cornea no estroma profundo. Estas doenc¢as ndo
existem nesta parte do Pais e seus agentes etiolégicos nao foram encontrados na
biopsia de conjuntiva e raspado ocular.

Existem muito poucas referéncias na literatura acerca de ceratite intersticial
leishmaniotica. A leishmanicse cutdnea-mucosa ainda é endémica em varias regides
de clima quente e umido do Brasil (16). O que ocorre provavelmente é que as
Jesoes mutilantes que ela provoca assumem tal propor¢ao, que muitas vezes a lesdo
ocular pode passar despercebida. Portanto ¢ necessdria uma atenc¢do maior na pro-
cura de complicacoes oculares em pacientes portadores de leishmaniose cuténeo-
mucosa.
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RESUMO

Neste artigo € apresentado um caso de ceratite Intersticlal ocasionado por leishmaniose
cutdneo-mucosa. Fagz-se uma revisio dos possivels achados oculares e uma discussio da pato-

genia do comprometimento ocular nos casos de lelshmanlose tegumentar americana, O diag-
nostico diferencial é discutido na parte final.

SUMMARY

Intersticial Keratitis due to Leishmaniasis

In this article a case of intersticial keratitls due to mucocutaneous Ileishmaniasis |is
presented. A revision of possible ocular findings, together with a discussion of the pathogenic

aspects of ocular involvement in cases of american tegumentary leishmanilasis is included.
Finally, the differencial diagnosis is fully discussed.

Palavras-indice: Ceratite Intersticial, Leishmaniose Tegumentar Americana,
Leishmaniose Cutidneo-Mucosa.
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