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JULES GONIN

PROF. HILTON ROCHA

JULES GONIN ou LA DIVINE NOUVELLE: — a noticia divina como nos re-
lembrou seu querido sucessor professor Bernardo STREIFF, de quem tomaremos os
primeiros periodos.

GONIN nasceu em Lausanne_a 10 de Agosto de 1870, no mesmo verao em que
se extinguia na Alemanha ALBERT von CGRAEFF, pai da oftalmologia atual, cujos
alunos se encontravam por toda parte: — na Franca, de WECKER, LANDOLT, LIE-
BREICH, JAVAL, DOR — Na Inglaterra, ROBERTSON — New York, KNAPP — na
Suica, HORNER, SCHIESS, DUFOUR.

Filho de mae bernésa e de pai ‘vaudeense,” GONIN representa um traco de unido
entre a Suica alema e a Suica francésa. Ingressou na Faculdade de Medicina em Lau-
sanne em 1891. Ainda estudante, foi laureado pela Universidade por suas «pesqui-
sas sobre a metamorfose dos Lepidopteross. Ja se manifestava esse sentido de obser-
vacao exata, que o conduziria a gloria. Ja se revelavam a independéncia de espirito
e a coragem, que impregnariam toda sua atividade. Paixao que perdurou: no teto
de seu consultoério, os seus clientes se deliciavam com maravilhosas borboletas por
ele mesmo colhidas.

Foi em 1893 que GONIN fez seu primeiro contato com a Oftalmologia, no tér-
mino de seu curso, ao ser chamado a substituir temporariamente o assistente do
Hospital Oftalmico. E logo apaixonou-se; sua tese de doutorado, em 1895, versou
sobre «estudos sobre a regeneracao do cristalino», por ele mesmo ilustrada.

Efetivado como assistente, tornou-se aluno de Marc DUFOUR, que como vimos,
{oi discipulo de von GRAEFE.

Em 1902, DUFOUR foi encarregado de redigir para o Encyclopedie Francaise
d’Ophtalmologie o capitulo sobre doencas da retina e do nervo oOptico.

GONIN foi entao convocado per seu mestre para a revisao bibliografica. A partir
dai, GONIN nos deu desde logo outra marca de sua capacidade de observacao, ao

Conferéncia Magistral pronunciade no 1.¢ Simpésio da APO-RETINA Curitiba, 13-14 de marco
de 1976
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mostrar que o campo visual da retinose pigmentar denota um escotoma anular (fru-
to do comprometimento retiniano equatorial, onde residem os osteoplastos pigmenta-
res), e Nnao retracdo concéntrita ¢como se admitia, comprovando-o histologicamente.

Em 1203, tornou-se livee-docente. Com pendor destacado para a anatomia a his-
tologin™ patoldgicas, desenvolveu um processo de conservacao de hemi-globos ocula-
res por inclusao na gelatina.

O estudo aprofundado de trés olhos preparados pelo seu método mostrou a GONIN
o papel primordial desempenhado pelo corpo vitreo na constituicao da rotura reti-
niana, justificando em 1904, o seu primeiro trabalho sobre o tema que o consagra-
ria mais tarde: «Pathogenie du décollement spontané de la rétines.

Em setembro desse mesmo ano de 1904, durante o Congresso Internacional de
Oftalmplogia em Lucerna, ele e todos ouviram este apelo profético de seu mestre
DUFOUR, que entao o presidia:

«Acreditais que jamails se encontrardA um meio direto de se recolar a retina?
Nao, nao, nao o creio. Tenho fé na ciéncia e bendigo antecipadamente aquele dentre
nos ou de nossosvsucesso_i'es ‘qu'e, e_m 'C'o"ngresso futuro, nos trara uma boa, uma di-
vina noticia (divine nouvelle), semelhante a4 que se ouviu no Congresso de Bruxelas,
quendo, pela boca de ALBERT VON GRAEFE, entrevimos a cura do glaucomas.

- A wvoz de seu mestre -respondeu a vida de GONIN, sonsagrando seus melhores
esforcos em busca da «divine nouvelles prenunciada por Dufour.

A essa época, pouc‘os'sﬁspeit’évam' que na Suica, em Lausanne, GONIN silencic-
samente trabalhava e reunia subsidios para revolucionar dentro em pouco a nossa
especialidade. Nas palavras de DUKE-ELDER, «o drama da revolucdo por ele criada
em Oftalmologia nunca’ foi igualédo; de certo modo poderia ser comparado a des-
coberta de von GRAEFE sobre o valor da iridectomia no glaucoma, mas a contribuicio
de GONIN nao veio subitamente e por acaso como a de von GRAEFE, porém, apos
anos de trabalho, que estabeleceu nao so6 a cura da doenca, mas sua causa e patologias.

DUFOUR e GONIN, em 1906, na Encyclopedie Francaise d’Ophtalmologie, foram
os responsaveis pelo capitulo «Maladies de la rétine, e especificamente pela atuazli-
zacao do problema «Descolamento de retina», que o fizeram as paginas 976 a 1025
do Tomo VI da dita Enciclopédia

Nesse trabalho, os autores suicos procurararam desde logo destacar a forma
¢«idiopatica,, como a unica que realmente pode ser considerada como <«entidade
morbida,. Ao tratarem da patogenia, eles esquematizaram as trés teorias que entao
se digladiavam:

1) a de LEBER, que atribuia a acao mecanica do corpo vitreo a producao de
uma pérfuracao retiniana, que seria a origem de todo descolamento agudo;

2) a de RAEHLMANN, segundo a qual os fenomenos de osmose resultariam de
uma alteracao quimica do vitreo;
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3) a de ARLT ¢ GRAEFE, que responsabilizavam pelo descolamento um exsuda-
to primario da corodide

A teoria de LEBER, que viria motivar violentamente a GONIN, nao conseguiu
entao corporificar-se. «Ela implicava na presenca quase constante de uma perfura-
cao da retina e na identidade dos liquidos supra e sub-retinianos. Ora, sas esses
exatamente os dois pontos mais contestadoss, escreviam DUFOUR E GONIN; para
prosseguirem: — «Com efeito, a observacao anatomica demonstra que o liquido re-
tro-retiniano € mais albumincso e mais facilmente coagulavel que o corpo vitreo.
Quanto as perfuracgoes retinianas, ressalta o fato de que NORDENSON sé as consta-
tou 46 vezes em 119 casos, e que GALEZOWSKi (1883) s6 as identificou 131 vezes em
649 casos de descolamentos.

Isto quer dizer que as idéias de LEBER, e de seu discipulo NORDENSON, nio
vingaram de imediato. A sua teoria, exposta por LEBER em 1882 no Congresso de
Heibelberg, merece contudo um registro mais destacado. Por ela, «as roturas re-
tinianas nao seriam secunddrias ao descolamento, mas deveriam ser consideradas ao
contrario como sua causa determinante, pelo menos nos casos agudos». LEBER, por
cutro lado, atentem bem, «convenceu-se de que o fator comum residiria em tracoes
exercidas sobre a retina pelo corpo vitreo». Para ele, a solucao de continuidade
retiniana decorreria de degeneracao vitrea. Isto, em -1882.

Quando hoje fazemos um retrospecto para chegar a CONIN, manda a jjustica
que nos detenhamos um instante em homenagam aquele que nao pode ser olvidado,
porque fol o seu genial precursor — LEBER.

Sim, porque DUFOUR e GONIN em 1904 (Lucerna), perante o X Congresso In-
ternacional de Oftalmologia, retomaram exatamente as bases da teoria de LEBER,
para ressaltarem aqueles dois pontos: — perfuragées retinianas e identidade dos dois
liquides supra e sub-retinianos,

Em 1906, os autores suicos escreviam textualmente: — «Esta teoria (referiam-se
a LEBER) consiste em se ver no descolamento espontineo da retina a consegiién-
cia direta das tracdes exercidas em sua superficie pelo corpo vitreo, implicando na
producdao de uma rotura, que permite ao liquido do vitreo passar para tras da re-
tina, a medida que esta se desloca para frentes.

E ja aquela época procuravam contestar as impugnacdo de autores ilustres, que
viam nas roturas elementos secundarios, como por exemplo GALEZOWSKI (1883) e
HORSTMANN (1897)

A tal ponto estavam DUFOUR e CONIN convencidos da responsabilidade das
perfuracoes retinianas, que a elas se dedicaram entao (1906), dividindo-as em dois
tipos: «en soupape, e «a l’emporte-piéce»; que correspondem as hoje conhecidas co-
mo <roturas com opéreulos e «buracos.

Estavam convencidos. E suas ilustracoes coloridas ja mostravam entao (1906)
casos de descolamento com as roturas bem reproduzidas. E nao deixavam duvidas a
respeito de suas convicgoes: — «O papel que as perfuragoes retinianas desempe-

- 0
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nha na producao mesma do descolamento sobresszai da frequéncia com que as cons-
tatamos em casos mui recentes. Elas constituem verdadeiramente um acidente ini-
cials. E prosscguem: «seu achado nao ¢ sempre facil, porque sua situacao ¢
frequentemente muito periféricas .

E depois de chegarem a este ponto. responsahilizando direta e corajosamente
as roturas retinianas, os autores suicos nao avancaram um linha no precario capi-
fulo da terapéutica de entao, contentando-se em classificar os métodos mais ou me-
nos precarios em quatro itens:

1 — processos que buscam a reabsorcao do liquido sub-retiniano
2 — processos que evacuam o liquido sub-retiniano
3 — processos que visavam a criar aderéncia entre e retina e a cordide.

4 — processos destinados a suprimir as aderéncias a retina, e de dar aop vitreo
um volume normal.

Este quarto item, ardorosamente sustentado por DEUTSCHMANN, como tem atua-
lidade! As vitreotomias ai estao, e todos damos. complementacao liquida ao vitreo ca-
rente.

Responsabilizadas as roturas, mas nao se cogitou de barra-las. Porém a idéia ger-
minava no espirito de GONIN. E em 1918, depois de haver adquirido a conviccao de
que a obturacao da rotura reaplicava a retina descolada, numa comunicacao pouco
divulgada e conhecida, poéde GONIN relatar suas observacoes aos oculistas suicos.

Em 1920, coube a GONIN relatar o tema «Patogenia e anatomia patologica dos
descolamentos retinianos», perante a Societé Francaise d’Ophtalmologie. E volta ge-
nialmente a repisar: — «O fato sobre o qual eu devo insistir, porque é muito desco-
nhecido, € a freqiiéncia com que o oftalmoscépio revela uma rotura retiana. Alguns ma-
nuais nao mencionam e outros apenas lhe emprestam significado acessério. Mas von
GFAEFE (1954), LIEBREICH (1863), GALEZOWSKI, WECKER, LEBER, enfim uma
série de grandes nomes ja haviam ressaltado seu mérito.

GONIN, ne:se bem documentado relatorio (1920), reviveu os pontcs de vista de
LEBER, para concluir que «a terapéutica dirigida contra o descolamento idiopatico
devera procurar antes de tudo, se nao suprimir, pelo menos diminuir ou contrabalan-
car as tracoes exercidas pelo corpo vitreo sobre a superficie da retinas.

Terminada sua exposicao, GONIN iria cuvir os comentarios de grandes mestres
da época. Logo de inicio, o grande TERSON lanca uma ducha sobre o entusiasmo do
relator, quando conclui: «quer seja primitiva ou secundaria — quando existe —
quer £eja ou nao a perfuracao retiniana um desses post hoc, ergo propter hoc, que
abundam na historia clinica e terapéutica, nao devemos abandonar, mas sim reanimar
a hipotese do derrame provocador,. Preferia uma hipotese a um fato.

Apos TERSON, veio a palavra também desanimadora de SOURDILLE, ao afirmar:
quanto as roturas da retina, menos frequentes sem duvida, e menos constantes do

— 10 —
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que nos fala o relator., podemos considera-las como efeito e nao causa do descola-
mento. E, com certo tom de ironia, interroga SOURDILLE: — «se sao as bridas do vi-
treo que a romperam, por que mistério essas bridas desaparecem apds o descola-
mento, e permitem que a retina se recole?s. O grande mestre de Nantes nao quis se
filiar ao entusiasmo contagiante do GONIN, e persistin melancolico e inerme ao re-
conhecer que «le décollement de la rétine est a peu preés impossible a guérir par nos
moyens actuelss.

Enfim, nao foram estimulantes os comentarios incrédulos dos velhos mestres.
SOURDILLE chegou mesmo a criticar GONIN, por nao apresentar um eéstudo anato-
mico de um descolamento humano recente. E até GONIN nao se conteve entao, para
replicar irénico: — «ficarei exultante se o prof. SOUDILLE puder persuadir a um
de seus doentes a oferecer seu olho a ciéncia, logo que um descolamento surja».

Mas o fato é que GONIN se ressentiu das criticas, mas nao arrefeceu; ao ccntra-
rio, exaltaram-no, estimularam-no a prosseguir, e a cumprir suas palavras finais, num
fecho que foi um compromisso: — «J’ai ’intention de publier prochainement le détail
des conclusions pratiques a tirer de nos conaissances actuelles sur la pathogénie du
decollement retiniens. Este compromisso foi espicacado pela critica de SOURDILLE,
que tachou o relatério de GONIN como exemplo _de «niilismo terapéuticos.

Ja em 1923, GONIN apresentava seus primeiros exitos terapéuticos, acenando com
30-40% de sucesso

E em 1925, voltava GONIN & mesma tribuna da Societé Francaise, para descer-
rar entdo gloriGsamente a nova era terapéutica do descolamento da retina,. Iniciou o
seu trabalho, reproduzindo palavras que escrevera em 1906 na Enciclopédia Francesa:
«s0 um estudo racional da patogenia do descolamento da retina, baseado em fatos e
nao em sugosicoes, permitira instituir-se um tratamento util contra esta afeccdo».

by

Foi entao que ele preccnizou a termocauterizacao, que ele preferiu a injecao de
liguidos irritantes, porque sua acao é mais facil de ser localizada. O importante con-
tudo € bloguear a rotura. «Quer se empregue o termocautério de Paquelin, ou o
galvanocautério, cu a eletrdlise que deu a SIEGRIST de Berna uma cura definitiva,
ou mesmo a injecoes sub-conjuntivais combinadas a uma puncao simples da escle-
rotica segundo o método de SOURDILLE, o essencial é que esses meios produtores
de uma reacao adesiva se apliquem no local proprio». E ilustra seu trabalho com
cinco exemplos de curas obtidas com a cauterizacdo, visando A exata e completa oclu-
sao da rotura retiniana.

O niilismo terapéutico, que havia sido assacado contra ele, ganhava as proporcoes
de grandiosidade terapéutica incomensuravel. E SOURDILLE, ao comenta-lo, restrin-
ge-se agora a registrar a técnica que usa, tout-court. E GONIN, ao responder-lhe, nao
perdeu a oportunidade de revidar (com cinco anos de intervalo), terminando assim a
sua réplica: » Ce qui m’a poussé a operer les décollements rétiniens, c’est le désir
d’éviter au malade 'effet déprimant des traitements prolongés. . . suivis de rechutes'. ..
et je considére en conséquence que le traitement opératoire ne se justifie que
s’'il a des chances d’aboutir en peu de semaines, et sans nécessiter plus d'une re-
touche au cas ou le premier résultat doive étre simplement complétés. Era uma

= 11 =
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critica candente as multiplas reoperacoes de SOURDILLE, que s6 curava quando o
acaso favorecia a corio-retinite adesiva no local da rotura, que para ele nada signi-
ficava.

E. a partir dai, a ascensao de GONIN seria irrefreavel, e ele ja ditava do alto
seus consclhos ‘e seus dogmas. «Se contudo os meus confrades de lingua francesa,,
vaticinava ele. «aos quais dirigi minhas primeiras comunicacoes, persistem em con-
siderar as perfuracoes retinianas como um epifenomeno inconstante e sem importan-
cia primordial, eu me consolarei: — sua conversao nao tardara...s.

E realmente nao tardou. Porque estava definitivamente implantado um marco
inolvidavel na historia da Oftalmologia, na histéria da Medicina, suplantando tal-
vez os de DAVIEL, de HELMHOLTZ e de von GRAEFE. Os descolamentcs retiniancs
idiopaticos, gue hoje se conhecem como «regmatogénicosy (SCHEPENS & MARDEN,
1661) exatamente pela responsabilidade das roturas, cdo curaveis em quase 100% dos
casos iniciais. pcrque hoje conhecemos sua génese.

Desbravado o caminho. A partir dai, a auréola da consagracao.

Os seguidcres de GONIN, tendo a frente a triade admiravel constituida por AR-
RUGA. WEVE e AMSLER, a partir dai difundiram o meétodo e incentivaram o pro-
gresso.

Muito cculistas do mundo duvidavam ainda. Outros muitos, mais curiosos, iam
a Lausanne, e:zcutar e ver, para depois, ao retornar, ¢perarem e vencerem... GONIN
os comparava a soldados que lutam pela boa causa. Havia um exército do norte,
scb as ordens diretas de CONIN, com AMSLER e WEVE ao seu lado; e o do Meio-
dia comandado por ARRUGA, o célebre oculista de Barcelona apéstclo convicto e
entusiasmado da primeira hora, «general do Exército do Suly, como o congno-
mincu o proprio GONIN.

Em 1828, no Congresso Internacional de Amsterdam, GONIN apresenta esta-
tistica em torns de cem casos, introduzindo o trabalho com as seguintes palavras:
«Senhores, no Congresso de Lucerna em 1904, meu mestre DUFOUR formulou um
voto pela obtencao de uma terapéutica eficaz para o descolamento da retina. E a
sua memoria que dedico meu trabalho.

No mesmo Congresso de Amsterdam, ARRUGA levou suas obs2rvacoes em tor-
no de 33 casos, com a seguinte percentagem de curas:

507% — nos ca-os recentes, sendo pequenas e mais equatoriais as roturas.
10% — em casos mais antigos, ou ja operados, ou em roturas retro-equatoriais.
0% -— roturas muito grandes ou nao identificaveis; ou quando se localizavam

na vizinhanca da macula.

Podemos dizer, no entanto, que sua definitiva consagracao surgiu em 1933 com
relatorio de ARRUGA, ao XIV Congresso Internacional, em Madrid.

— 12 —
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Consagrado estava GONIN, mas nao ainda incolume as criticas de alguns poucos
sabios. cuja neofobia ja se tornava entao injustificavel. Ainda ai, nesse mesmo Con-
gresso de 1933, o inesguecivel professor SOURDILLE permaneceu fiel a sua tec-
nica original, e nao se curvava antes os esmagadores argumentos em prol de GONIN.

«GONIN cura os seus descolamentos nao pela obliteracao da rotura, como ele
pensa. mas por uma revulsao irradiantes. Eram os derradeircs estertores antagoéniccs.

ARRUGA, em seu monumental relatorio de 1933, escreveu: «la idea de GONIN,
de cue si no se obture el desgarro, no se r2aplica a retina, es casi una sentencia,

VOGT, ao relatar perante o mesmo Congresso de Madrid (1933) o tema «Die
operative Therapie der Netzhautablosung», fez uma belissima revisao historica sobre
as roturas retinianas e sua obliteracao, que assim sintetizaremos:

1 — quem pela primeira vez viu uma rotura retiniana? COCCIUS em 1853;

2 — quem pela primeira vez admitiu a rotura como causa do descclamento?
ce WECKER em 1870;

3 — quem preconizou pela primeira vez termo-puncao contra o descclamento?
de WECKER, MARTIN e DeLUCA, em 1881,

4 — quem pela primeira vez visou na terapéutica & rotura responsavel?
SCHOELER em 1889 (com tintura de iodo);

5 — quem pela primeira vez praticou a termo-puncao sobre a perfuracao mesma?
DEUTSCHMANN em 1896;

6 — quem praticou sistematicamente e com sucesso, pela primeira vez, a termo-
puncao da rotura retiniana? GALEZOWSKI em 1902;

7 — entretanto, concluiu VOGT, o mérito de GONIN nao é diminuuido, pois
conceheu a idéia da termo-puncido em melhores bases clinicas e anatémi-
cas, e finalmente fe-la triunfar em combate. «Nao poderiamos imaginar,
sem GONIN, as multiplas curas de descolamento de retina que hoje cons-
tatamaos» .

FEstavamos em 1933. O imortal lausanense estava consagrado em vida.

Entre as inumeras laureas e condecoracoes, faltou-lhe o prémio Nobel, que a
ninguém melhor que a ele poderia ser outorgado. Foi ARRUGA quem nos disse:
«0Os jurados, em Estocolmo, estudaram a possibilidade de lhe ser concedido o prémio
Nobel; algumas pessoas receberam um questionario sobre os trabalhos e mérites de
GONIN; infelizmente nem todas as respostas foram favoraveis, e algum vaidoso con-
venceu o juri a postergar; um ano mais, e o invejoso arrependido, com o coracao des-
pedacado, trabalhou pela concessao imediata, truncada pela morte».

Vitima de fortes enxaquecas desde a infancia, no dia 23 de maio de 1935 surgiu-
lhe uma bem mais violenta que o habitual. Mesmo assim o velho mestre, no dia 28,

== I8 -
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proferiu sua ultima aula aos ectudantes; trés dias mais tarde perdeu a consziéncia,
exaurinde-se até & morte no dia 7 de Junho, aos 64 anos de idade.

A Alemanha, a titulo postumo, condecorou-o com a medalha Albert von GRAEFE.
De seus olhos azuis emanavam a sinceridade e uma grande bondade. Sua impressis-
nante modeéstia e acolhedora cordialidade jamais sofreram com o volumar da glé-
ri. «Sua pessoa foi digna de seu espiritos.

Ao morrer, a quarta parte de seus haveres destinou aos cegos de Lausanne:
aos cegos que ele nao pode curar.

Nao recebeu o prémio Nobel de Medicina, mas, depos da morte, foi o seu nome
proposto para patrono do verdadeiro Nobel de Oftalmologia, que a Universidade de
Lausanne e a Sociedade Sui¢a de Oftalmologia instituiram em 1937 — a Medalha
GONIN:. que de quatro em quatro anos ¢ atribuida a figura excepcionais de nossa
especialidade: VOGT, BAILLIART, ARRUGA, DUKE-ELDER, WOODS, FRANCOIS,
MEYER-SCHWICKERATH, COGAN.

Medalha que se concede cada quatro anos, em meticulosa selecao atribuida ao
Conselho Internacional de Oftalmologia.

Medalha de ouro, que traz gravadas palavras condizentes com a memoria de
feu patrono:

DEO JUVANTE MISERIS REDDIT LUCEM
SUMMARY

Jules Gonin

Jules Gonin's life, chiefly corcerned with retinal detachment investigation is studied.



PATOLOGIA VASCULAR DA RETINA*

PAIVA GONCALVES FILHO **
NAMI S. FILHO ***

Em janeiro do corrente ano EVALDO MACHADO DOS SANTOS convidou-nos para
proferir a Aula Inaugural do importante Curso Anual do CEPOA, deixando ao nosso
critério a escolha do assunto. Preparamos PATOLOGIA VASCULAR DA RETINA, mas
ja trabalhavamos em NEURITES OPTICAS. Optamos pelo ultimo.

Quando ARISTIDES ATHAYDE NETO convocou-nos, com nao menos honroso con-
vite, para participarmos da valida e justa homenagem que o APO iria prestar ao emi-
nente mestre e amigo Prof. HILTON ROCHA, e o tema chave seria RETINA, lanca-
mos mao da matéria acima referida e que a seguir vai transcrita tal como a apre-
sentamos em Curitiba.

Sabemos da importancia da integridade da barreira sangue-retina, representada
principalmente pelas células endoteliais dos vasos e suas ¢juncdess com as da re-
tina. Assim, quando ha anormalidades das paredes dos vasos (arteriolas, vénulas, ca-
piiares) poderemos constatar representacoes retinianas.

Fora de duvida a ANCIOFLUORESCEINOGRAFTIA trouxe-nos valiosos subsidios ao
estudo da PATOLOGIA VASCULAR DA RETINA e classificacoes existem, como a
que abaixo transcrevemos, louvadas nesse precioso recurso semiotico:

FORMACOES VASCULARES ANOMALAS: von HIPPEL, COATS, LEBER,
DOENCAS POR INSUFICIENCIA ARTERIAL: Obstrucao das arteriolas pré-capilares.

— Obstrucao de Ramos
— Obstrucao da ACR

DOENCAS POR INSUFICIENCIA VENOSA: Obstrucao da VCR ou ramos — Vasculites,
Doenca de EALES, Retinopatia Diabética

* “Conferéncia proferida no Simpoésio da Associacio Paranaense de Ofalmaologia em homena-
gem =2ao Prof. Hilton Rocha, em 13-14 de marco de 1976"
## Professor Titular da Oftalmo’ogia da Escola de Medicina Souza Marques; Chefe do Servigo de
O.hos do Hospital Escola S&o Francisco de Assis da U.F.R.J.
#+» REx-Residente — Assistente do Servico de Olhos do Hospital Escola S&o Francisco de Assis
da Universidade Federal do Rio de Janeiro.

= 15 =



432 Revista Brasileira de Oftalmologia — Vol. XXXV — NO 4 — Dezembro de 1976

Abordaremos, apenas, dentro dessa classificacao as patologias que possuimos casos
documentados. Nao iremos, por outro lado, ferir assuntos de outros conferencistas co-
mo. por exemplo, a Retinopatia Diabética. Lancaremos mao, tamhém, da classificacao
de GANS

O assunto sera assim desenvolvido:
1 — VASOS DA RETINA
1.1 — Artérias e Arteriolas
1.2 — Capilares
1.3 — Veénulas
1.3.1 — Causas produtoras de dilatagoes vencsas

2 — EXTRATOS RETINIANOS
3 — H, 3.1 — EDEMA

3.1.1 — Causas de Edema Macular
3.2 — «Angioespasmosy
3.2.1 — Causas de Estreitamentos Localizados

3.2.2 — Causas de Estreitamentos Generalizados
3.2.3 — Casp 1

3.2.3.1 — Renina

3.2.3.2 — RIA

3.2.3.3 — Angiotensina e Sistema Renina Angiotensina
3.2.3.4 — Valores da Renina

4 — H,

4.1 — M.B.A — Manchas Brancas Algodoadas
4.2 — Exsudatos
4.2.1 — Pré-retinianos
4.2.1.1 — Precipitados na Limitante Interna
4.2.1.2 — Exsudacao Pré-retiniana
4.2.2 — Intra-retinanocs
4.2.2.1 — Lipidicos
4.2.2.2 — Flocosos, Algodonosos, Moles, Noédules Disoéricos
4.2.3 — Sub-retinianos
4.2.3.1 — Precipitados Finos
4.2.3.2 — Infiltracao Sub-retiniana Macica
4.2.4 — Causas Produtoras de Nodulos Disoricos
4.2.4.1 — Caso 2 — Retinopatia Lupica Primaria
4.2.4.2 — Caso 3 — Retmopatla Lupica Secundaria

4.2.5 — Estreptolisina 0

4.2.6 — Proteina C Reativa

4.2.7 — Pesquiza do Fator Reumatoide

4.2.8 — Dosagem do Componente C, do Complemento
4.2.9 — Pesquiza do Fator Antinuclear

— 16 —
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5 — Obstrucao, Oclusap da Artéria Central da Retina

5.1 — Arterite de Células Gigantes
5.1.1 — Hemossedimentacao
5.1.2 — Bidpsia
5.1.3 — Causas de Obstrucdo da Artéria Central da Retina

6 — Oclusoes Coroido-Retinianas, Causas

4.3 — Hemorragias
4.3.1 — Intra-retinianas
4.3.1.1 — Linear — Chama de Vela
4.3.1.2 — Arredondadas
4.3.1.3 — Microhemorragias
4.3.1.4 — De Centro Branco
4.3.1.5 — Macica
4 3.2 — Extra-Retinianas — Intravitreas
4.3.3 — Retro-Retinianas — Sub-Retinianas

7 — Desordens Vasculares Degenerativas (A; — Ay, — Ay)

7.1 — Consideracoes
7.1.1 — A,
7.1..1.1 — Tortuosidade
7.1.1.2 — Causas -

T2 — Ay
7.1.2.1 — Exsudatos Lipidiccs
7.1.2.1.1 — Retinopatia Circinada
7.1.2.1.2 — Estrela Macular
7.1.2.1.3 — Infiltracao em Painel

8 — Em Resumo: Arterioesclerose/Hipertensao Arterial

9 — Vasculites

9.1 — Doenca de EALES
2.1.1 — Caso 4 (de EALES)

10 — Okstrucao da Veia Central da Retina e Ramos

10.1 — Causas
10.2 — Caso 5 (oclusdao de ramo)

11 — Hemopatias
11.1 — Caso 6 (Retinopatia Leucémica)

12 — Doenca de COATS
12.1 — Casp 7

13 — Angiomatose Retiniana de VON HIPPEL
13.1 — Caso 8

14 — Fotografias dos nossos casos
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1 — VASOS DA RETINA

A membrana nervosa ¢ percorrida por densa rede vascular e rica é sua patolo-
gia. Os grossos vasos caminham por seus extratos mais internos (fibras 6pticas e das
celulas ganglionares). Arteriolas e vénulas encontram-se separadas da limitante in-
terna por camada de células gliais e elementos neuronais. As Arteriolas Pré-Capilares,
capilares e vénulas pos-capilares situam-se mais profundamente (entre a nuclear in-
terna e camada de fibras nervosas ou fibras Opticas).

1.1 — Artérias e Arteriolas: — na retina nao ha anastomoses artério-arteriais, veno-
venosas, arterio-venosas, intrarretinianas ou coroido-retinianas. Ha pequenas «ligacoes,
ao nivel da papila e na periferia retiniana. No plano capilar a malha vascular tem
comunicacoes abundantes: logo as arteriolas retininas nao sao vasos terminais, com
um sistema fechado, como acontece no glomérulo renal. Aqui uma arteriola eferente
ccrrespondente a uma veia aferente sem ligacoes com outros vasos.

A ARTERIA CENTRAL DA RETINA (ACR) no interior do nervo o6ptico asseme-
lha-se as artérias de calibre médio, com suas 3 camadas: MUSCULAR pouco espessa,
INTIMA constituida por camada dnica de células endoteliais rodeadas por uma mem-
brana basai. Para fora das células mecsculares encontram-se fibras colagenas e reti-
culares que tentam formar uma ADVENTICIA. Nao ha fibras elasticas. A luz da
ACR € em média de 200 micra que vai se atenuando a partir da papila. Cada arteriola
terminal (AT) da origem a 10/20 capilares que se conectam entre si e se anastomo-
sam com os provenientes de outra AT, formando rede compacta. Essa conexiao entre
os sistemas capilares protege, de certo modo, a retina da isquemia por bloqueio ou
cbstrucao arteriolar.

1.2 — Capilares: — constituidos por: camada de células endoteliais, uma camada
descontinua de pericitos intramurais e uma membrana basal espessa. Seu endotélio
nap possul fenestracoes nem poros.

Os maculares originam-se de ramos das arteriolas temporais superior e inferior.

Formam, o¢s capilares, densa malha que se dispoe em 2 planos. O superficial nas
camadas de células ganglionares e fibras nervosas. O profundo na camada nuclear
interna.

Na regiao peri-papilar existe uma terceira categoria de capilares disposta de for-
mar semelhante a do escotoma de BJERRUN e que apresenta certas caracteristicas:
poucas artérias nutridoras, limitadas anastomoses entre si e mais compridos.

Estao ausentes em uma area de 0,5 mm central da macula e a 1,5 mm da ora serrata.
Quanto a sua histologia devemos destacar alguns dados:

— Células Endoteliais: rodeiam a luz do capilar. Entre cada célula encontramos
demosomas e uma «zona de oclusaoy constituida por prolongamentcs da membrana ba-
sal e fortemente aderidos. A funcao da célula endotelial é a regulacao da permea-
bilidade capilar.
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— Pericito Intramural, Célula Pericapilar, Célula Adventicial, Célula Intramural,
Célula Mural ou Pericito — sendo a primeira denominacdo a mais correta. Nao é es-
pecifico da retina. Esta célula situa-se na porcao externa da parede capilar e com-
pletamente rodeada pela membrana basal. Parece ter a mesma origem das células en-
doteliais. Possui duas funcoes principais (discutiveis): contractibilidade e fagocitose.

—Membrana Basal: integrada essencialmente por um tecido colageno. Vacuoliza-
se com a idade. E secretada pela célula endotelial. Pode funcionar como um filtro.

1.3 — Veias e Vénulas: — Derivam das terminacoes capilares e progressivamen-
te aumentam de diametro, «engrossamy e convergem para a papila onde formam a
VCR, tributaria da veia oftalmica superior. As vénulas com células endoteliais, com
membrana basal delgada, contendo fibrilas colagenas. Essa membrana basal é continua
com a do periicto, o qual vai rareando a medida que as vénulas aumentam de diametro.

Ocasionalmente aparece uma ou outra fibra muscular lisa nas paredes das veias pro-
ximo a papila.

1.3.1 — As vénulas e veias apresentam-se dilatadas em varias circunstancias:
— Congénita
-— Trauma e Inflamacoes: — fistula carotido-cavernosa

— trombose do seio cavernoso
— periflebites

— uveites anteriores

— obstrucao da VCR

— Doencas Cardio-Vasculares: — arterioesclerose

— esclerose senil

— secundaria ao deficit da corrente arterial
— sindrome arco aértico

— doeng¢a cardiaca congénita

— estenose ou oclusao da cardotida comum
— arterite temporal

— 1Insuficiéncia cardiaca
— severa perda sanguinea
— latrogénica

— Doenca Respiratoria: — compressao mecanica do torax

— tumor mediastinico comprimindo a veia cava superior
— enfisema
— tetralogia de FALLOT

— Doencas do Sangue: — policitemia rubra vera
— policitemia secundaria

— anemias macrocisticas

- 10 -
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— anemia faleiforme

— leucemia
frombocitopenia
macro e crioglobulinemia

-— Doencas Febris Agudas: — septicemia

— riquetsioses
— mononucleose

— Doencas Metabolicas: — retinopatia diabética
— fibrose cistica do pancreas
— Doencas do S.N.C.: hemangioma da fossa posterior

papiledema
lesoes do nervo optico intraorbital

— Doencas do colageno: — lupus eritematoso sistémico
— poliarterite nodosa

— Condicoes toxicas: — ingestao de alcool metilico etc.

2 — Quanto aos extratos integrantes da retina vale realcar o papel — na pato-
Jogia vascular — da plexiforme externa (zona de transicdo entre os fotorreceptores e
células bipolares) que na regiao macular (RM) torna-se mais densa e ganha a denomi-
nacao de camada de HENLE. Também na RM faz-se mais exuberante a camada de
c¢lulas ganglionares. E interessante lembramos a estrutura reticular da plexiforme
externa, estrutura essa facilitadora da deposicido de «liquidosy.

Nosso relacionamento com Clinicos, Cardiologistas, Nefrologistas etc. é feito, prin-
cipalmente, através exame de Fundo-de-Olho para complementacao de dados diagnés-
ticos. Ainda preferimos para responder parecer a Classificacio de JEROME GANS.
Assim com GANS iniciaremos a apresentacao de nossos casos

Fazemos coro com aqueles que realcam ser o exame de Fundo-de-Olho para tal
fim, um exame dinamico. E necessario para interpretar devidamente os achados, que
o Oftalmologista esteja a par do caso e tenha nacoes basicas das diferentes especiali-
dades médicas. Nao deve limitar-se a ser aquele Médico conhecedor apenas, «das coi-
sas, que acontecem do FORAMEM OPTICO PARA FRENTE. ..

3 — H, — Destacamcs os AFINAMENTOS E O EDEMA RETINIANO.

3.1 — EDEMA — Como em qualquer parte do organismo advem de perturbacoes
da microcirculacao e corresponde a passagem de liquidos dos vasos para o meio tis-
sular. Essa passagem podera ser:

— Priméaria: alteracao direta da parede capilar. Exemplo: diabetes, doencas co-
lageno-vasculares etc.

— Secundaria: a uma elevacao da pressao hidrostatica, como ocorre nas estases
venosas, ou a um aumento da pressao oncotica dos tecidos.

-9 -
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O edema de retina localiza-se nas camadas mais internas (onde caminham os va-
sos). A contextura dessas camadas impede a sua manutensao «in loco». Como tal,
caminha para areas mais facilmente dissociaveis pela sua arquitetura (plexiformes;
mais a externa).

Persistindo o edema: ultrapassa a limitante externa e ganha o espaco sub-retinia-
no (ex: retinopatias hipertensivas) ou dirige-se mais internamente até a limitante in-
terna.

O liquido do edema pode ser um transuado (fenémeno passivo, na dependéncia das
pressoes liquidas, sem intervensao de fendmenos inflamatorios. Contendo poucas pro-
teina tem menos tendéncia para coagular-se e se absorve mais facilmente) ou um
exsudato (sera visto mais a frente).

O edema retiniano é constante. No espago sub-retiniano produz um descolamen-
to seroso e plano de retina. O edema tem a capacidade de englobar a papila e no
polo posterior coletando-se na camada de HENLE conduz secundariamente & forma-
cao de «exsudatoss.

3.1.1 — Na MACULA citam-se como causas geradoras de edema:

— Trauma Ocular (Commotio Retinae)

— Associado a «Pity de Papila

— Associado a Uveites (anteriores e posteriores)

— Hipotonia Ocular acentuada, principalmente pdés-cirurgicas (catarata, operacoes
no vitreo ou perda etc.)

— Medicamentos como a Hidroclorotiazida, Anticoncepcionais ete. .

— Injurias elétricas da retina

— Retinopatia Central Angiospatica

— Epinefrina topica (?)

— Hemangioma de Coroide

— Angiomatose de von HIPPEL

— Oclusao venocsa, inclusive de ramos

— Retinopatia Diabética

— Pars Planite

— Sindrome de HUNTER (MPSII)

— Eclipse solar, Xenénio ou Laser

— Retinose Pigmentar

— Doenca de FABRY

— Doenca de DAWSON

3.2 — ESTREITAMENTO DAS ARTERIOLAS

Avaliar oftalmoscopicamente estreitamentos, afinamentos brandos das arteriolas
é tarefa dificil pelas variacoes anatomicas e pelo estado refrativo do olho (os vasos
parecem menores na hipermetropia e maiores na miopia). Ja os estreitamentos pa-
tolégicos sao Obvios quando moderados ou severos. E o caso da hipertensao arterial
onde apresentam-se difusos e/ou focais. Uma das manifestacoes oftalmoscopicas da

o B .
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hipertensao ¢ o afinamento. Costuma iniciar-se nas ramificacoes temporais. Embo-
ra o estreitamento generalizado e constriccoes focais sejam individualizados nao ha
um criterio absoluto. O principal fator de avaliacido é a idade: o estreitamento hiper-
tensivo ¢ puro nos jovens. Nas pessoas idosas a rigidez das arteriolas retinianas difi-
culta o estreitamento visto nos jovens.

Esse estreitamento, esse afinamento hipertensivo é reconhecido como sinonimo
de espamos arteriolar, o que nao ¢ regra se levarmos e mconsideracao a diminuta mus-
cularis das arteriolas, auséncia de alteragoes visiveis em estreitamento que se man-
tem por razoavel periodo de tempo e pelas evidéncias histologicas de hialinizacao.
Concede-se que esses estreitamentos, pelo menos em pessoas jovens, sejam completa-
mente reversiveis com o controle da pressao arterial. Essa reversibilidade é menos
notavel nas pessoas idosas.

Estudos histologicos da retina em hipertensoes moderadas demonstraram espes-
samento da parede arterial eventualmente hialinizagao. As preparacoes apos diges-
tao tripsinica foram, de certo modo, desapontadoras na busca de revelar anormalidade
nos vasos que apresentam alteracoes oftalmoscopicas, mas demonstraram uma hiali-
nizacao caracteristica e acelularidade nas juncoes das arteriolas pré-capilares. Mas,
vcltamos a assinalar:

— o afinamnto, o estreitamento, os angioespasmos das arteriolas retinianas cons-
tatados no hipertonus € encarado tradicionalmente como um achado reversivel, re-
gular e sem «alteracoes visiveiss.

— Ja o estreitamento orginico é: estavel, irregular e com alteracdes visiveis.

Diferenciar um e outro histologicamente nao é empreitada facil. Contnudo no
processo organico encontramos hipertrofia da média (espessamento proliferativo da
intima, espessamento celular da média). As controvérsias siao constantes, tanto que:

— para uns, normalidade microscopica
— para outros, espasmos nesses sitios

— RODDA: contracao focal das células musculares da média em toda a zona de
estreitamento arteriolar hipertensivo.

~— VAN CITIERS: com estudos histologicos de constriccao induzida pela epine-
frina relatou:

— no hipertonus ha espessamento da meédia, mas a constriccao vascular externa
revela ser tal espessamento nada mais do que o reflexo de uma massa de células mus-
culares contraidas. Assim, o diagnostico histologico do hipertonus € feito por:

a — constriccao externa do diametro do vaso

b — contracao das células da média

e — protusao das ceélulas endoteliais

a — Parece ser o achado mais importante pois o estudo de constric¢oes focais

revela sempre sua presenca enguanto b e/ou ¢ podem estar ausentes.

ol
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Outro fato a destacar: algumas zonas tonicamente constrictas sao labeis enquan-
outras sao estaveis por longos periodos:

— durante o periodo de constriccao, o estreitamento tonlco maostra um afina-
mento na coluna sanguinea periférica e relativo alongamento do reflexo luminoso,
parecendo um fendmeno organico.

— nos periodos de dilatacao tudo se normaliza.

Realmente as lesoes hipertonicas «purass sado raras, pois o componente orpanico
nem sempre ¢ reconhecido «ao vivo». Para AA trata-se de manifestacoes secundarias
«post-hipertdnicass. Seria u «esclerose pog-espasticay de WAGENER (1939).

Mais recentemente LEIGHMAN descreveu a progressao entre hipertonus, hiper-
plasia e fibrose. Assinalou ainda que a progressio da constricao tonica para organi-
ca «ac vivo», usualmente, nao é percebida clinicamente.

Em 1974 ALAN HARNISH e NORTON LEE PEARCE em precicso trabalho sobre
«Evolucao da Doenca Vascular Retiniana Hipertensiva — Correlacao Clinica e Oser-
vacac Post-Mortem,» realcam: o hipertonus da doenca hipertensiva envolve um com-
plexo de situacoes reciprocas entre alteracoes funcionais e organicas:

— a zona hipertonica pode manter-se estavel durante anos. Morte da média, es-
pcradica ou difusa, gradual ou abrupta é uma possibilidade. Um espessamento da in-
tima pode sobrevir. Esses achados sugerem uma inconstante, embora ocasionalmen-
te répida evolucao entre o hipertonus e a sequela organica. As variantes na velocidade

e extensao dessa passagem talvez respondam pelas controvérsias histolégicas dos
estreitamento hipertensivos.

Para ASHTON, uma constriccao «fechandoy a arteriola de maneira duradoura con-
duz 2 degeneracao das células musculares da média. Apés um aumento de certo modg
brutal da pressao arterial, a arteriola novamente «abre-se; havendo ruptura do en-
dotélio com saida de plasma pela média degenerada, produzindo mecrose fibrinoide
gue mantera secundariamente a obliteracao permanente e definitiva do vaso.

Nao olvidar que na Esclerose Vascular Senil as arteriolas e vénulas estdo afina-
das e hé alteracOes de cruzamento. Se acontecer uma Hipertensao Arterial os estreita-
mentos s6 ocorrem em Aareas de integridade da perede.

3.2.1 — Causas produtoras de estreitamento arterial localizado;

— atrofia retiniana pos: —
— trauma
— inflamacao
— degeneracao
— qualquer retinopatia vascular

3.2.2 — No concernente 20.estreitamento vascular generalizado:

— diversas: — alta hipermetropia, afacia
— infeccao e edema: celulite orbitaria, exoftalmia tireotropica.
— degeneracao tapetorretiniana

23
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artériosclerose: esclerose vascular senil
arterioesclerose doenca
condicao hipertensivas: essencial ou primaria

secundaria: —— toxemia gravidica
feocromocitoma
— tumor adrenal

— tumor de CUSHING etc

—outras formas de doenca vascular: — isquemia retiniana ap6s hemorragia

severa ou recurrente
— arterite temporal
— poliarterite nodosa
— retinopatia diabética proliferativa
— doenca de RAYNAUD

A Hipertensao Arterial (H.A.) pode ocorrer em qualquer épzca davida. Se lem-
brarmos que existem importantes modificacoes na estrutura anatomica normal dos

vasos, facil é antevermos a diferenca dos efeitos maléficos da H.A.. scbre os vasos
Jjovens e velhos.

Por outro lado, nao devemos olvidar a tolerancia individual: pacientes realizam-na
desde o inicio de maneira fulminante enquanto em outros se mantém moderada e du-
radoura. As resultantes sao diversas, justificando até hipertensdo severa com estado
geral pouco alterado.

As representacoes fundoscopicas estarao confinadas a presenca ou nao de arte-
rioesclercse, a qual por sua vez podera ser gerada pelas cifras tensionais elevadas a
longo prazo. Jogando com as diferentes citacoes enumeraremos algumas condigoes:

— Jovens que desenvolvem hipertensdo arterial. Exemplo: glomerulonetrite
até em criancas.

A — NA FASE HIPERTENSIVA

B — CESSADA ESSA FASE

C — HIPERTENSAO NAO CONTROLADA DURANTE ALCUM TEMPO
D — CONTROLADA A FASE C.

A — as arteriolas retinianas apresentam-se difusamente estreitadas, relativamen
te retilineas e em cruzamenteos congestao distal da vénula. Isso sugere um endure-
cimento, das arteriolas.

B — as arteriolas voltam ao seu calibre e trajeto normais.
Aconteceu pois, VASICONSTRICCAO ATIVA com subsequente relaxamento. E

uma resposta fisiologica a H.A. (comprovada experimentalmente). .

‘).l
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C — essa resposta ¢ substituida pelas ALTERACOES PATOLOGICAS das pare-
des arteriolares (lransicao para a arterioesclerose).

D — controlada a H.A. ¢s vasos nao mais retornam a4 normalidade. Aqui, como
na artocrioresclerose senil, se sobrevém uma crise hipertensiva os estreitamentos s6
acontecerao nas zonas — se existirem — de integridade parietal.

_ Doencas renais: — glomérulonefrite aguda
— glomérulonefrite cronica
— pielonefrite ou pielite
— Doencas do SNC: — enxaqueca
— neurorretinite sifilitica
— neurorretinite viral
— doenca de TAY-SACKS

— doenca de JANSKY-BIELSCHOWSCHOWSKY
— distrofia mictonica

— (Causas toxicas: — medicamentos.

Passamos a apresentacao do nosso primeiro caso, onde enccntramecs, inicialmen-
te, edema e constriccoes:

3.2.3 — L.P.M. — 18 anos, branca, sexo feminino, com historia recente de hiper-
tensao arterial. Internou-se na enfermaria de mulheres do Servico de Clinica Médica
ace nosso hospital, com 180/120 de PA. Exame de Fundo-de-Olho realizads 24 horas
apés a entrada revelou apenas estreitamento arteriolar generalizado (1/3) e ede-
ma de retina. Novo exame foi realizado 30 e 60 dias apos. Neste encontram:cs a
presenca de manchas branncas alagodonosas. A pressao arterial nunca se normalizou
apesar da terapéutica considerada ideal. Faleceu 94 dias apds a internacds e a autop-
sia revelou pielonefrite e glomérulonefrite.

O importante: com 20 dias a renina apresentava-se elevada em repouso e em
pe, ccem o diagnéstico de caso incuravel emitido pelo Laboratorista.

3..2.3.1 — Assinalamos: RENINA.. Nao podemos ignora-la. Sua dosagem ¢ 1im-
portante para o diagnoéstico da hipertensao arterial nao apenas para sabermos se ¢
nefrogénica, como também para o prognaéstico.

Sua dosagem ¢ feita pelo RIA indireto, pois o que se dosa € a angiotensina.
3.2.3.2 — RIA:

— dosagens hormonais pelo Radic-Imuno-Ensaio e competicao por proteinas fixa-
doras. E um método versatil (sangue ou urina) onde dosamos: hormonics de natu-
reza peptidica, de natureza proteica, de natureza nao antigénica. Baseia-se na com-
peticao entre um Ac especifico (reagente 1) e duas substancias quimicamente iguais:
uma marcada (reagente 2) outra nao marcada (descenhecida).

3.2.2.3 — O que € a A-l (angiotensina)
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O que ¢ o Sistema Renina-Angiotensina

— a Angiotensina 1 (um decaptideoo) resulta da acdo da renina (liherada pelos rins)
scbre uma globulina plasmatica, o Angiotensinogénio. Assim, renina agindo sobre o
Angiotensinogénio —— > liberacao de Angiotensina I. Esta ssfrendo a atuacao de uma
cnzima conversora transforma-se em um octapeptideo, a Angiotensina II (peptireo vaso-
ativo que também estimula a secrecao de Aldosterona a partir da cortex da suprarrenal).
Assim acontecem as coisas:

isquemia Renal ——> liberacdo de Renina (pelos rins)
Angiotensinogénio ———— angiotensina I ———> Angiotensina II
Angiotensinogénio ———— Angiotensina I ———> Angiotensina II
0
Enzima conversora
plasmatica
— —— Atividade pressora
Angiotensina Ii —
Cortex Suprarrenal ——> aumento da producdo de Aldos-
terona

A renina liberada peles rins, logo o aumento da renina plasmatica, leva a um au-
nento da A-IT que possui uma potente acdo vaso-constrictora periférica. Essa vaso-cons-
triccao € compensadora ou patoldgica:

—— Compensadora: — ex: hemorragias, doencas de ADDISON, dietas pobres em sal,
uso de diréticos etc. ——— a pressao eleva-se com uma finalidade corre-
tora, compensadora, sem verdadeira hipertensio.

— Patologica: — na lesao renal. Ha aumento de liberacao da renina pelos rins apesar
da inexisténcia de hipotensdo. Agindo sobre A-II gera entdo a hiperten-
sao nefrogénica.

N.B. — como a renina é destruida pelo figado, em certas lesoes hepaticas seu au-
aumento é factivel.
A diminuicao da renina podera ser:

— Compensadora: — transfusao de sangue
— hiperaldosteronismd primario °
— dietas ricas em sal etc.
— Patolégica: — no hiperaldosteronismo secundario esta elevada, havendo também

aurmento da ‘Aldosterona.
Aldosterona?

— £ o mineralocorticéide mais ativo principalmente nos seus efeites sobre os eletro.
litos: — produz primariamente retensao de Na e elevacao de lons de K* e H¥

—_ 96 —



Paiva Gongcalves Filho, Nami S. Fiho — Patologia Vascular da Retina 447

3.2.3.4 — Valores normais: teor de Renina de acordo com a postura:

= - . ) ! Em pé ap6s 4 horas de l
\ Condig¢oes Clinicas 2 horas de repouso ! repouso noturno rigorosn |
L Individuo normal 03 a 1,8 0,7 a 4,9 |
|
{ Hip. Idiopatica normal normal
‘ Hip. Renovascular 33 a 87 também elevada ‘

Hiperaldosteronismo 0 0

primario |

4 — H,: HEMORRAGIAS. MANCHAS BRANCAS ALGODOADAS/MANCHAS BRAN-
CAS ALGODONOSAS/NODULOS DISORICOS OU EXSUDATOS MOLES.

4.1 — A denominacao «exsudato» mole constitui uma impropriedade, pois exsudato
significa liquido organico de natureza inflamatéria, rico em albumina, formado pela
passagem do soro através as paredes vasculares para os tecidos vizinhos. Contudo em
patclogia retiniana o termo é mantido, pois universalmente reconhecido.

4.2 — De acordo com a localizacao distinguimos os:
4.2.1 — Pré-retinianos:

4.2.1.1 — precipitados na limitante interna

4.2.1.2 — exsudacao préretiniana em massa, mais facilmente apreciavel
que os anteriores. Posiciona-se em frente ao foco inflamatorio
da retina. Formada de leucécitos em rede de fibrina abundante.
Inicialmente respeita a limitante interna. A seguir ultrapassa-a e
ganha o vitreo: representa pois a passagem, a propagacao de um
processo inflamatério da retina ao vitreo.

4.2.2 — Intra-retinianos:

4.2.2.1 — lipidicos (esses sao realmente exsudatos)
4.2.2.2. — algodoncsos, moles, nolulos disoricos

Vamos aos nodulos disoricos:

— quando a obstrucao acontece nao na ACR, ou em seus ramos principais, mas sii
nas arteriolas pré-capilares a lesdao caracteristica ¢ esse «exsudato». Sao areas de
infarto isquémico cuja duracao, na retina, depende da restauracao do fluxo capilar.

— a oftalmoscopia constatamos um nodulo arredondado, ovalado, branco, sem brilho.
estriado em suas bordas (no sentido das fibras Opticas) e saliente sobre o plano reti-
niano. Pouco numerosos, solitario ou até 10, com dimensdes que oscilam de 1/4 até

- 99
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1 diametro papilar localizando-se preferencialmente nas regioes peri-papilar, inter-pa-
pilomacular, mas nunca macular (aqui cada setor da rede capilar é tributario de varias
arteriolas terminais).

— a biomicroscopia permite localiza-los entre os vasos retinianos e a linha de perfil
anterior.

— na angiografia nao se impregam pela fluoresceina mesmo quando encontram-se
em zonas de difusao intrarretiniana do corante. Correspondem a uma zona de exclu-
sao capilar na qual a fluoresceina normal do fundo nao aparece.

— nao geram sinais funcionais subjetivos.

— quanto a evolucgao: desaparecem sem sequela oftalmoscopica. Se de aparecimen-
to subito (algumas horas) o desaparecimento é muito lento (meses até)..

Tais Exsudatos Moles, Manchas Brancas Algodoadas ou Algodonosas dos autores
anglo-saxoes ou Nodulos Disoricos dos franceses, embora predominem, sejam mais abun-
dantes em certas vasculopatias como o Lupus Eritematoso Sistémico e em outras do-
encas colageno-vasculares nas quais os «duross e as hemorragias sap até minimos, nao
sap patognomonicos ou especificos de nenhuma etiologia. Surgem em todas as afec-
coes que geram oclusoes de arteriolas pré-capilares da retina, como:

- alteracoes das paredes vasculares: — hipertensao maligna
— doencas colageno-vasculares

— diabetes
- alteracoes da viscosidade sanguinea: — disproteinemias — paraproteinemias
~ embolias: — gordurosa ou séptica

— kaixa brutal e de certo modo localizada da pressao arterial como no curso de
espoliacao sanguinea.

— diversas etce.

Esses fcecs limitados de isquemia retiniana secundarios a obstrucao de arteriola
pré-capilar que irriga esse setor, tais microinfartos retinianos, apresentam uma ima-
gem histologica onde destacamos os seguintes achados:

— localizam-se na camada das fibras oOpticas

— sao ecsinofilos. Contém estruturas arredondadas ou ovalares, de centro mais escu-
ro assemelhadas a um nucleo, dai tais estruturas serem denominadas de Corpos Citoi-
des. A fotomicroscopia confirma nessa area edematosa os agregados esféricos que
lemkbram nucleos. A microscopia eletronica tais corpos citoides correspondem a ex-
tremidade edematosa dos axonios fragmentadcs das células ganglionares e assim de-
veriam ser denominados de «nodulos de CAJAL».

— nas preparacoes da retina apos digestao tripsinica constata-se auséncia de injecao
nos capilares em todo territorio correspondente a lesao (esses capilares perdem suas

= MW =
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células murais e endotelais, mas podem — ASHTON — repermeabilizarem-se) e em
sua periferia dilatacoes capilares e microaneurismas.

4.2.3 — Sub-retinancs: apresentam-se sob dois aspectos clinicos principais: precipi-
tados finos e infiltracao sub-retiniana em painel.

4.2.3.1 — Precipitados finos: ao exame oftalmoscopico aparecem com um aspecto

de pontos refringentes, amarelo-camurca, numerocsos. O exame biomicros-
copicy permite lccaliza-los entre os dois folhetos retinianos. Quando esses folhetos se-
param-se por colecao liquida o exame biomicroscopico demonstra sua disposicdo na
face posterior do folheto interno da retina. Tais precipitados nao tém traducao angic-
grafica. Por si s0 nao produzem alteracoes funcionais. Persistem durante alguns me-
ses apos a reabsorcao do edema.

4.2.3.2 — Infiltracdo Sub-retiniana Macica: tem o aspecto de uma massa branco-
amarelada, inicialmente fragmentada e depois compacta e homogénea. O material
que se assenta no espaco sub-retinano tem o mesmo aspecto que os exsudatos lipidi-
cos intrarretinianos.

Nip tém traducado angiografica. especifica, nao se impregnam pela fluoresceina.
Produzem um deficit funcional importante e definitivo 'que parece depender mais do
edema crénico que dele mesmo. Na macula a sua constituicio é muito lenta, sua
evolucao € cronica como o ¢ a doenca causadora. As vezes, mantém-se imutaveis du-
rante ancs. Outras vezes é invadida por-tecido fibroso e ainda pode cobrir o polo
posterior, a papila e extenderse até o equador (essa evolucao é frequente no Sindre-
me de COATS, sindrome onde, as vezes, a infiltracao é tao macica que empurra a re-
tina progressivamente para o centro da cavidade vitrea e é vista mais tarde atras da
pupila -— pupila de gato amaurético). Nao se prendem a etiologias especificas mas
sempre sucedem o edema cronico e prolongado, particularmente na macula.

No gque concerne a anatomia patolégica, os finos precipitados fazem-nos supor
gue sao de natureza albuminosa, enquanto a exsudagao subretiniana parece ter a mes-
ma comnpcsicao quimica dos exsudatos secos intrarretiniancs.

Ao edema do espaco sub-retiniano associa-se habitualmente o edema intrarretiniano.

Fisiopatologia: — os precipitados sao interpretados como residuo de reabsor-
cao do liquido do edema sub-retiniano. Ja a infiltracao macica sucede a um edemas
prolongado sub-retiniano.

Em H, encontramos os do tipo 4.2.2.2 enquanto 4.2.2.1 é integrante da A,e04212
acontece nos processos inflamatorios da retina.

4.2.4 — Os nodulos disoricos podem ser constatados, em representagcao mais am-
pla, em:

— hipertensao maligna

— retinopatia toxémica

- 20 =
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- doencas do colageno: — lupus eritematoso sistémico
— dermatomiosite
poliarterite nodosa
—esclerose sistémica progressiva

— retinopatia diabética

— condi¢coes anémicas: — ligadura de cardétida
— severa perda sanguinea sistémica
— retinopatia hipotensiva
— anemias primarias e secundarias
— sindrome de ulcera gastrica
— cirrose hepatica

— disproteinemias
— docenca de HODKIN

— condicoes infecciosas: — pneumonia
— endocardite bacteriana sub-aguda

— doenca do soro

— caguexia carcinomatosa

— envenenamento por monoxido de carbono
— retinopatia de PURSTCHER

— amiloidose primaria

— doenca renal

doencas do sangue: — leucemias
— mieloma maultiplo
— anemia perniciosa
— anemia aplastica

Assinalamos os Nodulos Disoricos nas doencas colageno-vasculares. Apresenta-
remos dois casos em que os observamos e documentamos suas presencas em portadores
de Lupus Eritematoso Sistémico. Uma Retinopatia Lipica Primaria (Caso 2), obvia-
mente sem hipertensao arterial. Nela as manchas brancas sao devidas & deposi¢cao de
complexos Ag-Ac na membrana basal dos vasos retinianos e outro paciente (Caso 3)
de Retinopatia Lupica Secundaria (Nefrite Lupica), com manchas brancas secunda-
rias a hipertensao arterial

4.2.4.1 — Caso 2 ——— C.R.C. — 32 anos — branca — sexo feminino
Fxaminada na enfermaria de Reumatologia

Diagnostico: — Lupus Eritematoso Sistémica sem comprometimento renal. Pressao
artcrial 110/70.

-~ 80 -
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— dosagem da Anti-estreptolisima O ————— 150 UT/m1

— Proteina C Reativa ——— normal

— pesquiza do F.R. (Latex F.R.) ——— positiva

— Gosagem do Componente C, do Complemento ——— 40 mg/100 m1 de soro
— pesquisa do F.A.N. — Latex LE. — positiva Imunofluorescéncia — 1/3

Fundc-de-Olho (vide slide no final do trabalho) de acordo com o quadro da
paciente ——— Retinopatia Lupica Primaria.

4.2.4.2 — Caso 3 —— M.L.P. — 39 anos — preta — sexo feminino
Examinada no mesmo Servico.

Diagnostico: — Lupus Eritematoso Sistémico com Nefrite Lupica. .
Pressao Arterial no dia do exame de Fundo-de-Olho 160/100.

Fundo-de-Olho —— A H, (GANS)

Na descricao dos Casos 2 e 3 foram apontados varios exames de importancia diag-
nostica e como tal, partindo da premissa de que os oftalmologistas nao devem omi-
tir nocoes fundamentais das outras especialidades, teceremos algumas consideracoes
sobre tais exames.

4.2.5 — ESTREPTOLISIMA «O» — € uma toxina produzida por bactérias do ga-
nero Streptococcus Beta Hemolitico, do grupo A de LANCIFIELD. Esse estreptococo

€ o agente etioldgico direto de faringites, amigdalites, pneumonias, febre reumatica,
coreia de SYDENHAN e glomérulonefrite.

A dosagem de Anti-estreptolisina «Os é pois fundamental no diagnoéstico destas
afeccoes e controle do tratamento. Valores normais até 166 unidades TODD/ml. A

determinacao de Ac para outras toxinas do Estreptococo (estreptoquinase, estreptodor-
nase, estreptohialuronidase) é também util.

4.2.6 — PROTEINA C REATIVA proteina anomala que talvez integre o com-
plexs de substancias responsaveis pela Imunidade inespecifica.

— quase sempre presente quando ha uma reacgao inflamatoria aguda
— valores nomais — nada
— valores patolégicos — dado em cruzes. Cada cruz é igual a 1 mm de precipitacao.

4..2.7 — PESQUZA DO FATOR REUMATOIDE (F.R.) — o F.R. é constituido por

proteinas da classe das Ig capazes de reagirem com [g de diferentes clas-
ses e de diferentes espécies animais.

Grande indicacao: — diagnéstico e prognoéstico da Doenca Reumatoide.
Técnicas para a pesquiza do F.R.:

—1— LATEX F.R. (pesquiza do F.R. para IgG humanas)
valor normal — negativo
valor positivo — titulo até 1/16
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2 Reacao de WALLER-ROSE (pesquisa do F.R. para IgG e IgM de coelho)

valores nermais titulo até 1/16
4.2 .8 DOSAGEM DO COMPONENTE C, DO COMPLEMENTO:

O C, apresenta-se diminuido em doencas auto-imunes principalmente no lu-
pus eritematoso sistémico e artrite reumatoide,

Valores normais — 80 a 140 mg/100 ml de soro

4 2.9 — PESQUISA DO FAN (Fator Antinuclear): sao Ac para as nuclesproteinas
O FAN ¢ positivo:

5% dos pacientes com Lupus Eritematoso Sistémico
73% dos pacientes com Esclerose Sistémica Progressiva
60% dos pacientes com Artrite Reumatoide/Doenca Reumatoide

339% dos pacientes com Dermatomiosite

4% em pessoas normais

35 ¢ acima dos 70 anos de idade sem doenca.
Existem duas técnicas para determinar o FAN:

— LATEX LE

— Imunofluorescénctia  Indireta
Imunofluorescéncia: titulos abaixo de 1/5.
LATEX LE — valor normal: negativo

Falamcs em obstrugoes das Arteriolas Pré-Capilares. Passemos, para dar se-
qlueéncia ao trabalho, as situadas nos ramos «mais grossos» e na Artéria Central da
Retina (ACR).

5 — OBSTRUCAO DA ARTERIA CENTRAL DA RETINA

Uma de suas principais manifestacoes é o edema (diferente do observado nas oclu-
Soef venosas):

— permanece localizado nas camadas internas (fibras opticas e células ganglionares).

— ocorre principalmente na regiao macular gerando a oftalmoscepia a mancha cereja
(contraste do fundo da fovea com as bordas da macula: palidas e «inchadas»).

— permanece localizado nas camadas internas (fibras opticas e células granglionares).

— ocorre principalmente na regiao macular gerando a oftalmosccpia a mancha cereja
(contraste do fundo da fovea com as bordas da macula: palidas e :inchadas»).

Nas camadas internas inicialmente edema seguido de necrose de coagulacao
das células ganglionares que sao destruidas precocemente, salvo na vizinhanca de
alguns troncos vasculares onde resistem um pouco mais. Ha também agressao as cé-
lulas bipolares com reducao da espessura da granulosa interna.

39
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A necrose das células ganglionares acompanha-se de um aumento da pressao on-
cotica dos tecidos vizinhos que favorece o edema. KEsse permanece losalizado nas
camadas internas. Como a regiap macular é a zona mais rica em células ganglionares

(varias camadas) e possui um local avascular, constitui-se na area de necrose e edema
mais marcantes.

Evolucao: — atrofia das camadas internas. Ao contrario das obstrucoes venosas nao
ha gliose reacional.

— a destruicao das células ganglionares segue-se uma atrofia das fibras 6pticas e do
nervo optico.

Origem: — raramente a oclusao arterial é uma embolia verdadeira mas sim o resul-
tado de uma doenca da parede arterial (particularmente uma esclerose arteriolar) ge-
radora de uma trombose local.

Uma causa freqiiente, a nosso ver, de obstrucao da ACR é uma vasculite: a Ar-
terite de Células Gigantes.

5.1 — ARTERITE DE CELULAS GIGANTES

Entidade rara antes dos 50 anos de idade. Nos casos tipicos a artéria temporal
superficial apresenta-se proeminente, nodosa, tortuosa, espessada e sem pulsacao.

Casos existem onde esta normal e nao ha sintomas gerais (Arterite Craniana Oculta de
SIMMONS).

O diagnéstico € feito: hemossedimentacao e biopsia.

5.1.1 — Hemossedimentacao: acima de 40. E dado importante nao apenas para diag-
nostico mas também para o controle terapéutico: corticoterapia + hemossedimentacao.

5.1.2 — Biopsia: da artéria temporal superficial: buscamos principalmente na mé-
dia infiltracao celular (células gigantes) e areas de necrose. A lamina elastica inter-
na apresenta-se fragmentada e a intima espessada. Se a biopsia for negativa — lem-
brar que é uma doenca vascular segmentar — estando a hemossedimentacdo elevada
a diagnoéstico de presuncao é valido.

1

Além da obstrucao da ACR, produz a Arterite de Células Cigantes em nossa
especialidade: Neurite Optica, nédulos Epi e Escleras, diplopia devido A agressao
a0 3.2 e 6.9 (artérias nutridoras) etc..

3.1.3 — OCLUSAO DA ARTERIA CENTRAL DA RETINA: — é também observada:

— Embolismo: — origem cardiaca ou pulmonar
— em jovens: devido a vegetacoes pds-reumaticas, cateterismo car-
diaco — valvotomia.
— em velhos: ateroma da artéria caroétida
— mixoma cardiaco
— trauma iatrogénico (angiografia)
— liquido amniético

v BB
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Aterosclerose da Artéria Carotida Comum

~_ Isquemia: — hemorragia macica (hematémese, gastrointestinal, cirurgia etc.)
choque
- queda rapida da pressao arterial em hipertensos
— oclusao da carotida
— hipotensao essencial
— pos-cirurgia de descolamento de retina
— apos fratura ou reparo do asscalho da oOrbita

— Inflamacoes: — sifilis — etec.
6 — OCLUSOES COROIDO-RETINIANAS

Recorrendo-se a dados etiopatogénicos, € valido enquadrarmos as oclusoes Coroi-
do-retinianas como se segue:

a — Oclusao Arterial/Arteriolar: — Embolias

— Coracao Esquerdo

— Ateroma da Caroétida

— Doencas Embolizantes -

— Tromboses

— Arterites

— Arterites

— Diabetes

— Colapso Capilar — Hipotensao Aguda
-— Microembolismos

b — Oclusao da Veia Central e Ramos:

— Hipertensao Arterial

— Arterioesclerose

— Diabetes

— efc.
¢ — Oclusao Capilar: Diabetes como exemplo
d — Oclusao nos Cruzamentos: A? é patognomonico
e — Oclusao Coroidiana

“»
4 3 — HEMORRAGIAS RETINIANAS (H, e A,)

O sangue que escapa dos vasos da retina ocupa inicialmente os «extratos vas-
culares,, as camadas internas da retina. Como tal, se al permanece ou se caminha
para outras areas, teremos as diferentes modalidades de apresentacao coftalmoscopica.
Assim, é interessante, para estudo, classificar-mos as hemorragias em:

- § -
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4.3.1 — Intra-retinianas: — linear — chama de vela

— arredondadas

— microhemorragias — puntiformes

— - de centro branco

— macica localizada — pré-retiniana ou subhialoidéa
4.3.2 — Extra-retinianas ou Intravitreas
4.3.3 — Retro-Retinianas
4.3.3. — Intra-retinianas
4.3.1.1 — linear — chama de vela: permanecem acantonadas nas camadas internas,

raramente sao abundantes, afastam as fibras oOpticas, adotam enfim a topografia deste
extrato. Sao, por conseguinte, superficiais.. Sugestivas de doencas vasculares difu-
sas e predominam na hipertensao arterial. Com o papiledema formam uma coroa ca-
racteristica em torno do disco optico. Quando exuberantes, fundem-se, transitam e ge-
ram as arredondadas.

4.3.1.2 — arredondadas: sao hemorragias mais abundantes, profundas. Se caminha-
rem para a superficie dissociam as camadas granulosa e plexiforme externa. Po-
dem invadir o espaco sub-retiniano.

4.3.1.3 — puntiformes ou microhemorragias: devidas principalmente a doencas ca-
pilares predominando no diabetes.

Chama de Vela (hipert.
arterial)

Microhemorragias (diabetes)

= ; lesdo da parede capilar hi-
lesao da parede capilar + tenss p ak rialp +> o
| hipertensao venosa > daf | FECIERSA  SIRCLAS .
1 s atingido 86 plexo superficial €& tao mais
i g gexq mlaus~a lngg 01 eitl; o afetado quanto maior for a
| patogenia g 4t SIICI HEND Mate hipertensao agindo na extre-
| rIr&enodr_ grfssao. : ,. | midade arterial do capilar.
"o dianoles & eeatuss O(f: " | Na hipertensao arterial e nas
Slona anoxia cromea €m 10" | papnonatias a andxia produz-
cos e nas camadas mais Pro- | oo 'jas camadas mais super-
fumiias e JEln ficiais da retina.
';amanho, pequenas — arredondadas —| grandes — lineares — super-
| SONICAL © profundas ficiais
localizacao
advém do plexo capilar Pro-l ,j.am 4o plexo capilar su-
; fundo, loealizndo-sie na nu- perficial e A altura do préca-
| origem e clear interna. Sua estrutura pilar arterial. Localizando-se
localizacao celular permite, apenas, que ve sunmdn day filese HERVO.
0 sangue se deposite punti- -
F Moy sas adotam a forma citada.
' . -
| diagnostico com 0S8 microaneurismas —
- diferencial esses sao fluoresceinopositivos.
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N.R quando coexiste Dibetes ¢ Hipertensao Arterial o quadro e a evolucao sao
bem outros.

4 314 hemorragias de centro branco: também chamadas de manchas de
ROTH. Sao classicamente associadas & endorcardite bacteriana sub-aguda.
oulras ctiologias as acarretam.

4.3.1.5 macica — localizada: — descrita por FUCHS e segundo ele situam-se en-

tre a limitante interna e a camada de fibras 6pticas (existiria a esse ni-
vel um espaco descolavel que na regiao macular teria por centro a fovéola e seria
limitado por arborizacoes vasculares temporais). Fazem saliéncia para o vitreo e sao
ditas hemorragias pré-retinianas ou sub-retinianas quando na realidade, anatomica-
mente, ainda o sao intra-retinianas. Para autores originam-se nos capilares radiais pe-

ri-papilares. «Atravessams a limitante interna mas nao rompem a hial6ide, nao ganhan-
do pois. o vitreo.

Origem: — de um vaso normal da retina — serad pequena; da rotura de um vaso de
neoformacao intra-retiniano ou de um «rosario» venoso — grande e podera adqui-
rir um nivel superior.

Prognostico: — tem a mesma significacdo das vitreas — segundo AA — pois a dife-
renca ¢ apenas quanto a integridade da hialéide. Com isso nao corcordamos.

A oftalmcscopia a regiao macular desaparece por tras desse sangue vivo que faz
saliéncia no vitreo. Inicialmente apresenta-se circular. O sangue ao sedimentarsc e
sob a influéncia do peso, passa a adotar a forma de um bifocal topo reto superior.. Sua
dimensao € variavel, oscilando entre 1/10 a 1 dezena de didmetros papilares.

A biomicroscopia notamos que a linha de perfil anterior bombeia-se de maneira

consideravel no vitreo a partir do anel limitante. A espessura da «bolsas é maxima
no terco inferior.

A acuidade visual cai de maneira importante acontecendo um escotoma central
absoluto, precedido, as vezes, de uma sensacao de véu vermelho.

Quanto a evolucao, depende da etiologia e da grandeza da hemorragia. As me-
nores desaparecem sem deixar reliquat, enquanto as maiores difundem-se para o vi-
treo e mais raramente para a retina.

A ruptura do saco hematico no vitreo permite, as vezes, a recuperacao rapida da
visao més, a reahsorcao sanguinea pode durar meses. Quando tal ocorre, seu desa-
parecimento deixa acervo eshranquicado e pigmentacao pela alteracao da retina neu-
ro-sensorial ao nivel das zonas de sedimentacao inferiores (hemosiderose).

Anatomia Patologica: — os dados histolégicos parecem confirmar a localizagao
da hemorragia entre a limitante interna e as fibras Opticas, embora nao haja parede
distinta que retenha os elementos figurados do sangue. Confirmam também a inte-
gridade das camadas retinianas subjascentes pelo menos no inicio da evolugcao da he-
morragia.
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Fisiopatologia: a ruptura vascular produz-se nos grossos vasos venosos da regiao
macular originando-se a bolsa cuja dimensiao ¢ funcio do calibre do vaso rompido. As
hemorragias mais sérias {ém como origem vasos superiores e distantes da fovéola. Nao
devemos esquecer o papel desempenhado pela quantidade de sangue circulante. Fre-
qiiéncia nas hemopatias. Podera advir dos capilares e também das arteriolas.

Etiologia: sao mais frequentes nos jovens: a possibilidade de um espaco desco-
lavel neles e nao existente nos individuos idosos.

Causas: traumatismos diretos, indiretos (particularmente em certas cirurgias dos
seios da face); a distancia acompanhando-se de embolias gasosas, barotraumatismos etc.
Tromboses venosas, hipertensao arterial, leucemias, retinopatia diabética do jovem,
hemorragia subaracnoide, maformacao vascular e angiomatose retiniana.

4.3.2 — Extra-retiniana ou Intravitreas: — hemorragias que tém uma origem neo-
vasculogénica e ganham o vitreo. Poderao advir, também, de um vaso da superficie
retiniana, de um anel, cacho venoso ou de um vaso préviamente proliferado no vitreo.
O sangue atinge o gel quer pela papila quer a partir da retina em qualquer ponto
onde essa membrana tenha sido «perfuradas. A etiologia mais freqiiente é o diabetes
mas podem ocorrer sem doenca vascular da retina: é o caso das consequentes as rup-
turas de retina. Como tal, essas hemorragias merecem precioso estudo com o oftal-
moscopio binocular indireto e com ecografia. Nao devemos olvidar a acao toxica da
hemogloblina sobre a retina, particularmente seus cones, bastonetes e epitélio pig-
mentar. Por outro lado a hematoporfirina (produto da degradacao normal de hemo-
globina) em presenca de oxigénio, luz, e acido ascorbico despolimeriza o acido hialu-
ronico vitreo, levando a liquefacgao.

4.3.3 — Retro-retinianas ou Sub-retinianas: — provém dos vasos retinianos atra-
vés a limitante externa mas, principalmente, da coroido-capilar. Vermelho-escuro para
preto, grandes e geram elevacao mensuravel da retina.

Como nela acontece exagero de fagocitose e metamorfose lipidica, formam-se mas-
sas branco-amareladas a sugerir tumor, ou originam a chamada retinopatia circinada.
Fssas hemorragias e os citados achados pos-hemorragicos sao especialmente frequen-

tes no diabetes e na doenca de COATS. Os sintomas sobrevém, principalmente, quanto
a sua localizacao.

Deparamos com hemorragias retinianas (intra, pré ou sub-retinianas) em varias
circunstancias:

— congestao da cabeca ou pescoco no nascimento (parto; enforcamento ou afoga-
mento.

— trauma

— obestrucao vascular: trombose, papiledema

— comdinacoes inflamat6rias como o0s perivasculites
— estados toxicos como as infeccoes agudas febris

— doencas vasculares: ateroesclerose, arteriosclerose, hipertensao arterial, diabetes
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doencas do sistema hematopoiético: anemia, leucemias, purpuras, policitemina, he-
mofilia

medicamentos como os anticoncepcionais
sarcoidose
— embolia gordurcsa

— hemorragia macular: — alta miopia
— degeneracao disciforme
— histoplasmose
— estrias angioides
— familiar etc.

7 — DESORDENS VASCULARES DEGENERATIVAS — A, / A, / A,

7.1 — ARTERIOESCLEROSE — HIPERTENSAO ARTERIAL

— ARTERIOESCLEROSE — a medida que envelhecemos as artérias perdem sua elas-
ticidade, seus componentes vasculares tornam-se tortuosos, dilatados e calcificados.

A denominacao arterioesclerose aplica-se aos processos que apresentam em co-
mum: espessamento da parede arterial e perda da elasticidade. Sao:

1 —ateroesclerose (formacao de ateromas). Essas placas fibrolipidicas localizam-se
preferencialmente na intima e na média e principalmente nas bifurcacdoes. As arté-
rias mais comprometidas sao a Aorta, Coronarias e Cerebrais. A ateroesclerose inci-
de mais:

— nos diabéticos — alto nivel de proteinas de baixa densidade
— na hipertensao arterial — ao favorecer o depdsito lipidico
2 — Esclerose de MONKBERG — calcificacao da média das artérias musculares.

3 — Arterioloesclerose — proliferacao fibromuscular ou endotelial levando a um es-
pessamento das arteriolas.

Na Arterioesclerose constamos 4 tipos de lesao:
—— Hialincse

— Elastose

— Arterioesclerose Hiperplasica

— Necrose Fibrinoide das arteriolas

HIPERTENSAO ARTERIAL — se a pressao arterial aumenta, as arteriolas do fun-
do do olho diminuem seu calibre (H,). Se persistir elevada e for severa ocorre uma
necrose focal de suas paredes, isquemia, edema do tecido retiniano vizinho e aumento
generalizado da permeabilidade capilar. Assim, as alteragdoes do F.O. sao devidas aos
sofrimentos da parede arterial (fibrose difusa e hialiniza¢ao da adventicia), perturba-

= B =



Paiva Gong¢alves Pilho, Nami S. Fiho — Patologia Vascular da Retina 455

coes da permeabilidade capilar, e patologia microvascular, micro-obliteracoes (man-
chas brancas algodcadas).

Lembrar que a hipertensao arterial pode ser:
— primaria ou essencial (benigna, em 80% dos casos, ou maligna)

— secundaria (também benigna ou maligna) — problemas renais, endécrina, neuro-
logica etc.

Tanto a primaria quanto a secundaria levam a arteriosclerose. A parede vascu-
lar representa a zona de choque que visa compensar as variagoes tensionais através,
principalmente, de uma hipertrofia de sua musculatura lisa.

TR B

7.1.1.1 — Tortuosidade das Arteriolas. Opacificacao das Paredes. Aumentam com a
idade e pode ser interpretada como um sinal de arterioesclerose retiniana. Possivel,
também, de acontecer em outras entidades, como congenitamente com coarctacao da
aorta e com doencas cardiacas congénitas.

A esclerose arteriolar dos vasos retinianos tal como a dos vasos cerebrais é um
processo de hialinizacao e nao deve ser confundida com a ateromatose pois as altera-
coes retinianas nao refletem o que acontece nos grossos vasos que possuem lamina
elastica interna e camada muscular substancial.

Essa esclerose arteriolar retiniana consiste clinicamente de uma opacificacao re-
lativa da parede arterial vista com o oftalmoscépio. O aumento da rigidez infere na
tortuosidade sinusoidal e compresdo arteriolo-venosa e a hialinizacao € vista histo-
patologicamente .

E impossivel distinguir a esclerose arteriolar da arteriopatia senil.

A opacificacao da parede arteriolar ¢é inicialmente evidenciada por uma oblite-
racao ténue da coluna venosa subjacente nos cruzamentos A/V. Mais tarde embainha-
mento ao longo das arteriolas e placas nos cruzamentos se desenvolvem. Esses mantos
opacos sao inicialmente brancos, tornando-se depois amarelados e demonstrando par-
ticulas cintilantes tao logo se tornem «lipidiosados»: esta gordura pode ser demons-
trada histopatologicamente.

E importante nao confundirmos esse embainhamento arteriolar com o congénito
que se inicia na papila, nem com os mais difusos das arteriolas (mais comuns nas
veias) e que se seguem ao papiledema e as lesdoes inflamatérias.

A esclerose das arterias e arieriolas da corcide a histopatologia esta mais inti-
mamente relacionada com a esclerose do resto do organismo do que com a retina,
A genuina esclerose e oclusao das artérias coroidianas ndo sao raras e podem causar
manchas pigmentadas na periferia.

7.1.1.2 — Causas de Tortuosidade Vascular: — variacdes normais
— congénita
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- doenca de OSLER (teleangiectasia
hemorragica hereditaria)
hipertensao arterial
von HIPPEL-LINDAU
anemia falciforme
insuficiéncia respiratéria cronica

— policitemia

— doenca de EALES

— macroblobulinemia

— crioglobulinemia

— prematuros

— sindrome de MAROTEAU-LAMY
— doenca de FABRY

— doenca de COATS

— leucemia

— coarctacao da aorta etc.

Assim na arterioleesclerose discreta (A,), devemos realcar:

— reflexo luminoso central alargado, até fio de cobre
— irregularidade da luz do vaso
— fenomenos de discretos de cruzamentos (ocultamento até esbatimento)

— aumento da tortuosidade
7.1.2 S A:
Na arterioloesclerose severa anotamos:

— fio de prata e embainhamento (referido linha atras)
— exsudatos secos

— fenomenos mais acentuados de cruzamento (até o sinal «pré-tromboético, de PAU-
FIQUE)

7.1.2.1 — Exsudatos Duros, Secos, Lipidicos, Exsudatos Intra-retiniancs de absor-
cao: a exsudacao fibrinosa exercendo pressao sobre os tecidos nervosos circundantes e
a seguir a hipoxia, geram lesoes degenerativas dos neurdnios e células gliais. Essas
células, seus debris, possuem alto teor em componentes lipidicos que mesclando-se
com as proteinas, realizam os exsudatos duros, ricos pois em lipidios e invadidos pe-
los macréofagos (células de origem sanguinea ou microglial, que fagocitam os elemen-
tos dessa zona). Inicialmente tais exsudatos sao constituidos de soro e confinados ao
extrato reticular externo da retina. A distribui¢ao vertical das fribras de MULER e dos
neuronios restringem a evolucao lateral do exsudato. A agregacao deles ocorre quando
a retina foi lesada e a Estrela se deve as fibras radiais de HENLE que ¢s orienta.
A auséncia desses exsudatos nas camadas mais internas da retina é explicada pela pro-
ximidade dos capilares profundos.

O elemento de base desses exsudatos é pois a deposicdo de um material na re-
tina e a oftalmoscopia esse material apresenta-se:
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— brilhante, branco-amarelado (o componente amarelo denuncia sua antiguidade). Si-
tuam-se atras dos vasos. Nos macicos, particularmente nas infiltracoes em painel da
macula, o material pode apresentar-se salpicado de formacoes mais refringentes a evo-
car cepositos de colesterol.

— a biomicroscopia localizam-se entre os vasos retinianos e a linha de perfil poste-
rior, logo sao profundos. As infiltracoes antigas e macicas podem ganhar a limitante
interna ou o espaco sub-retiniano.

— mna angiofluoresceinografia sao «mudosy. Nao se coram pela fluoresceina. £ dado
importante para diferencia-los de outras formacoes que a oftalmoscopia sao manchas
arredondadas amareladas, as vezes, confluem-se na regiao central e representam uma
forma de degeneracao macular: as Drusas. Contudo essas excrescéncias da membrana
de BRUCH fluorescem precoce e intensamente.

Esses exsudatos lipidicos quando agrupam-se motivam:
— coroas circinadas perimaculares (retinopatia circinada)
— leque ou estrela macular

— infiltracao em painel intra-retiniano da macula.

7.1.2.1.1 — Retinopatia Circinada: — descrita por FUCHS em 1893 e ligada a pre-
senca de exsudatos ricos em lipidios e de macrofagos de reshsorcao. Sua deposicao
em guirlanda perimacular tem como uma das explicagcoes mais validas a tendéncia
dos lipofagos de migrarem para a periferia da regido macular como que fugindo da
zona de hipoxia, buscando zonas mais vascularizadas. Como tal, a hipoxia seria a cau-
sa da retinopatia cricinada; porque ocorre a hipoxia ainda é uma incoégnita.

Nao é patognomoénica, podendo ser observada na degeneracao macular exsudativa,
em numerosas angiopatias retinianas, retinopatia diabética, oclusao da VCR, anemia,
leucemia, angiomatose retiniana, angioma de coroide e mesmo em certas coriorretini-
tes e ser até idiopatica. Mas, o importante € firmarmos o conceito que a formacaop da
coroa circinada é sempre secundaria a uma lesao entorno da qual ela se deposita. Essa
lesao central deve ser buscada também pela angiofluoresceinografia e pode ser:

— anomalia vascular retiniana: — microaneurismas ou capilares dilatados entorno
da zona de oclusao capilar na retinopatia diabética; oclusoes venosas antigas:
sindrome de COATS; angioma da doenca de LEBER e na doenc¢a de von HIPPEL-
LINDAU.

— anomalia vascular caroidiana: — angioma, neo-<vascularizacao pos-inflamatoria.

— descolamento do epitélio pigmentar nas degenerescéncias macularesexsuda tivas e
e nas coroidites.

Todas essas patologias, apesar da sua disparidade etiologica e topografica, apre-
sentam um denominador comum: edema retiniano cronico.
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A reabsorcao do edema intra-retiniano leva a fragmentacao da coroa circinada
que ao cabo de 2 a 4 semanas desaparece por completo. Quando o edema se mantém
os exsudatces circinados também persistem, a coroa completa-se e se espessa em di-
recao centrifuga. A repercussao funcional da retinopatia circinada depende da sede
da lesao que provoca o edema intra-retiniano. Assim, as coroas circinadas dispostas
entorno de lesao extra-macular, mesmo que numerosas (como na retinopatia diab2-
tica. por exemplo) podem nao influenciar diretamente a acuidade visual. O inver-
cnocorre nas coroas circinadas centradas pela macula. Elas mesmas traduzem
um atentado maior e definitivo da acuidade visual: ainda o fato principal é o edema
macular. A presenca de uma coroa circinada mais ou menos completa cercando a
macula. simplesmente retlete antiguidade e gravidade do edema macular. Como tal,
a constatacao de uma que circunda a macula de 360.2 é de mau prognéstico.

7.12.1.2 — Estrela Macular: — os exsudatos dispoem-se em raios divergentes a par-
tir da fovea. As suas dimensoes variam muito. Desde muito pequenos, limitadcs, fi-
nos e curtos raios entorno da fovéola até grandes raios que podem ultrapassar 2 dia-
metros papilares em comprimento. Também o seu aspecto oscila segundo o numero
dcs exsudatos; os poucos numerosos formam raios lineares regulares e algo desconti-
nucs: os abundantes confluem em raios espessos. Esses diferentes aspectos podem
corresponder, com efeito, a estados evolutivos.

A estrela macular, nao ¢ especifica de nenhuam etiologia. Pode ser observada na
retinopatia hipertensiva grave — particularmente de origem renal — retino patia dia-
hética. papilo-retinites inflamatérias, edemas papilares por hipertensao intracraniana
(estados avancados), angiomatoses retinianas ou coroidianas e como sequela de uma
oclusao venosa retiniana. Contudo, o edema macular associado aos exsudados em estrela,
mesmo que seja importante, é raramente do tipo pseudo-quistico..

A evolucao da estrela macular segue o mesmo curso da do edema que a condicio-
nou: se persiste o edema o exsudato se mantém. Aumentando, pcdem com o evoluir
concduzir a uma infiltracao lipidica em painel da macula (ex. retinopatia diabética).
Ao contrario, o edema reabsorvendo-se, os exsudatos desaparecem igualmente. A
reabsorcao total da estrela macular apos o esgotamento do edema, depende da abun-
dancia desses exsudatos (ultrapassam até um ano).

A repercussao funcional da estrela macular é variavel:

— a agressao a acuidade visual e o prognostico subordinam-se muito a duracao de ede-
ma. Nos maci¢os, mas passageiros, podem regredir com acuidade visual normal
Nos que levam meses, a recuperacao funcional é parcial e o deficit funcional € defi-
nitivo quando apos a reabsorcao do mesmo, a estrela macular permanece por mais de
um ano.

Encontramos a estrela macular, ainda, em trauma cerebral ou ocular, obstrucao
de vasos supridores dessa area, periflebite retiniana, coroidite juxtapapilar, papilites,
doencas febris agudas, em certas infeccoes cronicas como a tuberculese, sifilis. Sao
também causas: infeccoes parasitarias (teniase, giardiose etc, doenca de Coats, retino-
patia diabética e ser até idiopatia.
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7.1.2.1.3 — Infiltracao em Painel Intra-Retiniano da Macula: — a infiltracao lipi-
dica em painel de macula ¢ rara mas ¢ a mais grave dcs exsudatos maculares. Massa
amarelada que infiltra toda a regiao. Tais exsudatos nao se localizam apenas na ple-
xiforme externa. Caminham em toda a espessura da retina neurosensorial até a li-
mitante interna. Chegam ao espaco sub-retiniano, como em certos sindromes de
COATS ou em certas degeneracoes maculares exsudativas.

Essa infiltracao lipidica da macula também nao ¢é especifica de nenhuma etio-
logia. E secundaria a um edema macular macico, cronico e prolongado. Acontece na
retinopatia diabética, sindrome de COATS, oclusoes venosas retinianas e excepcicnal-
mente na degeneracao macular exsudativa.

O atentado funcional ¢ grave e definitivo. Pode sumir quando a causa produtora
do edema retiniano cessa de intervir mas, seu desaparecimento, nao se acompanha de
nenhuma recuperacao funcional.

A anatomia patologica dos exsudatos duros demonstra a presenca de depoésitos
de natureza lipidica. Sao formados por colesterol e ésteres do colestercl em combi-
nacao com acidos graxos. Tais depositos situam-se eletivamente na plexiforme exter-
na € quando em abundancia infiltram também as camadas mais internas da retina.
0O edema retiniano é constante bem cocmo os sinais de degenerescéncia nervosa.

Fisiopatologia do exsudatos duros: — a significafcao clinica dos exsudatos lipi-
dicos & clara: em todos os casos conseqiiéncia de um edema intra-retiniano mais ou
mencs prolongado e o seu modo de agrupar relaciona-se particularmente co mas es-
truturas do territério retiniano onde se localizam. A origem e o significado fisiopato-
l6gico ainda sao discutiveis. Duas teorias se opdem: sérica e tissular.

— Teoria sérica: — adviriam do sangue circulante. A difusao intra-retiniana dos Li-
pidicos séricos condicionada a dois fatores:

— alteracao constante (primitiva ou secundaria) da permeabilidade capilar no curso
dos edemas intra-retiniancs crénicos e eventualmente um aumento patologico da taxa
de lipidicos séricos.

— alteracao da permeabilidade capilar é um fenémeno constante ne curso dos
edemas retinianos cronicos qualquer que seja a sua causa. Essa alteracao pode expli-

car inteiramente a passagem transcapilar dos lipidios séricos sem que haja necessi-
dade de hiperpidemia.

— hiperlipidemia: — fala a favor desse conceito sua presen¢a na retinopatia diabe-
tica e os efeitos favoraveis dcs medicamentos hipolipimiantes na absorcao dos exsuda-
tos retinianos. Contrario a ela, a falta de correlacao entre os achados laboratoriais. a
gravidade do diabete e a retinopatia e mais, que pode ser descartada na patogénecse
da retinopatia exsudativa de COATS, nos edemas inflamatorios, na estrela macular que
acampanha o edema de papila por hipertensao intracraniana.

— Teoria tissular: —os depositos lipidicos originariam-se da degenerescéncia das
células nervosas pela hipoxia produzida pelo edema retiniano crénico.

8 — EM RESUMO: Praticamente tudo até agora assinalado pode assim ser csncluido:
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ARTERIOESCLEROSE/HIPERTENSAO ARTERIAL

Com 4 tipos de achados procuraremos justificar as manifestacoes fundoscopicas.

1 — ESCLEROSE HIPERLASTICA — espessamento concéntrico da parede arterio-
lar que reduz gradativamente a luz do vaso. £ a hiperplasia da média por neofor-
macao do tecido fibroso e de tecido elastico (colageno anormal que se cora como fi-
bra elastica). Na intima ha aumento de sua celularidade, edema e laminacao.

2 — HIALINOSE ARTERIOLAR — deposicao sub-endotelial de uma substancia amor-
fa. ligeiramente eosinofila, PAS altamente positiva. Essa substancia vai transforman-
do a luz do vaso em um tubo hialino homogénio e estreitando cada vez mais sua luz
0 que gera um sofrimento dos orgaos por ele nutrido.

1 e 2 — ocorrem na hipertensao cronica e sio responséaveis no F.O. pelos achados
de A, A, e até A,.

2— acontece na hipertensao cronica, arterioesclerose.
3 — ENDOARTERITE OBLITERANTE — hiperplasia fibroelastica da intima.

4 — NECROSE FIBRINOIDE — destruicao da intima ou de toda espessura da pare-
de. Preferéncia pelas arteriolas pré-capilares.

E uma exsudacao de plasma e fibrina na parede arteriolar que se acompanha de ne-
crose das fibras musculares.

3 — presente no LES, ESP, etc.
4 — notada na Eclampsia
3 e 4 — na hipertensao principalmente maligna e no F.O.:

— EDEMA RETIANO

— EDEMA RETINIANO caminhando para o espaco sub-retiniano: descolamento
seroso da eclampsia, por exemplo.

— EDEMA MACULAR — retinopatia estelar

— EDEMA englobando a papila — neuroretinopatia hipertensiva
— NODULOS DISORICOS
— HEMORRAGIAS.

9 — VASCULITES RETINIANAS

Primarias (nao estao associadas a nenhuma outra doenca da retina) ou Secunda-
rias (assocladas a processos inflamatérios da coroido-retina) ou ainda como preferem
certos AA: associadas a uveites ou ser manifestacio de uma doenca sistémica. Ja
DUKE-ELDER divide as VASCULITES em Perivasculites (Primarias representadas pe-
la doenca de EALES e Secundarias advindas de processos uveais e doencas sistémi-
cas) e Arterites como a de Células Gigantes. Assim, as VASCULITES incluem doen-
cas das Artérias, Veias e Capilares.
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A Primaria ¢ de dificil caracterizacao etilégica. A maioria dos casos de Vasculite
Idicpatica (referidas algumas vezes como doenca de EALES) acontece em pacientes
com flebite retiniana a envolver vénulas periféricas ou até a VCR. As primeiras rea-
coes vasculares localizam-se, preferencialmente, na periferia da retina, particular-
mente nas véndulas. Nas arecas proximas ao sofrimento venoso encontramos peguenas
hemorragias, edema retiniano e até edema do disco. Com o evoluir observamos gs
sinais de obstrucao venosa (aumento do edema retiniano, hemorragias, dilatacoes ve-
nosas e edema de papila), Se a lesao ocorre proximo a papila podera confundir-se com
uma trombose da VCR.

Em alguns casos, contudo, a vasculite retiniana compromete arteriolas e vénulas,
e mais raramente, s6 as arteriolas (LES é um exemplo). Logo é muito mais frequente
agressao as vénulas e capilares.

As vasculites retinianas realizam-se na Arterite de Célula Gigante, na doenca de
TAKAYASSU, no LES, na Esclerose Multipla e em Infeccoes Sistémicas Virais. Mas.
podem estar associadas, também, a Tuberculose, Sarcoidose, Sifilis, doenca de BEHCET,
Toxoplasmose, doenca de Inclusao Citomegalica, Granulomatose de WAGENER etc.

9.1. — DOENCA DE EALES

E uma vascularite vaso-vbliterativa, usualmente encontrada em jovens do sexo mas-
culino.

A «flebite» é, a miude, bilateral e pode levar a uma neovascularizacdo retiniana,
hemorragia vitrea, retinopatia proliferante e descolamento de retina. Usualmente com-
promete as vénulas retinianas periféricas, mas, as vezes, agride a VCR e é aqui por
uns denominada de Papilo-Flebite.

Clinicamente é o obscurecimento subito da visao — pela hemorragia — o sinal de
alarme.

Descrita em 1880 por EALES, ap6s observacao de uma série de hemorragias vitreas
em pacientes jovens. Ha, pois, hemorragias recidivantes no vitreo e retinopatia pro-
liferante. E bem verdade que nem todos os pacientes apresentam essas hemorragias
recidivantes. Constatamos na retina apenas as resultantes de um fendomeno vascular
ohstrutivo.

E a anatomia patolégica que nos permite falar em vasculite e nao em perifle-
bite, pois € o atentado ao capilar o responsavel, o ponto de partida das hemorragias,
que se situam inicialmente nas camadas mais internas da retina para depois ultra-
passarem a limitante interna e ganharem o vitreo Em torno das vénulas e dos capilares
adjacentes encontramos células redondas.

. . ’ ‘ ' . Y, o
Nos dias de hoje esse sindrome € considerado como ‘tendo uma origem “Amunita-

ria. Nao devemos olvidar um certo parentesco entre certos constituintes do cor-
po micrchiano e as basais vasculares (principalmente as glicoproteinas).

Na fase inicial observamos alteracoes venosas principalmente na perferia da retina
(dilatacoes, irregularidades de calibre e depois focos de periflebite). No setor retiniano

— 4B -
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atingido ha dificuldade de circulacao de retorno com edema e hemorragia. Nesse mo-
mento a hemorragia pode ganhar o vitreo e o deficit da acuidade visual é relatado pelo
paciente . As vezes, inicia-se na veia na Lamina Crivosa,

No periodo de estado a obstrucao do segmento venoso acarreta exsudac¢ao mais
abundante, embainhamentos venosos, microaneurismas, arterioesclercse, vasos neofor-
mados pré-retinianos. Esses nco-vasos podem também acontecer na auséncia de hemor-
ragias vitreas e costumam ser frequentes na periferia do olho congénere. Aumento do
tecido conjuntivo cicatricial: sua contracao gera descolamento de retina.

Como tal, o EALES ¢ um dos produtores da retinopatia vascular proliferativa im-
propriamente denominada de retinite proliferante pois nao é uma condicao inflamato-
ria € ncm uma proliferacao da retina: os vasos nao proliferam dentro da retina (com
excessao de condig¢oes de necrose severa) mas, no vitreo. Os vasos crescem da retina
parao espaco vitreo onde formam quer um rico plexo repousando na superficie retinia-
na ou leques arborizados que se estendem no centro do espaco vitreo. Enquanto em
certas areas regridem e sao substituidos por tecido connectivo acelular, tendem em
outras, a proliferar adquirindo um curso inexoravel que leva a cicatrizacao do vitreo
e, a miude, a cegueira.

Ha um circulo vicioso: os vasos neoformados no vitreo de paredes extremamente
finas deixam passar soro e sangue 0s quais estimulam a neovascularizacao.

— Patogénese: — o vitrec é um espaco de tecido conectivo com incomparavel quanti-
dade de substancia propria e colageno. Esta separado da retina por uma membrana
hasal denominada membrana limitante interna, a qual é extremamente ténue sobre a pa-
vila e propensa e romper-se no sitio que contata com os proggos vasos da retina (esses
20 os dois locais onde ocorre a neovasculogénese na retinopatia proliferente). Desde
gue essa limitante se «abra», 0s vasos crescem livremente no espaco de tecido conectivo
0 vitreo.

— DIAGNOSTICO: — pela oftalmoscopia direta e principalmente a binocular indi-
reta, angioflucresceinografia e ecografia.

— TRATAMENTO: — fotocoagulacao. .

9.1.1 — CASO 4 — C.S. — sexo masculino — branco — 24 anos. Procurou-nos rela-
tando que hd 6 meses comecou a ver pontos pretos por seu olho esquerdo. Foi
a um colega, nada tendo sido encontrado. Ha 48 horas «caiu bem; a visao do mesmo
alho .

Com acuidade visual de 20/20 em OD e dedos a 3 metros no olho afetado, reve-
Jou a biomicroscopia hemorragia vitrea em OE. Na oftalmoscopia binocular indireta,
normalidade na extrema periferia de OE e vasos neoformados nos quadrantes inferiores
e periféricos de OD. Diagnéstico: Sindrome de EALES. Ao final a Ecografia de OE re-
velando a hemorragia vitrea e a «normalidade; retiniana

10 — OBSTRUCAO DA VEIA CENTRAL DA RETINA OU DE SEUS RAMOS

Edema e hemorragias retinianas constituem juntos o quadro que se convencionou
chamar de Trombose Venosa Retiniana.
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Parece bem que o edema retiniano ¢ a manifestacao principal de uma obliteracao
venosa retiniana. O acumulo de liquidy nas camadas exiernas da retina é 2 a 3 vezes
maior na macula que em outros setores, a conferir-lhe a imagem oftalmoscopica de
«favo de mels. Pode levar a formacao de um quisto macular ou de um verdadeiro bura-
co de macula.

As hemorragias sao pois secundarias ao edema. De fato, hd casos de obliteracoes
venosas retinianas verificados histologicamente onde o unico achado é o edema. Os
derramamentos sanguineos sao em geral superficiciais, situados na camadas de fibras
opticas (em chama de vela ou lineares). Outras vezes, abundantes a localizarem-se e
coletarem-se na limitante interna ou invadir o vitreo (sobretudo nas oclusoes da VCR).
Além disso constatamos no F.O. a congestao e tortuosidade das veias (aparecem mais
escuras, em parte pelo maior didmetro, e e mparte pela maior proporcao de hemoglo-
bina nao saturadas); acentuam-se os cruzamentos e presenca de microanurismas..

HAYEH com experiéncias engenhosas, realizadas em macacos rhesus, sustentou que
que as hemorragias s6 aparecem nos casos de oclusao associada da ACR e VCR. A sim-
ples oclusao da VCR, apos sua saida das bainhas do nervo o6ptico, s6 se acompanha de
turgéncia e tortuosidade das veias retinianas.

EVOLUCAQ: — se a permeabilidade do tronco venoso é restabelecida direta ou indi-
retamente (vias colaterais), hemorragias e edema desaparcem. Se nao o for, teremos:
— focos de necrose; exsudatos com contetdo lipidico se constituem (adotando, as ve-
zes, uma disposicao circinada); neovascularizacao nas camadas internas podendo ca-
minhar para a limitante interna e vitreo; microaneurismas nos trajetos dos vasos neo-
formados; fibrose e proliferacao glial nas camadas mais internas. Vasos retinianos
tensamente hialinizados no seio de uma retina em estado de proliferacao glial levam
o Histologista a possibilidade de evocar uma trombose da VCR antiga,

CONCLUSOES:

— Estudos histolégicos (VERHOEFF; KLIN; ALLANTYNE e outros) e experimentais
(HAYREH: FUJINO) permitem-nos interpretar o mecanismo de origem das trombo-
ses venosas retinianas. ENNEMA e ZEEMAN consideram que a obstrucao venosa esta
ligada a persistencia de um colapso venosofisioléogico continuacao de uma queda de
pressao nos capilares, secundaria, as vezes, a uma esclerose arteriolar (o papel de
uma elevacao do tonus ocular nao pode ser negligenciado). O estudo de cortes de
trombose vencsa recente, evidencia a imagem de congestao e de estase venosa antes da
organizacao da trombose. Essa estase e essa oclusao venosa produzem-se por 3 meca-
nismo principais:

1 — diminuicao do débito sanguineo no olho consequente a uma doenca arterial (hi-
pertensao, arterioesclerose). £ para a grande maioria dos autores a causa mais frequen-
te. A existéncia de uma bainha colagena idéntica ao redor das artérias e veias retinia-
nas quando elas se costeiam (na papila, por exemplo) faz igualmente intervir uma
pressao sobre o tronco venoso por intermédio desta bainha adventicial.

2 — diminuicao da corrente sanguinea subsequente a uma doenca venosa (EALLES,
flebite retiniana, aumento de pressao venosa orbitaria por trombose das veias or-
bitarias ou do seio cavernoso).
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3 — diminuicao da corrente sanguinea conseqiiente a um aumento da viscosidade
sanguinea (disglobulinemias; hemoglobulinopatias; leucemia; diabetes).

10.1 — Assim vemos quao importante é o papel de uma doenca arterial no apa-

recimento das oclusoes venosas retinianas. Varias causas podem gerar a oclusao da
VICR:

— Compressao externa da veia:

— esclerose da ACR
— cordao de tecido conectivo dentro do assoalho da escavacao fisiolégica.

— multiplos cruzamentos da mesma arteriola ou vénula ou alcas vengsas con-
génitas ou rotagoes na superficie da retina.

— Doencas venosas degenerativas ou inflamatorias causando descolamento, prolife-
racao:

— descompensacao cardiaca

— diabetes mellitus

— inflamacao do nervo optico

— doencas sistémicas granulomatosas, particularmente a tuberculose.

— Trombose de estagnacdo venosa: — espasmos das artericlas retininanas corres-
pondentes.

— discrasias sanguineas: —
— policitemia vera
— anemia falciforme
— leucemia
— mieloma multiplo
— enfisema com eritrocitose secundaria.

— Aumento da viscosidade do sangue:

— macroglobulinemia
—- hiperproteinemia

— fibrose cistica do péncreas

— Reducao subita da pressao sanguinea sistémica devido a descompensacoOes car-
diacas, choque cirurgico cu traumatico. Tratamento da hipertensao arterial.

— Aumento dos inibidores fibrinoliticos do sangue.

20.2 — CASO 5 — D.S.P. — 56 anos — branca — sexo feminino. Consultada em
25-11-75 apresentando trombose de ramo temporal inferior em OD, com 20/100
c.c. e OE 20/20 c.c. Apos angiofluoresceinografia realizamos fotocoagulacao. Em
13-1V-76 com correcao 20/20 em OD. Nas fotografias poderao observar os achados

e G
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11 — HEMOPATIAS

Ha um notavel contraste entre o polimorfismo clinico das doencas do sangue
e a aparente banalidade dos quadros oftalmoscopicos encontrados: hemorragias e ex-
sudatcs.

A auséncia praticamente de achados patognomoénicos desta ou daquela hemo-
patia. sao explicados pelo fato de que as alteracoes fundoscopicas serem geralmen-
te consequéncia de isquemia, infartacoes ou alteracoes metaboélicas da retina. As
hemorragias advém das alteracoes da hemostasia, fragilidade capilar e a quantidade
de sangue circundante.

No que diz respeito a fisiopatologia nas alteracoes das dcencas do sangue po-
demos assinalar: de uma maneira geral as lesoes observadas no F.O. sao a conse-
giiéncia da infiltracao tissular pelos elementos sanguineos fregiientemente anormais
orocedentes dos vasos da retina ou da coroide. E o caso, por exemplo, das leucoses
onde as infiltracoes invadem a retina nas suas diferentes camadas podendo mesmo
ocupar os espacos sub-retinianos. Pode existir tromboses localizadas devidas aos ele-
mentos anormais que levam a isquemia .e necrose tissular, microaneurismas e véu
de retinite proliferante periférica.

— Classificacao das hemorragias segundo BECHAC:
1 — Doencas decs elementcs figurados do sangue
A — Eritropatia

a — anemias: — as alteracOes independem da etiologia, mas sim da taxa de anemia.
Constantamos uma descoloragcao da retina quando a taxa de hemoglobina é inferior
a 50% do normal. As hemorragias aparecem quando a taxa das hemacias é inferior
2 2 milhoes e da hemoglobina 25% do normal. As vezes, hemorragias de centro
branco.

A retinopatia que ocorre na anemia severa é caracterizada por hemorragia (em
chama de vela, de centro branco etc.), mancha branca algodonosa e ocasionalmente
edema de papila, nada sendo patognomonico.

b — poliglobulias: — alteracoes aparecem se a taxa de eritrocitos é superior
a 6 milhoes. Notamos um aspecto cinza-avermelhando ou a acentuacido dos re-
flexos do polo posterior; microaneurismos; sufusoes hemorragias perimaculares.
B — Leucopatias

Nas leucemias cronicas ao contrario da leucemia mieloide e da linfoide, sO ex-
cepcionalmente temos alteracoes maculares. As leucoses agudas devido a anemia as-
scciada dao maculopatia hemorragica em 83% dos casos.

2 — Doencas dos ossos hematopoiéticos ou hemopatias nao circulantes. As maculo-
patias sao raras.

3 — Alteracoes da composicao fisico-quimica do soro

Nas disproteinemias e nas disglobu linemias as maculopatias sao excepcionais.

— 49 —



466 Revista Rrasileira de Oftalmologia Vol. XXXV NoOo 4 - Dezembro de 1976

4 — Diatese hemorragica ou doenca da hemostasia: todas as doencas hemorragicas
(purpuras. frombopenias, hemofiliag) podem levar 48 hemorragias maculares de todos
cs tipos.

Nas leucemias, as diferentes modalidades dao ou nao alteracoes no F.O. Acha-
dos:

Acuidade visual: pertubada quando ha comprometimento macular ou hemorragia
vitrea.

Fundo-de-Olho: — Papila — as vezes, cshatida. Papiledema constatado principal-
mente quando ha infiltracao leucémica intracraniana.

— Regiao Macular: hemorragias
Retina: — hemorragias, achado mais encontradico. De varios tamanhos e formas.

As vezes manchas de ROTH (nao patognomoénica); exsudatos: podem estar pre-
sentes

Cor do Fundo e vasos: — Veias: tortuosas e dilatadas. Embainhadas. Vasos de colo-
racao normal ou alaranjada.

11.1 — CASO 6 — S.C.L.C. — 18 anos — sexo feminino — branca. Internada na
Enfermaria de Clinica Médica do nosso Hospital.

Queixa principal: cefaléia, vomitos e queda do estado geral.

Diagnastice: leucose aguda do tipo linfoblastico.
Fundo-de-Olho (vide ao término do trabalho)

— regioes maculares: edema e hemorragias

— vasgs: artérias e veias turgidas, tortuosas e de dificil destringca pela cor. Retinas:
alaranjadas, exsudatos, manchas hemorragicas inclusive com centro branco.

Fizemos o diagnéstico de Retinopatia Leucémica.

12 — DOENCA DE COATS

Assinalada por este autor, em 1908, de maneira assaz interessante: sob o nome
de retinite hemorragica exsudativa externa, COATS descreveu uma afeccao retinia-
na dos jovens, particularmente das criancas, unilateral, onde no F.O. encontramos
hemorragias e placas exsudativas de coloracao inicialmente branca e depois amare-
lada. Com o evoluir «elevacoes, retinianas e descolamento total: pseudo glioma.

Hoje em dia, pelos achados histopatolégicos: existéncia de infiltrados perivascu-
lares com eosinofilos presentes, espessamento «diferenciado, da parede vascular, lo-
go manifestacoes constatadas em certas wvasculites nodulares por hipersensibilidade.
acrescenta-se essa hipotese na doenca da COATS.

Enquanto nela predominam as teleangiectasias nos vasos periféricos e hemorra-
gias na e abaixo, da retina na teleangiectasia de LEBER o comprometimento €& mais
dos vasos centrais. Em ambas as hemorragias com o soro sofrem uma metamorfose
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lipidica que da origem ao quadro oftalmoscopico caracteristico de uma massa ama-
relada cintilante abaixo da retina (que pode ser confundida com tumor). Histologi-
camente os vasos teleangiectados mostram profusa proliferacao da membrana bhasal
e macica fagocitose lipidica abaixo da retina.

Os vasos retinianos, principalmente as arteriolas, apresentam-se com paredes es-
pessadas, coram-se pelo PAS e a imagem ¢ de necrose fibrindide. Alguns vasos mos-
tram-se trombosados e outros realizam verdadeiras teleangiectasias. Infiltradcs in-
flamatorios perivasculares nao sao raros e ricos em eosinofilos.

— hemorragias: minimas inicialmente e abundantes mais tarde.

— exsudatos: unico ou multiplos, confluentes ou nao, plano ow elevado, branco e de-
pois amarelado, principalmente proximo ao disco ou na macula.

DIAGNOSTICO: oftalmoscopia e angiofluoresceinografia

TRATAMENTO: fotocoagulacao guiada pela angiofluoresceinografia é uma esperanca
terapéutica.

12.1 — CASO 7 — A.P.F. — sexo masculino — 5 anos. Com 3 anos de idade os pais
relatam um desvio para fora do OD. Na rotina do exame além da tropia constatamos:
Acuidade visual: OE — 20/20

OD — sem percepcao

Anexos: normais
Segmento anterior: normal
F.O.: OE — normal

OD — massa amarelada, proeminente na regiao macular com exsudatos esbran-
quicados circundando-a. Algumas hemorragias. Aneurismas vasculares na periferia.
Aplanacao: 12/9 mm de Hg as 10 horas
Exame Geral: orientado — normal.

13 — ANGIOMATOSE RETINIANA DE VON HIPPEL

Em 1895, von HIPPEL anotou a presenca de um verdadeiro angioma da retina,
acompanhando de alteracoes secundarias de seus vasos e dos elementos nervosos.

Mas tarde, LINDAU verificou que o problema nao era puramente retiniano. Acom-
panhava-se de processos sistémicos mais extensos.

As formas unicamente retinianas constituem as doencas de VON HIPPEL. Na
maioria dos casos o diagnodstico é feito na rotina do exame oftalmoscopico. Excecoes
sao representadas quando surgem as complicacoes da enfermidade.

Observamos uma dilatacao exagerada e generalizada dos vasos associada ao tu-
mor vscular retiniano. Esse hemangioblasto tinico ou multiplo é periférico. Ao evoluir
aumentam as comunicacoes arteriolo-venosas e aquele/ aqueles «aneurismasy; chegam
a 1 diametro papilar ou mais. Arredondado, vermelho, réseo ou branco-amarelado
com vasos aferentes e eferentes. Quisticos ou sélidos. Uni ou bilateral. A angiofluores-

—
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ceinografia, sistematica, diagsnostica as formas f frustas. Circundado por alteracoes
cisticas, exsudatos, hemorragias e microaneurismas. Mais tarde surge exuberante exsu-
dacao retiniana. A fase final ¢ representada pelo deslocamento da retina, hemorragias
vitreas, rubeosis e glaucoma secundario.

Duas sao as modalidades mais encontradicas de formas associadas:
—  oculo-cerebelar — retina - tumor vascular cerebral.
— oculo-viscerais — retina | tumores renal, pancreatico, cutaneo etc.

Na fase inicial, tumores vasculares da retina — von HIPPEL, LEBER, COATS
ete. — sao de dificil diferenciacao. No que diz respeito ao tratamento: apés estudo
angiofluoresceinografica w»——»  fotocoagulacao e/ou criocoagulacao.

13.1 — CASO 8 — J.L.P. — sexo feminino — 19 anos — branca. Procurou o ser-
vico de olhos do H.E.S.F.A. relatando deficit na visao do OD. Ao examinar: nada
de anormal no olho congénere e no citado as manifestacoes evidenciadas na fotografia
no encerramento de nossa contribuicao.

Com as fotografias dos casos estudados no Servico de Olhos do Hospital Escola
Sao Francisco de Assis concluimos nossa tarefa.

14 — Fotografias dos nossos casos.
RESUMO

Os autores fazem uma revisdo sobre Patologia Vascular da Retina e apresentam seus casos.

SUMMARY

In the issue it is presented a general review on the subject Vascular Pathology of Retina
and the Authors describe their cases.
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CASO 6 CASO 7

CASO 8



O ENSINO DA OFTALMOLOGIA NOS
CURSOS DE MEDICINA

ALMIRO PINTO DE AZEREDO (*)

Em geral, nos, oftalmologistas, chegamos os professorado, tao impregnados da
especialidade, que s6 a entenderiamos apresentada aos alunos com a pompa dos apa-
relhos sofisticados, sem os quais, pensamos, perderia sua caracteristica, se desvalori-
zaria. Os estudantes, por seu lado, diante de tantos instrumentos e tecnicalismo «ne-
cessarios», desanimam, pois os olhos lhes parecem «inatingiveiss. Resultado, ou ha-
vera indiferenca, ou certa aversdao. Muitos, até, julgam a oftalmologia improépria nos
curricules de medicina, seria assunto de «poés-graduacao», porque especializado demais!

Com 1isso, perdemos oportunidade de difundir, entre estudantes, temas visuais re-
levantes para a formacao médica e nio contribuimos para a conceituacio do paciente
homem global, tao importante na correta profissionalizacdo. Por acaso os olhos nao
estao «na caras? Deles nao depende o trabalho humano através do apuro funcional
de arcos reflexos «oculo mano-pedalicos»? A psicomotricidade inerente a qualquer
profissao («inclusive a medicina») nao precisa da visdo? Essa caréncia de comunica-
cao eficaz afrouxa a influéncia da oftalmologia na «politicay educativa das escolas, com
prejuizo para todos.

Porque professores tém interesse maior nesses aspectos «especializados, de of-
talmologia, concentram seus esforcos nos.mesmos. E tais aspectos cabem, «sob medida,
nas atividades de especializacao (Residéncias), nos cursos de pos-graduacao, nos con-
gressos e nas reunioes associativas, todos, de caracteristicas profissionais, compreen-
sivelmente, mais apreciadas. Ao contrario, a comunicacao com os alunos torna-se «se-
cundaria», assume tons genéricos, vagos, ao ponto de ficarem desinteressantes, tam-
bém, para os professores. Ao organizar os cursos frizamos que os mesmos «nao tém
finalidades de especializacao», apenas acentuam aquelas ligacoes com setores clinicos
ditos fundamentais. Ganha destaque a oftalmoscopia, de utilidade na clinica médica,
neurclogia, obstetricia e pediatria, mas com papel subsidiario! As turmas, nem sempre
tém o tamanho ideal, sao grandes ao ponto de dificultar qualquer aprendizado obje-
tivo. Tratamos, entao, de desincumbirmo-nos da obrigacdo, «alividmo-nos», depressa,
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para outras tarefas de ensino destinadas a gente mais «promissoras, os futuros com-
ponentes da «clas. Ora, a maioria dos estudantes de uma classe se distribuira por
outros setores meédicos, depois de formados, dai perderem, no curso, a oportunidade
de adquirir as necessarias perspeclivas oculares. Isto nos bloqueia futuras interco-
municacoes proveitosas, tanto para o ensino, como para a pesquisa.

Apesar do tamanho diminuto do olho, fragmentam-no ainda mais em «sub-especia-
lismoss (cornea. retina, glaucoma, lentes de contato, estrabismos, etc) cada qual com
sua associacao. revista e congressos regulares. Nao ha davida, sempre havera vanta-
gens, mas nao nos parece a melhor forma de consegui-las particulando a oftalmolo-
gia. desunindo o clho, ja «pequenos e de partes tao inter-influenciaveis. Inegavelmen-
te. ha areas oftalmologicas com rotinas exigentes, com instrumentos tao elaborados e
caros que os tornam de accessibilidade mais estrita. Principalmente, nas cidades maio-
res. onde a sobrevivéncia economica ¢ muito competitiva, essas subdivisoes tém tudo
para se desenvolver. Os proprios oftalmologistas, mesmo agora, que temos Residén-
cias., se convencem, cedo de «incompeténciay nesse ou naquele setor e se abstém
da respectiva atuacao. Muitas vezes, essa conviccao resultou da apresentacao inicial
do problema de forma mais complicada que a realidade. H4 «mistificacoesy instrumen-
tais, «modismosy, cujos valores exagerados se amortecem desenvolvendo, nos futuros
profissionais, a capacidade critica.

Nesse desencontre, os professores apelam para cursos tradicionalmente modela-
dos em paises com ensino de fama maior, mais adiantados, mesmo. Constam, geral-
mente, de prelecoes e poucos exercicios «praticos», principalmente, a oftalmoscopia.

DUVIDAS E DESAFIOS

Insuficiéncias de espaco e de professores para muitas atividades programadas
(graduacao, pos-graduacao, especializacao, pesquisa) levaram o Departamento ce Of-
talmologia de nossa Faculdade a procurar novos «estilosy de cursos no periodo 1973-
1975. Cada subgrupo de 11-12 alunos em que subdividimos, anualmente, as classes
(80 a 100 alungs), ficou a cargo de um docente, que imprimia, ao respectivo curso, o
modelo didatico de sua preferéncia, apenas obedecidas certas normas basicas comuns.
No final do ano estava prevista avaliagao geral de resultados com a participacao de
representante estudantil. Visavamcs atingir o curso unificado ideal, provavelmente,
em 1976. Esse plano avaliativo, entretanto, ainda nao rendeu o resultado esperado.
E que, embora atingidos aqueles objetivos basicos gerais pré-estabelecidos, nem todos
os participantes mantiveram a preocupacdo investigativa. Mas houve acumulo de va-
lioso material para analise.

Pessoalmente, tratamos de aproveitar essa oportunidade, uma experiéncia fasci-
nante. Chegava-nos, afinal, o momento de aprender a ensinar em cursos de gradua-
cao! Até, entao, foramos diligentes, acumularamos idéias. Esses agrupamentos meno-
res de estudantes, mais a «liberdade; didatica de testar modelos abriam-nos perspecti-
vas. Apesar do curso «ideal, nao ter ainda acontecido, parece-nos haver ajuntado da-
dos bastante significativos para realiza-lo melhor, breve. Aqui, destacaremos essas ex-
periéncias em 10 agrupamentcs de alunos. Comentamos, também, mais outro curso
extracurricular, ocorrido em 1976, tantas as potencialidades demonstradas. Nossa
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vivéncia em cursos de anos precedentes ao estudo deu-nos certas convicgoes. Assim,
sabiamos, os estudantes apreciam, mesmo, os contatos diretos com o0s pacientes, sen-
fem-se «médicoss. E o modelo que perdura na memaria mais tempo, esse, dos paci-
entes conceretos, hem diversos daqueles apresentados nos livros, nas prelecoes, nas gra-
vuras, porque sao doentes reatlivos. Nos alunos hid muito entusiasmo quando lhes é
possivel dialogar com o doente, examina-lo, aconselha-lo. Contudo, seria utépico pen-
sar isso possivel com as classes numerosas de agora. Nem haveria tempo, nem profes-
sores suficientes. Até que em pediatria, clinica médica, obstetricia algo dessa partici-
pacao ¢ possivel, atraindo alunos. Aqueles setores médicos (especialidades) que se li-
mitem a prelecoes, a demonstracoes genéricas, a reduzida atividade «pratica,, serao
menos desejados, os estudantes se afastam ou comparecem desanimados. Se nao tém
motivacao é porque quase sempre caimos naquele defeito de apresentar a especialida-
de muito especializadamente.

Mas havera vantagem de incluirmos a Oftalmologia no curso médico? Quanto e
como apresenta-la? Sendo os olhos parte importante do homem que, para ser feliz e
sobreviver através do trabalho, deles precisa, é oObvio, sera tema indispensavel do
curriculo. A menos que nao desejemos assegurar ao futuro meédico preparo basico
completo. Até que o conteudo informativo do curso nido constitui assunto tao contro-
vertido. Ha duvidas maiores quanto a melhor forma de comunica-lo. Assim, devemos
usar prelecoes? Prelecoes sao, ainda, o processo comunicativo mais apreciado e utili-
zado em cursos, congressos, reunioes, universitarias ou doutra natureza, em todos os
lugares. Mas, houve época em que foram muito combatidas nas faculdades (década
dos sessenta). Educadores, curiosamente, atacavam-na através de prelecoes, as vezes,
seriadas! Apesar de tudo, resistiram e prevalecem. Temos, entretanto, que reconhecer,
gquando impropriamente usadas, sao terriveis. Alguns conferencistas chegam acreditar
gue as prelecoes melhoram usando, todo tempo, diapositivos. Até mesmo quando so-
norizades, convidam ao sono, na monotonia que pode durar 40 a 50 minutos. Para a
eficiéncia da prelecao, influem varios fatores principalmente as caracteristicas co-
municativas do proprio expositor. Se ndo as possuir, o conferencista pode se transfor-
mar num simples «mudador; de «slidesy, funcao perfeitamente transferivel para ele-
mento menos diferenciado. Ha mania de que o bom professor deva, sempre, ser bom
expcsitor. Ora, numa universidade, as prelecoes ficariam de resultados melhores se
destinadas aqueles professores dotados daquelas caracteristicas ideais, transformados
nos veiculadores oficiais do grupo. Para outros tipos de comunicacdo (seminarics, tu-
toramento, etc.) mais informais e de igual utilidade ficariam os demais docentes com
menor pendor «conferencistas.

Duma coisa nos convencemos: prele¢oes se houver, limita-las ao minimo neces-
sario. Destina-las a temas fundamentais e panordmicos, ou, ainda, a problemas desa-
fiantes, ou de novidade que vai demorar a aparecer em revistas ou livros. Mas van-
tagem maior da prelecao ¢ econéomica, pois permite uma comunicacao a grupos maio-
res. Defeito seu € a interacao reduzida, a menos que se ofereca periodo para debate,
em geral, pouco proveitoso. Atualmente, haveria o recurso da televisao em circuito
fechado. Interessante, a comunicacao direta, vinda de outro homem, presente, vivo,
mais «experiente;, € emocionalmente benéfica para a aprendizagem.
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A titulo de curiosidade, vale revelar um recurso <humoristico, usado naquela fase
(reforma universitaria) de generalizados ataques as prelecoes, apreciado pelos alunos.
Para «atrai-loss denominamos as prelecoes de forma fantasiosa. Assim:

1 VERMELHO SEM IDEOLOGIA (referéncia as conjuntivites, ao glaucoma agudo).

V)

VISITA AS CATARATAS FAMOSAS (cataratas).

CURVAS PERIGOSAS (ametropias).

W

4. POR CAUSA DE UM TOSTAO (descolamento da retina).

O PIRATA DA PERNA DE PAU (estrabismos).

)]

Entretanto, nos modelos de curso que decidimos testar nao adotamos as prelecoes.
Substituimo-las por reunioes informais (grupos de 10 a 12 alunos), onde transmitiamos
informacoes, procurdvamos incutir atitudes, orientavamos o trabalho. Incluimos, ainda,
seminarios. Seria a oportunidade do estudo coletivo, um recurso eficaz no processo
educativo. Ha neles emulacao, ha exercitamento comunicativo individual, ha, enfim,
trocar de idéias.

Abrangeriam problemas de visao com reflexos sociais. Forcam os alunos ao es-
tudo através da pesquisa bibliografica, até em outros campos fora da oftalmologia.

Em todo treinamento ou exercicio profissional ha psicomotricidade. Através dela
atinge-se a eficiéncia operacional. Em medicina, por exemplo, as manobras diagnos-
ticas, o «manuseioy de pacientes e instrumentos demandam precisao e delicadeza.
Conseguimo-lo através da boa coordenacdo motora muito solicitada nos setores cirurgi-
cos, por exemplo. ‘

No terreno ocular, o que incluiriamos sob esse aspecto num curso de medicina?
Naturalmente aquela «motricidadey esssencial, de execucao facil, porém, eficaz. E as
atitudes? Eis outra indispensavel preocupacdo para desenvoiver o aprendizado. Qual-
guer atitude tem componente emotivo. Serado relacoes atenciosas para com c¢s paci-
entes, serd o dialogo claro, sem dubiedade, sera o decisivo interesse nas solucoes dos
problemas, etc, etc.

O livro texto ainda é problema, isto porque apresentam os assuntos oftalmologi-
cos de maneira muito convencional. Temos apelado para sumarios mimeografados,
apesar de alguma ajuda com o livro de Paiva Goncalves e muita, em livros estrangei-
ros.

E o6bvia demais a importancia da visao na vida feliz e util do homem. Contudo,
impoe-se determinar o que dos olhos caberia num curriculo equilibrado. Dificulta a
determinacao, o isolamento das disciplinas de programas sem inter-ligacoes. Nao ha,
também, definicao clara quanto ao modelo de médico a atingir nas escolas, uma das
confusoes, em toda parte. A medicina ganhou muita tecnologia, foi obrigada a se es:
pecializar. Os estudantes percebem que esse caminho especializante lhes da garan-
tias maiores de bom éxito financeiro e preferem-no, Mas h& perigo nessa mentalidade
tecnologica quando demasiada. Ha que lembrar, sempre, aqueles aspectos médico-
sociais, entre os quais ressaltam os econémicos, bem como a forte impregnacao psico-
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logica da medicina, que fazem do paciente um todo, um homem global. Qualquer es-
pecialista tera panorama, uma meta a alcancar. Foi com esses conceitcs que partimos
para a experiéncia.

PRINCIPIOS

Estabelecemos: em qualquer dos modelos do estudo, informariamos aos alunos to-
dos os fatos oculares fundamentais, evitando, porém, qualquer vinculacao oftalmolé-
gica formal. Isto seria alcancado mediante o emprego de aparelhos simples e técni-
cas faceis de executar, para dar aos estudantes confianca na viabilidade de sua parti-
cipacao. Abolimos as prelecoes adotando, ao invés das mesmas, encontrcs prelimina-
res informais para explicar ou rever normas, técnicas de exame, estruturas oculares e
condutas. Interessava-nos acentuar, sempre, as influéncias sociais e psicol6gicas na
solucdp de qualquer problema médico, jamais fenémenos isolados. A descoberta do am-
biente mais apropriado para realizar o processo educativo foi outra grande preocupa-
cao da pesquisa.

MODELOS DE CURSOS

I. O primeirc modelo, adotado em - 1973 (4 turmas de ‘11 -aluncs cada, durante 4 se-
manas, no horario de 13 as 18 horas, de 2a. a 6a. feira), constou na «montagem; de
um ambulatério para o curso. Havia, portanto, o clima favoravel para estimular o
aprendizado, ou sejam, doentes e um -ambiente real de -trabalho.

Todas as condutas, queixas provaveis, mais o roteiro do exame, estavam descritos
em formulario (ficha) destinado a documentar o estudo de cada paciente. Em ver-
dade, significava uma revisao sistematica da forma e da funcao do aparelho visual, a
essencia de qualquer exame fisico do paciente. Esse cabedal de dados criava nos alu-
nos o indispensavel vocabulario comunicativo.

Durante os 4 primeiros dias discutimos com os estudantes os objetivos das fichas
e como aproveita-las bem. Revimos a forma e a fungdo «dissecando, olho humano ob-
servado, depois, sob microscopia esterecscopica, para o detalhamento, no que fosse
indispensavel. Ensinamos, também, as técnicas de exame que adotariamos, com o0s
respectivos instrumentos (Fig. 1). Estes compreendiam:

TABELA DE ACUIDADE VISUAL.
OCLUSOR.

OCLUSOR PERFURADO.

REGUA MILIMETRADA .
LANTERNA DE BOLSO,
CARTAO.

OFTALMOSCOPIO

COLIRIO COLORIDO.

COLIRIO MIDRIATICO.

© 0 I 0 Ok WN e
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Excluimos a tonometria «instrumentals, campimetria e biomicroscopia; eram re-
cursos finais. so usados quando de todo imprescindiveis para a elucidacao do caso. Im-
plicavam encaminhamento ao «especialistas.

Diariamente, nas duas primeiras semanas, destindvamos um .doente para cada
dois alunos, que o examinavam, juntos. Nas duas semanas finais havia um paciente
diario para cada estudante. O professor circulava pelos alunos orientando-os ou aju-
dando-os. quando preciso. A sessao terminava com a discussao dos casos para a ori-
entacao «terapéuticas ou o encaminhamento aos setores especializados, do proéprio de-
partamento ou de outros («terciary cares). Havia preocupacao-em dar a solucao mais
econdémica ou condizente com o nivel cultural de cada paciente.

As fichas devidamente preenchidas e comentadas, foram o elemento avaliativo do
aproveitamento dos estudantes. Era de notar a rapida e eficiente desenvoltura obti-
da nos relacionamentocs com os doentes, bem como na «manipulacaos dos olhos e dos
instrumentos, logo na 2a. semana do curso! Tolice achar que o aluno nao se interessa
pcr coisas «especializadasy, tudo depende da maneira como lhe apresentemos esses
asssuntos. A presenca de um doente, vivo, no proprio ambiente de trabalho, entusias-
ma-o. Sempre houve uns poucos alunos dispersivos ou interessados em ir mais longe,
forcando o manuseio de instrumentos mais elaborados, mas niao concordavamos. Um
tipo de exercitamento muito apreciado, por todos, foi a esquiascpia. Embora, inicial-
mente, relutassemcs em aceitd-la, convencémo-nos de suas vantagens didaticas. Aju-
da a conceber o olho como um «aparelhos Optico, ressalta-lhe a constituicao oca.
Mas. afinal, isso ja nao seria especializacao? Encaramo-la como fisiologia Optica, de-
monstrativa de um mecanismo ocular de curiosidade geral, até leiga. Sera mais opto-
metria que oftalmologia.

Além dessa parte essencial, que testava o modelo, houve outros recursos didati-
cos complementares, dols seminarios para as turmas, em conjunto. Versaram: «A
melhoria da sinalizacao do trafego nas estradas e cidades para evitar acidentes, e
«Como impedir problemas melhorando a iluminacao dos ambientes de trabalho». Al-
guns relatorios talvez merecessem publicacio.

II. O segundo modelo de curso foi em 1974, destinado a 2 grupos, de 11 e 12 alunos,
respectivamente. Havia dificuldades em reservamos, no departamento, espag¢o para
0 curso, como fizéramos no ano anterior. Ocorreu-nos, entao, a idéia de que o levanta-
mento da situacao ocular de uma populacao escolar talvez fosse excelente material para
um curso de medicina. Continha componentes estimuladores da aprendizagem. Esco-
lhemos o Ginasio Estadual Santos Dumont, em Ribeirao Preto. 1.200 aluncs distribui-
dos em turmas matutinas, vespertinas e noturnas. Demonstrando interesse, nossos es-
tudantes concordaram em atuar, também, a noite, quando deixavamos aquele ginasio
as 24 horas! Sempre, houve entusiasmo porque os contatos humanos eram entre jo-
vens, que percebiam, também, os beneficios da tarefa. Para a triagem inicial organi-
zamoes uma ficha simplificada para anotar as queixas fundamentais e o exame ocular.
Uma sala do colégio foi preparada para a atividade, mas a acuidade visual se tomava
nos patios. Separavmos dois grupos, um de estudntes cuja «deficiénciay visual melho-
rava com o buraco estenopéico e gutro, sem esse resultado. Em tardes diferentes, am-
bos os grupos eram examinados no Hospital das Clinicas da Faculdade para a solu-
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cao definitiva. Nessas ocasioes a ficha era mais detalhada, semelhante ao modelo ado-
tado nos cursos de 1973. Estas fichas devidamente preenchidas e comentadas serviam
para avaliar o aproveitamento dos alunos.

Interessante destacar a eficiéncia rapidamente atingida pelos estudantes nagque-
les exames dos escolares. Conseguiam, até examinar o fundo de olho sem emprego
de midriatico (os pacientes na penumbra e olhando a distancia, naturalmente)!

Advieram beneficios para os professores (inclui 2 médicos Residentes de 2.2 ano),

O curso foi complementado por dois seminarios, no mesmo estilo dos realizados
no ano precedente. Os temas foram: «Acidentes oculares do trabalho; e «Importan-
cia economica da visaos.

Embora neste modelo fosse bem menor a incidéncia de patologias, houve outras
vantagens, como, por exemplo, os aspectos oculares aparentemente anomalos, mas
ccrrespondendo a normalidade, funcional o aspecto que conta.

O que nos movia, porém, era desenvolver habilidades fundamentais, era fazer
compreender os olhos, de verdade, era habilitar alunos ao dominio das técnicas es-
senciais de exame, perfeitamente transferiveis a condicoes patologicas. Comprovamo-
lo reservando uma das tardes finais para o atendimento de pacientes com problemas
cculares mais graves e o resultado foi positivo, houve essa transferéncia.

III. A experiéncia mais empolgante, contudo, foi a realizada em 1975, na cidade-
zinha de Cassia dos Coqueiros. E sede de municipio com 2.800 habitantes, distante
de Ribeirap Preto, 60 quilometros e atingida por estrada, s6 em parte asfaltada. La,
a Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto mantém um posto de saude que, inicial-
mente, usou para o combate & doenca de Chagas, hoje erradicada daquela area. Parti-
ciparam neste modelo de curso 4 turmas de 12 estudantes cada uma. As atividades
eram vespertinas (13 as 17 horas, das 3as., 4as. e 5as.-feiras, durante 5 semanas), sem
contar o tempo de viagem, ida e volta, totalizando 2 horas. O curso constou de duas
partes:

(a) Levantamento da situacao ocular da populacao do municipio de Cassia dos Co-
queiros.

(b) Atendimento, no posto de saude daquele local, dos habitantes com problemas vi-
suais descobertos no levantamento (5as.-feiras). Na sede havia, também, instrumen-
tal mais elaborado (lampada de fenda, caixa de lentes de prova, foco luminoso e
instrumental cirurgico, tonémetro).

Os resultadcs estatisticos desse levantamento ocular do municipio de Cassia dos
Coqueiros, acrescido de estudo semelhante feito em bairro de cidade maior com po-
pulacao numericamente correspondente e de mesmo nivel social serao publicados,
opcrtunamente

Neste tipo de curso os estudantes, além do aprendizado especifico, conhecem uma
realidade social. Perceberam, além disso, que o curso era um servico prestado a uma
populacao, na maioria, jamais examinada ocularmente. Houve, portanto, conteudo edu-
cativo muito rico.
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Representou certo sacrificio andar por campos ensolarados, quando nao havia a
surpresa de chuvas torrenciais, repentinas, enlameando estradas. obrigando o grupo a
empurrar a camioneta para prosseguir o trabalho. Todos os participantes admitiram
o curso proveitoso, alguns demonstraram vontade de prosseguir no trabalho, quando
findavam os periodos dos respectivos cursos (307 ) no que nao concordavamcs. A anali-
se das fichas ¢ as observacoes anotadas durante o atendimento foram elementos para
a avaliacao do aproveitamento escolar. Nao houve seminarios neste curso. Ja ofere-
cia argumentos suficientes para fazer entender o homem como um todo, vivendo numa
sociedade de homens complicados. Estava todo impregnado de forca educativa.

Ccnvem dizer, também, aqui, foi muito apreciada pelos alunos a oportunidade de
efetuar a «esquiascopias em pacientes encaminhados ao posto de saude, em Cassia.
Usavam o recurso mais elementar uma régua esquiascopica e um espelho plano, com
eficacia comprovada!

Os pacientes com problemas maiores eram encaminhados ao Hospital das Clinicas
da Faculdade, em Ribeirao Preto, para atendimento mais especializado (terciary care).
O curso. portanto, exemplificava o «atualissimosy sistema do «health cares com seus
diferentes niveis de atendimento.

IV. Finalmente, outra experiéncia, fortuita, desligada desse estudo de modelos
para a «oftalmologias num curso de medicina. Apesar de considerarmo-la, ainda em-
brionaria. pretendemos desenvolvé-la melhor noutra oportunidade. Foi um curso ex-
tracurricular realizado em agosto deste ano, 1976, por solicitacao de alguns sextanistas
interessados numa revisao ocular final. Foi quando resolvemos -aplicar certos conceitos
de um modelo mais amplo por nés observado, em abril, na Universidade McMaster,
do Canada. La, o curso médico é baseado na solucio de problemas médicos, nao ha
disciplinas formalmente apresentadas. Pequenos grupos de alunos, sob um tutor,
estudam determinado numero de «casosy para cujas solucoes se exige pesquisa em
multiplas areas (biolégicas, clinicas, psicologicas, sociais, etc). O paciente do problema
aparece em audiovisualis somente. Apresentam-no num protocolo cuidadosamente ela-
borado. com cs dados de caracterizagdo, orientacdo do estudo (bibliografia, audiovisuais,
professores consultantes), sugestoes de condutas, etc. Doentes reais costumam, as ve-
zes, servir de modelos ilustrativos. O grupo discute, entre si, o0 caso, na presenca
do tutor, durante varios dias até chegar a solucio. O método é dindmico obriga ao
raciocinio, provoca forte intercomunicacao entre os componentes do grupo, portanto,
propicio a aprendizagem.

Evidente, o tempo compato de nosso curso, 8 encontros em aulas noturnas (20
as 23 horas), nao nos permitia adaptd-lo com mais autenticidade ao sistema. Mas se-
ria cursop «teodrico», sem doentes, portanto, o modelo servia. Era a primeira oportu-
nidade de testarmos os «problemass, apenas 4, selecionados dentre alguns dos mais
enredados de nossa experiéncia clinica, As historias mimeografadas e documentadas
por diapositives esclarecedores eram distribuidas pelos estudantes. Um caso, por exem-
plo, era um diabético cuja condicao foi descoberta, casualmente, depois de numerosas
trocas proximas de oOculos. O descuido com o tratamento sistémico, no que influiram
situacoes familiares, profissionais e condmicas, agravou tudo. A retinopatia diabética
trouxe a trombose da veia central, depois veio o glaucoma hemorragico e, finalmente,
a cegueira. Restou o outro olho, ainda «razoavel», que tentara «salvars a todo custo.
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O caso apresentava situacoes de variada natureza (psicoldgicas, sociais, médicas, ccu-
lares, ete), discutidas np grupo. Os «problemas, correspondiam a segunda parte do
curso; a primeira constou de 3 prelecoes para informacoes essenciais. Estas respon-
diam as perguntas:

(1) Como reconhecer c¢s olhos funcionando bem.,

(2) Quais as queixas oculares provaveis e como cbter dados importantes para esclarc-
cé-las com poucos recursos instrumentais.

(3) Como aliviar e resolver algumas sifuacoes oculares incomodas.

Q curso revelou-nos grandes potencialidades, mas era um esbcco apenas. Nao ti-
vemos preocupacao avaliativa do aproveitamento. Sera tarefa no modelo mais comple-
to, que pretendemos realizar noutra oportunidade, com mais vagar. Nesse ensaio ru-
dimentar percebemos nos alunos um grande interesse de participagao na solugao das
historias, tas cheias de atraente realismo, favoravel ap processo educativo, quando nao
tivermos doentes disponiveis.

Distribuimos acs alunos sumario com as «informacdes», os «problemas;, comen-
tados e resolvides, acrescidos de vocabulario oftalmico para facilitar a ecmunicacao.

AVALIACAO

E aproveitamento, houve? Certamente, em qualquer dos modelos. Sabémo-lo pela
opiniag des proprios aluncs, pela andlise de resultados comprovaveis nas fichas do
atendimento aos doentes, pelas observacds da atuacao dos alunos nas tarefas. Mas,
{oda avaliacdo, todo exame, enfim, somente nos indica um resultado de momento,
tém essa limitacao, essa imperfeicao. Admitir-lhes maior significado, julga-lcs previ-
sbes de desempenhos profissionais futuros, é pretensicso demais. Sem reforcos pos-
teriores, sem motivacoes, a regra seri, mesmo, o esquecimento. Inegavelmente, po-
rém, costumamos guardar mais tempo na memoria aqueles momentos vividos com
«dramay. Se ccnsiderarmos que, nos modelos descritos, havia, sempre, cs dcentes
com seus problemas examinados no ambiente de trabalho, é provavel que muita
coisa perdure, mesmo sem oS desejaveis reforcos.

Pitoresco lembrar, durante varios anos, logo no primeiro dia de curso, solicitava-
mos, ao acaso, a ida de estudantes ao quadro negro para esguematizar um clho.
Apesar dos excelentes cursos basicos que haviam tido na anatomia e fisiologia, obtive-
mos, deles, enorme colecao de olhgs «picassianos»! Acho pouco a comparacdo, eram
olhos surrealistas, dignos de uma «bienal»! Podemos, com isso, concluir da inefici-
éncia daqueles cursos? Jamais. Nao houvera reforcos e, naturalmente, os olhos se apre-
sentavam isoclados, sem objetividade. Se os houvéssemos cclocado num problema hu-
mano, cheio de realismos, num «dramay, as coisas nao aconteceriam, assim, tao me-
lancdlicas. Porque afinal ¢s olhos sdao mesmo importantes para o homem.

Como ficariam faceis as coisas se integrassemos todos os assuntos do ensino me-
dico! Teria muito mais sentido essa imagem unificada do homem bombardeado por
tantas agressoes ambientais. Como o entenderiamos melhor!
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O MELHOR MODELO

Depois de tantas tentativas, qual o modelo preferivel? £ dificil responder, cada um
deles encerra facetas vantajosas. Somos tentados a adotar modelo misturado. Na pra-
tica, a escolha dependera das circunstincias oferecidas. Influir4d o tempo disponivel
para realiza-lo, os recursos humanos e ambientais possiveis ou, até, a existéncia ou
nao de pacientes. Importante, ainda, a motivacdo dos alunos, no que podemos
contribuir para aumentar. Os resultados béasicos serao conseguidos, com varias for-
mulas, como aconteceu nos modelos testados. Para isso, basta oferecer acs alunos um
ambiente bem proximo da realidade «profissionaly, apreciam isso, mesmo quando
nao dizem, revelam-no no entusiasmo das atitudes durante os cursos. Convém os olhos
apresentados desvinculadamente da especialidade, um mero componente humano, es-
sencial. O objetivo primordial serad desenvolver, nos alunos, a capacidade de perce-
ber anormalidades no aparelho visual criando a necessidade de solucoes. Com os ins-
trumentos elementares propostos isso é possivel, conforme exemplifica a tabela se-

guinte.

SUMARIO DO ROTEIRO DE EXAME OCULAR

tarefas instrumentos patologias

;. AVALIAR A ACUIDA- tabela de acuidade insuficiéncias visuais,
DE VISUAL CENTRAL oclusor ametropias, presbiopias.
(longe/perto) oclusor perfurado

— inclusive com o bura- (livro, jornal)
co estenopéico

2. OBSERVAR A REGIAO régua milimetrada lagoftalmia, dacriocistite,
ORBITARIA FACIAL (lanterna de bolso) abcessos, neoplasias, derma-
(conjunto) tites.

— simetria facial

— regiao do saco lacri-
mal

— bordas orbitarias

— arcada superciliar

(pelos)
— palpebras cerradas
(pele)
3. OBSERVAR A FENDA lanterna de bolso hepertireoidismo, tumores
PALPEBRAL régua milimetrada orbitarios, ptose palpebral,
— grau de abertura cartao (retangular) estrabismos, oftalmoplegias.

(exoftalmia: medir)
— motricidade palpebral
— motricidade ocular
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4. ALARCAR A FENDA
PALPEBRAL (com os de-
dos) PARA EXPOR A
FACE ANTERIOR DO
BULBO OCULAR E
SEUS ANEXOS.

— conjuntiva palpebral
(revirar palp. superi-
or)
cornea-limbo-esclero-

tica-conjuntiva  bul-
bar.

— 1Iris-pupila/reflexos-
cristalino.

— bordas palpebrais
(pontos lacrimais, ci-
lios)

9. EXAMINAR INTERIOR
DO OLHO (OFTALMOS-
COPIA)

cristalino

vitreo

corio-retina

disco optico

6. CAMPO VISUAL

7. OCULOTONICIDADE

lanterna de bolso
régua milimetrada
colirio colorido

oftalmoscopio direto
colirio midriatico

maos ou bola de isopor na
ponta de vareta (confronta-
cao).

digital (sem situacoes extre-
mas de hipo ou hipertonia
oculares).

blefarites hordéolos. chala-
zios, queratopatias. conjun-
tivites, cataratas, neurosifi-
lis, oftalmoplegias internas,
sindrome de Horner

cataratas, ectopias da lente,
corio e retinopatias, vitreo-
patias, edema do disco

hemianopsias, perdas unio-
culares do campo

glaucoma, perfuracao ocu-
lar invisivel, coma diabético

Vale lembrar que, nos trés primeiros modelos de cursos, tivemos os ingredientes ne-
cessarios a aprendizagem profissional, ou sejam: cognitivos (informacao de fatos, ra-
ciocinio), motores (exame, manuseio de instrumentos, manobras) e emotivos (atitudes).
Somente no curso baseado na resolucao de «problemasy faltou o componente de mo-
tricidade.

SUMARIO

A fim de descobrir um curso de oftalmologia mais adequado num curriculo de medicina, o
autor investigou 4 modelos, de 1973 a 1976.

Em todo o estudo usou 10 grupos de 11-12 alunos distribuidos por 3 diferentes modelos de
cursos € um grupo maior de 30 estudantes, no quarto modelo.

O principal objetivo foi habilitar os estudantes a reconhecer problemas oculares usando
instrumntos simples. Havia a preocupacéo de apresentar o homem como um todo num meio
muito agressivo.
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O local do primeiro modelo foi o ambulatério do Hospital Universitaric (especialmente or-
ganizado). O segundo, foi realizado num ginasio. Todos seus 1200 alunos foram examinados
pelos aluncs e qualquer eventual problema ocular neles encontrados eram depois analisados
no Hospital Universitario

Outro modeln, muito interessante, desenvolveu-se numa area rural, Os 2800 habitantes
foram examinados. de casa em casa, no campo. Qua quer problema encontrado neste levantamen-
to epidemiologico era estudado no centro de satide da regido, Os casos complicados eram trata-
dos no Hospital Universitario. Como vemos, este modelo abrange todos os niveis do atendimento
de saude (do “primary’” ao ‘‘terciary health care').

Finalmente. o ultimo modelo, no qual nio havia doentes ‘reais’”’. A respesctica histéria
(4) foi apresentada aos estudantes com cs dados e informacdo para o estudo, além dos recur-
sos auciovisuais de esclarecimento. O modelo é inspirado no sistema adotado pela escola mé-
dica da Universidade MoMaster, do Canada (‘‘solucdo de prohlemas’).

O autor chegou a conclusido: em todos os modelos, os objetives principais foram atingidos.
Considerou a presenca de pacientes no curso (reais ou simulados), num ambiente apropriado,
como ingredientes melhores para o aprendizado.

Com excecao do ultimo modelo, os demais tinham componentes cocgnitives, emotivecs e mo-
tores. aspectos importantes para a aprendizagem.

SUMMARY
Ophthalmology in the Medical Curriculum

In order to find out a more appropriated course of ophthalmology in the medical curri-
culum. the author investigated 4 mocdels, from 1973 to 1976.

In all the studv he used 10 groups of 11-12 students distributed in 3 different mcde's of
courses and a larger group of 20 students in the fourth model.

The main objective was to habilitate the students to recognise eye problemg using very
simples instzuments. There was the preocupation to present man as a whcle in a2 very agresssi-
Ye surrounding.

The setting of the first model was the out-patient department of the University hospital
(specially arranged). The second, was performed in a high-school. All its 1200 pupils werz2
examired by the stucents and any eventual problem found among them properly analysed la-
ter 2t the University Hespital.

Another very interesting model tocok place in a rural area. The 2800 inhabitants were
examined, house by house, in the countryside. Any ccular problem found in this epidemiolo-
giczl eye survey was studied at the ‘“Health Center” of the region. The more complicated
cases were treated at the facilities of the University Hospital. As we see, this model coverd all
the levels cf health care (primary to terciary care).

Finally, the last model, in which there was no ‘“real” patient. The respective eye pro-
rlem (4) was prezented to the students in a history with all the data, indication for study
and audiovisual rescurses to support it. The model is inspired in a method adopted at McMas-
ter University Medical School (problem solving).

The author arrived at the conclusion: in all the models tested, the main objectives were
reachied. He considered the presence of a patient (real or simulated) in a natural setting, as
the most important ingredient for learning.

With the exception of the solving problem model, the others had cognitive, emotional and
motor compcnents in the learning process, a very important aspect.
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CORNEA VERTICILLATA — AMIODARONE

DR. CELSO ANTONIO DE CARVALHO *
DR ALBERTO JORGE BETINJANE **

INTRODUCAO

O amilodarcone constitui medicamento dos mais eficazes no tratamento da angina
do peito.

Embora seja medicamento largamente usado em certos paises da Europa e da
Ameérica do Sul (Franca e Argentina respectivamente), nao é muito conhecido e usa-

do entre nés em vista de nao ser produzido, comercializado ou mesmo registrado no
Brasil .

O amiodarone se apresenta comercialmente sob o nome de Cardarone — produ-
to fabricado na Franca pelo Laboratério Labaz — e Atlansil, fabricado na Argentina
pelo Laboratorio Roemmers..

A acao terapéutica da droga se traduz por uma acao sobre o miocardio favore-
cendo a oxigenacao e uma melhora do seu metabolismo.

A apresentacao da droga ¢ em forma de comprimidos e a via de administracao,
a via oral. A posologia para a dose de ataque é de até 3 comprimidos ao dia, sendo
a dose de manutencao metade da inicial.. (5)

Embora o efeito da droga sobre o miocardio seja extremamente benéfico, uma
vez que sua acao se faz sentir mesmo em pacientes que nao reagem bem a outros
medicamentos <imilares, esta medica¢do apresenta alguns inconvenientes quando
usada por um periodo de tempo prolongado. Assim, comumente se observa o apare-
cimento de efeitos colaterais, entre eles uma fotodermatose, e no globo ocular o
aparecimento de microdepositos corneanos, principalmente em pessoas particular-
mente sensiveis (5).

A lesao corneana se caracteriza pelo aparecimento de depodsitos punctiformes
amarelo-castanho, dispostos de maneira difusa principalmente na metade inferior

* Professor Adjunto de Clinica Oftalmologia da Faculdade de Medicina da U.S.P.
** Agsistente-Doutor do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da U.S.P.
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da cornea. A seguir se agrupam, se dispondo de maneira a formar linhas no plano
horizontal, curvas ou ligeiramente obliquas semelhantes & linha de Stahli-Hudson.
A medida que a impregnacao se acentua, os depoésitos se organizam de maneira a se
coalescer a partir do centro da cornea, ocorrendo grandes opacidades ou agrupadas
e circunscritas irradiando-se em estrias ou turbilhdes, estendendo-se as vezes até o
limbo de maneira a mostrar uma disposicio em espiral da impregnacao

RELATORIO DE 1 CASO:

J.S.M., idade....., sexo..... , Bras., casada.
Data da consulta: Marco de 1976.
Motivo da consulta: rever lentes.
Exame oftalmologico revelou:
Ex. externo; A.O. sem anormalidades.
Refragao; O.D. 4 1.256 D.E. ( ) — 0.50 D.C. 135.°
OE. 4+ 025D.E. ( )—0.25 D.C. 450
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Acuvidade visuval (com corregdo acima):

O0.E. 20/30
O.E. 20/40

Biomicrescopia:

A.0O. cornea com formacao punctiformes, sub-epiteliais, de colo-
racao castanho amarelada, dispostos de maneira irregular ou for-
mando linhas semelhante & espiral, alteracoes estas que se mos-
travam mais acentuadas e em maior niimero da metade inferior
da cornea. No olho esquerdo o quadro descrito era mais pronun-

ciado.
Pressao intra-ocular:
A.0. 16 mm Hg.
Fundo de olho: A.O. Papilas de aspecto normal.

Moderadas alteracoes. otgél_nicas arteriais, caracterizadas por irre-
gular calibre das arteriolas e discreta compressao artério-venosa.
Reflexo central das artériolas de brilho ligeiramente alargado.

Retina sem anormalidade.

Macula normal.

N.B.: Exame anterior, realizado 21 meses antes revelou:

Refracdo: O.D. + 0.75 D.E. ( ) — 0.50 D.C. 135.°
O.E. + 0.25 D.E. ( ) — 0.25 D.C. 45.°

Acuidade visval:

0.D. = 20/20 com correcao acima
O0.E. 20/20

Motilidade extrinsica: ortoforia
Biomicroscogia: A. O.: sem anormalidades

Fundo de olho: mesmgs achados acima citados.

COMENTARIOS

A cornea Verticillata consiste em afeccao corneana caracterizada pelo aparecimen-
to inicialmente de pequenos grupcs de opacidades ndao pigmentadas que crescem em
numero e tamanho, tornam-se de coloracao marron ou castanho-amareladas e coales-
cem para formar estrias radiadas.

Esta afeccao corneana pode se manifestar nas glicolipidoses como a Doenca de
Fabry ou em decorréncia de administracao sistémica de certas drogras como a cloro-
quina e seus derivados, o atrabine, a clorpromazina € o amiodarone. (4)

o Th
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A ceratopatia pelo amidarone se limita ao epitélio corneano, onde a droga pare.
ce sc concenfrar. Estas alteracoes sao ccmumente bhilaterais e geralmente nas causam
sintomas ao paciente ou entao apenas leve fotofobia e visao de halos ao redor da luz.
Estes sintomas eventuais tendem a desaparecer s medida que os dep6sitos corneanos
regridem apos a descontinuacao da droga.

Embora nao seja referide alteracoes da acuidade visual consequentes a ceratopa-
tia pelo amiodarone, no caso em questao ccorreu diminuicao da visao de ambos os
olhos (mais acentuada no olho esquerdo) que atribuimos as alteracoes corneanas uma
vez que os demais achados do exame oftalmologico mostraram-se inalterados em re-
lacao ao exame anteriormente realizado.

A frequéncia da tesaurismose deve ser analisada em funcao da duracao do trata-
mentc e da dose administrada. Segundo trabalhos realizados (1), a frequéncia de apa-
recimento de depositos corneanos em individuos submetidos a amiodarone varia de
40 a 100°.. sendo que aqueles com cornea indenes ou depoésitos escassos seriam cs
casos que vinham se submetendo a doses diarias pequenas ou a tratamento de curt:
duracao e de maneira intermitente. E citado ainda (1) uma espécie de saturacao uma
vez que, apesar de continuacao do tratamento com a administracdo da droga o numero
de depositos corneanos, apds certo estagio de impregnacdao, ndo mais aumenta.

A lesao corneana pelo amiodarone pode ser acompanhada de alteracoes angioscle-
roticas da macula (constriccao das arteriolas e aparecimento de formacoOes punctifor-
mes pigmentadas) (2), embora no caso relatado nao tivessem sido observados tais
achados

Nao existe tratamento especifico para a ceratopatia causada pelo amiodarone.

Ccmumente ohserva-se ocorrer um desaparecimento lento e progressivo das im-
pregnacoes corneanas uma vez cessada a administracdo da droga.

RESUMO

A presente comunicacdo € um relato preliminar da ceratopatia verticillata causada pela ad-
minisiracao oral do amiodarone.

SUMMARY
Ccornea Verticillata — Amiodarone

The present communication is a preliminary report of coineal deposits of pigment, vortex
chaped determined by the oral administration of Amiodarone.
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FOTOCOAGULACAO COM XENONIO E LASER
DE ARGONIO — COMPLICACOES E
CONSIDERACOES PRATICAS

FRANCISCO ARTHUR MAIS
Instituto Penido Burnier

Certamente a fotocoagulacao nao cura vasculopatias retinianas, nem cura des-
colamento da retina. Na retinopatia- diabética ‘ela nao 'ataca diretamente a causa
primaria desta afeccao, que permanece desconhecida. Constitui, todavia, um meio
terapéutico heroico das complicacoes cujo aparecimento as vezes impede, ou ao me-
nos retarda consideravelmente, ou entao atenua bastante os seus efeitcs, tao desas-
trosos. Podemos afirmar que certamente permitiu salvaguardar a visdo de conside-
ravel numero de pacientes que, de outra forma, a teriam perdido. Todavia, seus re-
sultados nao sdo definitivos. Os pacientes deverao ser seguidos com regularidade
e novas coagulacoes sdo geralmente necessarias para tratar as alteracoes & medida
gue surgem. Enfim, si fotocoagulacao é certamente inuatil no estadio inicial da re-
tinopatia — permeabilidade vascular aumentada, micro-aneurismas — nao deve-se
hesitar de a ela recorrer tao logo surjam as primeiras complicacoes —: néoforma-
cao vascular intra-retiniana, exsudatos, hemorragias, oclusoes, edemas renitentes. De-
ve-se, principalmente, evitar a todo custo a constituicao dos vasos neoformados papi-
lares, pré-papilares e intra-vitreos, cuja existéncia positivamente transforma radical-
mente 0 seu progndstico para peor.

De ha muito vinhamos observando que, apesar de verdadeira avalanche de tra-
balhos publicados sobre o assunto, nao parecia existir uniformidade ou clareza de cri-
tério em re€lacao a varios aspectos deste tema tao palpitante. Opiniao variando ampla-
mente em relacao aos parametros energia, tempo, dimensdo do feixe de luz empre-
gado. Confusido sobre quando empregar o LASER ou o fotocoagulador de Xendnio.
Até quando o tratamento clinico poderia ter efeito reversivel sobre as lesdoes retinia-
nas, mostrando-se posteriormente totalmente inadequado quando ultrapassado certo
estadio evolutivo anatomo-patologico e como poder-se-ia constatar o mesmo. Discre-
pancia quanto a técnica empregada, na abordagem das lesoes do fundo. Contraindi-
cacoes, complicacoes e como evita-las. Numero de aplicacoes, seu intervalamento em

“Conferéncia Proferida no Simpoésio da Associacao Paranaense de Oftalmologia em Homena-
gem ao Prof, Hilton Rocha, em 13-14 de Marco de 1976".
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tocmpo e espaco. Ré-aplicacoes e seus perigos—o porqué. Recomenda-se o emprego im-
pune lege artis sobre o feixe papilo-macular, todavia evita-se toca-lo... com medo
de possiveis conseqiiénceias. .. Tudo, enfim, indo de um entusiasmo esfusiante e con-
tagiante at¢ a descerenca e critica negativa acerba. Ora, deve haver uma racional co-
mandando estas intervencoes, baseada nas propriedades fisicas caracteristicas dos
raios empregados, na seletividade especifica dos tecidos sobre os quais vai-se agir em
relacao aos mesmos, regras ¢ {¢enicas certas e aprimoradas baseadas sobre a expe-
riencia e a logica.

I nossa intencao abordar alguns destes aspectos acima mencionadcs.

Embora seja um assunto arido, indispensavel se torna que mencionemos primei-
ramente as propriedades dos raios emitidos pelo LASER de argoéonio e pelo fotocoa-
gulador de xendnio.

A fotocoagulacas consiste em produzir uma queimadura (desnaturaments de
proteinas e inativacao de sistemas enzimaticos) na retina pela focalizacao da luz sobre
a mesma. Baseia-se na transformacao da energia luminosa em energia calorica.

Os fotons atravessam as substéncias que lhes sdo transparentes, sofrendo reducao
(e velocidade, porém guardando sua energia intacta; quando penetram em uma subs-
tancia que cs absorve, sua energia é transferida as moléculas desta matéria, aumenta
szu movimento browniano e se transforma, pois, em calor. A esclera, branca, reflete
em grande parte a luz, o mesmo acontecendo com a papila Optica, todavia deixa
passar uma outra parte.

Os meics transparentes do olho, quando opacificados, difundem a luz sem absor-
ve-le: segue-se uma diminuicap de energia do feixe luminoso, cuja acao acha-se agora
prejudicada.

Apos atravestzar os meios intra-oculares, o feixe luminoso atinge a corio retina,
onde é absorvido pelas camadas pigmentares: o epitélio pigmentar, rico em melanina,
absorve todecs os comprimentos de onda; a cordide, membrana vascular rica em he-
moglobina, ahsorve scmente os comprimentos de onda abaixo de 6.400 A. E pois
no seic destas camadas que a energia dos fotons se transforma em energia térmica
e situam-se, por conseguinte, as lesoes iniciais cbservadas. Interessa tanto as células
como aos elementos acelulares.

Cerecieristicas, vantegens e inconvenientes do xenénio: devido ao maior tamanho
de sua érea de coagulacao, é excelente para realizar uma barragem isquemiante cu
ablacao retiniana. Necessita menor numero de aplicacoes, «enxugandos com facili-
dade extensas regices de difusao, sendo muitas vezes suficiente para parar a evolu-
cao de uma retinopatia diabética difusa, efetuando-se 1/2 centena de aplicacoes em
coroa em volta ao polo posterior, englobando a papila e a macula. Foi certamente o
primeiro instrumento usado com sucesso. Todavia, a operacao ¢ desagradavel para
o paciente, que necessita ser submetido, seja a anestesia local ou mais seguramente
a anestesia geral. '

Devido as suas coagulagoes largas, 100 — 150 micra, nao pode ser manejado com
seguranca nas proximidades da papila e da macula, podendo, inadvertidamente, pro-
vocar escotomas absolutos centrais ou em cunha. Emprega a luz branca, que nao
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é absorvida sinao pelo epitélio pigmentar ¢ a corbide, de maneira que o0s vasos néo-
formados retinianos ou intra-vitreos nao podem ser coagulados diretamente. Sua ban-
da de irradiacao corresponde ao pincaro da curva de absorcao pigmentar. 75% de sua
energia irradiante, dispersa-se ¢ ¢ perdida,

Ha positivamente uma resposta maior do epitélio pigmentar e da cordide nos
ccmprimentos de onda maiores — 6471A — do que nos comprimentos de onda
mais curtas.

Para obter-se o mesmo efeito energético sobre o local de aplicacao necessita
o0 dobro de energia radiante que o LASER de argonio.

Afeta a limitante interna e o cortex vitreo, cuja retracao pode provocar.

Caracteristicas, vantagens e inconvenientes do LASER de argdnio: Sua emissao
mais intensa e consequentemente mais util, aparece entre 4880A e 5145 A. O seu
comprimento mais curto produzido € de 4579 A.

Ora, para ser eficaz, o feixe luminoso deve atingir a coério-retina com desperdi-
cio minimo de energia. O coeficiente de absorcao de um tecido para o xenénio é
tanto mais elevado, quanto este tecido é mais pigmentado. A coagulacao se faz
bastante lentamente, necessitando um tempo de exposicao de 0.5 a 1 segundo e com
intensidades relativamente fortes.

E outra fonte de radiacao eletromagnética. E produzida por emissao estimulada.
Funciona por emissao continua. Possue caracteristicas particulares: é bastante in-
tensa, € coerente e € monocromatica. O meio ativo é um gaz raro, o argonio. Fun-
ciona em regime continuo: emite radiacao situada entre as regioes azul e verde
do espectro em particular ao nivel dos comprimentos de onda, 4880A e 5145 A. Es-
tas radiacoes nao conduzem ou provocam nenhuma modificacio ao nivel da cornea
e do cristalino, bem como jamais constatou-se alteracdo porventura existente aos ni-
vel do corps vitreo. Os fenomenos de cavitacao produzides pela onda de choque
acompanhando o feixe LASER de rubi nao foram observados sindao em emprego de
energia muito acima da comumente utilizada em clinica. Emprega-se acoplado a
uma lampada de fenda, permitindo trabalhar com aumento de 18 — 25 X, focagem
perfeita em todos c¢s niveis, pontaria certeira pois a sua mira é o proprio feixe do
LASER atenuado. Usado com a lente de contacto de 3 espelhos de Goldmann, permi-
te ccagular mesmo a extrema periferia, usando-se a reflexao do feixe pela lente.

O conforto do paciente é total, pois permite usar apenas anestesia topica, fican-
do o mesmo comodamente sentado diante da lampada de fenda. O pegusno diame-
tro de suas coagulagoes e a regulagem de sua penetracao permite usa-lo mesmo so-
bre o feixe papilo-macular, tanto no polo posterior, quanto na adjacéncia papilar
nasal bern como sobre a propria papila, ecnde o xendnio temi produzido nevrite oOptica
renitente. Pela sua cor azul-esverdeada estd no espectro de absorcao da hemoglo-
bina, o que permite coagular diretamente os vasos, sejam intra e pré-retinianos, in-
tra-vitreos ou néoformados papilares. Difundem muito pouco.
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CONSIDERACOES GERAIS

O edema da camada de fibras opticas e da camada de células ganglionares ¢
mais notavel nos comprimentos de ondas maiores. Todavia, este edeima é transitorio e
desaparece em todos os comprimentos de ondas apos 4-6 dias.

O efeito sobre a coroide ¢ mais evidente em comprimentos de omda maiores.
Sao eficientes na producao de aderéncias corio-retinianas.

Os comprimentos de onda mais curtos sao os menos provaveis em perturbar a
conducao nervosa periférica, devido a auséncia de edema e desorientacao das cama-
cas cde fibras nervosas.

A contracao cicatricial das camadas nuclear interna, plexiforme externa e nu-
clear externa, para ocluir terapéuticamente os plexus vasculares profundos, pode ser
conseguida por qualquer comprimento de onda. Histologicamente, contudo, a coa-
gulacao € mais seletiva quando os comprimentos de onda mais curtos sao usados.
Aplicacao do tipo de «bursty curtos, produzem menos prejuizo histologico das ca-
madas internas da retina, provavelmente porque a producdo de calor ficou localiza-
da no epitélio pigmentar e o intervalo de tempo necessirio a conducao térmica foi
insuficiente. Muitas vezes, em comprimento de onda abaixo de 5682A, a resposta do
epitélio pigmentar é demasiadamente discreta para justificar as modificacoes seve-
ras reativas a coagulacao que ocorre nas camadas retinianas internas. Também é
dificil explicar o edema grosseiro da camada das fibras nervosas, a orientacao sele-
tiva, em estrela, da lesao na juncao dos segmentos internos e externos da camada de
cones e bastonetes e a condicao relativamente imperturbada das estruturas retinia-
nas entrepostas, sem postular a existéncia de algum outro fator, qual seja, reducao
das necessidades metaboélicas teciduais pelas alteracdes enzimaticas intra-retinianas
especificamente dependentes de certos comprimentos de onda.

A elevacao térmica € muito importante, todavia bastante localizada em super-
ficie — a 1 mm do impacto o calor propagado é nulo. Nos niveis de energia utili-
lizada em clinica com o LASER de argénio, nao observamos lesoes de origem tér-
mica ao nivel das camadas internas da retina ou do corpo vitreo. Sobre uma retina
humana nota-se que o impacto do LASER passa reto, provocando a destruicao do
epitélio pigmentar e dos fotoreceptores, com pequenos descolamentos serosos do
epitélio pigmentar, comuns a todas as radiacoes.

Em contrapartida, as células ganglionares, a camada das fibras Opticas e a limi-
tante interna (slide) sao respeitados. Por outra, nas intensidades habitualmente uti-
lizadas, os capilares retinianos que se encontram sobre o trajeto do impacto, sao
respeitados. Elimina-se assim o risco de hemorragia ou de isquemia por trombose
capilar, o que seria catastrofico na regiao macular ou papilo-macular.

RETINOPATIAS VASCULARES; DIABETICA: (Ret. diabética)

Patogénese e tratamento: Hipotese de seu mecanismo: como resultado de mi-
croangiopatia, multiplos focos de hipoxia se desenvolvem na retina. Um foco hipo-
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xico de capilares parcialmente colabados e anormalmente permeaveis, é flanqueado
por canais de shunting (slide), de paredes de espessura variavel e calibre irregular,
desenvolvendo microaneurismas ¢ inhabil em manter a barreira fisiol6gica sangue-
retina. O resultado destas alteracoes ¢ uma area de acidose e edema tecidual, alas-
trando-se centrifugamente e auto-perpetuando-se. A permeabilidade anormal vas-
cular ao plasma causa, no primeiro exemplo, edema tecidual e si aumentar, hemor-
ragias, por diapedese dos globulos vermelhos. Permeabilidade por lipideos sangui-
neos manifesta-se por exsudatos duros e a formacao de néo-vasos, provavelmente por
estimulos, incluindo hipoxia e acumulo de ac. latico. O foco hipéxico parece ser a
lesao anatomica basica e traz consigo potencial patogénico. Em relacao a macula, a
oclusao — muitas vezes reversivel — de ramos terminais de arteriolas localizadas
em volta a zona avascular foveal e ao longo do meridiano horizontal temporal, cau-
sa seampre algum grau de prejuizo isquémico ao leito capilar dependente.

Este leito capilar prejudicado, ou por um episédio isquémico macico ou pelo
efeito cumulativo de varios episddios isquémicos repetidos, pode resultar em en-
farte ou involucao isquémica dos tecidos diretamente dependentes. Na macula, na
presenca deste foco isquémico, 4 maneiras comprometem-na habitualmente: uma fren-
te progressiva de edema, néo-vasos progressivos, hemorragias e pelo deposito de
exsudatos duros. O primeiro sinal é o edema macular. Este, muitas vezes, é com-
pativel com a preservacao, durante muito tempo, de visao central boa, todavia, even-
tualmente, degeneracao sensorial e do epitélio pigmentar se instalam, com queda
da acuidade visual. Tanto a maculopatia, quanto a retinopatia periférica, parecem
seguir um curso croénico, com areas retinianas maiores e mais numerosas sendo
gradualmente comprometidas; as vezes, a maculopatia acontece como processo agu-
do, si a oclusao vascular conduz a enfarte de area de retina suficientemente exten-
sa para dar sintomas visuais.

A mudanca béasica patolégica, tanto da retina macular, quanto da periférica, ¢ a
perda ou disjuncao arquitetonica de areas vasculares retinianas. £ o resultado da
ociusao vascular ocorrendo inicialmente na arteriola ou no leito capilar, com con-
seguente remontar aos vasos maiores. A artéria central da retina geralmente divi-
de-se em quatro ramos principais, cada qual suprindo um quadrante retiniano. Tem-
poralmente as artérias do quadrante — superior e inferior seguem a distribuicao
da camada de fibras nerveosas em arqueado acima e abaixo da macula e terminam
ap longo de linha imaginaria extendendo-se horizontalmente do centro da macula
o rafe das fibras nervosas. Os numerosos ramos arteriolares ao longo deste rafe fa-
zem esta area comparavel a Aarvore arteriolar terminal da retina periférica. Da
mesma maneira como as arteriolas ocluem-se na perferia retiniana o mesmo pro
cesso tende a processar-se na area anatomicamente comparavel da area temporal da
macula. A rede capilar da retina é basicamente uma estrutura tri-dimensional, cur-
sando da camada das fibras nervosas a camada nuclear interna. Esta estrutura se¢
modifica para estrutura bi-dimensional ou uni-dimensional na area circundando a zo-
na foveal avascular, bem como em toda retina anterior ao equador. O leito capilar
falta inteiramente na area de 400-500micra da zona foveal e no ultimo milimetro pe-
riférico da retina. Assim como a retinopatia ocorre predominantemente no leito
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capilar simples periférico, assim ocorre tamhém predominantemente no leito capi-
Jar e camada simples envolvendo a fovea. Esquematicamente a retinopatia diabé-
fica compreenderia:

1.0 —— o periodo inicial, compreendendo obliteracoes capilares, microaneurismas,
edemas localizados. Seria a fase reversivel, com possibilidades de sucesso pelo tra-
tamento clinico;

290 periodo de complicacoes, caracterizado pelo aparecimento de n#éo-vasos,
inicialmente intra-retinianos, mais tarde intra-vitreos, com as suas conseqiiéncias;
exsucatos retinianos, edema macular, agora acentuado, hemorragias retinianas, pos-
tertormente vitreas, em difusao territorial progressiva.

Qualquer intervencao terapéutica, para ser eficiente, teria que ser preccce, an-
tes que prejuizos permanentes, principalmente a macula, pudessem estabelecer-se.

O objetivo primario do tratamento com fotocoagulacao é o de ccnverter um foco
hipoxico. ameacando a macula pela sua frente progressiva, em f:cos-cicatrizes, que
nao possuem tal potencial patogénico. A oclusio de capilares e néo-vasos no centro
de um foco, conduz a absorcao do edema, dos exsudatos durcs e das hemocrragias.
bem como & ocluzdo dcs miero aneurismas. Em casos incipientes, com apznas 1 ou
2 foccs em volta a macula, poucas aplicacoes diretas bastam — em média 5.

Uma area remota hipoxica por exceléncia é o rafe temporal, que pode ser so-
cura e eficientemente fotocoagulada. Esta 4rea, comumente, mcstra alteracoss ex-
tenszs. requerendo 12 ou mais aplicacoes — slide (método para macular).

Em czsos flérides, em que toda area para-macular estd repleta de fococs hipo-
xicos. gue coalesce.r e perdem sua identidade, tal pontaria pcde ser imposzivel e
& destruicao de tantos focos, praticamente impossivel de se efetuar, sem desprover
a macula de toda a circulacao envolvente, pelas multiplas aplicacoes perimaculares,
20 lcngo dos vasos arcuados perimaculares. Cerca de 30 aplicacdes sao entao reque-
ri“as (processo perimacular). Em casos de alteracdes macicas extensas em todo
polo posterior acompanhadas por alteracoes similares ou prcliferativas no restante
do fundo, um modelo periférico de bombardeio se efetua, o nimero de aplicaco2s
atingindo até 800 ou 900 (modelo periférico de bombardeio ou ablacao retiniana —

slide) .

O julgamento do estado de toda retina e a escolha ideal de intervencao devem
basear-se sobre a retinoangiofluoresceinografia. Esta somente é capaz de definir areas
de perturbacao circulatéoria requerendo tratamento, a opor-se a alteracoes inativas
e definilivas, que nao requerem acao destrutiva direta.

TECNICA DE TRATAMENTO COM LASER DE ARGONIO.
Necessita de meios transparentes, uma opacidade cristaliniana ou hemorragia
vitrea podendo absorver a maior parte da poténcia dos raios antes que seja atingido

o lccal desejado.
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Barragem isquemiante: se faz em volta ao polo posterior para 14 e para ca dos
€rossos vasos, na zona de maximo comprometimento. De passagem coagula-se as ma-
formacoes vasculares encontradas. Um numero variavel de coagulacoes é necessa-
rio. o mais das vezes varias centenas. O didmetiro e a poténcia dependem em gran-
de parte de pigmentacao do fundo e da presenca maior ou menor de hemorragias,
que determinam a absorcao de irradiacao. Emprega-se 100 — 500 micra, com po-
téncia de 150 — 500 mili-watts (a maior poténcia para os maiores diametros) e o
tempo de exposicao ¢ de 0.05-0.20 de segundo, a0 maximo.

Em resumo: a fotocoagulacao pode, quando aplicada no inicio, prevenir os es-
tadios avancados tardics, da retinopatia diabética;

2° — as alteracoes podem ser reversiveis quando as fotocoagulacoes sao apli-
cadas em tempo precoce;

3. — previne recurréncia de hemorragias na area tratada;

4° — a reducao do campo visual é relativamente baixa, mesmo nos casos ex-
tensamente coaguladcs; slide.

5. — ncota-se o lento desaparecimento das manchas amareladas degenerativas
e o0 edema retiniano, que de inicio obscurecia o desenho coroideano, gradualmente
desaparece;

6. — da mesma forma, o alargamento das veias retinianas e vascs neo-forma-
dos ao nivel da retina, mesmo qudndo nao diretamente atingidos, desaparecem com
0o tempo;

7.9 — as zonas de atrofia retiniana, das fotocoagulagoes podem continuar e a
cicatrizacao mesmo durante anos (slide);

8.9 — ha comprovada diminuicap das necessidades metabolicas da retina re-
manescente.

Destruicao dos néo-vasos: Grande intensidade € necessaria as vezes mais de
500 mili-watts sobre 100 micra, que previnem provocar-se hemorragia. Accnselha-se
proteger previamente a codrio-retina em volta aos vasos por coagulacoes de grande
diametro e bhaixa poténcia.

A poténcia deve ser intensamente concentrada em tempo, a fim de provocar a
coagulacano em massa, pois sabemos que a temperatura critica de oclusao ¢ direta-
mente proporcional a temperatura induzida de irradiacdo e inversamente proporcio-
nal a velocidade de fluxo do sangue no vaso. O diametro devera ter no minimo 1.5x
o diametro do vaso, a fim de evitar sua possivel perfuracao. A coagulacao deve,
pcis, ser larga, curta e bastante forte. (burst).

Casos particulares: 1.° — A papila e sua vizinhan¢a sao zonas de predilecao ao
aparecimento de néo-vasos, que devem ser controclados continuamente;

2.° — quando se trata de bouquets de néoc-vasos, dispostos em alc¢as, € teorica
mente necessario atacar os vasos aferentes, a fim de evitar hemorragias intra-re-
tinianas por estase. Todavia, como ¢ extremamente dificil distingui-los dos eferen-
tes, recomenda-se coagular todo o pediculo das alcas capilares;

w Bl =
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3.9 algumas vezes enconira-se veias retinianas bastante patolégicas, cresci-
das, sinuosas, iregulares. Seria muito arriscado aborda-las diretamente mais seguro
seria bordeja-las primeiramente com uma linha de coagulacoes suaves, a fim de
encolher suas paredes lateralmente, diminuindo o perige

4° — o0s néo-vasos responsaveis a formacao dos exsudatos siao faceis de iden-
tificar, ja que os exsudatos adotam situacao circinada: os vasos responsaveis encon-
tram-se no centro da coréa. Convém lembrar que nao sao os exsudatos em si que
reduzem a visao, e sim o edema provocado pela perturbacao vascular central.

59 — Os néo-vasos podem ser intra-vitreos. Tanto estao situados em uma mem-
brana pré-retiniana. como fazem parte de um arcabouco muito ténue, flutuando pra-
ticamente livre no vitreo. Sua coagulacao é possivel, todavia bastante dificil, pois
devido ao seu movimento imprevisivel, a focagem em sua base torna-se bastante incoé-
moda. Quando tal nao ¢ possivel, deve-se coagular seus capilares apicais, macica-
mente. Sao estes que o mais das vezes trazem consigo complicacoes hemorragicas
ou nao ocluem totalmente (relacao: oftalmoscopicamente 67% estariam ocluidos, com-
provados pela RAF apenas em 45% dos casos). Deve-se ser prudente e perseveran-
te no seu tratamento. E preferivel repetir as aplicacoes sobre os vasos dentro das
24 horas apos as aplicacoes prévias, pois parece haver maior possibilidade de su-
cesso em agir-se em tao curto espag¢o de tempo, em vasos com fluxo ja bastante redu-
zido. seja pela retracao do mesmo, seja pela embolia produzida em acao sobre os
globulos vermelhos. Outrossim, recomenda-se, em caso de hemorragia transoperato-
riz latrogeénica, tentar ocluir o vaso imediatamente, por nova descarga energética
macica no local adequado.

Nao esqguecer que parte da irradiacao dirigida sobre os vasos vai atingir a re-
tina logo abaixo, onde pode provocar sérias alteracoes nas suas camadas internas,
incluindo as celulas ganglionares condutoras do fluxo nervoso. Muito cuidado para
gue tais irradiacoes desviadas nao atinjam a fovea.

Todas estas fotocoagulacoes habitualmente devem ser repartidas em varias ses-
soes (slide).

Seu resultado é controlado pela RAF e pela retinografia. Existe relacao evi-
dente inversa entre o resultado visual obtido e a duracdo pré-operatéoria do compro-
timento visual. Melhoria acentuada observou-se sempre nos casos em que a deterio-
racao durou apenas 2-4 meses. E impressionante como mesmo coagulacoes em massa,
abrangendo praticamente toda area retiniana visivel, influem pouco sobre o campo
visual (slide). Convem chamar atencao sobre o perigo que as reaplica¢des represen-
tam: serao feitas sobre apenas 1/3 da espessura do tecido primitivo.

OCLUSAO DE RAMO DA VEIA CENTRAL DA RETINA: o edema macular cro-
nico ¢ a causa habitual de visao persistentemente pobre apos oclusio de ramo.

Edema que nao reabsorve em meses, persistira certamente por anos ou sera per-
manente, com alteracoes cistoides maculares e mé visao permanente como resultado.

A vela temporal superior é a sede mais comum da oclusao. A acuidade visual
final depende se o leito capilar macular é parte do leito de drenagem da veia obs-
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truida ou se o plexo capilar macular ¢ parte do sistema colateral através do qual
o sangue ¢ desviado diretamente para as veias retinianas normais do vaso obstruido.
A retinopatia hemorragica resolve bastante lentamente nos pacientes com consi-
deravel isquemia retiniana.

O tratamento consiste na destruicao precoce, de preferéncia imediata das areas
de hipoxia, induzindo a atrofia dos colaterais, suprimindo tais areas (slide), dimi-
nuindo o vasamento de capilares dilatados e prevenindo a formacao de néo-vasos em
sua superficie (0 que na espera sempre acontece), bem como a retinite proliferan-
te. O resultado maximo consegue-se, geralmente, apos 2-3 meses. Nao ocorre hemor-
ragia vitrea pela sua aplicacao.

RETINOPATIA SENIL EXSUDATIVA — HEMORRAGICA MACULAR: tratamen-
to em ferradura nas lesoes maculares e tratamento direto nas extra-féveais. O prog-
nostico é comparativamente pobre quando as lesoes sao foveais, quando o descola-
mento ¢ hemorragico, em vez de seroso e quando da presenca de membrana subre-
tiniana. (slide)

Evidente vantagem quanto a recuperacio visual. Sugerimos aplicacao preventiva
100 micra/0.2 segundo/50 miliwatts em ferradura em volta & macula sa, pois o com-
prometimento, mais cedo ou mais tarde, da macula oposta é de 100% .

A complicacao possivel, retracdo retiniana macular, tem como causa especifica
a energia térmica aplicada em excesso em relacdo & caracteristica de absorcao ener-
gética tecidual, pela presenca da hemorragia.

RETINOPATIA CENTRAL SEROSA: E (OU) DO EPITELIO PIGMENTAR reco-
menda-se coagulacoes de baixa intensidade por LASER de argonio. O esbranqueci-
mento da retina nao é produzido pelo calor direto incidente e sim pelo calor trans-
mitido pelo epitélio pigmentar. E possivel obliterar a abertura do epitélio pigmentar
sem descolaramento esbranquicado da retina que, mesmo bem discreto, produz pre-
juizo dos foto-receptores e desta maneira, perda irreparavel na area coagulada (slides).
Estad assentado que pode-se diminuir o risco com intensidades mais baixas. Desta
maneira a retinopatia central serosa permite seu tratamento por coagulacoes, mesmo
abrangendo o feixe papilo macular, bem no inicio, uma vez assentado em vez-de
esperar-se pela cura espontanea, arriscando degeneracdo secundaria, apés algum tem-
po ou devido as suas recidivas.

LASER NO FEIXE PAPILO-MACULAR: com 50mW/0.25, /50-100 micra — mal
visiveis clinicamente. Lesao confinada a retina externa e cordide. A camada nuclear
interna e feixe papilo-macular permanecem intactos: lesdoes piramidais, cujo apex es-
tava na superficie interna da retina e a base paralela ao epitélio pigmentar retiniano
e a corio-capilaris (slide). Deve-se evitar vasos e principalmente vasos néo-formados,
as vezes camuflados por exsudacao.

RETINOPATIA DO RECEM NASCIDO: ficar atento a retina periférica, princi-
palmente no seu setor de eleicao, que corresponde ao quadrante infero externo, o
mais das vezes manifestando-se entre a 3.2 e 4.2 semanas. As prolifera¢goes e alte-
racoes vasculares sao facilmente coagulaveis, podendo-se evitar seu progresso. A re-
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tinopatia avancada nao tem possibilidade de tratamento, nem com o LASER de ar-
gonio:; deve ser evitada e nao curada.

BURACOS MACULARES: o emprego do LASER de argonio apresenta grande in-
teresse e imensa possibilidade. Tem muito mais condicoes que o xenb6nio ou a cric-
ccagulacao para tratamento desta regiao em razao de sua pequena dimensao, facilida-
de de emprego, precisao de aplicacio e pequena intensidade exigida. Da resultados
dos mais favoraveis.

LESOES PERIFERICAS DA RETINA E COMPLEMENTAR AO DESCOLAMENTO
DA RETINA: pelo conforto, facilidade de emprego, eficacia, ndo comprometimento do
cortex vitreo, recomenda-se hoje em dia a oclusao preventiva de todas as lesdes pe-
riféricas predisponentes, sejam de alto risco ou ndo, sintomaticas e assintomaticas:
ruturas com opérculo, buracos, degeneracoes, com ou sem buraces. Consiste na bar-
ragem circular em duas ou 3 fileiras de impactos, produzidos com 50-100micra/
0.05-0.1»» /100-300 mW, com reflexdo na lente de 3 espelhos de CGoldmann. Sao in-
tervencoes praticamente sem complicacoes: raras vezes pequenas hemorragias. Quan-
do bem efetuadas nao se observam hemorragias coroidianas, contracio de membra-
na pré-retiniana, maculopatia secundaria ou néo-vascularizacido secundaria. O resul-
tado parece definitivo, com 6tima cicatriz aderente. Da mesma maneira seu empre-
go na retinoschisis e cistos periféricos da retina tem dado resultado positivo.

Nas lesOoes na extrema periferia, mesmo com a ajuda do espelho de reflexao,
seu acesso e controle sao mais dificeis. A crio-aplicacao nestes casos é certamente

soberana. Em ccnclusao, tudo o que o de xenoénio faz o LASER de argonio o faz
com vantagem e mais alguma coisa.

SUMMARY

Xenon and Argon Laser Photocoagulation — Complications and Practical Considerations

Xenon photocoagulation characteristes, advantages and incoveniences are dealt with, as well as
those of argon laser. The lattest technique is studied in detail



PESQUISA DE ACUIDADE VISUAL
EM ESCOLARES

Trabalho realizado em duas escolas piOblicas da Zona Sul (*)

PROFESSOR LUIZ EURICO FERREIRA (**)
Drs. FERNANDO ARAUJO
GILCERIO MARTINS (***)
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12 (doze) anos de idade e de nivel socio-econdomico variavel.

Foram usados para a pesquisa de acuidade visual aparelhos «Ortho-Rater; de
fabricacao Bausch & Lomb.

A acuidade visual foi medida separadamente em cada olho.

Os examinados eram considerados positivos quando:

a) A acuidade visual em um dos clhos ou em ambos era igual ou inferior a 0.66,
ainda que com a correcao eventualmente em uso.

b) A diferenca de acuidade visual entre os dois olhos era superior a 0.2.

Os positivos foram encaminhados ao Instituto Brasileiro de Oftalmologia para
exame mais rigorcso onde foram pesquisadas as causas da deficiéncia visual, através
fos seguintes testes:

— Nova medida de acuidade visual, sem correcao optica e com a mesma, se em

— Avaliacao da motilidade extrinsica.

— Oftalmoscopia sob cieJoplegia.
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— Esquiascopia e refratometria.
Biomicroscopia

— Tonometria de aplanacao.
Os exames de oftalmoscopia e esquiascopia foram feitos sob midriase e ciclo-

plegia (tropicamida).

DOS EXAMINADORES: O trabalho foi feito pelos autores, com ajuda de professoras
das respectivas turmas e auxiliares de ensino.

RESULTADO: n.° de escolares examinados .............cciiiuiuimiiinnnnn.nn 926
n? de positives a0 19 teste ....cccinvurvaninasronsssvsseansna g3
n.° de positivos reexaminados ............... .. 57
n.? de falsos Positives ........... 14
n.0 de positivos apés o 2.° teste ..... ... ... ... ... ... 43
n.? de intestaveis (falta de colaboracao ao 1.° teste) ........... -

CONCLUSOES: Basecados nos resultados obtidos, podemos afirmar que ha alto indi-
ce de escolares com deficiéncia visual ignorada pelos proprics e/ou seus responsa-
veis. Em nossa pesquisa encontramos um indice de 8% (oito por cento) de deficien-
tes, nas condicoss referidas, muitos dos quais apresentando mau rendimento esco-
lar. segundo informacoes das respectivas professoras.

Todes aqueles, nos quais evidenciamos deficiéncia apos o segundo exame, fo-
ram devidamente orientados no sentido de obterem a assisténcia adequada.
SUMMARY

Visual Deficiency ameng Primary School Students

The authors are showing in this work the relatively high incidence of visual deficiency among
primary school students.



RETINOCOROIDITE TOXOPLASMICA

DR. RUBENS BELFORT JR.
PROF. RUBENS BELFORT MATTOS

E. EPIDEMIOLOGIA

A infeccan ccular pelo Toxoplasma gondii, sem duvida uma das causas mais fre-
quentes de retinocoroidite no Brasil e maior parte do mundo (1, 2), constitui para
nés importante causa de cegueira. A uveifte por toxoplasmose, mesmo com diagnostico
correto e melhores recurscs terapéuticos existentes representa muitas vezes um dificil
problema para o oftalmologia (3).

Das aproximadamente 100 zooncses existentes a Toxoplasmose é, sem duvida, das
mais desconhacidas em relacao e seu ciclo evolutivo. (4, 5)

O Toxoplasma gondii € um parasita intra-celular, com caracteristicas semelhan-
ces ao plasmodio causador da malaria, que foi descrito em 1808 simultaneamente em
Sao Paulo por Splendore (6) e em Tunis (7). Em 1923 Janku (8) publicou o primeiro
caso de toxoplasmose ocular identificando os organismos nos olhos de uma crianca
microftalmica e hidrocéfala, portadora do entdo considerado «coloboma congénito ma-
cular». S6 ao redor de 1940 é gue a toxoplasmose passou a ser considerada doenca
importante, gracas aos trabalhos de Wolf, Cowen, Paige e Sabin (9, 10, 11, 12). Em
1962 Wilder (13) descobriu parasitas com as caracteristicas morfologicas do Toxoplas-
ma gondii em 53 olhos previamente diagnosticados como tendo uveites tuberculcsa
ou sifilitica e chamou a atencao para essa etiologia, responsavel pela maior parte
das corio-retinites. O Toxoplasma gondii apresenta trés formas diferentes de vida:
proliferativa, cistica e em oocisto. Na forma proliferativa, vive dentro de wvacuolos
citoplasmaticos e reproduz-se por endodiogonia (tipo especial de fissao binaria) cu por
esquizogonia. Esses vactolos aumentam progressivamente de tamanho pela multipli-
cacao dos organismos até que as células infectadas se rompem, liberando os merozoi-
tas que vao invadir novas células. A conseqiiéncia deste ciclo é a necrose que carac-
feriza a doenca ocular. Depois de certo numero de passagens, celulares os organis-

“Conferéncia Proferida no Simposio da Associacao Paranaense de Oftalmologia em Homena-
gem ao Prof. Hilton Rocha, em 13-14 de Marco de 1976”.
Da Disciplina de Ofta'molcgia do Departamento de Cirurgia da Escola Paulista de Medicina.
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mcs encistam-se: cada cisto contendo milhares de parasitas e sua parede constituindo-
se de material do toxoplasma e do hospedeiro. Talvez seja essa a razao pela qual os
cistos atraem pouca ou nenhuma reacao inflamatoria. O oocisto, forma epidemiologica
muito importante, até agora so foi encontrado em fezes de gato e representa o pro-
duto da uniao sexual de gametocistos masculino e feminino nas células epiteliais da
mucosa intestinal deste animal. Dai o gato ser até agora o unico hospedeiro definiti-
vo da toxoplasmose Esse animal ¢ geralmente infectado pela ingestao de pequenos
animais e aves infectados e vai eliminar os oocistos somente uma vez em toda sua vida;
cdurante aproximadamente 30 dias, em grande nimero e geralmente em prazo de se-
manas apos a infeccao tornando-se entao imune (14). De acordo com as informacoes
atuais o oocisto ¢ importante, talvez indispensavel, para a manutencao da infeccao na
natureza mas nao ¢ a unica forma infectante da Toxoplasmose (15). Também a inges-
tao do cisto e do merozoita transmitem com sucesso a infeccao ao homem e aos animais.

Epidemiologicamente varios modos de transmissao da toxoplasmose para hospe-
deiros intermediarios sao possiveis. O primeiro é transplacentario. O segundo meio
de transmissao € o carnivorismo. Os cistos de Toxoplasma gondii ja foram demons-
trados na carne de varios animais. Mas o organismo € muito sensivel a congelacao,
ao calor e, mesmo a acao do sal de cozinha, fazendo com que o risco de infeccao se
restrinja quase exclusivamente a ingestao de carne crua (16). O carnivorismo porém
nao explica todos os pontos relacionados a transmissao da toxoplasmose. Nao se sabe
por exemplo por que a prevaléncia de toxoplasmose € a mesma em individuos oni-
voros e em vegetarianos estritos (17). A epidemiologia da toxoplasmose apresenta ain-
da diverscs pontos obscuros.

2. FORMAS DA TOXOPLASMOSE OCULAR

Provavelmente o que causa confusio no diagnoéstico da toxoplasmose ocular é a
existéncia de trés modelos patogenéticos diferentes: toxoplasmose congénita, forma
classica), toxoplasmose congénita de aparecimento tardio (formas recurrentes da ju-
ventude) e toxoplasmose adquirida (18).

Na forma congénita classica a crianca nasce prematura e com a tétrade de Sabin
expressa por microencefalia, calcificacoes cerebrais, convulsoes e corioretinite macular
tipica com aspecto de rosetas. Deve ser diferenciada de infeccoes congénitas por cito-
megalovirus, tuberculose, sifilis e herpes simples.

Atualmente, julga-se como provada a hipotese de que uma mulher s6 pode trans-
mitir toxoplasmose ao feto se contrair a toxcplasmose durante a gravidez, estando sem-
pre afastada a possibilidade de toxoplasmose congénita nas gravidezes sucessivis.
Desmont e Couvreur (19, 20, 21), analisando epidemiologicamente e laboratorialmente
a toxoplasmose na gravidez concluiram recentemente que quando a gestante adquire
toxoplasmose, ha 40% de risco dela transmitir a doenca ao feto. Quanto mais pre-
coce na gravidez for a infeccao menores as probabilidades da crianca nascer com a
doenca mas, no caso de ser infectada, maiores serdao os defeitos congénitos.

As formas congénitas de aparecimento tardio abrangeriam a quase totalidade das
uveites por toxoplasmose. Desmont estima que na Franca nascem 20 criancas com to-
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xcplasmose congénita em cada 10.000 nascimentos vivos, Destas 20, apenas 2 a 4 cri-
ancas tém a forma classica de toxoplasmose congénita. As restantes nascem aparen-
temente normais porém apresentam focos de necrose retiniana minimos, sub-clinicos
¢ de diagnostico, inicialmente, sO possivel com sorologia. Em determinada fase da
vida, ao redor da 2.2 ou 3.2 década, muito raramente ap6s os 50 anos (22, 23), devido
as alteracoes do estado imunologico do paciente, surgem os focos de céorio-retinite
ncerotizante. Dai se encontrar, geralmente, uma baixa concentracao sérica de anti-
toxoplasmose. Em alguns pacientes as lesoes cicatrizarao em poucas semanas e em
cuiros crescerao, tendendo a formacao de grandes e elevados granulomas retinianos.
Os fatores que talvez condicionem estes diferentes quadros clinicos, hem como as
possiveis causas das recidivas serao abordados mais adiante.

A terceira forma de toxoplasmose ocular seria a toxoplasmose adquirida, apre-
sentada pelos pacientes que recentemente adquiriram a toxoplasmose e apresentam
quadro inflamatorio ocular secundario a entrada recente do Toxoplasma gondii no
globo ccular. Podemcs encontrar qualquer das duas formas clinicas: formas estrita-
mente oculares e formas oculares associadas a infeccdo sistémica de toxoplasmose.
Na opiniao de Perkins (18), as complicacoes oculares em toxoplasmose adquirida sao
raras e estao mais freqiientemente associadas a toxoplasmose do sistema nervoso cen-
tral; uveite como unico sinal de toxoplasmose adquirida é muitissimo raro e prati-
camente todos os casos de corio-retinite por toxoplasmose sem alteracoes clinicas sis-
témicas sao congénitos.

3. CLINICA DA TOXOPLASMOSE OCULAR

O toxoplasma gondii causa na espécie humana sempre uma uveite posterior e a
sua lesap caracteristica é uma retinocoroidite necrotizante, de aspecto branco ama-
relade exsudativo nos estades agudo e sub-agudo e que dura de 2 a 8 semanos. A bio-
microscopia o primeiro sinal é o de aumento da translucéncia da retina seguido dias
depois pelo aparecimento de finas opacidades no vitreo adjacente. Ao mesmo tempo
comeca a se formar, pelo edema e acumulo de elementos celulares, a lesao focal, de
cor amarelo-esbranquicado, bordos elevados e margens inicialmente bem delimitadas.
Perde-se a visualizag¢ao da cordide e do epitélio pigmentar da retina. Aumenta bastan-
te a infiltracao inflamatoéria vitrea e a lesao se torna entao de aspecto borrado (24). O
numero e o tamanho das lesdes sdo muito varidveis ha sempre edema de retina cir-
cunjacente e a visao do fundo perde a nitidez. A corio-retinite por toxoplasmose da
caracteristicamente um importante comprometimento vitreo. As uveites por toxoplas-
mose podem ser ainda acompanhadas de intensa alteracdo vascular. Mas essas al-
teracoes estao sempre acompanhando a lesap focal necrotizante. Obstrucao vascular,
formacao transitoria de aneurismas, lesoes arteriolares permanentes do tipo arterios-
clerotico e anastomoses coroido-retinianas na area atrofica focal sao as vezes encon-
trados. Quando as alteragdes vasculares levam a neo-vascularizacdo retiniana e vitrea,
devem cer tratadas com tal. Exsudatos esbranquicados peri-vasculares podem surgir nos
vasos proximos as lesoes. Eles expressam a vasculite causada pelo encontro dos an-
ti-corpos circulantes com o antigeno toxoplasmico liberado no loeal da lesao (25). Con-
forme a inflamacao se aquieta forma-se a placa atrofica com hiperpigmentacao se-
cundaria. Freqgiientemente as lesoes novas exsudativas sao satélites de placas atro-
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ficas antigas que podem ter sua idade avaliada pelas diferentes hiperpigmentacoes.
Em boa percentagem dos casos o outro olho também apresenta lesoes cicatriciais
antigas (3).

O edema de macula ¢é {reqiiente, principalmente nas lesoes situadas na retina su-
perior. Como as estruturas nervosas das camadas mais internas da retina estao en-
trelacadas ¢ condensadas, ai nap existe espaco extracelular adequado. Os exsudatos,
entao. tendem a migrar para a regiao macular, aonde o acimulo no espaco extra-
celular é mais viavel (26, 27). O fluido ai acumulado por periodo prolongado de tem-
po. vai coalescendo e da origem a formacao de cistos e vactolos (edema cistico de mé-
cula). Estes por sua vez, tardiamente, podem romper-se e dar origem aos «buracos de
maculas .

As causas mais comuns de baixa de visao na toxoplasmose ocular decorrem de:
a) comprometimento direto da macula ou feixe papilo-macular; b) descolamento sero-
so macular, quando as lesoes sao paramaculares; c¢) envolvimento do nervo Optico e
d) opacidades extensas e/ou condensadas em frente ao ponto de visao central.

O nervo oOptico pode ser acometido diretamente na toxoplasmese congénita (28), e
diferentes autores acreditam que o foxoplasma entra no olho pelo nervo optico (29).
Esse achado esta de acordo com a hipotese de que quase todos os casos de toxoplasmo-
mose ocular sao congénitos de aparecimento tradio.

A uvea anterior geralmente se inflama secundariamente a corioretinite toxoplas-
mica. Vermelhidao ocular, células e «flarey, de camara anterior, precipitados cera-
ticcs grandes, fibrina e restos celulares aderidos & cérnea, sinéquias posteriores, no-
dulos, neovascularizacao da iris, hipertensao ocular transitoria ou permanente e cata-
rata de inicio sub-capsular posterior sao alguns dos comemoratives as vézes encon-
trados.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico diferencial clinico da toxoplasmose ocular compreende as outras
corio-retinites necrotizantes. Tuberculose e sifilis deverdao ser sempre afastadas para
se fazer o diagnéstico clinico de toxoplasmose ocular. Histoplasma capsulatum e To-
xocara canis merecem ser lembradcs apesar de talvez serem muito raros no Brasil
e apresentarem diferente aspecto clinico. Em grupos especiais tais como pacientes
em tratamento com esterdides ou outros imunossupressores, ou apos transfusoes de
sangue as infeccoes oculares por cidndida ou citomegalovirus também devem ser afas-
tadas (3).

5. DIAGNOSTICO LABORATORIAL

O diagnéstico de certeza de toxoplasmose ocular é muito dificil pois exige, alem
da identificacao do organismo em cories histolégicos, a transmissao da infeccao a ani-
mais de laboratério. As paracenteses em uveites por toxoplasmose sao sempre esté-
reis e puncoes de camara vitrea, com aspiracao de liquido inflamatorio sao geralmen-
te negativas, além de perigosas pela piora da inflamacao que provocam. Deve
ser lembrado aqui o estudo comparativo de anticorpos séricos e de humor aquoso.
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Este exame poderia ter valor em casos especiais, desde que dosadas também as con-
centracoes totais de proteinas. A interpretacao clinica dos resultados porém é muito
dificil. Além disso. principalmente em olhos hipotonicos com circulacan de aquoso
prejudicada, os anticorpos eventualmente presentes na camara anterior refletem mui-
to pouco o que acontece no polo posterior do olho (3).

Uma das perguntas constantemente formuladas no estudo da toxoplasmose ceular
é: Qual o titulo minimo a partir do qual pode-se suspeitar de uveites por toxoplasmose?
A resposta ¢ simples: qualquer titulo. A confirmacao sorclégica de que o paciente,
em sua vida pregressa intra ou extra-uterina, sofreu infeccao pelo Toxoplasma gondii
¢ necessaria e suficiente para o diagnodstico de toxoplasma ocular, desde que associa-
da ao quadro ccular e afastadas as etiologias tuberculosas e sifilitica (20, 31).

Acredita-se que as variacoes nas titulacoes séricas tendem a refletir a atividade
proliferativa do parasita no sistema reticulo-endotelial e nao a atividade das lesoes
oculares (32).

Os exames laboratoriais mais empregados para o diagnostico de toxoplasm:csz ocu-
lar sao as reacoes de Sabin-Feldman e de imunofluorescéncia para toxoplasmose. Estes
dois exames dao recsultadeos iguais com variacdo de uma diluicdo e quando postivos
para qualquer titulo, confirmam a possibilidade de toxoplasmose ocular. Todcs os
outros tipos de exames laboratoriais, incluindo dosagem de IgM e pesquisa de anti-
corpos no humor aquoso, salvo em situacoes muito especiais e raras, nunca trazem
informacao adicional sobre a possibilidade de estarmos ou nao lidando com toxoplas-
mose ocular.

6. PATOGENSE

As duas questoes principais a serem respondidas no estudo da patogénese da to-
xoplasmose ocular sao a causa de necrose retiniana e o porque das recidivas. O To-
xoplasma gondii costuma destruir a célula hospedeira pela multiplicagao intra-celular
e conseqlente aumento de volume e ruptura mecanica da célula. Outra causa com-
provaca de necrcse é a hipersensibilidade que a retina adjacente i lesdo inicial adqui-
re ao toxoplasma.

Discute-se ainda se a patogenia das recidivas é dada somente por reacao de hi-
persensibilidade retiniana retardada desencadeada com a liberacao do cisto do para-
sita rompido ou se é necessaria a presenca de trofozoita. O antigenc, novamente em
contato com a retina, desencadearia os fenomenos de hipersensibilidade com poste-
rior recuperacao da imunidade celular. Rotura dos cistos explicaria os fenomencs vas-
culares e uveais mas nao a necrose, acreditando-se que esta seria causada pelo pro-
prio trofozoita, livre novamente na retina. Desta segunda possibilidade vem a indi-
cacao de se tratar também as recidivas de uveite por toxcplasmose com terapia es-
pecifica.

Usualmente o parasita vive dentro de vacuolcs citoplasmaticos que nao se fun-
dem com os lisossomos celulares e desta maneira resistem a destruicao. Somente no
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citoplasma de macrofagos ativados por linfocitos sensibilizados é que o lisossomo se
funde com a vesicula e o Toxoplasma ¢ destruido (33).

Provavelmente o sistema imunocelular T é a peca chave na luta que o olho trava
contra o toxoplasma, estando relacionado com a destruicao das células parasitadas,
com a maior ou menor destruicao .retiniana causada pela inflamacao e talvez, com
o controle de rompimento dos cistos. A deficiéncia do sistema T poderia levar a
cronificacao das lesoes inflamatorias bem como aos surtos recidivantes mais freqiien-
tes. Mas nao se sabe até que ponto essas células especificas podem destruir apenas
as células comprometidas, sem levar.a destruicao de tecido normal (34).

O papel dos anticorpos circulantes é provavelmente secundario e relacionado ape-
nas ao controle da disseminacao hematogénica. Os anticorpos tissulares nao tém acao
contra o organismo intra-celular mas podem apressar o encistamento do organismo
fazendo desaparecer mais precocemente as reacoes inflamatoérias (35).

Frenkel (36), um dos maiores especialistas mundiais em toxoplasmose, formulou
teoria da relacao entre retinocoroidite toxoplasmica recidivante e hipersensibilidade
de retina e uvea. A lesao inicial resulta da invasdo de células retinianas por organis-
mos em multiplicacao de tempo variaveis, ao qual provavelmente a producdo local
de anticorpos estd relacionada (35), os organismos se encistam e a inflamacdo desa-
parece para voltar cada vez que um dos cistos se romper. Ainda nao se sabe se ha
fatores causadores do rompimento dos cistos ou trata-se de fendmencs espontﬁne?s
(37) e se a simples presenca de antigenos toxopldsmicos na area de ruptura basta para
desencadear a reacao de hipersensibilidade cu é necessaria a multiplicacao dos pa-
rasitas na retina (37, 38).

Nao ha ainda uma resposta definitiva explicando porque alguns pacientes apre-
sentam pequenas areas de necrose e outros desenvolvem grandes lesdes retinianas
com aspecto de abscessos. Uma possibilidade é que pacientes com esse tipo de lesao
sejam individuos cujo sistema imunitario nio esteja apto ao combate de parasitose
intra-celular. O mau prognostico que a toxoplasmose ocular tem em pacientes que re-
cebem Imunossupressores e a piora progressiva e dramatica que alguns pacientes
apresentam apdés receberem injecoes locais de corticosteroides reforcam essa teoria
(3). Além disso, existem com certeza varias cepas de Toxoplasma gondii com dife-
rentes quadros clinicos.

7. TERAPIA DA TOXOPLASMOSE OCULAR

A medicacao classica consiste de pirimetamina (Daraprim) e sulfa que agem siner-
gicamente interferindo no metabolismo do toxoplasma e diminuindo sua multiplica-
cao. Kaufman (39) demonstrou experimentalmente as vantagens de se iniciar o trata-
mento com uma dose maior de saturacan do organismo. Um dos esquemas propostos
¢ o de 4 comprimidos de Daraprim nos primeiros 4 dias e 1 comprimido ao dia por
4 a 6 semanas, associados a 2 comprimidos diarios de Madribon por igual periodo.
Exames de leucocitos e plaquetas devem ser feitos semanalmente e se houver depres-
sao de células sangiliineas acido folinico (Leucovorin) sera injetado no paciente (40).
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Qualquer que seja o resultado do tratamento, Daraprim e Madribon deverao ser sus-
pensos apos 4 a 6 semanas. Em situacoes de contra-indicacao a pirimetamina ou
em casos de fracassos da medicacao classica pode-se administrar Rovamicina ou Espi-
ramicina, em doses de 2 gramas diarias, associada a Sulfadiazina em dose de 4 gra-
mas por dia durante 4 a 6 semanas. Lesoes granulomatosas necrotizantes grandes e
cronicas geralmente nao mostram resposta a esse tratamento, demorando de 6 a 18 me-
ses para cicatrizarem. Provavelmente, nesses casos a auséncia de vascularizacao da
lesao 1Impede que os quimioterapicos penetrem em concentracoes eficientes.

Uma nova droga esta atualmente sendo avaliada com bons resultados em toxoplas-
mose ocular. Trata-se da Clyndamycin, antibiotico derivado da lincomicina e ainda nao
fabricado no Brasil (41, 42, 43, 44).

A eficiéncia relativa, porém, de todos os toxoplasmicidas conhecidos, faz com
que novas drogas estejam sendo investigadas (45, 46).

Recentemente iniciamos, no Centro de Uveites da Escola Paulista de Medicina
um projeto de avaliacao da eficdcia da Clyndamycin quando comparada a associacao
pirimetamina-sulfa. A Clyndamycin apresenta a vantagem de ser soluvel, podendo

entao. em principio, ser injetada periocularmente.

Um dos problemas porém, relacionados com a avaliacdo dos meios terapéuticos
na toxcplasmose ocular € que, como no herpes ocular, estamos lidando com inflamacoes
cronicas recidivantes e com altas porcentagens de «curas espontaneass temporarias,
sendo pois necessarios grandes grupos de controle e longos periodos de observacao
clinica, antes de qualquer conclusio.

Outro problema, relacionado com a eficiéncia de noves quimioterapicos e sua apli-
cacao em toxoplasmose ocular é que a presenca e multiplicacao do organismo re-
presenta provavelmente apenas uma parcela na patogenia da lesdo ocular, sendo a
hipersensibilidade outra causa importante dessa destruicao tissular.

Dai o grande numero de trabalhos atuais (47, 48) tentando trata-la imunologica-
mente., aumentando as defesas T celulares ou mesmo tentando-se dissociar os efei-
tos nocivos da inflamacao (destruicao retiniana, edema, necrose) de seus efeitos pro-
tetores (defesas celulares, destruicdo intracelular do parasita),

Sabe-se, por exemplo, que linfocitos T especificos sensibilizados e macrofagos
ativados tém importante papel na destruicao do toxoplasma intracelular (49, 50).

Se a lesao se encontra na periferia do fundo e nao ha alteracoes de polo posterior
nem comprometimento vitreo importante, nao ha indicacao de tratamento antiflama-
torio. Uma das justificativas para nao tratar é a possibilidade de que os esterdides
possam levar a depressao do sistema imunologico causando cronificacao da inflama-
cao e mesmo a livre multiplicacao do parasita em tecido retiniano. Para contornar
esse inconveniente ha atualmente uma tendéncia contraria ao uso peri-ocular de cor-
ticoides em casos de toxoplasmose ocular.

O’Connor recomenda que se empregue anti-inflamatorios sistémicos somente na-
queles casos em que haja lesao macular, lesao para-macular, lesao ameacando o feixe
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papilo macular e lesao que pela intensa reacao inflamatoria possa causar contracao
macica de vitreo e descolamento de retina secundario (32).

Para minimizar cs efeitos destrutivos da inflamacao no olho, empregamos como
antinflamatorios somente esteroides por via oral, em dose uUnica matinal ao redor
de 60-80mg de predisona por dia na 1.2 semana e progressivamente vamos diminuin-
do as doses. de acordo com o quadro clinico e as condicoes do paciente.

Ha mais de 1 ano, deixamos de empregar injecoes de corticoides peri-oculares. A
nosso ver. em alguns casos, o esteroide de deposito pode levar a cronificacao da lesao
e piora grande do prognostico visual.

Varics trabalhos da literatura relatam o uso de fotocoagulacao e criosterapia no
contrele das eventuais recidivas mas os resultados sao contraditérios e pouco convin-
centes (51, 52, 53, 54).

O tratamento local da toxoplasmose ocular inclui midriaticos e esterdoides para
combater cs fendmenos inflamatoérios anteriores de hipersensibilidade e evitar com-
plicacoes irianas. A freqiiéncia e a poténcia dos agentes a serem usados depende por-
tanto da reatividade da cAmara anterior sendo dispensivel em grande numero dos
casos o uso de qualquer medicacao local.

Drogas anti-inflamatoérias ndo esteréides foram deixadas de lado propositada-
mente pois, apesar de muito prescritas agui no Brasil, nao apresentam de acordo com
2 experiencia mundial, nenhum efeito benéfico no tratamento da toxoplasmose ocular.

SUMMARY
Toxoplasmic Retinochoroiditis

Epidemiology, forms, clinics, differential diagnosis, laboratory diagnosis, pathogenesis and
therapy cf ocular toxoplasmosis are dealt with, '
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MELANOCITOMA: 2 CASOS COM
ANGIOFLUORESCEINOGRAFIA

ANTONIO LUIZ ZANGALI*
SANDRO CASTILHO LIMA*
ADALMIR MORTERA DANTAS*

O termo melanocitoma foi sugerido por Zimerman e Garron (1962), indicando
um tumor densamente pigmentado benigno na papila do nervo ptico. Posteriormen-
te. outrcs autores descreveram caracteristicas .clinicas e histologicas que diferencia-
vam o melanccitcma de outros tumores pigmentados originarios do tracto uveal e
nervo optico (Reese, 1951, de Veer, 1961, a Boniak, 1865). Os tumores melanéticos
que aparecem na papila apresentam caracteristicas proprias que os distinguem des
melanomas da uvea, embora as células de onde se originam sejam as mesmas (Ho-
gan e Zimmerman, 1962). Tais tumbres sdo considerados por Gass (1974) como hamar-
tomas ou nevus, ou seja, suas células tumorais sao derivadas de melanocitcs, encon-
trades normalmente na regiao da lamina crivosa. Sdo tumores raros, encontrados em
negros ou, ainda, em pessoas morenas, sendo sua maior incidéncia em mulheres. Lo-
calizam-se geralmente sobre a papila, invadindo quase sempre a retina na regiao tem-
poral inferior. O tumor pode estar alojado bem profundamente na cabeca do nervo
optico, podendo alastrar-se para a coroide circunpapilar, para dentro da superficie
anterior da cabeca do nervo optico, acompanhando o feixe de fibras e, do mesmo
modo, ao longo da camada de fibras nervosas da retina. Quando invade a camada de
fibras nervosas, o tumor lembra uma pena.

Micrcscopicamente, as células tumorais sdo uniformes e densamente pigmenta-
das com qualidades similares as dos melandcitos da coroide. Hogan (1964) acredita
que e-sa células estejam muito préximas dos melanécitos uveais. Esse tumor é con-
génite, aumentando ceu tamanho e pigmentacao na terceira década da vida. Uma
t2cnica interessante é a da descoloragao, mostrando que as células sao poliédricas,
cem akundante citoplasma e ntacleo pequeno (Thomas e Purnel, 1969)

A oftalmoscopia esses tumores se apresentam como uma massa densamente pig-
mentada, kem delimitada com bordas irregulare:, quase sempre situado no setor
temporal inferior da papila ou as vezes recobrindo toda a papila. Essa massa rece-

# Clinica de olhos Santa Beatriz — Niteroi, RJ
Recebido para publicacdo em 30-10-76
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be vasos da circulacao papile” que ¢ evidenciada as vezes na angiografia fluoresceij
nica. Nos melanocitomas a {luoresceinografia ¢ sempre negativa, nao havendo im
preganacao no decorrver do exame, o que facilita o diagnodstico diferencial desses tu
mores com o melanoma maligno ¢ a hiperplasia pseudoneoplasica do epitélio pigmen
tar da papila.

CASO 1

D.R.C.. sexo feminino, branca, 48 anos, natural do R.J.
Consultou-se em 13/5 74, apresentando conjuntivite alérgica.
Exame externo — normal

Motilidade extrinseca — normal

Reflexo pupilares — normais

Segmento anterior — normal

ODV 1l c/c (4+ 1.00 sf)

OEV = 0.7 ¢/c (4 1.00 sf)

Tcnometria de aplanacao — 16/16 mmHg

FO OD — sem alteracao

FiG. 1
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FO OE l.oesao vegetantie de coloracao preta, aproximadamente 1 diametro papi
lar., ao nivel do bordo temporal inferior da papila. Feita a angiofluoreseeinografia

ficou confirmado o diagnostico de melanocitoma
CASNO 11

B .J.J. F_, sexo masculino, branco, 44 anos, hatural do R..J

QO paciente consultou-se em 13/5/76, queixando-se de bhaixa da acuidade visual para

Exame externo normal

Motilidade extrinseca normal

Segmento anterior — mnormal

Reflexcs pupilares — normais

ODV 0.1 ¢/e (+ 0.50 sf)

OEV 1 c¢'¢c (4 0.50 sf)

Tonometria de aplanacao — 18/18 mmHg
FO OD — corioretinite macular atrofica

0 OE — nota-se massa de cor negra, pouco protusa, de tamanho de um diametro

byt

1

papilar. situada na regiao inferior e temporal da papila, deixando evidenciar segmento
de vascs que emergem da papila. A angiofluoresceinografia confirmou o diagnéstico
de melanocitoma
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SUMARIO

Os autores descrevem dois casos de melanocitoma e mostram a importincia da angioflures-
ceinografia no diagnostico desta patologia.

SUMMARY
Melanocytomas

The authors describe two cases of melanocytomas and show the importance of the fluorescein
angiography in the diagnostic of this pathology.
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TOLERANCIA E EFICACIA DA ASSOCIACAO
OFTALMICA DE SULFATO DE GENTAMICINA
+ DPIPROPIONATO DE BECLOMETASONA
+ TOLNAFTATO

DR. NADYR JORGE SAFADI
DR. ALBERTO TAIAR

RESUMO

Os autores apresentam os resultados obtidos ¢/ uma nova asscciacao polivalente
(gentamicina -+ tolnaftato + beclometasona), em experimentacao clinica em 60 pa-
cientes portadores de diversas oftalmopatias infecciosas. Em todos os casos obtiveram
resultados satisfatorios.

INTRODUCAO

As infeccoes do segmento anterior do 6lho sio, via de regra, benignas mas podem
evoluir para graves complicacoes se nao tratadas convenientemente. De um corpo
estranho de cérnea, considerado por muitos como algo banal, pade sobrevir uma ulcera
corneana, ja que este € o maior vetor da referida patologia.

Mais do que em qualquer outro 6rgao do corpo humano, deve o 6lho merecer
especial atencao e cuidado quanto a prevencao de um processo infeccioso, dada a sua
delicada estrutura e nobre funcao .

Os autores procuram neste trabalho aquilatar a validade de se dispor no arsenal
terapéutico oftalmologico de uma associacao que a par de seus efeitos antibacteriano
e antinflamatorio, apresentasse, também, atividade antifingica.

MATERIAL E METODOS

Foram incluidos neste estudo, 60 pacientes portadores de conjuntivite bacteriana,
conjuntivite folicular, blefaroconjuntivite, Glceras superficiais de cornea, blefarite, or-

Recebido para publicacdo em 30-10-76
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déolo e dacriocistite com infeecao bacteriana. As idades variam entre 6 e 75 anos,
sendo 36 do sexo masculino e 24 do sexo feminino. A terapéutica foi aplicada em pa-
cientes particulares e previdénciarios nn periodo compreendido entre 15 de janeiro a
30 de Julho de 1976.

Todos foram submetidos a uma tonometria.

Antes de instituir a terapéutica, procedeu-se a um teste de tolerancia quanto aos
aspectos subjetivos.

Cada paciente recebeu um frasco contendo uma associacao de sulfato de genta-
micina, tolnaftato ¢ dipropionato de beclometasona, e uma pomada com as mesmas
substancias.

Os portadores de dacriocistite com infeccao bacteriana receberam apenas o colirio.

Prescreveu-se para cada paciente 2 gotas de colirio no 6lho afetado a cada 3 horas,
durante o dia, e a noite, ao deitar-se a pomada no saco conjuntival inferior, por um
periodo de até 3 semanas.

Efetuou-se uma avaliacao nos 3.2, 7.9, 149 e 21.° dias apo0s o inicio do tratamento,
avaliando-se os sintomas e sinais e procedendo-se a tonometria com tondémetro
SCHIOTZ (modélo SKLAR 4).

Foi dado preferéncia a tonometria de identacdo pela maior facilidade de esteri-

zacao da aparelho apds o uso.

O diagnostico inicial dos casos encontra-se no Quadro 1I.
QUADRO 1|

Diagnostico N.° de casos

Conjuntivite mucopurulenta 35
Conjuntivite folicular
Cerato conjuntivite
Bléfaro conjuntivite
Blefarite

Ordéolo

N O W =1 b ow

Dacriocistite
TOTAL 60
RESULTADOS
Com relacao a tolerancia, 48 pacientes ndo referiram qualquer sensacao “desa-
gradavel, 8 sentiram discreta coceira, 3 nao souberam informar e apenas 1 referiu

ardor. (QUADRO II)
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QUADRO Il — Toleréancia

Nada sentiram 48
Coceira 8
Nao informaram

Ardor 1
TOTAL 60

O unico caso de ardor constatado, interrogado sobre a tolerabilidade do mesmo,
referiu nao ser muito intenso e que desaparecia apos alguns segundos. Biomicrosco-
picamente nao se constatou qualquer sinal de intolerancia a medicacao.

QUADRO Il — Duragao e resultados

Duracao

Evolucao C 3.9 dia 7.0 dia 14.© dia 21.° dia
Pior - = . S e 5 e BT - -
Sem alteracao 8 3 1 —
Melhora moderada 33 5 — —
Melhora acentuada i 19 2 1
Cura cllnica . 2 33 97 99
TOTAL 60 60 60 60

No 3.° dia 2 pacientes ja apresentaram cura clinica, 17 com acentuada melhora e
33 ¢/ melhora moderada. As curas clinicas eram casos de conjuntividade mucopuru-
lenta.

Os 8 restantes nao apresentaram qualquer alteracao.

Ao cabo de 1 semana, 33 ji eram dados como clinicamente curados, sendo 22
portadores de conjuntivite mucopurulenta, 3 com ceratoconjuntivite, 5 com blefaro-
conjuntivite, 2 ¢/ conjuntivite folicular e 1 ¢/ blefarite.

Dezenove (19) apresentaram acentuada melhora, 5 melhora moderada e apenas 3
inalterados, 2 dos quais com ordéolo e 1 com dacriocistite.

Quando se completou 14 dias, 57 ja apresentaram cura clinica, com remissao de
toda sintomatologia e auséncia de sinais de atividade da patologia. Dois casos tiveram
acentuada melhora, 1 com ordéolo e 1 com dacriocistite.

No 21.° dia, apenas este caso de dacriocistite continuava com alguma secrec¢ao.

No decorrer do tratamento, todos os pacientes foram interrocgados sobre a regu-
laridade da administracao, que via de regra, foi satisfatoria.

A tonometria foi considerada dentro da normalidade em todas as tomadas.
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CONCLUSAO

A associacao obedece & necessidade de se dispor na terapéutica oftdlmica, de
uma medicacao que reuna os principios ativos imprescindiveis para proporcionar
uma acao antibacteriana ao mesmo fempo que um efeito antinflamatorio e antifin-
gico. ja que sao {requentes as infeccoes mistas por bactérias e fungos.

Neste esudo. esta associacao foi bem tolerada nas oftalmapatias infecciosas, ha-
vendo uma marcada melhora ou cura clinica em todos os casos.

SUMMARY

Tolerance and Efficiency of the Ophthalmic Association of Gentamycin Sulphate -+ Beclome-
tasone Dipropionate | Tolnaphtate

The authors present the results obtained from a new polivalent association (gentamycin
- tonaphtate - beclometascne) in clinical experimentation. Satisfactory results were got in
60 patients having several kinds of infections opthalmopathies.
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O ELETROIMA NA EXTRACAO DE CORPOS
ESTRANHOS IMANTAVEIS INTRA-OCULARES

LAERCIO BRAZ GHISI*
ADEMAR VALSECHI"*

Procuramos mostrar a contribuicao do eletro-ima na extracao de corpos estranhos
intra-oculares. As limitacoes desse instrumento sdao 6bvias. Todo material nao mag-
netizavel tornara frusta qualquer tentativa de atracao pelo eletro-ima, como ocorre
cem as substancias nao metalicas e metais como o chumbo, por exemplo. Sera de
grande valia quando o corpo estranho for de metal imantavel, o que ocorre com
o ferro e 0o aco.

Fizemos também um retrospecto de 61 (sessenta e um) casos em que se utilizou o
eletre-ima na Casa de Saude Sdo Sebastido, de Florianépolis — SC.

INTRCDUCAO
O ELETROMAGNETISMO:

A ciéncia da eletricidade teve sua origem na observacido, jA do conhecimento de
Tales de Mileto, no ano 600 A.C., de que um pedaco de ambar, quando atritado,
atraia pequencs fragmentos de palha. O estudo do magnetismo remonta a observacao
de gue certas pedras (isto ¢, magnetita) encontradas na natureza eram capazes de atrair
ferro. (O termo magnetismo vem de Magnésia, cidade da Asia Menor, um dos lu-
gares onde os gregos encontraram outrora a pedra ima). Estas duas ciéncias de-
senvolveram-se de forma bastante independente uma da outra, até 1820, quando
Hans Christian Oersted (1777-1851), observou uma conexao entre elas, o fato de que
uma corrente elétrica pode afetar uma agulha imantada de uma bussula.

PARAMAGNETISMO:

O magnetismo que conhecemos da nossa experiéncia diaria, ¢ um efeito impor-
tante, porém particular, relativo a um dominio da Fisica chamado ferromagnetismo,
schre o qual ainda falaremocs. Existe porém, uma forma mais fraca de magnetismd
conhecida pelo nome de paramagnetismo,

#  Atuelmente exerce as funcoes ce Auxiliar de Ensino, no Servico de Oftalmologia da Fa-
culdade de Ciéncias Médicas da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Servigo
do Prof. Werther Duque Estrada.

a* Médico Oftalmologista de Chapecd — S.C.
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Para amaioria dos atomos e ions, os efeitos magnéticos dos elétrons se cancela,
de modo que os atomos ¢ ions como um todo nao sao, em geral, magnéticos. Isto é
verdade. por exemplo. para os gases raros como o néon e os ions, como o do cobre.
Materiais como estes nao exibem efeitos magnéticos. Para outros atomos e ions,
entretanto. os efeitos magnéticos dos elétrons nao se compensam, o que faz com cue
eles possuam um momento magnético. Exemplos deste comportamento podem ser
encontradcs entre os elementos de transicao, como o manganés, ou os elementos
da familia do actinio, como o Urdnio.

Se colocarmos uma amostra de N atomos, cada um deles com um momento de
cipolo. num campo magnético externo, todos estes dipolos elementares tenderao a ficar
alinhados com a inducao magnética. Este alinhamento, entretanto, no caso da amos-
tra ser gasosa. sofre uma grande interferéncia das colisbes que ocorrem entre os
atomos. ou das vibracoes termicas da rede, no caso de um solido, fazendo com que
o alinhamento nao seja perfeito, adquirindo a amostra um momento de dipolo total
muito menor que o valor maximo.

FERRCMAGNETISMO:

Para cinco elementos (Ferro, Cobalto, Niquel, Gadolineo e Disprgsio) e para um
grande numero de ligas que contém estes e também outros elementos, acontece um
efeito especial que permite um alto grau de alinhamentos dos momentos magnéticos
elementares de uma amostra, apesar da tendéncia para a desordem devido a agita-
cao térmica dos atomos.

Nestes materiais, chamados ferrecmagnéticos, existe entre g¢s atomos vizinhos,
um tipo especial de interacao, o qual une os seus momentos magnéticos num para-
lelismo rigido. Este efeito desaparece subitamente quando a temperatura ultrapas-
sz um certo valor critico (que para o aco é de 800 graus Celsius), acima do qual nao
ha mais interacao de troca, deixando a substancia de ter a propriedade ferro-
magnetica (1).

Entao, se quisermos fabricar um ima artificial, devemos utilizar um dcs ele-
mentos citados acima, ou a liga deles.

MAGNETIZACAO:

Magnetizar (imanizar ou imantar) consiste em comunicar as propriedades magne-
ticas a uma substancia, principalmente ao ferro. E a magnetizacao que produz todos
cs imas artificiais; realiza-se pela acao de outros imas, pela acao da terra ou pela acao
das correntes elétricas; este ultimo processo produz os irmas poderosos e perfeitos.

Na experiéncia de Oersted os desvios da agulha explicam-se pelo seguinte fato:
uma corrente elétrica gera um campo magnético ao redor de si. Para verifica-lo,
polvilha-se de limalha de ferro um cartap atravessado por intensa corrente: a lima-
lha dispoe-se em filetes circulares ao redor do ponto onde o circuito atravessa o car-
tao. Os efeitos magnéticos produzides por uma corrente num fio podem ser au-
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mentados enrolando-se este fio de modo a formar uma bobina de muitas espiras e
preenchendo-se o interior da mesma com uma barra a magnetizar, porque é ai que
o fluxo magneético ¢ mais uniforme ¢ intenso (fig. 1).

ELETRO-IMA:

A propriedade que possuem os materiais «ferromagnéticos, de se imantar sob
a influéncia das correntes elétricas e perder sua magnetizacao logo que essa influén-
cia cesse. deu meio de fabricar os imas artificiais: eletro-imas. Para construir um
eletro-ima, toma-se ordinariamente um cilindro de ferro macio, chamado nucleo, que
pode ser reto ou em ferradura. Sobre ele, enrola-se grande niimero de vezes e sem-
pre no mesmo sentido, um fio de cobre isolado. Desde que as extremidades do fio
comunicam com gerador de corrente continua, ou com transformador de corrente al-
ternada em continua, o ferro macio magnetiza-se e pode erguer pesos mais ou me-
nos consideraveis. A poténcia de um eletro-ima é proporcional as dimensoes da bar-
ra. intensidade da corrente e numero de espiras do fio enrolado; é limitada pela sa-
turacao da ima (quando todas as moléculas da barra saturada estao completamente
orientadas (2).

CONSIDERACOES GERAIS:

CCRPOS ESTRANHOS INTRA-OCULARES:

Tais agentes vulnerantes além da desorganizacao mecanica que ocasionam e as
pcssibilidades de infeccao que geram, podem com o correr do tempo, como nos casos
de suhstancias metéalicas, determinar alteracoes bioquimicas, que levam a perda
do olho atingido e até do outro, por oftalmia simpatica (3). «Nao ha davida, diz
DUKE-ELDER (4), que um sem numero de corpos estranhos tém sido deixados dentro
do olho indefinidamente sem inconvenientes; mas é igualmente verdade que muitos
cutros, presumivelmente, inertes tem causado sérias perturbacoes e ¢ sempre sabio
considerar todo traumatismo como potencialmente desastroso para qualquer olho
em que haja corpo estranho retido, mesmo que se trate de particula de dimensao
minima. .

Altamente sensivel é o tecido uveal e em particular o corpo ciliar — onde cor-
pcs estranhos inertes, desencadeiam intensas reacoes e provocam irido-ciclites plas-
ticas.

A camara anterior e até a iris suportam a presenca'(los mesmos sem sintomas
irritativos, o mesmo podendo suceder ao cristalino onde se tem descrito casos do
corpo estranho permanecer por ancs (5) no vitreo e propria retina em que se en-
capsulam apoés discreta reacao tecidual. Essa possibilidade favoravel representa uma
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justificativa para, em certos casns, nao {enfar manobra extrativa mormente em se
tratando de clemento alienigeno nao imantavel

Quando se extingue a forca viva com que vinha animado, o corpo estranho que
fica retido no segmento posterior pode ai ter chegado por 4 vias: cornea-irig-crista-
lino: diretamente através da esclerotica; cornea-pupila-cristalino; cHrnea-iris-zonula
(fig. 2). O rastro deixado em sua passagem ¢ assinalado por linha branes-acinzen
tada. visivel no humor aquoso a lampada de fenda e no vitreo, oftalmoscopicamente

Fig. 2 — Alguns dos diferentes sitios em
que se poderao alojar corpos estranhgs in-
tra-cculares.

Nao imaginar encontrar sempre o corpo estranho no fim da trajetoria mais ou
menos reta, porquanto é frequente ricochetear dentro do olho e ir se deter em zona
diversa e até cposta. Alteracoes circunscritas e com maximo de intensidade se obser-
vam no vitreo e nas membranas internas no sitio em que se encontra o corpo estra-
nho (fig. 3), caso nao fique no gel vitreo a brilhar & luz do feixe oftalmoscopico € a

Fig. 3 — Corpo estranho no fundo do olho.
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se deslocar com os movimentos do globo ocular., Encravando-se na retina provoca
reacoes ap fim de algum tempo e entao o veremos circundado por exsudato bran-
co salpicado de pontos sanguineos: outros aspectos oftalmoscdopicos sao possiveis.
Com o tempo, se bem encapsulado nao ficar o corpo estranho, alteracoes podem
sobrevir no fundo do olho, tais como degeneracoes pigmentéarias, descolamento de re-
tina. irido-ciclites plasticas, atrofia do globo, ete.

Essas consideracoes gerais vem em apoio da recomendacao de sempre se fa-
zer o prognostico reservado nos casos de corpo estranho que tenha sido deixado den-
tro do olho, seja por cautela, seja por forca das circunstincias, pois jamais se sabe
com seguranca o que podera vir acontecer.

O DIAGNOSTICO:

O oculista avisado, ao conhecer determinadas circunstancias de um traumatismo,
suspeitara da presenca de um corpo estranho intraocular: acidentes de trabalho em
que se golpeiam dois corpos metalicos, explosoes, feridas de guerra, etc.

Os corpos estranhos do polo anterior do cristalino podem ser vistos diretamente.
A biomicroscopia constitui um auxiliar valiosissimo nestes casos. No fundo ocular,
como ja mencionamcs, com procedimentos oftalmoscopicos, chegamos a locali-zar com
certeza o corpo estranho se a transparéncia des meios & suficiente.

A exploracao diagnostica com o eletro-ima é muito difundida na clinica, o que para
Casanovas (6), se constitui numa prova perigosa que pode ocasionar traumatismos des-
necessarios nas estruturas intra-oculares. S6 deveria fazer-se com exata localizacao ra-
diografica prévia o que, na maioria das vezes, torna esse procedimento desnecessario.

Para o simples diagnoéstico da situacao intra-ocular pode servir a autoroentge-
noscopia. A sombra que os corpos metalicos produzem aos raios X pode ser mesmo
percebida pela retina do paciente, se for precedido por um tempo de adaptacao de
vinte minutos. Pode-se assim detectar corpos estranhos muito pequenos. O enfermo
projeta, € claro, a sombra do corpo estranho em seu campo visual em orientacan
diametralmente oposta a que ocupa no fundo ocular.

Antes de realizar radiografias de localizacao faremos, sempre que nao estiver-
mos seguros da presenca do corpo estranho, radiografias de orientacao simples, fron-
tais e laterais (fig. 4). Na radiografia frontal, a posicdo naso-mento-placa é¢ melhor
que a fronto-naso-placa em que sombra do osso frontal pode esconder pequenos
fragmentos.

Comprovada a presenca do corpo estranho, devemos passar a técnica de loca-
lizacao, Nao devemos ser demasiado econémicos no emprego de filmes radiograficos.
Fazer mais de uma radiografia na mesma incidéncia, pode tirar duvidas causadas
pela presenca de manchas, as vezes devidas simplesmente a imperfeicoes das pla-
cas de reforco.

Para melhor precisar a situacao dos corpos estranhos muitos meios especiais
se dispoe, alguns deles pouco usados como os procedimentos quimicos e sideroscopi-
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Fig. 4 — Corpo estranho intra-ocular, em
exposicdo frontal e lateral.

cos. Outros meios se baseiam em técnicas de alta freqiiéncia e radiofonicas, como o of-
talmometalcscopio de Hata, o ressonador radiofénico de Comberg, o metalsucher de
Siemens e o localizador de Bergmann. O que mais se tem usado sao pontos opacos
de referéncia que se fixam no globo ocular, pois ndo é raro que o paciente movi-
mente o olho e isto seja causa de erro. Tem-se proposto muitos sistemas e pon-
tos de referéncia. Assim existem os anéis de Fleischer, Goldmann e Bangerter,
Skeoch. Dufour. Casanovas, Thomas; as agulhas de Arruga; a técnica estereoscopica,
aparelho de Wheatstone; técnica sem esqueleto de Vogt; radiografia e injecdo de
substancias na capsula de Tenon. Vamos nos deter um pouco mais na técnica de
Comberg, que € a utilizada na Casa Sao Sebastido de Florianopolis.

Comberg usa um cristal de contato, no qual existem quatro pontos de chumbo,
gue aproximadamente vem situar-se diante do limbo. Pode ser aplicado ao olho com
auxilio de uma ventcsa contendo salina (figs. 5 e 6).

Fig. 5 — Lente de contato de Comberg Fig. 6 Colocac¢do da lente de contato, por
¢ ventosa para coloca-la meio de ventosa.

Deve-se ter o cuidado de nao se deixar mover a posicao da lente de contato quan-
do o paciente movimentar o olho. Consiste em obter-se uma radiografia frontal e
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temporal (fig. 7) procurando saber em que meridiano se encontra o objeto e qual
a sua distancia até o limbo. Estes dados se escrevem sobre dois esquemas (fig. 8).
As figuras 9 e 10 explicam a téenica de Comberg.

Positivada a presenca de corpo estranho intra-ocular e feita a sua localizacao,
cumpre-nos agir aplicando medidas gerais e tracando normas particulares a cada

¢aso.

)
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Fig. 7 — 1 — Disposicao esquematica para a Fig. 7 — II = Disposicao esquematica
radiografia frontal para a radiografia lateral.
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Fig., 8 — Esquema frontal e lateral
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g, 9 — Exemplg de localizacio de corpo
estranho segundo a técnica de Comberg

S 3

S | ]
rerep gy

Fig. 10 — Localizacio do corpo estranho da figura anterior, no esquema.

Tratada a ferida penetrante, uma vez afastada a decisio de enuclear e estabe-
ccido o tratamento quimioterapico e antibiotico, nenhum inconveniente havera em
se protelar a extracao do elemento alienigeno porquanto riscos de encapsulamento
ou oftalmia simpatica s6 se tornam reais depois de uns 10 dias. Tem-se pois, tempo
bastante para ce decidir da vantagem da intervencao mutiladora ou conservadora, do
possivel abandono do corpo estranho dentro do olho, de estudar a tatica e estratégias
operatorias, sabendo-se que os do segmento posterior sido os mais dificeis e que os
que contém ferro e cobre sao os mais perigosos. Dentro dessa ordem de idéia ¢ bom
gue se saiba que no vitreo, melhor tolerados sao platina, ouro, prata e substancias
menos oxidaveis como cromio, aluminio e silicilatos, embora seja possivel exercerem
influéncia desorganizadora na trama vitrea.

A natureza dos corpos estranhos é das mais variadas, predominando os metais,
que formam dois grandes grupos: os magneéticos (ferro e aco, por exemplo) e os nao
magnéticos (cobre, chumbo, aluminio, antimoénio, etc.) Em menor escala figuram nas
estatisticas o cristal, pedrinhas, fragmentos de madeira, etc.

REMCCAO DOS CORPOS ESTRANHOS INTRA-OCULARES IMANTAVEIS

Particulas ferromagnéticas, como o ferro, niquel e cobalto sao fortemente atrai-
das por eletro-imas e as paramagnéticas somente o sao quando muito pronunciadas
sao as forcas atrativas desenvolvidas por aqueles dispositivos.
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Dois sao os tipos de eletro-imas fundamentais utilizados pelos oftalmologistas:
Manual e Gigante. O manual ¢ de fraca poténcia e deixa de ter de acao efetiva quan-
do a distancia que o separa do material a ser atraido ultrapassa de 2 mm, concluin-
dc-se haver nccessidade de sua ponta ficar praticamente em contato com o elemen-
to a ser por ele influenciado. O gigante possui grande e difuso campo de acao e é
capaz de imantar corpos estranhos a distancias relativamente grandes. Vé-se por ai
que cada um tem secu proprio campo de emprego, havendo situacoes em que se
comeca com o gigante e termina com ¢ manual.

O prototipo de todos eles ¢ o de HIRSCHBERG (fig. 11), pequeno eletro-ima
gue se segura com a mao e que pode se adaptar a terminais de distintas formas (7).

Existem imas pequenos nao elétricos, constituidos de ntclep fortemente imanta-
do que tem tanto poder de atracao quanto os eletro-imas de mesmo tamanho. Deve-
ter a precaucao de guarda-los, quando nao se usam, com seus docis pslos em contato

Fig. 11 — Eletro-ima de Hirschberg

por meio de uma presa de ferrec, para que nao perca a imantacdo. E o caso do ima
de SEXE (fig. 12).

Os eletro-imas gigantes se caracterizam por seu enorme poder de atracao e sao

muito pesados, necessitando um suporte firme e resistente, montados sobre o solo ou
parede.

Ixistem muitos tipos deles como o de HAAB (fig. 13), cujo modelo original
pos:zul um coluna com um dispositivo para apoiar os bracos do paciente e operador.
O paciente deve estar sentado para sua utilizacdo. Modelo modernizado retirou este
mmconveniente .

O de ERRVEE (fig. 14), colado a parede tem a vantagem de empregar-se com
gualguer posicao do paciente, sentado ou deitado.

O de MELLINGER fundamenta-se na utilizacao de um campo magnético de forma
ovoide em que o0 paciente coloca o rosto (fig. 15).

O de VOLKMANN ¢ parecido com o de Errvee, mas ¢ mais comprido e estreito.

O de SELLAS (fig. 16), é de pé, mas esta disposto de maneira que também pode
usar-se em qualquer posicao do enfermo.
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Fig. 12 — Ima de Sexe e armadura para guarda-lo

Fig. 13 — Eletro-ima de Haab
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14 — Eletro-ima de Errvee

-ﬂ
Pt s
ik

Fig. 15 — Eleto-ima de Mellinger

O de LIVINGSTON-MENSFIELD (fig. 17), é facil de manejar, sendo seu peso
relativamente pequeno.

Fig. 17 — Eletro-ima de Livingston-Mens-
Fig. 16 — Eletro-ima de Sellas field.
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O de DIETER ¢ de tamanho médio, facil manuseio e bastante potente (fig. 18).

Na Casa de Saude Sao Scbhastiao, usa-se um modelo HAAB-SCHUMANN, fabri-
cado em Blumenau. muito potente ¢ com nucleo de ferro-cobalto (fig. 19).

Fig. 18 — Eletro-ima de Dieter.

Os aparelhos sao dotados de pontas de forma e dimensoes diferentes, reconhe-
cendo-se, contudo, que o terminal mais potente é o curto, rombo e conico (figs. 20
e 21). Nas manipulacoes para se evitar que as propriedades magnéticas geradas se-
jam destruidas pelo grande aquecimento, fazem-se curtas exposicoes de 1 a 2 mi-
nutos, rompendo-se o circuito no mesmo ritmo, o que ademais ajuda a liberar cor-
pos estranhos encapsulados, valendo as interrupcoes como sacudidelas.

Atentar ainda que a forca magnética varia com o cubo da distancia entre o ter-
minal e a particula a ser atraida.

E claro que todo instrumental cirargico, utilizado com um eletro-ima gigante
em funcionamento, deve ser de material nao magnetizavel (fig, 20) (8).

No caso de corpos estranhos nao magneéticos, a conduta operatoria é no sentido
de extremar as medidas encaminhadas a uma localizacdo o mais exato possivel, A
intervencao se orienta na busca do corpo estranho pela via mais curta possivel, no
qual as vezes é muito dificil. Tenta-se extrai-lo com pincas, al¢as ou colherzinhas.
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Fig. 19 — Modeclo Habb-Schumann e
eletro-ima manual

Fig. 20

COMPLICACOES

O prognostico das lesoes por corpo estranho intra-ocular ¢ tao variavel como sao
os tipos de quadro clinico: ao lado de casos que, ainda que aparentemente graves, nao
lesionam as partes mais sensiveis do olho e permitem uma cura anatomica e funcio-
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Fig. 21

nal perfeita, enquanto que outros, ainda que o tratamento seja imediato e impeca-
. pode evoluir a panoftalmia ou atrofia do globo ocular.

— A panoftalmia € as vezes fatal e obriga a exenterar o globo ocular.

— A ridociclite aguda ou cronica se estende geralmente a toda Uvea em que
infeccao ¢ maior causa. Pode obrigar a enuclear o olho. A iridociclite tardia é uma
sequela frequente dos casos aparentemente curados e quase sempre é o preludio de

um final desastroso. Em outras ocasioes o globo se endurece e constitui o glaucoma
secundario, que nao cede aos mioticos.

— A atrofia do olho é o triste final de muitos clhos traumatizados ainda que
4s vezes o curso imediato parecia excelente. Pode tardar alguns meses em iniciar.

— A catarata é uma das complicacoes mais frequentes dos corpos estranhos in-
tra-oculares. Na maioria das vezes, € imediata a uma perfuracdo da capsula do cris-
talino. Outras vezes, a catarata sobrevem sem ferida do cristalino, ao cabo de alguns
meses do acidente. KExtral-se a catarata extra ou intracapsularmente.

— A oftalmia simpéatica ¢ uma complicacao rara, mas ¢ muito grave.

— A siderose € a complicacao consecutiva a impregnacao dos tecidos oculares
com pequenissimas particulas de ferro. Na inspecao direta, nota-se coloragao da
iris, amarelada, amerelo-esverdeada ou pardo-avermelhada, segundo o caso. O cris-
talino e humor aquoso aparecem também amarelados. Mesmo que seja pouco acen-
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tuada e ainda que se extirpe o corpo estranho, o olho se perde por estar ja impreg-
nado de ferro que o intoxica. Assim, também siao toxicos os corpos estranhos de

cobre

— A enucleacao e a extiracao da catarala é que sao mais frequentes como se-
gundo tempo cirurgico.

Fizemcs uma obrservacao sobre o que se fez na Casa de Salde Sao Sebastiao,
de Florianopolis. entre 1953 e 1973. Como ja mencionamos, nessa Casa de Salde,
encontra-se um eletro-ima gigante de elevada poténcia, cujo ntcleo é de ferro-co-
balto. suportado em estrutura firme sobre rodas. O paciente deve estar deitado para
a sua utilizacao

Tem também um eletro-ima manual adaptado ao mesmo sistema elétrico com
terminais variaveis. Verificamos que o0 numero de casos em que o eletro-ima foi
utilizado e relativamente pequeno, perfazendo 61 intervencdoes. Explica-se pelo fato
de ser Florianopolis, uma cidade muito pouco industrializada.

Pela tabela 1, podemos verificar que a maioria dos pacientes é do sexo mascu-
lino. com 1dade entre 20 e 49 anos e procedente do interior do Estado.

Pela tabela 2, notamos que seguindo a logica o objeto alienigeno costuma pe-
netrar pela frente, obstaculizado pelas paredes do orbita na incidéncia lateral.
Na incidéncia anterior, movido pela sua grande energia cinética, perfura cornea
¢ na maioria das vezes, tranfixa também o cristalino, alojando-se no fundo do
olho. deixando atrds de si, um rastro de destruicio. Houve um caso em que o
ccrpo estranho, nao conseguiu atravessar a capsula posterior do cristalino, ai per-
manecendo por 2 anos. A catarata siderodtica foi extraida com eletro-ima gigante.
Noutro caso, o corpo estranho, transfixou todo o globo ocular, permanencendo re-
trobulbarmente durante 82 dias. Para sua extracao foi necessario a orbitotomia la-
teral  Ainda num outro paciente, um pequeno fragmento de granada permaneceu 23
anos dentro do olho, sendo extraido pelo eletro-ima gigante, por uma incisao es-
cleral. Nesses dois ultimos casos, salvou-se o olho, mas nao sua funcao.

A tabela n.° 3, demonstra que em quase metade das vezes, o corpo alienigeno
foi extraido quando ja havia permanecido intra-ocularmente de 2 a 4 semanas.

A anestesia de preferéncia, é a geral. Somente se empregou a neuroléptico-anal-
gesia e anestesia local nos ultimos tempos, quando o estado geral do paciente con-
tra-indicava uma inducao anestésica mais vigorosa.

Muitas vezes, o procedimento magnético é de associacao do eletro-ima gigante
com o manual. O primeiro traz o corpo estranho até a camara anterior, sendo retirado
pelo segundo.

Para cbjetos na camara anterior, utilizou-se sempre somente o eletro-ima ma-
nual.
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Por outro lado, motamos que o fato das industrias terem se conscientizado
dos prejuizos que os acidentes de trabalho acarretam, as medidas para evitid-los, como
oculos de protecan, parecem cer o8 responsaveis pelo baixo indice de acidentes
oculares nos operarios.

Tivemos oportunidade de perceber que os mecanicos, soldadores e torneiros, sao
os que mais chance tém de ter um corpo estranho intra-ocular, seguidos dos ser-
ventes e pedreiros.

De maneira geral, tem-se preferido a incisao ab externo, para introduzir a ponta
do eletro-ima manual. Incide-se mais ou menos a 5 mm do limbo, fazendo-se uma
verdadeira ciclodialise.

Nao sao raras as vezes em que o corpo estranho é retirado pelo mesmo ponto de
entrada. Somente em duas oportunidades, dos 61 casos, a extracao foi feita diretamen-
te através da esclera. Das complicacoes, como vemos na tabela 4, a mais frequente foi
a catarata traumatica, 28 casos, em que a sua posterior extra¢ao, permitiu um estado
fisiologico proximo do normal, isto quando as outras estruturas permaneceram inte-
gras. Em nove casos, os pacientes ja apareceram com o olho amaurético, seja por in-
tensa destruicao da arquitetura ocular, seja por siderose, 2 casos. Numa das vezes,
ja havia atrofia do olho.

A evisceracao foi obrigatéria em 7 casos; desses, 5 em consegiiéncia de panoftal-
mia. Em 4 oportunidades, reconheceu-se o descolamento da retina, como a complica-
cao mais destacada, e que indicou-se a diatermocoagulacio.

Em treze vezes, as alteracoes foram minimas, em alguns casos, com siderose, do
cristaling ou iris, iniciando, mas a intervencao magnética possibilitou uma restituicao
anatomo-fisiolégica do olho praticamente ao normal.

Conseguiu-se uma visao acima da metade (considerando-se também os pacientes
gue extrairam a sua catarata traumatica), em 20 oportunidades.

Vinte e dois foram os casos em que a visao ficou abaixo da metade. (computados
também as amauroses e evisceracoes).

Dezenove pacientes nao mais voltaram, desconhecendo-se o estado fisiologico atu-
al do olho.

CONCLUSOES:

1 — Ha elementos como o Ferro, Cobalto, Niquel, Gadolineo e Disprésio que
possuem propriedades magnéticas ma iores que os outros. Sao elementos «ferromag-
neticoss .

2 — Outros elementos, como o Manganés e o Uranio, embora podendo imantar-
se, o fazem de forma mais fraca: é a propriedade «paramagnéticas .

3 — Aproveitando o fato da eletricidade ter em volta de si um campo magnéti-
co, pode-se exacerbar as propriedades magnéticas do ferro, ou elementos afins, en-
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rolando-se uma barra com um fio de cobre em muitas espiras, percorrido por uma
corrente. Quando cessa a corrente, des#parece o magnetismo. E o principio do
eletro-ima.

4 — O ecletro-ima é de valor indiscutivel, para extrair corpos estranhos intra-
oculares, de fragmentos metalicos imantaveis como ferro e aco.

5 — Muitos corpos estranhos podem permanecer encapsulados dentro do olho
por muito tempo, até anos, sem dar muitos problemas.

6 — O grande perigo imediato de corpos estranhos intra-oculares é a infeccao
que leva a uma panoftalmia e perda do olho.

7 — Os locais em que se alojam os corpos alienigenos sao variados, sendo de
melhor prognostico os que permanecem na camara anterior.

8 — Fragmentos de ferro podem levar o olho & siderose. Reacao semelhante
ocorre com o cobre.

9 — O dignostico € feito pela histéoria do paciente, pelo exame do olho com
biomicroscopia e fundoscopia e por técnicas variadas.

10 — A técnica mais simples para detectar um fragmento intra-ocular é o R-X.
Desde radiografias simples frontais e laterais, até radiografias de localizacao.

11 — A técnica de Comberg para localizagcdo do corpo estranho, é a usada na
Casa de Saude Sao Sebastiao.

12 — Existem dois grandes grupos de eletro-imas: o gigante e o manual, cada
um apresentando grande variedade de modelos.

13 — No nosso estudo, usou-se um Eletro-ima Gigante modelo Haab-Schumann,
com nucleo de ferro-cobalto e Eletro-fma Manual ligado ao mesmo sistema elétrico.

14 — Observamos que entre 1953 e 1973, foram feitas somente 61 intervencgoes
com o eletro-ima. Esse fato deve-se a ser Florianopolis, uma cidade pouco indus-
trializada e, é claro, por estarmos em tempo de paz. Por ser um numero reduzido,
nao usamos relacao de percentagem.

15 — A grande maioria dos pacientes era do interior do Estado, do sexo mascu-
lino, tendo de 20 a 49 anos de idade.

16 — De maneira geral, o corpo estranho penetrou pela cornea e apoOs trans-
fixar estruturas como iris e cristalino, alojou-se no fundo do olho.

17 — Os mecanicos, torneiros e soldadores foram os mais atingidos por um
corpo estranho no olho. Seguiram-se os serventes e pedreiros.

18 — A anestesia empregada de preferéncia foi a geral. Somente utilizou-se a
anestesia local, quando ainda nao existia a geral ou quando o estado do paclente
nao permitia inducao anestésica mais vigorosa.

19 — £ bom que o corpo estranho seja retirado precocemente. Notamos que,
na maioria das vezes, permaneceu de duas a quatro semanas dentro do olho.

20 — O procedimento preferido foi o de atrair o corpo estranho & cidmara an-
terior com eletro-ima gigante e retird-lo com o eletro-ima manual.
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21 — As complicacoes sao muito frequentes e nao raro, o olho é levado a2 amau-
rose ou ¢ necessaria evisceracao, seja pela grande destruicao, seja pela infeccao.

22 — Das complicacoes, a mais frequente ¢ a catarata traumatica.
23 — Depois de possiveis necessarias intervencoes subsequentes, verificamos que

em 1/3 (um terco) dos casos a visao era melhor que 1/2 (metade). Outro 1/3 a vis-
sao era menos que a 1/2 ou nada e outros 1/3 os pacientes nao voltaram para o
conirole (acreditamos dever-se ao fato de a maioria ser do interior do Estado, fa-
zendo o controle pds-cirurgico em outro servico.).

24 — O uso de oculos de protecao diminui a incidéncia de corpos estranhos In-
tra-oculares.

RESUMO

Os autores fazem uma introducdo falando sobre Eletromagnetismo. Destacam dois tipos
de magnetismo: o ferromagnetismo que conhecemos dos imas comuns e o0 paramagnetismo,
uma forma muito mais fraca, Demonstram que um fio percorrido por uma corrente elétrica
possui em volta de si um campo magnético. Este fio enrolado com muitas espiras ao redor
de uma barra a magnetizar o ferro, por exemplo, em forma de bobina, exacerba a atividade
magnética. Este € o principio do eletro-ima.

Mostram que existem dois tipos de eletro-iméas: o eletro-ima gigante, muito potente, e o
Ge fraca poténcia, o manual. Existem diversos modelos para cada tipo. O elctro-ima é de
grande valor para a extracdo de corpos estrnhos magnetizaveis intra-oculares

Fazem por fim, uma analise do que se fez na Casa de Saude Sip Sebastiao, de Florianoépo-
lis, entre 1853 e 1973, verificando que, nesses 21 anos, foram feitas apenas 61 intervencoes.
Acredita-se aue o fato deva-se a ser Florianoépolis, uma cidade pouco industrializada e, é claro,
por estarmos em tempo de paz.

SUMMARY

Electro-magnet in Extraction of Intraocular Magnetizable Foreign Bodies

The authors spoke about electromagnetism, showing two typos of magnetism: ironmagnetism,
we know of as simple magnets and paramagnetism, a form vory weak. This the principle of
electro-magnet. '

They show that exists two types of e'ectro-magnet: electro-magnet of great potency or of
weak manual potency. They exist different models for each type. Electro-magnet is of great
value for the extraction of foreign bodies magnetizable within the eyes.

Finally, an analysis is made in Casa de Saude Sao Sebastido, de Florianopolis, between
1953-1973, verifying these 21 years, they made only 61 operation. This study shows that Flo-
rianépolis does not have much industry and is clear that we are in a time of peace.
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