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The present research comprised the investigation of some ocular adnexal chan-
ges in 30 patients in the late phase of chronic renal insufficiency. The examinations
were performed before renal transplantation, between the first and third weed after
renal transplantation, and between the fourth and eleventh month after renal
transplantation. '

The research showed an increased lid pigmentation probably following the disse-

minated skin hyperpigmentation observed in patients on chronic hemodialysis. Af-
ter renal transplantation a tendency toward attenuation was observed.

The comparison of the exophthalmometry readings before renal transplantation
with those from a group of normal subjects was statistically non significant. Renal
transplantation did not statistically influence exophthalmometry within the period
of observation (up to 11 months).

A surprisingly high incidence of pinguecula in the patients up to age 30 years
was disclosed.

SCHMIDT, STOBAEUS, PRAME and SCHITTEK found some exophthalmometry
determinations above the normal in a group of patients with chronic renal insuffi-
ciency (CRI).! FELDMAN and SINGER described the metabolic and endocrine chan-
ges of uremic patients, submitted to dialysis or not.2 They stressed how difficult is
fo state in detail and to elucidate the metabolic changes of those patients, making
hard the understanding of the reciprocal influences in these three fields: CRI —
Endocrine function — thyreoid — Ocular changes.

(“) From the Ophthalmological Clinic (Dr. CALDEIRA and Dr. RODRIGUES-ALVES) and the
Renal Transplantation Unit (Dr. IANHEZ and Dr. SABBAGA), Faculty of Medicine, Uni-
versity of Sao Paulo, SP, Brazil.

Reprint requests to Rua Amadalia Noronha, 289, 05410, Sio Paulo, SP, Brazil.
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On the other hand it is well known that in thyreoid dysfunction several ocular
changes arise, some with an immunological basis. In endocrine exophthalmos be-
sides the displacement of the eye, some palpebral [pigmentation, retraction, VON
GRAEFE'S sign, lagophthalmos (KRAMAR;? CORDES?')|, conjunctival [hyperaemia, che-
mosis (SCOTT;" KEYES and PARISI?)], corneal [ulcers (CORDES*)|, and muscle [con-
vergence insufficiency, heterotropia (HALES and RUNDLE;? SCOTT?)| changes are
observed, as well as ocular hypertension and poor regulation of the intraocular pres-
sure (KRAMAR:;?® RODRIGUES-ALVES;8 HADDAD;" WEEKERS, PRIJOT, and LAVER-
GNE:'": VANNI:'"!" CORDES;! KEYES and PARISI‘), optic neuropathy .RODRIGUES-
ALVES and BLOISE;'2 HADDAD;" DAY and CARROL;!'3 BORNER!'4), choroidal
striae (NEWELL"), and occlusion of the central retinal vein (HAVARD,;!% CORDES4).
In most patients the lid changes and some degree of bilateral exophthalmos are the
common findings (KRAMARS3).

Is this research some ocular adnexal changes in patients with late phase CRI,
submitted to dialysis, were investigated. After renal transplantation (RT) they were
reexamined between the first and third week, and between the fourth and eleventh
month.

PATIENTS AND METHODS

The group comprised 75 patients in the late phase of CRI, submitted
to dialysis, who underwent the following: external examination; determination of
the vertical lid fissure; measurement of and eventual upper and/or lower scleral
rim; lid-lag; cover test for distance and near; binocular rotations; near point of con-
vergence; exophthalmometry with a Hertel instrument; orbitonometry as described
by COPPER.1!7

All examinations were done by the same persons (J.LAF.C. and C.A.R.-A) and
were performed three times: 1) before RT. 2) between the first and third weed
after RT. 3) between the fourth and eleventh month after RT.

Of the initial 75 patients, 45 were excluded because could not be submitted to
all items of the examination. Of the remaining 30, 29 were Caucasians and one
Mongolian. There were 15 males and 15 females. The ages varied from 11 to 55
years, with a mean of 27 years. The causes of CRI are presented in Table I.

For statistical purposes analysis of variance, with a single criterion. randomi-
zed model, crossed, with control group, was used for evaluation of the exophthal-
mometry readings of the 30 patients before RT, between the first and third week
after RT, and bhetween the fourth and eleventh month after RT. Student’s statistics
was used for comparison of the exophthalmometry readings between the 30 patients
before RT and the 30 normal subjects chosen at random in the local population,
and with approximately the same age of the patients.
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Rapidly progressive glomerulonephritis
Chronie pyelonephritis

Chronice glomerulonephritis
Familiar nephvitis
Polveystic renal discase
Indeternunate

Table | — Causes of the chronic renal insufficiency in the 30 patients.
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malignant nephrosclerosis
malignant nephrosclerosis

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

The data of the ophthalmological examination are presented in Table II.

Pinguecula (bilateral) — nasal and tem-
POEBL  ooiwi b onin voR b Eih ane BuE oa kil e
Increased lid pigmentation (bilateral)

Decreased cilia pigmentation (bilateral)
Lid-lag (bilateral)
Upper scleral rim (bilateral)
Lower scleral rim (bilateral)
Palpebral opening higher than 11mm (bi-

VARl 5ovi sniew vaens 3304 9% Hevs S e
Lagophthalmos (unilateral) .............
Near point if convergence beyond 10cm
Exophoria for distance

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

...........

...........

Exophoria for near ....................
Exophoria for distance and near .......
EXOtropia £Oor NEAL ... .......o0omsonsns .
Exotropia for distance and near ........

Esophoria for distance
EEOphorig Tor Dehr <. vo vion s we s ol B &
Esotropia for distance and near
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Between
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Between
the fourth
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Table Il — Data of the ophthalmological examination of the 30 patients. The fi-
gures indicate number of patients.
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The exophthalmometry readings of the 30 patients are in Table III.
Case | Azme Before venal trons- | Betuesn the first aned Notireen the fourth ar
(yrs) | plontation third weell after renal |eleventh month aftes
' Liansplantation renal transplantation
Right eye Left eye Nicht eve Left eye Iight eye Left eye
1 28 1.3 11.5 10 11 15.5 15,5
2 28 20.5 20 16 16.5 20 195
3 24 16 16 14.5 13.5 5 15.1
. 14 17 17 14.5 14 17 17
5 46 16.5 16,5 16.5 16 175 17.5
¢ 20 20 19 18 ) 7 % 19,5 12
7 20 12 12 13 13.5 12 14
8 22 20 19.5 19.5 18 20 19
9 15 19.5 19 20 17 205 20.5
10 31 19.5 18 18.5 17 17 16
11 30 17.5 17 17 16 17.5 17
12 17 18 17 20.5 20 1545 19
13 42 17,5 18.5 19 18.5 20 20
1L 35 17,5 17 1745 L/ 19 18.5
13 30 20.5 21 19.5 18,5 20 20.5
15 22 21.3 20 20 21 20.5 20.5
17 36 19.5 19.5 16.5 17 19 20
L8 L7 17.5 1745 14,5 14 17 15
19 39 16 15.5 14.5 15 14 15
20 14 17 15 16 16 18 20
el 56 25 25 22 22.5 21.5 24.5
22 24 175 17 15 15 155 15
23 27 173 17 17 16.5 17 18
< 17 15 16 16.5 16 16 16
25 29 1749 16.5 16.5 16 18 18.5
26 41 14.5 14.5 12:5 12.5 12.5 14
27 24 Y7.9 175 17.5 17 16.5 ) 7 (s
8 15 13 13 15 15 14 17
27 11 17 17 18 17 15 165
30 19 18.5 18 18.5 19 15,5 16

Table III - Exophthalmometry in millimeters of the 30

patients,

The exophtthalmometry readings of the 30 normal subjects used as controls
are in Table IV.

The exophtthalmometry means, and standard deviation are in Table V.

- 8
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Normal subjects Right eye Left eye
1 14 13
2 16 16
3 22 20
4 21 20
5 18 18
6 14 13
7 14 14
8 17 16
9 19 19
10 17 16
11 16 16
12 18 18
13 18 18
14 19 19
15 17 17
16 18 18
17 13 12
18 18 18
19 17 17
20 19 19
21 17 17
22 18 17
23 16 16
24 16 16
25 20 20
26 21 21
27 19 17
28 12 13
29 16 16
30 14 14

Table IV — Exophthalmometry in millimeters of the 30 normal subjects chosen

at random in the local population.

Between the first [Between the fourth
and third week and eleventh month
transplantation|after renal trans- |after renal trans- [subjects

Before renal Normal

plantation plantation
Right eye 17.610 T 2.9% 16.80 ¥ 2.62 17.33 ¥ 2,49 .35%e.L
Left eye | 17.27 ¥ 2.64 16.45 ¥ 2,43 1nees ¥ 0 16.80%2.3

Table V Exophthalmometry means and standard deviation of

the 30 patients and of the 30 normal subjects,
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Analysis of variance of the exophthalmometry readings of the 30 patients be-

fore RT,

cleventh month after RT are in Table VI, and

between the [irst

SUM OF

DEGREES OF

and third week after RT, and between
Table VII.

the fourth and

MEAN

F
VARIKFION SQUARES FREEDOM SQUARE
BETWEEN 10.3167 2 5.1583 0.7526*
PERIODS |
WITHIN 596.3083 87 6.8541
TOTAL 606 . 6250 89

Critical value of F statistics 3.1
Significance level 5%
*  non significant

Table VI — Analysis of variance cf the exophthalmometry readings of the right
eye of the 30 patients before renal between the
first and third week after renal transplanticn, and between the
fourth and eleventh month after renal transplantation (Table I1I).

transplantation,

SPARIATION SUM OF |DEGREES OF MEAN .
SQUARES FREEDOM SQUARE

BETWEEN 29.0167 2 14.5083 2.3474*

PERIODS -

WITHIN 537.7083 87 6.1806

TOTAL 566 .7250 89

Critical value of F statistics 3.1

Significance level 5%

“*  non significant

Table VII — Analysis of variance of the exophthalmometry readings of the left
eye fo the 30 patients before renal transplantation, between the
first and third week after renal transplantation, and between the
fourth and eleventh month after renal transplantation (Table Ill).

s 1D s
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Student’s statistics for camparison of the exophthalmometry readings between
the 30 patients before RT and the normal subjects are in Table VIII.

Right eye "t = 0.7244*
Left eye “t” = 0.7213*

Critical valve of "t 1.67
Significance level 5%
* non significant

Table VIII — Student’s statistics for comparison of the exophthalmometry rea-

dings between the 30 patients before renal transplantation and
the 30 normal subjects (Table 1ll and Table 1V).

The orbitonometry data are in Table IX.

Letween the first Retween the fourth
and third veek ai= |and eleventh month
efore re =
B nal Ler renal trans- after renzl trans-
transplantation flantation plantation

Displacement |[llormal |[Decre= [Inde~ fiormal |Decrec=|Inde~ |Foimzal Pecre= | Inde-
ascd termi=- ased |termi= ased terni-
nate nate nate
(x) (%) (x)
night eye 25 2 3 23 4 3 27 3 0
Left eye 28 i 8 vA | 3 6 26 4 0

(x) A value was considered indeterminzcte if could not be
compared with the normal values offered by Copper (1248).

Table IX =~ Orbitonometry data of the 30 patients.

COMMENTS

The increased lid pigmentation was observed approximately in half of the pa-
tients before renal transplantation. It may have been following the disseminated
skin hyperpigmentation observed in patients on chronic hemodialysis. It is accepted
that the hyperpigmentation is caused by an increased level of melanocyte — stimu-

= 1] =
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lating hormone seen in patients with CRI (SMITH, SHUSTER, THODY, ALVAREZ
UDE, and KERR'™). In the examinalion hetween the fourth and eleventh month the
number of patients with increased lid pigmentation was reduced to 9, suggesting
an attenuation following RT.

A few patients showed cilia of a lighter color than normal. Although this fin-
ding was based on a subjective criterion it deserves further clinical investigation.
To the best of our knowledge there are no reports on anomalies of pigmentation of
lashes in CRI.

Although many patients with CRI have goiter, overaction of the thyreoid in ure-
mic patients has not been demonstrated (RAMIREZ, JUBIZ, GUTCH, BLOOMER, SIE-
GLER. and KOLFF'"). Exophthalmos in CRI has been described by SCHMIDT, STO-
BAEUS, PRAME, and SCHITTEK!' and by EPSTEIN and MERRILL.? In the first
paper a mean exophthalmometric value of 18 + 2.6 mm was computed for the total
case material. In our series before RT the values for the right and left eye were
respectively 17.6 + 2.74 and 17.27 + 2.64.

According to DUKE-ELDER and MACFAUL?! the normal measurement varies
from 10 to 20 mm and the distribution curve shows a high peak at the average value of
slightly above 16 mm. WRIGHT22 considered proptosis an absolute reading in excess
of 21 mm.

In the 28 patients of SCHMIDT, STOBAEUS, PRAME and SCHITTEK! eight eyes
(28% ) had a measurement above 20 mm and four eyes (14%) above 21 mm. In our
series before RT in six eyes (20%) the reading was in excess of 20 mm and in three
eves (10%) in excess of 21 mm. In both researches the number of patients was approxi-
mately the same and in the patients of SCHMIDT, STOBAEUS, PRAME, and SCHI-
TTEK' the exophthalmometry readings were somewhat higher than in ours. In our
patients however Student’s statistics for comparison of the exophthalmometry rea-
dings between the 30 patients before RT and the 30 normal subjects was non sig-
nificant (Table VIII).

In our series the analysis of variance of the exophthalmometry (Table VI, and
Table VII) in the three periods of the research was non significant indicating that
the influence of RT on the exophthalmometry was not marked. But if the exoph-
thalmometry readings before RT are compared with those between the first and
third week after RT 39 of the 60 eyes exhibited some reduction, 13 some increase
and 8 were unchanged. The great loss of water following immediately RT may be
responsible for the reduction of exophthalmometry readings in 65 per cent of the
eyves. If the figures before RT are compared with those between the fourth and
eleventh month after RT there was some reduction in 27 eyes, increase in 24 and
g were unchanged. It is our feeling that there is no statistical evidence of the pre-
sence of exophthalmos in CRI.

A palpebral opening higher than 11 mm was rarely observed, namely in one
patient before RT, in two immediately after RT and in one late after RT.

An upper scleral rim was seen in one patient before RT, in two between the
first and third week after RT and in none between the fourth and eleventh month

- 12 —
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after RT. a low percentage. A lower scleral rim was observed in 4 patients before
RT. in 5 immediately after RT and in 4 late after RT, approximately 13 per cent
of the patients.

Pinguecula was observed bilaterally in 23 patients (76 per cent) and in all it
was present both nasally and temporally. It is considered a degeneration related
to age and exposure. HINNEN®2% in 462 sound subjects found it present in 7 per
cent between the eleventh and the twentieth year, and in the vast majority only
nasally. In our 10 patients in the same age group, 6 patients (60 per cent) had pin-
guecula. In the age group 21-30 years HINNEN?23? observed an incidence of 25 per
cent (all cases only nasally) while in our 11 patients it was noticed in 9 (81 per cent).
In the age group 31-40 years HINNEN2? found an incidence of 77 per cent (nasally
66 per cent; nasally and temporally 11 per cent) while we examined 4 patients and
3 (75 per cent) were affected. In the age group 41-50 years HINNEN®2 had an in-
cidence of 76 per cent (nasally 47 per cent; temporally 5 per cent; nasally and tem-
porally 24 per cent) and in our series all 4 patients had the disease. We had only
one patient in age group 51-60 years and he was affected.

In our series (mean age 27 years) the incidence of pinguecula up to age 30
vears was definitely higher than in the mnormal population. In the 190 sound sub-
jects between 11 and 20 years and the 52 between 21 and 30 years HINNEN2? had
none with nasal and temporal pinguecula; in the first group there was only one
case of temporal location and 12 of nasal; in the second group all 13 cases were
of nasal.

When the 31-40 year group in reached the incidence amongst patients with CRI
eqguals that observed in the normal population. We had only 5 patients 41 vears of
age or more and all were affected.

Besides age pinguecula is also related to exposure but only two of the 23 pa-
tients affected were out-door workers; in the remaining 21 there were 7 students,
6 housewives, 3 clerks, one dress-maker, one manufacturer, one dental surgeon and
one physician.

As the pathology of pinguecula is an elastotic degeneration of the connective
tissue it is difficult to explain the mechanism for its high incidence in the young
er groups of patients. The finding of pinguecula in patients 30 years of age or less,
specially with a temporal location, should alert the clinician for the possibility of
CRI.

As far as extraocular motility is concerned the changes observed were not stri-
king. Exophoria for near was not the most common disorder as is frequently ob-
served in the population. The incidence of exophoria for distance as well as of eso-
phoria for distance or near was very low. There were very few cases of either
exotropia or esotropia. It is to be stressed that the only case of exotropia for near
and another of esotropia for distance and near became both orthotropic in the exa-
mination between the fourth and eleventh month after RT. This fact suggests the
influence of the improved general health.

The compressibility of the orbital contents was normal in most of the patients
before and after RT. In few cases where the displacement was decreased the rea-
dings were close to the limits of normal. In a few cases the reading could not be
compared with the normal values offered by COPPER.17

= 1% =
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DOENCAS SISTEMICAS E OLHO

DEMOCRITO JONATHAS AZEVEDO T.C.B.C.; F.A.CS.; F.I.CS. (*)
OSVALDO DA COSTA CARDOSO DE MELO T.C.B.C.; F.A.CS.; F.I.CS. (**)

INTRODUCAO

Os estudos e pesquisas no campo oftalmologico vém apresentando nas ultimas
decadas um avanco consideravel. O proposito de nosso trabalho, é o de revisao
de algumas doencas sistémicas que envolvem o olho, e que exigem estudo mais
detalhado.

I — Aspectos Gerais:
Doenca Infecciosa.

Existem varios virus, bactérias, fungos e protozoarios que afetam isoladamente
o olho; ao lado de outros que levam a infeccdo ocular em associacdo com compro-
metimento de outros tecidos do organismo.

Os problemas infecciosos requerem identificacao do agente causal, medidas que
estimulem o aumento da resisténcia natural, terapéutica. Esta ultima sendo espe-
cifica quando tais agentes sao reconhecidos. A despeito da quantidade consideravel
de antibioticos e agentes quimioterapéuticos de excelente qualidade, ainda assim
muitos olhos sao sacrificados devido a infeccao, e existem varias razoes que expli-
cam o porque deste fato.

As infeccdoes pos-operatéorias em sua maioria sdo tratadas com antibidtices se-
lecionados de uma maneira empirica, principalmente se considerarmos o nosso
caso, quando em grande parte de municipios brasileiros nao se consegue o minimo
indispensavel de exames laboratoriais, seja por falta de recursos, ou pela buro-
cracia entravante da nossa medicina previdenciaria que limita tais exames. Mesmo
o tratamento baseado nos resultados de uma cultura de antibiograma em grandes
centros, tem no fator tempo que estes exames exigem, 0 fantasma para a integri-
dade do globo ocular, que é destruido rapidamente, pela infeccao nao controlada.

{*) Preofessor Assistente da Disciplina de Oftalmologia da Faculdade de Medicina de Campos.
Fundaciao Benedito Pereira Nunes. Campos, RJ.

(**) Professor Titular da Disciplina de Oftalmologia da Faculdade de Medicina de Campos.
Fundacido Benedito Pereira Nunes. Campos, RJ.
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Em algumas culturas de infeccao externa do olho, ainda que em casos gritan-
tes, o agente causal deixa de ser identificado,

O cirurgian de olhos, por outro lado, mostrage reservado quanto a reabrir
uma ferida ocular para vma caltura, receiando g possibilidade de complicacoes.
Novos mdétodos deverao ser preconizados com vistas a diagndsticos mais precoces
¢ mais cspecificos. A penetracio dos agentes terapéuticos da corrente sanguinea
para as estruturas ocularves ¢ geralmente menos rapida e menos intensa que para
os outros tecidos do ovganismo. O olho ¢ o sistema nervoso central tem caracteris-
ficas semelhantes no tocante & penetracao dos agentes medicamentogos. Isto exigiria
determinacao do mvel sangue/aquoso e sangue/tecido ocular no olho normal e olho
afetado para cada novo agente. Cada um desses agentes tem uma determinada
toxidez para os tecidos do organismo. A tolerdncia e desenvolvimento de toxidez
dos tecidos oculares pode diferir daqueles de outras estruturas do organismo e
necessifa ser avaliada. Esquemas de dosagens tem sido realizados em animais de
laboratéorio na base de penetracao e toxidez.

A dosagem final s6 devendo ser estabelecida apds testes no homem, de natu-
reza semelhante, e depois de um periodo de tempo definido.

Dcenca sistémica nao infecciosa

Existe uma variedade de doencas sistémicas nao infecciosas, as quais podem
produzir nodificacées oculares que sao prejudiciais para a visao podendo levar a
perda total. A etiologia de muitas dessas doencas nao sao conhecidas. A terapia é
frequentemente inespecifica, sintomatica, ou indireta. Na maioria dessas doencas
mais informacoes sao necessarias com relacido a etiologia, incidéncia, fregiiéncia.
diagnostico e terapéutica. Defeitos enzimaticos hereditarios podem contribuir para
essas doencas. Atualmente, mesmo o surpreendimento precoce da doenca pode re-
sultar ineficaz para a prevencao das complicacoes oculares, mas auxilia um pouco.
Existem outros disturbios que provavelmente pertencem a este grupo, que atingem
o olho. As pesquisas neste campo merecem apoio continuo.

Os medicamentos usados na terapéutica tem provocado complicacoes. Agentes
antimalaricos acumulam-se nos tecidos oculares e produzem alteracoes. As lesoes
resultantes assemelham-se a outras formas de doencas oculares tais como degene-
racao retiniana e degeneracao macular. Estudos feitos no sentido de elucidar o
mecanismo dos efeitos colaterais desta droga para o aparelho visual, podem con-
duzir a uma resposta nao somente para estes efeitos téoxicos, mas também possi-
velmente para doencas nao especificas degenerativas que nao sao relacionadas ao
medicamento. O progresso da ciéncia médica leva a longevidade, e as doencas de-
generativas do olho tornam-se mais evidentes. Um nGmero cada vez maior de pa-
cientes idosos, vem sofrendo de doencas degenerativas oculares; sua produtividade
¢ diminuida, e algumas de suas principais atividades recreativas durante este re-
cesso, deixam de ser realizadas. As degeneracoes maculares reduzem a visao cen-
tral. A degeneracao periférica retiniana associada com modificacoes no vitreo, faz
o individuo velho, suscetivel ao descolamento de retina especialmente apés a ci-
rurgia da catarata. Doencas cronicas como glaucoma, retinopatia diabética e uveites
tendem a tornarem-se progressivas com a idade,
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A necessidade de pesquisas nesta area de doencas degenerativas ¢ muito grande.

1 — Agentes Farmaceclégicos: Todas essas doencas envolvem o uso de drogas
fanto no diagnostico como na terapéutica. Fazse necessario o estudo e pesquisas
neste  senfido. Encontramo-nos presentemente no estigio, no qual uma doenca é
estudada bioquimicamente, do ponto de vista genético, e em niveis enzimaticos e
eletromicroscopicos, de sorte que o defeito fundamental pode ser descoberto, e um
agente apropriado sintetizado para se contrapor ao fator agressivo. Desenvolvem-
s¢ drogas sintéticas, as quais incluem entre outras, horménios, antibi6ticos, agentes
antiviroticos, antifungos, anticancer, anti-hipertensivos e antiinflamatérios. Estes sao
destinados a inibir ou estimular um determinado estagio no metabolismo celular ou
no organismo invasor. Nesta pletora de novos agentes, tentativas tem sido realiza-
das rnio sentido de avaliar cada uma delas numa escala terapéutica, perguntando-se,
serda o novo agente mais eficaz que os empregados anteriormente? Se nao mais
eficaz, € menos perigoso? E menos dispendioso? A Oftalmologia tem participado
nestas recentes transformacoes. O olho tem sido um excelente laboratério, onde se
determina e avalia-se a acao de medicamentos. Os agentes anestésicos locais, foram
primeiramente empregados na cirurgia ocular, KOLLER, em 1884, introduziu a
cocaina para este mister. A significacdo deste evento, foi reconhecido logo como
revolucionario em Oftalmologia, e pouco depois a droga foi utilizada em cirurgia
geral. Drogas que atuavam no sistema nervoso auténomo, como a atropina, eserina
e adrenalina, foram compreendidas do ponto de vista farmacolégico apés estudos
envolvendo as estraturas oculares. Desta maneira, um nimero de agentes terapéu-
ticos tem demonstrado possuir propriedades uteis adicionais. A cortisona, por exem-
plo, teve sua acao local evidenciada, quando empregada no olho. Uma das vanta-
gens da terapéutica ocular, e que muitas das doencas que afetam o olho podem
ser tratadas simplesmente pela instilacdo do medicamento no olho, evitando-se as
outras vias (oral, intramuscular ou intravenosa). O IDU pode ser tolerado no olho,
quando aplicado localmente, e noés temos conhecimento da toxidex da iododeoxyuri-
dina quando empregada sistematicamente. O olho tem demonstrado ser uma estru-
tura valiosa, aonde se consegue delectar acdes indesejaveis de muitas drogas. Esses
efeitos tem sido objeto de anilises, simpdsios, painéis, etc..., a natureza desses
efeitos varia, eles sao chamados de efeitos colaterais, toxicos e adversos. Existem
outros termos como, reacao alérgica, intolerdncia, idiosincrasia, iatrogenia, ete...
E importante que se entenda esses termos.

Um “Efeito Colateral”, é um efeito farmacologico da droga, ele pode ser ad-
verso, nao efetivo, desagradavel, mas nunca fatal. Um “Efeito Adverso”, poderia
incluir um efeito colateral, mas diz respeito também as conseqiiéncias nao farma-
cologicas do uso da droga tais como o efeito da dilatacao da pupila apés o uso da
atropina, a explosao populacional da India apés o uso de medicamento antimicro-
biano, ou ainda o problema cada vez mais crescente da geriatria, como resultado
dos avancos da terapia medicamentosa. O “Efeito Toxico” ¢ a conseqiéncia da
acao farmacolégica do agente medicamentoso, ou seja, ¢ indesejavel, nocivo para
a funcao fisiologica, e ate perigoso no que refere a acao letal. As estruturas ocula-
res, podem refletir todos esses efeitos colaterais. Nos altimos anos, uma grande

variedade de alteracoes oculares tem seguido a4 acao de agentes medicamentosos.
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Tranquilizanfes como derivados da fenotiazina produzem opacificacoes da coérnea,
cataratas ¢ degeneracao da retina. Os esterdides tem levado ao glaucoma e cata-
ratas, predispoe os olhos a infeccoes e causam edema do nervo oOptico simulando
tumor cercbral. Antimalaricos, e a terapéutica das doencas do colageno tem também
conduzido a degeneracao retiniana e modificacoes da cornea. Sulfas e antibioticos
tem produzido distiurbios inflamatorios e atrofia do nervo o6ptico. A utilizacao das
vitaminas A e D em excesso pode levar a opacificacoes da cornea.

Alguns medicamentos instilados no olho, podem produzir efeitos indesejaveis
no olho e também em outros orgaos. Esteroides localmente instilados podem indu-
zir o glaucoma, propiciar o aparecimento de cataratas e potencializar as infeccoes
viroticas, bacterianas e por fungos da cornea. A atropina e outros cicloplégicos
podem conduzir a um ataque de glaucoma. Agentes anticolinesterasicos instilados
repetidamente no olho podem induzir sinais sistémicos semelhantes a superestimu-
lacao do sistema parassimpatico. Existem alguns exemplos; muitos outros sao conhe-
cidos. Podem ocorrer estados patologicos devido ao uso de novas drogas, © chamado
“Progresso Médico”.

Estes efeitos podem ser considerados, em parte, como adversos, e nao como
toxicos. Como resultado dessas reagoes todavia, é possivel determinar-se padroes
hereditarios em reacao as drogas. Ester6ides, podem, por exemplo, determinar
aumento da pressao intraocular somente em determinados individuos. Alguns, toda-
via nao apresentam estes efeitos colaterais. Serad por que teriam eles sistemas enzi-
maticos diferentes que bloqueariam a droga? Ou a enzima pareceria a mesma bio-
guimicamenie, porém teria algumas caracteristicas diferentes?

E importante evitarmos ws efeitos colaterais, toxicos, adversos, e as doencas
induzidas pelas drogas pela prépria avaliacdo, antes de soltarmos estes agentes te-
rapéuticos. Isto nao é sempre possivel. E mais importante procurar nao somente
por gue alguns individuos reagem adversamente, mas procurar o que protege o res-
tante contra aquela acao. Isto conduz a um novo ramo da farmacologia, chamada
farmacogenética, a qual tem sido definida como o estudo de variagoes determina-
das geneticamente em espécies animais que sdo reveladas pelo uso de drogas. Isto
tem permitido o estudo intrinseco da natureza desses processos patoldogicos.

Indiretamente, os efeitos colaterais das drogas tem ajudado o progresso médico.
Efeitos colaterais, adversos, doencas induzidas por drogas idiossincrasias, intoleran-
cia, super dosagem, e toxidez sao situacoes que se acumulam e necessitam ser de-
terminadas para cada agente. Isto requer experimentacao no animal e no homem.

O problema da destruicao da droga, © processo enzimatico envolvido, e o fundo
hereditario para o desenvolvimento dos efeitos indesejaveis, bem como pesquisas
haseadas na acao farmacologica, requerem apoio total.

Il — Métodos de Pesquisa

Muitas das doencas sistémicas teem repercussao ocular como ja foi dito. O
olho é particularmente vulneravel & agressao devido a padroes metabolicos varia-
dos, vias de aporte nutricional e estruturas dos tecidos que o constituem. Os mé-
todos de pesquisa devem visar sobretudo estas particularidades.

— O
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Utilizaremos a classificacao natural da historia da doenca.'" Para ilustrar areas
de pesquisa que necessitam de desenvolvimento posterior, os processos patolégicos
podem ser divididos em quatro estagios. O estagio n.° 1 estd representado pelos
fatores gendticos e ambientais que fazem o individuo susceptivel a doenca. No
estagio 11, a doenca esta estabelecida mas latente, o individuo afetado é assinto-
matico. O estagio 111 representa a doenca propriamente dita, e o estiagio IV é a
fase post-doenca do processo patologico. Uma fase em particular pode em certas

ocasioes nao ser bem definida.

Progressos isolados dentro de cada categoria serao descritos neste trabalho no
sentido de esclarecer meétodos de pesquisa que sao utilizados, e aqueles para os
quais futuras pesquisas serao necessarias.

Estégio n.° 1: Estado de Pré-Doenga

Esta subdivisao cai rigorosamente no terreno do aconselhamento genético, eu-
genia, epidemiologia e medicina preventiva. A susceptibilidade do individuo a uma
determinada doenca depende do meio ambiente e de sua estrutura genética. A impor-
tancia relativa desses dois fatores varia de acordo com cada doenca em particular.

1 — Genética: Muito pouco se pode oferecer atualmente para melhorar a es-
trutura genética do individuo, porém seus descendentes poderdo ser protegidos por
um aconselhamento eficiente. Com as atuais e novas terapéuticas a média de so-
brevida na doenca genética tem aumentado.

Atualmente uma porcentagem significativa de pacientes com retinoblastoma,
que anteriormente nunca tinham alcancado a idade que permitisse descendéncia,
tem tido filhos normais. O risco da perepetuacdo de material genético anormal tem
sido objeto de estudo de aufores.?® O papel do oftalmologista é o de reconhecer
portadores de genes anormais. A responsabilidade do investigador é o de elucidar
os componentes hereditarios da doenca, bem como procurar sinais, sintomas, e mé-
todos laboratoriais pelos quais 0s processos possam ser reconhecidos.

Na transmissao autossonica dominante e no homem com uma doenca recessiva
ligada ao sexo, a tarefa de reconhecimento pode ser relativamente simples devido
as manifestacoes clinicas evidentes.

Entretanto, fatores tais como o grau de penetranca, o novo mutante, e o efeito
do melo envolvente genético no gene anormal pode fazer o carater dominante da
doenca dificil de se detectar.

Unicamente através de estudos familiares completos, pode se saber a maneira
exata da transmissdo. Exames laboratoriais podem ser importantes; por exemplo, o
achado ainda controvertido da hidroxiprolina aumentada na urina dos pacientes
com sindrome de MARFAN.'3 Esclarecimentos posteriores dos mecanismos bioqui-
micos anormais ajudariam na identificacao destes individuos.

No estado hererozigoto da doenca autossomica recessiva e nos portadores fe-
mininos da doenca recessiva ligada ao sexo, a histéoria familiar pode ser o unico
indicio para o estado de portador. Ocasionalmente sinais discretos podem tornar-

- .
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se manifestos.?' No angioqueratoma difuso corporal (Doenca de FABRY) uma glico-
lipoidose ligada ao sexo, o unico achado fisico na doente do sexo feminino pode
ser uma distrofia corneana epitelial observada unicamente na lampada de fenda.?% 72
Atualmente, com o uso de testes de laboratorio, muitos dos quais desenvolvidos
somente no estagio de pesquisa, muitas anormalidades especificas podem ser des-
cobertas no hererozigoto.'™ A situacido de portador pode ser reconhecida na doenca
de TAY-SACHS pela diminuicao do nivel da Frutose-1-Fosfato aldolase no soro,7*
na galactosemia pela diminuicao de globulos vermelhos e reducao da atividade da
galactose-1-fosfato-uridel transferase,'> e na homocistintria pela diminuicao da ati-
vidade da sintelase cistationina hepatica.?™ Ainda que com estes testes a mao, te-
riamos ainda o problema fundamental da selecao de um individuo sem historia
familiar ou achados fisicos para uma especifica prova laboratorial. A influencia
genética no desenvolvimento de muitas doencas permanece obscura. Algum progresso
tem sido feito com o estudo de grandes familias. Algumas das dificuldades encon-
tradas neste tipo de investigacao tém sido descritas com relacio 2 dcencas car-
diacas,”® e certas doencas mesenquimais.61,66 Marcadores genéticos podem ser utili-
zacdos para se detectar influencas genéticas sutis nas doencas. A sarcoidose tem sido
encontrada em muitos membros de certas familias!3 todavia frequentemente reapa-
recem, sem evidencia de tendéncia hereditiria. Recentemente demonstrou-se ocorrer
este fato muito mais em pacientes de grupo sanguineo A do que naqueles de grupo
0.714% A incidéncia de hemoglobinopatias tem sido significativamente mais alta na
sarcoidose., do que na populacao sa.3237 Nao se sabe ao certo se os pacientes com
sarcoidose sdao portadores de um “Gene especifico” para esta doenca, ou se as mo-
dificacoes genéticas do meio interno sao suficientes para fazer certos individuos
mais susceptiveis a doenca.

DAHL, e colaboradores,?l criaram populacoes de ratos altamente sensiveis e
grandemente resistentes a hipertensao induzida experimentalmente.

Analises cromossémicas tem sido realizadas por um numero cada vez maior de
laboratorios. Os defeitos cromossomicos observados ao microscopio estdo geralmente
associados com anormalidades®® clinicas evidentes,1¢ tais como trissomia.l3'5 (Cul-
turas de tlecidos tem sido utilizadas para identificar defeitos genéticos celulares
em parentes de pacientes com a sindrome de HURLER.22 O significado da heredi-
tariedade nao cromossomica no campo da genética humana nao foi ainda estabele-
cido.%* O papel de SPAETH e BARBER7! foi fundamental no tocante ao estudo
desta doenca, mesmo sendo oftalmologistas; eles descobriram excrecao de homo-
cistina em um pequeno paciente retardado mental com cristalinos luxados, quando
a doenca a2inda nao tinha sido descrita, O paciente foi encaminhado ao Instituto
Nacional de Doencas onde o defeito enzimatico especifico foli determinado.”® Os
niveis enzimaticos de portadores hererozigotos (os pais) foram posteriormente es-
timados em cerca de 40% do valor normal.27

2 — Fatores Ambientais: O meio ambiente tem influenca significante nas
doencas. Os processos patologicos podem ser induzidos ou prevenidos por alteracoes
do meio ambiente. A incidéncia da fibroplasia retrolenticular por exemplo, tem
sido reduzida drasticamente nos prematuros pelo controle do uso do oxigénio.48
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A talidomida administrada durante a gravidez induzin o aparecimento de colobo-
mas de corvoide.® A cloroquina tem produzido retinopatia e ceratopatia, ™ enquanto
o MER-29(TriparanoD™ e corticoesteroides™ produzem cataratas.

Novas drogas continuam a surgir, cada medicacao altera o meio interno do or-
ganismo. Os cfeitos tanto benc¢licos quanto nocivos destas drogas, precisam ser es-
tabelecidos com relacao ao organismo e também ao olho. Algumas vezes os benefi-
cios terapeéuticos de certos produtos demoram anos para serem reconhecidos. Por
outro lado os efeitos toxicos podem vir a luz inicialmente em uma situacao clinica,
com a droga ja comercilializada, com demonstiracao posterior em animal de Ilabo-
ratério.” Com relacao a Oftalmologia, parece existir um numero limitado de gran-
des laboratorios que dedicam-se ao esfudo destas modificacoes ambientais induzi-
das farmacologicamente, e que se trabalhassem em conjunto com farmacologistas
interessados em Oftalmologia constituiriam wuma maneira pratica e eficiente do
manuseio desses problemas. No nosso meio temos por exemplo, o Professor DANTAS
COUTINHO, Titular de Oftalmologia da Faculdade de Medicina de Teresopolis, que
¢ um esfudioso da farmacologia oftalmolégica. Removendo-se parte do meio ambiente
normal, por exemplo, a lactose na galactosemia, a fenilalanina na fenilacetonuria,
poder-se-ia prevenir a doenca antes dela tornar-se completamente evidente. A epi-
demiologia das doencas que afetam o olho necessita de maior estudo. Nas infeccoes
a virus TRIC um grupo de investigadores inglesestl,4222¢ demonstraram que existe
patologia clinica evidente no cervix e citologia anormal tanto cervical como na
uretra (ocasionalmente com corpos de inclusdo). A uretra masculina pode abrigar
o organismo. Alguns dos adultos do estudo acima referido eram pais de criancas
que tinham desenvolvido infecgOes oculares pelo virus TRIC. A epidemiologia da
uveite toxoplasmatica ainda nao ¢ compreendida.l'? Existe ainda controvérsias sobre
a capacidade da mae infectar seus descendentes repetidamente no tutero.? Um com-
pleto entendimento de epidemiologia da doenca seria necessario antes que medidas
sucessivas pudessem ser aplicadas. Assim a erradicacio da infeccdo a virus TRIC
na mae € do ponto de vista médico superior ao tratamento posterior do seu filho
afetado. Algumas vacinas tem obtido bons resultados em certas doencas infecciosas,
porém sao relativamente pouco desenvolvidas nas infeccoes oculares.

Estégio n.° 2: Doenga Pré-clinica

Nesta fase da doenca, o individuo é assintomatico. Ele pode estar em remissao
ou pode nunca desenvolver uma doenc¢a em sua verdadeira plenitude. Se a doenca
for descoberta neste periodo, possivelmente podera ser debelada. O problema fun-
damental neste estagio é a deteccao da doenca e elucidacao dos fatores que levam
a doenca a seu estagio clinico.

A deteccao do estagio n.° 2 esta fundamentada no exame fisico e testes espe-
ciais de laboratéorio. A doencga latente em qualquer parte do organismo pode mani-
festar-se no olho. Correlacao pouco importante existe entre a presenca de arco senil
e doenca cardiaca sistémica.”3%3 Foi demonstrado niveis altos de colesterol em in-
dividuos com arco senil, porém a correlacao supra-citada somente atingiu niveis
significantes no grupo etario de 40 a 49 anos.®® O arco senil, todavia pode ser
melhor correlacionado com outros parametros tais como a ateroesclerose encontra-
da na autéopsia. Tem sido demonstrada correlacao entre a constriccao dos vasos
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sanguineos refinianos na inalacao de oxigénio e o aumento do fluxo sanguineo
cerebral induzido pela inalacao do CO2 a cinco por cento.” A perda da reatividade
dos vasos sanguineos retinianos pode estar relacionada com a arteriesclerose cere-
bral. Anormalidades eletrooculograficas e eletroretinograficas tem sido varidveis
para o proposito da elucidacdo de efeitos toxicos da cloroquina antes do desenvol-
vimento da retinopatia.®™ A oftalmodinamometria poderd ser empregada para o
diagnostico da doenca oclusiva carofidiana. Drogas podem ser utilizadas para trazer
a tona doencas em estagio pré-clinico.

A terapia pela Hidralazina pode levar a um quadro clinico semelhante a erite-
matose do lupus sistémico em pacientes com diatese por lupus assintomatico.! Nio
se tem conhecimento se os sindromes clinicos induzidos por drogas carregam o
risco da irreversibilidade ou se modificam o prognostico. Ainda quando a doenca é
surpreendida nesta fase pré-clinica, o valor da terapéutica é ainda incerto. Se os
pacientes do estagio II de uma doenca passariam ao estagio III também nao esta
esclarecido. Outro problema relacionado a esta fase da doenca, é que somente de-
terminados individuos apresentam certos orgaos envolvidos, como o olho, na doenca
ativa atingindo outros orgaos. Somente 10 a 16% de pacientes com espondilite an-
quilosante desenvolvem irite.#> Na doenca de COATS do adulto, parece ser neces-
saria a existéncia de uveite prévia, para que a doenca possa se manifestar na pre-
senca de niveis elevados de lipidios no soro.’” Na doenca pré-clinica os fatores
responsaveis pela exacerbacao necessitam também de estudos mais acurado. No
herpes simples, por exemplo, numerosos fatores externos podem ser incriminados.
Experimentalmente podemos despertar infeccoes latentes com reacgdes alérgicas® e
administracdo de adrenalina.®® Nao se conhece, todavia se todos esses estimulos
produzem seus efeitos através de um mecanismo fisiolégico comum. O problema
do local das particulas inativas do virus do Herpes também nao estd esclarecido.’"

Estidgic n.° 3: Doen¢a Clinica

A maior parte das experimentacdes clinicas € em animais de laboratério tem
sido devotadas a esta fase. Observacoes bem documentadas, laboratoriais e clinicas
de uma doenca em particular, em comparacao com outras tem sido de grande valor.
A partir deste material, é que surgirdao as indagacoes, e teorias serao formuladas
a4 quals formarao a base das futuras investicacoes.

0O olho tem sido usado com freqiiéncia para propositos diagnosticos. O achado
do anel de KAYSER-FLEISHER na doenca de WILSON, ou a ceratopatia em faixa
na hipercalcemia tem ajudado a estabelecer o diagnostico correto. Recentemente o
teste do MECHOLIL tem sido de valor na disautonomia familiar.t? A doenca de
células falciformes assintomaticas pode aparentemente ser diagnosticada por um
padrao caracteristico de vasos conjuntivais. b0

A doenca de RAYNAUD pode ser enquadrada entre as doencas associadas com
hiperviscosidade do soro e aspecto fundoscopico caracteristico.s

Novas técnicas para exame do olho tem sido uteis na feitura do diagnoéstico
precoce. A fluoresceinografia no diagnoéstico do papiloedema precoce e no diagnds-
tico diferencial com o pseudopapiloedema.”* Estes sao alguns dos novos sinais diag-
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nosticos e testes que fazem o exame do olho, importante para o diagnostico e ava-
liacan das doencas sistémicas, o que nos faz concordar com HAVENER, quando
lanca © desafio em seu livro, para que se encontre uma polpdada quadrada mais
importante que o olho no organismo, evidentemente nao existe, a nao ser o outro
olho.#4

A avaliacao da eficacia das drogas utilizadas na terapéutica é essencial — mas
somente em estudos cuidadosos e controlados. Existe uma quantidade vastissima
de literatura oftalmologica dedicada a descricao de programas nao controlados de
avaliacao, que tem “provado” a eficacia de varias drogas. Nos EE.UU a “Food and
Drug Administration” controla este tipo de propaganda. Entre noés, infelizmente
os meios de comunicacao (radio, televisao) divulgam livremente as propriedades
miraculosas de drogas, utilizando até figuras de grande projecao (vide Atalaia Ju-
rubeba e Vitassay — Pelé) no meio da massa.

Drogas de valor terapéutico comprovado tem sido alvo de investigacoes quanto
a4 sua real atividade (Ex. 5iododeoxyuridina).®® Resultados negativos e efeitos cola
terais de drogas tem conduzido com freqiiéncia ao desenvolvimento de produtos
uteis tais como a acetazolamida.® Investigacoes laboratoriais tem sido de utilidade
nas doencas infecciosas e na etiologia de muitas doencas a virus nao definidamente
estabelecidas. Novas viroses, tais como o adenovirus 21 como causa de ceratocon-
juntivite tem sido descobertas.

O papel de certos agentes como o Mpycoplasma,'* ainda rido =2std de todo es-
clarecido no que diz respeito ao globo ocular.

As doencas autoimunes estdo atualmente em voga. A sindrome de SJOGREN,
sem artrite associada parece pertencer a esta categoria.” Doencas como a arterite
temporal deveriam ser avaliadas a luz desta categoria. Tem sido sugerido que a
uveite idiopatica € uma doenca autoimune, porém a afirmativa ainda permanece
conflitante. Anticorpos precipitantes antiuveais tem sido encontrados em uma grande
percentagem de pacientes com uveite.* Por outro lado, fatores séricos classicamente
associados com doencas autoimunes, como por exemplo anticorpos antinucleares, nao
prevalecem mais em pacientes com uveite em relacdo com a populacio em geral.t?
Nos ‘“Chamados casos de Uveite” os testes laboratoriais sao por vezes limitados. A
toxoplasmose, por exemplo, pode ocorrer na presenca de titulos baixos3% ou ainda
diante de um teste negativo.”® Os testes sérios para o antigeno da Toxocara canis
sao uteis apenas para a confirmacdo da doenga, de uma vez que grande percentagem
da populacao apresenta titulos demonstraveis no sangue.’™ A evidencia de histo-
plasmose e amebiase como agente etiologico da uveite permanece circunstancial.
A patologia da doenc¢a ocular no homem tem sido importante para os processos
patolégicos de uma maneira geral. A descoberta da toxoplasmose no tecido intra-
ocular, por exemplo, foi a pedra fundamental,i7 e a recente descoberta de cistos
na pars plana cheios com mucopolisacarideos no mieloma multiplo tem estimulado
0 clinico a observar esta anormalidade no vivo.’

A microscopia eletronica e a histoquimica tem sido usadas com freqiiéncia no
exame de especimens oculares humanos, porém no nosso meio, ainda existe o grande
problema da aquisicao de olhos de cadaveres. A nossa legislacao, ainda deixa muito
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a desejar neste mister, e desta maneira a nossa nacao vai ficando para tras no que
diz respeito a estudo e mesmo cirurgias (transplante de c6rnea). £ necessario que
se faca alguma coisa, como criacao de Banco de Olhos, e eles ja existem, embora
poucos no nosso Pais, de uma vez que a modificacao da legislacao, ja se verificou
ser complicada.

Estudos experimentais em cobaias levam a um melhor entendimento do esta-
gio IIl. porém estas investigacoes tem sempre apresentado o problema de serem rea-
lizadas em especimens diferentes, métodos de inducao da doenca, e se os resultades
podem ou nao ser extrapolados ao homem. Problemas relacionados a ateroesclerose
tem sido investigados na cornea de coelhos.% A terapéutica do cancer tem sido
avaliada pela sua influéncia sobre tumores transplantados para a camara anterior.3?
Tentativas de reproduzir as manifestacoes oculares humanas de certas doencas infec-
ciosas como a toxoplasmose,?? histoplasmose,%? sifilis,70 herpes simplest¢ e Candida
Albicans.® s6 tém obtido éxito em certos organismos. Esferas de latex injetadas na
circulacao retiniana tem induzido a modificacoes histoldgicas semelhantes a ‘“corpos
cistoides’ 23,29 histoldgicas e fundoscopicas. As cataratas induzidas pela galactose
tem sido estudadas histologica e bioquimicamente.1847 Ratos tratados com dieta rica
em homocistina apresentaram multiplas anormalidades, porém as estruturas oculares
nao foram afetadas especificamente, o que vem comprovar que este animal nao é
um bom especimen para investigacao oftalmologica. A doenca expontinea em ani-
meais tem sido usada dentro de certos limites.’2 As culturas de tecidos permitem
um maior controle das condicoes ambientais. BORNSTEIN demonstrou desmieliniza-
cao de neurdnios em cultura de tecidos quando a cultura era banhada com soro
de pacienles com esclerose multipla em atividade.!! Esta técnica tem sido usada
exaustivamente em virologia, mas poucd uso dela tem sido feito em cultura de
tecidos.

Estagio n.° 4;: Estacdo Pés-Doencga

Infelizmente, quando a doenca ocular cura, a opacificacao dos meios transpa-
rentes, ou a destruicao da retina frequentemente leva a diminuicao da visao.

O tratamento atual pode ser a remocao de uma estrutura afetada (cristalino),
substituicao de um tecido que se opacificou (cornea, vitreo), ou o uso de lentes
especials (lupas). Os problemas sociais e psicologicos encontrados em pessoas com
baixa visao tem sido tratados com carinho.1? 26 A melhora do tratamento da doenca
ativa, levara a menores sequelas nos pacientes do estagio 4.

RESUMO

A investigacdo em Oftalmologia tem tido bons avanc¢os nas Ultimas décadas. Os autores
fazem revisao de alguns aspectos de doengas sistémicas que afetam o olho e que estdo a
exigir estudes posteriores. Onde a atlvidade de pesquisa tem se desenvolvido mals, estagio 3
(fase clinica ativa da doenca), estagio 1 (estado de pré-doenga), e estagio 2 (estado de doenca
pré-clinica), € aonde estdo seguramente as areas de pesguisa mais importantes. Dever-se-ia,
(autoridades), financiar projetos e remunerar condignamente pesscal selecionado para a atua-
cAo neste campo.
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SUMMARY

Systemic Diseases and Eye

Investigative ophthalmolcgy has made rapld sterides in the past several decades. This
review has outlined a few aspects of systemliec diseases Involving the eye which require further
study.

Whereas most research activity has taken place In stage IITL (the active clinical phase of
the disease), stage 1 (the predisease state), and stage II (the preclinical disease state) repesent
areas of research from which the greatest benefits may be derlved. Proper financing of
projects and the inducement of f{he appropriate sclentific personnel into the Zield are
necessary for further advances.
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TOMOGRAFIA COMPUTORIZADA
(Contribuicao a Semiologia Oftalmolégica)

ROBERTO ABUCHAM (*)

INTRODUCAO

A tomografia computorizada consiste em uma técnica neuroradiol6gica bastante
recente, idealizada por GODFREY N. HOUNSFIELD, em 1969, no Laboratério Cen-
tral de Pesquisas da E.M.I. LTD, Inglaterra (Electrical and Music Industries, En-
gland).

Os primeiros aparelhos foram instalados na Mayo Clinic (junho de 1873) e ou-
tro no Massachussets General Hospital em Boston (julho 1973). Existem trés uni-
dades em funcionamento na cidade de Sao Paulo instaladas em trés grandes hos-
pitais (Hospital Beneficiéncia Portuguesa — Hospital 9 de Julho e Hospital Sirio
Libanés).

O sistema permite grande informacao dos tecidos cerebrais e orbitarios, obten-
do-se cem vezes mais informacoes do que pelas radiografias convencionais®; usa-se
uma minima quantidade de irradiacdao sobre o paciente e tem um tempo de exe-
cucao muito rapido. Permite ao oftalmologista experimentado “visualizar’” com fa-
cilidade as lesOes ou alteracdoes mais freqiientes.

Pelo grande auxilio que o exame nos tem prestado principalmente em processos
tumorais e em situacoes neuroftalmologicas de dificil diagnéstico nos motivou a
apresentar uma série de 15 (quinze) pacientes estudados.

APRESENTACAO DOS CASOS

Caso n.? 1
S.M.S., 51 anos, feminino, hranca.

Esta paciente foi encaminhada para esclarecimento diagndstico das alteracoes pa-
pilares. Queixava-se de cefaléia com um ano de evolu¢do e o exame neurologico

(*) Assistente Doutor da Clinica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da Universidade
de B&o Paulo (Servico do Prof., Dr. Paulo Braga de Magalhdes).
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era normal. A acuidade visual de 20/20 em ambos os olhos e 0o exame fundoscopico
revzlou no olho direito discretissima palidez da papila com limites imprecisos e no
olho esquerdo evidente palidez da papila. Sem uma causa para justificar os acha-
dos uma tomografia computorizada (CT) foi pedida e o resultado foi normal. Atual-
mente a paciente nao tem queixas e o nosso diagnostico foi de um quadro transi-
torio de hipertensao intracraneana que resolveu espontaneamente (tipo pseudo-tu-
mor-cerebral). As fotografias servem para mostrar os achados normais do exame:
sistema ventricular, cisternas da base do encéfalo e sulcos da superficie dos he-
misférios cerebrais de forma, dimensoes e topografia conservadas. Nao hia imagem
de absorcac anomala ao Raio X. (Fotos 1 a 10)

Caso n.° 2
M.L.C.. 7 meses, masculino, branco

Crianca portadora de nistagmo ocular congénito — coloboma do nervo o6ptico es-
querdo — microftalmia esquerda. Tem exame tomografico normal. As fotografias
demonstram aspecto normal dos olhos, espaco retro-ocular e nervo optico. (Fo-
tos 11 e 12)

Caso n.° 3
M.H.M., 6 anos, masculino, branco.

Crianca portadora de paralisia completa do III par craneano direito (extrinseca e
intrinseca). Exame neuroldégico normal. Tomografia computorizada (CT) das orbi-
tas e sela turcida sem nenhuma evidéncia de lesdo anatomica. Devera complemen-
tar o seu estudo com uma carotido-angiografia. (Fotos 13 e 14)

(laso n° 4
A.S.. 57 anos, feminino, branca.

Paciente com suspeita de invasao etmoidal esquerda (achado radioldgico) por reci-
diva de um tumor basocelular da conjuntiva envolvendo todo o canto interno. O
exame fol normal sem nenhuma evidéncia de deformacdo das paredes orbitarias.
(Fotos 15 e 16)

Caso n.? 5
A.0O., 54 anos, feminino, branca.

Paciente com edema bilateral da papila e exame neurologico normal. Diagnostico
clinico de pseudo-tumor-cerebral. A tomografia computorizada (CT) revela acha-
dos normais.

Caso n° 6
C.R., 37 anos, feminino, branca.

Paciente com historia de oito meses de evolucao de piora bilateral de visao, com
caracteristicas de intermiténcia sem dor ou sinais inflamatérios locais. Foi exami-
nada por um neurologista e a idéia diagnodstica inicial foi de esclerose multipla
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¢ tratada com esteroides orais. Submetida a uma tomografia computorizada nos
E.E.U.U. {oi localizado um grande meningioma olfatéorio que foi ressecado. (Fo-
tos 17 e 18)

Lo d

Caso n.© %

E.C.N.. 6 anos, feminino, branca.

Crianca portadora de exoftalmo bilateral — aumento bilateral do buraco 6ptico —
sela turcica em J. Diagnostico de glioma do quiasma éptico. A tomografia compu-
forizada (CT) evidenciou presenca de massas intra-orbitarias sendo maior a direita
¢ permitiu o diagnostico de glioma bilateral do nervo 6ptico. Nao ha evidéncia de
alteracoes do quiasma optico. (Fotos 19 e 20)

Caso n.° 8
P.M.. 4 anos, feminino, branca.

Crianca portadora de exoftalmo axial do olho esquerdo, com oito meses de evolu-
cao e sem envolvimento visual. Exames radiologicos convencionais normais. A To-
mografia computorizada (CT) evidenciou uma massa retro-ocular, situada enfre o
nervo optico e parede medial da orbita. Foi submetida a cirurgia de Kroenlein —
Berke, localizando um processo expansivo conforme o achado tomografico. Diag-
nostico anatomo-patolégico: linfangioma orbitario. (Fotos 21 e 22)

Caso n° 9
E.F.R.S., 9 anos, masculino, branco.

Crianca com exoftalmo axial direito com dois anos de evolucio e acuidade visual
preservada. Exames convencionais normais. Tomografia computorizada (CT) loca-
liza uma massa hiper absorvente retrobulbar & direita. Submetida a cirurgia de
Kroenlein — Berke, foi localizado um tumor conforme o achado tomografico. Diag-

nostico anatomo-patolégico: fibroma orbitario. (Fotos 23 e 24)

Caso n.° 10

K. F.B., 81 anos, feminino, branca.

PPaciente com quadro de instalacao rapida (quarenta e oito horas) de exoftalmo es-
querdo — quemose conjuntival e dor a compressao do globo ocular. O exame to-
mografico revela um exoftalmo esquerdo com aumento da espessura dos musculos
retos. Foi submetida a tratamento com anti-inflamatorio sistémico, apresentou re-
solucao completa do quadro, conforme as tomografias de controle. (Fotos 25 e 26)

Caso n.° 11
L.L.F., 67 anos, masculino, branco.

Paciente com histéoria de quarenta dias oftalmoplegia extrinseca e intrinseca don
olho direito com perda completa da acuidade visual. Diagnoéstico clinico de sindro-
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me do apice orbitario de etiologia a esclarecer. A tomografia computorizada (CT)
observa-se proptose de olho direito com uma massa situada no terco posterior da
cavidade orbitaria. (Fotos 27 e 28)

Caso n.2 12

L.C., 46 anos, feminino, branca.

Ha oito ancs que apresenta proptose em olho direito com perda completa da acui-
dade visual. Exames radiologicos compativeis com meningioma. A tomografia com-
putorizada (CT) evidente quadro de proplose com processo expansivo atingindo a
asa do esfendide, osso temporal e regiao retro-orbitaria direita. Diagnéstico de me-
ningioma. (Fotos 29 e 30)

Caso n.° 13
P.X.. 47 anos, masculino, branco.

Ha trés anos com exoftalmo esquerdo sem nenhuma repercussao funcional. Exa-
mes radicldogicos convencionais normais. A tomografia computorizada (CT) observa-
mos proptose do olho esquerdo com massa tumoral retrobulbar. Foi submetfido a
cirurgia de Kroenlein-Berke, e o diagnéstico anatomo-patologico foi de pseudo-tu-

mor-orbitario. A localizacao transoperatoria do tumor foi idéntica a relatada.
(Fotos 31 e 32)

Casg n.° 14

O.M.L., 46 anos, feminino, branca.

Paciente com histéoria de evolucao de oito meses de proptose do olho esquerdo com
baixe progressiva da acuidade visual, Exames convencionais permitem a hipétese
diagnostica de meningioma orbitario. A tomografia computorizada (CT) observamos
um processo expansivo da parede lateral da orbita esquerda com invasao para a
cavidade orbitaria. Diagnostico tomografico: meningioma. (Fotos 33 e 34)

Caso n.° 15

E.S., 12 anos, masculino, branco.

Crianca portadora de exoftalmo direito com desvio do globo ocular para dentro
desde os primeiros anos de vida. Acuidade visual de olho direito € 20/800 exame
fundoscopico compativel com hemangioma peri-papilar. A tomografia computoriza-
da revela a presenca de uma massa retrobulbar. O exame ocular esquerdo é abso-
lutamente normal. Foi submetido & cirurgia de Kroenlein-Berke, e ressecado de
hemangioma orbitario. (Fotos 35 e 36)
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COMENTARIOS

A tomografia computorizada pode detec'ar a presenca de tumores cerebrais e
orbitarios. com relativo conforto do paciente ¢ minima margem de risco. As in-
formacoes que o exame presta sao infinitamente maiores do que os exames con-

vencionais ¢ uma peguena quantidade de irradiacao ¢ usada.

Pelas suas vantagens deve sor incorporada definitivamente a semiolegia oftal-
mologica. ¢ principalmenfe nos casos em que haja dificuldade diagnéstica.

DAVIS, D.O. et col.! preconiza seu emprego nas seguintes condic¢oes:

1) Exoftalmo unilateral

2) Exoftalmo bilateral quando ¢é afastada a etiopatogenia endoécrina.
3) Massas tumorais palpaveis na cavidade orbitaria.

4) Perda progressiva da visao de origem nao ocular.

5) Oftalmoplegias sem causa aparente.

6) Defeito progressivo de campo monocular.

7) Edema de papila monocular.

8) Traumatismos craneo-encefalicos.

9) Tumores intraoculares.

POST. M.J.D. et col.? enfatiza sem emprego principalmente nos tumores or-
bitarios e occipitais demonstrando sua aplicacdo pratica com casos muito ilustrati-
vos. MOMOSE, K. JACK et col.2 faz estudo comparativo com outros métodos radio-
logicos e conclui que o exame nao é tao eficaz em tumores selares, do tronco cere-
bral e nos envolvimentos dos ossos da base do crédneo. Finalmente TAVERAS, J.M.
et col.® em seu tratado de Diagndstico Neuroradiologico explica muito bem o fun-
cionamento do aparelho e as causas principais de erro de interpretacao.

Baseado na experiéncia da literatura e nos achados de nossos pacientes acha-
mos que a tomografia computorizada é um recurso semiolégico de grande utilida-
de na pratica oftalmolégica, permitindo o diagnoéstico em inumeras situag¢des cli-
nicas onde 0s exames convencionais sao normais.

SUMARIO

O autor enfatiza o valor semioldgico da tomografia computorizada em 15 (quinze) pa-
cientes estudados, chamando principalmente a atencho para casos clinicos e ecirurgicos em
que o0s exames convencionais néo permitiram o diagndstico. Estabeleceu as indicagdes e
vantagens do exame incorporanco-o a semiologia oftalmologica.
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SUMMARY

Computortzed temograpby (eontribution to ophthalmic Semiology)

The autlor emphasizes the semiologie valor of  the eomputorized  toemcegraphy in 15
(fifteeny patients  particularly in the clinleal and surglcal cases where the conventional
cxamingtions weren't suficient to stablish the diagnosis.

1t was a'so demonstrated the indicatlons and the advantages of this procedure integrating
11 in the ophthalmolcogic semiology.
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SINDROME DE LOUIS-BAR (')
(Ataxia — Telangiectasia)

Estudo clinico e eletro-nistagmograhico

PAULO BEARZOTI (2)
JOSE MARIA QUEIROZ ABREU (3)
OSCAR QUEIROZ MAUDONNET (4)

INTRODUCAO

A Sindrome de Ataxia-telangiectasia ou Sindrome de LOUIS-BAR ¢é pratica-
mente desconhecida entre os oftalmologistas. Dela nao se faz, sequer, mencao, nos
tratados de DUKE-ELDER, na neuro-oftalmologia francesa, no tratado geral de
nistagmos e nem, tampouco, no Dicionario de sindromes.

Isto posto, pareceu-ngs oporfuno trazer o assunto a discussdao dos oftalmologis-
tas brasileiros. Conforme veremos, no decurso da exposicao, introduziu-se um meé-
todo ainda nao utilizado para complementar e aperfeicoar o diagnostico da sindrome,
qual seja o estudo eletro nistagmografico, que coloca em evidéncia alteracoes que
podem passar despercebidas ao exame oftalmolégico de rotina e, ademais, demons-
tra a existéncia de alteracOes cerebelares.

OBSERVACOES

1 — M. A. A. M., msculino, branco, brasileiro, 9 anos, estudante, natural de
Campinas, ficha n.° 624.581 examinado aos 16/7/76. Trata-se de paciente da cli-
nica particular do Dr. PAULO BEARZOTI, que o remeteu ao Instituto Penido Bur-
nier com o0 diagnéstico presuntivo de Sindrome de LOUIS-BAR, para efeito de
confirmacao diagnostica. O laudo do neuro-pediatra revelava: ma coordenacao moto-
ra, estado coréico mais nitido a esquerda, em suma, ataxia, O paciente apresenta mau

(1) Trabalho do Instituto Penido Burnier.

(2) Neuropediatra.

(3) Oftalmologista. Redator do presente trabalho.
(4) Otologista.
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reconhecimento dos dedos e ma letra. Ocorre telangiectasia da conjuntiva bulbar,
observada pela familia desde pequeno. Parece tratar-se de forma incompleta da sin-
drome eis que nao ha referéncia a infeccoes pulmonares. O exame oftalmologico
revelou: OD.V. 1.0 (emélrope); OE.V. 1.0 (emétrope). Fundos oculares normais.
Insuficiéncia de convergéncia. Telangiectasia nitida, nas conjuntivas bulbares. O exa-
me cletro-nistagmografico: sinais cercbelares bilaterais presentes, embora discretos.
Nistagmo espontaneo ausente. Nistagmo provocado — prova rotatéria sinusoidal
amortecida: nistagmo presente, com disritmia.

92 — R. P.. masculino, branco, brasileiro, 14 anos, estudante, natural de Cam-
pinas, ficha n.® 620.589, examinado aos 13/4/76. Foi referido ao Instituto Penido
Burnier pelo Dr. PAULO BEARZOTI, sob suspeita diagnostica de sindrome de LOUIS-
BAR. O laudo do neuro-pediatra indicava: ma escolaridade, alteracoes antigas do EEG
ja normalizadas. Quadro de coreo-atetose e leve dismetria. Quadro cerebelar discre-
to. Apresenta ainda: escoliose e o membro inferior esquerdo é mais fino que o di-
reito. Olhos vermelhos. Imunoeletroforese normal. O exame oftalmoléogico revelou:
OD.V.=1.0 (emétrope); OE.V.=1.0 (emétrope). Fundos oculares normais. AO.:
telangiectasia da conjuntiva bulbar. Insuficiéncia de convergéncia e ocorréncia de
pseudo nistagmo nas posicoes extremas do olhar, em dextro e levoversio. O exame
eletro-nistagmografico revela: sinais cerebelares frustos, & direita. Nistagmo espon-
tAneo para a direita bem nitido & ENG, com os olhos abertos, na obscuridade. Nis-
tagmo provocado — prova rotatéria sinusoidal amortecida: disritmia discreta.

Vide tracados da ENG de amhkos os pacientes. E opiniao do otologista, que a
disritmia deve-se a uma lesao cerebelar ou na inter-relacdo vestibulo-cerebelar.

REVISAO BIBLIOGRAFICA

Apés a descricao princeps de Mme. LOUIS-BAR (1941), na qual os caracteres
essenciais da sindrome (telangiectasias cutidneas e conjuntivais associadas a altera-
cbes cerebelares), foram descritas com propriedade, ocorreu um periodo em que a
afeccao foi praticamente esquecida. A literatura americana dela se ocupou em 1958,
com o trabalho de BODER & SEDGWICK, que acrescentaram a descricao inicial dois
caracteres por eles ohservados, tais sejam: carater familial e presenca de infeccoes
pulmonares. Coube a esses autores propor o termo Ataxia-Telangiectasia. Posterior-
mente, MILLER & GOODY (1964), reconheceram a prioridade da autora e devolve-
ram a sindrome a designacao eponimica pela qual é hoje conhecida.

Os trabalhos sucessivos ocuparam-se da transmissao hereditaria, dos problemas
dermatologicos e dos aspectos imunitarios da afeccao. Me KUSICK & CROSS (1966),
cstabeleceram firmemente o fato de ser a sindrome de LOUIS-BAR uma doenca
nerecitaria, de transmissao autossomica recessiva. REED, EPSTEIN, BODER & SEDG-
WICK (1966), estudaram 22 casos e definiram seus aspectos dermatolégicos. Os es-
tudos imunolégicos foram inaugurados por GUTMANN & LEMLI (1963), os quais
reconheceram a existéncia de hipogamaglobulinemia. Desde entao, a esta parte
avolun-am-se as contribuicoes neste campo, merecendo referéncia especial aquelas
de POLMAR, WALDMANN, BALESTRA, JOST & TERRY (1972) e de POLMAR,
WALDMANN & TERRY (1973).
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Achados patologicos fais como atrofia do cerebelo com perda de células de
Purkivade ¢ basket cels foram conduzidos por CENTERWALL & MILLER (1958), BIE-
MOND & Van BOLHUIS (1959), dentre outros. PETERSON, KELLY & GOOD (1964),
detectaram alteracoes no timo. Verificou-se a existéncia de veias dilatadas nas lepto
meninges cerebelares ¢ na substancia branca,

Outros frabalhos aproximam essa afeccao ao capitulo das malignidades hem
assim como aquele das facomatoses.

Trabalhcs recentes tais sejam os de ARTUIS (1971) GELFAND, BIGGAR &
ORANGE (1974), dentre outros, atestam o interesse dos pediatras na matéria. De
outra parte, algumas contribuicoes de oftalmologistas mostram que essa especiali-
dade ja esta atenta ao problema. Assim, cabem mencionados os trabalhos de THO-
MAS. CORDIER, WARTIN e RENY (1967), SMITH & COGAN (1959), HARLEY,
BEARD & CRAVEN (1967).

Mencione-se, ao final, o mais recente trabalho que compulsamos, o de DUFIER,
SCHEINMANN, RENARD, BLANCK, VIALATTE & POLLIOT (1976) que, de certa
forma executa uma elegante sinopse da matéria e nos apresenta um precioso estu-
do imunoldgico.

QUADRO CLINICO

Louvamo-nos ao magnifico tratado de Neuro-Oftalmologia de WALSH & HOYT
(1969), para a redacao da sinopse que se segue.

Ataxia — Desenvolve-se a partir do momento em que a crian¢a comeca a andar.
E precoce, portanto. Depois surge o tremor e, nos casos graves, pode ser necessaria
a cadeira de rodas por volta dos 11 anos. Podem surgir movimentos coreo-atetosicos,
bem como espasticidade, principalmente das pernas.

A telangiectasia surge, na conjuntiva bulbar, em torno de 4 a 6 anos e depois
adota a distribuicao em asa de borboleta, no mesmo ferritério cutdneo onde se as-
senta o lupus eritematoso discéide. Também atinge o palato mole, as superficies in-
ternas dos joelhos e cotovelos e o dorso das maos e pés. Pode ocorrer nanismo.

A

A inteligéncia é, via de regra, normal.

Os achados oculares sao importantes. Vasos conjuntivais largos e tortuosos podem
ser obezervados entre 3 e 6 anos de idade. Os fundos oculares assim como a acuidade
visual, costumam ser normais.

Os movimentos oculares sdo anormais, especialmente naquilo que concerne aos
movimentos conjugados. Pode-se observar retardo na execucdao dos mesmos, bem
como movimentos erraticos e sacadicos. Foram observados movimentos verticais de-
feituosos, inclusive com paresia do olhar para cima. Ocorre consideravel deficiéncia
e, por vezes, auséncia de convergéncia. Quando os olhos se afastam da posicdo pri-
maria, pode ocorrer nistagmo. Também se observa o pseudo-nistagmo em dextro e
levo-versao.
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Recentemente foram relatados diversos achados de hipogamaglobulinemia e,
especialmentie de gamaglobulina 1-A. Uma deficiéncia de um elemento tao intima-
mente ligado ao problema da imunidade e da resisténcia as infeccoes, tem sido invo-
cada para explicar a (reqiiéncia das graves infeccoes sino-pulmonares, que ensom-
bram o prognostico desta condicao nao alheia, de resto, ao campo das malignidades.
Com efeito, tém sido observadas associacoes da Sindrome de LOUIS-BAR com: lin-
fossarcomatose, reticulo-endotelioses, tumores ovarianos, linfoma maligno e leucoses.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nesta seccao devemos considerar diversas entidades clinicas. Convém recordar.
iniciaimente, que, ao contrario do que ocorre na angiomatose de VON-HIPPEL-LIN-
DAU, os fundos oculares sao normais, na sindrome de LOUIS-BAR. E curioso rela-
tar, todavia, que foi observado o caso de uma crianca portadora dessa sindrome e
cuja mae apresentava neurofibromatose. Estabelece-se pois, um parentesco com as
facomatoses, conforme quer GRUTZNER (1959). Também devem ser considerados no
diagnostico diferencial, o Xeroderma pigmenteso e a doenca de RENDU-OSLER-
WEBER (telangiectasia hereditaria com hemorragias recidivantes). A sindrome &,
de resto, similar a outras desordens de transmissao autossdmica recessiva com com-
prometimento do Sistema Nervoso (cerebelo inclusivo), tais sejam: COCKAYNE,
HARTNUP e WERNER, cujas singulares e interessantes caracteristicas sao cuidado-
camente consideradas no tratado de WALSH & HOYT (1969).

COMENTARIOS FINAIS

Dada a raridade e relativo desconhecimento da sindrome de LOUIS-BAR, hou-
vemos por hem redigir a presente comunicacdo. Os 2 pacientes considerados apre-
sentam as caracteristicas essenciais da sindrome, quais sejam a ataxia e a telangiec-
tasia. Apresentam, ademais, alteracoes da motilidade ocular. Quer nos parecer serem
essas, alteracoes de importancia exponencial. Com efeito, as ataxias sao muito fre-
guentes na pratica neurologica e assim também o sdo as telangiectasias na pratica
oftalmologica. Partindo do pressuposto de que as vias aferentes oculo-cerebrais estao
integras, como se pode inferir da normalidade da acuidade visual e também dos
fundos oculares, parece-nos importantissimo considerar, com maior énfase, as alte-
racoes da motilidade ocular, especialmente o nistagmo, para reforcar o diagnéstico
e também, talvez, para contribuir ao estudo, alé aqui incipiente, das formas frustas
dessa enfermidade. Tivemos, pois, a idéia de introduzir o estudo eletro-nistagmogra-
fico, que além de delectar altera¢oes minimas, pode nos oferecer um registro grafico
de especial valor para a complementacao diagnostica e, até mesmo, para a confir-
macao diagnostica.
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RESUMO
Os AA. apresentam, para rcglstro, os dols primelrecs casos de Sindrome de Louls-Bar assi-
nalados na literatura nacional. Tm ambes os cascs Introduziu-se, como complemento diagnés-
tico, » estudo nistagmografico com o gual pretendem fornecer um dado adicional ao estudo
da afecciio em pauia.
SUMMARY
The Louis-Bar Syndrome: Ataxia — Telangicctasia

The present report deals with two case of Louls-Bar syndrome. As far as the AA. know,
thev are the first cases registered In Brazilian medical literature. Both patients exhibited
the clascical features of the disease: ataxin, conjunctival telanglectasia as well as abnormali-
ties of the ocular movements. The latter manifestations were considered carefully. The AA.
believe that electro-nystagmographic studles may be specially useful for both, diagnostic and
documentation purposes.
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DISTROFIA MIOTONICA DE STEINERT:
ASPECTOS OCULARES

RIUITIRO YAMANE (*)

Distrofia Miotonica de STEINERT, embora sendo uma doenca rara, apresenta
sinais oculares importantes que nao podem passar despercebidos ao oftalmologista
no diagnostico desta grave afeccao neurologica.

Distrofia Miotonica de STEINERT e uma miopatia primaria, degenerativa, pro-
gressiva e hereditaria caracterizada por fraqueza e atrofia seletiva dos musculos,
miotonia e outros sinais de distrofia tais como calvicie, atrofia dos testiculos ou
ovarios, deficiéncia mental, alteracoes cardiovasculares e pulmonares, anomalias
0sseas, endocrinas e outros envolvimentos. Catarata é uma freqiiente manifestacao
da doenca.

BAYTEN e GIBB, e STEINERT em 1909 relataram casos de distrofia miotdonica
gue diferiam das miotonias congénitas.

Em 1911 GREENFIELD reconhecia que a catarata era parte da doenca quando
relatou uma familia de 13 irmaos dos quais 5 sofriam de distrofia miotdénica; 2 do:
afetados tinham catarata.

FLEISCHER mostrou o carater hereditario de doenca (1918).

Informacoes mais precisas das modificacoes da lente foram possiveis com o
advento de lampada de fenda com VOGT (1921) e GIFFORT (1929).

Em 1923, notavel trabalho esgotando todos os aspectos do assunto apareceu
com ADIE e GREENFIELD.

WALTON (1954) classifica as verdadeiras miotonias em:
A — Geneticamente determinadas:

a — miotonia congénita aulossdmica dominante. (THOMSEN).
b — Miotonia congénita autossomica recessiva. (BECKER).

(¥*) Professor Assistente do Departamento de Cirurgia Geral e Especializada da Faculdade
de Medicina da UFF.
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¢ — DISTROFIA MIOTONICA DE STEINERT.

d — paramiotonia congénita.
e - miotonia condrodistrofica.
B — Induzidas por drogas.

A ocorréncia da doenca ¢ igual nos 2 sexos, embora tenha sido relatada maior
predontinancia no homem na proporc¢ao de 5:1 (FORD, 1966).

BURIAN e BURNS apresentaram novo trabalho retrospectivo da doenca (1967).

A doenca incide no grupo etario de 20 a 30 anos; ha relatos de casos iniciando-
se em crianca e também em pessoas de mais de 40 anos de idade.

QUADRO CLINICO

A MIOTONIA é sempre presente nos cascs com algum tempo de duracao. En-
tende-s¢ clinicamente por miotonia, ao relaxamento muscular demorado seguindo-
se a forte contracao voluntaria ou a prolongada contracao muscular por estimulacao
mecanica ou eletrica. Ela pode ser verificada fazendo-se o paciente apertar forte-
mente a mao e posteriormente relaxa-la. Nota-se que o relaxamento muscular é
lento. Outras vezes € dificil abrir as palpebras imediatamente apés o fechamento
forcado das mesmas.

A miotonia é mais pronunciada nos musculos da mao, lingua e antebraco.

Percussao dos musculos com martelo frequentemente determina contracao pro-
longada. Observa-se formacao de uma ondulacdo na lingua apods percussao, tradu-
zindo contracdo muscular. Verifica-se o mesmo fenomeno nos musculos da regiao
tenar e hipotenar e do antebraco.

A ATROFIA MUSCULAR inicia-se nas maos. Outros musculos sao atingidos
(musculos da face, mastigadores, do pescoco, extensores e flexores do antebraco,
quadril e dorsifiexores do pé). Musculos do laringe e do faringe sao também afe-
tados tardiamente.

Os REFLEXOS SUPERFICIAIS permanecem intactos.

Os REFLEXOS PROFUNDOS podem ser normais, mas frequentemente se apre-
sentam diminuidos ou mesmo abolidos.

Envolvimentos cardiovascular, gastrointestinal, respiratorio, endocrino, oOsseo e
mental sao descritos.

A seguir enumeraremos as alteracoes oculares desta doenca:

A CATARATA é a principal alteracao. Nao ha explicacao para a sua ocorrén-
cia, embora presente em quase todos os casos de distrofia miotéonica quando exa-
minada a lampada de fenda. Apenas em 20%, a catarata é tao densa que ha ne-
cessidade de cirurgia. No restante dos casos, a catarata ou € pouco progressiva ou
estacionaria.
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Opacidades de varvias formas, tamanhos o cores ¢ em diferentes partes da lente
foram observadas ¢ deseritas. Um aspecto cavacleristico & lAmpada de fenda ¢é a
presenca de pequenos pontos opacos, brancos, vermelhos, verdes, ou azuis subacap-
sulares posteriores ou anteriores. Iom caso maig avancado podemos encontrar pontos
brancos maiores na cortex posterior ou anterior,

Os  pontos iridescentes na zona subcapsular  correlacionam-se  vltra-estrutural-
mente com vacuolos contendo espirvais de membrana multilaminadas (PARK, 1977).

As PUPILAS veagem incompletamente & luz ¢ tendem a ser mibticas.

PTOSE PALPEBRAL [(requentemente esta presente. Os miusculos Orbiculares
das Palpebras estao enfraquecidos baixando a [reqiiéneia do piscar dos olhos, além
da miotonia manifestada apos o fechamento forcado das palpebras.

WALTON e NATTRASS examinaram 15 individuos afetados de 12 familias.
Ptose estava presente em 14. Todos os 15 tinham {raqueza dos Orbiculares das Pal-
pcbras (1954).

PARKER descreveu primos do sexo masculino que mostravam diplegia facial
congénita e incapacidade de ocluir os olhos e a boca; eles pertenciam a familias
em que varios membros apresentavam distrofia miotonica (1963).

0O envolvimento da MUSCULATURA EXTRINSECA DO OLHO é extremamente
incomum, mas pode ocorrer nesta miopatia (WALTON, 1974). Ha o relato de um
caso com exoiropia, completa incapacidade de supraversao, marcada limitacao de
aducao e moderada limitacao de abducao e com infraversao normal (ALMEIDA, H.,
citado por WALSH, 1969).

A PRESSAO OCULAR foi notada ser consistentemente baixa em pacientes com
4 doenca. BURIAN e BURNS encontraram média de pressao ocular em torno de
10mmHg em 23 casos e admitem a possibilidade desta diminuir com a idade.

A TONOGRAFIA feita em 31 olhos teve valor médio de 0,31 mm?/min/mmHg
BURIAN e BURNS, 1967).

RETINA. VERREY observou Degeneracao Macular (1947).

Em 1967, BURIAN e BURNS estudando 25 pacientes com Distrofia Miotonica
notaram anormalidade macular em 6 (estrias brancas e pigmentares irradiando da
[ovea) e pigmentacao retiniana periférica em 4. Em 1 destes 4 havia também alte-
racao macular.

O ERG mostrou-se com baixa amplitude da onda b. R onda a era normal.

A amplitude da onda a foi 120 mivrovolts em pacientes com distrofia mioto-
nica e foi de 150 microvolts em pacientes normais. (BURIAN e BURNS, 1966).

O EOG nos pacientes com Distrofia Miotonica apresentou-se com valores pra-
ticamente 1guais aos dos pacientes normais (ANDERSON e BURIAN, 1969).

Quanto ao APARELHO LACRIMAL, foi verificado ser o teste SCHIRMER Posi-
tivo em 20 dos 36 olhos examinados (BURIAN e BURNS, 1967).

~= 853 =



500 Revista Brasilelra de Oftalmologia — Vol, XXXVII — N.® 4 — Dezembro de 1978

OBSERVACOES
CASO 1

J. L. G. B., 35 anos, masculino, branco, residente em Nitero6i.
Prontuario n.® 4.688 do HUAP. Deu entrada no dia 14-11-68.

Ha mais ou menos 15 anos comecou a sentir fraqueza nas pernas que se acen-
tuou mais tarde acompanhada de atrofia com carater progressivo. Foi notada queda
de cabelos.

O exame mostrou:
Facies em machadinha, alopécia, marcha com componente anserino.
Diminuicao da forca da preensao das maos.

Atrofia do terco distal dos antebracos, perna esquerda, dos musculos tempo-
rais., dos esternocleidomastoideos e orbiculares. Apresenta acentuada lordose lombar.

Fendmenos mioténicos presentes na lingua, regiao tenar e hipotenar. Reflexos
superficiais normais e profundos abolidos nos 4 membros.

Diparesia facial com discreta ptose, hipotonia e atrofia do orbicular das pal-
pebras. Blefarite presente. Biomicroscopia da lente mostra pequenos pontilhados
iridescentes subcapsulares posteriores e pontos brancos “soltos” na cortex. Finas
erosgoes aparecem na porcao inferior da cérnea melhor evidenciadas pela fluorecei-

na. ODV = 0,8 e OEV = 0,8. Fundo de olho de aspecto normal. Pressao ocular
igual a 9 mmRg (18 hs.).

CASO 2

N. M. G, 51 anos, masculino, branco, residente em Niterdi.
Prontuario n.° 42.542 do HUAP. Deu entrada no dia 19-11-70.

Historia de fragueza nos membros inferiores ha mais ou menos 10 anos; queda
de cabelo foi notada posteriormente.

O exame mostrou:
Facies em machadinha, alopécia, marcha com componente anserino.
Fenomenos miotonicos presentes nas regioes tenar e hipotenar.

Diparesia facial, ptose palpebral bilateral e atrofia dos orbiculares das palpe-
bras. Paresia dos obliquos inferiores.

Biomicroscopia da lente mostra catarata subcapsular posterior bilateral. Pres-
sao ocular bilateral igual a 10 mmHg.
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CASO 3

J. C. A, 42 anos, masculino, pardo, residente em Rio Bonito.
Prontuario n.° 53.298 do HUAP. Deu entrada no dia 8-6-71.

Historia de fraqueza dos membros superiores com dificuldades de elevar peso,
de pentear os cabelos e segurar xicaras. Depois notou que as maos custavam a se
abrir apds segurar objetos. Verificou também alopécia. HA 6 meses sentiu fragueza
nas pernas e observou que estava com andar engracado. Notou também queda de
cabelos.

O exame mostrou:
Facies em machadinha, alopécia, marcha com componente anserino.

Atrofia dos musculos femporais, masseteres, esternocleidomastoideos e orbi-
culares das palpebras.

Fendmenos miotonicos presentes na regiao tenar e hipotenar e também na
lingua.

Ptose palpebral bilateral e atrofia dos orbiculares das palpebras. ODV = 0,7

e OEV = 0,7. Biomicroscopia da lente mostra opacidades cristalinianas posteriores
e na area central. A pressido ocular bilateral igual a 11 mmHg. (9 h).

Reflexos pupilares normais e reflexos oculo palpebrais diminuidos.

Vitreo fluido (sinquises).

CASO 4

N. M. F., 40 anos, feminino, branca, residente em Pendotiba (Niteroi).
Prontuario n.® 132.028 do HUAP. Deu entrada no dia 24-3-77.

Historia de fraqueza nas pernas ha mais ou menos 4 anos. Tem 2 tios com
doenca semelhante (falecidos).

O exame mostra:
Facies em machadinha. Paraparético com componente anserino.
Forcas de extensao e preensao diminuidas nos membros superiores.

Forcas de flexao da perna sobre a coxa e coxa sobre o quadril diminuidas.
Hipotonia dos membros inferiores.

Atrofia dos musculos da face, masseteres, temporais e esternomastoideos.

Reflexos superficiais normais e os profundos abolidos nos membros inferiores.

Disfonia estava presente. Estado mental tinha certo grau de deméncia.

— 55 _
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Ptose palpebral, diparesia facial e atrofia dos orbiculares das péalpebras.
onv 0,05 e OEV 0.1. Exoforia para perto,

Bio'microscopia da lente mostra opacidades iridescentes subcapsulares posterio-
res e corticais posteriores.

As pupilas eram isocoricas, porém mi6ticas. Midriase medicamentosa dificil.
Fundo de olho prejudicado.

Pressao ocular igual a 10 mmHg (8,30 h.).
CASO 5

T. A. F.. 17 anos, masculino, branco, residente em Sao Gongcalo.
Clinica particular. Deu entrada no dia 13-6-75.

Procurou-nos por sentir ardéncia constante nos olhos. Queixa-se, as vezes, de
cansaco nas pernas.

O exame mostrou:

Facies em machadinha.

Atrofia dos musculos da face, masseteres, temporais.

Fenémenos miotdnicos presentes na lingua, regido tenar e hipotenar.

Ptose moderada bilateral, diparesia facial e atrofia dos orbiculares das pal-
pebras. Lagoftalmia bilateral estava presente.

ObV = 0,8 e OEV = 0,8.

A biomicroscopia da cornea mostra presenca de erosoes em pontos, principal-
mente na porg¢ao inferior.

A biomicroscopia da lente notamos pontilhados iridescentes subcapsulares pos-
teriores. Fundo de olho de aspecto normal.

Pressao ocular igual a 9 mmHg (10 hs.).
CASO 6

M. G. A. C., 39 anos, feminino, branca, residente em Niteroi.
(linica particular. Deu entrada em 10-3-77.

Ja veio a Clinica com o diagnostico de Distrofia Miotonica de STEINERT. Queixa-
se de fraqueza nas pernas desde a idade de 25 anos. Pai e 1 irmao de 50 anos de
idade apresentando catarata.

(O exame mostira:

Facies em machadinha, marcha com componente anserino.

. B
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Atrofia dos musculog da face, masseteres, temporais esternocleidomastoideos,
Fenomenos miolonicos presentes na regiao tenar e hipotenar.

Ptose palpebral bilateral com atrofia dos orbiculares das palpebras. Diparesia
facial e Lagoftalmia deixando expostas as corneas com conseqgiientes erosoes em
pontilhados inferiormente, reveladas a biomicroscopia. Blefarite estava presente.

Q10AY dedos a 1m ¢ OEV dedos a 5m.

A biomicroscopia da lente mosira catarata completa em OD e catarata sub-
capsular posterior acentuada em OE.

O fundo de olho indevassavel.

Pressao ocular OD = 12mmHg e OE - 11 mmHg (14 h.).
COMENTARIOS

1 — A Distrofia Miotonica de STEINERT é realmente uma miopatia rara, em-
bora seia a mais comum entre as distrofias musculares em miotonia.

Num periodo de 10 anos de observacao no Hospital Universitario Antonio Pedro
da Faculdade de Medicina da UFF e na Clinica particular tivemos a oportunidade
de surpreender apenas 6 casos.

2 — Todos os casos, invariavelmente, apresentaram ptose palpebral bilateral
mederada.

3 — Atrofia dos orbiculares das palpebras, musculos da face, masseteres, tem-
porais estava presente dando o caracteristico facies em machadinha. Diparesia fa.
cial sempre apareceu em nossos casos.

4 — Apresentaram-se com lagoftalmia 2 de nossa casuistica.
5 — Em 1 caso houve paresia bilateral dos obliques inferiores.

6 — Biomicroscopia evidenciou opacidades lenticulares seja subcapsulares ou
corticais.

7 — A média de pressao ocular foi de 10 mmHg.

8§ — Com excecao de 1 caso, todos os outros vieram as nossas maos ja com o
diagnoéstico de Distrofia Miotonica.

9 — Devido a freqiiéncia dos sinais oculares, nao € raro que o oftalmologista
seja o primeiro a diagnosticar esta singular enfermidade.

SUMARIO

O autor apresenta os aspectos oculares da Distrofia MiotOnica de Steinert e o relato de
6 casos. Vé também & possibilidade de o oftalmologista nfo raras vezes ser 0 primeiro a
diagnosticar esta singular doenc¢a devido & {freqiiéncia dos sinals oculares encontrada nela.
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SUMMARY

Steinert's Myotonie Dystrophy: Ocular Features

The author presenis the ocular aspects cf Myotonle Dystrophy and he reports six cases.
He sees also the possibility of dingnostic be made by ophtalmologist In first place because
of the frequency of the ocular signs In this disease.
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DISCO OPTICO E GLAUCOMA
CRONICO SIMPLES

REMO SUSANNA JUNIOR (*)
ALCIDES HIRAI (**)

Este trabalho foi realizado com o objetivo de verificar-se quais dos achados
oftalmologicos da papila do nervo 6ptico melhor correlacionam-se com a presenca
de defeito campimétrico no glaucoma croénico simples.

N.ATERIAL E METODOS

87 estéreo pares fotograficos de 50 individuos foram selecionados ao acaso.
Deve-se salientar contudo, que por tratar-se de fotografias de pacientes matricula-
dos na clinica de glaucoma,*** este grupo de individuos nao representa uma amos-
tragem da populacao normal, pelo contrario, a maioria dos individuos foram foto-
grafados por apresentarem hipertensao ocular, glaucoma ou outros fatores de risco
que justificassem tal procedimento.

Os achados no disco optico foram classificados em:

— Cup/Disc horizontal maior que 0,5

— Cup/Disc vertical maior que 0,5

Extensao da escavacao fisiolégica a margem do disco optico (notch)
— Visualizacao da lamina cribosa

oW N
I

Considerou-se como defeito de campo visual a presenca de escotoma do tipo
de fibra nervosa que se estendesse por mais de 5.° na perimetria cinética ou mais
profundo que 0,5 unidades logaritmicas na perimetria estatica em dois campos
visuais consecutivos no minimo, utilizando-se o perimetro de GOLDMAN e quando
necessario o de TUBINGEM.

(# ) Meédico Assistente do Hospital das Clinlcas da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo — Servico Prof. Paulo Braga de Magalhaes.

( #* ) Médico do Departamento de Oftalmologia e Otorrinolaringologia da Escola Paullsta
de Medicina.

(##*) Meus agradecimentos ao Dr. Stephen M. Drance — Chefe do Departamento de Oftal-
mologia da Universidade de British Columbla, Vancouver - Canadd, pela permissio de
utilizar seus arquivos para a reallzacho do presente trabalho.
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Somente os individuos portadores do defeito campimétrico do tipo de fibra
nervosa nos quais foram excluidos as demais causas possiveis deste achado que nao
glaucoma, foram considerados no presente estudo.

Considerou-s¢ 0 campo visual normal quando em duas campimetrias consecuti-
vas pela teenica de ARMALY DRANCE, nao se evidenciou nenhum escotoma. Pelo
presente metodo os olhos com Cup/Disc horizontal ou vertical maior que 05, a
presenca de lamina cribosa ou notch visiveis e sem defeito de campo visual foram
classificados como falso positivo e positivos quando o defeito campimétrico estivesse
presente.

Da mesma forma, nos olhos observados em que a relacao C/D horizontal foi
menor que 0.6 ou lamina cribosa e notch nao visiveis, mas com comprometimento
de campo visual, estes foram classificados como falso negativo, caso contrario sim-
plesmente como negativo.

Os resultados encontram-se na tabela I:

TABELA |
Falso Falso Especifi-
Parametros Positivos Negativos positivos negativos cidade Sensitividade Total
C D horizon-
tal 14 41 30 2 37,71% 87,5% 87
C D vertical 14 34 37 2 417,9% 87,5% 87
Notch 9 71 0 y 100,0% 56,2% 87
Lamina cribo-
sa 15 15 o6 1 21,19% 93,7% 87
DISCUSSAO

No exame oftalmolégico de um paciente suspeito de estar acometido de glau-
coma, a anamnese com detalhada avaliacao dos fatores de risco, a medida de pres-
sao intraocular, o exame minucioso da papila do nervo optico e 0 campo visual
tornam-se necessarios. Infelizmente, o estudo campimétrico por envolver equipa-
mento dispendioso, consumir tempo e depender da arte em que o operador realize
o exame para nao dizer da atencao e paciéncia do paciente, geralmente ¢é relegado
a um segundo plano quando nao simplesmente esquecido.

O presente lrabalho vem demonstrar que nenhum dos parametros analisados
no disco optico foi suficiente para estabelecer-se se um dado olho apresentava ou
nao defeito de campo visual

Embora a presenca da extensao da escavacao fisiologica a margem do disco
correspondesse em 100% dos casos a presenca de defeito do campo visual, con-

corde com outros autores,’,” a sensitividade desse parametro é relativamente baixa
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correspondendo a HBE.27% . Isto significa que cestariamos, bhaseados na sua presenca,
considerando  como noirmais 43 8% dos individuos portadores de defeito campi-
metrico.

Deve-se notar que tendo em vista que 08 pacientes neste estudo foram sele-
cionados atraves de (otografias, o fato da extensao da escavacao fisiol6gica a
margem do disco ser encontrada em 56,2% dos individuos portadores de defeito
campimetrico, isto nao significa de forma alguma a incidéncia deste parametro
nos portadores de glaucoma com defeito de campo visual. Com relacao a visibili-
dade da lamina cribosa, apesar desta encontrar-se visivel em 93,7% dos olhos que
apresentaram defeito campimétrico analisado neste estudo, 78,9% dos olhos com
[amina cribosa visivel nao tiveram comprometimento do campo visual. A previsao
do defeito campimétrico quando baseado no conjunto dos achados no disco 6ptico
mostrou-se bem mais eficaz.?

Em conclusao, o presente estudo vem salientar novamente a necessidade de
cuidadoso exame campimétrico em todo individuo suspeito de glaucoma.

SUMMARY

Optic Disk and Chronic Simple Glaucoma

87 stereo pairs of optic disc were studied.

The Cup/Disc ratio, notch, lamina bare were correlated with the presence or absence of
visual field defect.

The study showed that there is no feature in the optic disc that alone would allow to predict
if a given eve has a visual field defect or not.
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PROGRESSAO DO DEFEITO CAMPIMETRICO
NO GLAUCOMA CRONICO SIMPLES

REMO SUSANNA JUNIOR (*)
ALEXANDRE T. ALMADA (**)

Com o intuito de se estudar a freqiiéncia de progressao do defeito campimé-
tricec em 1ndividuos portadores de glaucoma cronico simples, uni e bilateral, 34
individuos portadores de glaucoma cronico simples foram selecionados.*®**

MATERIAL E METODOS

Quinze (15) pacientes que apresentavam de inicio pelo menos um olho sem
defeito campimétrico e que no final de um periodo de seguimento de 1 a 10 anos
(média 3,3 anos) apresentaram defeito campimétrico em ambos os w©olhos, foram
selecionados com o objetivo de se estudar a correlacdo entre ambos os olhos em
reiacao a progressao do defeito campimétrico. A idade dos pacientes oscilava
entre 37 e 80 anos (média 64,1 anos).

Dezenove (19) pacientes que no final do mesmo periodo de seguimento apre-
sentaram defeito campimétrico em somente um olho foram selecionados com o
objetivo de se estudar a freqiiéncia de progressio do defeito campimétrico em in-
dividuos com apenas um olho envolvido. A idade dos pacientes oscilou de 35 a 83
anos (média de 65 anos).

Foram considerados defeitos de campo glaucomatosos, o degrau nasal de
ROENNE, escotoma paracentral ou arqueado, quando reprodutiveis em pelo menos
dois campos visuais, sendo na campimetria cinética maior que 5.° e na estatica 0,5
unidades logaritmicas em profundidade (no minimo). Sempre que necessario foi
usado o campimelro de TUBINGUEN.

( * ) Meédico Assistente do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de Sao Paulo — BServi¢go Prof. Paulo Braga de Magalhiies.

( ** ) Médico do Departamento de Oftalmologia e Otorrinolaringologia da Escola Paulista
de Medicina.

(***) Nieus agradecimentos ao Dr. Stephen M. Drance — Chefe do Departamento de Oftal-
mologia da Unliversidade de British Columbia, Vancouver - Canada, pela permissio de
utillzar seus arqulvos para a reallzacdo do presente trabalho.
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RESULTADOS

I — GRUPO QUE NO FINAL DO PERIODO DE SEGUIMENTO APRESENTOU
DEFEITO DE CAMPO EM AMBOS OS OLHOS:

a) 807% dos olhos que primeiramente apresentaram defeito campimétrico
mostraram delerioracao do mesmo, enquanto 26,6% dos olhos contrala-
ferais assim se comportaram. Todavia, quando se correlacionou compa-
rando o tempo de seguimento de ambos os olhos o real valor passou a
ser de 57% e 26,6% respectivamente. Esta diferenca nao foi estatistica-
mente diferente (95% de confianca).

b) Quatro (4) dos doze (12) pacientes (33,3%) em que se pode correlacio-
nar ambos os olhos (campos visuais feitos em intervalos de seis (6) ou
menos meses), apresentaram progressao do defeito de campo visual no
olho primeiramente comprometido no periodo de seis (6) meses que an-
tecedeu o aparecimento do defeito de campo visual no olho contralateral,
anteriormente sem defeito campimétrico.

II — GRUPO UNILATERAL

Treze (13) dos dezenove (19) pacientes (68,4%) apresentaram progressao do
defeito campimétrico.

III — Em dezenove olhos em que se comparou a média da pressao intraocular nos
seis (6) meses em que ocorreu a progressao do defeito de campo (19,59 mmHg
— desvic padrao 4,92) com a média de pressido intraocular no periodo que
antecedeu a ocorréncia do defeito campimétrico (19,27 mmHg = desvio pa-
drao 4.80), observou-se que embora ligeiramente mais elevada no periodo em
gue a progressao ocorreu, este aumento nao foi estatisticamente diferente
(Paired T-teste/T 18 = 0,62), dentro dos limites de 95% de confianca.

IV — Quando comparamos pelo mesmo periodo de seguimento e pela mesma idade
dos pacientes (mais ou menos 3 anos) nove (9) olhos que mostraram pro-
gressao no defeito campimétrico com nove (9) olhos que ndo mostraram pro-
gressao no defeito campimétrico, observou-se que entre o grupo que mostrou
progressao, 55,5% (5 olhos) apresentavam cup/disc vertical maior que 0,8
e 22,8% C/D horizontal maior que 0,8 enquanto apenas 1 dos nove olhos que
nao progrediram (11,1%) apresentou C/D vertical maior que 0,8 e nenhum
com C/D horizontal maior que 0,8. Esta diferenca nao foi estatisticamente
diferente (95% de confianca).

COMENTARIOS

Neste trabalho verificou-se a alta incidéncia de progressao do defeito campime-
trico no olho primeiramente afetado (80% ) de individuos portadores de defeito de
campo em ambos os olhos bem como em individuos com defeito campimétrico em 1
olho apenas (64%). Estes resultados concordam com os encontrados por HARBIN!
(88% e 66% respectivamente).
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Quando comparada a freqiléneia de progressao do defeito campimétrico no pri-
meiro olho afetado com o olho contralateral, feito o devido controle em tempo de
seguimento, observou-se que a freqiiéneia de progressio foi o dobro no olho pri-
meiramente comprometido. Interessante o fato observado de que 33,3% dos olhos
primeiramente afetados mostraram progressao do defeito campimétrico nos 6 meses
que precederam o aparecimenio de defeito de eampo visual no olho contralateral,
0O real valor contudo, pode estar situado entre 6,1% e 605% (dentro de um limite
de confianca aproximado de 95%).

Somente um estudo com um maior numero de individuos e melhor controle
podera oniginar dados que expliquem adequadamente este fendémeno, evitando-se
assim conjecturas.

Os resultados deste trabalho suportam a nocao de que uma vez danificado o
nervo optico no processo glaucomatoso, este torna-se mais susceptivel a nnvas
agressoes.1, 2, 3

O uso do termo hipertensao ocular deve ser feito com parcimonia, e uma cui-
dadosa analise dos demais fatores de risco, expectativa de vida do paciente, efeitos
contralaterais dos medicamentos empregados e o real beneficio que tal medicamento
propicia a um dado paciente devem ser julgados antes de se iniciar ou retardar o
tratamento.

Uma vez presente a lesdo no nervo oOptico, quer evidenciada anatomicamente
através de cuidadoso exame biomicroscopico da papila do nervo o6ptico, quer fun-
cionalmente avaliada através de estudo campimétrico pela técnica de ARMALY/
DRANCE, o termo hipertensao ocular deve ser abandonado e todos esforcos devem
ser dirigidos no sentido de se reduzir a pressao intraocular a niveis satisfatorios.

SUMMARY

Progression of Campimetric Defect in Chronic Simple Glaucoma

Thirty four patients with primary open angle glaucoma were followed during 1 to 10
vears (mean 2,3 years).

57% of the presenting eye of patients with bilateral visual fleld defect showed progression
of the visual field defect and only 26,69 of the fellow eye showed progression when matched
by the same time of follow up.

During all period of follow up 80% of the presenting eye of patients with bilateral visual
field defect showed progression and 669 of patients with unlocular visual fleld loss showed
progression.

The high incidence of the progression of visual fleld defect In this study is in agreement
with the widespread clinical impression that one eye once damaged Is more susceptible to
future damage.

BIBLIOGRAFIA
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AVALIACAO CLINICA DA ASSOCIACAO DE
DEXAMETASONA + NITRATO DE
NAFAZOLINA E SULFATO DE ZINCO

ALBERTO TAIAR (%)

INTRODUCAO

A terapéutica das afec¢oes do podlo anterior do olho, sofre transformacoes a
cada dia.

Com freqiiéncia sao lancados ao mercado novos agentes terapéuticos, em decor-
réncia do infatigavel trabalho de investigacdo dos Laboratérios, gracas ao qual
dispomos, atualmente, de um arsenal terapéutico que aumenta consideravelmente,

A par deste crescimento nota-se também uma intensifica¢cio no uso indiserimi-
nado de certos farmacos, entre eles os corticosteroides, que sdao a causa de efeitos
secundarios indesejaveis, principalmente no que tange ao denominado glaucoma
cortisonico. A seu respeito surgiram numerosos artigos chamando a atencdo sobre
os possiveis inconvenientes desta forma terapéutica ocular o que provocou certo
temor sobre o emprego de tais farmacos,

O presente trabalho tem, como finalidade, a andalise clinica da a¢do antiinflama-
toria-descongestionante da associacao dexametasona, nitrato de nafazolina e sulfato
de zinco, e do comportamento da pressao intraocular (PIO) dos pacientes submetidos
a esta terapéutica.

Na primeira parte apresentamos os resultados obtidos quanto ao aspecto da
acao antiinflamatoéria-descongestionante, a seguir o efeito da associagao sobre a
tensao do globo wcular.

MATERIAL E METODO

Foram estudados 42 pacientes portadores de conjuntivites alérgicas, crdnica,
virotica, angular, episclerite e irido ciclite (Tabela I).

(*) Oftalmologista da Divisdio do Controle da Saude do Servidor Publico Municipal.
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A dosagem ufilizada foi de:

Dexamelasona . . e e 0,5 mg
Nitralo de Nafazolna . ... oo vos oo 0o oo nes nes 26 0,5 mg
SUIEALG e BIRED = oo coe mam a5 o0 wbams sms ians a5 semm v 5 mg

Sob a forma de colirio.

A acao antiinflamatoria foi avaliada mediante a observacao com lampada de
fenda. A pressao intraocular foi tomada com tonometro de aplanacao antes de ins-
tituida a terapéutica, e a cada 3 dias, sempre a mesma hora e pela mesma pessoa.

Os pacientes foram orientados no sentido de instilar 2 gotas cada 3 horas
por um periodo nao superior a 20 dias.

TABELA |

Conjuntivite alérgica . .........c.cceeenierieiionions <
Conjuntivite CEBIMICA o iuw s sum o s oo v s s s s swie s 15
BOISEIREIES. v« coman smv oum o e SRS RN Ko am mess @ s 3
Conjuntivite WIPGLHCR . .. cow wo s s ssi o008 $6i 595 $oE « % 8
Conjuntivite aRgulay . .-we ves s aes s kams ses s v s 5
Irido CiClite . it e e e 7

Fotal: cox vnm wemsn omim seas wam 42

RESULTADOS

I — Quanto a acao antiinflamatoéria-descongestionante.

Nos 4 casos de conjuntivite alérgica os resultados foram verdadeiramente no-
taveis, desaparecendo a sintomatologia apés 24 horas, com 0 exame biomicroscépico
apos 3 dias, demonstrando acentuada diminuicdo da hiperemia. Em 6 dias, melhora
total.

Nos 15 pacientes portadores de conjuntivite cronica, 12 apresentaram alivio
significativo do ardor, ap6s as primeiras instilacoes, tendo apods 10 a 14 dias refe-
rido desaparecimento total da moléstia. Os 3 casos restantes referiram discreta
melhora somente apés 10 dias de instituido o tratamento, assim permanecendo até
o seu final.

Nas episclerites 0s sintomas cessaram apds 72 horas desaparecendo a hipere-
mia ap6s 7 dias de uso do colirio.

Das oito conjuntivites viroéticas, apenas uma levou mais de 10 dias para desa-
parecer, tendo os outros referido acentuada diminuicao do ardor entre 24/48 horas
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com a hiperemia regredindo acentuadamente, apos 96 horas. Em 15 a 17 dias,

todos os pacientes ja se enconfravam totalmente livres da moléstia.

Os portadores de conjuntivite angular obtiveram regressao da sintomatologia
em 72 horas e cura em 7 a 10 dias.

TABELA 11
Sexo Idade Tonometria Inicial Tonometria Final

oD OE oD OE
1 M 55 16 16 17 18
2 F 49 17 16 16 16
3 M 46 13 13 97 22
4 M 8 20 20 19 19
5 M 67 20 19 20 19
6 M 72 17 18 18 16
7 F 59 16 15 16 16
8 M 30 14 15 15 15
9 M 32 16 16 15 14
10 F 41 15 17 18 17
11 F 62 18 18 16 18
12 1 35 13 14 13 15
13 M 43 16 17 18 18
14 M 26 14 13 13 15
15 F 20 14 14 14 16
16 M 38 16 18 15 18
17 M 40 19 17 1T 16
18 M 18 15 15 14 13
19 M 26 15 14 14 16
20 F 32 18 18 17 18
21 F 40 17 16 16 16
29 M 43 18 18 23 26
93 M 15 13 14 13 14
24 M 19 15 15 16 17
25 M 63 19 18 18 16
26 M 71 19 19 20 19
27 M 53 17 15 18 1%
28 F 55 15 15 17 16
29 F 60 14 16 18 18
30 M 38 16 18 17 17
31 M 42 15 14 15 16
32 M 20 12 13 14 14
33 M 33 16 15 17 15
34 F 38 18 19 16 18
35 F 43 16 15 17 16
36 F 54 18 17 18 18
37 M 20 13 14 15 15
38 P 28 16 18 15 16
39 M 14 11 13 12 13
40 M 20 13 15 14 15
41 F 61 18 17 17 16
42 M 59 18 18 19 16
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Nas 7 irido ciclites tratadas, obteve-se a regressao parcial dos sintomas em
3 dias, com desaparecimento da injecao conjuntival e ciliar, negativando-se o Tyn-
dall. Administrou-se conjuntamente, nestes casos, um colirio midriatico a fim de se
prevenir as sinéquias. Os resullados finais foram excelentes obtendo-se a cura entre
8 a 15 dias.

11 — Quanto ao comportamento da pressao intraocular.

0 tempo de observacao foi de 20 dias. A tonometria foi tomada sempre pela
mesma pessoa a4 mesma hora, no 3.° dia, 6.2 dia, 12.° dia e 20.° dia.

Na tabela II observa-se como o efeito hipertensivo da dexametasona nao se
manifestou na maioria dos pacientes tratados.

Dos 42 casos da nossa estatistica tal aumento hipertensivo foi comprovado em
2 casos, um dos quais tratava-se de um paciente glaucomatoso que no 6.° dia de
tratamento evidenciou um importante aumento tensional que, apesar da pilocar-
pina, somente pode ser controlado apés cessada a administracao da medicacao
(paciente n.° 3). O outro padecia de conjuntivite cronica e estava em terapia cor-
ticoide ha 3 meses.

CONCLUSGES

1. A alta poténcia da dexametasona faz com que se obtenha bons resultados
num periodo de tempo relativamente curto.

2. Todos os casos tratados responderam sem intolerancia nao produzindo efei-
tos secundarios. Ao contrario, devido a sua rapida acao, permite que cesse com
presteza o desconforto, permitindo ao paciente prosseguir em suas atividades
diarias.

3. Deve-se enfatizar que uma causa alérgica ou infecciosa de uma inflamacao
nao é eliminada pela terapia corticoide mas continua mesmo apds a resposta infla-

matoria ter sido inibida. A importiancia clinica deste fato é que o tratamento deve
ser continuado mesmo apés a cura aparente.

4. O sulfato de zinco, componente da formula possui acao antisséptica, sendo
ativo contra o bacilo de Morax-Axenfeld; sua propriedade, adstringente causa uma
diminuicao das manifestacoes inflamatorias — congestao e exsudacao causando ali-
vio da sintomatologia.

5. A nafazolina é uma droga classica que, quando instalada no saco conjunti-
val produz descongestao ocular com reducao do ardor e do blefasospasmo reflexo.

6. O curto periodo de tempo da retilizacao da medicacao nao produziu sig-
nificando altera¢ao na pressao intraocular o que a torna segura com relacio a
este aspecto. No entanto em tratamentos prolongados deve-se fazer o controle assi-
duo da tensao ocular.
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RESUMO

O autor faz um ensalo clinleco em 42 paclentes portadores de patologla Inflamatéria do
seemento anterior, com uma assoclacfio de dexametasaona, sulfato de zineo e nitrato de
nafazolina, obtendo resultados gue consldera multo bons quanto A rapida resolucido do
quadro e seguranca guanto ao aumento da pressio Intraocular.

SUMMARY
Clinical Evaluation of an Association of Dexametasone, Napbazoline Nitrate and Zinc Sulphate.
The A. used an association of Dexametasone, naphazoline nitrate and 2zinc sulphate In

42 p. with inflamatory pathology of anterlor segment, Prompt resolution was obtalned,
not endangering ocular pressure.
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4 — MANSON, F. ARMALY — Effect of corticosteréids on intraocular pressura and fluid
Dynamics.
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ASSOCIACAO MEPERIDINA-DIAZEPAM COMO
MEDICACAO PRE-ANESTESICA EM
CIRURGIA OFTALMICA (')

JOAO ALBERTO HOLANDA DE FREITAS 3
MASAMI KATAYAMA, EA-SBA 2
ROSAURA TORQUATO 4

Um dos maiores problemas de cirurgia oftdlmica, seja sob anestesia geral ou
local, é a pressdo intra-ocular (PIO). A medicacao pré-anestésica tem como uma de
suas finalidades diminuir a ansiedade, permitindo condicOes emocionais satisfatérias
aos pacientes, nas horas que antecedem a intervencao.

Muitas drogas tem sido empregadas isoladamente ou em associagdoes com esta
finalidade ou ainda com objelivo de diminuir secrecoes, metabolismo basal e excita-
bilidade reflexal. Em Oftalmologia devemos procurar diminuir a ansiedade, pro-
mover hem-estar e diminuir a PIO.

Este trabalho tem por finalidade apresentar o estudo feito em 20 pacientes
de ambos os sexos, em que se empregou como medicagdo pré-anestésica a associa-
cao meperidina-diazepan, relacionando-se os valores da pressao intra-ocular antes e
ap6s a administracao intramuscular.

METODOLOGIA

Foram estudados 20 (vinte) pacientes, de ambos os sexos, com idade variando
de 25 a 80 anos, portadores de descolamento da retina em um dos olhos e, que foram
submetidos a cirurgia corretiva. O olho sao foi escolhido para estudo, apos prévia
explicacao e posterior consentimento dos pacientes.

1 Trabalho realizado no Instituto Penldo Burnier, Campinas,

Anesteslologista do Centro do Ensino e Treinamento em Anestesiologia do Instituto Penido
Burnier e Centro Meédico de Campinas.

Oftalmologista do Instituto Penido Burnler,

Médica Residente do Centro de Ensino e Trelnamento em Anestesiologia do Institute Bur-
nier e Centro Médico de Campinas.
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A pressao intra-ocular foi medida com Tonémetro de Aplanacdao de Draegger,
apos instilacao topica de lidocaina a 2% e aplicacido de papel de fluoresceina no
saco conjuntival. As medidas sempre foram realizadas pelo mesmo oftalmologista,
para diminuir os erros de afericao.

Foram feitas duas medidas da PIO, uma antes da aplicacio da medicacao pré-
anestésica e oulra apos 45 (quarenta e cinco) minutos da aplicacao, pelo mesmo
meétodo.

A medicacao pré-anestésica constou da associacdo meperidina na dose de 1m/kg.
e diazepan, 0,1 mg/kg., independente da idade do paciente, por via muscular.

RESULTADOS
Os resultados obtidos foram:
REGISTRO IDADE OLHO PIO antes PIO apés
em TORR em TORR
20.202 67 OE 14 12
479.714 31 oD 15 10
499.037 72 OE 16 14
547.522 80 OE 10 7
542.813 56 0D 15 1 5 |
545.157 58 OE 13 11
141.131 54 OE 16 14
546.902 42 oD 15 13
313.076 55 0D 14 11
548.357 36 OE 13 10
949.151 42 OD 13 13
549.925 34 oD 9 7 4
538.666 61 OE 16 14
550.124 62 OE 18 12
554 .391 38 OE 15 14
551.959 61 OE 18 12
397.446 62 oD 10 7
554.345 25 oD 16 14

Os dados foram analisados estatisticamente no Departamento de Estatistica e

Computacao da Escola Superior de Agronomia Luiz de Queirdz, em Piracicaba. A
analise da Variadncia demonstrou que a diminui¢do da PIO foi estatisticamente sig-
nificante a nivel de 1% apo6s a administracao da referida associagao.
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ANALISE DA VARIANCIA

C. VARIACAO GL SQ QM F

BLOCOS 19. 231.1000 12.1631 10.6990**
TRATAMENTOS 1. 78.4000 78.4000 68 .9629*
RESIDUO 19. 21.5999 1.1368
TOTAL 39. 331.1000
ERRO PADRAO — 1.0662 C.V. = 842

MEDIAS
(1) 14.050 =+ 0,2384 (2) 11.250 -+ 0,2384

*#  Significativo a nivel de 1%
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GRAF. 1 — Correlacio entre
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COMENTARIOS

De acordo com SUZUKI et al.® meperidina por si s0 € capaz de provocar uma
diminuicdo na PIO do homem, por deprimir todo o sistema nervoso central. SAN-
TOS & KULCZYNSKI4 demonstraram o efeito hipotensor ocular do diazepan em
doses clinicas, por via venosa.

Ha alguns anos vimos epregando esta associacdo como medicacao pré-anestésica
em nossa Clinica, por termos observado uma boa sedacao dos pacientes e pela
palpacao, digital, pressao ocular normal ou pouco abaixo. Assim, resolvemos verifi-
car objetivamente se a associacao empregada alteraria ou nao a PIO.
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Realmente este estudo veio corroborar com a hipotese inicialmente levantada e
a andlise estatistica permitiu concluir que a meperidina e diazepan apés 45 minutos
de sua aplicacao muscular, diminuem significativamente a PIO e recomendar como
medicacao pré-anestésica para pacientes que vaop ser submetidos a intervencoes intra-
oculares.

O grafico 1 ilustra a correlacao entre a PIO inicial e o grau da hipotensao em
TORR nos 20 casos. Nao se obteve uma equacao de regressao linear.

Os mecanismos pelos quais ocorre esta hipotensiao ocular com drogas depressoras
do sistema nervoso ceniral ainda é objeto de investigacao e muita discussao, razao
pela qual apenas relatamos o fato observado.

RESUMO

Os autores estudaram 20 pacientes com descolamento de retina ¢ue seriam submetidos a
cirurgia. A pressdo intra-ocular (PIO) dos olhos sio medidas com Tondmetro de Aplanacéio
Draeger ,antes e apdés administracdo de meperidina e diazepan por via intramuscular, como
medicacdo pré-anestésica. Verificou-se queda significativa da PIO, gue associada a boa seda-
cho dos pacientes, permitiram recomendar esta associacio como medica¢ao pré-anestésica em
procedimento oftalmicos.

SUMMARY
Meperidine-Diazepan Asscciation as Pre-Anesthetic Medication

The authors studied 20 patients with retinal detachment undergoing to surgery. The intra
ocular xylocain of the health eye were measeured with a Draegger Applanation Tonometer after
topical xylocain 2% end fluoresceine, before and after administration of meperidine and
diazepan by intramuscular route as pre anesthetic medication. This drug association drop
the intra ocular pressure significantly. For this and the good sedation, the authors recomended
this association as pre anesthetic medication for intra ocular procedures.
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HIFEMA TRAUMATICO E
HIPERTENSAO INTRA-OCULAR

MARIO LUIZ DE CAMARGO (*)

HIFEMA TRAUMATICO E HIPERTENSAO INTRA-OCULAR

O mecanismo patogénico do hifema devido a uma contusao do globo ocular
€ 0 seguinte:

Quando um objeto choca-se frontalmente contra o segmento anterior do olho
ha uma subita deformacao do globo ocular, a cornea é identada deslocando o dia-
fragma iridocristaliniano para tras. Essa deformacdo produz um aumento da pressdo
na camara anterior porque a iris empurrada de encontro ao cristalino age como uma
valvula impedindo que o humor aquoso passe para a cimara posterior e entio o
humor aquoso é forcado lateralmente para a periferia da camara anterior produ-
zindo a ruptura de vasos sangiiineos juntos & raiz da iris. Este também é o meca-
nismo de producdao da recessao angular. Achado quase que constante nos hifemas
traumaticos, correspondendo a 86% dos casos em nossa casuistica2, e a 94% na es-
tatistica de TONJUM!Z2.

Outras lesoes podem acompanhar o hifema traumatico. Além da recessao angu-
lar, os disturbios pupilares sao os mais freqiientes. Logo apds o trauma a pupila fica
miotica devido ao espasmo reflexo. Ja4 nos olhos examinados algum tempo apos o
trauma, freqientemente a pupila estd em semi-midriase parética. Nao se determi-
nou ainda se a alteracao e devida a lesdo nervosa ou muscular. A maioria retorna
ao normal dentro de poucas semanas, mas em cerca de 16% dos casos a alteracao
pupilar é permanente?. Além destas, podem acompanhar o hifema: iridociclite, san-
gramento na camara vilrea, catarata, luxacao e sub-luxacdo do cristalino, iridodialise,
edema e rupturas de retina e cordide, impregnacao hematica da cornea, descolamen-
to de retina, hemorragia recidivante, glaucoma secundario etc.

As hemorragias recidivantes ocorrem, geralmente, entre o segundo e quinto
dia ap6s a contusao. A maioria sendo concentrada no terceiro dia®. Enquanto que
a maioria das hemorragias ocorridas na ocasidao do trauma permanecem nao coagu-

(*) Médico Assistente do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de
S840 Paulo.
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ladas devido a diluicao pelo humor aquoso, as hemorragias recidivadas, dependendo
de sua severidade, geralmente se coagulam. As recidivas podem ocorrer somente
uma vez ou serem recorrentes. Podem ser em pequenas ou grandes quantidades,
nao tendo um comportamento definido. Dependem, fundamentalmente, da intensi-
dade da lesao e do trauma. A hipertensao intra-ocular é uma conseqiiéncia fregiien-
te da hemorragia recidivada, mormente se ela ¢é recorrente.

COMPORTAMENTO DA PRESSAO INTRA-OCULAR NO HIFEMA

O comportamento da pressao intra-ocular no hifema é muito varidvel. Entre-
tanto os niveis tensionais guardam uma relacao direfa com a magnitude do hi-
fema, ou seja, quanto maior o sangramento na camara anterior, maior a hiper-
tensao intra-ocular. Em geral ha uma elevacao imediata da pressao durante algu-
mas horas ou dias, dependendo do grau do sangramento. Em seguida hd um perio-
do de hipontensao que se prolonga por 3 a 7 dias. Trabalhos em animais indicam
que ha inicialmente um curto periodo de hipertensao seguido por um periodo mais
prolongado de hipotonia que perdura por 3 a 7 dias também. A fisiologia da hipo-
tonia nao estd completamente compreendida, mas certamente envolve um mecanis-
mo reflexo nervoso, pois aparece também no olho contra-lateral nao traumatizado?,”.

Na revisao de nossos casos de hifema traumatico consideramos didaticamente
trés graus de hifema:

Grau I — quando o nivel sangiiineo atinge até 1/3 da Camara anterior.
Grau II — quando seu nivel atinge até 2/3 da camara anterior.

Grau III — quando o sangue preenche totalmente a camara anterior.

No grau I encontramos uma pressdo intra-ocular média, no exame de admissio,
de 18,1 mm Hg e no grau II de 21,5 mm Hg. Entretanto no grau IIl e especialmente
se ha sangramento recidivado pode-se esperar uma hipertensdao ocular. Encontra-
mos uma pressao intra-ocular média no exame de admissao de 33,4 mm Hg para os
casos classificados como grau III.

A hipertensao é causada inicialmente pela propria entrada de sangue na cama-
ra anterior, quando ha uma subita elevacdo da pressio a um nivel aproximado da
pressao sangiiinea arterial. E posteriormente pela dificuldade de drenagem devido
a iridociclite causada pelo trauma, pela obstrucao do trabeculado por coagulos san-
giiineos, macréofagos, hemacias e edema do trabeculado (trabeculite).

O estudo anatomo-patologico dos casos com hipertensdo intra-ocular instalada
imediatamente apo6s o trauma mostram edema e inflamacao generalizada do trato
uveal, recessao angular com rupturas do musculo ciliar acompanhadas de vasodila-
tacdo, necrose de tecidos e ocasionalmente sinéquias anteriores periféricass, 11.

Um fato interessante ¢ que existe uma franca correlacao entre o grau de hife-
ma e intensidade de recessao traumatica do seio camerular. Por outro lado obser-
vamos uma correlacao bastante nitida entre o nivel de pressao intra-ocular e grau
de recessao angular. Todos nossos casos com mais de 180 graus de comprometimento
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Patogenia do hifema traumdtice

Patogenia do hifema traumitico

de seio camerular demonstraram pressao intra-ocular elevada no exame inicial. En-
tretanto este fato ndo implica no aparecimento tardio de Glaucoma, pois, enquanto
que a recessao angular é um achado muito freqiiente nos hifemas, o glaucoma tar-
dio cronico relacionado com esta recessio € um fendmeno pouco freqiientel3.

WOLFF e ZIMMERMAN (1962) sugerem que o glaucoma tardio resultante de
hifema traumatico seria resultado de lesdes ultramicroscopicas na parede interna
do canal de SCHLEMM!4. Fato este confirmado pelos estudos de ultra-estrutura de
YAMASHITA e ROSEN, que observaram obliteracio da parede inierna do canal de
SCHLEMM com um aumento de tamanho e numero das células endoteliais e acumu-
lo de um material amorfo entre elasl?.

Em todos nossos casos a pressao Sse normalizou em algumas semanas e estudos
retrospectivos de traumas antigos mostram somente 2% de glaucoma tardio cro-
nico2, 13,

TRATAMENTO

O tratamento do hifema traumatico é um capitulo muito discutido em Oftalmo-
logia. Na literatura encontramos os mais variados esquemas terapéuticos e cada
autor advoga para si resultados satisfatorios. A verdade ¢ que a grande maioria
(cerca de 70%)? se recobram completamente mesmo quando nada é feito. Tanto
que existe um pensamento difundido que exprime uma certa verdade: “Nao faca
nada a menos que aparecam complicacoes”. Entretanto, como as complicacoes sao
graves e quando nao tratadas adequadamente e no seu devido momento, levam a
um mau prognéstico, acreditamos ser conveniente iniciar sempre um tratamento pro-
filatico. £ o que passaremos a discutir a seguir.
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REPOUSO ABSOLUTO FISICO E OCULAR

£ opiniao undnime que o repouso absoluto fisico e ocular deva ser instituido.
Deve ser prolongado por no minimo cinco dias quando entao os riscos de uma he-
morragia recidivante estao diminuidos. A essa altura a maioria dos hifemas nao
complicados ja se reabsorveram. ApOs os cinco dias é permitido um relaxamento
lento e progressivo do repouso. O repouso nem sempre é facil de ser observado,
principalmente em criancas, pessoas tensas e inquietas, quando entio é recomen-
dado sedacao. A eslatistica demonstra que o hifema é um problema preponderante
dos jovens: mais da metade dos casos ocorrem em pacientes com menos de 15 anos
de idade. Portanto a efetividade de qualquer regime terapéutico deve ser conside-
rada quanto a aplicabilidade nesta faixa etariaZ2.

CURATIVO OCLUSIVO

E aconselhavel o curativo oclusivo no olho afetado. A oclusao bilateral vem
perdendo adeptos ultimamente, pois nao ha diferenca na incidéncia de complica-
¢coes se um ou dois olhos sdo ocluidos. Além disso, a oclusdo bilateral, ao invés de
ajudar no repouso, pode causar mais tensao e inquietacao nos pacientes.

INGESTAO DE LiQUIDOS

Outra medida de valor é a ingestao de liquidos em abundancia, pois favorecem
a hemodiluicao e abreviam o tempo de reabsorcao.

CICLOPLEGICOS-MIOTICOS

Quanto ao uso de cicloplégicos ou miéticos, recomendamos sempre cicloplégicos,
mesmo com hipertensao ocular.

Existem autores’ que recomendam midticos baseados na presuposicao que eles
aumentem a taxa de reabsorcao de sangue da camara anterior devido a maior area
de exposicao da iris. Entretanto o tempo de reabsor¢cio é praticamente o mesmo
com uso de mioticos ou cicloplégicos. Além disso os miéticos aumentam a dor de-
vido ao espasmo do musculo ciliar, provocam vaso-dilatacao e tensao na raiz da iris
e seio camerular favorecendo o sangramento secundario dos vasos nao ainda comple-
tamente cicatrizados. A cicloplegia reduz a dor caracteristica do hifema e da iri-
dociclite que invariavelmente acompanha o hifema em virtude do relaxamento da
musculalura inflamada da iris e do corpo ciliar. Reduz o risco de sangramentos
recidivados, pois relaxa a raiz da iris onde se encontram os vasos rompidos. Im.
pede a formacao de sinéquias posteriores e seclusao pupilar. A atropinizacio tam-
bém tende a restaurar a permeabilidade dos vasos sangiiineos inflamados impedindo
o aumento de proteinas e células inflamatorias no humor aquoso. Fato este que
predispoe a coagulacao do sangue na camara anterior, aumentando as complicacoes.

A efetividade da Atropina na redu¢dao da permeabilidade vascular pode ser ob-
gservada experimentalmente pelo uso da fluoresceina. Em olhos normais de gatos a
injecac endovenosa de fluoresceina nao extravasa dos processos ciliares. Por outro
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lado. observa-se acentfuado extravasamento de fluoresceina em olhos sob acao de
acetilcolina. A acetileolina produz uma alteracao na barreira hemato-aquosa pela
dilatacao vascular. A alvopinizacao blogqueia completamente este aumento de per
meabilidade induzido pela acelilcolinal.

ANTIINFLAMATORIOS

Os antiinflamatorios por via sistémica sao valiosos pois diminuem a exsudacao
vascular e restauram a permeabilidade excessiva dos capilares inflamados, melho-
rando a iridociclite que invariavelmente acompanha o hifema. Melhoram também
a trabeculite que pode estar associada e contribuindo para o aumento da pressao
intra-ocular e impedindo a drenagem do sangue da camara anterior.

AGENTES HIPOTENSORES

Quando existe hipertensao ocular associada impdoem-se medidas hipotensores
imediatamente, pois corre-se o perigo das conseqiiéncias do glaucoma secundario e
da impregnacao hematica da cornea. Iniciamos com Acetazolamida na dosagem ade-
quada para cada caso. Se, entretanto, nao for suficiente passsmos para o Manitol.
Geralmente s0 estas medidas ja sdo suficientes para controlar a pressdo intra-ocular.
Mas, se apesar do tratamento hipotensor instituido, a hipertensao continuar, nao
devemos esperar mais de 24 a 48 horas sem intervir cirurgicamente.

CIRURGIA

A paracentese, do tipo puncao e contra-pun¢ido, quando praticada precocemen-
te, antes do sangue estar coagulado, permite a drenagem satisfatéoria do hifema. E
uma medida nao muito traumatizante e pode ser repetida quantas vezes necessario.

Por outro lado, quando o sangue ja estda completamente coagulado, a melhor
maneira de se intervir é praticando-se uma abertura no limbo, semelhante a cata-
rata, de no minimo 90 graus de extensao, A irrigacao com soro fisiologico pode,
nestes casos, expulsar totalmente o coagulo. A manipulacao as cegas com pingas
ou outreos instrumentos na camara anterior é completamente contra-indicada, pois
pode causar mais danos que beneficios. Quando nao se consegue a evacuagao so
com a irrigacao a melhor medida ¢ ampliar a incisao e remover o coagulo sob di-
reta observacéao.

PROGNGSTICO

O prognostico no hifema depende fundamentalmente da intensidade do trauma,
grau do hifema e severidade das lesoes associadas.

Nos graus I e II o prognostico geralmente ¢ bom. Cerca de 80% dos olhos re-
cuperam visao superior ou igual a 20/50. Ja no grau III 85% apresentam complica-
¢oes ou sequelas e espera-se uma acuidade visual final superior ou igual a 20/50
em somenie 30% dos casos!'?,
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SUMMARY

Tranumatic hyphema and Intraocular hypertension

The behaviour of intraocular pressure, Its treatment and prognosls are studled.
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VITRECTOMIA E. HIPERTENSAO
INTRAOCULAR (*)

HISASHI SUZUKI (*)

A presenca de vitreo na cimara anterior em olhos portadores de hipertensio
intraocular por bloqueio angular (goniossinéquias), constitui mau prognoéstico em po-
tencial, pois qualquer tipo de cirurgia fistulizante (seja de drenagem externa ou
interna) efetuada tende a determinar mobilizacao das lamelas vitreas presentes em
direcao a fistula, bloqueando-a.

Por outro lado, existem situacOes clinicas em que o aumento da pressao intra-
ocular é devido a um bloqueio pupilar determinado pelo cristalino (ou restos ecris-
talinianos) associados a presenca de vitreo na cémara anterior, demonstrando ser
guase que inevitavel a perda vitrea, quando da manipulacdo cirurgica destes olhos.
Neste caso, o vitreo perdido incarcera-se na incisdao corneana, determinando graves
complicacoes pos-operatorias ja sobejamente conhecidas por nos.

E objetivo deste trabalho analisar nossa experiéncia na manipulacdo cirurgica
destes casos, associando-se ao tratamento cirurgico indicado, a vitrectomia anterior,
com a finalidade de excluirmos a participacao do vitreo na génese das complicacdes
acima referidas.

Por fim, estudaremos também o glaucoma secundario, resultante como compli-
cacao da vitrectomia anterior a céu aberto, em pacientes que foram submetidos a
reconstituicdo do segmento anterior, pos-trauma ocular, que nao apresentavam ini-
cialmente aumento da pressao intraocular,

METODO

A. Instrumental: — Todos os pacientes foram operados, usando-se a via an-
terior (céu aberto), sob microscopio cirurgico de iluminacao coaxial.

Expansor escleral: — Para se evitar a deformacdao do segmento anterior que
se segue guase que invariavelmente na vitrectomia a céu aberto (devido a forma-
cao de pregas esclerais determinadas pela intensa hipotonia ocular) todos os olhos

( *) Trabalho apresentado no Simpdsio sobre Glaucoma Secundario, durante o XIX Congr.
Brasileiro de Oftalmologia. 3 a 10 de setembro de 1977. Rio de Janeiro.

(**) Médico Assistente Doutor da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (Ser-
vico do Prof. Paulo Braga de Magalhées).
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foram operados, suturando-se previamente o nosso “anel expansivel de fixacao
fransconjuntival™,

Vitreo-membranectomia: — No inicio de nosso trabalho, este tempo cirtrgico
for realizado utilizando-se esponjas de celulose tipo WECKER para apreensao do
vitreo, e fesoura de iris para secciona-lo. Este método foi logo substituido quando
construimes o nosso vitreofago? %, em virtude das seguintes desvantagens:

a. Incisao corneana ampla: — O volume ocupado pela esponja de celulose e
a tesoura de iris, necessita de ampla incisao corneana (ao redor de 200°), sem o
que torna-se praticamente impossivel a vitrectomia sem traumatizar o endotélio cor-
neano. Esta incisdo ampla determina maior trauma ocular, além de favorecer a
possibilidade de ocorrer irido sinéquias com maior freqiiéncia. Por outro lado, o
edema de cornea é mais acentuado no péds-operatéorio imediato, favorecendo ainda
mais o contato com a iris.

b. Lesao do endotélio corneano: Sempre ocorre a possibilidade do toque inad-
vertido da esponja na face posterior da cornea, o que acarreta dano ao endotélio
corneano com maior ou menor intensidade. Este fato, aliado ao ja citado no para-
grafo anterior, corrobora para uma maior agressao a coOrnea.

c. Vitrectomia mais economica: E regra fundamental, durante a vitrectomia,
determinarmos o minimo de tracido ao corpo vitreo. A finalidade é a de promover-
mos o minimo de tracao vitreo-retiniana, com o intuito de evitarmos génese de ro-
turas retinianas iatrogénicas. Com esta finalidade, devemos usar a esponja somente
para absorcao do vitreo. A vitrectomia sera realizada pela tesoura, que, portanto,
devera ser introduzida abaixo do plano da esponja. Somente quando o vitreo ade-
rido foi seguramente seccionado, é que estamos autorizados a retirar a esponja de
celulose da cavidade intraocular.

Por estes motivos, torna-se evidente a impossibilidade de ‘‘aprofundarmos” na
cavidade ocular durante a vitrectomia utilizando-se deste método. Determina-se,
portanto, vitrectomia mais “econdomica”.

Por outro lado, a vitrectomia mais econdmica determina maior possibilidade de
invasao do vitreo remanescente na camara anterior, o que pode eventualmente com-
prometer o funcionamento de uma fistula antiglaucomatosa.

d. Descolamento da retina: A possibilidade de ocorrer maior tracao vitreo-re-
tiniana durante a vitrectomia, com este método, ja foi comentada. Este fato explica
a ocorréncia da génese do descolamentio da retina, como complicacao cirurgica.

B. Casuistica: — Submetemos ao tratamento cirurgico trés grupos de pacien-
tes, a saber:

Grupo I — Pacientes portadores de glaucoma secundario, onde o exame clini-
co pré-operatorio demonstrava como causa principal, bloqueio pupilar determinado
pelo cristalino (ou restos cristalinianos), associados a presenca de vitreo na camara
anterior, porém sem haver presenca detectavel no seio camerular., Este grupo cons-
ta de quatro pacientes (Tabela 1),
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Nome Idade P.1.0. Tipo de Cirurgia P.1.O

H.S. 52 22 mmHg vitrect. anterior 18 mmHg
céu aberto

C.A.E. 10 24 mmHg idem 16 mmHg
J.0.T. 19 0/5,5 idem 16 mmHg
3/10
| P9 PR 63 60 mmHg vitrect. 18 mmHg
pars plana
Tabela 1 — Grupo I
Grupo II — Pacientes portadores de glaucoma secundario, onde o exame cli-

nico pré-operatorio demonstrava como causa principal bloqueio angular devido a
presenca do vitreo na camara anterior. Em todos estes pacientes havia cristalino
subluxado. Pertencem a este grupo quatro pacientes (Tabela 2).

Nome Idade P.1.0. Tipo de Cirurgia P.1.O

V.A.S. 46 30 mmHg facect. vitrect. trabe- 16 mmHg
culect. ciclodialise

O:R.¥, 34 28 mmHg facect. virtect. trab. —
T.d.L. 40 36 mmHg facect. virtect. trab. -
W.A.P. 5 pétreo facect. vitrect. trab. ?
Tabela 2 — Grupo Il

Grupo III — Pacientes portadores de glaucoma secundario, onde o exame cli-

nico pré-operatorio demonstrava como causa principal, goniossinéquias extensas,
provavelmente conseqgiientes a cirurgia em que foram anteriormente submetidos (ci-
rurgia de reconstituicao do segmento anterior poés-trauma ocular). Este grupo € re-
presentado por cinco pacientes (Tabela 3).
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Tipo de
Nome Idac'e P.1.0. Cirurgia P.1.0. Conduta Tomada P.1.O.
M.C.P. 10 28 mmHg trab. 24 mmHg -
(esc. papila
ampla)
J.E.A. 12 40 mmHg 3 trab. 36 mmHg —
(esc. papila
ampla)
J.M.S. 50 50 mmHg trab. 32 mmHg Krasnov 18 mmHg
C.R. ] 30 mmHg Krasnov 20 mmHg
AJR. 11 28 mmHg Krasnov 20 mmHg

Tabela 3 — Grupo III

Todos estes pacientes pertencem ao ambulatorio da Clinica Oftalmolégica da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sio Paulo (Servico do Prof. PAULO
BRAGA DE MAGALHAES), e apresentam um denominador comum: — todos apresen-
tam como causa inicial do processo patolégico, o trauma ocular.

RESULTADOS

Grupo I — Como estes pacientes apresentavam ao exame biomicrose6pico evi-
déncias clinicas de hipertens2o ocular causada principalmente por bloqueio pupi-
lar (de cristalino subluxado anteriormente, ou de restos rotos de cristalino e vi-
freo), indicamos basicamente a extracdo do cristalino ou dos restos cristalinianos
causadores do bloqueio pupilar, associado a vitrectomia anterior, caso houvesse per-
da vitrea durante o ato cirdrgico.

Como nos trés primeiros casos (H.S., C.A.E. e J.0.T.) a vitrectomia fora
inevitavel (saida de vitreo assim que a camara anterior foi aberta), operamos o ul-
timo caso (L.L.) optando pela vitreo-lensectomia via pars plana, usando o0 nosso
vitreofago. Neste paciente, necessitamos de realizar concomitantemente pequena
abertura corneana (90%), a fim de extrairmos o nucleo cristaliniano endurecido
(impossivel de ser aspirado pela abertura do vitreofago).

Todos estes pacientes obtiveram normalizagdao da pressdo intraocular durante o
seguimento feito (média de 18 meses, com extremos de 4 meses a trés anos). Ape-
nas um paciente (J.O.T.) necessita de controle medicamentoso da P.1.0.

Grupo II — Como estes pacientes apresentavam ao exame biomicroscopico evi-
déncias clinicas de bloqueio angular, além de apresentarem cristalino subluxado

— 90 —



Hisashi Suruki Vitrectomia e Hipertensio Intraocular 537

associado a presenca de vitreo na cimara anterior, foram submetidos 4 facectomia
via céu aberto, vitrectomia anferior e traheculectomia.

Em uma paciente (V.A.S.), associamog a ftrabeculectomia, ciclodialise inversa,
através do labio posterior da trabeculectomia.

Deste grupo, dois pacientes (O.R.I". e T.J.L.), infelizmente nao compareceram
mais para o seguimento.

A paciente V.A.S. apresenfa apos 4 meses pressao intraocular de 16mm Hg,
e exame gonioscopico caracterizado por presenca de tecido preenchendo totalmente
o local da esclerectomia perfurante, auséncia completa de vitreo nesta regiao do
seio camerular (as lamelas vitreas remanescentes ocupam situacao retroiriana) e
presenca nitida de “cleft” de ciclodialise funcionante.

A paciente W.A.P. compareceu pela primeira vez apos 1 ano de alta hospita-
lar, nao cooperando para exame mais detalhado. O exame fundoscopico revela pa-
pila bem vascularizada e auséncia de escavacao papilar.

Grupo III — Este grupo relne cinco pacientes que apresentaram aumento da
pressao intraocular devido a goniossinéquias, provavelmente resultantes como com-
plicacao cirurgica da reconstituicido do segmento anterior pés-traumatica (vitrecto-
mia anterior), realizada em 35 cirurgias consecutivas em pacientes portadores de

sequelas cicatriciais devido a ferimentos perfurantes oculares (ja tratados na fase
aguda) e da catarata traumatica.

Em nossa casuistica, portanto, houve uma incidéncia de aproximadamente 14%
desta complicacao.

Todos os pacientes foram operados, segundo a técnica a ‘‘céu aberto”, com
microdisseccao das estruturas organizadas e vitrectomia anterior. Excetuando-se o
paciente J.M.S., todos os demais foram operados no inicio de nosso trabalho,
quando praticavamos timida vitrectomia anterior. Além do mais trés destes pa-
cientes foram operados usando-se esponja de celulose e tesoura durante a vitrecto-
mia (vitrectomia econdmica). Acreditamos que a ‘vitrectomia econdémica” possibi-
lita presenca do vitreo ao nivel do plano iriano, o que facilitaria génese das gonios-
sinéquias obhservadas nestes pacientes.

O nivel da pressao intraocular situou-se ao redor de 35mm Hg (com extremos
de 28mm Hg a 50mm Hg), com nula resposta medicamentosa.

A intervencao cirdargica inicial foi a trabeculectomia, com a intencao de deter-
minarmos uma fistalizante protegida, pois havia grandes altera¢oes cicatriciais em
toda a conjuntiva destes pacientes, devido as cirurgias pregressas. Achavamos que
a auséncia de vifreo na camara anterior, determinada pela vitrectomia anterior pre-
gressa, evitaria o tamponamento vitreo da fistula externa criada.

Por estes motivos, submetemos a trabeculectomai os trés primeiros pacientes
M.C.P., JE.A. e J.M.S.). Em um destes pacientes (J.M.S.), associamos & tra-
beculectomia, ciclodialise inversa, através do labio posterior da esclerectomia. Dois
destes pacientes (M.C.P. e J.M.S.) apresentavam vilreo em situacao retroiriana e
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completamente ausente no local da esclerectomia. O terceiro paciente (J.E.A.) foi
submetido a trés trabeculectomias consecutivas, sendo a primeira no setor superior
do globo ocular, e as duas seguintes no setor inferior. As duas primeiras trabe-
culectomias apresentavam o mesmo quadro gonioscopico anteriormente descrito. A
terceira trabeculectomia (que foi feita com esclerectomia mais ampla), situada no
setor inferior do globo ocular, permaneceu aberta durante um tempo mais prolon-
gado, com niveis de P.1.0. ao redor de 16mm Hg. Porém, a4 medida que o tempo
passava, observamos que houve mobilizacdo de algumas lamelas vitreas (de inicio
em plano retlroiriano) em direcao a esclerectomia. Apb6s sete meses, estas lamelas
ocluiram completamente a esclerectomia, determinando nivel de P.1.O. ao redor
de 36mm Hg.

Em vista do mau resultado obtido com a trabeculectomia (fechamento da es-
clerectomia), abandonamos a tentativa de se criar, nestes casos, fistula externa, op-
tando, atualmente, a idéia de se gerar fistula interna (ciclodialise), adotando-se a
cirurgia proposta por KRASNOV!, N

Assim, os pacientes C.R., A.J.R. e J.M.S. (reoperacdo), foram submetidos 2
cirurgia de iridocicloretracao (KRASNOV).

O tempo curto de seguimento (2 meses) impede de obter conclusdes mais séli-
das, porém observamos controle da P.I.0. em niveis de 20 mm Hg, e quadro go-
nioscopico caracterizado por ampla exposicdo da parede externa do seio camerular
e “cleft” adjacente a tira do retalho escleral implantado, aparentemente funcio-
nante.

DISCUSSAO

A hipertensao ocular causada por blogueio pupilar devido ao cristalino sublu-
xado, ou aos restos fragmentados de cristalino e vitreo, apresenta excelente prog-
nostico cirurgico (Grupo I). A cirurgia consiste basicamente na remocao do(s) ele-
mento(s) causador(es) do bloqueio pupilar.

De modo indiferente, tal remocao podera ser feita tanto pela via anterior ou
corneana (complementada pela vitrectomia a céu aberto), como pela via pars plana.
Neste caso, devemos sempre levar em conta o aspecto biomicroscopico do nucleo
cristaliniano, pois, se houver sinais de esclerose nuclear, achamos melhor a via
“a céu aberto”.

Quando optamos pela via corneana, a vitrectomia do vitreo central devera ser
sempre a mais radical possivel, pois somente desta maneira poderemos evitar a mi-
gracao de algumas lamelas vitreas em direcdo da incisdo corneana com génese pos-
sivel das goniossinéquias observadas no Grupo III.

O mau resultado cirurgico obtido na trabeculectomia realizada nos pacientes
V.A.S. (grupo II), M.C.P. e J.M.S. (grupo III) — fechamento da face interna da
trabeculectomia, associado a completa auséncia de vitreo neste local, permite tecer
as seguintes consideracoes:
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1. A vilrectomia possibilita obtencao de cimara anterior completamente livre
de vitreo, evitando o bplogqueio vitreo da fistula criada.

2. O fechamento da face interna da esclerectomia talvez esteja relacionado
com uma maior “tendéncia” cicatricial, motivada pelas profundas alteracées tissu-
lares provocadas pelo trauma ocular,

Por outro lado, apesar da esclerectomia nao funcionante, a paciente V.A.S.

(grupo ID apresenta P.I1.0. normal (16 mm Hg), a custa da ciclodialise funcionante
(fistula interna).

Este fato levou-nos a escolher a iridociloretracao como tentativa cirdrgica da
normalizacao da P.I1.0. nestes olhos.

Consideramos a cirurgia tipo KRASNOV, e nao ciclodialise classica, porque a
presenca dos “flaps” esclerais representariam teoricamente uma garantia maior
para o nao fechamento da fistula interna.

Os primeiros resultados obtidos com esta técnica mostram ser muito promisso-
res, apesar do pouco tempo de seguimento.

SUMMARY

Vitrectomy and intraocular hypertension

The A. describe his experience with anterior vitrectomy associatated to other surgical
precedures in the management of intraocular hypertension In traumatic cases with vitreous
in the anterior chamber.

BIBLIOGRAFIA
1 — KRASNOV, M. M. — Iridocyclo-retraction in narrow angle glaucoma. Brit. J. Ophthal.,
55, 389-395, 1971.
2 — SUZUKI, H. — Vitrectomia a céu aberto. Instrumentacdo. Rev. Bras. Oft., 35, 179, 1976.
3 — SUZUKI, H. — Vitrectomia. Instrumental. Vitreéfago com maior eficiéncia de corte.
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VITRECTOMIA VIA PARS PLANA NA
REMOCAO DE CISTICERCO INTRAVITREO

(Relato de dois casos consecutivos)

HISASHI SUZUKI (*)

INTRODUCAO

A possibilidade de se conseguir micro cirurgia do corpo vitreo, usando-se o
vitreofago via “pars plana”, indubitavelmente abriu novos e promissores horizon-
tes no tratamento cirurgico de diversas patologias.

Esta publicacao tem como objetivo mostrar os resultados por nés conseguido
na retirada do cisticerco intravitreo, utilizando-se o vitreofago de nossa construcao,
via pars plana.

CASUISTICA
Caso n° 1

R. B. S., sexo fem., 31 anos. Procedéncia: PE (21-10-77)
QD: Turvacao visual do OD ha 9 meses

AV OD — 20/200
OE — 20/20

PIO OD — 12 mmHg
OE — 18 mmHg

Fundoscopia: OD — Oftalmoscopia direta impossivel em virtude de intensa
turvacao vilrea. Com oftalmoscépio binocular indireto, observa-se vitreo organizado
que impede visualizacao detalhada da retina. Presenca de uma vesicula intravitrea,
temporal inferior, com discretos movimentos ameboides.

(*) Médlico Assistente Doutor da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (Ser-
vico do Prof. Paulo Braga de Magalhées).
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Diagnostico:  Cisticereo intravitreo.
Cirurgia:  24-10-77

Anestesia retrobulbar com 3ml de xylocaina a 2%. Acinesia palpabral. Peri-

tomia conjuntival de 3 as 9 horas (todo o selor inferior). Pequena esclerotomia a
45 mm do Iimbo nasal inferior e conectado o sistema de infusao do vitre6fago. Es-
clerotomia de 2,5 mm no selor femporal inferior a 45 mm do limho. Cauterizacao

da uvea exposta e penefracao intravitrea com faca de catarata até visualizacao de
sna porta através da area pupilar (sob microscopio cirtrgico), evitando-se o cris-
talino. No ‘‘caminho” vitreo determinado pela faca de catarata, introduzimos o
vitreofago, e, sob oftalmoscopia indireta conduzimos o “tip” em direcao da vesicula
parasitaria a ser removida. Tentamos inicialmente a aspiracao simples do cisticerco.
Provavelmente devido a aderéncias vitreas, nao houve mobilizacao do mesmo em
direcao ao orificio do vitreofago. Ligamos o sistema de corte do instrumento. Ime-
diatamente houve seccao do vitreo organizado circunjacente ao cisticerco e mobiliza-
cao do parasita em direcao ao orificio do vitre6fago. Assim que a vesicula do para-
sita penetrou no “tip”, todo o conteido da vesicula foi aspirado pelo sistema de
aspiracao do instrumento, e, a parede do cisto entrou em colapso total, sendo total-
mente ‘“comido” pelo vitreéfago.

Durante todo o decorrer da cirurgia nao houve nenhum momento de colapso
ocular, pois o volume intraocular removido era instantaneamente reposto pelo sis-
tema de infusao intraocular. Apesar de haver intensas traves vitreas (algumas com
fina wvascularizacao), nao houve nenhuma hemorragia intraocular.

Propositalmente nao efetuamos a vitreomembranestomia associada a remocao do
cisticerco, deixando este tempo cirurgico para ser realizado “a posteriori”.

Evolucao: Nao conseguimos ‘“follow up” de muito tempo, pois a paciente ne-
cessitava retornar para o seu Estado. Tivemos a oportunidade de observar a evolucao
apOs 10 dias. Neste periodo, ndo houve qualquer reacdo inflamatoria da cavidade
vitrea ou do segmento anterior.

Caso n° 2

J. M. M., sexo masc., 21 anos, SP (18-10-77)
QD — Turvacao visual em OD, hd 1 ano e meio.

AV 0D — 20/400
OE — 20/20

PIO OD e OE — 16 mmHg

Fundoscopia: OD (fig. 1). Presenca de vesicula parasitaria, com movimentos
ameboides, na cavidade vitrea anterior, temporal inferior. Vitreo organizado em
traves, partindo da macula, até a periferia temporal.

Diagnostico: Cisticerco intravitreo.

Cirurgia: 25-11-77
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FIG. 1 — Aspecto pré-operatorio.

Anestesia retrobulbar com 3 ml de xylocaina a 2%. Acinesia palpebral. Fixa-
cao dos musculos retos (superior e inferior), com alcas de fio “seda 4 zeros”. In-
cisao conjuntivo-tenon, a 4,5 mm do Ilimbo, paralela ao limbo, no setor nasal su-
perior. Esclerotomia de 1 mm apé6s cauterizacdo do leito escleral e introducdo do
sistema de infusao intraocular. Incisao conjuntivo-tenon a 45mm do limbo, para-
lela ao limbo no setor temporal inferior, cauterizacdo do leito escleral e esclero-
tomia de 2,5 mm paralela e distante 4,5 mm do limbo. Passagem de sutura em U com
mersilene 5 zeros. Penetragao intraocular com faca de catarata até a cavidade central
vitrea retrocristaliniana, e, observacao com microscopio cirurgico da sua ponta
livre de tecido). Retirada faca e introduzido no “trato” criado, o vitreofago. Sutura
em U apertada ao redor do vitre6fago (2 prova de vasamento).

Sob microseépio cirurgico (sem lenfe de contato, pois a manipulacio era feita
no vitreo anterior), guiamos o orificio do ‘“tip” em direcdao a vesicula parasitaria.
Assim que ligamos o sistema de infusao intraocular, a corrente liquida impeliu o
cisticerco em direcao ao orificio do “tip”. Entretanto, vitreo organizado da regiao,
impedia o “escoamento” do cisticerco através do vitreofago. Ligado entao o sistema
de corte do vitreofago. Imediatamente, e, quase sem nenhuma for¢a de aspiracgao,
a vesicula parasitaria foi “comida” pelo vitredfago.

Substituiinos o microscopio cirurgico pelo oftalmoscopio binocular indireto com
lentes 20 D. Desta forma, iniciamos a vitreomembranectomia do tecido organizado
intraocular. Liberamos toda a cavidade vitrea deste tecido, criando-se um ‘“‘tunel”
axizl. Por esta abertura feita, constatamos a presenca de tecido branco (gliose?)
avascular, parfindo da papila, cruzando a macula e fixando-se na periferia temporal,
onde pudemos notar imtensa organizacao cicatricial (relacionaio com o “locus” onde
se alojava o cisticerco). Este tecido estava intimamente relacionado com a retina,
e, o “peeling” do mesmo fatalmente traria lesOes retinianas. Por este motivo, sus-
pendemos a cirurgia neste ponto (fig. 2).
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FIG. 2 — Aspecto post-operatorio.

EVOLUCAO

Durante todo o periodo de seguimento (60 dias), nao observamos em nenhum
momento sinais inflamatorios ou hemorragicos de comprometimento ocular. A acui-
dade visual obfida foi de 20/200 em virtude da presenca de prega glial macular,
partindo da papila e fixando-se na periferia retiniana temporal superior (provavel-
mente relacionada quando da penetracio do cisticerco no interior da cavidade
vitrea).

COMENTARIOS

Até o presente momento, em nossa literatura, a extracio do cisticerco intra-
vitreo era realizada segundo os seguintes métodos:

a. Crio extracao com ponta intravitrea (MAIS!).

b. Extracao com pinca introduzida via pars plana, sob controle oftalmoscopico
(CUNHA?2),

c. Extracao por succao, através de agulha buterfly n.°© 16 introduzida via pars
plana (CUNHA?).

A extracao segundo estes métodos, apresentam a nosso ver, alguns inconveni-
entes, a saber:

1. Nos métodos a € b, a incisao ao nivel da pars plana necessita ser perma-
nentemente aberta, e, com dimensoes apropriadas, a fim da vesicula parasitaria
poder ser removida. Esta abertura deve ser necessariamente mais ampla no meétodo
b, para haver condicoes de ‘“abrir” os ramos da pin¢a utilizada na preensao do
parasita.

A incisao ocular permanentemente aberta determina hipotensao ocular, que
podera levar as seguinies complicacoes intraoperatorias:

w— OB —
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a. Dificuldade em visualizar o fundo do olho, em virtude de dobras corneanas.
b. Miose.

c. Tendéncia maior a gerar hemorragia intraocular, turvando a visibilidade do
fundo de olho.

2. Quando o vitreo circunjacente ao cisto parasitario, for liquido, existe pos-
sibilidade em usar o método ¢. A canula introduzida via pars plana, é conduzida
até tocar no parasita. Neste instante o auxiliar gera pressao negativa no sistema.
O vitreo liquido e o cisticerco sao aspirados via canula.

Quando porém, o cisticerco esta alojado em meio a uma trama fibrética maior,
vitreo ainda solido, a aspiracao € ineficiente, Neste caso, mesmo o emprego dos
metodos a e b nao sao isentos de risco, pois a preensao do parasita é dificil, além
de haver grandes chances em produzirmos tracao exagerada, que podera levar a
roturas retinianas, sangramento vitreo, etec.

3. Durante a conducao do cisticerco pelos métodos a e b, podera haver ro-

tura inavertida do cisto. Este fato leva a disseminacdo de proteinas estranhas para
a cavidade vitrea que podera gerar uveite grave, no pos-operatorio.

A extracao do cisto parasitario intravitreo através do vitredfago introduzido
“via pars plana’”, apresenta, em nossa opiniao mais vantagens sobre os métodos
citados, a saber:

1. Auséncia de hipotensao ocular durante o ato cirdrgico.

Controlando-se a pressao da infusao intraocular e a pressao de succao do
vitre6fago, podemos variar a pressdo intraocular. Desta maneira consegui-
mos efetuar todo o procedimento cirurgico sem haver grande hipotensao
intraocular. Este fato previne, de certa forma, as complicacoes intraopera-
torias, ja previamente citadas.

2. Maior controle das manobras intraoculares.

A auséncia das complicacoes advindas da hipotensao intraocular associada
ao fato do cirurgiao preocupar-se tao somente na conducao do “tip” até as
proximidades do parasita, nao necessitando de realizar qualquer outra ma-
nobra intraocular (ex.: abrir e fechar ramos de pinc¢a), determina menor
risco de lesar estruturas nobres.

3. Geralmente a penetlracao do parasita intraocular, é acompanhada por in-
tensa reacao inflamatéria, que determina génese de tecido cicatricial (mem-
branas vitreas), que, por si s0, é responsavel da baixa da acuidade visual,
além de poder determinar descolamento da retina por tracdo. A vitreo-
membranectomia realizada no mesmo ato cirargico torna-se vantajosa, neste
método, como podemos observar no caso nimero 2.
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4. A possibilidade de haver disgeminaciao das proteinas  contidas no liquido
da vesicula pavasitirin, ¢ praticamente nula. Isto porque a succiao existente
no “tp" o do vitred6fago, esvasin o elglo, eliminando da cavidade ocular, duo-
rante a “cisticercofagin, Como prova clinica deste fato, poderemos ohsger-
var a cevolucio nog dois casos citados, onde, podemaos constatar a auséncia
de sinais inflamatorios oculares duranfe toda a evolucao,

RESUMO

Foram apresentades dols casos de clatleerco Intravitreo gue foram removidos pelo vitred-

fapo, via pars plana. As vantagens da remocho do parasita por este método slo discutidas
face a extracho pelos meétodos tradiclonals,

SUMMARY

Pars Plana Vitrectomy for Removing Entravitreous Cysticercus (A Report
of two Congecutive Cases)

Pars plana  vitrectomy was employed to remove intravitreous cisticerco celulosae. The
advantage of this method 18 discussed in two cases.

BIBLIOGRAFIA
1 — MAIS, F. A. — A cric-cirurgia na cisticercoge ocular., Rev, Bras. Oftal., Vol. XXVIII,
n.° 2, pags. 25 a 29. Junho, 1968.
2 — CUNRA, 8. L. — Comunlicacio pessoal,
32 — CUNHA, 8. L. — Comunlicacio pessoal.
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CONSIDERACOES SOBRE CERTAS
DIAGENESIAS ECTODERMICAS
IRIDO-CORNEANAS

FERNANDO Q. MONTE (*)
GUARACY M. CHAVES (*)

A presenca de microcornea é geralmente associada a outros defeitos congéni-
tcs do olho. Na série de casos que apresentamos estd associada ao Coloboma de
iris. Temos portanto uma Disgenesia Irido-corneana composta de Microcornea e
Coloboma de iris que vém associadas a outras malformacdoes congénitas do olho.

Na literatura oftalmologica é freqgiiente a associacao entre a Microftalmia com
o Coloboma de iris. Acreditamos que o fato da nossa associacdo niao ser descrita
anteriormente deve-se a confusao ou do ponto de vista diagnostico ou ponto de
vista da nomenclatura. Pelo numero relativamente elevado dos nossos cascs, temos
a certeza de nao estarmos descrevendo uma nova sindrome. Achamos que um gran-
de numero dos casos descritos como associacdo entre Microftalmia e Coloboma de
iris seja de uma associa¢do semelhante & nossa em que a Microftalmia seja na rea-
lidade uma Microftalmia anterior, sinénimo sob o qual se esconde, as vezes, a pa-
lavra Microcornea. -

CASOS EXAMINADOS

Os 8 casos que tivemos a oporfunidade de examinar, no periodo que vai de
Julho de 1972 a Outubro de 1977, estao sumariamente dispostos na Tabela 1.

DISCUSSAO

Nos nossos casos encontramos duas alteracoes constantes e trés de uma alta
incidéncia. As constantes eram: Coloboma de iris e Microcornea. As muito fre-
giientes: Colobomas de outras estruturas uveais, alteracoes cristalinianas e eso-
tropia.

(*) Oftalmologistas em Fortaleza.

- 101 —



“ao
Sp BUI]21 Ep aS
-ojemotr3ue 3 IEY

-noew eiserde ey a0 2p10I0D 2 IBTII?
1ded ap ewoqoyo) 13 0d10d ‘star ep [e1oa1ed ewoqo[0) 21T X 21 0T X 0T ‘e g "H "WV'H
_ 30 ®Pm | (Aysmixy) 40 1B[NUOZ BIRIBIED 40 2p1010d 9 IBITID
odneyo: omBeIsIN <9 13 2 021doida ouryelsta) odiod *‘sta1 ep je1oaERd PWOqOTO) 9 X9 I X 11 A A - | *S°4d°0
Qo @p 1otaaisod *d0 @pro10d @ 1BITTIO 0dI10D OP
13 aeynsdes-qns BIBIRIE) 1emied @ s1a1 Bp 1BI0] BWOGO[OD 1T X 11 8 X 8 ‘e g - "S*H'H'S
813quosaty *3p1010D
80¢ 13 BPp 9 STAT ep [erdded Bwoqo1o) 8 X8 0T X 01 Tmg ey ‘W I &b b |
ao *o31dnu 2 x23109 30 __ 9PT0I0D Bp [B10] @ IBITID od
ej1ded ewoqo70) ‘ejuarnisarnd ejeiele) 100 @ STiT Bp [eIdied BWOQOTOD 11 X 11 6 X L ‘B AT ‘W "H'D'A W
Q¥ ic1ixa3sod ojod
op EwWO]1jElISa P *QV l1otiajsod *0'y 1etoaed e1p
©33IJSTIP STEUIS ie[nsded-qns PIBIBIR) Mwmnm {0V 1eseu [B3l03] BWOQOTOD 01 X 6 0Tl X 6 % W d'R° 3
"BJ130I373s3
2 ejtrded ap em
ogojcy ‘omSe3sTu
¢snordoTm smpunyg *ov 1e@2an otd
tze71dnd eueiaq wﬂumnmd SpTOI0D 3 IBTTID odiod
—maw 2p 1enbI1Iy 13 op  ‘sTiT Bp TEIdIed BWOQOT0) 6 X6 8 X8 "B €1 "W 'S
30 emoonels
&ﬂwmummn toy smo ‘30 101133sod saie] *do
1dotE snouny Q¥ -nsedqns 2 QY Saie]nuoz $93JURI13qR SQIRITID sossadoad
BJI30Ia3]dSa-qQns __ saoded13108do FQ ENU ‘90 1e1oaed @ gQ 2proiod Ep 1E3
2 BOBTEII31 3 P —— 0Z 3 OUI[BISIID 2p EWOq -03 BWOQOT0) {30 [®BIO03 @ QO I®
mUmﬂoqmnm ‘ao e1 AR -0702 (0 OUITBISTIID Op 1112 odiod op [erdied ewoqo]o)
1ded ap emoqolo) 0% 13 |etrdeady {Qv elOEBJO13]SH £'0°'y s1a1 ep [EIDJIed BWOQO]O) g X9 8 X9 "B BT 3 *1°0°'V°'S
SYNVINITVLSIYD a0 ao
o -
SVELno OWSI19vdls3 SF0HVHALTY SIVAAN SHAOOVAALTY SVNVANNO0D SA0SNAWIA Aavar 0x3s 0S¥

1 Viag©vr"



Fernando Q Monte ¢ colab Constderagoes Sphre  Certas Diagenesias 549
Antes de nos determos para oulras consideracoes chamamos a atencao que as

disgenesias desceritas evam unilaterais ou bilaterais. (Fig. 1 e 2)

FIG. 1 — A Disgenesia é bilateral, poden-
do ser observada, também, a Esotropia
(Caso B.S.C.).

FIG. 2 — A Disgenesia é unilateral, po-
Gaendo-se distinguir a diferenca entre as
dimensoes corneanas (Caso M.A.M.).

A Microcornea nao era uniforme tendo algumas vezes a forma de cornea nor-
mal enquanto outras o aspecto que caracterizamos como forma de uma gota de

agua inverlida. (Fig. 3)

FIG. 3 — A cOrnea, de reduzidas dimen-
sdes, tem o formato de uma gota d'igua
invertida. 0 estrabismo, muito acentuado,
nio permitiu uma fotografia com o olho
na posicio primaria. Conseguimos fazer
a medida das insercoes dos retos como
pode ser vista na Tabela 2 (Caso O.F.5.).
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O Coloboma de fvis, nem sempre tolal, era tipico em todis os casns exceto
em oum que se localizava no lado nasal. Ao coloearmos o caso de Coloboma de iris
atipico como pertencente ao mesmo  grupo que engloba Colohomas tipicos de iris
queremos demonstrar a aceitagio das teses de CLAVERT (1673) que de maneira ex-
perimental demonstrou que  perturbacoes embrionarias muito precoces dariam Co-
lobomas de iris localizados no lado nasal. Contrapomo-nos 4s concepcoes de FRAN-
COIS (1963) que considera os Colobomas iridianos atipicos como aniridia. No caso
que apresentamos esta o desmentido pois associa¢ao das duas entidades, o que de-
monsira que sao independentes entre si,

A alta incidéncia de Esotropia nos parece ser secundirio 4 Microcornea como
veremos mais adiante.

a) Revisao da Embriologia Ocular relacionada com os casos

A elevada freqiiéncia de al'eragoes congénitas do Cristalino faz com que seja
necessario que se faca uma rapida recordacao da embriologia da formacao do Ca-
lice optico e do cristalino.

Numa certa fase do desenvolvimento embrionario a vesicula optica apresenta
intima ligacao com o ectoderma da superficie, sem que haja mesoderma intercelu-
lar, na zona que se constituird a placa lenticular. A partir de certo momento a ve-
sicula optica comeca a invaginar-se, para formar o calice optico, ao mesmo tempo
em que a placa lenticular invagina-se e destaca-se do ectoderma superficial para
formar a vesicula cristaliniana. A invaginacao da vesicula optica toma forma de
calice, com folhetos interno e externo, e em conseqiiéncia da depressao ventral
forma-se uma fenda, chamada fenda fetal, que se estende a haste optica. Com o
destacamento da vesicula cristaliniana o mesoderma se estende anteriormente para
formar a céOrnea, e num tempo posterior a iris.

Se estendendo posteriormenfe o mesoderma envolve o calice optico e inclusi-
ve penelra no seu lado interno através da fenda fetal.

O descrito, segundo IDA MANN (1969), ocorre quando o embriao tem 5 a 10mm.
A partir desse momento passa a fenda fetal a se fechar, iniciando-se pela parte
central, e quando o embriao atinge os 13mm somente uma pequena parte da fenda
anterior ainda nao esta fechada.

De acordo com o que foi recordado os defeitos congénitos dos nossos casos
tém a sua origem nesta fase, dos 5 aos 13mm, do desenvolvimento do embriao.

bh) Estudo das Particularidades dos Casos

Procurando situar os nossos casos a luz da embriopatogenia podemos rotula-los
como perlurbacao primariamente das estruturas ectodérmicas do globo ocular. Ven-
do assim temos que acrescentar a tabela que mostramos, que o Coloboma de iris
na maioria das vezes se estendia a4 coroide comprometendo a Retina, que era tam-
bém colobomatosa em virtude da falha da oclusao da fenda fetal. Em alguns casos
a papila era comprometida, reforcando a nossa afirmacdao e mostrando que mesmo
a haste optica nao estaria totalmente fechada em todos os casos.
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A Microcornea ¢ aceita como aberracao do crescimento do ectoderma do ca-
lice optico que segundo FRANCOIS e NEETENS (1955) ocorreria no estagio de 12mm
de desenvolvimento do embriao.

As alteracoes cristalinianas merecem uma maior reflexao. As concepcoes de
CLAVERT (1973) sobre a interrelacao entre o rebordo do calice optico e o crista-
lino. O rebordo do calice optico iria orientar a posicao do cristalino, enquanto este
influencia a formacao da iris e do corpo ciliar. A presenca de processos ciliares
aberrantes, Ectopia (Fig. 4) e Coloboma do cristalino (Fig. 5) estao diretamente li-

FIG. 4 — Vemos, através do Coloboma
Ga iris, o cristalino ectépico com apaci-
ficacoes (0) subcapsulares zonulares an-
teriores e posteriores. Processos ciliares
aberrantes (PC) sao bem evidentes. O
cristalino além de esferoficico apresenta
irregularidades de forma no seu equador
(Caso S.A.O0.L.; olho direito).

FIG. 5 — Através do Coloboma da iris a
seta aponta o rebordo do cristalino que
¢ colobomatoso e tem opacificacdes sub-
capsulares zonulares mnas proximidades
(Caso S.A.0.L.; olho esquerdo).

gados ao processo de interrelacao entre o calice optico e cristalino primitivo. A
elevada frequéncia de Catarata estaria, talvez, ligada & anomalia da transmissao
da informacao genética durante o processo de interrelacao.

O aparecimento da Esotropia, ao que parece, ndao é acidental. A incidéncia da
sua manifestacao esta longe de aparentar coincidéncia. Fizemos a cirurgia do es-
trabismo em um dos casos e conseguimos medir a distancia entre o limbo e a in-
sercao dos retos. A paciente apresentava cornea com 7mm de diametro e a inser
cao dos retos era aproximadamente idéntica a encontrada nos globos com coérnea
de dimensoes normais (ver tabela 2). Este dado nos faz supor que a localizacao da
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TABELA 2

Comparacao entre as insercoes dos musculos retos do nosso caso e os dados
consideracos normais por SCOBEE.

Musculos Retos Dados de SCOBEE Nossos Achados
— Interno 5,5 mm 5,5 mm
— Inferior 6,4 " 6,0 ”
— Externo 69 ” 73
— Superior oy ” 80 ”

insercao dos musculos retos € induzida pelo mesoderma formador da esclerotica,
isto e, esta diretamente dependente das dimensoes corneanas. Consegiientemente,
a microcornea levaria aos musculos retos se inserirem mais anteriormente que o
globo com cornea normal, e o avanco de cada musculo seria praticamente idéntico.
A pratica nos ensina que o avanco ou o recuo do reto interno determina um efeito
funcional muito supericr que idéntico avanco ou recuo do reto externo. Pode-se
concluir que a microcornea seria responsavel por um desequilibrio da mecéanica
ocular que levaria a Esotropia.

Para explicar a baixa visual que nem sempre pode ser explicada pelas altera-
coes corneo-irido-cristalinianas nds recorremos uma outra vez aos estudos de CLA-
VERT (1274). Este autor demonstrou que perturbacoes da fenda, com formacao de
coloboma, leva a anomalia da distribuicao das fibras que vao constituir o Nervo
Optico. A comprovacado histopatologica pode-se ter revendo o artigo de HERVOUET
e colaboradores (1963).

¢) Aspectos Clinicos dos Casos

Diante de casos semelhantes aos nossos a abordagem inicial que temos que
dar: Trata-se de Microftalmia ou de Microcornea? Nos casos bilaterais s6 um meio
semiologico dara a resposta — a Ecografia. Foi o meio que utilizamos para tirar
a duvida no primeiro caso que tivemos. Nos casos unilaterais e facil de se con-
cluir e usavamos um método simples, mas eficiente, ainda que desprovido de rigor
cientifico: Mandavamos o paciente olhar para baixo ou cerrar levemente as palpe-
bras. Depols que o paciente estava olhando para baixo ou com as palpebras cer-
radas observiavamos o abaulamento ocasionado pelo globo ocular sobre as palpe-
bras e comparavamos as duas curvaturas.

De acordo com ETIENNE (1969) e STANESCU e CLIMESCU (1972) deve ser
feita uma pesquisa de Glaucoma em todas as disgenesias irido-corneanas. Nos ca-
sos que examinamos chegamos a diagnostica-lo em dois casos, sendo que mantive
mos o tratamento em apenas um, por se tratar de paciente onde a malformacac
era binocular,
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Revendo os casos apresentados podemos  sugerir uma  classificacao, teriamos
trés  grupos:

1.9 grupo Os casos que apresentassem alteracgoes antes que a fenda fetal
atinja. por rotacao, a sua posicao deflinitiva. Temos apenas um caso que se carac-
teriza pelo Coloboma atipico ¢ o nosso ¢ um cexemplo, pois ainda que as manifes-
tacoes sejam muilo precoces cles nao sao acentuados coincidindo com estudos ex-
perimentais de CLAVERT (1973).

2.9 grupo — Alteracoes relativamente pequenas aparecidas antes do fecha-
mento da fenda fetal. Nele fariam parte cerca de 4 dos casos apresentados.

3.9 grupo — Alteracoes profundas aparecidas antes do fechamento da fenda
fetal. Pertencem a este grupo os casos bilaterais, bem como 0s que apresentavam
glaucoma.

CONCLUSAO

A associacao da Microcornea com o Coloboma de iris se observa com uma fre-
gliéncia maior que o exame da literatura oftalmologica nos faz esperar. As altera-
c¢oes sao decorrentes de falha do desenvolvimento embrionario do tecido ectodér-
mico. Ainda que duvidas nos possam assaltar, a esse respeito, concordamos com
NORDMANN (18536) que afirma no caso duvidoso de Coloboma do cristalino acom-
panhado de Coloboma da zonula que mesmo nesse caso a desgenesia é ectodérmica.

O aparecimento das malformacoes se situa numa fase muito precoce do de-
senvolvimento embrionario, anterior a semana.

A Esotropia ao que parece faz parte da sindrome, mesmo que o seu apareci-
mento nao seja constante.

Nos casos em que as malformacoes sao bilaterais é conveniente manter-se alerta
para o aparecimento de Glaucoma. Mesmo apresentando uma baixa visual acentua-
da os pacientes apresentam uma acuidade visual que deve ser preservada. Os dois
casos bilaterais que tivemos, 0s menores acompanhavam o curso de escolas comuns.
Uma delas que vem sob observacao ha 5 anos, nos ultimos meses passou a apresen-
tar uma piora da acuidade visual, como a sua pressao intraocular passou de niveis
normais para niveis duvidosos resolvemos instalar um tratamento anti-glaucomatoso
ao qual a paciente vem se submetendo, voltando a pressao intraocular para niveis
tranquilizadores.

RESUMO

Os autores apresentam 8 casos em que € encontrada a associagao de Microcornea com
Coloboma de iris. Eles acham qgue uma grande parte dos casos que a literatura oftalmoldgica
apresenta como Microftalmia e Coloboma de irls se enquadram entre os que descrevem. Apds
um estudo embriolégico para situar a origem das malformacdes, sugerem alguns cuidades
baseados na observacfio de Seus Cusos.
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SUMMARY

Considerations on some ectodermie  iridocorneal  disgenesis

The aa. present 8 eases with Microcornea and Irvls eoloboma, They guess it Is an asszela-
ticn more spread than suggest an Ophthalime lMlerature review, An Embryclogle study Is
made and the aa. show theirs clinical observation.
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