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OS “CENTROS DE ESTUDOS” E SUA
SIGNIFICACAO CULTURAL

A. PAULO FILHO

Os beneficios advindos da manutencio dos “CENTROS DE ES-
TUDOS” nas Clinicas americanas e das “REUNIOES SEMANAIS
OU BI-SEMANAIS”, nas organizagdes de Ultra-mar, ja firmaram,
de modo definitivo, o realce de sua influéncia educadora e cultural,
€om numerosas vantagens para o ensino e o progresso da Medicina.

Entre nds, bem como em outros paises sul-americanos, tais niicleos
de estudo e aprendizagem, felizmente, ji se vém difundindo de modo
regular e eficiente, dando margem ao aparecimento de numerosos tra-
balhos e de apreciavel atividade construtiva, nos diferentes setores da
Medicina.

Sio muitos os Servigos e Clinicas Oftalmoldgicas em que tais
reunioes se vém processando, quase normalmente, numa tendéncia
promissora de integragao na rotina dos trabalhos ai realizados.

Contudo torna-se necessario mais amplo aproveitamento de suas
atividades e mais intensivo intercAmbio dos diferentes ““Centros”, de
modo a homogenizar e difundir os seus programas e objetivos.

Em tais “Centros” aperfeicoa-se a técnica de expressio, na obser-
vancia de normas descritivas e expositivas, pré-estabelecidas e cuida-
dosamente vigiadas ; aproveitam-se casos clinicos raros, obscuros ou di- -
ficeis, afim de se por em dia os seus aspectos mais importantes; in-
centivam-se as pesquisas e a experimentagio, pela incessante inspi-
racao que o estudo organizado proporciona; acumula-se material bi-
bliografico, que, sem a menor duvida, é pedra angular no desenvolvi-
mento cultural, em qualquer setor dos conhecimentos humanos; en-
[im, reune-se extraordinaria quantidade de trabalhos dignos de pu-
blicacao.

j*l, como se nao hastassem tantas vantagens, poder-se-ia acrescen-
iar ainda, como resultante o labor proficuo de tais agrupamentos, o
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de contribuir para o engrandecimento das Sociedades Médicas mais
representativas do Pais, pelo interésse permanentemente cultivado,
visando ampliar conhecimentos ; transmitir pontos de vista, impressoes
e experiéncia; discutir problemas fundamentais; enfim, trabalhar, de
modo organizado e eficiente, pelo melhoramento, entre nos, dos padroes
especializados de que tanto carecemos.

Foi com éstes objetivos que no ano de 1951, demos inicio, dentro:
de um programa que foi fielmente cumprido, as nossas Reunides bi-se-
manais, criando o “CENTRO DE ESTUDOS DA CLINICA DE
OLHOS PAULO FILHO”, cujos modestos frutos ora sido dados

a publicagdo, sob a forma resumida com que foram apresentados.

Inaugurou-o, pronunciando substanciosa conferéncia, inteiramente
ajustada aos objetivos de nosso programa, o Dr. Jodo Cruz Guima-
raes, otorrinologista do IPASE, que discorreu, longa e proveitosamente:
sobre o modo de trabalhar dos americanos, em uma de cujas impor-
tantes universidades (Havard) viveu, completamente integrado no
eficiente labor de seus companheiros, durante mais de dois anos.

A boa vontade com que atendeu ao apé€lo de nosso “CENTRO™
e aos valiosos esclarecimentos que prestou a nossa Organizagdo de:
Estudos, os nossos cordiais agradecimentos.

Tivemos, por mais de uma vez, de alterar os moldes de nossos.
trabalhos, afim de tornar mais exequiveis os seus objetivos.

Assim é que, de semanais se transformaram em quizenais, as.
Reunides. Os casos clinicos passaram a ser apresentados e comentados.
na mesma Reuniao, ilustrados, ainda, pela leitura de resumos de tra-
halhos sobre o tema expostos. Ao invés dos resumos “telegraficos”,
comumente transcritos nas Revistas de qualquer especialidade, foram:
feitos estudos mais amplos e completos dos trabalhos escolhidos para.
resumo, sempre de hoa origem, eruditos e capazes de prestar escla-
recimentos as duvidas suscitadas pelos expositores ou pelos ouvintes..

Essa é a razao porque os trabalhos sido seguidos de resumos, sobre
0 mesmo assunto ou sobre temas correlacionados. Nos proximos na-
meros, procuraremos aperfeicoar a técnica de nossas composigoes, afin
de melhor atingirmos as finalidades colimadas.

I’ com o maior prazer que transcrevemos neste niimero inicial
de nossas publicagdes, os nomes dos colegas que, atendendo ao nosso
convite, tomaram parte como fundadores déste “CENTRO DE ES-
TUDOS”, frequentando, com entusiasmo, as Reunides que ulterior-
mente foram realizados. Sao éles: Raphael Sebas, Jonas Arruda, An-
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tonio Giardulli, Antonio Procopio Teixeira, Joio Cruz Guimaries, A.
Oliveira Lima, Rui Fernandes, Aracilda de Medeiros, Joaquim Tinoco,
Luiz Moreira de Andrade, Barbosa da Luz, Alvaro Figueira, Gil Ri-
beiro, Paulo José Casotti ¢ Nilmo Sirio.



ALGUMAS QUESTOES SOBRE O PROBLEMA DA
ALERGIA E DA RESISTENCIA NA TUBERCULOSE

A. OLIVEIRA LIMA
Rio

Nogdes fundamentais. Fenémeno de Koch.

Quando uma cobdia normal, sem prévia infeccio tuberculosa, é
inoculada com dose adequada de bacilos da tuberculose, vivos e viru-
lentos, e quando se faz essa inoculagio na pele — por escarificacio
ou por via intradérmica — desenvolve-se no local um nédulo endu-
rativo dentro de 8 a 15 dias. Se a viruléncia e o ntimero de bacilos
sao suficientes, a enduragio primaria logo se ulcera, como também
os linfaticos tributdrios da regido. Durante os 10 a 15 dias apds a
infecgdo, a ulceragdo mostra pronunciada resposta inflamatéria, com
predominio de neutrdfilos e com abundantes bacilos. "A partir desta
época, no decorrer das duas proximas semanas, o quadro histopato-
logico se modifica, predominando os linfocitos e mondcitos, adquirindo,
a ulceragdo, estrutura de um tubérculo ou de uma reagio tuberculdide.
Também nos linfaticos tributarios podem ser vistas alteragées idén-
ticas. Simultaneamente, com o aparecimento de linfécitos e mondcitos
desaparecem, gradual e sincronicamente, os bacilos anteriormente ino-
culados. O namero de bacilos que aumentara gradualmente até o
inicio da ulceragao, decresce rapidamente, chegando, as vezes, a desa-
parecer, muitos eliminados com a queda da crdsta que cobria a ulce-
ragao, muitos pela corrente sanguinea, e outros pelas forgas imunobio-
logicas locais (fagocitose, bacteriolise, etc.).

Na cobaia assim infectada (8 a 10 dias depois) surge, de regra,
a sensibilidade tuberculinica, demonstravel seja por meio dos testes
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com a tuberculina, seja através das reinoculagbes com bacilos, vivos
ou mortos. Se praticarmos nesta cobiia uma reinoculagio com bacilos
vivos, as alteragdes teciduais seguirio um curso bem diferente da-
quele que ocorreu no animal virgem, primo-inoculado:

1) nao ha periodo de incubagao: a enduragio, a crostacao e a ne-
crose se processam dentro de poucas horas, ou dias, em absoluto
contraste com a primeira inoculacio (8 a 15 dias) ;

2) nao ha tendéncia a disseminagao dos bacilos injetados, faltando,
em geral, a reacdo linfatica regional, também em oposi¢io com
a primo-inoculagio, onde dentro de 15 minutos os bacilos ja tém
sido vistos nos linfaticos tributdrios da regido inoculada;

3) as leses da regido inoculada ou se curam riapidamente com a eli-
minagao dos bacilos, ou a cura ndo é completa, adquirindo estru-
tura tuberculoide e encerrando pouquissimos bacilos; )

4) a cura clinica das lesdes do local reinoculado, de regra, se pro-
cessa em um periodo de tempo muito mais curto que o da primo-
inoculagao.

A essas alteragdes na reinoculagdo, com os caracteristicos acima
apontados, da-se o nome de fenomeno de Koch. Nele vemos, nitida-
mente os dois fenomenos de que nos ocuparemos, a alergia e a resis-
téncia criadas pela primo-inoculagao.

Excecdes e wariantes do fenomeno de Koch

H4 numerosas excecdes e variantes no curso das experiéncias com
o fenomeno de Koch. Assim, pode acontecer que se estabelega com-
pleta imunidade local a ponto de ndo aparecer nenhuma alteragio te-
cidual na regido reinoculada. Outras vezes, a imunidade é de grau
menor, niao se completando a cura da ulceracdo, que adquire aspecto
tuberculoide. Nao sio raros os casos em que ha frequentes exacer-
baches de lesdes que apresentavam aspecto de cura, com formagoes
posteriores de ulceragbes tuberculoides.

Tnoculacio e reinoculagdo de bacilos da tuberculose por via intravenosa

(Quando se injetam bacilos virulentos (humanos ou bovinos), por
via intravenosa, em cobaias ndo tuberculosas, regra geral, nenhuma
reacio ocorre para o lado do tegumento cutaneo., Somente em alguns
casos surge uma dermatose difusa, eritémo-papulosa, com estrutura
llislulc')gicu, de um Processo inflamatorio hanal, rico em bacilos. MEIS,

e



A. OutvEIRA LLIMA — ALERGIA T RESISTRNGIA NA TUBERCULOSE 145

se a mesma experiencia ¢ feita com bacilos mortos, nem mesmo esta
reacao bhanal podera ser notada.

Quando as mesmas injecoes (com bacilos vivos ou mortos) sao
praticadas, por via intravenosa, em cobaias tuberculosas (infectada
por via qualquer), ji ao fim de 24 horas nota-se um edema folicular,
a pele ruborizada, seguindo-se uma descamagio generalizada. Dentro
«as duas proximas semanas surgem lesdes papulosas, efémeras, com
aspecto histologico nitidamente tuberculdide, com rarissimos bacilos,
em absoluto contraste com a primeira experiéncia em cobaia normal.

Na produgdo do classico fenomeno de Koch, como nas inoculagées
e reinoculagoes intravenosas, nao influi, no curso das alteracées, o em-
prego de bacilos de estoque ou de bacilos isolados de uma lesio de
reinoculagdo. A primeira inoculagio (na pele ou por via intravenosa),
feita com bacilos isolados de lesdes reinoculadas, apresenta todas as
«caracteristicas de uma primo-inoculagao, e nao as de uma reinoculacéo.

Inoculacdo e reinoculacio em animais naturalmente 1munes

Os ratos albinos sao naturalmente imunes aos bacilos da tuber-
culose (humanos ou bovinos), mesmo em face de inoculacées massi-
cas. Além de ndo padecerem de tuberculose progressiva ou manifesta,
nio se tornam alergizados a tuberculoproteina.

Quando quantidades relativamente grandes de bacilos, vivos ou
virulentos, sao inoculados na- pele désse animal, surge no local um
nodulo que logo se abceda, mas com estrutura histolégica de um pro-
cesso inflamatorio banal, com intimeros bacilos. Ao fim de 20 dias
modifica-se o aspecto histologico, adquirindo a lesdo a estrutura de
um tubérculo, com pequena infiltragio lifocitaria, e sem caseificagio
central. Os bacilos, nesta altura, estio em numero reduzido e alte-
rados em sua morfologia.

A reinoculacdo do rato, uma a quatro semanas apés a primeira
inoculagio, segue um curso idéntico ao que foi descrito, sem qualquer
evidéncia de reatividade tecidual alterada (alergia), o que demonstra
ser o rato um animal naturalmente iinune ao bacilo da tuberculose e
refratario a alergizacdo pela tuberculoproteina.

No sangue dos animais naturalmente protegidos contra ¢ bacilo
da tuberculose (com prévia exposi¢ao especifica), encontrar-se-iam
substancias capazes de neutralisar ou inibir a agdo local da tuber-
culina (anticutinas, de PIckerT ¢ LOEWENSTEIN) .
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Composicdo quimica do bacilo da tuberculose

Alguns dos varios produtos ji isolados do bacilo da tuberculose
de (bacilos humanos, amostra H-37), segundo Anperson (1), podens
ser assim apresentados:

Os lipides representam 1/4 do peso dos bacilos secos e sio cons-
tituidos: a) de fosfatides, encerrando os acidos tubéreculo-estedrico e
ftidico; b) fragdo soltivel em acetona; ¢) de fragio céra, soltivel no
cloroformio e encerrando o acido micolico,

Os polisscarides, aparentemente em grande niunero, se separam,
quanto ao seu comportamento serologico, em ativos e inativos. Possi-
velmente, acham-se combinados ao acido micolico da fragao céra.

Como se vé no esquema acima, a PPD isolada por SeiBerT, cor-
responde a fragdo proteica E. A tuberculoproteina isolada das dife~
rentes variedades de bacilos da tuberculose (humano, bovino, etc.)
possue idéntico comportamento imunolégico.

Propriedades das diferentes fragées quimicas isoladas do bacilo
da tuberculose

1; Proteinas:

a) ndo sdo primariamente toxicas, ndo se comportando, portanto,
como as exotoxinas ou como as endotoxinas de certas bactérias;

b) ndo acarretam, por si, quando injetadas em estado de pureza,
sensihilizacdo “tuberculinica”;

¢) acarretam, nas mesmas condi¢des acima, sensibilidade “ana-
filatica” ;

d) produzem reagoes inflamatérias do tipo tardio (24-48 horas)
quando injetadas em animais tuberculizados ;

¢) desencadeiam “morte tuberculinica”, em doses adequadas, de
animais tuberculizados ;

f) matam “in vitro” as células sensibilizadas (de animais tuber-
culizados) ;

g) acarretam a necrose das células sensibilizadas, “in vitro” e
“in vive”:

1) nao induzem a formacao de tubérculos;
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#) produzem reagdes focais ¢ gerais quando injetadas em ani-
mais sensibilizados ;

j) sdo imunologicamente idénticas em todos os bacilos : humano,
bovino, aviario, etc.. ..

2) Polissacdrides:

a) também ndo sdo primariamente toxicos;
b) ndo acarretam sensibilidade tipo tuberculina:

¢) induzem sensibilidade anafilatica;

d) ndo evocam reagdes cutineas tipo tardio (24-48 horas) nos
animais tuberculizados;

¢) nao produzem “morte tuberculinica;

f) nao induzem a formagao de tuberculose, de necrose ou de ca—
seificagao;

g) sao imunologicamente idénticos, independentemente da espé-
cie de bacilos.

3) Lipides:

a) nao siao primariamente tOXicos;

b) ndo criam sensibilidade anafildtica;

¢) injetados isoladamente nio induzem sensibilidade tuberculi-
nica, mas o fazem quando injetados (fragdo céra soltivel no clorofor-

mio 23-24), juntamente com a tuberculoproteina;
d) ndo produzem reacdo cutanea tipo tardio;

¢) incitam a formagio de tubérculos, mas ndo tomam parte nos
fendmenos de caseificagio;

f) sdao os responsaveis pela acido-resisténcia dos bacilos.
Reacoes cutaneas a tuberculina

Existem diferentes espécies de tuberculinas, consoante a maneira
de sua preparacao, mas a chamada tuberculina bruta de Koch (AT,
OT, TBK) ¢é ainda a mais empregada, tanto no homem como nos
animais de laboratério. Todas encerram os diferentes constituintes
do bacilo da tuberculose, em maior ou menor porcentagem. A PPD,
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purified protein derivative, preparada por Seisert, é obtida pela pre-
«cipitagio da tuberculoproteina pelo acido tricloracetico, seguida de
-ultrafiltracdo. Corresponde a fragio protéica I, e se mostra pratica-
mente livre de lipides e de polissacarides.

A despeito de todas as possiveis variagbes individuais, a maioria
‘dos individuos, quando adequadamente expostos aos bacilos de tuber-
.culose, adquirem sensibilidade cutinea s fracoes protéicas existentes
na tuberculina bruta de Koch. Embora esta sensibilidade nao seja
-absolutamente regular, é rigorosamente especifica.

Nio existe diferenca, sob o ponto de vista imunolégico, entre as
‘tuberculinas obtidas de bacilos humanos, bovinos (inclusive do BCG)
e aviarios. Nenhuma delas é primariamente toxica, sendo inocua sua
introducdo, nas doses habituais, em animais virgens.

O grau de reafividade cutinea (alergia) adquirida pelos indi-
‘viduos tuberculizados é varidvel. Regra geral é duradoura, podendo
sofrer flutuagdes expontdneas, para mais ou para menos. A relacio
-entre a sorte do agente causador da sensibilidade, ou do foco original
da infeccdo, e a persisténcia e flutuacoes da sensibilidade cutanea a tu-
berculina, ¢ ainda dificil de ser apreciada.

Além da flutuagio expontanea da alergia tuberculinica (que pode
mesmo a chegar a desaparecer), muitas outras condicdes, especificas
e inespecificas, sio capazes de modificar seu limiar: intercurréncia de
doengas infecciosas febris, doengas exantematicas, estados avangados,
ou graves da infeccio tuberculosa, absorgdo de pleuriz fibrinoso, in-
jecoes repetidas de tuberculina, administragio reiterada de BCG
(2, 3, 4), etc. Todas essas condigbes, em geral, tendem a baixar ou
fazer desaparecer, temporaria ou duradouramente, o grau da sensi-
bilidade tuberculinica. Pouco ou nada sabemos sobre as condigdes que
atuam aumentando essa sensibilidade.

Reacdes paradoxats com a tuberculing

Certas contradicoes e discrepancias tém sido observadas nos testes
cutancos com a tuberculina. Estdo neste grupo os individuos que,
ocasionalimente, reagem a tuberculina em altas dilui¢des (1.100.000)
¢ nio o fazem a tuberculina em maiores concentragées (1.10.000).
Embora esteja provado que esta reagio paradoxal nao dependa de qual-
quer diferenca regional ou cronologica da sensibilidade cutianea, ainda
nao se encontrou explicagiao satisfatoria para a mesma. Tanto a con-
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cepedo de SAmnLt (neutralizagio ou nido da suposta tuberculopiring
posta em liberdade pela agao da tuberculina sobre os tecidos alergi-
zados), como a de SurLzrerGrr (para o qual estaria em jogo o fend-
meno zona) poderiam explicar essa reagio paradoxal, mas a nenhum
trabalho experimental foram ainda submetidas.

Extremos de senstbilidade cutinea a tuberculing

A sensibilidade cutianea a tuberculina instala-se lentamente. No
principio exige inoculagdo de grandes doses de tuberculina (2, 5,
10 mg.) para revelar-se, assumindo, com o evoluir da infec¢io, seu
aspecto classico habitual. Tanto na tuberculose por bacilos virulentos,
como naquela por bacilos avirulentos, a alergia cutanea passa por essas
fases, desde um minimo de reatividade, somente revelavel por gran-
des doses de tuberculina (sensibilidade da extrema esquerda), até um
maximo, evidenciado por doses muito pequenas.

Nesses ultimos anos, as pesquisas levadas a efeito por varios in-
vestigadores (5, 6, 7, 8, 9,) tém demonstrado que, por debaixo da
zona de sensibilidade reveldvel por meio dos testes com tuberculina,
existe, no extremo direito, outra zona de sensibilidade ainda menor
(zona wnfra-tuberculinica, de Assis; Alergia latente, de Willis), que
exige, para seu reconhecimento, mobilizagao ou ativagdo por meio do
proprio corpo bacilar, vivo ou morto. As alteragbes cutaneas provo-
cadas por ésse novo tipo de excitante, em organismos que aparente-
mente isentos de infeccdo tuberculosa, ja que ndo mais reagem a tu-
berculina, mesmo em doses elevadas (10 mg), sao diferentes das que
possam aparecer nos individuos virgens de infeccio (7). Suas ca-
racteristicas seriam as seguintes: 1) precocidade e acentuacio das
provas tuberculinicas post-vacinais; 2) prazo e caracteres morfolo-
gicos diferentes na evolugdo dos nodulos intradérmicos revacinais,
comparativamente com os nodulos correspondentes da primo-vacina-
cao com doses comparaveis de B.C.G. vivo; 3) revivescéncia de an-
tigas provas tuberculinicas que foram antes negativas, praticadas an-
teriormente a revacinacao intradérmica.

A relagdo qualitativa entre a alergia tuberculinica clissica, reve-
livel diretamente pelas reacoes cutaneas a tuberculina, e a demonstra-
vel por meios indiretos, apos reinoculagio de novos bacilos da tuber-
culose (virulentos ou nao), parece estar seguramente estabelecida,
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Principass diferencas entre a sensibilidade tuberculinica ¢ a

sensibilidade anafildtica

E' importante notar que existem certas diferencas entre a sensi-
bilidade bacteriana, tipo tuberculina, estabelecida como resultado do
contacto dos tecidos com mocroorganismos vivos, e a que resulta do
contacto com uma proteina pura, extranha, bacteriana ou nao. Neste
ultimo caso, desenvolve-se um tipo de sensibilidade com os seguintes
caracteristicos:

1)

3)

4)
5)

6)

a reagao local ou geral produzida pelos contactos subsequen-
tes com a proteina, aparece rapidamente e atinge seu ma-
ximo apds a injecdo desencadeante;

um fragmento de musculatura lisa (1tero, ileo, etc.) do orga-
nismo sensibilizado (no banho de Dale) entra em contragio
espasmodica quando em presenga do antigeno sensibilizante ;

o estado de sensibilidade pode ser transferido a outro animal
normal, injetando-se nele soro do animal sensibilizado, o que
demonstra a existéncia de anticorpos circulantes nessa moda-
lidade de sensibilizacio;

a sensibilidade anafilatica se transmite “in utero’;

as células do animal com sensibilidade anafilatica nio morrem
“in vitro” (em culturas de tecidos) quando em contacto com.
o antigeno sensibilizador ;

na alergia anafilatica somente ficam sensibilizadas as células
endoteliais, as da musculatura lisa e, talvez, as de certas
glandulas. As alteragbes teciduais resultantes do contacto
com o antigeno sensibilizante, in vivo, decorrem das pertur-
bacbes vasculares (hemorragias, tromboses, isquemia secun-
daria), sendo a histamina um dos toxicos principais.

A gensibilidade bacteriana (sensibilidade ou alergia) de infecgao,
sensibilidade tuberculinica, sensibilidade de tipo tardio, etc.), que
ocorre pelo contacto dos tecidos com microorganismos vivos, é dife-
rente da sensibilidade anafilatica descrita, e teria as seguintes carac-

teristicas:

1)

a reacio local ou geral resultante do contacto das bactérias
com os tecidos requer horas para seu aparecimento ;
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2) a musculatura lisa nio se contrai espasmaodicamente no hanho
de Dale, quando em presenga do antigeno ;

3) o estado de sensibilidade nao se transmite com injecoes de
soro, mas somente com injegdes de células (macréfagos, lin-
focitos, etc.) ;

4) nao se transmite “in utero”;
5) as células do animal alergizado sofrem morte “in vitro”,
quando em contacto com o antigeno sensibilizante ;

6) ha sensibilidade celular geral; as perturbacdes teciduais re-
sultam das alteracGes das proprias células sensibilizadas (ne-
crose, etc.).

A histamina nio parece ter maior importincia, como na sensibi-
lidade anafilatica. '

Transmissdo passiva da alergia tuberculinica

A despeito de uma série enorme de pesquisas sobre a transferén-
cia da sensibilidade tuberculinica para animais normais, sé recente-
mente se conseguiu demonstrar cabalmente essa possibilidade. Depois
de falharem todas as tentativas de transferéncia, empregando soéro dos
animais alergizados, CHASE (10) a obteve utilizando-se de suspensées
de células vivas (exudatos peritoneais) de cobdias sensibilizadas por
meio de bacilos mortos. Desde entao, varios pesquizadores (11, 12, 13)
tém conseguido reproduzir os achados de Cuasge, empregando inclu-
sive, no homem suspensées de leucocitos vivos. Bstes achados vieram
corroborar a suposi¢ao de que também a alergia tuberculinica estava
na dependéncia de anticorpos, mas que por se acharem presos as cé-
lulas, ndo atingiam, no sangue, suficiente concentracio que permitisse
sua transferéncia passiva.

O efeito adjuvante do bacilo da tuberculose nas fendémenos
de sensibilizagdo

Os trabalhos experimentais de LLewis e Loomis (14) e de DieNES
(15) mostrando que o bacilo da tuberculose é capaz de exercer pro-
nunciada influéncia, tanto na produgio de anticorpos, como no carater
da sensibilizacio, em face de outros antigenos, deram margem a que
se descobrissem novas propriedades dessa bactéria. Verificou-se pos-
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teriormente, (10) que esta propriedade poderia ser grandemente au-
mentada injetando-se bacilos mortos veiculados em vaselina liquida.
O grau de alergia tuberculinica induzido por essa técnica era muito
mais elevado e mais duravel (17, 18, 19). Freunp e col. em uma
serie de publicagoes (20, 21, 22) vém-se ocupando seriamente désse
assunto e revelando aplicagdes curiosissimas da mistura de bacilos
mortos em vaselina liquida. Quando se incorpora a essa mistura de-
terminacdo antigeno (bactérias, proteinas diversas, extratos de tecidos
e Orgios, etc.), consegue-se aumentar muitissimo o poder sensibili-
zante da substancia incorporada, permitindo obter-se um teor de an-
ticorpo muito mais elevado do que aquele que se teria pela injegao
1solada do antigeno.

A substancia responsavel por ésse reforco antigénico conferido
pelo bacilo da tuberculose, segundo os trabalhos recentes de RAFFAEL €
col. (23, 24), ¢é a sua fracdo extraivel pelo cloroféormio (fragdao céra),
a qual é capaz de potenciar a sensibilizagdo para substancias quimicas
(cloreto de picrila), de modificar a sensibilidade induzida para subs-
tancias proteicas (clara de ovo, como nas experiéncias de Dienes (15)
e de criar a sensibilidade tuberculinica quando injetada juntamente
com a tuberculoproteina. Curioso € assinalar que a fragdo descrita e
estudada por RAFFAEL e col (23,24) é uma das substancias mais po-
tentes na producio de tubérculos, exercendo pronunciada agdo esti-
mulante na prolifera¢io dos macrofagos.

Alicracoes teciduais que dependem do estado de alergia

Dentre as principais consequéncias do estado de alergia criado
pelas fracoes protéicas do bacilo da tuberculose, podem ser apontadas
as seguintes: 1) a ocurréncia de inflamacgoes locais, focais e perifocais;
2) os fenomenos exudativos; 3) a necrose e consequente caseificagao.
12" hem verdade que os fenomenos necréticos dependem, em parte, do
ntimero de bacilos € da sua viruléncia; 4) a disseminagao de bacilos,
principalmente em consequéncia da caseificagio,

Fatores que influenciam na formagdo de tubérculos e de necrose
na tuberculose

Intimeros trabalhos experimentais tém sido levados a efeito nos
animais de laboratorio procurando esclarecer o mecanismo da for-
magiao de tubérculos e de necrose na infecgido tuberculosa. Embora
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csse assunto nao esteja inteiramente esclarecido, ja se podem tirar

algumas conclusoes valiosas, como sejam:

Sobre os tubéreulos: 1) tanto se formam em individuos alergi-
zados como nos analérgicos. A simples injecio de lipides pode dar ori-
gem a sua formacao em individuos analérgicos; 2) resultam, em parte,
da desintegragdo dos bacilos, com liberacio de lipides; 3) formam-se
mais rapidamente em tecidos alergizados; 4) aparecem em regides
sem bacilos, provavelmente por causa dos lipides transportados pelos
macrofagos; 5) o namero e tamanho dos tubérculos dependem da

N.V.A,
relacao ;
R n+-a.

Sébre necrose: 1) sé6 aparece depois que a alergia tenha-se esta--
belecido; 2) depende, portanto, da fragdo tuberculoproteina, sendo-
lhes inoperante os lipides e os polissacarides; 3) ndo ocorre quando:
se abole a sensibilidade tuberculinica, ou s6 aparece em pequena es-
cala: 4) ndo se instala em animais (ratos albinos, por ex.) que nao
se alergizam ao bacilo da tuberculose. '

A alergia e a resisténcia (imumdade) na tuberculose

Ao lado da resisténcia adquirida que se desenvolve no organismo
durante uma infeccao, aparece, regra geral, um tipo de hipersensibili-
dade bacteriana as proteinas do microorganismo, como ja ficou dito.
Por muito tempo considerou-se éste estado de alergia como necessario:
e de grande importincia no mecanismo da resisténcia adquirida que se
desenvolve na tuberculose. Finalmente, .demonstrou-se uma completa
independéncia dos dois fenomenos. Dentre os principais argumentos
a favor dessa independéncia apontam-se, entre outros, os seguintes,
vilidos para as infecgbes em geral (25): 1) o estado alérgico ndo-
impede a invasao das bactérias e ndo protege o organismo, na ausén-
cia da resisténcia adquirida; 2) esta resisténcia é eficaz na auséncia
da alergia; 3) pode-se transmitir isoladamente em certas infeccgdes, o
estado de resisténcia (imunidade); 4) por métodos apropriados de
imunizat_;iiu consegue-se dissociar ésses dois fenomenos; 5) o estado
de alergia esta sujeito a declinios expontaneos, sem diminuigao simul-
tinea da imunidade; 6) pode-se eliminar, por dessensibilizagdo, o es-
tado de alergia sem afetar a imunidade.

O caracter da lesio que se desenvolve em um tecido, em deter-
minado periodo de tempo apos a infecgdo, € diretamente proporcional
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ao numero de bacilos, a sua viruléncia e ao grau de alergia, e inversa-
mente proporcional ao grau de resisténcia, natural ou adquirida. Estes
varios fatores, embora niio possam ser expressos numericamente, expri-
mem-se muito bem pela formula proposta por Ricar e McCorpock,
que ¢ uma adaptagdo da formula de TupoBaL-SmiT. Nessa formula,
em que N, representa o ntimero de bacilos; V a viruléncia do germen;
A, o grau de alergia; Rn+-a, as resisténcias, natural e adqurida, colo-
caremos no numerador os trés primeiros fatores e no denominador
a resisténcia. Assim:

NV A
Carater da lesao =

Rn+a

A rigor, deveriamos introduzir nessa férmula um outro fator de
importancia, qual seja o da via de penetragdo dos bacilos, pois, espe-
cialmente nos animais de experimentacio, o cariter da lesio pode
também variar segundo a via pela qual foram introduzidos, (via res-
piratéria, digestiva, peritoneal, testicular, subcutdnea, venosa, etc.).
Obtem-se, por essa formula, uma demonstracdo muito clara da dife-
renca existente entre alergia e resisténcia (imunidade) na tuberculose
assunto objeto de intimeras controversias no passado. Também por ela
pode-se representar, para fins didaticos, a relagdo entre a patomorfo-
logia da tuberculose. Nos casos em que o grau de alergia é elevado,
alta viruléncia, grande o ntimero de bacilos e baixa a resisténcia

(N.V.A.)

3

resultard uma lesio inflamatoria com necrose e ten-

r

déncia 4 progressio. Nas lesdes rapidamente progressivas, com disse-
minacio hematogena e falta de bloqueio, podera desaparecer o estado
de alergia (analergia de sideracio e de esgotamento), da mesma ma-

(N Vi)
neira que cal a resisténcia . Nas lesées com tendéncia
rou o

a localizacio e ao bloqueio ha certo equilibrio entre a alergia e a re-
(n.v.A ou d)
S eVBRE — . Naquelas bem circunscritas, admite-se
R
sempre uma grande resisténcia, ou uma pequena viruléncia dos ger-
mes. Quando {Or pequeno o ntmero de germes, baixa a viruléncia,

i’ R
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ds]l' l'? 82 ¥ ks " ¥ . A .
esprezivel o grau de alergia, ¢ grande a de resisténcia, a

(v. n. a)

lesio tende

a ser minima

. Aplicando-se esta férmula a0 que se passa
R

n0s tecidos, apos administragio do B.C.G. onde o ntimero de bacilos

N.V.A.

< grande mas muito baixa ou nula a viruléncia, ter-se-4

R
Esta formula caminhard, como se sabe, para uma outra em que o na-

(n. v. a.)
mero de germes tende a ser pequeno uma vez que os
R

bacilos do B.C.G. sdo uma présa mais facil dos macréfagos.
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AS MANIFESTACOES AGUDAS DAS RETI-
NOPATIAS

DR. PAULO FILHO
Rio

Gragas ao numero extraordindrio de trabalhos escritos nestes
ltimos trés lustros sobre as manifestagdes oftalmoscépicas das en-
fermidades cardio-vasculo-renais, muito se pode conseguir no terreno
das aquisicbes praticas, com a finalidade de esclarecer numerosos as-
pectos colhidos durante a inspecdo do fundo do 6lho.

O tempo, a que nada resiste, arrefeceu com a lentiddo impertur-
bavel de seu caminhar, muito entusiasmo sadio, mas excessivo, dando
margem a que, aos poucos, se escoimassem das exageradas tendén-
cias e inacabdveis miudezas, as descrigdes essenciais dos quadros
oftalmoscopicos . £y “

E, conquanto ainda se busquem, num registrar incessante de fatos
clinicos, novos luzeiros para clarear obscuridades remanescentes, hoje
ja podemos tragar diretrizes suficientemente seguras, com as quais
conseguimos compdr um conjunto sintomatico possuindo caracteris-
ticos importantes.

De qualquer modo, podemos temperar o excessivo valor prognos-
tico que muitos clinicos depositavam no laudo oftalmolégico, lem-
brando a adverténcia de Duke-ELDER:

“Nother the presence of retinal exsudates nor hemorrhages is
of very definite prognostic significance ; the most serious single feature
is a marked attenuation of the arteries themselves.”

Auxiliamos mais o verdadeiro clinico dando-lhe a descricio do
que observamos no fundo do 6lho do que colocando o enférmo no
rigor ordinal de uma classificagio.
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Quando inspecionamos o fundo do 6lho de um doente portador
de retinopatia ou pré-retinopatia, so6 podemos, na realidade, observar
trés ordens de alteragoes:

I) Maior ou menor grau de esclerose arteriolar retiniana, reco-
nhecida por numerosos sinais caracteristicos.

I1) Constricdo arteriolar retinina de maior ou menor inten-
sidade.

I11) Existéncia ou ndo, de manifestacdes agudas de Retinopatia,
caracterizadas pela presenca de:

1 — Edema retiniano.
2 — Manchas brancas.
3 — Hemorragias.

- Embora eminentemente subjetiva é aceitavel a graduacdo de cada
uma das trés ordens de alteragGes acima descritas, em quatro es-
tagios que serdo assim assinalados: graus I, II, III, IV.

Se bem que em tltima andlise, tais manifestagées agudas decor-
ram de alteracdes vasculares, para fins meramente didaticos, convém
estuda-las separadamente, como ora o fazemos.

Os sinais de esclerose e os graus de constrigao arteriolar reti-
nianos serao estudados em outro capitulo, néste mesmo volume, pelo

Dgr. JoNaAs ARRUDA.

EDEMA RETINIANO

A retina normal é transparente. O exame sistematico do fundo
do 6lho normal permite nos familiarizemos com o aspecto “sui ge-
neris” das membranas profundas do Olho; sua coloragdo variavel,
mesmo dentro da normalidade, de acordo com numerosos fatores;
a distribuicio de sua réde vascular; as acumulagdes pigmentares;
areas especiais (mécula e papila) etc.

O edema retiniano se traduz pelo maior ou menor encharca-
mento da membrana que a torna mais espessa, de aspecto “suculento™.
Por sua vez o liquido gerador do edema, atingindo as camadas de ma-
lhas mais frouxas da retina, dissocia os elementos fibrilares de seu ar-
cabouco (“Fibras de Muller’”), dando lugar a formagao de verda-
deiras cavidades ou ‘“lacunas”. A regiao compreendida entre as duas
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camadas granulosas, interna e externa, ¢ a sede habitual de tais
“lacunas”, mais frequentemente localizadas no polo posterior.

Tudo faz crer que, pelo menos nos primeiros momentos do seu
aparecimento, o liquido do edema retiniano tenha todos os caracte-
risticos dos transudatos.

O Edema da Retina se manifesta muito frequentemente nas
contusdes do globo ocular, nas violentas compressdes toracicas, nas
obstrugdes vasculares, nos processos inflamatérios da retina e co-
roide, na hipertensdo intra-craneana, etc.

O mecanismo de sua formagio, por mais dificil que seja o seu
estudo, resulta da saida do fluido circulatorio, através das paredes
dos capilares locais, alternadas em seu revestimento endotelial.

A pressdo arterial, em si mesma, nio tem influéncia direta sobre
o aparecimento do edema. Mesmo na hipertensido arterial sabe-se
que a pressdo intra-capilar ndo é tdo elevada e o edema traumatico
confirma éste ponto de vista.

Se puzermos de parte o edema consequente a influéncia mecanica,
direta e local da estase venosa (trombose da veia central da retina,
estase papilar etc.), veremos que o encharcamento retiniano coin-
cide, de modo impressionante, com mais ou menos acentuada cons-
tricdo arteriolar, controlavel pela oftalmoscopia. Assim acontece, tanto
na retinopatia da hipertensdo e das nefrites, como nas de origem trau-
mdtica, notando-se, é bem verdade, peculiar correlacio entre o apa-
recimento e intensidade do edema e a repidez, menor ou maior, com
que se realiza a oclusdo espasmodica da arteriola. O edema do polo
posterior observado na embolia da artéria central da retina é uma de-
monstragao evidente desta afirmacio.

A existéncia de substancias toxicas em circulagio, com agio es-
pasmoédica eletiva sObre as arteriolas, explica, muito claramente, o
aparecimento do edema, quer localizado no polo posterior, quer,
apenas, em dareas isoladas da superficie retiniana, servidas pelas ra-
mificacbes arteriolares, de tipo terminal, que caracteriza aquéle re-
gimen circulatério.

Na opiniio de Duxke-EvLper duas circunstincias sio essenciais
no aparecimento do edema retiniano:

1 — Aumento da passagem de liquidos da circulagdo sanguinea
para os espacos intra-tissulares, por aumento da permeabilidade ca-
pilar, como é fartamente observado nos processos inflamatorios de
natureza microbiana, toxica etc. Com o fluido circulatério em tran-
sito, dado o exagéro da permeabilidade capilar, passam também al-
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bumina e fibrina, de cuja coagulagio resultam os “exsudatos”, con-
tendo elementos figurados do sangue em proporgio variavel. Subs-
tancias toxicas, existentes no volume sanguineo circulante, também
se acumulam nessa area, contribuindo para aumentar o processo de
desintegragao tissular que ai se desenvolve.

2 — Alteragao fisico-quimica na constituigio molecular dos te-
cidos locais, fato comumente observado em todos os casos de anoxemia
e toxemia. Os tecidos se mostram como que inanidos por profundas
alteragdes nutricionais ou mesmo pela perda integral de seu supri-
mento sanguneo, a que se junta a agao dos produtos degradados, oriun-
dos de um metabolismo local gravemente perturbado. A difusdo de
tais produtos se faz até a coroide e o proprio vitreo, onde ira des-
pertar reagOes especiais. A passagem de liquidos, através das pa-
redes capilares, nao € passiva, nio resulta apenas de um transporte
mecanico de fluidos. Pelo contrario, ela é ativa e trds finalidade per-
feitamente definida, pois o que se altera é a atividade fisico-quimica
da barreira dializante, visando, com a passagem de maior quantidade
de fluidos, como que diluir cada vez mais o liquido intersticial, tor-
nado anormalmente acido, numa tentativa para diminuir ou neutra-
lizar os efeitos maléficos dos produtos toxicos e degradados ai acumu-
lados.

A observagao nos mostra que tais alteracdes locais sido perfeita-
mente reversiveis, dependendo, apenas, do grau de fragmentagio mo-
lecular a que conduziram a toxemia e a anoxemia existentes. Ultra-
passado, porém, o limite de embebicdo, surgem fendémenos autoliticos
de graves consequéncias para a sobrevida dos tecidos locais, com au-
mento progressivo da acidez dos fluidos intra-tissulares e desequilibrio
metabdlico da retina.,

Enzimas desviados de suas atividades fisiologicas agem, nessas
circunstancias, sobre os metabolitos, formando com éles produtos aci-
dos, toxicos para os tecidos. Compreende-se, entdo, porque o au-
mento da atividade osmética, mesmo conduzindo a formacio do edema,
representa elemento de alto valor defensivo, na luta em que os tecidos
se empenham para neutralizar a influéncia dos produtos toxicos cir-
culantes e autoctones, sobre as delicadas estruturas da membrana ner-
vosa do olho, tao altamente diferenciada e sensivel as menores altera-
¢oes do suprimento nutritivo que lhe é fisiologicamente destinado.

A grande capacidade glicolitica e oxidativa da retina sé é com-
parivel a que se observa no tecido muscular e nas células blasto-
matosas.
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A privacio do suprimento sanguineo cilio-retiniano  determina,
depois de 15 minutos, experimentalmente, o aparecimento de graves
alteragoes estruturais na retina, por autolise, Tem-=se observado que
a presenca de produtos toxicos trazidos pela circulagio ou resultantes
de inflamagdes locais, da lugar a idénticas alteraghes, emhora que pot
outro mecanismo, isto é, por heterolise.

Para Duke Erper os ensimas proteoliticos hidrolizam as albu-
minas intra-celulares, fragmentando-as sucessivamente, até converté-las
em produtos mais simples, mais facilmente soltiveis e difusiveis, o que
quer dizer, mais aptos a um eliminagao rapida e completa.

Clinicamente ¢ variavel o aspecto das areas ocupadas pelo edema.
Ora se localiza exclusivamente no polo posterior, abrangendo a ma-
cula e regidao peri-papilar; ora abrange mais ampla extensao, tornan-
do-se mais difuso, como na fase inicial da obstrugao da artéria central
‘da retina, na trombose da veia central etc. O edema de BEerLIN, da
comocido traumadtica da retina, da angiopatia traumatica de PURTSCHER
etc., de aparecimento subtaneo e reabsorcio lenta, mas completa,
mostra toda a gradacdo por que passa a retina, transitoriamente en-
charcada pelos fluidos transudados, em toda a area sanguinificda pelas
ramificacbes arteriolares, em constri¢io parcial e tonica.

O nervo Optico € também interessado no processo de embebigio,
sendo, porém, digno de nota observar-se como os elementos que o in-
tegram resistem a invasdo dos fluidos anormalmente existentes em sua
vizinhanga, de vez que, s6 muito mais tarde, quando o processo geral
atinge as suas maiores propor¢des, é que aparece e se amplia, dando
a papila aspecto especial, de tao grande interésse progndstico.

II — MANCHAS BRANCAS RETINIANAS

Intensificadas as alteragOes retinianas consequentes aos processos
toxémicos, anoxémicos etc., surgem, em varios setores da membrana,
manchas esbranquicadas, de forma, extensio e profundidade varidveis,
universalmente conhecidas sob a denominagio de “manchas brancas”,
““manchas algodonadas”, “Cotton wool patches”, “exsudatos”, etc.

Podem ser encontradas nos diferentes tipos de retinopatia, bem
como em outros processos morbidos, locais e gerais. Acompanham-se,
a miude, de edema retiniano mais ou menos acentuado, de hemor-
Tagias retinianas e, em certos estadios avangados, de distarbios meta=
bélicos e circulatorios, de edema papilar e circumpapilar.
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gordura. Os exsudatos fibrinosos sio cordveis pela Eosina e pela
Rubina S, apresentando-se sob a forma de blocos compactos ou fi-
brilares.

Segundo Dusors-PouLsen tais “exsudatos” nio resultam apenas
de material depositado por transudagio, senio também pelo apareci-
mento de “substincia albuminoide, complexa, resultante da desinte-
gracio dos elementos nervosos”, misturados ou ndo com elementos
sanguineos. NUEL descreveu, em retinas assim alteradas, pequenas
escavagdes — “géodes” — contendo material compacto e homogéneo,
a que chamou de “blocos albuminoides”. Para Rocumon-Duvienaup
o reticulo fibrinoso, a principio de malhas frouxas, se torna ulterior-
mente cada vez mais compacto, surgindo em sua textura cavidades se-
melhantes as do queijo de GRUYERE, onde se amontoam celulas car-
regadas de granulacdes lipbidicas e as proprias granulagbes livres.
E contestavel, porém, que tais granulagdes sejam formadas a custa
-de “blocos albuminoides” pré-existentes.

Mawas, estudando o assunto, chegou a conclusio de que a placa
branca nao contem substancias graxas especiais. Estas se encontra-
Tiam, na sua opinido, no interior das células granulosas e seriam
provenientes da degeneracdo das células de MuLLer. Em trabalho ul-
terior MAwaAs mostrou haver, na retina normal dos mamiferos, outras
substancias também soltiveis nos dissolventes comuns das gorduras,
concluindo, dai, nido ser de admirar que também se encontrem tais
substancias na retina de olhos doentes.

B — Células granulo-gordurosas.

As células granulo-gordurosas ou simplesmente granulosas, tém,
de acordo com BAILLIART o papel de limpeza no seio dos tecidos al-
terados pelos processos degenerativos que caracterizam as retinopa-
tias. Sdo células volumosas, de protoplasma vacuolar e nticleo de-
formado ou deprimido. Tem origem linfatica ou glial (MacrTor) e
funcio fagocitaria, Conquanto Mawas tenha o seu destino ulterior
desconhecido, Rocumon DuvicNEaup admite que, concluido o seu
labor fagocitirio, elas migrariam para a coroide. LeBer e Kovanaar
estao de acordo em que elas se originariam do epitélio pigmentar,
dirigindo-se para a retina, onde iriam desempenhar o papel que lhes
& atribuido. Podem ser encontradas nos seguintes sitios da retina;

@) — na parede das veias;
b) — em torno dos capilares e troncos venosos.
¢) — ao nivel dos depositos fibrinosos.
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d) — espalhadas na zona intergranulosa e na camada das cé-
lulas bipolares.

Breauvvievx e Pesme identificaram, nas células granulosas, 2 or-
«dens de granulacoes Osmiofilas :

a) — pequenas granulagoes, coraveis em cinzento pelo osmio
(osmizacido primaria), com os caracteres fisico-quimicos
dos lipoides ;

1) — granulagées volumosas, com as reacoes histo-quimicas das
gorduras neutras.

Acumulam-se em torno das vénulas e troncos venosos, principal-
mente, ja tendo sido encontradas na propria parede da veia (dege-
neragao gordurosa da tunica interna). Para BAILLIART a quantidade
de gorduras enccntrada na retina de tais doentes € extraordinaria e
proveria, em parte, do sangue, sabido como é que em seu serum se
enccntram lipoides em estado de fina poeira; em parte, das células
retinianas destruidas e fagocitadas pelas células moéveis que as en
volvem e incluem em seu protoplasma, onde a fixcio 6smica as sur-
preende.

O aparecimento de manchas brancas depende, principalmente, da
exsudacao de plasma, através das paredes deiscentes dos capilares re-
tinianos e ccroidianos, acumulando-se em espaqos artificiais, formados
a custa do afastamento dos elementos nervosos locais. Contudo, a
ésse liquido transudado se ajuntam os produtos oriundos da degene-
racio dos elementos autoctones, produzida pela toxemia, inani¢ao e
anoxemia locais.

A constri¢do arteriolar desempenha, nesse processo, um papel re-
levante, dado o enfraquecimento da circulagio capilar, com todas as
consequéncias que dai resultam para a manutengio da vitalidade re-
tiniana. A constricdo arteriolar corresponde dilatacao capilar, onde
quer que exista deficiéncia de sangue oxigenado. Dessa dilatagio re-
sulta a saida de fluidos (edema), fibrina, elementos figurados, san-
guineos e tissulares, bemc come as demais componentes das chamadas
manchas brancas.

Trabalhos experimentais, feitos por Ricxarps e DaLg, mostraram
que a vaso-constricio pré-capilar € contemporianea de dilatagio ca-

pilar.
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FRIEDENWALD e ASHTON, em trabalhos recentes, descrevem ver-
dadeiras zonas de infarto retiniano, sempre localizadas na bifurcagao
de 2 ramos arteriolares quasi impervios,

A existéncia de substancias vaso-pressoras, exaustivamente estu-
dadas por MENENDEZ e associados, em B. Aires, no Laboratério do
Prof. HoussAy, ndo podera mais ser contestada. E, quaisquer que
sejam as denominagbes que lhes emprestemos, o sitio em que se
formam e as condigdes basicas para o desencadeiamento de suas ati-
vidades no organismo, sdo elas os agentes da constrigio arteriolar re-
tiniana, com toda a gama de alteragoes decorrentes da anoxemia
tissular.

Os “exsudatos” retinianos ou “cotton wool patches”, de aspecto
algodonoso e de limites imprecisos, sdo também chamados “exsudatos
moles” e apresentam a caracteristica da reversibilidade, desaparecendo,
quasi sem vestigio, ao cessar a causa que lhes deu origem. Segundo
ViLLa-Orriz sio quasi patognomonicos da retinopatia renal, gravi—
dica e maligno-hipertensiva. Observadas oftalmoscopicamente, diz
Duke-ELDER, as manchas brancas podem corresponder a areas de
edema ; amontoados fibrinosos; corpos citoides, formados pelas vari-
cosidades das fibras nervosas; depositos gordurosos; areas de ne-
crose retiniana e depositos hialinos,

Para Kovanacr a atividade do epitélio pigmentar da retina
representa fator de grande importdncia no mecanismo de formagio
dos exsudatos retinianos, chegando mesmo a constituir elemento de
defesa, pois certo niimero de substdncias téxicas que chegam a retina,
a seu ver tem agdo sObre aquéle epitélio, cuja atividade secretéria
seria estimulada, dando lugar ao aparecimentp dos ‘‘exsudatos” ulte-
riormente encontrados na textura retiniana.

Homma (1937), do Servigo de Kovanaci, fez experiéncias em
3 grupos de coelhos, intoxicando-0s pelo Septiod endovenoso, nafta-
leno na alimentacio e, serum injetado no vitreo. A seguir encontrou
nesses animais, entre o epitélio pigmentar e as demais camadas da
retina, coagulo roéseo, formado de goticulas que niao lhe pareceram
ex ou transudato, mas sim um produto de secrecao das células do
epitélio pigmentar algumas das quais se achavam alteradas, volumosas,
de aspecto vesicular, contendo granulagbes coraveis pela Hematoxi~
lina férrica de HempENHEIM, que lhe pareceram mitocondrias. Em-
bora nao obtendo grande repercussdo entre os estudiosos do assunto
a teoria ¢ citada e comentada, talvez pela reconhecida autoridade de
Kovanacr e pelas investigagbes ja anteriormente feitas, em 1911,
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por MAawas, que atribuiu is mitocondrias encontradas no epitélio pig-
mentar, nao so atividade secretoria, mas ainda papel nutriente rele-
vante para as camadas avasculares da retina.
%
%

Além das “manchas brancas” acima descritas, também chamadas
“moles”, encontram-se oftalmoscopicamente, nas retinopatias, outras,
conhecidas sob as denominagées de “manchas duras” e “cospiisculos

citoides”, que serdo particularmente estudadas a seguir.
As “manchas duras” — “hard” — ou “exsudatos residuais cro-

nicos” (Kocm), ocupam, principalmente, a area central do fundus, na
regido macular, onde se dispdem sob a forma de estrias lineares, dis-
continuas, irradiando-se da fovea, tendo de 1,5 a 2,5 mm de compri-
mento, para formar a estréla macular, completa ou parcial. Na Re-
tinitis Circinata o seu aspecto e disposi¢do s3ao dos mais caracteris-
ticos. Brancas, pequenas e circulares, tem contornos bem definidos
€ nio se cercam de edema, sendo raramente grandes, porém, com
frequéncia se reunem em conglomerados. Sio depésitos hialinos, de
aspecto coloide (Barrero NET0), formados nas imediagSes da plexi-
forme externa.

Para ELwyN resultariam do ajuntamento de numerosos corpus-
culos granulo-gordurosos. Acompanhados ou ndo de focos hemorra-
gicos e descritos por alguns como “druzas” (glassen druzen) ou
“corpos coloides”, revelam, pelo aspecto, sua formacio lenta, dando
a impressao de serem, apenas, “manchas brancas” mais antigas, de
Tonga duragdo evolutiva. Podem desaparecer por reabsor¢do, deixan-
do em seu lugar areas descoradas arredondadas, bem delimitadas e
que, vistas ao microscopio estereoscopico, se mostram situadas nas
camadas mais profundas da retina. Os “corpos coloides” seriam si-
tuados para além do epitélio pigmentar da retina, sébre a membrana
de BrucH, da qual representaria um produto de secrecio acumulado
e definitivo. A nosso ver niao deveriam ser tidas como sindénimas as
expressoes: “manchas duras”, “corpos coloides” e “druzas”, de vez
que, s6 as primeiras, possuindo significacio clinica bem diversa, sio,
ainda, reabsorviveis, embora reaparecam nas imediagdes, mostrando,
assim, o caracter evolutivo do processo retiniano.

Segundo FosTER Moore as ‘“‘manchas duras” seriam encontradas
unilateralmente em 45 % dos casos, proporgiao que julgamos deva ser
revista e criticada, 4 luz de novas técnicas de exame e de mais re-
centes conceitos sobre seu aspecto € natureza.
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Refere ViLa Ortiz que nas manchas duras, amareladas, de as-
pecto brilhante e bordas bem definidas predomina a componente li-
poidica e URRETS ZAVALIA calcula em 2 meses o tempo necessario
para a formagio das manchas que integram a classica estréla ma-
cular.

*

Os corpos Citoides, deseritos pela primeira vez por PonceT e
CrLuNy, com o nome de “degeneragio gangliforme das; fibras nervo=
sas” seriam intumescimentos moniliformes dos axoénios das células
ganglionares da retina, com alteragio profunda e definitiva de sua
constituicio e funcionamento, de vez que, ulteriormente, tais prolon-
gamentos entrariam em degeneracio ascendente. Zenker (1856) e
MuLLer (1858) também os estudaram dado-lhes a denominacdo atual-
mente ainda utilizada.

Trabalhos mais recentes, FRIEDENWALD etc., tétm demonstrado
que os Corpos Citoides, estudados em cortes seriados, se apresentan:
sob a forma de estruturas globulares e nao fusiformes, como na rea-
lidade deveriam ser, se correspondessem a intumescimentos dos axo-
nios. Em 1935 o mesmo FRIEDENWALD 0s considerou como células
mononucleares, errativas, de grandes dimensdes, acumuladas nas zonas
de hemorragia e de enfarto retinianos. VERHOEFF lhes atribuia na-
tureza glial. Contudo, estudos mais recentes de FRIEDENWALD e
AsuaTton (1949-1951) feitos em retinas examinadas horizontalmente,
por transparéncia, segundo técnicas especiais, mostram, ao lado de
micro-aneurismas capilares, leses ‘“‘regularly located between the ter-
minal bi-furcation of a terminal arteriole, and they have precisely the:
configuration to be expected if the arterial flow were occluded just
up stream from this terminal bi-furcation. It is plain, then, that these
lesions represent minute ischemic infarts. “Em numerosas microfotos.
éstes autores mostram areas enfartadas da retina por éle denominadas.
“Cytoid Bodies”.

Para alguns autores as manchas da estréla macular seriam cons-
tituidas de “corpos citoides”, o que contraria a hipétese de sua identi-
ficacao a intumescimentos axonicos, pois a sua distribuicio nio cor=
responde ao trajeto arciforme das fibras maculares (DiMMER) e sim
a0 trajeto linear das fibras de HENLE, tao caracteristico nesta regiao.
Contudo sao ainda numerosos os defensores da origem axonica dos
corptisculos citoides. Barrero NeTo — 1950 — a defende em sua
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tese, apresentando, mesmo, microfotografias com a descricio das re—
feridas alteragoes.

Mais recentemente STILLERMAN — 1951 — descreve, no Eritema
nodoso, na Dermatomiosite, no Lupus eritematoso e em outras doen-
cas, pertencentes ao grupo das “Colagenoses”, quadros oftalmoscopicos
das ‘“‘retinites’’, com aspecto histologico semelhante ao das retinopa-
tias de que ora tratamos, encontrando “varicosidades das fibras ner-
vosas — corpos citoides — depositos hemorragicos e albuminosos na
plexiforme externa”, etc.

O que se observa na descrigao das alteragoes teciduais feitas pelos.
autores é que nao ha especificidade morfolégica ou topografica da
constituigdo dos quadros histologicos e histoquimicos das areas le-
sadas, no curso dos diferentes tipos de retinopatia.

Nem bem seguros estamos na interpretacdo das relacbes existen—
tes entre quadros oftalmoscopicos e histopatologicos de um lado e
processos gerais ou enfermidades causais dos disturbios oculares, do-
outro lado.

E por mais que nos desencante a incerteza de que nos possuimos,.
ainda hoje, nestes assuntos, consolem-nos as conclusdes de DuUKE-
ELDER, pela autoridade impar de moderno reformador e propulsio—
nador da oftalmologia inglesa, quando nos diz: “It is true that the
pathological basis of all these conditions is similar, and in a large
number of them to make a clinical diagnosis from ophthalmoscopic
appearances alone is sometimes quite impossible and often both dif-
ficult and dangerous but it is only to be expected that in a tissue
so highly differentiated as the retina, degenerative and toxic processes-
will produce pathological alterations of a closely related type the na-
ture of which is determined as much by the structure itself as by the
causal agent.”
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ALGUNS ASPECTOS DA PATOLOGIA DOS VASOS
DA RETINA

(Dados anatomo-fisiolégicos e histo-patolégicos)

JONAS DE ARRUDA
Chefe de Servigo do Hospital
Pedro Ernesto

Estudando éste capitulo da patologia ocular, planejamos fixar os
aspectos anormais dos vasos retinianos, que surpreendemos ao oftal-
moscopio, interpretando a sua significagio semiologica, procurande
conhecer a sua repercussao para a fisiologia patolégica da retina e a
maneira como éstes aspectos se manifestam nos vasos e tecidos por
éles alimentados, do ponto de vista histo-patoldgico.

Foi-nos dificil, no desenvolvimento do nosso trabalho, nos con-
servarmos fiéis ao plano preconcebido, porque o nosso assunto, nas
pesquisas bibliograficas, acha-se interpolado no capitulo das “Retino-
patias devidas a disttrbios circulatorios”, assunto éste, da maior im-
portancia clinica e de imediata aplicagdo pratica, e portanto, com
todas as qualidades para nos atrair e desviar do objetivo principal.

Se nos detivermos no estudo patogénico das retinopatias, ve-
remos que, a parte raras excegOes, todas as retinopatias, histo-pato-
legicamente, sao de origem vascular; as lesbes retinianas, sao enr
ultima analise, resultantes de estases, hemorragias, infartos, e depo-
sitos ou degeneracoes, gordurosa, lipoidica ou hialina, todas estas, al-
teracbes que refletem anormalidade aguda ou cronica da circulagio
ou da nutricio retiniana. Dukg-Erper, quando inclui entre as “‘re-
tinopatias vasculares”, as formas diabéticas, renal e gravidica, impli-
citamente esposa éste conceito.

Para melhor compreensio do nosso assunto, parece-nos indis-
pensivel que facamos uma recapitulagio sumaria dos dados anato-

— Bh =



174  REvisTA BrRASILEIRA DE OFTALMOLOGIA — Vor., X, N.2 3, Marc¢o, 1952

e e S —a

micos ¢ fisiologicos que se entrelacam intimamente com a patologia
vascular da retina.

DADOS ANATOMICOS

curtas (vasc. a coroide)
[m't. cil, post. {

) l_longa.a (vasc. a iris)
islst. cil,
| | art. eil, ant. — (vasc. a Irls)
Cire. art. |
Car. int. J | nasal
Oftalm. | [ sup. | temp.
| | J nasal
| | [temp.
Lsist. ret — art. c, ret. {
| nasais
|
'Lmaculares
. [ v. vorticosas
[§. cil 4 v. cil. ant. y V. orb. sup. e inf.
) LV cil. post. ]
Circ. ven. ]
!S. ret. — VvV, c¢. ret, — §. cavernoso

-

Fig. 1 — (Leber) Representacido esquematica do sistema vascular do olho
Na figura acima, vemos:
a) as art. cil. post. curtas; a maioria delas, entra através a es-
<lera, na coroide, onde penetra até alcangar a corio-capilar, enquanto
out:zos elamentos nenos numerosos encaminham-se para o N. (g)ptlt.‘tl
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em torno do qual formam um circulo anastomatico com a art. c. da

retina, chamado “circulo de Zinn™.

D) as arl. cil. post. longas; em nimero de duas penetram até o
corpo ciliar, seguindo o espaco pericoroidiano, e 14 se anastomosam
com os ramos das art. cil, anteriores, formando o “grande cireulo da
s,

¢) as arl. ¢il. anteriores; em ntimero de 7, nascem dos ramos
musculares da art. oftalm. para os retos. Perfuram a esclera, entram
no muse. ciliar ¢ depois de formar o “circulo da iris”, contornam o
corpo ciliar, terminando por tras da raiz da iris.

¢) a art. central da retina; ela perfura o nervo 6ptico 10 a 15 mm.
para tras do globo ocular, e penetra-o acompanhada pela veia central
da retina, por um plexo simpaticc (n. de Tiedmann) e um tecido
de sustentagio. Nesta parte de seu curso, ela da ramos recurrentes
para o N.O., pequenos ramos para suprir o nervo e suas bainhas no
ponto de penetragdo e numerosos ramos para a regidpo da lamina

crivosa,

Fig. 2 — (Leber) Vasos da retina

A figura acima nos mostra como entrando no 6lha, a art. ¢. da
r. divide-se em dois ramos, superior e inferior, cada um dos quais
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da dois sub-ramos, um nasal ¢ oulro temporal, Ve-se ainda outros
ramos menos importantes e que se dirigindo para os dois lados da
retina, tomam a denominacio de nasais ¢ maculares.

Os ramos da art. ¢. da r. continuam a se dividir continua e irre-
gularmente espalhando-se por toda a retina, até as proximidades da
ora serrata onde tomam a forma de algas capilares ¢ passam a formar
as veias. (Fig. 3)

As art. retinianas sio terminais, o que quer dizer que entre si
nio contraem nenhuma anastomose; clas sieo ligadas apenas pelos

capilares. (Fig. 3).

Fig. 3 — (Magitot) Capilares da retina

Distribuicao dos vasos na retina — IFigs. 4 ¢ 5

Os vasos retimanos sao localizados nas camadas cerebrais éles
cannnham na camada de fibras opticas, elevando, por vezes, a limi-
tante interna, As arteriolas se espalliam em  dois plexos capilares:
Plexo interno, que se ramifica na camada de fibras, e plexo externo,
que comunica-se com o primeiro € cujos ramos terminais vao até a
Camada nuclear interna. Os dois plexos capilares s¢ reunem, for-
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mando as vénulas. Segundo Fortin, os capilares tém 3 a 4 micra
de diametro ¢ os globulos vermelhos, que em média tém 11 micra, se
deformam para poderem atravessa-los.

Fig, 4 — (Kriuckmann) Distribuicao dos capilares nas camadas
da retina

Fig. 5§ — (Greeff) Seccio transversa da retina
I — Epitélio pigmentar VIII — Células interna
II — Cones e bastonetes IX — Ceélulas ganglionares
III — Nuclear externa X — Fibras nervosas
IV — Plexiforme externa a — Limitante externa
V-VI-VII — Nuclear interna b — Limitante interna
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Fig. 6 — (Krliickmann) Estrutura das arteriolas retinianas
a — Células linfatica perivascular p-— Membr. limitante accessoria
d —Parede iuterna do capilar (piae)
(m. basal) P — Membr. limtiante perivascular
e — Cel. endotelial gliae)
g — Cel. ganglionar da retina x — Cel, glial

A fig. 6 nos mostra a estrutura das arteriolas. Vemos que elas:
sao formadas por trés camadas superpostas de fibras anulares: a
membrana basal, a limitante actessoria e a limitante perivascular. A
n. basal apresenta células endoteliais e células de Roucer, estas ul-
timas possuindo propriedades contrateis. Nos vasos mais delgados,
as trés camadas reduzem-se a uma so, envolvida por células muscula-
res isoladas.

A caracteristica mais tipica dos vasos da retina é o espago que
os envolve e que é delimitado exteriormente por uma bainha fibrilar.
Para certos AA, trata-se de um espago linfatico, enquanto outros
acham tratar-se de um sistema de cavidades para permitir melhor as
variacoes de calibre do vaso.

Em resumo: s6 as camadas cerebrais da retina, isto é, 2.° e 3.°
neuronios, sao alimentados por vasos proprios. O 1.° neurdnio, isto-
¢, camada neuro-epitelial é avascular, recebendo sua nutricdao, por di-
fusao da coriocapilar.

DADOS FISIOLOGICOS

Na opmido de Duke-IELper, poucas questdoes ha, em oftalmolo-
gia mais importantes e fundamentais do que a fisiologia da circulagio-
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vascular; ndo s6 porque cla represenfa a tnica base logica para uma
racionai compreensiae da putologin de muitas doengas oculares, como
também porque dela depende toda o metabolismo do olho. Os prin-
cipios que regem a circulagio ocular sio 0s mesmos (ue regem a cir-
culagdo dos demais 6rgios, havendo como ressalva, apenas a influén-
cia da pressao intra-ocular,

Contréle da circulacdo:

O controle de toda a circulagao € essencialmente dirigido para
regular a entrada de sangue para os capilares. O coracao ¢ a bomba,
as artérias e veias sdo tubos condutores, mas os capilares sio as
partes vitais da circulagido, principalmente porque todas as trocas
metabolicas ocorrem através as suas paredes.

Anatomicamente os capilares formam a maior parte da circulagio.
Sua contratilidade foi primeiro observada por StepHEN HALgs e
confirmada em 1917 pelos notaveis trabalhos de Krocu, Lewis e
Dare. Esta contratilidade se faz as custas do tecido muscular de suas
paredes. Algumas davidas persistem quanto ao seu mecanismo; para
alguns, a funcao depende das células endoteliais, encentradas em suas
paredes, enquanto outros acham que sao as células ou pericitos de
RouGeT, presentes em todos os capilares oculares, que siao respon-
savels por esta atividade. A altima opinido parece ser a mais cor-
reta, pois ésses elementos musculares atenuados possuem um tonus
que € capaz de aumentar e diminuir, enquanto o endotélio é passi-
vamente estendido ou contraido.

Disturbios circulatéorios locais

As artérias, capilares e veias que constituem as unidades cir-
culatorias, podem se modificar sob a influéncia de alteracoes da cir-
culacao geral, cu podem elas préprias desenvolver uma atividade
patologica independente. Os vasos estio sob o controle do sistema
vaso-motor que regula a sua constricio e dilatacio. Os distiirbios
circulatérios locais sdo de duas categorias: Vasomotor e Mecanico.

Vasomotor — Sao de 3 tipos:

Neste caso,

1.) Hiperemia com awmento do fluro sanguineo
ha cstimulo dos dilatadores, conservando-se os constritores normais.
Como exemplo déste tipo, temos a hiperemia compensadora (ue atinge
um oOrgao par, quando o outro para de funcionar, e a hiperemia co-
lateral, que ocorre na vizinhanga de uma drea infartada. Nestes casos
ha pequena passagem de liquido através a parede capilar,

QL e
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2.°) Hiperemia com. diminuicao do f[luxo sanguineo — Neste
caso, ha estimulo dos dilatadores com diminui¢io de atividade ou
completa inatividade dos constritores. Na area de inatividade cons-
tritora, os vasos estdo dilatados, porém a artéria principal que ali-
menta aquela area, estd contraida. Como exemplo déste tipo, temos
a hiperemia neuroparalitica e a hiperemia inflamatoria. Nestes casos,
a quantidade de liquidos que atravessam os capilares e se acumulam
nos tecidos, é abundante. Ricker chama a esta forma de “Hiperemia
peristatica”. Quando os fenomenos acima descritos se acentuam mais,
isto é, aumentando a dilatacdo dos vasos, diminuindo mais a veloci-
dade da circulagdo e estreitando-se mais ainda a artéria supridora da
area afetada, teremos uma maior infiltragdo dos tecidos e a passagemr
de corpusculos vermelhos através os capilares, Bste estado é o que
Ricker chama “Hiperemia prestatica”. O ccnceito de Hiperemia
Peristatica e Prestatica, constitue uma maneira de explicar a for-
macao dos edemas. e das hemorragias da retina.

3.°) Estase — Ela representa a fase final dos dois tipos de hi-
peremia, estudados. A atividade vasomotora ¢ inteiramente nula, os
vasos estdo relaxados e a circulagio parada. Corresponde a oclusio
da artéria principal da area afetada. Os capilares estao cheios de um
cenglomerado de hemacias, tendo todo o plasma passado para os te-
cidos. Os disturbios vascmotores sdo reversiveis; mesmo quando ha
estase, cessando a constricio da artéria principal, os globulos verme-
lhos separam-se e a circulacdo se refaz.

Mecianico — Pode ser devido a:

1) Comgpressao do vaso (por transudato ou proliferacdo).

2) Alteracées dentro do vaso (arterioesclerose, endarterite, trom-
Lose, emboha) .

A obstrucao stbita de uma artéria, acompanha-se de constricao
reflexa dos vasos periféricos em relagio com o ponto de obstrugao
¢ de isquemia de todo o setor alimentado por ela. Se a artéria é ter-
minal, a obstrugao completa é seguida de infarto anémico. No caso
de obstrucao incompleta, o reflexo de constrigao, apresentando graus
ariavels, como também a dilatacao dos vasos distais a constrigdo,
produz-se “peristasis” e “prestasis” com formagao de edema e he-
morragias .

A obstrucio de wma veia € seguida da parada da circulagio na
vela e de mma constrigio reflexa da artéria supridora. Antes da pa-
rada circulatdria, ha diminuicao do fluxo sanguineo que favorece o

—=ap | [y
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aparecimento de hemorragias. Com a estagnacio circulatoria, insta-
la-se a estase. A éste quadro chama-se hiperemia de estase.

Revendo os aspectos mais importantes das consideracées acima,
teremos:

1 — Hiperemia simples — Condigdo transitoria; pequena infil-
tragao de plasma.

2 — Peristasis — maior infiltragdo plasmatica, com formacio de
edema.

3 — Prestasis — aumento do edema e produgio de hemorragias.

4 — Estase — é o tltimo grau de hiperemia.

Estudando mais detalhadamente as consequéncias imediatas das
alteracoes circulatorias, teremos:

1) Transudacio de liquidos — Em condigbes normais, a passa-
gem de fluidos através a parede capilar, é regulada pelo sistema
nervoso vegetativo, de acérdo com a necessidade dos tecidos orgéni-
cos. Os estudos de HUECK demonstraram que o protoplasma das
células endoteliais da membrana basal dos capilares, é capaz de apre-
sentar uma liquefacdo transitoria de forma a permitir numerosas aber-
turas por onde passa o plasma e muitas vezes as hemacias. A ano-
xemia, trazendo a desnutrigdo das paredes capilares, seria uma das
causas desta liquefacao protoplasmatica.

2) Hemorragias — Neste caso, elas se fazem por diapedese atra-
vés as paredes dos capilares. Segundo o conceito de Hueck, o ntime-
ro de aberturas por liquefagio do protoplasma, sendo muito grande,
produzir-se-iam grandes hemorragias. A causa imediata, é sempre a
prestasis.

3) Infarto — Com a completa obstrucio de uma artéria terminal,
os tecidos alimentados por ela, deixam de receber oxigénio e entram
em desnutri¢io. A morte dos tecidos.assim atingidos, se faz por ne-
crose de coagulacio ou de liquefacio. Nas margens da area infar-
tada, verifica-se a ocorréncia de peristasis, com dilatagio vascular,
edema e hemorragias. A morte do tecido decorre num espago de
tempo que depende da sua constituigdo; no cérebro, se faz em poucos
minutos ; na retina, em 30 minutos nos outros tecidos ela é mais. de-

morada.
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—

PATOLOGIA VASCULAR

Sem desejarmos fugir ao carater déste estudo, faremos a seguir
uma enumeragio das principais doengas que atingem os vasos da Fes
tina, considerando esquematicamente, alguns de scus aspectos pato-
génicos ou histopatologicos :

ativa
1 — Hiperemia da retina -
1 passiva — (cianose)

Patogenia: Na hiper. passiva, ha obstrugio do retorno venoso
{(insuf. cardiaca, tumor mediastinal, cardiopatias congénitas etc.) .

Histopatologia: Na cianose, encontra-se apenas dilatacdo venosa
ou endarterite, trombose, hemorragia.
2 — Ancmia e Isquemia da retine

Patogenia: Devida a baixa subita da pressio sanguinea, que
torna-se incapaz de vencer a pressio intraocular (anemia aguda, sin-
cope, coldpso, devido a grandes hemorragias post-partum, post-he-
moptises ou apés a rutura de tlceras gastricas).

Histopatologia: Preferencial degenerescéncia do 3.° neurdnio.

funcional — espasmo

arterial embolia
3 — Obstrugdo 1 organica ! endarterite
wascular " L trombose
trombose
yenosa
endoflebite

Histopatologia: Na obstr. arterial, hi completa atrofia das ca-
madas de células ganglionares e fibras nervosas, com degeneragao
gordurosa e varicosa.

degener. ateromatosa das
[ arteriais - paredes
1 embolia séptica

obstrugao da circulagao
4 — Hewmorragias retinianas { Venosas de retorno
flebites

lcal)ilares
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Patogenia: as hemorragias capilares sio devidas antes a dis-
fungao capilar do que propriamente a hipertensio arterial. Flas se
localizam na camada cerebral.

Histopatologia: As hemorragias deixam cicatrizes formadas de
tecido conjuntivo e glial. Vé-se muitas vezes em torno das cicatrizes,
depositos Dbrancos, densos, de colesterol e outros lipoides.

Periarterite
S — Perivasculites
l Periflebite

Histopatologia: Nas lesoes agudas, a parede da artéria sofre uma
nfiltracdo de polimorfonucleares; nas lesées cronicas a infiltracgio é
de limfocitos e células epitelioides. De inicio, a localizacio limita-se
a parede do vaso, mas posteriormente oblitera-se a luz do vaso, sem
se interromper o endotélio. Outras vezes ha prolifera¢io do endo-
télio e células exsudativas invadem o vaso, obstruindo-o.

6 — Esclerose wascular retimiana — Ptincipais sintomas:

J' fio de cobre
a) modificagbes do reflexo vascular 1 fio de prata

| irregularidade do reflexo

b) cruzamento artério-venoso patoldgico.

¢) embainhamento.

Histopatologia: a arteriola chamada em “fio de cobre” corres-
ponde a um comégo de espessamento e degenerescéncia hialina da
média; o “fio de prata” é uma expansio maior do quadro descrito.

— No ponto de cruzamento, ha uma esclerose peri-vascular e a
adventicia, muito densa, devido a extensa proliferacao, mostra-se
contraida e transmite a arteriola éste mesmo aspecto de contragao,
que simula o chamado ‘“esmagamento venoso’.

— O embainhamento apresenta um aspecto que tem sido inter-
pretado diferentemente pelos diversos AA. enquanto alguns acham
tratar-se de uma perivasculite fibrotica, possivelmente de natureza
compensadora, outros afirmam ser uma degenerescéncia atero-escle~

rotica, sub-endotelial,

A



184 RevisTA BrASILEIRA DE OrFrarmorocia — Vor, X, N.° 3, Marco, 1952

BIBLIOGRAFIA
1 — Hipertensive retinopathy — StiNA Bjork — Mod, Trends — v. 2 —
pr. 343.
2 — The capillary sphincter in the Human Retina — Joun N. Evans —

Arch. Opht. — Febr. 1947,
3 — Disease processus versus disease pictures in interpretation of retinal vas-

cular lesions — Jonas FriepENwaLp — Arch. Opht. — Apr. 47 —
pg. 403.
4 — Affections of the retinal veins — A. J. BaLLANTYNE — Mod. Trends

— P s 262

5 — Retinal Phlebosclerosis — Gisson and Smita — Arch. Opht. Nov. 41
— pg. 840.

6 — Retinal blood flow — M. W. Morcan, J. B. Morney, and OLMSTED

J. M. D. — Am. J. Opht, — July 945 — pg. 749. :
7 — Fat embolization involving the human eye — Mo H. Frirz and MicHEL

J. Hocax — Am. J. Opht. — May 948 — pg. 527,
8 — Periphebitis retinalis — Evererr R, VeEirs — Am. J, Opht, — Febr.

948 — pg. 168.
9 — Disease of the retina — ELwyN.
10 — La circulation retinienne — P. BAILLIART.

1] — Text-book of Opht. — Duxkg-ELDER,
12 — Traité d’'Ophtalmologie — P, BAILLIART,

i



RETINOSE DIABETICA

J. TINOCO e R. SEBAS

Tem sido de grande controvérsia a questio da existéncia de
uma verdadeira retinopatia diabética.

A tese de lesGes especificas retinianas no decurso do diabete
melitus, foi levantada, em 1856, por JAEGER, retomada por Hirscu-
BERG, em 1890, que lhe atribui 3 tipos clinicos: central punctata re-
tinites (ponto brancos perimaculares) ; hemorragias retinianas; dege-
neracoes pigmentares.

Das duvidas suscitadas por esta classificacio clinica nasceram
duas escolas antagonicas.

Uma, que acreditava fossem estas alteraces retinianas especi-
ficas do diabete. Outra, que negava qualquer especialidade destas
lesoes.

Pertencem a primeira corrente, grandes nomes da velha oftalmo-
logia: Lacrance, HirscaBERG, Foster Moore, FriepEnwaLp, Gir-
rForD. Todos asseverando: a) as alteragbes fundicas, em diabéticos,
se ndo sio inteiramente patognomonicas, servem, contudo, para dis-
tinguir o diabete de uma artério-esclerose ou de retinopatia renal.
b) a hipertensdo arterial, artério-esclerose e albumintria, concorrem
muita vez, com diabete, neste caso as lesoes retinianas poderiam ser,
também, atribuidas a essas entidades nosoldgicas, porém, quando esta
em campo somente o diabete, a retinopatia tem que ser, forcosamente,
uma consequéncia da hiperglicemia cronica. ¢) a benignidade das
lesbes retinianas, nesta doenca, a sua ocorréncia em pessoas de idade
avancada, a eficacia da terapéutica adequada, o bom prognodstico vital,
facilmente diferenciam a retinose diabética, de outra qualquer reti-
nopatia, seja hipertensiva, renal, ou por artério-esclerose.

Na segunda escola agrupam-se os oposjtores aos pontos de vista
acima esplanados. Sao éles: Garros, Comen, Hensen e Knack,
Wacener e WiLDER, DirioN, ete.
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E sio Estes os argumentos que apresentam: a) Os quadros
oftalmologicos do diabete melitus nem sempre sio tipicos. As formas:
de transicio apresentam graduacbes que ora se filiam a artério-escle-
rose, ora, as formas renais. b) Nio existe relacio demonstravel
entre a gravidade do diabete e a extensio das lesbes retinais, desde
que estas nao se encontram, na forma juvenil da hiperglicemia, na
proporgdo da sua severidade habitual; ao contririo do que se vé emv
plena velhice, onde a brandura da forma clinica entra em contraste
com a severidade das lesoes retinianas. ¢) A retinopatia diabética
verdadeira, isolada, nio deve ser admitida, porque, de habito, vem
acompanhada de formas frustas de retinopatias, formas albumintiricas
periddicas, tdo comuns nas formas avancadas da patologia renal.
Asseveram ainda, alguns autores, que a auséncia da artério-esclerose,
no diabete, pode ser histologicamente refutada. | '

Todos sdo, finalmente, acordes em sustentar que, a retinopatia
hiperglicémica, ndo é devida a uma s6 entidade nosoldgica, mas re—
presenta um tipo de retinose hipertensiva, renal, por artério-esclerose,
no caso, modificado pela didtese diabética.

Assim era a dialética da velha Oculistica.

Os nossos conhecimentos hodiernos, entretanto, ainda ndo con-
seguiram elucidar a matéria em debate. O pivot da questdo continua
o mesmo: a especificidade de uma retinopatia “diabética, facilmente
diagnosticada por meio de um simples exame oftalmoscopico.

Algum progresso, naturalmente, ja temos conseguido neste sector;
as dificuldades nessa marcha tem sido, contudo, imensas.

O diabete é uma doenca da idade madura, por isso nunca se
apresenta clinicamente isolada. Tem sempre em sua companhia, ora
artério-esclerose, ora hipertensio arterial, ora afeccbes renais : quando
nio, todas estas moléstias simultaneamente, com suas lesdes retinianas
ben definidas, quando isoladas; porém promiscuas, baralhadas, quando
concomitantes.

As alteraces histo-patologicas do fundo do 6lho em qualquer
destas entidades nosologicas decorrem de um denominador comum a
todas elas: foxina, que pode, segundo Duke ELDER, ser metabélica
€11 sua origem.

Sendo o numerador uma unidade, tudo € mais facil de entender.
Seja éste numerador — diabete —, o denominador towxina, que po-
deria ser decorrente da hiperglicemia ou de produtos cetonicos: as
alteracies degenerativas da retina seriam especificas do diabete,
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Numerador adicionado de outras unidades, como hipertensio, ar-
tério-esclerose, nefropatia, com um denominador assinalado pelas suas
tovinas correspondentes; seria quasi impossivel identificar, pelas rea-
¢oes degenerativas da retina, a especificidade de cada um déstes agen-
tes morbidos. -

Nas pesquisas para se identificar wma retinopatia exclusivamente
diabética, vamos esharrar com as mais serias dificuldades decorrentes
da evolu¢ao mesma da doenca.

SaAMuieL GARTNER afirma que, nas formas benignas, as altera-
¢oes retinianas sé aparecem, apds um longo periodo de duracio da
glicemia, que ¢le estima em 24 anos, se bem que nos casos graves
éste periodo seja encurtado para 10 anos.

Em compensacdo, casos hda em que a retina se mantem integra,
sem jamais apresentar qualquer sinal de degenerescéncia apesar de
uma diabete que teve comeco na lnfancm e se prolongou em plena

idade madura.
*

Mal grado todo éste acérvo de dificuldades de toda sorte, po-
«demos hoje descrever uma retinopatia diabética, com caracteristicas
bem definidas, em toda a sua pureza etiologica, sem qualquer asso-
ciagdo com as moléstias renais, hipertensivas ou vaso-esclerdticas,
.delas diferindo, essencialmente, pelo seu inicio, pela evolugio e pela
maneira porque termina.

E, quase sempre, bilateral. A toxina hiperglicémica tem E:Specml
«eletividade pela réde capilar da regidao macular.

Somente os vasos glomerulares, na doenga de KimMMELSTIEL-
WiLson, apresentam alteragbes histo-patologicas semelhantes as dos
«apilares retinianos na diabete.

BaLLanTyNE divide a retinopatia diabética em quatro fases,
num esforgo para representar, com elas, a verdadeira progressio da
‘moléstia .

Primeira fase. Pequenos aneurismas globulares, revelando-se,
por vézes, ao oftalmoscopio, por um reflexo central muito brilhante.
Bstes micro-aneurismas pertencem aos capilares retinianos, ocorrendo
isolados, ou em pequenos grupos, proximo ou dentro da 4drea macular.

E, inequivocamente, o primeiro sinal da retinopatia diabética, po-
dendo, entretanto, confundir-se com minasculas hemorragias. Pag-
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soNs acha mesmo que estas hemorragias punctiformes se originam
de ancurismas capilares. Encontrou, éle, sacos aneurismaticos incom-
pletos, forrados de endotélio e admitiu que, primeiro, dar-se-ia uma
rutura da parede capilar, com lento extravasamento de globulos san-
guineos e que, secundariamente, o endotélio do vaso proliferava con-
tornando a massa de globulos derramada, formando-se, dest’arte, o
saco aneurismatico.

Histologicamente o micro-aneurisma apresenta-se como um cor-
ptusculo em forma de amora (Mulberry-like). Formado de massa
compacta de eritrocitos, englobados numa membrana, de natureza hia-
lina ou fibrilar, forrada de endotélio, em espessura variavel.

O corante de Horcaxkiss-FrRiEDENwALD dd grande evidéncia a
éstes detalhes histologicos.

Os micro-aneurismas sio facilmente evidenciados em fragmentos
de retina, ao natural, sem matéria corante, tratados pela glicerina,
entre lamina e laminula.

E preciso evidenciar que o micro-aneurisma se encontre no curso
de capilares entre os sectores arterial e venoso da réde vascular re-
tiniana perimacular, ao nivel da camada nuclear interna.

Os pesquisadores modernos afirmam que as alteragbes retinianas,
no diabete, iniciam-se por uma precoce estase venosa.

Os micro-aneurismas aparecem, igualmente, como sequela, na.
trombose venosa e mesmo na hipertensio arterial. Diferenciam-se, en-
tretanto, das formas diabéticas, porque nunca estao confinados a re-
giao macular, espalham-se por vasta extensio da retina e, além disso,.
vinculam-se sempre a doenga vascular em causa. |

Segunda Fase. As hemorragias, nesta fase, sio bem mais apa-
rentes, mas, ainda assim, pequenas, redondas, ou em forma de chamae
de vela. Os exsudatos apresentam-se sob a forma de manchas brancas,
branco-amareladas, bem nitidas, consistentes, por vézes com brilho de
céra, sempre profundamente situadas,

PPode acontecer estarem, estas manchas, situadas, circularmente,.
em volta da macula. A isto chamavam, os autores antigos, de reti-
nitis centralis punctata diabetica.

fi variavel a natureza de tais manchas. Sao identificadas como.
sendo massas hialinas, albuminoides, lipidicas, ou mesmo de coles-
terol.

Terceira fase. Caracteriza esta fase o aparecimento de altera-
¢oes em ramos venosos de grande e médio calibre.
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A turgescéncia e tortuosidade déstes vasos merecem especial
atencao. Nao se estendem, entretanto, por toda a retina. Bste as-
pecto pode persistir por longo tempo, sem que outras alteracées apa-
tecam. IEm alguns casos, contudo, progredindo a retinopatia, vém-se
modificagées bizarras no calibre venoso: dilatagdes ampulares, for-
mando algas, angulos, rédes, novelos, tomando, as vézes, disposigﬁd
numular, quando ndo, figuras plexiformes. Tudo bem na superficie
anterior da retina, ou entao em pleno vitreo.

Quarta Fase E o estagio das grandes hemorragias. O sangue
extravasa para o interior do globo ocular, tornando, em certos casos,
impossivel a oftalmoscopia. A visao €, entdo, nula e o 6lho doloroso
devido ao aumento da pressdo intra-ocular.

Ha, quase sempre, além da hemorragia massica do vitreo, reti-
nite proliferante, trombose da veia central e descolamento da retina.

Criando éstes quatro tipos da retinopatia diabética, BALLANTYNE,
procurando explicar o mecanismo dessas leses, judiciosamente acha
ser muito logico supdr-se que a primeira alteragdo patologica seja
-dos capilares, e, possivelmente, dos capilares mais préximos das ve-
nulas. '

Déste ponto de partida, seguir-se-iam, pela ordem, estase ve-
‘nosa e consequente estase capilar, micro-aneurisma, trombose com
‘hemorragias punctiformes, exsudatos e, posteriormente, esclerose, fe-
blite das veias maiores, que, trombosadas, levariam as grandes hemor-
ragias.

Desconhecemos o agente causador da primeira lesio dos capi-
lares, mas, sabemos que a toxina decorrente da hiperglicemia cronica,
por éles inicia o seu ataque. A partir do distrbio inicial de suas pa-
redes, surge toda uma série de alteragbes retinianas que nos levam
‘a reconhecer uma retinopatia diabética.

Na hipertensao, arterio-esclerose, moléstias renais, bem ao con-
strario, o inicio da lesdo estd, precisamente nos vasos arteriais de
‘maior calibre: precapilares e arteriolas retinianas, com as suas con-
sequentes hemorragias, exsudatos, edemas que vao formar, especifica-
mente, retinopatias hipertensivas, renais, etc.

Nestas doencas, principalmente na Hipertensio arterial, é pos-
sivel relacionar o grau de acometimento da retina, o quadro oftalmo-
l6gico, com a gravidade do estudo geral do paciente.

No diabete nio foi possivel, ainda, estabelecer-se qualquer re-
laciio entre a gravidade da moléstia e as lesdes retinianas, seriadas
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por BALLANTYNE. E o que é mais' interessante, na maioria dos casos
de diabete sejam éles bem ou mal controlados, nio se notam altera-
¢oes importantes do fundo do 6lho, no curso das oscilagoes glicé-
micas.
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(Resumo)

PESQUISAS SOBRE ALGUNS COMPONENTES VASCULA-
RES E HEMATICOS NA RETINOSE DIABETICA —
Pelo Dr. A. GiarpinNi. Boll. Oc. Julho 1949.

H4 alguns anos, muitos AA. julgavam ser a retinose diabética.
secunddria a lesdes renmais concomitantes, e 0s que assim pensavam,
o faziam baseados no fato de nio serem encontradas lesées na retina.
dos jovens diabéticos, embora de forma grave, enquanto que estas
lesoes oftalmoscépicas eram presentes nos enfermos ja idosos, nao
obstante afetados por manifestagdes diabéticas leves.

Um segundo grupo de estudiosos distinguia nitidamente a reti-
nopatia diabética da renal e finalmente um terceiro grupo atribuia
grande influéncia a hipertensao e arterioesclerose.

PPara alguns AA., a tensdo da artéria central da retina temu
importincia na retinose diabética. De fato, CATTANEO encontrou
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valores normais em diahélicos e valores aumentados nas retinoses
hipertensivas.

Qutros pesquisadores dizem estar a causa da retinose intima-
mente ligada & alteragio de determinados componentes do sangue,
principalmente no que se refere ao metabolismo dos glicidios, porém
éles se esquecem de que as lesoes retinianas aumentaram apds o adven-
to da insulina, isto ¢ depois da hiperglicemia ter sido dehelada,

Entre outras alteragoes verificadas no aparelho circulatério dos
diabéticos existe o aumento de fragilidade capilar, porém nio ha con-
cordancia sobre os resultados.

Por esta razio o A. estuda éste elemento semiologico nos dia-
béticos portadores de retinose e de outras manifestacdes patologicas
oculares, ligadas a esta entidade morbida.

O A. divide os doentes escolhidos em quatro grupos. No pri-
meiro, coloca os que tinham fundo de 6lho normal e indice de fra-
gilidade capilar normal. No segundo grupo os de fundo de 6lho
normal é indice de fragilidade capilar aumentado. No terceiro, os
portadores de lesdes de fundo de 6lho e de indice de fragilidade ca-
pilar aumentados. No quarto grupo, pacientes com retinose e sem
aumento do indice de fragilidade capilar. |

A prova usada foi a de GoTHLIN, que se revelou muito sen-
sivel, pois forneceu resultados positivos em casos nos quais as de-
mais provas realizadas na clinica resultaram negativas.

Os exames foram feitos em 57 diabéticos, 38 dos quais apre-
sentavam retinose diabética cldssica. A retinopatia se associa a fra-
gilidade capilar em 88,8 % dos casos; esta concomitincia é mais fre-
quente nos casos de doenga antiga e ndo tem relagio com a hiper-
tensao e nefropatias.

A percentagem de indice de fragilidade capilar normal e retinose
presente é de 11,1 %. Muitos diabéticos podem ter fragilidade ca-
pilar aumentada, sem retinopatia (21 %), porém, a observacio mais
duradoura déstes pacientes, levou o A. a surpreender o aparecimento
de uma retinose, fato que o leva a conclusio de ser o aumento do
indice de fragilidade capilar um sinal alertador do préximo apareci-
mento de uma retinose.

A concentracdo proteica total e a fracdo albumino-globulina nos
diabéticos, portadores de retinopatia, medidas com o método colori-
métrico de Wu-GREEMBERG, € igual aquela dos diabéticos com fundo

de 6lho normal.
ANTON10O GIARDULLI
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EDEMAS E EXSUDATOS NAS RETINOPATIAS

S. RAPHAEL SEBAS
Rio

O conceito atual das alteragdes patogénicas retinianas, decorren-
tes, seja de hipertensiao arterial, moléstias renais, artérioesclerose,
ou diabete, modifica, de certa maneira, velhas concepgbes no que res-
peita a génese, interpretacdo e mesmo nomenclatura das lesGes dege-
nerativas que se processam nas camadas neuro-sensitivas do olho.

Tenho, para mim, que a primeira alteragdo, de ordem histopato-
logica, que agride o parénquima retiniano, nas doengas gerais, hiper-
tensivas, toxicas ou metabodlicas, seja o edema. As outras alteracdes
patologicas, necessariamente, dele derivam.

Se bem que, nem sempre, revelado pela oftalmoscopia, a sua
presenca € um imperativo da maior permeabilidade dos vasos capilares
e da irritacdo, por toxinas, do elemento epitelial da camada pigmen-
tar retiniana.

Isto posto, temos que admitir uma dupla origem para o edema
da retina: a primeira, proveniente de um “transudato”, a segunda,
de um ‘“‘exsudato”.

Bstes termos devem ser, aqui, devidamente fixados. Falamos de
um transudato, na presenca de modificagbes circulatérias, assim pro-
cessadas; espasmo arteriolar, de origem toxémica, em determinado
sector da retina. Em conseqiiéncia sobrevem um estado anoxémico
naquela regido. Como reagido a éste deficit circulatorio, dilatam-se os
capilares sotopostos aquela arteriola em espasmo; as suas paredes
tornam-se mais delgadas, e, por isso mesmo, bem mais permeaveis,
dando, entao, passagem a liquidos e plasmas do sangue, tendo um
teor, como sabemos, muito rico em fibrina.

A anoxemia, nesta fase, € também causa de degenerescéncia reti-
niana, por deficiéncia de nutrigao.
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Estaremos em presenga de um easudalo quando o liquido de
edema tem sua origem numa aliva secregio das células do epitélio
pigmentar, num esforgo para climinar substancias altamente toxicas.

O liquido desta proveniéncia é sempre abundante, de extrema
fluidez e saturado de albumina,

O edema, seja éle, difuso, ou circunscrito, visivel ou imperceptivel
ao oftalmoscopio, traz, em si, os elementos que irao nuclear a grande
maioria das chamadas manchas brancas das retinopatias.

O liquido que embebe os tecidos retimanos tende a desaparecer
por simples fenomeno de absor¢iio e as substancias a éle incorporadas,
fibrina ou albumina, coagulam-se e aderem aos elementos anatomicos
das varias camadas neuro-sensitivas do olho.

E’ nesta fase que se tornam visiveis, como manchas brancas, ao
exame oftalmoscopico.

De inicio, tanto o “transudato” como o “exsudato” sio de na-
tureza algodonosa.

Os derrames albuminosos, devido a sua grande fluidez, sao, quase
sempre, os de maior extensdo, mais superficiais e menos densos. Tem
contornos quase apagados, formando, quando recentes, nuvens, em
tudo semelhantes a verdadeiros flocos de algodao .

Os de natureza fibrinosa, decorrentes da massa sanguinea, sio, de
habito, mais profundos, menores e mais densos. '

Em seu desenvolvimento posterior, as manchas brancas superfi-
ciais e extensas, sofrem rapida absorcio, restringindo consideravel-
mente suas dimensoes. Quando nao desaparecem de todo, deixam
apenas residuos duros e brilhantes. As mais profundas, de menor
diametro, condensam-se, adquirem contornos nitidos, tornam-se bri-
Thantes, transformam-se, como os primeiros, nos exsudatos duros, dos
autores classicos.

As substancias organicas das manchas brancas retinianas, sofrem,
com o decorrer dos tempos, modificacdes as mais diversas.

Além da degenerescéncia hialina e gordurosa, associada a depo-
sitos lipidicos e de substancias amorfas, agem ainda como verdadeiro
corpo extranho, agente constante de irritagdo, produzindo, nas ca-
madas internas da retina, desintegracao de seus elementos nobres,
mmdo até a sua completa destruicao, formando, assim, a custa do ele-
mento nervoso, os tao conhecidos espagos cistiformes.

Num periodo mais adiantado de degenerescéncia retiniana, em
torno déstes focos de irritagio, particularmente na camada plexiforme
mterna, encontra-se intensa infiltracao de células fagocitarias, de um
tipo especial, provindas do epitélio pigmentar,
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Sao elementos migratorios. listas células perdem a sua forma
hexegonal ¢ quase todo o seu pigmento. Triplicam de tamanho., Apa-
recem redondas, claras, turgidas, insufladas como balio (bladder
cells) extranhas, o que lhes tem valido denominacbes as mais esoiti-
sitas. Coars as chama de células fantasmas. Lepger, impressionado
com as suas metamorfoses, denomina-as de Espectros.

As manchas que se conservam sempre brancas nas retinopatias
antigas, que nao sofreram, aparentemente, degenerescéncia habitual,
sao, assiim, conservadas devido a infiltracao massica daquelas células
Dbrancas e tdo extranhas que receberam, de Coats a denominacio de
fantasmas.

CONCLUINDO. As manchas brancas das retinopatias provém,
inicialmente, de um edema, que pode ter a sua origem de um tran-
sudato ou exsudato, respectivamente fibrinoso ou albuminoso.

Sé depois de coagulados é que sio vistos na sua forma classica de
“Exsudatos”, pelo exame oftalmoscopico. Nao guardam a forma
primitiva, por muito tempo. Desaparecem por absor¢do ou se trans-
formam em substincia hialina ou gordurosa. Em torno déstes depd-
sitos dio-se igualmente profundas modificagdes das células e fibras
nervosas, indo até a sua completa desintegracao, formando os chamados
espacos cisticos, quase sempre ocupados por gorduras ou matéria
amorfa. Infiltragio de células fagocitirias epiteliais esta também
presénte nas formas degenerativas da plexiforme interna. Assim, a
mancha branca, que vemos ao oftalmoscopio, pode ter uma constitui-
¢io patolégica muito variada; de acordo com a evolugdao do processo
degenerativo : massas de fibrina ou albumina, substdncia hialina, ilhas
de necrose, depdsito de gordura, corpos citoides, infiltragio de cé-

lulas epiteliais, etc.
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RETINOPATIAS. ESTUDO CLINICO

I.. MoreiRA DE ANDRADE

nfermidades da retina, se observam quadros tio variaveis,
as enfe
apresentando cada um déles, tantas particularidades que, sera mais
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didatico estudar, de inicio, o respectivo quadro, dissociando-o de seus
elementos, para, posteriormente, serem referidos seus fundamentos
patologicos e anatomo-patologicos. Em virtude da coluna sanguinea
dos vasos da retina ser accessivel a exploragio oftalmoscopica, as al-
teracoes patologicas da “cor do sangue” traduzem-se oftalmoscopi-
camente por:

a) a anemia ou oligocitemia se traduz nos vasos sanguineos, se
o valor corante do sangue desceu pelo menos a metade; neste caso
a coluna sanguinea é transparente, vendo-se através dela o bordo da
papila. Nos graus mais elevados, os vasos tém um tom rosa palido.

Os vasos sanguineos do adulto toleram pior a anemia que o dos
jovens; as suas paredes tornam-se permeaveis.

b) morbus caeruleus — doenca que implica em ma formagio con—
génita do coragdo, os vasos da retina aparecem grandemente dila-
tados, a coluna sanguinea tem espessura varias vezes maior que a
normal, flexivel, e quasi negra.

¢) leucemia — nos casos intensos, os vasos (especialmente as
veias) aparecem bastante claros, tornando-se apenas perceptivel, ou
desaparecendo totalmente;

d) lipemia — estado patolégico raro, os vasos sanguineos apa-
recem flexiveis, quasi sem mistura vermelha, faltando, ou sendo ape-
nas perceptiveis os reflexos lineares.

ALTERACOES DA QUANTIDADE DE SANGUE

a) isquemia, que se caracteriza por estreitamento vascular e como
consequéncia pela diminui¢do de espessura da coluna sanguinea.

b) hiperemia — teoricamente seria descrita como dilatacao e fle-
xibilidade vasculares. Todavia nao se deve fazer o diagndstico se
faltam os sinais inflamatorios, porquanto, os vasos oferecem, em con-
digbes normais, notaveis diferencas individuais quanto ao calibre e a
flexibilidade.

ALTERACOES DA TENSAO SANGUINEA E DA ONDA
PULSATIL

a) a elevacao absoluta da tensdo sanguinea ndo apresenta, nor-
malmente, influéncia no quadro oftalmoscépico; “apenas os fies pra-
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teados arteriats de Gunn, isto é, linhas estreitas claras sobre as ar-
térias, indicam hipertensao” .

b) desempenha certo papel a relagio entre a tensiao intraocular
e a tensdo sanguinea, no sentido de que na artéria central da re-
tina sO penetra o sangue de modo intermitente, no momento emr
que a tensdo intraocular ultrapassa a sanguinea da diastole; portanto,
se nenhum sinal de hipertensao ocular existe, o fenomeno referido
sera devido a queda da tensdo sanguinea. Fazendo-se pressio comr
o dedo sobre o olho, pode-se provocar a entrada intermitente de
sangue e, isto, prova que a artéria esta livre, pois, se ela se deixa
comprimir sem aparecer a pulsacdo, ha um obstaculo circulatério do
vaso (embolia).

¢) o pulso arterial verdadeiro, se observa nos casos em que
existe alteragio do aparélho circulatério da qual dependa a pulsagio
ocular, como por exemplo na doenca de Basepow, na insuficiéncia
aortica, etc. Exterioriza-se por oscilagées do calibre, isto é, estrei-
tamentos e dilatagGes ritmicas das artérias, nos casos mais simples
por variacoes na amplitude dos reflexos lineares. Em tais casos po-
de-se também observar o pulso capilar na papile, de modo que esta
aparece vermelha na sistole e, mais palida na diastole. O pulso arte-
rial espontaneo é sempre patologico.

d) o pulso venoso pode ser observado no 6lho normal. Sé é con-
siderado patologico se a pulsagdo chega muito préxima da papila. To-
davia a interpretagio déstes fenomenos é duvidosa e sem significacio
diagndstica.

TRANSTORNOS DA CIRCULACAO

O reflexo linear nas artérias é a expressio do eixo da corrente
sanguinea. Cessando a circulacdo nas artérias, ha consequentemente :

a) o desaparecimento destas linhas reflexas, subsistindo unica-
mente o reflexo na superficie da coluna sanguinea visivel também nas
veias, na hipétese de que o vaso se conserve cheio ainda depois da
interrupc¢ao da circulagéo.

b) na maioria das vezes, a coluna sanguinea parece dividida em
segmentos.

c) na estase completa, a coluna sanguinea aparece hipervenosa,
escura, quase negra e, os vasos nio se deixam esvaziar pela pressio.

Rstes fendmenos dependem ja da trombose.
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ALTERACOES DOS VASOS DA RETINA

Existem, as vezes, como tnica manifestacio patologica, porém,
geralmente trata-se de fenomenos parciais de outros quadros pato-
logicos :

a) flexibilidade anormal, pode-se observar como malformacio
congénita, carecendo de significagio. A tortuosidade se produz so-
“mente na superficie da retina. B sinal de que a espessura desta nao
esta aumentada e afeta tanto as veias como as artérias.

b) como mal-formages raras produzem transtornos circulatorios,
observam-se ‘‘anastomoses vasculares” que podem ser fortemente fle-
xiveis.

¢) dilatagbes aneurismdticas sio raras nas artérias.

ALTERACOES DA PAREDE VASCULAR

a) o aumento da espessura se visualiza por estreitamento da luz
do vaso e, é especialmente perceptivel quando ocupa curto espaco
do vaso. Esta desigualdade de calibre, vé-se, quasi sempre, nas grossas
artérias da retina. '

b) com frequéncia se altera a transparéncia da parede vascular.
Quando a opacidade é muito pronunciada, a coluna sanguinea fica
coberta completamente.

¢) se a coloragio anormal ndo limita com a coluna sanguinea,
mas, corre paralela & ela, a alteracdo tem lugar no espago linfatico
peri-vascular.

SAIDA DO SANGUE

Esta é, também, um achado frequente. Segundo sua localizagao,
se distinguem :

a) pré-retinal, localizada entre a limitante interna da retina e a
camada das fibras nervosas.

h) os derrames da camada das fibras nervosas que se compdem
de linhas finas dispostas no sentido radial e frequentemente invadem
também a papila.

¢) os derrames das camadas externas, que se compdem de peque-
ninas manchas arredondadas. EBstes nao podem ultrapassar os limites
da papila, nao tém localizacao determinada e, sdo, sempre, multiplos.

d) o derrame sub-retiniano é de grande extensao, lacunar, arre-
dondado ou irregular, porém, todos os vasos da retina sdo visiveis
por cuma déle.

— 60 —



BAILLIART — (RESUMO) — FE8TUD0 CLINICO DAS RETINOPATIAS 109

OPACIDADES DA RETINA

a) A turvagio difusa da retina forma um véu de tom acinzen-
tado e esbranquicado que oculta mais ou menos os detalhes de fundo
do olho. Os grandes vasos superficiais sio visiveis com clareza.,

OPACIDADES DA RETINA

a) A turvagdo difusa da retina forma um véu de tom acinzentado
a esbranquicado que oculta mais ou menos os detalhes de fundo do
olho.

Os grandes vasos superficiais sdo visiveis com clareza.
OPACIDADES CIRCUNSCRITAS

b) As fibras mnervosas com mielina, aparecem como manchas
brancas, claras. Os vasos mais grossos sio visiveis, estando enco-
bertos 0s de menor calibre.

c) manchas brancas, se observam com frequéncia em distintos
tamanhos, formas e graus de saturacio. Seu tamanho oscila entre
amplos limites, desde o de varios didmetros papilares até os me-
nores sO apreciaveis, ao exame direto.

d) manchas de pigmento, devidas exclusivamente & invasio do
epitélio pigmentar. Nas investigacbes histologicas, as vezes, se en-
contra pigmento sanguineo, porém, nio € visivel a exploracio oftal-
moscopica, porque, € demasiado claro e amarelo,

HIPERTENSAO ARTERIAL
MODIFICACOES PATOLOGICAS DOS VASOS RETINTANOS
Sinais retinianos da hipertensdo arterial:

O calibre dos vasos retinianos, sobretudo, das artérias é bastante
irregular e, quasi, ndo tem valor.

O reflexo wascular das artérias torna-se aumentado na hipertensio
arterial, devido A convexidade da artéria elevando as camadas mais
internas da retina, nas quais a luz se reflete, exagerando a pressio
que exerce no interior dos vasos. Quando a esclerose se instalar ou
quando sobrevierem os fenomenos espasmodicos, o reflexo atenuar-
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se-a ou desaparecerd. Aumentado o brilho do reflexo, dir-se-4 que na
hipertensao arterial €le tem o aspecto de “fio de cobre” ou de prata.
Esta aparéncia pode se produzir numa artéria ja estreitada.

O cruzamento das veias pelas artérias — GuwNn atribuiu 4 éste
sinal que tem o seu nome, grande importancia. Quando a artéria hi-
pertensa cruza a veia, se cla passa acima, a esmaga, porquanto, sua
tensio € mais forte. SALus estudando éste sinal, em 1935, acha-o
mais um sintoma de arterioesclerose que de hipertensio; é o péso
sobretudo da artéria que age sobre a veia. SALus da maior impor-
tancia ao estreitamento da veia ao nivel do cruzamento. Tem-se, to-
davia, a impressdo de dois troncos venosos nitidamente separados.
Acontece as vezes, que a veia parece desviada do seu primitivo tra-
jeto, apds o cruzamento. Se a veia passa acima da artéria, o sinal
¢ muito menos nitido. SAHLMANN e KAHLER, sem negarem o inte-
résse déste sinal, julgam que éle possa existir, sem haver hipertensio
arterial e, se o corddo venoso fér normal, éle ndo se produzira.

BarLriart acha que éste sinal nio apresenta valor absoluto, pois,
fei observado em casos em que ndo havia hipertensio e, faltava em
outros com forte hipertensao. Mas, o esmagamento da veia nao pode
ser ocultado. BoNNET e PAUFIQUE, assinalaram como frequente a
existéncia de pequena hemorragia nascida no cruzamento e se assen-
tando na veia; é o que €les chamaram de ‘““trombose em miniatura’
ou pré-trombose. Bste cruzamento da artéria e da veia foi estudado
por Kovanacr, sob o ponto de vista anatémico; éle mostrou que neste
ponto do seu percurso, a adventicia dos 2 vasos forma uma tunica
bainha.

1T ortuosidade dos pequenos vasos:

() aspecto tortuoso, sobretudo dos finos vasos maculares, é fre-
(quente na hipertensdo arterial, O aspecto em ‘‘saca-rolhas” é mais
frequente do lado das veias que das artérias.

Para alguns autores a tortuosidade das veias nao é sintoma pa-
L Jl'.;git.‘u :

A tortuosidade € quasi sempre localizada no polo posterior; na
bipertensao ou fora dela, pode-se encontrar, ai, edema da regiio e,
(quando o edema cede, a tortuosidade também desaparece.

Medida du pressao retinuna:

50 ha wna maneira de reconhecer a oftalmoscopia, se hi ou nao
pertensao arterial ou venosa; é medir a pressao retiniana. A me-
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dida comparada da pressio na artéria e na veia central, permite ter-se
uma opiniao do débito capilar,

LESOES RETINIANAS DA HIPERTENSAO ARTERIAL

WAGENER estudando a retinite da hipertensio arterial maligna,
<considera 4 grupos na evolugao dos acidentes retinianos, que s4o:

1) hiperemia e edema da papila, com algumas hemorragias e muitas
vezes exsudatos superficiais.

2) o edema se estende a macula e os exsudatos, sempre leves, tor-
nam-se mais numerosos.

3) o edema se apaga e vém-se aparecer pontos pigmentados que tra-
duzem a proliferacio do espitélio pigmentar e, na macula, a “es-
tréla macular”. _

4) a papila e a retina se atrofiam e os vasos retinianos se esclerozam.

O edema-da papila pode ir das formas mais leves; limitado apenas
20s bordos do disco papilar, até a estase papilar. Encontra-se também
€ste sinal na retinite albumintrica. E conhecido hd muito tempo na
‘hipertensdo, mesmo sem complicagGes renais.

O edema da retina excede muitas vezes da papila. Tem seu ma-
ximo nas formas congénitas, as que tocam mais as veias que as ar-
térias. Impede os detalhes de fundo do olho; pode, a principio, se li-
mitar aos bordos dos pequenos vasos que parecem mais nitidos. A
propria coloragao do fundo da retina se modifica — de rosa ela se
torna amarela. O edema é o primeiro sinal (podendo faltar), e o se-
gundo é o aparecimento das hemorragias e dos exsudatos; as hemor-
ragias sdo frequentes. A “esclerose” das artérias retinianas se mani-
festa de diferentes maneiras.

LESOES VASCULARES DA RETINA FORA
DA HIPERTENSAO

A hipertensdao, qualquer que seja a sua origem, é quasi sempre
assinalada nos casos em que se encontram as perturbacdes circulato-
rias. LEla ndo é, todavia, exclusiva. As arterites se manifestam no
periodo agudo por perturbacdo difusa da parede com desaparecimento
do reflexo; no estado cronico vém-se muitas vezes irregularidades
do calibre que em certos pontos se estreita; na arterite obliterante,
a coluna sanguinea é, no ponto tocado, muito estreitada,
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Na peri-arterite vé-se um corddo branco cercar o vaso ou acom-
panhé-lo sobre um de seus bordos. B preciso ainda pensar, sobretudo,
nos mogos, na trombo-angeite obliterante de BURGER.

Aneurismas arteriais:

Sao dilatagdes localizadas aparecendo no trajeto das artérias de-
vido ao adelgacamento da parede que cede diante da pressio arterial.
Estes aneurismas podem sobrevir nas artérias retinianas e, sdo raros.
Verdadeiros aneurismas podem ser encontrados no tecido retiniano,
primitivos ou secundarios.

Lesoes venosas com ou sem hipertensdo:

As lesoes anatomicas reconhecidas a oftalmoscopia, sdo raras.
As varises retinianas sio muito raras.

A periflebite da retina:

Descreve-se com éste nome, um aspecto clinico no qual as veias
retinianas, normais, ou dilatadas e sinuosas, com ou sem hemorragias
da retina, aparecem em alguns pontos invadidos de cordées brancos.
Diz-se ser peri-flebite e, nao, flebite, porque, a circulagio venosa
nunca € interrompida.

OBLITERACAO DOS VASOS RETINIANOS

OBLITERACAO ORGANICA

E preciso separar, portanto, os sintomas e as consequéncias sio
diferentes, a obstrugio da artéria central e da veia. E verdade que
nao existe uma barreira absoluta entre estas duas partes e, as lesdes
tém tendéncia & atingir uma apés a outra. B pelos capilares, tio
curtos e dificeis de separar das arteriolas, que se faz a conexio pa-
tologica e fisiologica. Os vasos, ramos dos troncos centrais, somente
irrigam as camadas cerebrais da retina e os capilares retinianos nio
cxcedem a camada plexiforme externa, As camadas mais externas
avasculares, sao sobretudo, mas, ndo exclusivamente, alimentadas pela
circulagio coroidiana. Para as camadas cerebrais da retina, a pa-
rada da circulgio retinina é quasi imediatamente nefasta.
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OBLITERACAO DAS ARTERIAS RETINIANAS

Rste modo de obliteragio nio é exclusiva da hipertensio; lesoes
infecciosas cronicas ou raramente agudas, podem realiza-la. Todavia,
sera sempre preciso pensar, a principio, na hiptertensio e suas con-
sequéncias. O resultado desta obliteraciio serd diferente segundo ela
tenha lugar no tronco ou num ramo.

Muito mais dramdtica é a “obliteragio brusca” da artéria central
ou de seus ramos. A obliteragio total pode parecer brutal e, ser,
realmente, o limite das lesbes preparadas. Ela pode, ao contrario,
aparecer muito repentinamente sébre um vaso até entio normal. E
esta segunda eventualidade que é realizada pela embolia da artéria
central. :

Sintomas: a obliteracio sobrevird a qualquer momento, durante
o sono, apés um esforgo, por ocasiio de um movimento da cabega,
na maioria das vezes; sem nenhuma causa aparente. Sempre ou quasi
sempre nao ha dor. O tnico sintoma subjetivo importante é a perda
da visio, que é brusca e total. Aspecto dos vasos: o sinal mais pre-
coce, imediato, é o estreitamento consideravel das artérias; elas pa-
recem filiformes e vasias de sangue. A compressio do globo nao
mais produz pulsagdo. As veias sdo menos estreitas, quasi normais;.
ao cabo de 48 horas, elas podem mesmo parecer um pouco dilatadas.

Edema da retina: a retina, na regido papilo-macular e nos bordos
da papila, rapidamente descorada, toma uma tinta branca leitosa muito
precoce. Esta perturbagdo desaparece em algumas horas. A ‘“mancha
macular”, vermelho-cereja, falta muito raramente. Ela é passageira
como o edema e desaparece-ao mesmo tempo que é€le.

Evolucdo dos sintomas: ao fim de alguns dias, com ou sem tra-
tamento, a circulagdo, na maioria dos casos, se restabelece. As ar-
térias, sempre estreitas € um pouco palidas, re-encontram a sua pul-
sacdo, porém, sob um regimen de pressio muito anormal. A cifra
diastélica parece muito elevada. No momento em que se restabelece
a circulacido, vé-se aparecer ao longo das veias, finas hemorragias. A
visio é nula, no inicio. Progndstico: abandonada a sua sorte a obli-
teracio da artéria central termina pela cegueira. O tratamento pre-
coce tem chance de sucesso; o retorno da visao normal é possivel
porém excepcional . Etiologia: a origem trombosica ou embdlica da
obliteracdo aguda da artéria central estao em discussao. Para Barp-
LIART é impossivel rejeitar sistematicamente uma e outra; os dois
modos de obliteracdo podem se produzir, o 1.° com maior frequéncia.
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A trombose parece ser mais frequente que a embolia na origem
«da obliteragao aguda. Quanto ao espasmo essencial, nao o julgamos
capaz de produzir de uma maneira duravel o complexo sintomatico
da obliteragio total. Bilateralidade: excepcionalmente encontrada.

Tratamento: inalagdo de nitrito de amilo (5 gts.), repetida 15’
apds. Acetilcoline. Nitrito de sodio “per o0s.”. Injecdo retro-bulbar
a 37° de soro ligeiramente hipertonico, ou de cianureto de mercirio

a

a 1/2.000, ou atropina (1/2 mmgr.), ou de novocaina a 2 %.
OBLITERACAO DE UM RAMO DA ARTERIA CENTRAL

Como a nutrigdo macular é em grande parte assegurada pelos
ramos vindos das artérias temporais, o deficit visual sera mais im-
portante, se uma destas arteriolas atingidas tratar-se de uma nasal.
MacGGIoRE calcula que em 70 % dos casos, a macula é alimentada
pelas artérias temporais superior e inferior e pelos vasos papilo-ma-
-culares parciais, basta que uma destas 3 fontes seja conservada para
que persista a visao central.

O tratamento é o mesmo da obliteragio do tronco.

OBLITERACAO FUNCIONAL OU ANGIOESPASMO
DA ARTERIA CENTRAL

Ja vimos o espasmo se acrescentar a uma lesao da parede ou a
elemento estranho para levar a obliteragdo total da artéria central ou
«de um de seus ramos. Do mesmo modo que certas lesGes arteriais
s6 se tornam obliterantes pela juncio do espasmo, éste, obliterante
ou nao, s6 aparecera muitas vezes por ocasido de uma lesio vas-
cular. Torna-se, pois, impossivel separar completamente éstes dois
processos. Hoje, certa reagdo tende a se fazer contra o abuso da
origem espasmodica de certas cegueiras. Nao basta que nenhuma
lesio de F.O. seja encontrada, em face de um caso de cegueira bru-
talmente aparecida, para que se admita uma origem espasmodica.
Assinala-se, ainda, o estado espasmodico dos vasos retinianos em
certas intoxicagdes, como, quinina, barbitaricos, salicilato de sddio, ta-
baco elc.

Descricao da crise — o campo visual do 6lho se obscurece, os
objetos se tornam apagados, dificilmente o paciente pode se conduzir,
mesmo com os 2 olhos abertos. Apoés 2 a 3’ o véu se dissipa, per-
sistindo por vezes certo mal estar visual, como também cefaléa. Ex-
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cetuando os casos muifo violentos, as veias licam quasi normais, al
gumas vezes um pouco dilatadas. Itxcepcionalmente gs dois olhos
sdo atingidos ao mesmo tempo, Salvo raras excecocs, o verdadeiro
ataque de cegueira angioespastica cura sem deixar vestigios. Litiologia
— 0 espasmo das artérias retinianas aparcce em (ualquer idade, To-
davia nao fo1 assinalada ahaixo dos 16 anos. Afora causas excep-
cionais, ha 3 delas mais importantes: as perturbacoes da pressio arte-
rial, o desequilibrio endécrino e a lesio arteriolar. Assinala-se ainda
causas locais muito excepcionais, como, corpo estranho intra-ocular,
hipertensao ocular, etc.

Tratamento: no momento do acesso, o nitrito de amila ¢ o mais
aconselhavel, a fim de restabelecer a. circulagio tdo depressa quanto
possivel. O gardenal, a morfina, a padutina (hormonio circulatério),
foram recomendados. HorNicker recomenda o emprégo do gardenal
e do cloridrato de papaverina combinados. As injecOes de acetil-
colina tém sua principal indicagio nestes casos, salvo na hipotensio;
sdo entao a adrenalina, a estricnina e a cafeina as indicadas. Du-
rante as crises continuar-se-a o tratamento do estado geral. Nos hi-
potensos prescrever-se-a durante as crises, a adrenalina (20 gts. absor-
vidas pela mucosa bucal), ou a efedrina (1 a 2 cgrs. por dia). O
emprégo da autohemoterapia deu bons resultados, bem como o sub-
nitrato de bismuto em altas doses. BArLLiarT aconselha injecio retro-
-oculé.r de novocaina a2 % .

TROMBOSE DA VEIA CENTRAL

A obliteragdo da veia central mais frequente que a da artéria foi
-descrita pela 1.* vez, em 1878, por voN MicHEL.

Sintomas: os prodromos da obliteragio trombdsica da artéria sio
mais inconstantés na obliteracio do tronco venoso. Os sinais subje-
tivos da hipertensio arterial, existem sozinhos. O inicio da pertur-
bacdo visual é muito brusco, entretanto a cegueira que se produz nio
-€ comparavel com a da trombose arterial. Ela nio é absoluta, mas,
relativa. Nunca a perda da visio € total, nio sendo raro constatar
‘acuidade visual de 1/3 ou 1/4. Desde o 1. dia a papila aparece
“flou” e congestionada; predominam hemorragias retinianas, ora 150-
ladas, ora disseminadas sobre todo o If.0. O estado das veias é ver-
‘dadeiramente caracteristico: dilatadas, tortuosas, as vezes, desapare-
«cendo por um momento numa zona de edema retiniano. lsto se exa-
gera cada dia, a papila torna-se mais vermelha, seus bordos sdo
menos nitidos e as hemorragias mais numerosas.
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No campo da papila, as artérias submersas, no edema, sao pcuco
visiveis. O nervo Optico se atrofia, lacunas se cruzam na retina e as
hemorragias se absorvem em parte. Neste periodo terminal é fre-
quente constatar sinal importante para um diagndstico retrospectivo;
¢ que o no campo ou nos limites da papila, aparecem pequenos vasos
muito sinuosos, verdadeiros glomerulos capilares, cuja origem é ora
um tecido capilar pré-existente muito dilatado, ora anastomoses anor-
malmente largas e contornadas entre as veias retinianas e coroidia-
nas; a existéncia de vasos de neo-formagio pode ser considerada como
excepcional. As lesdes arteriais se manifestam na maioria das vezes
sob a forma de corddes esbranquigados.

TROMBOSE DE UM RAMO

Os sintomas subjetivos divergem quando a obliteragao parcial se
localiza sobre uma veia macular, uma veia periférica ou um ramo de
bifurcagio do tronco central. Quando o ramo temporal (superior ou
inferior, arterial ou venoso) € atingido, é sempre mais grave que o
de um ramo nasal, porque os vasos temporais tém parte importante
na nutricio da regido macular. A temporal superior € de todos os
ramos o mais atingido. Etiologia: encontra-se mais frequentemente
na mulher e seu maximo de frequéncia é entre 55 e 65 anos. Encon-
tra-se nas pessoas de antecedentes venosos, com varises, flebites, he-
morroidas, etc. A hipertensdo arterial existe em grande ntimero de
casos; a sifilis pode ser frequente. Quanto a tuberculose, nio parece
ser causa de trombose da veia central.

Patogenia: o aspecto conhecido sob o nome de trombose da veia
central e de seus ramos é devido por vezes a uma flebite, cuja causa
¢ infecciosa ou mecanica; sempre os fenomenos mecanicos locais de-
vem intervir e sio os unicos responsaveis. A hipertensio tem o sew
malor papel.

Progndstico: menos grave que o da obliteragio arterial, é muito
sombrio. A cura pode se produzir com restabelecimento pelo menos
em parte da visdo. Muitas vezes a obliteragao se propaga, ganha a
arteria, havendo o aparecimento de lacunas retinianas e focos de ca-
pilarose. Outros casos terminam com glaucoma hemorragico. A obli-
teracio da veia central tem o valor prognostico de um primeiro
“ictus”. Tratamento: se a sifilis é a causadora, deve-se trata-la, Uro-
tropina, em injegdes venosas. Pilocarpina na esperanga quimerica de
impedir o aparecimento do glaucoma hemorragico. Regimen contra
a hipertensao arterial.
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PENFIGO OCULAR

DR. PAULO FILHO
Rio

O caso que hoje apresentamos constitui raridade nos arquivos
oftalmologicos e se refere a um enférmo que se acha sob nossa obser-
vagdo desde o dia 15-1-1947. Filho de pais aparentemente sadios, nio
consanguineos, € o primogénito e tem mais cinco irmios, sem afeccdes
cutaneas. Diz ndo ter tido doengas venéreas nem enfermidades ge-
rais dignas de nota. Procura a nossa Clinica, porque, desde agosto
de 1946, apds estado gripal, comecou a notar o aparecimento de bo-
Ihas no rosto, palpebras e orelhas, localizando-se depois, em outras
partes do corpo, acompanhadas de febre. Ha quatro meses, vem
notando que, apesar de enxergar bem, tem os olhos irritados. O exame
oftalmolégico revelou, além de visio normal, auséncia de alteracoes
nos meios transparentes e no fundo do o6lho, bem como nas pu-
pilas e na musculatura extrinseca.

A inspegac do segmento anterior, porém, mostrou haver espes-
samento inflamatorio da mucosa tarsal, forte hiperemia da conjuntiva
bulbar, diminui¢ao da extensdo dos fundos do saco superior e infe-
rior, hem como a existéncia de simbléfaro, sob a forma de aderén-
cias isoladas, tractos fibro-conjuntivos, ligando os revestimentos pal-

pebral e bulbar. Os movimentos palpebrais, bem como as excursoes
dos globos oculares, nio se acham cerceados. Ha zonas em que as
alteraches da mucosa tém aspecto vegetante.

A auséncia de doencgas locais anteriores e de traumatismos de
qualquer natureza, nos levou a pensar no diagnostico do pénfigo
ocular ou conjuntival,

Examinado no servico do Pror. Ramos t SiLva, e tendo sido
mesmo, objeto de publicacio désse ilustre mestre, apresentava as se-
guintes alterag6es:
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“1 — Proliferagiio, retracio e sinéquia das conjuntivas oculares,
particularmente a direita. )

2 — Lesdo vegetante ulcerada e recoberta de crostas, do tama-
nho da palma da mado, na regido parietal esquerda.

3 — Lesdes ulcerosas, salientes, recobertas de crostas, na regiac
da nuca, medindo cada uma destas lesoes, 10 a 12 milimetros.

4 — Lesdes erosivas do véu palatino.

5 — Lesoes erosivas e crostosas nas narinas.

6 — Reliquat de lesées nas axilas, principalmente do lado di-
reito, com formagdo de pequenos quistos epidérmicos.

7 — Lesoes erosivas da bolsa escrotal e do sulco balano-pre-
pucial.

& — Algumas bolhas esparsas (ldbio superior, cotovelo direito) .
Como manifestacoes subjetivas o paciente acusava certo ardor e algum
prurido, varidvel conforme as ocasides.” (Pror. RAMOs E SiLvA).

Por duas vezes tentamos inutilmente, operagoes plasticas, vizando
ampliar a cavidade conjuntival e desfazer aderéncias, e possibilitar a
radio-terapia, feita no Servigo de Cancer. Na segunda operagao e
ja de posse do diagndstico do Pror. Ramos E SiLva: “Pénfigo ve-
getante de NEwMANN, em fase de regressao”, retiramos fragmento
de tecido de um dos sitios do revestimento mucoso mais comprome-
tidos, o qual examinado pelo Pror. AMapEu FiaLmO, apresentava
em 28-2-1947: “Processo inflamatério com infiltracio celular nio
muito acentuada. Edema intersticial e neoformagio vascular. Encon-
tram-se alguns leucocitos eosinofilos.

*

* *
Com os tratamentos a que se submeteu — cacodilato de sédio,
bi-iodureto, radioterapia — nenhuma melhora foi registrada nas le-

stes oculo-palpebrais terminando o processo por soldadura total e de-
finitiva entre as palpebras e os globos oculares, com epidermizagao
¢ opacificacio da area corneana que ainda podia ser vista através de
uma fenda palpebral que media, em ambos os olhos, 3 mum. apenas.

Com o estado geral profundamente comprometido pelo progredir
da enfermidade, o paciente ainda pode frequentar regularmente a nossa
Clinica até Julho de 1951, quando se viu impossibilitado de se afastar
do domicilio. A sua observagdo, compreendendo uma fase que se-
estendeu até fins de 1948, foi publicada, sob o ponto de vista der-
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matologico, pelo Pror. Ramos 1 Sitva, no niimero de Setembro de
1949, da revista brasileira “O Hogpital”. Ai se encontram todos os
exames complementares ¢ a scquéncia dos fatos clinicos constantes de
seu registro.

sk

Pénfigo Ocular ¢ doenca do revestimento epitelial do olho, de
marcha cronica, lenta, que caminha progressivamente para a cicatri-
zagao, com retragao e formagio de sinequias entre o globo ocular e
as palpebras. Atinge as mucosas de revestimento, constituindo uma
variedade também chamada pénfigo conjuntival. A frequéncia com
que se associa as lesdes bolhosas e outras alteracbes cutaneas faz
com que o seu estudo deva ser feito sempre com o auxilio do der-
matologista.

A sua benignidade “quoad vitam”, que constituiria elemento de
_diferenciacao com os demais tipos, deve ser encarada com reserva,
sobretudo porque, sendo longa a sua evolugdo e diminuta a sua ten-
déncia para a cura, nem sempre todos os casbs sdo seguidos, até o
fim, pelo mesmo observador.

Segundo SELBY e PARist o pénfigo pode ser assim classificado:

— Pemphygus vulgaris agudo.

— Pemphygus vulgaris cronico.

— Pemphygus vegetans.

— Pemphygus foleaceus.

— Pemphygus erythematosus.

— Pemphygus das membranas mucosas.

o pBW =

Para LEvER e TALBOTT, em 16 % de todos os casos de pénfigo, a
forma ocular é registrada. Como lesbes histologicas, apresenta as se-

guintes caracteristicas:

1 — Espessamento da conjuntiva,

2 — Hiperplasia do tecido fibroso.

3 — Infiltragao linfoide.

4 — Espessamento do epitélio conjuntival.

5 — Infiltragio da sub-mucosa, por células redondas e fuzi-
formes.

6 — Neoformagio vascular.

Niao se conhece tratamento eficaz para o pénfigo ocular. Inter-
vengbes cirargicas de efeitos problemaiticos e resultados transitorios,
tém sido tentadas.
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Os diferentes medicamentos até hoje utilizados ndo provaram
suficientemente a sua eficacia, ficando assim aberto ésse capitulo no
estudo da enfermidade.

O doente deve sistematicamente ser enviado ao dermatologista
para o diagnostico diferencial com outras enfermidades bolhosas, so-
bretudo a epidermolise bolhosa, o eritema multiforme, a doenca de
STEVENS JOHNSON etc.

(Resumo)

PEMPHIGUS CONJUNTIVAE — Frank W. NEWELL e JAMES
S. GREETHAN — 1946, Am. J. Ophth., 1946, 2.° (Resumo)

O Pénfigo Conjuntival (Pc.) é uma queratoconjuntivite de na-
tureza desconhecida, de marcha lenta e cronica, com tendéncia para a
cicatrizacio, frequentemente associado a lesbes vesiculares das mu-
cosas, tendo ocasionalmente comprometimento cutdneo. Caracteriza-se
ainda pela auséncia de sintomas constitucionais e pelo curso benigno
no que diz respeito a vida. O Pénfigo, em geral, pode ser classificado
como se segue:

1. Pénfigo vulgar: Agudo e cronico.

2. Pénfigo vegetante.

3.° Pénfigo foliaceo.

4.9 Pénfigo eritematoso (Senear Usher).

5. Pénfigo conjuntival ou Pénfigo muco-membranoso benigno.

Kravper e Cowan distinguem o Pc. de uma série de outras le-
sbes cutdneas que com éle se poderiam confundir (Vesiculas vacinicas,
Dermatite Herpetiforme, Eritrodermia Ictiosiforme, Epidermolise bo-
Thosa distrofica) . A doenca conhecida como pénfigo ocular agudo e
caracterizada pela conjuntivite e estomatite pseudo-membranosa, adi-
namia e erupgao cutanea, é classificada, por aquéles autores, como
uma forma severa e atipica do eritema exsudativo multiforme de
HERRA .

A sua incidéncia é bem maior do que havia sido suspeitada até
agora, e, se hem que o . vulgar tenha sido observado mais em
judeus do que em outras ragas, o P. conjuntival nio mostra prefe-
rencia racial. Quanto ao sexo o P. vulgar atinge a ambos na mesma

proporcao, ao passo que o P, conjuntival incide mais sobre as mu-
Jheres .
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Segundo Lrver e TArsort, o P, vulgar ataca as pessoas idosas,
sendo a média de seus casos, em ntimero de 10, a idade de 61,6 anos.
Refere PArsons que a doenga comega por edema e infiltracio lin-
foide da conjuntiva, seguidos de espessamento do epitélio que envia
ramificagdes para o tecido sub-conjuntival, acentuando-se a infiltragio
da submucosa com células redondas e fuziformes, além de enorme
hipertrofia do tecido fibroso. Lever e TALsorT encontraram ainda
reducdo das proteinas, sodio, calcio e cloretos no séro sanguineo de
doentes portadores de P. Vulgar e Vegetante, mas nenhuma alte-
ragao désses elementos no P. Conjuntival, o que foi confirmado por
Murveniry. Um novo teste, criado por MacuT pretende sejam po-
sitivos em todos os casos ou tipos de pénfigo, inclusive o conjuntival.
Tal teste se basea na inhibicdo de crescimento dos brotos do Lu-
pinus albus, quando imersos numa solucdo nutriente contendo soro
de doentes portadores de pénfigo.

EVOLUCAO CLINICA — Auséncia de sinais caracteristicos na
fase inicial da doenga, queixando-se os doentes de fotofobia mode-
rada, queimor e coceira, ao lado de alteracdes objetivas que traduzem
0 quadro de conjuntivite cronica, de média intensidade.

Nos ultimos estadios notam-se: hiperemia conjuntival intermi-
tente, secura e persistente secrecio espumosa e viscosa nos fornix.

O aparecimento do sinblefaro e das demais cicatrizes conjun-
tivo-palpebrais é insidiso e se da numa fase da doenga em que ndo
se observa exacerbagdo do processo inflamatério conjuntival. A se-
guir a retracdo conjuntival se faz com tal violéncia e progressividade
que chega a revirar as bordas palpebrais, dando entropio e triquiase
e a soldar as palpebras entre si e ambas ao globo ocular, num com-
pleto e definitivo anquiloblefaro.

Frequentemente sido atingidas outras mucosas (nasal, faringiana,
bucal, esofagiana, retal, vaginal). De inicio aparecem vesiculas de
tamanho variado em certas dreas das referidas membranas, as quis
a seguir se rompem, deixando, em seu lugar, superficies maceradas,
com tendéncia para a cura, lentamente, por meio de uma cicatriz
atrofica, que se contrai e retrai, deformando a area afetada. Se bem
que as lesdes cutineas nao sejam frequentemente encontradas no Pc.,
UrpacH estabelece que as alteragdes mucosas podem existir sozinhas,
durante 1, 2 ou 3 anos, mas que, por fim, e como que repentina-
mente, irrompem pelo corpo todo, com preferéncia para a pele da
face, sendo interessante notar que curam sem deixar cicatrizes. Au-
tores ha, porém, que descrevem cicatrizes persistentes nos casos re-
latados em seus trabalbhos (LEVER, etc.),
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Numerosas tém sido as teorias aventadas para explicar as alte-
ragies observadas no Pénfigo, bem como para esclarecer a sua na-
tureza, podendo-se citar, entre elas: a toxica; a neurotropica; a in-
fectuosa (B. piocianico, B. Pénfigo, estreptococo) ; a carencial (Hipo-
avitaminose) ; a Virosica (UrBacm) e a haseada na existéncia de
insuficiéncia supra-renal. Recentemente GarLarpo e HArpy isolaram
um virus, vizinho do virus vacinico, num caso de queratoconjunti-
vite penfigoide.

Tratamento — E preciso, ao apreciar o resultado de medicagoes
e tratamentos usados, ter em mente que o curso normal dessa doenga
é sempre para a cura, a fim de nio atribuir virtudes terapéuticas
a medicagdes que as ndo possuem. Cumpre distinguir também os
danos produzidos pela doenca em si, dos que decorrem das retragoes
cicatriciais devastadoras ou sequelas da enfermidade. Tem sido acon-
selhados:

Quinina; Arsénico (Arseniato de sodio, acetarsone (Stovarsol),
Salvarsan, Cacodilato de Ferro, Triparsamide); Mercuriocromo so-
livel ; Moccasin Venon; Germanin; dieta insipida; lavagens intesti-
nais; Estriquinina; Oleo de Figado de Bacalhau; Malt; Viosterol;
Sulfonamides e Cortisona. Como ha Trombose e Xerose, DimiTrRY
aconselha a Colina, dizendo que o uso local dessa droga torna a de-
pilagdo desnecessaria. Varios tipos de Operagdes tém sido propostas,
com ou sem transplantes, mas sempre sem resultados animadores no
que diz respeito ao objetivo fundamental de separar duradouramente
as superficies epiteliais, anomalamente soldadas pela tendéncia especi-
fica da enfermidade para a formacao de aderéncias fibrosas.

Observacoes: Caso I: — Soldado de 26 anos, branco, que apesar
de ter visio normal em A.QO., apresenta inflamagdo conjuntival, com
inicio de aderéncias da palpebra inferior a cartincula de Ao. e da
prega semi-lunar a conjuntiva bulbar e palpebras superiores que ja
se acham presas 4 mucosa juxta limbica. Auséncia de lesdes intra-
oculares. Tais alteragbes se iniciaram no curso de uma pneumonia,
¢ 4 meses antes da presente consulta o paciente teve erupgao cutanea
diagnosticada como dermatite impetiginosa, que curou com penici-
lina, muito embora, por algumas vezes, tenham aparecido lesdes idén-
ticas na pele da face. Aos 4 anos de idade, refere ter tido erupgio
exsudativa pelo corpo e, aos 9 anos, um empiema que o obrigou a
fazer reseccio de uma costela, Lembra-se, ainda, de ter tido febre e
grande prostragdo, no curso do tratamento pela sulfa, nessa ocasido.
Atualmente tem bronquectasia basilar direta e sinusite maxilar bila-
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teral. As provas de laboratorio revelaram: Proteinas, cloretos, calcio,
colesterol, azoto nido proteico e glicose no soro sanguineo, normais.
Sedimentacio normal. Aglutinagio para Brucela e Tularemia nega-
tiva. Kahn, Frei ¢ Mantoux negat.

Na formula leucocitaria, eosinofilia de 4 a 6 % . Biopsia — Mo-
derada infiltracdo do tecido sub-epitelial por células redondas. Au-
séncia de lesdes em outras mucosas. Com Penicilina as lesdes cuta-
neas da face cicatrizaram e os surtos irritativos das conjuntivas se
tém espacado.

Caso II: — Soldado de 28 anos, branco, consulta porque hi 4
anos vem tendo inflamacdo dos olhos com sensacdo de secura. Antes,
havia tido pneumonia e se tratado com Sulfa, droga a que se diz
sensibilizado. O exame mostrou haver varias aderéncias palpebro-
conjuntivais em Ao., bem como lesGes suspeitas na mucosa bucal e
no cartuxo inferior esquerdo. Tudo mais foi negativo no exame fi-
sico, o mesmo acontecendo com as provas de laboratério de rotina,
descritas no caso I, sendo de 2 % a eosinofilia. A Biopsia nao re-
velou alteragbes teciduais. Em nenhuma ocasido a pele foi atingida.

Caso III: — Soldado de 23 anos, branco, recolheu-se ao Hos-
pital queixando-se de baixa da visio e grande abatimento geral, em
Maio de 1945. Ferido no pé direito, foi feito prisioneiro dos ale-
maes, em Novembro de 1944 e recolhido a um Hospital para tra-
tamento do pé, no curso do qual teve dermatite na cabeca e pes-
coco, com enorme inchacio das palpebras. Terminada a guerra ja
com diagnéstico de pénfigo da conjuntiva, voltou aos EE.UU., to-
mado de grande enfraquecimento das pernas que o impediam de ca-
minhar.

Na histéria pregressa refere, apenas, que em 1943 teve o corpo
coberto de impetigo. VOD = 1/2.VOE = 2/5. Apresenta algumas
aderéncias palpebro-conjuntivais e areas de opacidade corneana, com
panus superficial e sinequias posteriores, estando a capsula cristali-
niana difusamente opacificada. O ferimento de guerra bem como o
enfraquecimento geral devido a desnutri¢do e caréncia, curaram intei-
ramente, restando, apenas, cicatrizes das lesdes cutianeas. As provas
laboratoriais de rotina, descritas nos casos anteriores, foram nega-
tivas, com leucocitose normal e eosinofilia de 5 % ; notando-se, apenas,
inversio da relacdo albumino-globulina, provavelmente de origem nu-

tricional.
Comentario do Autor: — Niao tendo havido nos casos referidos,

traumatismos, queimaduras de qualquer natureza nem a coincidéncia
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de erupgao vacinica, o diagnodstico de eritrodermia ictiosiforme e epi-
dermolise bolhosa distrofica nio podendo ser levado em consideragao
por serem doencas reconhecidamente congénitas e de aparecimento
precoce, na infancia, e, ainda mais, faltando varias das caracteris-
ticas da dermatite herpetiforme, tudo faz crer seja o diagnostico de
pénfigo perfeitamente aceitdvel, em sua forma conjuntival. No que
diz respeito a sensibilidade a drogas, GrRoMBALD descreveu casos com
intolerancia ao Luminal; KAsSSELBERG observou alteracoes penfigoides.
em doentes com intolerancia pela sulfomerazine, e o A. teve opor-
tunidade de observar, em 2 de seus casos, prévia utilizacdo de Sulfa,
concluindo, porém, ser mera coincidéncia. Tudo faz crer que a eosi-
nofilia ¢ mais intensa no P. cutaneo do que no Conjuntival. A uveite
existente no 3.° caso, segundo o A., ainda ndo havia sido referida
como manifestacdo de P. ocular, mas o proprio A., pensa que em seu
doente possa haver relagdo com o pénfigo. A Penicilina nio parece
ter influéncia na marcha do P. conjuntival, a nio ser indiretamente,
detendo infeccbes secundarias conjuntivais. Ndo ha tratamento espe-
cifico.
A. Pavro Firmo
(Resumo)

“SOBRE O PENFIGO VEGETANTE DE NEUMANN — (@O
Hospital — Setembro de 1949 — Prof. J. Ramos E SiLva.

O grupo pénfigo ¢ constituido em dermatologia, por lesées carac-
terizadas por bolhas da pele, surgindo sem causa aparente, acompanha-
das de lesoes organicas severas, de aparéncia e decurso variaveis.

Trés sdo os tipos fundamentais de pénfigo: I — Pénfigo cronico
ou pénfigo vulgar; II — Pénfigo folidceo; III — Pénfigo vegetante

de NEUMANN.

Ha dermatologistas que admitem tratar-se de uma tnica enti-
dade manifestada sob varios aspectos, outros, ao contrario, nio admi-
tem a transi¢io de um para outro tipo, porém na opinido do A.,
continuard a mesma divida enquanto ndao for esclarecido o agente
etiologico.

O pénfigo vegetante que € o assunto tratado no presente trabalho
foi estudado pela primeira vez em 1876 e caracteriza-se por derma-
tose holhosa, cujos elementos tornam-se papilomatoides, havendo for-
macoes de holhas e orlas de deslocamento epidérmico, que dio lugar
a formagdo do tipo vegetante,
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As lesoes se estendem pelas mucosas, em torno dos orificios na-
turais nas grandes dobras cutincas e no couro cabeludo. £ doenca
grave, muitas vezes fatal,

Etiologia desconhecida, havendo grande tendéncia para atribui-la.
a virus. Aparece, no adulto, muito frequentemente na Europa Cen-
tral, rara na América e excepcional no Brasil.

Seu diagnostico € dificil, o que chama a atencio é o aspecto si-
filoide das lesdes, sobretudo quando se trata das localizacbes peri-
genitais. Mas a lesao elementar da pele, a bolha, que nio se encontra
na sifilis, sera o sintoma alertador do diagnéstico.

Seguem-se quatro observacoes de pacientes portadores de pénfigo-
vegetante de NEUMANN, apenas um dos quais apresentava compro-

metimento das conjuntivas tarso-bulbares. Este caso ja foi referido
pelo relator do assunto, Dr. Pavro Fimo.

O segundo caso apresentava lesées no couro cabeludo, na lingua.

e na abobada palatina, nas axilas, na regido inguino crural e infra-
mamaria.

Este doente melhorou com o tratamento pelo cacodilato de sédio.
O terceiro caso apresentava também lesdes difusas, pelo couro ca-
beludo, tronco, membros e regido peri-genital.. Ndo houve melhora
com o cacodilato de sédio nem com o Arsenox.

Finalmente o quarto caso com lesdes no tronco e membros, obteve
melhoras usando Metoquina.

O A. coloca éste ultimo caso entre os de pénfigo cronico com a
ocurréncia fortuita de elementos vegetantes.

ANTONIO GIARDULLI

(Resumo)

QUERATITE BOLHOSA PELO CONTACTO DO VITREO —
Pelo Dr. BrenpanN D. Leanry — A.MA. Archives of Ophtal-
mology — Julho de 1951.

Uma complicagio nido muito frequente, porém seria da operagao:
de catarata, €é constituida por uma queratite bolhosa, grave que se
pode localizar em pequena darea da cérnea ou mesmo em toda a sua
superficie, prejudicando totalmente o resultado final de uma inters
vencio cirrgica, por vezes, técnicamente perfeita.

— T
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A lesdo ora aparece precocemente, alguns dias apés a operagao,
ora é tardia e vem decorridas algumas semanas.

Examinada a lampada de fenda o seu aspecto € caracteristico.
Nota-se o contacto do vitreo com a membrana de DeESCEMET cujo epi-
télio apresenta grande bolha. O estroma corneano esta sempre ede-
maciado e, nos casos graves a periferia da cornea torna-se branca
.como a esclerdtica.

O paciente ¢ atacado de dores semelhantes aquelas da nevralgia
do trigémio. Em muitos casos aparece glaucoma secundario. Cabe

a REESE a primeira descrigdo desta entidade nosologica, em seu tra-
balho “Hérnia da hialoide em camara anterior’ .

Nao ¢, portanto de admirar que o contacto do vitreo com a
cornea determine éste edema.

LEBER entre os primeiros demonstrou que quando um trauma-
tismo quimico ou mecanico age sobre o endotélio, ocorre o edema
da cdrnea, que se persistir determina a opacidade corneana.

Este edema da cornea somente pode-se dar quando seu endotélio
estiver lesado. A intensidade da hidratagdo é o resultado de-forcas
osmoticas e da capacidade de retengio de agua por parte de seu
estroma.

Coocan verificou que, quando a cérnea € submersa em solugao
hipotonica, pode aperecer uma queratite bolhosa.

Causas intimeras podem determinar o edema da cérnea, como
sejam queratocone agudo depois de uma incisio daquela membrana,
os corpos estranhos na camara anterior, as lesées do endotélio tocado
pelos corpos estranhos nas manobras para sua retirada pelo eletro-
himam.

Quando a hialoide atravessa a pupila fala-se em hérnia. VanNas
classificou estas hérnias em dois tipos: simples, quando a hialoide esta
intacta e complicada, nos demais casos. '

Na série de VaNNas em 23 % dos casos de extragdes intra-
capsulares, nio havia hérnia e em 9 % a hérnia tocava a face pos-
terior da cornea, nos demais casos variava entre éstes limites.

Entre 100 operados do A., 61 % nao tinham hérnia, 13 % eram
portadores de hérnia que tocava a cornea, 26 % com hérnia que nao

atingia a cornea, e nesta série de 100 casos, ndo havia queratite
bolhosa ,
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O aparccimento do edema da cérnea pelo contacto do vitreo
depende da duragdo do contacto, da densidade, da localizacio e do
estado do endotélio no momento do contacto.

De fato aparece mais facilmente pelo contacto demorado, pela
quantidade e densidade do vitreo e, mais frequentemente, na periferia
da cornea.

Finalmente toda alteracio do endotélio predispoe ao desenvolvi-
mento da queratite bolhosa.
Tratamento da queratite bolhosa:

1 — Foram preconizados a anestesia do ganglio esfeno-palatino, a
simpatectomia cervical, a descompressdo ocular pela trepanacio,
a irradiagdo, o implante sub-conjuntival de placenta, o enxérto
da cornea.

2 — Coocan fez trabalho em que revelou ter obtido resultado par-
cial e temporario com a solugdo salina hipertdénica e glicerina.

3 — Outras pesquisas de CoocaN e Kinsey estabeleceram que a eva-
poracao da cornea ¢ um dos fatores da turgescéncia da mesma,
e que os desidratantes como seria, por exemplo, o cloreto de
calcio, determina pronunciada diminui¢io do edema.

A injecao de ar na camara anterior foi recomendada por REEsE,
e éste processo ¢ usado amplamente na enfermaria de olhos do Mas-
sachusset.

A experiéncia do A. prova que quando a aderéncia é antiga, a
injegdo de ar na camara anterior tem pouco valor. O A. propde um
processo simples de intervengdo que resolve éstes casos.

Retira o A., através de uma esclerotomia posterior, pequena
quantidade de vitreo, em seguida injeta suficiente porcio de ar na
camara anterior, com o fim de romper aderéncias entre o vitreo e

cornea..

O ar é introduzido por meio de uma canula de ciclodidlise, com
orificio de entrada, anteriormente feito, a mais ou menos 5 mm do
limbo.

Nem sempre uma sO intervencdo resolve o problema e nestes
casos devem existir sinequias mais resistentes que poderdio ser re-
movidas pela abertura da camara anterior e pelo corte das ade-

Téncias.
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A esclerdtica ¢ a conjuntiva sao suturadas. Em alguns casos
quando o contacto ndo tiver sido muito demorado (dois ou tres
meses), ou quando a superficic de contacto é pequena, nio ha ne-
cessidade de ciclodialise, sendo apenas suficiente a esclerotomia pos-
terior e a injegao de ar.

Somente a inje¢do de ar na cimara anterior, sem a retirada do
vitreo, ¢ inatil. Quando a quantidade de ar tiver sido em demasia
pode ocorrer glaucoma, um dia ou dois depois da intervengao.

Combate-se esta hipertensio com os mioticos.

O A. observou 12 casos, em 5 dos quais tinha sido feito trata-
mento prévio pela injecio de ar sem resultado. Em 8 casos o re-
sultado obtido com o novo método foi notdvel, em 3 casos foi par-
cial e no tltimo caso ndo obteve resultado.

Com excecdo dos doentes em que havia proliferagao conjuntival
na face posterior da cérnea, as demais lesdes eram reversiveis.

Finalmente o A. trds a observacio de um caso operado dois
anos antes, de catarata, por extragio intra-capsular e que tivera intenso
edema da cornea com reducio da a.v, para &/200. Apods a esclero-
tomia € injecio de ar, a visdo obtida foi de 10/10, seis meses apos.

ANTONIO GIARDULLI
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DOENCA DE REITER

ANTONIO GIARDULLI

A revisao da literatura sobre a doenga de REITer, revela a
quem se interessar pelo assunto, que hoje nio ha unidade de pcnto
de vista a respeito da mesma, pois é uma sindrome descrita de
maneira diferente por vdrios autores, tanto assim que as descrigdes
registradas em casos posteriores a primeira observacao, incluem no
quadro moérbido, sintomas ndo assinalados inicialmente por REITER.

Portanto, a nosso ver, ou os casos posteriores descritos sob
o titulo de doenca de REITER, ndo seriam do tipo classico como
quer seu primeiro observador, ou a sindrome constitue ainda hoje
uma doenga de limites imprecisos e mal definida.

RerTer descreveu em Dezembro do ano de 1916, pela primeira
vez o doenga, caracterizada por uma triade, a saber: uretrite, con-
juntivite e artrite. No entretanto no caso de REITER éste sintomas
foram precedidos por uma disenteria fugaz e hipertermia que em
seu ponto mais alto atingiu os 39°, |

Tratava-se de um oficial alemdo que retornava da frente de ba-
talha e fato digno de nota é que muitas das observacdes poste-
riores, foram feitas entre os soldados também em regresso do “front”
do Pacifico (Rosemblum), no decorrer da segunda guerra mundial.

Durante os primeiros 25 anos apos esta descrigio, somente a
literatura médica européia se referiu a doenca de ReiTer e apenas
em 1942, os Autores americanos iniciam suas observagoes, relatando
casos com detalhes.

Até dois anos passados, os casos registrados por oculistas atin-
giam segundo os dados fornecidos por Cass, cérca de duas cen-
tenas.

Dos trés sintomas fundamentais, ja referidos, a artrite é o ele-
mento que sobressai, nem sempre porém constitue o sintoma mais

Reproduzido por ter havido omissdo,
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precoce, mas sempre presente ora em sua forma branda agindo de
preferéncia nas articulagbes do joelho, ora se manifestando com o
quadro de verdadeira poliartrite aguda, de evolugdo grave e lenta.
A cura geralmente é a regra, sem deixar sequelas, embora os dis-
tirbios articulares venham constituir o sintoma mais alarmante €
mais incomodo para o paciente.

A observagio de PETRAGNANI no que se refere ao reumatismo
é de grande valia, pois éste oculista notou em acérdo com os achados
de UssEGLIO e ZANCAN, que a artrite tem predilecio pelas grandes
articulacbes e contrariamente ao reumatismo poliarticular agudo,
nunca, tem distribuicio simétrica nem se beneficia pelo tratamento
salicilico.

Talvez o mais precoce dos elementos da triade é a uretrite,
que se exterioriza por secrecao purulenta, ardor a miggdo, tenesmo
vesical, podendo terminar por cistite e prostatite.

Aparece em individuos que nunca tiveram contaminacao gono-
coccica, e nos casos bem documentados, os observadores procederam
a semeadura e cultura da secrecio uretral, sem nunca haverem en-
contrado o diplococo de NEISSER.

No entretanto as culturas devem ser repetidas varias vezes,
pois a condigdo essencial afim de catalogar o enférmo entre os por-
tadores de doenca de REITER ¢ a de ndo existir infecgio gonocdcica,
no momento do exame e na histdria pregressa.

Houve quem lembrasse a utilidade do test de fixacio do com-
plemento, por ter dado resultados negativos na doenca de RErTer
e positivo em 85 % dos casos de artrite gonocdccica. Bste seria
elemento de valor inestimavel afim de selecionar os casos a serem
estudados posteriormente, mas o exame subsididrio focalizado, nao
entrou na rotina dos pesquisadores € a reagio foi abandonada quando
realizada com esta finalidade pois a experiéncia prova nio possuir
o carater de especificidade.

Finalmente passemos ao sintoma ocular da doenga de REITER,
que € a conjuntivite.

O estimulo flogistico determina imediata reagao de defesa da
conjuntiva, excitando com a hiperemia a secrecdo das glandulas la-

crimais, mas o estimulo afisiologico persiste no organismo doente e
determina a transformagio das células cilindricas do epitélio mucoso
em células muciparas e assim sendo, a secregdo inicialmente serosa,
sucede a secre¢ao mucosa.
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Numa terccira fase aparecem os sintomas conjuntivais da in-
filtragdo, os globulos brancos se misturam a secrecio mucosa dande
como resultado uma secre¢io muco-purulenta que é a regra na doen¢a
em estudo.

A conjuntivite é sempre bilateral, se acompanha de fotofobia,
dor, num menor namero de casos de edema das palpebras e que-~
mose.

O exame nucroscopico desta secregio nada revela de excep-
cional a ndo ser a presenca de germes banais e da flora saprofita
do fundo de saco conjuntival, portanto embora tendo um aspecto
clinico e varios elementos que lembram a conjuntivite gonococcica,
o diplococo de NEISSER esta ausente.

Nao ha formagoes foliculares, WorMS e SOURDILLE a comparan
as formas metastaticas € em alguns casos a reagio periqueratica evi-
dencia a concomitancia de um comprometimento escleral.

A hipertermia é outro sintoma encontradigo- nos portadores de
deenca de REITER, ja foi lembrado que existia no caso de seu pri-
meiro observador e é um sinal anotado em muitas das observagdes
posteriores.

Quando a febre aparece, é elevada oscilando entre os 38°-39°.

Sio éstes os dados recolhidos por REITER, no entretanto acom-
panhando as descrigbes posteriores que todos os anos se publicam
sob o titulo desta enfermidade, nao ¢é dificil verificar de que ma-
neira os Autores enriqueceram esta sindrome de novos elementos, a
tal ponto que sem perigo de exagerar, nao mais se torna possivel
reconhecer através os novos trabalhos, o teor essencial do que foi
inicialmente relatado pelo autor alemaio.

Sendo assim, aparecem os trabalhos descrevendo casos compli-
cados de queratite (Cass), esplenomegalia (Azzorini e Pascuccr),
parotidite (MARCHE), nevrite oOptica (Zewi). Roserr Lucas e
Harry Weiss, em 40 % dos casos de doenca de REITER, encon-
traram lesdes cutdneas sob a forma de erupgdes papulosas, outros
descrevem lesbes cutaneas de fisionomia proxima da psoriase, PosTMA
em 1937 encontrou como sintoma associado aos demais, balanite,
BUDDING registra estomatite e diarréia em criangas e jovens.

E com raciocinio muito logico que os franceses chamam a atengao
para a frequéncia com que estas manifestagbes oculares se acom-
panham de reumatismo e portanto completam o quadro patologico
que os mesmos denominam de “doenga reumatismal”. Estes Autores,
descrevern a mesma doenca de REerter, como sendo a “sindrome
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conjuntivo uretro sinovial de IFizssiNcer-Leroy” e com éste nome
é conhecida em toda a Franga,

As perturbagoes classicas descritas inicialmente, 'os sintomas
agregados pelas observacdes de novos casos e novos observadores,
para os autores franceses, nada mais seria se nio aspectos diferentes
da mesma entidade clinica.

Em verdade a pratica mostra claramente, como dificil em me-
dicina se torna estabelecer limites nitidos entre certos territorios da
patologia, surpreender onde termina determinada entidade morbida
e onde comega uma nova, pois ‘“natura non facit saltus”, nio ha
por conseguinte barreiras nitidas em patologia geral.

E impossivel na pratica estabelecer quadros ou esquemas de
doengas ou sindromes, que resistam as criticas posteriores resultantes
da observagao de fatos concretos, é impossivel estabelecer normas
com a precisio matematica dos numeros.

A respeito do que relatamos sobre a doenga de REITER, o de-
talhe que chama de inicio a nossa atengio € o da presenga na obser-
vacdo de todos os autores, do elemento reumatismal.

E portanto o sintoma capital de maior importancia e que cons-
titue por conseguinte o fator essencial e quase diriamos desenca-
deante dos sintomas correlatos para o lado do aparelho ocular e gé-
nito-urindrio. O reumatismo com seus fatores predisponentes (idade,
sexo, heranga, esgotamento e desordens metabdlicas) e com seus fa-
tores determinantes (infecgbes cronicas do organismo), deve ter in-
fluéncia preponderante na sindrome. Justifica-se assim a orientagdo
daqueles que procuram reunir todas estas manifestages sob um

tinico aspecto de doenga reumatismal.

Ainda hoje a etiologia da doenga de Rerrer é um ponto pas-
sivel de discussio. O que esta definitivamente assentado é nio ser
de origem gonococcica e muitas observagoes sao prejudicadas e per-
dem seu valor quando examinadas sob éste angulo, pois nem sempre
as provas de laboratorio afim de excluir a presenca ou ao menos
2 acao do diplococo de NEersser foram suficientemente exaustivas.

Rerrer afirma ser a triade sintomdtica produzida por um espi-
roquela a que denominou de “spirochaete forans” e propds chamar
esta sindrome de spiroquetosis artritica. Porém em seu préprio tra-
balho nio ¢ encontrada a prova desta assercio e nenhum outros pes-
quisador até hoje isolou o espiroqueta assinalado por éle, Sendo assim
ninguém admite mais esta etiologia .
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Pierre Durel acredita que o agente causal capaz de produzir
uretrites estaria “intercalado entre bhacterias ¢ virus', seria o chlamy-
dozoon-oculo-genital ¢ propoe denominar a estas doencas genitais de
“wuretrites por inclusio” por ter encontrado grios inclusos no cito-
plasma das cé¢lulas parietais da uretra.

Coube a Lanpner a verificagio em 1910 da. presenca contem-
poraneamente destas inclusdes nas células conjuntivas e nas células
da uretra.

Os focos de infecgbes cronicas do organismo, estas mesmas in-
feccoes que podem isoladamente determinar uma artrite reumatoide,
um reumatismo poliarticular agudo, em outros pacientes, uretrites
ndo especificas mas rebeldes aos mais variados tratamentos ou fi-
nalimente conjuntivites cronicas amicrobianas do tipo alérgico, estas
mesmas causas as quais tanta importancia lhes atribue a patologia,
podem a nosso ver, serem responsabilizadas pela triade em estudo.

Fucus e MELLER bem como muitos outros autores, provaram a
saciedade que os tecidos dos olhos podem manifestar uma sensibi-
lidade local como parte de uma sensibilizacio geral e serem capazes
de respostas alérgicas.

Em presenca de um enférmo desta natureza, ninguém pode
deixar de responsabilizar como causa etiolégica os focos dentdrios,
amigdalianos, 0s seios frontais, maxilares e etmoidais, as colecis-
topatias cronicas, as infecgdes do intestino e do aparelho génito-uri-
nario: nem deverdo ser esquecidas as reagdes sorologicas para a lues,
a intra-dermo reacao de MANTOoUx e os testes de alergia para a
brucelose.

STorRNE prepara um antigeno que diz ser especifico para a doenga
de Rerter, do mesmo modo que a reagio de FRrEr é especifica para a
doenca de Nr1coLas FAVRE e a reagio de Kveio para o sarcoide de
Boeck.

Fez éste autor teste cutaneo em individuos portadores da doenga
em estudo, usando emulsdo de tecido ganglionar triturado em solucio
salina, a qual juntava também liquido articular. Obtinha assim pa-
pula infiltrada que persistia durante varios meses em cinco de seus
doentes.

Bste teste foi negativo nos velhos, nos portadores de gonococcia
e nos doentes com poliartrite reumatismal pura.

Infelizmente até hoje ndo ha tratamento especifico para a doenca
de Rerter e o conselho no caso € praticar apenas uma terapéutica
sintomatica acompanhada de revisao geral do organismo afim de poder
surpreender a possivel causa da perturbagao.
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Todos concordam na absoluta ineficicia da sulfanilamida e da
penicilina. AzzoLiNt e Pascucct na Italia, Ravina na Franca obser-
varam alguma melhora com o uso de estreptomicina e os primeiros
autores obtiveram também resultados relativos com a crisoterapia,
principalmente no que diz respeito is manifestagbes articulares. Neste
particular ndo poderiamos esquecer a cortizona. Outros obtiveram
resultados favoraveis com a proteinoterapia usando especialmente in-
jecdes intramusculares de leite. Mais uma vez € atil recordar que a
terapéutica de choque é a medicacio de eleicio para as formas de
reumatismo cronico, por onde se deduz que deve ser o reumatismo
com seu causalismo mérbido o fator fundamental da doenca de

REITER.

DOENCA DE REITER

- Artrite

SINTOMAS 4 Conjuntivite

FUNDAMENTAIS
. Uretrite

Nevrite optica

[ Oculares

l Queratite

SINTOMATOLOGIA
Estomatite

Digestivos [

| Diarréa

|' Erupcdes papulosas
Cuténeos {
LLesées psoriasiformes

SINTOMAS
ASSOCIADOS ]

Circulatérios — Esplenomegalia
Vago-simpéatico — Hipertermia
Glandulares — Parotidite

Genit. urinar. — Balanite

L

ETIOLOGIA ..ccivaras

Spirochaete Forans (?)
- L B L B B { Focos de 1ntecg&0

; Sintomaética
Estreptomicina
TERAPEUTICA .coves W «+++ 1 Crisoterapia
Proteinoterapia

i
ACTH; Cortisone
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ATROFIA DA IRIS

A, PAULO FILHO
Rio

Os numerosos casos de atrofia da iris, existentes em nosso ar-
quivo, nos levaram a apresentar na Reunido de hoje, um apanhado
geral do assunto, tirado de fontes credenciadas e ilustrado pelo caso
‘do registro ntmero 68.949, que serd resumido e comentado pelo
Dzr. A. GIiarpULLI.

O comparecimento de tal alteragio ndo pode passar desperce-
bido a observagdo da rotina, ndo s6 pela modificacdo da cor da iris,
nas areas de atrofia, como também pela deformacgao pupilar que acar-
reta, e pelo distarbio mais ou menos acentuado que produz na mo-
tilidade iriana.

Acompanhar o desenvolvimento désses processos, anos a fio, re-
gistrando em desenhos ou fotografias, a sua progressdo, € tarefa de
particular interésse, pelo muito que poderd trazer a nossa experiéncia,
no campo das aplicagbes praticas e na apreciagdo de sua significacdo
clinica.

Em nosso espirito ji se acha assentada a prevengdo contra o

conluio em que tdo frequentemente surpreendemos a atrofia iriana
e o glaucoma, de tal geito que, ao encontrarmos um, vamos imedia-

tamente a cata do outro.

A existéncia, porém, de outros processos, em que a atrofia iriana
e por vézes, uveal, é registrada, nos adverte da necessidade de re-
lembrar, uma por uma, as mais frequentes dentre elas.

Estio porém elas, bem longe de manter relagbes tdo estreitas
com a atrofia iriana, tal e qual esta o faz com o glaucoma,

A intensidade do processo se mede pela rapidez com que o es-
troma, como que se vai fundindo, crivando de orificios pseudo-pupi-
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lares a superficie exposta da iris e indo mesmo ao desaparecimento
total da membrana.

Qualquer que seja o mecanismo porque se processa a elevagio
tencional nestes doentes, nio se pode deixar de ter a atengdo vol-
tada para o paralelismo existente entre o desaparecimento atréfico da
iris e o aparecimento lento e progressivo do glaucoma. Os resumos
que a seguir serdo lidos e 0s comentarios a observacio apresentados,
servirdo para aclarear e atualizar, em nosso espirito, duvidas e con-
ceitos do maior valor pratico.

ATROFIA DA IRIS (OBSERVAGAO COMENTADA)

J.H., 54 anos, masculino, branco, portugués, ficha n.° 68.949.

Diz o paciente que durante os tltimos dois meses sofria de crises
de ambliopia, de mediana intensidade, emi A.O. que duravam de
poucos minutos até algumas horas.

Naquelas ocasides o mesmo nio acusava outras perturbacdes
oculares ou gerais. Vem pela primeira vez a consulta em 3 de Abril
de 1951, na Clinica por sofrer, ha dez dias, fortes dores, inicial-
mente no O.E. e pouco depois no O.D.

Os sintomas subjetivos eram dor e baixa da acuidade visual.
As manifestagcGes oculares foram precedidas de diarréia e ndusea.
Procurou inicialmente especialista que fez diagnéstico de glaucoma,
cperacio (sic) do O.E. e prescreveu pilocarpina e ezerina.

O exame objetivo do aparélho ocular apresenta: Sinais francos
de irite plastica em A.O., exsudatos na camara anterior, preguea-
mento da Descemet, pupila do O.E. deformada com tendéncia as si-
nequias posteriores.

A acuidade visual do O.D. = 1/10; a acuidade visual do
O.E, = 1/100, T.A.O, = 17 mm ao aparélho de ScuIoETZ. Man-
damos suspender os midticos e pedimos os exames complementares.

Iixames complementares:

R. WassermMANN, KAuN e KLINE no soro sanguineo, negati-
vas; pesquisa de focos de infec¢do no nariz, seios da face e garganta
clinica e radiologicamente ausentes; exame de urina: nada de anor-
mal; radiografia dos dentes: dentes vivos e normais, depdsito de
tartaro; exame do aparélho digestivo: colite cronica; exame do apa-
rélho génito-urinario: nada de anormal.
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Fez a seguir o tratamento clinico geral para a colite (Baterio-
fago, Agarol) e mais medicacio tonica reconstituinte indicada pelo
meédico intermista.

A tensio ocular se manteve normal em A.O. ndo obstante a
abstencao dos mioticos; os sinais de irite entraram em regressio apos
o uso do colirio de atropina, proteinoterapia e penicilinoterapia,

Em 20 de Maio a acuidade visual do O.D., era de 5/10 e a do
O.E. 3410

Entretanto em 12 de Junho o paciente acusava dor nos olhos e
redugdo da acuidade visual. A revisio do exame oftalmologico revela
T.O.D. =25 mm; T.O.E. = 34 mm. Acuidade visual do O.D. —
= 4/10; acuidade visual do O.E. = 1/10.

A biomicroscopia revela auséncia de sinais de irite em evolucido
em A.O. e atrofia incipiente da iris. Neste dia, portanto, foi feito
diagnéstico de glaucoma cronico simples em A.O. e instituida a te-
rapéutica adequada ao caso.

Comentarios:

Este caso é bastante ilustrativo porque nos permite como que
assistir o nascimento da atrofia da iris, cujo progredir continuaremos
a-observar. O fato de ter surgido num doente em que fora feito o
diagnéstico de irite plastica, longe de diminuir-lhe o valor, o torna
mais interessante, pois mostra a concomitancia de dois processos di-
ferentes em natureza mas ambos capazes de produzir alteragbes es-
tromais conduzindo a atrofia.

E o caso de irite aguda num portador de glaucoma cronico sim-
ples, compensado, em esséncia, mas suceptivel de passar por fases de
descompensagio que elevam os indices tensionais e se fazem acom-
panhar das diferentes manifestagdes clinicas que integram o quadro
da forma congestiva, aguda ou talvez, mesmo, fulminante.

AnTOoNIO GIARDULLI
(Resumo)

DESAPARECIMENTO TOTAL DA IRIS CONSEQUENTE A
ATROFIA ESSENCIAL — 1168 — Am. J. of Ohth. — 1948
— Jenner Hu-caeNcTu, Szeshwau — China.,

£ a primeira vez que se relata um caso de desaparecimento
total da iris no curso de atrofia essencial. O A. a observou num
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doente de 31 anos, cujos olhos e visio foram sempre normais até
o aparecimento da enfermidade, Quatro anos antes teve doenga in-
flamatoria aguda nos olhos, que o A. acredita haver sido tracoma,
dadas as sequelas atuais. HA4 trés anos, ainda podia enxergar, mas
apenas com o O.E. Além das sequelas de tracoma, o paciente nada
apresentava no O.D. cuja cimara anterior, iris e fundus eram nor-
mais. O O.E. tinha uma mancha corneana do lado temporal e au-
séncia da iris. Podia-se ver do lado nasal, os processos ciliares de
encontro ao equador do cristalino. O fundo do 6lho era normal e
nao havia sinal de glaucoma, O A. faz as seguintes conjecturas:

1.°) Aniridia congénita,

2.°) Arrancamento traumatico ou operatério da iris.

3.°) Atrofia essencial da iris.

A primeira hipétese deve ser afastada, pois de acordo com as
informagoes dos pais e do paciente, sempre houve normalidade dos
olhos e da visdo, além do que, ndo ha referéncia aos sintomas e si-
nais de aniridia. O paciente leu sempre normalmente com o O.E.
até trés anos antes.

A segunda ¢ afastada pela auséncia de cicatrizes e de quaisquer
sinais de violéncia no referido 6lho, além do testemunho do paciente

e sua familia.

Resta ao A. a terceira hipotese, segundo a qual houve atrofia es-
sencial, vera da iris, de marcha rapida e extensiva.

Como no caso do A., em que s6 o O.E, foi atingido, a atrofia
iriana aparece, de regra, em um so 0lho. A tensio do O.D. era de
sete milimetros e a do O.E. de dezesseis milimetros de H.G., ao
Schiitz e o A. justifica essa hipotensio pelo aumento da permeabi-
lidade corneana, devida ao pannus. A existéncia dessa vasculari-
zagio anomala da cornea, explicaria a auséncia de glaucoma, tio co-
mumente observado nos casos de aniridia. O A, lembra que a
hipertensao aparece sempre nas fases avancadas da atrofia da iris e
refere outras causas, descritas em trabalhos cldssicos, para justifici-la.
Diz que em primeiro lugar, nio acredita que a hipertensio corra por
conta da diminuigao da superficie de absorgao da iris e, em segundo
lugar, que a hipertensio deve resultar da obturagdo dos espagos tra-
beculares do angulo da camara anterior, pelos restos fibrilares do
tecido iriano em reabsorcio,

Os estudos histologicos feitos por Rones, demonstram a pene-
traciao obturante da raiz da iris no ligamento pectineo. Refere-se ao
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caso classico de IFiNr e BarkaAN, ocorrido em um menino de nove
anos. Discorre por fim sobre os trabalhos de Rones e de Duxke-
ELpER, no terceiro volume de seu tratado de oftalmologia.

A. Pavuro FirLmo

(Resumo comentado)

ATROFIA IRIANA
Duxe Erper: Text Book of Ophthalmology — TIT
I — ATROFIA SENIL
A — Atrofia e degeneragao do estroma iriano
B — Despigmentacdo e proliferacio das camadas epite-
liais da firis
II — ATROFIAS PATOLOGICAS

A — Atrofia primdria, essencial, progressiva da iris

B — Atrofias secundarias da iris:

1 — Post-inflamatérias

2 — Traumaticas

3 — Isquémicas

4 - Gllaucomatosas
5 — Miopicas

6 — Neurogénicas

Os processos de senecéncia, como sio observados na Clinica e
aceitos até sem discussdo, podem nido resultar apenas da influéncia
da idade, senao aparecerem precocemente, em plena mocidade, ou
apos alteracoes morbidas gerais, as mais diferentes. No que tange
a observagdo cientifica, entretanto é curioso observar que dois fatos
dominam a patologia da velhice, na tivea:

1 — Atrofia do estroma mesodérmico.

2 — Degeneragao e despigmentagiao acompanhadas, quase sem-
pre, de certo grau de proliferagdo do epitélio ectodermal.
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I — ATROFIA SENIL

A — Atrofia e degeneragio do estroma iriano, com:

a) A atrofia senil pode ser tio intensa que nos permita ver o es-
fincter pupilar, especialmente a retro-iluminaciao. Pode-se ainda obser-
var o desaparecimento das irregularidades e anfractuosidade exis-
tentes na face anterior da iris normal. Ha entio despigmentagio do-
epitélio que forma a “pars iridica retinae”.

b) AlteracGes vasculares: esclerose, com oObstrugio de quase
todos os vasos irianos, '

¢) Substituicio do tecido conjuntivo por depésitos hialinos, fre-
quentemente acumulados no nivel da borda pupilar e por tras do
esfincter. (Degeneragdo hialina da borda pupilar — Fucms, 1884).
Isso explica amplamente a miose e rigidez pupilar da velhice.

Sobre o ponto de vista histopatolégico predominam no quadro:

1 — Esclerose dos vasos irianos com:

a) Espessamento e hialinizagio da adventicia, o que a confunde
com o processo de hialinizagio circundante.

b) Participagdo da média no processo da hialinizagio, apesar de
continuar pérvia a luz dos vasos.

2 — Aumento de desenvolvimento de fibras colagenas no es-
troma. Hialinizagdo generalizada do estroma, segundo MELLER,
oriundo do proprio endotélio e, de acordo com a opinido geral, pelas
alteracoes vasculares difusas existentes.

3 — As fibras musculares do esfincter pouco sofrem, hialini-
zando-se, porém, o tecido conjuntivo dos septa, contudo o mrisculo
dilatador mais comumente € atingido pelo processo de hialinizacio.

4 — O endotélio de revestimento da face anterior da iris, se
torna proeminente, secretando as vézes uma membrana hialina del-
gada, com auséncia de forma celular. Esta membrana, como se pode
ver no livro de Parsons, por vézes parece um desdobramento da
membrana de DESCEMET.

Fsses processos de atrofia nem sempre se restringem a iris
senao que se estendem a toda a tivea. Na iris porém, éles se insta-
larn mais frequentemente perto da borda pupilar, onde originam, em
certos casos, os chamados *““sulcos circum-marginalis” de Vogrt. Casos
ha em que quase todo o estroma se atrofia, aparecendo, entdo,
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a camada pigmentar. Isso acontece, em geral, nas porcies perifé-
ricas da iris.

Trabéculas: A deposi¢io de material coligeno e hialino e de
tecido fibroso nas “lamellae” ji foi descrita, parecendo ser hase etio-
patogénica do glaucoma.

B — Despigmentagio e proliferagio do epitélio iriano.

E muito frequente depois dos 50 anos. Atinge 90 % dos maiores
«de 60 anos e a totalidade dos maiores de 80, sendo mais evidente
nos portadores de iris claras. Atinge mais vézes a porciao inferior
da iris, quando se torna de mais facil observacio. A “collerette”
pupilar se torna mais denteada, como que “roida de tracas”, apare-
cendo setores despigmentados. Tais alteragbes coincidem com os
processos degenerativos, esclerosantes e hialinizantes ja descritos, e
se acham associados a depositos de fino pigmento na face posterior
da cérnea, na face anterior do cristalino, bem como nas malhas do
ligamento pectineo. Por vézes podem-se ver, ao nivel de certos
pontos da borda pupilar, excrescéncias pigmentadas, formadas pela
proliferacdo das camadas epiteliais, escuras, da borda livre da iris.

II — ATROFIAS PATOLOGICAS

A — Atrofia primaria essencial progressiva da iris.

Doenca de etiologia desconhecida, caracteriza-se pela evolugdo
lenta e progressiva, alteragdes atroficas dos tecidos, conduzindo ao
completo desaparecimento de grandes porgdes de tecido, terminando
pela cegueira causada por glaucoma absoluto. O primeiro sinal de
seu aparecimento € quase sempre pequena alteragio na forma, po-
sicio ou mobilidade da pupila. Em geral o deslocamento pupilar se
faz na direcdo da area em que a atrofia comega. O exame biomi-
-croscopico ja pode revelar alteracdes, mesmo que discretas, caracte-
rizadas pelo apagamento dos minusculos acidentes da superficie iriana,

com perda, quase sempre do revestimento endotelial da face ante-
rior da membrana. Com o passar dos meses os tecidos das areas
afetadas vao como que se diluindo, dando a impressao de reabsorgdo,
fato tanto mais evidente quanto se pode apreciar comparando-os com
0 aspecto dos tecidos que os circundam (P.F.).

A seguir, vém-se apenas, minusculos corddes ou fios esbranqui-
cados, lineares, inter-anastomosados, através dos quais pode-se dis-
«cernir a coloragio ardosiada das camadas pigmentares, profunda-
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mente situadas. Em mais avancado estadio, verdadeiros orificios apa-
recem nos sitios em que as placas de atrofia se desenvolviam, com
as formas mais variadas, por vézes, arredondadas a ponto de se
confundirem com o orificio pupilar verdadeiro. Quando a perda de
substancia aparece na periferia, o equador do cristalino e as salién-
cias e depressdes da zona ciliar podem ser vistas. Nessa altura ja
alteragdes tencionais se iniciaram ou se encontram em pleno fastigio.
A visdo decai progressivamente, ora pelas alteracbes uveais conco-
mitantes ora pelo deslocamento de tecido opaco, repuxado nas va-
rias direces, ora enfim, pela propria evolugio do glaucoma. Temos
experiéncia na agdo feliz das operages hipotensoras para combater
a elevagao tensional (P.F.),

B — Atrofias secundarias da iris.
1 — Post-inflamatorias:

Qualquer inflamagdo da iris podera determina-las, observando-se
alteracdes idénticas as senis e mais ainda a atrofia do musculo es-
fincteriano, devida 4 imobilidade sinequial e ao desuso consequente
(atrofia por desuso). Os vasos sdo obliterados, parcial ou total-
mente, vendo-se em certos casos alguns pérvios, de aspecto quase
normal, mas que sio neoformados, na vicaridncia exigida para a
sobrevivéncia dos tecidos locais.

2 — Traumaticas:

Consequente a traumatismos cirargicos, atingindo as camadas
superficiais da iris, a biomicroscopia nos mostra areas de atrofia
nestes sitios, bem como nas bordas das iridectomias periféricas, nas
margens de secgdo dos colobomas cirurgicos e das iridodialises, o que
faz crer se trate de reagdo cicatricial.

Tem sido descrita em traumatismos que produzem subluxagio
ou deslocamento total do cristalino, por vézes coincidindo com &reas
de atrofia em outros segmentos da uvea.

3 — Isquémicas:

Observam-se nos casos de secgio experimental das artérias ci~
liares posteriores ou nos casos de obliteragio dos vasos coroidianos.
Tendo observado, em doentes operados de descolamento retiniano,
areas de atrofia da iris correspondentes aos setores diatermo coagu-
lados da coréide, julgo bem explici-la pelo comprometimento de
nervos € vasos no curso da destruigio provocada pela queimadu-
ra (P.F.).
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4 — Glaucomatosas:

Congénito ou adquirido, o glaucoma produz, em grau extremo,
a atrofia de todo o tracto uveal, pela pressio elevada e continua
que exerce sobre os scus tecidos e vasos, conduzindo a um estado de
subesquemia progressiva. Toda a tivea se acha adelgacada, com
arcas onde o processo € mais intenso. Dai o desaparecimento, em
sitios, do estroma e dos elementos pigmentares.

S — Miopicas:

E um fato de comum observagio histopatologica, podendo até
mesmo, ser controladas, oftalmoscopicamente, as areas de atrofias
tao espalhadas em toda a tvea posterior. Contudo, se bem que exis-
tindo clinica e sobretudo histopatologicamente, nio se observa comr
igual frequéncia a atrofia iriana, mesmo ao biomicroscopio (P.F.).

6 — Neurogeénicas:

Nas leses do ganglio ciliar e na neuro-lues, principalmente as-
sociadas & Tabes, observam-se, na iris, areas de atrofia. e despigmen-
tagdo, iniciando-se por esta. Apesar das duvidas suscitadas sobre as
suas relagdes com as alteragdes da motilidade iriana, nido se pode
deixar de aceitar a sua participagdo, pelo menos como um dos ele-
mentos em concurso.

A. Pauro FiLmo
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ANIRIDIA

ALVARO FIGUEIRA

Néao sao comuns, nos registros de especialidade, os casos de au-
séncia congénita da iris, donde o rarear de publicacGes atinentes ao
assunto. De facil observagio, 4 inspegio feita na cidmara clara e a
lluminagdo obliqua ou biomicroscopia, revela-se, ainda, pelo nistagmo,
pela insuficiéncia da visdo, pela instalagio, sorrateira ou ostensiva, de
elevacoes tensionais, pelas alteraches corneanas e cristalinianas, pelo
caracter congeénito, familiar e pelos comemorativos.

Aproveitamos o caso que a seguir resumiremos, a fim de fazer
comentarios e tecer consideragbes sobre o assunto, de um modo geral.

Bem diferente da aniridia traumatica, acidental ou operatoria,
que também temos em nossos arquivo, a aniridia, que poderiamos
chamar “essencial”’, é uma fonte de sugestdes interessantes para in-
vestigacdes embrioldgicas, pesquisas clinicas, etc.

OBSERVACAO: A.G.N., menina de 14 anos, brasileira,
branca, solteira. Res.: Morro do Jacarézinho — Registro n.® 36.476,
em 11/5/51.

Anawmese: E’ trazida a consulta pelos seus progenitores que
notaram defeito nos olhos da paciente, sem contudo terem procurado
oculista até a data do exame neste servico, Os sintomas que pertur-
bam a enferma sio acentuada baixa de acuidade visual em A.O. e
fotofobia. Os pais gozam de hoa satde geral, teve 8 irmaos, sete dos
quais vivos e pelas informagbes que pudemos obter, nenhum deles
apresenta qualquer defeito visual. Nasceu a termo de parto normal.

Exame objetivo: Acuidade visual de A. O. reduzida & percep-
¢ao de vultos.

Refratometria: Impossivel pela ectopia do cristalino, tendo re-
fragio hipermetrope quando a medimos através a metade inferior da
pupila, onde o cristalino ndo chega, e prejudicada, na outra metade,

pela opacificcdo da lente.
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Oftalmoscopia: o exame de fundo de olho nada revela de anor-
mal, até onde foi possivel ver,

Biomicroscopia: Palpebras, conjuntivas e cornea normais. Em A.O.
nota-se aniridia, que pela histéria clinica concluimos ser congénita ;
ectopia do cristalino, o qual se encontra deslocado para cima e para
o lado temporal, vendo-se a borda livre do mesmo, em sua metade
infero-interna, localizada na altura da metade da cérnea; opacificagdo
cortico nuclear dos cristalinos. A tonometria, ao aparelho de Schioetz,
— revelou TOD igual a 25 mm. e TOE igual a 34 mm.

Diagnéstico: Aniridia congénita — Catarata — Ectopia lentis —
Glaucoma.

Tratamento : Pilocarpina — Oculos escuros — Eserina.

CONSIDERACOES SOBRE ANIRIDIA

Aniridia e irideremia sio sinénimos. E’ condicdo morbida bas-
tante rara, congénita, quase sempre bi-lateral. Aniridia, conforme
hoje é concebida, é um termo improprio, pois, clinicamente, falamos
em aniridia, quando, na realidade, existe um rudimento de iris que,
‘quase sempre, se localiza por traz da margem ' corneo-escleral. Se-
gundo Ipa MaNN haveria mais proptiamente uma aniridia “in vivo”,
somente, pois o microscopio percebe sempre os rudimentos da itis.

Total (aniridia verdadeira)

podem ser percebidos na periferia da camara

ANIRIDIA 4 Parcial (quando existem nédulos de tecido iriano que
L anterior) .

[ Catarata polar anterior

Catarata polar posterior

Catarata zonular

Catarata total

Subluxa¢ao do cristalino

LESOES QUE ACOM-| Opacidades do vitreo

PANHAM FREQUENTE- Focos de coroidite

MENTE A ANIRIDIA. | Deslocamento da retina
|Opaci{1adcs da cornea
| Glaucoma (23 % a 82 %)
| Auséncia da fovea centralis (Secfelder)
| Persisténcia da membrana pupilar
tPersistéucia da artéria hialoide.

Os processos ciliares sdo invisiveis, pois ficam recalcados para
traz, contribuindo, além disso, para dificultar a observat;ao 0 fato
de serem incompletamente desenvolvidos.
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A tara hereditdria se transmite com a caracteristica das doengas
do tipo dominante. Toa MANN apresenta quadro de uma familia em
que uma doente de aniridia transmitin o defeito por 4 geragoes a
12 individuos.

ETIOLOGIA - De diferentes modos se tem procurado explicar
o mecanismo do aparecimento desta anomalia:

1 — Defeito no desenvolvimento do ectoderma neural (Sg-
EFELDER) . '

2 —— Obstru¢do mecanica ao desenvolvimento da iris pela per-
sisténcia da bainha fibro vascular (Hess).

3 — Falta de vasos da iris (CIRINCIONE).

4 — Aderencia da bamha fibro- vascular a capsula do crlstalmo
(COLLINS) ' ~ :

5 — Contacto demorado da ms com-a cornea, (Manz). .
6 — Disttrbios inflamatérios na vida intra-uterina, atuando poi_‘

perfuragao e abohgao da camara antenor

o OMEN TARI O - Tudo faz crer que 0- consorc:lo de aniridia
com alteragoes Cl‘lStallmaI‘laS anomahas ret1manas auséncia de fovea,
alteragoes no desenvolwmento dos processos ciliares, musculatura da

-

iris, etc. resulta, como pensa SEEFELDER, da perturbagio no desen-
volvimento do ectoderma neural que embriologicamente é a origem
comum daquelas formagoes. O aparecimento do glaucoma pode igual-
mente ser atribuido a alteragdes na eliminagdo do humor aquoso, pela
obstrucio trabeculalj e, mesmo, pelo fechamento do angulo da camara
anterior, tais as aderéncias constatadas entre o coto iriano e a face
posterior da cdrnea.
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(Resumo)

“LA PERMEALIBITA CORNEALE”

“Ediziont Minerva Medica” — Torino

pelo Prof. GIUSEPPE SCUDERI
Da Universidade de Catania — Italia

Nessa completa monografia o importante assunto é focalizado
sob os mais variados pontos de vista, e o A. dedica grande parte
do trabalho a cuidadosa documentagio experimental por éle reali-
zada, trazendo em quase todos os capitulos sua contribuicao pessoal
e conclusdes originais.

Também digna de nota é a vasta bibliografia compulsada e dis-
tribuida nos oito capitulos de que o livro se compoe.

O trabalho é iniciado pelo exame dos fatores que condicionam
a permeabilidade da cornea e da conjuntiva, ou seja, as condigbes
anatomo-fisiologicas, os medicamentos, forgas que podem impedir a
permeabilidade e o poder seletivo vital da membrana em estudo.

A conclusio é que a cornea nao atua apenas a maneira de uma
membrana inerte de difusio, mas se torna sob éste aspecto um dos
mais complexos tecidos vivos, no seio do qual as trocas entre o meio
externo e interno se realizam apenas com determinadas substancias
e em condigdes especiais.

No capitulo seguinte o A. estuda os varios métodos afim de pes-
quisar a absor¢io dos colirios, lembrando os caracteres essenciais da
absor¢do, que sio a intensidade e a velocidade.

Os métodos sdao os colorimétrico, quimico-fisico, quimico e o bio-
logico. No método colorimétrico com o teste fluoresceina, os AA.
verificaram que o maior obsticulo a4 passagem da fluoresceina para
a c.a. é representado pelo epitélio corneano.

De fato, removendo-o, a absor¢do aumenta de 50 a 100 vezes. A
observacio de Grasso revela que a solugio de fluoresceina a 1 %,
no homem nido penetra através da cornea se o epitélio estd integro,
mas tal acontece se, préviamente tiver sido instilado colirio de per-

caina ou alterado o epitélio por manobras lesivas.
i
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Em seguida sio analisados varios achados dos estudiosos, no
que diz respeito A absor¢io de diversas substincias quimicas, divi-
dindo-as em substancias que atravessam de preferéncia, o estroma,
substancias que atravessam indiferentemente, estroma e epitélio e fi-
nalmente, substancias que nio atravessam nem o estroma nem o epi-
télio.

No que se refere ao método fisico-quimico, sio citadas experién-
cias de varios autores, com descrigio minuciosa da aparelhagem
msada.

Finalmente, para estudar o método biologico, utiliza-se o efeito
midriatico e midtico das drogas.

O A. conclue que a passagem de uma substincia através da
cornea depende: 1 — Da queda de concentragao parcial da subs-
tancia ativa estabelecida entre o meio externo (liquido lacrimal) e
meio interno (humor aquoso), 2 — da velocidade de difusao do soluto
que a acompanha e que depende de ser ou ndao esta substancia ele-
trolitica, 3 — da capacidade de selecio, propriedade inerente da
cornea.

As vias de absorgdo de um colirio, quando instilado no saco
conjuntival sao: 1 — A via do plexo linfatico periqueratico e das
vias perinervosas e perivasculares do limbo, 2 — A via linfitica cor-
neana representada por lacunas e canaliculos corneanos que se comu-
nicam com o canal de SCHLEMM e com os espacos de FONTANA,
3 — A via de penetragdo através o epitélio, da membrana de Bow-
MANN, das camadas lamelares, da DesceMET e do endotélio.

O A. faz experimentagées pondo em contacto midridticos (sim-
pamina com citrato de s6dio, simpamina com fluoreto de sodio),
com a conjuntiva e com a clOrnea, ou somente com a cornea e ve-
rificou que a midriase apresenta diferencas despreziveis nos dois
casos, de onde conclue que a tnica via através da qual uma solucdo
pode penetrar na C. A. é a via querato conjuntival e que subs-
tancias aplicadas no fundo de saco, penetram principalmente pela
coOrnea.

As experimentacées do A. referentes ao metabolismo hidrico o
levaram a conclusio de que, normalmente, nio existe passagem de
liquido lagrimal.

Através do endotélio, talvez se verifique troca de substancias
nutritivas e liquidos dentro de limites muito restritos e com selegio
para determinadas substancias.
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O epitélio corneano é um obstdculo a passagem dos medicamen-
tos instilados no fundo de saco e o estudo dos midridticos e mioticos
levam o A. a concluir que embora muitas substancias nio consigam
atravessar o epitélio integro, outras o penetram sem lesa-lo (atro-
pina a 0,40 % ; escopolamina a 1 % ; homatropina a 1 % ; simpamina
e pilocarpina a 2 %).

O epitélio aumenta muito o tempo de penetragio de um medica-
mento na c.a. O estroma corneano deve ser considerado como merni~
brana inerte de difusio. O epitélio, que opde resisténcia a passagem
de algumas substancias de fora para dentro, tem acdo seletiva no
sentido contrario. .

As membranas de DEscEMET e de BowMANN, nio possuem, sob
o ponto de vista da permeabilidade, nenhuma importancia essencial.

E estudada a seguir, a penetracio, na camara anterior, dos me-
dicamentos e verifica-se que -os corantes ai penetram, desde que a
solugdo seja suficientemente concentrada a ponto de lesar o epitélic.

Vile essa asserciio’ para os sulfamidicos e para a penicilina. Esta
penetra na c.a. quando usada em contacto demorado com a cérnea,
sob- a forma de compressas, mas assim, é provavel que apareca a co-
nhecida alteracio do -epitélio da cornea, provocada pelo traumatismo.

A iontoforese favorece a passagem désseés medicamentos e o
mesmo diga-se para a aureomicina e estreptomicina. A atropina tem
efeito biologico, mesmo em concentragdo muito baixa (1/1000) e a
taxa de concentracao que lesa o epitélio é de 0,50 % .

Estes mesmos limites sdo de dois por cento para a escopola-
mina e homatropina.

No que se refere a pilocarpina, os AA. verificaram que a pene-
tracio era mais intensa quando empregado o medicamento em so-
lugdo acida.

As experiéncias feitas com o cloreto de sodio demonstram que
nao ha passagem déste sal através da cornea integra. Finalmente
estuda o comportamento de outros compoOstos inorganicos ou sejam
0s sais de potdssio, manganés, mercurio, azoto, oxigénio, iodo, cloro
€ ouro.

A penetracio das substincias na c.a., as vezes, é um simples
processo de difusio, mas outras vezes tal ndao se dd, pois a cOrnea,
para certas substiancias, se torna semi-permeavel; outras vezes &
absolutamente impermeavel, e esta propriedade ¢ mantida enquanto
subsistir a integridade funcional do tecido.
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Sio estudadas & seguir, as causas que condicionam éste compor-
tamento tao diverso: assim, o tamanho molecular nio tem influéncia
na intensidade da permeabilidade.

Afim de que a substincia atravesse a cornea, é necessirio que
a mesma possua solubilidade bifasica (hidro e liposolivel) .

O epitélio ¢ atravessado mais ficilmente pelas substancias lipo-
soliveis. A concentragiao da solugiio nio tem qualquer influéncia.

A tensdo superficial de um composto influencia a permeabili-
dade corneana; o ph tem importancia: sendo assim o colirio de pi-
locarpina € absorvido mais facilmente em solugio éacida (ph 4).
eserina, atropina e scopolamina, em solugdo alcalina (ph 11).

A dissociagdo eletrolitica é abordada de maneira muito clara e
0 A. esclarece que em se tratando de iontes, devemos lembrar o
sinal de suas cargas elétricas pois os de carga igual a membrana ce-
Tular siao repelidos, enquanto os de cargas com Sinais opostos sao
adsorvidos.

A viscosidade retarda a permeabilidade corneana, assim € mais
dificil a penetragdo na c.a. de um medicamento quando em sol-
vente oleoso, mas se aplicarmos, em clinica, os colirios com exci-
pientes graxos, € porque desejamos que permaneca por mais tempo
em contacto com a cornea.

A pressio osmotica é um dos fatores que podem influenciar a
permeabilidade na c.a., pois as solugbes anisotonicas (hiper e hipo-
tonicas) conseguem vencer a resisténcia corneana, se bem que, as
vezes, estas solugbes o conseguem a custa de alteracbes do epitélio.

O A. estuda seguir as causas externas que favorecem a permea-
bilidade, procedendo a experiéncias pessoais entre elas aos raios ul-
travioletas que aumentam a intensidade de absorc¢ido no caso do co-
lirio de simpamina, atropina e escopolamina, associados ao iodeto de
sodio.

A iontoforese também influencia a permeabilidade embora depois
de longas aplicagbes o poder seletivo do epitélio seja alterado com
o aparecimento de lesbes quase sempre irreversiveis mas uando
usada em aplicagdes rdpidas a iontoforese aumenta notavelmente a
permeabilidade. ; _ -

Com- relacio a temperatura, parece ser a de 10 grius o nivel
Hfimo para a permeabilidade dos midridticos. . . . .

ANTON1IO GIARDULLI
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SINDROME DE ADIE

S. RAPHAEL SEBAS
Rio

As reagdes pupilares comecaram a ser devidamente consideradas,
na recuada era de 1868, com o famoso trabalho de Doucras ArgyrL
RoeertsoN, “Four Cases of Spinal Miosis with Remarks in the
Action of Light on the _pupil”. Estes casos assinalavam auséncia
completa de reacdo a luz, tanto direta como consensual, e contragio
pronta a acomodacio e convergéncia,

Dessa data em diante tal anomalia de reacdo pupilar passou a ser
conhecida pelo nome de Swnal de Argyll Robertson.

Fugindo a pureza da discri¢ao inicial foram aparecendo varia-
cbes, novos sinais desta mesma sindrome.

Benar sé admitia como o verdadeiro Argyll Robertson, quando,
além da paralisia do esfincter iriano a luz, com a conservagiao do
reflexo a4 convergéncia, houvesse miose. Rigor excessivo, desde que,
ainda em 1886, UHTHOFF s6 a encontrou em 24 % dos casos por éle
nbservados. 2

E a série continua: Argyll Robertson incompleto (reagd pu-
pilar lenta), Argyll Robertson unilateral. Argyll Robertson inver-
tido, etc.

Na sistematica pesquisa das reagdes pupilares varios observadores,
entre éles, SAENGER (1902), WesteuaL (1913), Piurz (1914), en-
contraram alteracoes na reflexia iriana, que nio se enquadravam na
forma classica de Argyll Robertson, dando-lhe o nome de Newrotonic
Pupillary Reation: aboli¢dio ou preguica da reagao pupilar, tanto a
luz como a convergéncia e acomodagao,

Magrcus, em 1906, ja tinha descrito casos de pupila nuotonica,
com auséncia, igualmente, dos reflexos patelares e aquileo. FosTer
Moore (1924-1931) descreveu a mesma sindrome com o nome de
Argyll Robertson sem lues.
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Apie aparece em 1932, faz ampla divulgagio da pupila tonica
com auséncia dos reflexos tendinosos, assinala a grande frequéncia
déstes casos e empresta, em definitivo, o seu nome a esta velha enti-
dade nosoldogica. Assim é hoje mundialmente conhecida, com o nome
de Sindrome de Adie, se bem que haja, ainda, quem a denomine de
Pseudo-Tabes.

Considerada clinicamente, a Sindrome de Adie consiste numa
reacdo tonica da pupila a luz e a convergéncia e perda dos reflexos
tendinosos.

A natureza tonica do esfincter iriano deveria excluir a imobili-
dade absoluta da pupila na pesquisa do reflexo a luz e a convergeéncia.
Pupila rigida nestas duas eventualidades s6 poderia ser encontrada na
oftalmoplegia interna.

A pesquisa dos reflexos irianos, na Sindrome de Adie, reveste-se,
por conseguinte, de cuidados especiais, no sentido da diferenciagao
entre uma paralisia absoluta e um simples retardamento na resposta
a um estimulo luminoso ou acomodacional.

Nao nos devemos contentar, por isso, tdo somente com uma
rdpida exposigio do 6lho afetado a um forte feixe luminoso. E pre-
ciso 1insistir nesta exposi¢ao a luz e levar tempo na fixacdo a con-
vergéncia, bem como submeter o paciente a longa espera em com-
pleta escuridao.

Autores hd que aconselham levar-se meia hora nesta busca. E
mesmo quando retirado o estimulo, por inoperante, deve-se fazer, mi~
nutos apds, uma nova verificagio do didmetro pupilar, desde que é
comum observar-se como aquela pupila dilatada e imével, ja agora
na auséncia de qualquer excitagdo, torna-se acentuada e demorada-
mente miodtica, o que esta de acordo com a natureza tonica das reagoes.
que se processam nas fibras musculares do esfincter.

Pouco sabemos sobre a sua etiologia, Esta difinitivamente afas-
tada uma possivel origem luética. Alguns autores acreditam-na ligada.
a uma neurose ou psicose. LLOEWENSTEIN e FrRIEDMAN consideram a
sindrome de Adie como doenca heredo-degenerativa afetando os cen~
tros vegetativos do diencéfalo e suas conexdes com o mesencéfalo,
enquanto que ADLER supde uma lesdo do ganglio ciliar ou mesmo emy
situagao ainda mais periférica.

A clinica, entretanto, confirma a sua natureza benigna. FosTer
Mooke teve um paciente, debaixo de sua observagio, durante 40 anos,
sem que nada de anormal ocorresse em sua saude geral.

2 uma doenca da mocidade, principalmente encontrada dentro
da terceira década. Tem preferéncia pelo sexo feminino., B clissico
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dizer-se que o seu inicio é subitineo. Mas, julgamos que a sua des-
coberta € que seja fortuita, simples obra do acaso, observada por
pessoas da familia quando atentam numa desigualdade pupilar, ou
seja por ocasiio de um exame oftalmoldgico, de rotina. _

O diagnostico diferencial deve ser feito com o Argyll Robertson
e a paralisia intrinseca ocular motora.

Tomemos como ponto de partida o tamanho da pupila: con-
traida no Argyll Robertson, dilatada, tanto na sindrome de Adie como
na Oftalmoplegia Interna. Argyll Robertson, habitualmente bilateral :
unilateral, em 80 %, na Sindrome de Adie e sempre unilateral na
Pupila Fixa. Rea¢do & luz: Nenhuma reagdo direta ou consensual
no A. R.; reacdo lenta na pupila témica, nenhuma reagio na ciclo-
plegia interna. Reagdo & convergéncia e acomoda¢io: pronta reagio
no Argyll Robertson, preguicosa em Adie, nenhuma reagio na para-
lisia interna. Rea¢do a drogas: muito fraca ou mesmo nula em 4. R.;
pronta resposta aos midticos e midriaticos na Sindrome de Adie, que
€ particularmente sensivel ao mecholyl, um colinérgico industrializado
por MERcK, aplicado em colirio na dose de 2,5 por cento. Nem
mesmo o O0lho normal reage a esta droga. A pupila fixa reage so-
mente aos mioticos, contraindo-se, entretanto, por um tempo dema-
siadamente curto.

Atrofia da Iris: presente no Argyll Robertson e ausente nos

demais.
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(Resumo)
A PUPILOTONIA E A SINDROME DE ADIE
J. Bistis
Atenas

(706 — Archives d’Ophtalmologie, Aéut, 1939) (Resumo)

A pupilotonia se caracteriza por: Midriase, aboligdio do Reflexo
Fotomotor, contracido lenta da pupila a convergéncia e descontragao
mais lenta ainda cessado o movimento de convergéncia. Tem sido

observada por numerosos autores.
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O A. cita a seguir alguns resumos de observagao referidos por
nomes dignos de crédito, comegando pelo de STRASSBURGER, onde a
pupila direita era normal, sendo a pupila esquerda inerte a luz direta
ou indireta. A acomodagio se achava também em estado tonico.
Anisocoria com maior pupila a E., hd 8 anos. Tudo faz crer seja
ésse caso de Esclerose em Placas, tais os sinais neurolégicos que néle
foram concomitantemente encontrados. No de SAENGER tratava-se
de jovem sadia, que ha 10 anos tinha a Pd. dilatada, deformada e
inerte a luz. Durante a convergéncia e acomodagao essa pupila se
contraia lentamente e ficava estreitada durante 1/2 a 5 minutos. A
dilatagdo que sucedia a ésse movimento de convergéncia e acomo-
dacao se fazia lentamente, as vezes em 10 minutos. Durante a oclusao
das palpebras a pupila se contraia lentamente. A transi¢io da visdo
de perto para a de longe era demorada, s6 muito lentamente en-
irando em foco os objetos fixados a distancia, tal a lentidao com que
se realizava a descontracio acomodativa. SAENGER interpretou eésse
estado tonico das pupilas durante a convergéncia, como um movi-
mento miotonico de natureza periférica. LAGRANGE diz preferir o
nome de Bradicoria, proposto por DonaTH, de vez que o térmo mio-
tonico supée um estado de rigidez pupilar inexistente na sindrome.
RoraMANN observou uma menina de 12 anos e meio, cuja pupila
D. se achava em midriase maxima, sem reagio a luz, embora se
contraindo a convergeéncia. O caso de MaciTtor era de uma mulher
de 57 anos, com sifilis provavel, e anisocoria pronunciada, na qual
a Pd. reagia a luz, sendo inerte a Pe, a convergéncia a Pd. se contrai
normalmente, enquanto a Pe. se contrai lentamente, voltando ao es-
tado primitivo 1 1/2 minutos depois de cessada a convergéncia. Os
reflexos Oculo-palpebral e consensual desapareceram. Os reflexos ro-
tulianos eram exagerados. MaciTor considerou essa reacio miotonica
como decorrente de alteragoes do centro pupilar. DiMMER notou num
jovem neuropata a reagdo tonica do esfincter pupilar D, e do miis-
culo ciliar désse mesmo lado. A pupila D. se contraia A luz, mas
s6 depois de o doente permanecer por muito tempo na obscuridade.
A visio de perto era conseguida prontamente, mas a (e longe sO se
tornava possivel 5 a 7 minutos depois de cessada a convergéncia.
Benr em 1921 caracterizou a pupilotonia como uma perda da r :agao
direta e consensual a luz, numa pupila de tamanho médio ou midrii-
tica, que se contraia lentamente a convergéncia e se descontraia muito
mais lentamente depois de cessado aquéle movimento , Julga ainda
que a pupilotonia € uma afecio particular, diferente de todas as demais
afecoes pupilares, sendo geralmente uni-lateral e sé em 1§ % bila-

R, -



J. Bistis — (RESUMO) — PUPILOTONIA E A siNDROME DE Apnie 251

teral. Jamais foi observado um caso de restituicio ao normal. Mac
Rae

1935 — observou uma mulher com anisocoria, sendo a pu-
pila direita maior ¢ imovel diante da luz direta e indireta. Gastava
/7 segundos para se contrair i convergéncia, descontraindo-se depois
mais lentamente ainda, em 15 segundos. Supirama — 1935 — exa-
minou uma mulher de 46 anos, com a pupila E. em midriase e au-
séncia da reacio a luz, direta e indireta. A r. & convergéncia era
pronta em A.O. mas do tipo miotonico a L., de vez que, s6 muito
vagarosamente se dilatava, cessada a convergéncia, o que originava
uma inversio da anisocoria. Auséncia completa dos reflexos tendi-
nosos nos membros inferiores. Reflexos cutaneos normais. L..C.R.
negativo para lues.

MULLER apresentou o caso de uma mulher de 36 anos, com si-
nais de Ataxia locomotora, areflexia do Aquileo, anisocoria e outros
sinais de afegGes do sistema nervoso central. Pe. inerte 4 luz e em
midriase. Contracdo lenta a convergéncia, sendo mais lenta ainda a
descontragdo. A obscuridade a Pe. se dilatava um pouco e mostrava
uma fraca reagdo a luz. Os midticos agiam normalmente sobre a pu-
pila. A pd. apresentava ligeira preguica a luz. O poder de acomo-
dagdo era diminuido a E.

ApIE, em 1931, considerou a pupilotonia como uma afecio par-
ticular, baseando-se no fato de que ela as mais das vezes se acom-
panha de perda dos reflexos rotulianos e aquileos. Essa areflexia
existia em 13 de seus 19 casos. Notou ainda sua frequéncia nas
idades entre 20 e 30 anos, sobretudo em mulheres gozando de boa
satide geral. Durante a acomodagio convergencia a pupila se contrai
lentamente, descontraindo-se a seguir, mais vagarosamente ainda, ces-
sada a convergéncia, para, entdo readquirir as suas dimensdes primi-
tivas. A acomodacdo parece também interessada no processo, de vez
que, s6 depois de algum tempo da cessacio do trabalho acomodativo,
é que os objetos afastados se vao tornando nitidos e, pois, focalizados .
Estas alteracoes constituem a forma tipica da Sindrome de AbiE, para
quem hi também um conjunto de formas atipicas, como as em que
s6 se registram os sinais pupilares, ou apenas a areflexia tendino-
sa etc.

Bistis apresenta o seguinte caso: Homem de 50 anos, boa saide
geral, sem antecedentes hereditarios, tendo tido aos 20 anos afegao
faringiana de natureza diftérica, com propagac¢io as trompas de Eus-
taquio e ligeira surdez E. O WASSERMAN’N’ no sangue e no Lot R,
foi negativo. Azotemia mormal. l-?xame c}nuco e neurologico nega-
tivo, constatando-se porém, diminuigio notdvel dos reflexos rotulianos
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e aquileos. Visao normal em A.O. Anisocoria: Pd.==3mm.Pe. —
= 5mm.Pd. reage & luz e convergéncia. Pe. nio se contrai a luz,
contraindo-se lentamente a convergéncia. Relaxada a convergéncia a
Pe. se descontrai preguigosamente, retomando o seu antigo tamanho
depois de 30 segundos. Desacomodagio ligeiramente retardada. Con-
sensual muito fraco no O.E, A abolicio da r. a luz nido é com-
pleta. A permanéncia durante alguns minutos na obscuridade faz a
pupila se dilatar um pouco, notando-se entio fraca reacao a um foco
luminoso intenso. N3o se manifesta a contracio da pupila quando o
doente fecha fortemente as palpebras. E um caso intermediario as
formas tipicas e atipicas. Ainda a seguir o A. refere: CopPEz re-
latou 3 casos de doenga de Apie com alteragdes pupilares unilaterais
e areflexia tendinosa, sem lues. ALAJOUANINE e Morax publicaram
um caso de sindrome de Abie num doente com esclerodermia, sem
sifilis. Cita os casos de GuiLLAIN e SicwaLD, PacnNiez, PAsTEUr
VALLERY Rapotr, Havrier, Boupin, H. WaGNER, DreEsLER. Refere
ainda que ha casos inicialmente publicados como de Pupilotonia e
que ulteriormente evolveram no sentido de ARrRGYLL-ROBERTSON.

ApIE para diferenciar a pupila tonica da de ArcyLL ROBERTSON,
ensina :

— A pupila tonica é na maioria das vezes unilateral.

— Ela é sempre mais larga, quasi nunca aparecendo em miose.

3 — A r. a luz nunca é completamente abolida, pois a pupila se di-
lata a obscuridade e depois se contrai lentamente sob a acio de
uma luz forte,

4 — A reacdo da pupila tonica a acomodagio-convergéncia se faz

sempre lentamente,

B =

Bistis acrescenta que a pupila de ArcyrLr Roperrson é unila-
teral apenas em 19 % dos casos.

ETIOLOGIA — Ainda nao se acha elucidada. A S. de Apie
tem sido observada: na Encefalite letargica (JAenscH e Morgan) ;
na enxaqueca (RoTHMANN) ; na zona oftalmica, na intoxicagio al-
“coolica (NonnNE etc.); na contusao do Olho (AXENFELD) ; no trau-
matisiio craniano (RoeNnewp) . MuLLer acha que tanto pode ser de
causa central — encefalite — como periférica, com sede no esfincter
iriano. Beuk pensa em estado toxémico, A sifilis parece existic em
um pequeno namero de casos (ALAJOUANINE e Morax — em 100
casos reunidos referem a existéncia de 4 com r. positivas para lues) ,
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ApIE nao admite a lues como agente etiologico, atribuindo a uma
causa desconhecida, e aceita com Brmr e outros a influéncia do sim-
patico no quadro da afecio, sendo que Brmr a localiza na parte
vegetativa do ntcleo do 3.0 par.

ApIE considera a sua sindrome benigna “quoad vitam”. Bisrtrs,
enfim, conclue: “Contudo o enfraquecimento notavel ou a auséncia
dos reflexos tendinosos, assim como o evoluir possivel da pupilo-
tonia para o ARGYLL RoBErTsON levam a admitir que a doenca de
ADIE ndo deveria ser considerada como uma afecdo definitiva capaz
de afastar a possibilidade de complicagbes ulteriores do sistema ner-

voso central.
Pauro FiLuo

(Resumo)
PUPILOTONIA OU SINDROME DE ADIE

ARCH. CHILENOS DE OFTALM., 1947

Dr. RENE BRUCHER

Desde 1920, BEHR descreveu esta alteragio do reflexo pupilar,
que consiste na aparente auséncia déste reflexo luminoso diretg e
consensual, sindrome que se apresenta de duas maneiras:

A primeira modalidade se manifesta por uma contragio pupilar
~muito lenta, que permanece por muito. Bste tipo de reacio é de-
nominada de SANGER.

A segunda modalidade, manifesta-se por uma dilatacio pupilar
muito lenta até a midriase intensa, sendo éste o tipo denominado de

STRASBURGER..
No ano de 1932, Apik estudou de forma completa éstes quadros

que levam, depois desta época, o seu nome e segundo éste autor ha
também alteracoes reflexas dos membros inferiores.

O caso apresentado pelo A. é de Sindrome de Apie do tipa
SANGER. Trata-se de uma doente de 50 anos, portadora de aniso-
coria, com maior diametro da pupila direita e com a pupila do lado

esquerdo de diametro normal.
Os exames complementares revelaram hipertensio arterial de

190 de maxima e artério esclerose generalizada. O resto do exame
foi negativo; exame neurologico, negativo; R. KanN, negativa; me-
tabolismo basal, normal.
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Fora a propria paciente quem percebeu o defeito em suas pupilas,
olhando para o espélho. Diz ter tido sempre boa satide geral, porém
oito anos antes teve acidente ocular, sobrevindo diplopia que cedeu
com o tratamento iodurado.

No exame objetivo pela iluminagio obliqua, o A. observa o apa-
recimento de miose intensa, maior do que no o6lho sadio. A fim de
demonstrar a realidade desta contragio o A. coloca uma gota de
pilocarpina a 1 % e 10 minutos mais tarde aparece miose maxima.

Com referéncia a patogenia da sindrome, esta ainda se acha em
estudo. Segundo BUKIN haveria alteracao da sinapse neuro-muscular
e para outros haveria alteragdes musculares radicadas no nicleo pro-
prio do esfincter pupilar.

ANTONIO GIARDULLI
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REACOES PUPILARES POST-MORTEM

S. RAPHAEL SEBAS
Rio

Como contribuigdo aos trabalhos sobre pupila, que tém sido apre-
sentados a éste Centro de Estudos, venho contar, aqui, alguns dos
curiosos fatos que se passam na firis, depois da morte.

Para 1a das portas da eternidade a pupila & ainda consultada.
As suas reagbes motoras estio nela presentes.

Profanadores do segrédo da Morte quizeram saber como reagiria.
a memna dos olhos aos incitamentos e estimulos tio significativa-
mente respondidos em plena vida.

Primeiro, foi a simples observagio do estado pupilar no exato
momento da morte e nos dias subsequentes.

- Foi ALBRAND o iniciador déstes estudos, em cadaveres conser-
vados pelo frio.

Ja era de observagdo corrente que no estado preagdnico a pu-
pila estd habitualmente em miose. Assim se mantem em todo o pe-
riodo da agonia.

Verificado o obito, dilata-se imediatamente a pupila, que atinge,
por vezes, a um diametro superior a 8 mm.

Esta midriase extrema perdura cérca de 24 horas. A fenda or-
bitaria abre-se concomitantemente,

L éste tio simples fendomeno que da a fisionomia do morto,
aquéle aspecto apavorante, que até poderia significar espanto diante
da Morte, e a pupila, ja no segundo dia, vai diminuindo de tamanho,
tendo agora somente cinco milimetros de diametro.

No terceiro dia ja atinge a 4 mm. No quinto, a 3 mm. e no 6.°
dia esta presente uma miose franca.

Nio contentes com a simples observagao passaram os pesquisa-
dores a fase experimental.
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Foi BROWN SEQUARD o primeiro que experimentou, no cadaver,
a possibilidade da reagio pupilar a luz,

Comegou pelos animais: a pupila da Ré, sobre um feixe luminoso
fortissimo, ainda era passivel de notdvel contragio, mesmo 15 dias
apos a morte.

Também no cadaver do Homo Sapiens, de Lingu, encontra-se
igual irritabilidade luminosa da iris, sendo, aqui, entretanto, necessaria
notavel poténcia de luz voltaica.

Casos hd em que a contragio pupilar é tio viva que nos da a
impressao de um reflexo foto-motor das buscas semiologicas.

Ainda nio contentes com éstes resultados, passaram 0s experi-
mentadores a uma atuagio mais ativa.

Armados de uma corrente elétrica, minima e bem dosada, fi-
zeram excitagoes ‘ diretas sobre o ginglio ciliar e obtiveram, assim,
midriases notaveis até em cadaveres de sete dias.

Passaram, em seguida, para o estudo das provas de colirios.
Seria possivel que uma iris morta ainda respondesse a agdo de mi6-
ticos e midriaticos? ;

Foi constatado, entretanto, que uma solugao normal de atropina
instilada em o6lho de cadaver recente de 3 a 4 horas, produz nitido
aumento do didmetro pupilar, que assim se conserva por muitas horas.

E bem curioso que, decorrido algum tempo, esta midriase atro-
pinica venha a ser substituida por acentuada constricgao pupilar.

Os midticos ndo reagem, assim, com tanta evidéncia. Tém acdo
menos espetacular que os midriaticos.

As experimentacbes continuam. Setores de iris foram retirados
dos olhos de animais mortos ha varias horas e imersos, uns, em
soluciao de atropina, outros, em solug¢do de eserina.-

Os primeiros, minutos apos, apresentavam-se mais espessos e
mais curtos. Os segundos, mais delgados e mais compridos.

(Juem conhece a complexa inervagio do globo ocular, a sua pas-
mosa riqueza em elementos organo-vegetativos, nao s6 de ligagao e
iransmissao, como também de 6rgaos reguladores, verdadeiros cen-
tros regionais de elaboragio e controle de influxos nervosos, cons-
tituidos por grandes células ganglionares, encontradas em todas as
camadas do globo ocular, que podem agir independentemente, sem
qualquer ligacio com o sistema ganglionar extra-ocular, nao pode
admirar-se de que possa haver reagoes locais, reflexos curtos, intra-
oculares, mesino intra-parietais, como é o caso da iris, mesmao em
maléria morta, 1mas ainda preservada de desintegracdo, permitindo
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transito de influxos nervosos, que niio sio mais do que desniveis de
infimos potenciais elétricos, gerados e acumulados nos corpos celulares
dos neuroneos.

Sao sobejamente conhecidas as experimentacoes, ha tantos de-
cénios repetidas nos cursos de Fisiologoia, sobre animais de pequenn
porte, dos quais, depois de sacrificados, retira-se o coracio que iso-
lado e submetido a uma corrente de irrigacio continua da solugdo de
RINGER, entrando pela veia cava e saindo pela aorta, volta a con-
trair-se em sistole e diastole ritmada e quasi indefinidamente .

O célebre pesquisador CARREL conseguiu, durante anos, conservar
um coragdo, em pleno funcionamento, dentro de uma redoma de
vidro, artificialmente irrigado.

Agora ja ndo é mais preciso o coracio inteiro, uma fatia de ven-
triculo, langado dentro de uma solucio nutriente, adequada, contrai-se
e dilata-se dentro do ritmo perfeito das sistoles e diastoles.

Assemelham-se, portanto, miocardio e fibras musculares irianas,
na sua contratilidade post-mortem, gracas as qualidades comuns de
irritabilidade, postas em jogo pelos seus excitantes especificos, dentro
do sistema auténomo de cada um déstes érgios,
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PROVA DOS COLIRIOS

S. RAPHAEL SEBAS
Rio
Antes de abordarmos, propriamente, a semiologia da pupila com

©0s testes dos colirios, torna-se necessario o conhecimento farmaco-
dindmico dos midticos e midriaticos. '

Da observacido de que certos medicamentos, tais como adrenalina,
produzem, sobre a pupila, o mesmo efeito que a excitagdo do sim-
pdtico, enquanto que a eserina agiria da mesma maneira que a exci-
tagio do parassimpatico, resultou a classificagdo geral dos colirios em
simpatico-miméticos e parassimpatico-miméticos.

E porque existissem drogas que apresentassem agao mais com-
plexa ainda, sobre a iris, tomaram os autores a resolugao de dividi-las
em dois grupos: venenos do simpatico e venenos do parassimpatico.

O grupo do parassimpatico tem como propriedade comum a mi-
driase com cicloplegia e a miose com espasmo ciliar. Os toxicos
desta série apresentam, portanto, 2 variedades: uma, constituida pelos
vagoliticos que tem efeito paralizante sobre o musculo ciliar e es-
fincter iriano; os agentes desta variedade estdo representados pelo
grupo das fropeinas (atropina, homatropina, genatropina, etc.), outra
constituida pelos parassimpaticos-miméticos agindo como se fora exci-
tado o parassimpatico, dando miose e espasmo do musculo ciliar.
Assim atua a eserina, pilocarpina, etc,

No segundo grupo estdo os venenos do simpatico. 1.°) Os sim-
patico-miméticos. Produzem midriase sem paralizar o musculo da

acomodacao. Pertencem a esta série: adrenalina, efedrina, sumpatol,
ete. 2.8) Os simpaticoliticos. Produzem miose sem que haja espasmo
do musculo ciliar: ergotamina, hioimbina, coxinantina, etc.

O método- dos testes farmaco-dinamicos depende inteiramente da
judiciosa aplicagao de nossos conhecimentos sobre a acio nommal dos
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midticos e midriaticos, quando o aparélho neuro-muscular da pupila
funciona fisiologicamente.

Interpretando a reagdo anormal destas drogas, nos conseguiremos
diagnosticar qual a anormalidade das fungdes nervosas, seja do sim-
patico, seja do parassimpatico. Se, por exemplo, a midriase € de-
‘vida a paralisia do III par, ou provem de hiperacio do simpatico; se,
em presenca da miose, trata-se de irritagdo do III par, ou de para-
lisia do simpatico.

Ainda hoje, na prova de colirios, seguimos a rotina iniciada por
H. Corpez, no comégo déste século. Pequenas modificacbes foram
introduzidas por J. Coppez, em 1926. Posteriormente éste assunto foi
revisto por THORNER (1945).

CopPEzZ, em sua pratica habitual, usava um colirio de cocaina a
5 %, numa solugdo milesimal de adrenalina, preferentemente; um co~
lirio de atropina e outro de eserina.

O Pivot do método é o colirio de cocaina.

Diante de uma anisocoria a rotina semiologica observa o se-
guinte critério:

Tomemos por exemplo, em primeiro lugar, a anisocoria por mi-
driase. Aplica-se o colirio de cocaina a 5 %, 4 gotas, no fundo de
sace conjuntival, sendo uma gota em cada minuto. Depois da tltima
gota, 4 observagdes, com intervalos de 15 minutos serdo feitas.

Se a pupila suspeita dilata-se ligeiramente nds estamos diante de
uma anisocoria congénita ou fisiologica. Se, porém, uma dilatacio
exagerada se obtem, na primeira ou na segunda observacio, isto sig-
nifica a perda completa do tonus muscular do esfincter, portanto, mi-
driase por paralisia do parassimpatico iriano. Uma contra prova &
a aplicacao do colirio de atropina, que deve aumentar ainda mais,
dentro de minutos, a dilatagdo provocada pela cocaina.

A eserina diminuira a midriase quando a lesao do III par fér
pré-ganglionar .

Nao havendo, no didmetro pupilar, nenhuma modificagio, isto
significa a existéncia de excitagdo simpatica (midriase espastica). O
colirio de cocaina é impotente para alterar o influxo exagerado. O
colirio de atropina, neste caso, produzird uma espetacular dilatagdo,
desde que foi anulada a acao inibidora do constrictor, ficando sdzinho
em campo, o musculo dilatador em superagdo. A eserina nao tem
agao direta sobre as fibras da iris.
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Suponhamos agora, uma anisocoria em funcio de miose. A apli-
cagao do colirio de cocaina produzindo uma leve dilatacio, evidencia
uma anisocoria fisiologica ou congénita.

Quando ndao modifica em nada o didmetro pupilar, estaremos
diante de miose, que pode ser tanto paralitica como espastica. Em
tais condi¢ées o colirio de atropina ird derimir a divida. Se a
miose fOr espastica, isto é, se houver superacio do III par, com
integridade do dilatador, a atropina, anulando o espasmo do esfincter,
vai produzir consideravel dilatacio.

Se €, porém, paralitica, por deficiéncia do simpatico, a atropina,.
consequentemente, sera inoperante. E, assim, nio haverd dilatacdo.

A eserina agira, ao maximo, na miose paralitica, onde nio ha
oposi¢ao do musculo radial, mas serd de agdo nula na miose espastica,
pela natureza mesma da superagio do esfincter iriano. -

Num quadro assim esquematizado, as coisas parecem muito
simples.

Encontrando-se as lesdes bem constituidas, quando se pode fa-
cilinente identificar de que lado esta a afeccdo, a anisocoria situa-se
muito bem e um diagnéstico, segundo o esquema de Coppez, é, na
maioria dos casos, sempre possivel. Estas pesquisas, porém, compli-
cam-se no maximo, quando existem, somente, estados paréticos, ou
.zzndo o espasmo apenas Se eshoga.
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PUPILA E COLIRIOS

ANTONIO GIARDULL!

Como contribuicio ao estudo dos colirios que atuam no 6lho,
determinando midriase e miose, é de meu desejo fazer sucinto estudo
referente a maneira de agir dos principais medicamentos que modi-
ficam a pupila e com os quais o oculista tem necessidade de manter
contacto diario.

A anatomma e a fisiologia nos ensinam que o misculo da iris
€ inervado pelo sistema nervoso auténomo e as drogas, por conse-
guinte, que tém seu campo de acao sobre éste sistema sio também
conhecidas como “drogas autonomas”.

O sistema nervoso vegetativo, dos franceses ou auténomo, dos
AA. ingleses e americanos, subdivide-se em dois outros sistemas an-
tagbnicos, o simpatico e o parassimpatico.

Estes dois sistemas atuam nos elementos periféricos, através de
um mediador quimico formado “in loco” e excitante das células as
quais se destina.

Este conceito da provdvel existéncia de um mediador, deve-se
a Dusors REymonp (1877); ErLvriorr, mais tarde (1904), admitia
que as excitacoes nervosas eram capazes de formar substincia idén-
tica a epinefrina.

Somente em 1921, Orto Lorwr fez prova irrefutivel da presenca
de uma substancia intermediaria quando da excitagio do parassim-
patico, com a experiéncia classica feita no coragio de ra.

Este pesquisador isolou, para tanto, um coragdo de ra, ligado a

wea canula com soro de RiINGER, tendo tido o cuidado de conservar
0s nervos pneumogastricos e registrou assim o tragado dos batimentos

cardiacos.
Num segundo tempo excitou o pneumogastrico com choque in-

duzido e notou parada do coragao em diastole. Retirou o liquido da
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canula e o levou para outro coracio preparado da mesma maneira,
mas com os nervos pneumogastricos préviamente seccionados.

Repetiu novo tragado e verificou desta vez um efeito bradicar-
dico, eronotropico ¢ inotropico negativos, tal como se pbserva na exci-
tacao do parassimpatico.

Devia portanto ter havido pela excitagio do pneumogdstrico, no
primeiro coragdo, a formagao de uma substincia que iria agir no se-
gundo 6rgao, substancia portadora do mesmo poder farmacodinimico,
correspondente a excitagio do parassimpatico.

Q. parassimpdtico atua portanto com um mediador que é a ace-
tilcolina, existindo testes farmacoldgicos que o comprovam (GopMAN
e GILMAN).

O simpdtico por sua vez atua com um mediador de caracte-
risticas farmacodindmicas muito préximas da adrenalina e conhecido
com o nome de simpatina.

No que se refere ao efeito da acetilcolina, deve-se frizar que
este € fugaz, pois existe uma enzima denominada colinoesterase, que
desdobra a acetilcolina em colina e acido acético.

A colina, ao contrario da acetilcolina, é droga muito menos enér-
gica. Basta dizer que sua agao sobre a tensdo arterial é de 1/100.000
vezes mais atenuada do que a anterior.

Fei necessaria esta rapida digressio farmacolégica afim de poder
esclarecer a agdo da eserina sobre a iris.

A eserina, medicamento parassimpatico mimético, determina miose,
mas seu ponto de agdo ndo € sobre o simpatico nem sobre o paras-
simpatico .

Esta atua inibindo a agdo da colinoesterase, deixando portanto o
musculo da iris & mercé da agio da acetilcolina.

Mas sabemos que esta tltima droga ¢ parassimpatico-mimética,
logo a miose sobrevem sem que a eserina atue diretamente nas ter-
minacoes nervosas do parassimpatico.

A pilocarpina embora determinando o mesmo efeito, atua de ma-
neira inteiramente diferente, ou seja nao interferindo na acio da co-
linoesterase, mas age diretamente nas terminagoes do sistema nervoso
parassimpatico. - i

Entre os medicamentos que determinam midriase temos a bela-
dona ¢ seu principal alcaloide que € a atropina conhecida como o
“bisturi farmacodinamico do vago” .
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el b o -

Mas.o parassimpitico inerya as fibras circulares da iris, as (Jugpis
pm dendo sua acio por efcito do alealoide, sio dominaglas pelag fibras

antagonicas da’ iris, que sio as circulares, de onde a midriase con-

sequente.

A adrenalina, simpaticomimético por exceléneia, determina mi-
driase como a droga anterior, porém mediante mecanismo diferente,
isto € por excitagdo do simpdatico ou seja atua nos clementos ner-

vosos que se destinam as {ibras radiadas da iris.

SISTEMA NERVOSO. VEGETATIVO

PARASSIMPATICO SIMPATICO
l
2 s

ACETILCOLINA SIMPATINA
(mediador) (mediador)

y

COLINOESTERASE

COLINA ACIDO ACETICO

— 127 —



ORTOPTICA (%)

Noves processos de que o oculista péde dispor na solugao de muitos
de seus problemas clinicos

BARBOSA DA LUZ

A finalidade déste trabalho é estabelecer norma para o inter-
cambio, o modus vivendi entre o oculista e o ortoptico.

A ortéptica — do grego orthds reto, direito - optikds relativo
ao o0lho — a nova especialidade que se criou dentro da oftalmologia,
tem, presentemente, tarefas especificas bem determinadas que nos,
oculistas, precisamos conhecer e analisar para, s6 entdo, julgar as
razbes de quantos advogam os processos da nova arte, antes de, su-
mariamente, maldizé-la ou ignora-la.

A ortéptica se propde, pela reeducagio visual, manter os olhos
em plena forma e conservar ou restabelecer a perfeita associagio de
ambos, na visdo. Esta reeducagio visual, tendo em vista que o fe-
noémeno da visdo repousa no binomio fixagao-percepcdo, ha de cuidar,
necessariamente, para que isto se proceda normalmente; o estimulo
luminoso vai percorrer o seu trajeto, da retina ao cérebro, sem o
minimo de anormalidade, transformados os seis pares de musculos
que dio mobilidade aos olhos num aparélho de alta precisio, obe-
diente as ordens dos centros cerebrais superiores.

O processo ortéptico decorrente do postulado: “Seeing is a
learned act and therefore suscetible to traiming”, consiste em se obter
pelos treinos ou exercicios de gindstica ortoptica a recuperagao de
todos os deficits funcionais da visdo até o maximo de eficiéncia e con-
forto possiveis a um determinado individuo, dentro das limitagoes
naturalmente impostas pela idade, fatores hereditarios, deficiéncias or-
ganicas, incapacidade mental ou problemas de ordem psicologica.

(*) Comunicagdo & Socledade Brasileira de Oftalmologia em 19 de Outubro
de 1951. 3 '
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Bste programa especifico que a nova especialidade se propoe rea-
lizar. basecia-se na execucio stcessiva das seguintes etapas: 1.°, acuida-
de visual maxima para cada olho; 2.9, perfeita associagio dos movi-
mentos de vergéncia para a estabilidade de fixagdo; 3.°, normalidade
de correspondéncia entre as retinas; e 4.° integridade das fitas e
faixas Opticas, visando, em sintese, a visdo binocular com ampla fusio
que dara a boa estereoscopia,

Procurando imprimir cardter puramente objetivo a esta palestra,
vamos agora enumerar algumas perturbagées, configurando certos
casos clinicos encontradicos com frequéncia e nos quais a intervengio
da ortoptica ji se tem mostrado decisiva. Antigamente, ou ainda
hoje quando se trata de oculista obstinado em desdenhar os préstimos
da nova arte, o encontro de tais casos clinicos criava um problema di-
ficil. Saudemo$ com entusiasmo a descoberta de tais recursos que,
assim, se nos apresentam duplamente benéficos: aos padecentes pro-
porcionando-lhes o alivio, e a nds oculistas, livrando-nos da situagdo
embaracosa frente aos doentes em que muitas vézes nos achdvamos
de nada térmos a fazer.

HETEROFORIAS

Vejamos o seguinte caso:

O paciente é um adulto que, obrigado profissionalmente a tra-
halho ocular intensivo, sofre continua astenopia, grande desconforto
visual, por vézes nervosismo, ansiedade ou desinterésse pela vida,
ligada ao decréscimo de toda atividade mental. Trata-se, muitas
vézes, de individuo emetrope ou portador de ametropia, esférica ou
cilindrica, ja perfeitamente corrigida pelas lentes que usa.

Nio oferece qualquer dificuldade a diagnose destas perturbagoes
do equilibrio binocular, desde que o oculista use na sua rotina o fo-
rometro. Mesmo ndo dispondo déste aparélho, o oculista ja tem
com o “cover-test’” idéia qualitativa da causa déste distiirbio, muito
comum na idade adulta, chegando alguns autores a admitir uma
forma de heteroforia sintomatica da presbitia.

Se é facil diagnosticar, como socorrer o paciente e restaurar o
tonus muscular indispensavel a ortoforia?

O tratamento das heteroforias deve ser iniciado com rapidez e
determinagdo pols, como se sabe, entre os portadores de distdrbios

binoculares € o heteroférico o mais atingido pelos sofrimentos decor-
rentes do desconforto visual. B um neurasténico.
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De inicio, exame minucioso de todo o aparélho visual e corre¢io
de qualquer vicio de refracio. Indagacio completa sobre as condigies
da saide geral, fisica ¢ mental, pois, de maneira idéntica, interferem
na evolugao do tratamento os focos de infecio, intoxicaches agudas
ou cronicas, maus habitos higi¢nicos ou Lraumas psiquicos.

A cura tem por base a eliminagio dos sintomas molestos aos
doentes, desde que o tratamento ¢é dirigido as formas de heteroforias
que déles se acompanham. A destreza muscular condiciona visio sem
mal estar.

A cirurgia tem indicagio naquéles casos do tipo mecanico ou
anatomico. Quanto aos demais tipos de heteroforias, chamadas fun-
cionais ou acomodativas, com desiquilibrio do reflexo acomodagao-
convergeéncia, alteragGes neuro-musculares: hipotonia ou hipertonia,
encontram eéstes no tratamento pelos treinos ortopticos a sua grande
indicagao. p

Tendo-se em mente que um individuo com alta heteroforia po-
dera ter visdo confortavel, sem astenopia, se a fusido ¢é forte, enquanto
que um outro paciente com heteroforia ligeira sofre intensamente se
tiver fusdo deficiente, ndo se podera negar que a base do tratamento
consiste em ampliar ao maximo a capacidade de fusdo. Esta a tarefa

dos exercicios ortopticos.
AMBLIOPIAS

Vamos examinar outro caso, ou mais um percalgo do oculista
negligente da pratica ortoptica.

O exame revelou 6lho emétrope, com absoluta integridade dos
meios transparentes e das membranas, acusando, porém, deficit de
visio irremovivel, permanecendo dois ou trés décimos abaixo da-
quéle que o paciente precisa e... urgentemente.

— Mas por que precisa éste paciente de atingir a determinada
acuidade e tio urgentemente? perguntard alguém,

— Todos o sabemos: €é a matricula no curso especializado, a
transferéncia para a fungdo técnica, a promogao, sendo o ingresso no
ambicionado empreégo.

— Como vai o oculista, ndo ortoptico, resolver o seu problema ?

Sio bem contraditorias as opinides sdbre o pregnoéstico das am-

bliopias. Temos, porém, que a reeducagio visual do olho ambliope
da resultado. Em criangas, 0s resultados sdo animadores, decorrendo
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dessa circunstincia a necessidade do tratamento precoce porque depois
dos sete anos torna-se moroso o resultado e cada vez mais dificil a
partir dessa idade. Isto ndo impede, porém, que se insista, pois o
adulto poderd suprir, com persistente colaboracio, o “handicap” dos
anos vividos.

W. B. LANCASTER, na Academia de Oftalmologia de Chicago,
em 1944, diz “A acuidade visual pode ser recuperada pelos treinos
especificos. Durante a ultima guerra milhares de homens rejeitados
para o servico militar devido & baixa acuidade visual, foram aceitos
posteriormente aos treinos. Testes subsequentes demonstraram que 2
melhoria adquirida foi substancial e duravel, depois dos treinos ter-
minados”.

Adotamos o seguinte esquema: oclusio total - treinos visuais
diarios, sob controle, desde que a visio seja inferior a 1/10. Notar
que aqui indicado é o #reino visual — exercicio monocular, coisa di-
versa do treino ortoptico que € binocular.

£ considerado satisfatério o tratamento que proporciona o pro-
gresso de uma linha da escala, na visdo a 6 metros, para cada meés
de tratamento. Deve-se renunciar a tentativa de recuperagio quando
decorridos dois meses de oclusio e treinos visuais intensivos, sob
controle, ndo se tenha obtido qualquer melhora. Para o caso de
ambliopias menos severas, em torno de 1/8 a oclusdo total cede lugar
4 oclusio parcial.

Torna-se indispensavel na selegio dos casos de ambliopia o afas-
tamento daquéles produzidos por lesdes organicas, restando ainda as
chamadas ambliopias congénitas de dificil, sendo impossivel, diagnose.

ADAPTACAO AO USO DOS OCULOS BIFOCAIS

Queremos aludir a uma outra situagdo embaragosa e bastante
frequente para oculista e paciente.

£ o caso do cliente que, antes de comecar a contar a sua his-
toria, nos exibe nada menos de dois ou trés pares de oculos “mais
ou menos intteis” diz éle, que ndo pode usar pois, ao invés de me-
Thorar, agravam a sua tragédia ocular. E note-se que, sao prescrigoes
certas, t6das corrigindo a mesma ametropia e subscritas por mestres
da refratometria.

Que fazer? Aconselhar simplesmente que insista no uso de uma
delas, ou receitar outra, aumentando a bagagem do nosso infortunado
consulente ?
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A ginastica ocular ¢ de grande utilidade também nestes casos de
falta de adaptagio as novas correcies, principalmente quando se trata
de vidros bifocais, usados pela primeira vez. Rapidamente, com
poucos exercicios, os musculos ex{rinsecos ge readaptam i funcio de
proporcionar aos olhos a posigiio ideal para a visio confortivel .
Treinos especificos se destinam a restabelecer a rapida acomodagio
longe-perto, para ser automaticamente utilizivel nas condi¢hes normais.

AMETROPIAS

O papel que cabe & ortoptica na cevolucio de certas formas de
ametropia, sobretudo na infincia, é algo de verdadeiramente revolu-
cionario na especialidade. Exercicios ortdpticos fazem com que muitos
pacientes ponham de lado os 6culos, corretamente prescritos, que ja
nao representam o recurso ideal para éles, jovens, sauddveis e com
boa dose de auto contréle.

De bom grado abordariamos o assunto. Teriamos, porém, de nos
estender demasiadamente, prejudicando o plano desta comunicacio,
que trata dos processos da ortéptica em geral.

Alias, o tema vem de ser tratado no trabalho de RarFaeL SeBas,
debatendo o Relatério Oficial, apresentado ao VII Congresso, sobre
Ametropias na Infancia, de autoria de Luiz Assunpcio OsO6Rrio.

ESTRABISMO

Para terminar, muito por alto, é claro, apesar da sua complexi-
dade e do interésse que temos pelo assunto, mas para ndo fugir ao
carater objetivo desta comunicagdo, limitar-nos-emos em focalizar a
interferéncia decisiva da ortoptica no tratamento da sindrome es-
trabica.

— Qual tem sido a nossa atitude em face do estrabismo?

— Receitamos o6culos, aludimos a hipotese de uma operagio e,
justamente quando solicitam a nossa opinido para um estrabico de
dois ou trés anos de idade, a idade verdadeiramente otima para inicio
do tratamento racional do estrabismo, aconselhamos, possivelmente
atordoados com a turbuléncia de tdo indoécil clientela, que o melhor

é esperar até os sete anos. Isso €, infelizmente, aceito prazeiro-

samente pelos pais do pequenino vesgo que, sO mais tarde, ji ado-

lescente, ao prestar atengao no outro sexo, as voltas com os seus
]
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problemas sentimentais, sente toda a extensio do seu defeito e vai
em husca dos remendos, que outra coisa nao sio as intervengoes cos-
méticas nos estrabismos de adultos.

Nao ¢ possivel que continuemos displicentes e indefinidamente
a ignorar os processos da rotina ortoptica. Temos de proceder obje-
tivamente, fazendo intercimbio com os nossos colaboradores que vémr
contribuir com a sua técnica para maior eficiéncia da nossa especia-
lidade. '

No caso de adulto com estrabismo antigo, ja consolidado e comr
ambliopia total no olho desviado, pode o oculista praticar a vontade
a sua interven¢do estética e a ortoptica em nada lhe poderd valer.
No estrabismo em criancas de tenra idade, porém, ji aos dois anos,
quando no geral ocorre a manifestagio do desvio, somente a or-
toptica, com os seus métodos de andlise e selecio, pode proporcionar
os recursos indispensaveis a cura completa, livrando o estrabico nio
s6 do defeito, sendo também restituindo-lhe a visdio binocular — o
beneficio maximo a que devem aspirar todos os portadores de desvios
oculares.

A cogitagao fundamental da ortoptica é a visdo do estrabico.
Com efeito, é ela que norteia toda a sequéncia do tratamento: re-
fracao, oclusio, fixacdo, superposicio das imagens e fusiao, nos seus
trés diferentes graus.

A etapa final de todo processo ortoptico, no caso do estrabismo,
esta no restabelecimento da visio binocular que nos dard, necessa-
riamente, como consequéncia o paralelismo dos eixos visuais. E aqui
de maneira permanente e definitiva.

Temos, em sintese, a chave do problema da reeducagio do es-
trabico, assim enunciado: o desvio desaparece em consequéncia do
recondicionamento dos reflexos conjugados da fixagio binocular.

Do exposto, sabido que éste reflexo conjugado de fixacio se de-
senvolve, normalmente, em toda crianga, no periodo compreendido
entre os seis meses e os seis anos de idade, quando atinge entio o seu
completo desenvolvimento e se estabiliza, do exposto, ressalta todo o
absurdo da rotineira pratica, infelizmente ainda corrente, de se mandar
0 estrabico esperar os sete anos para, s6 entdo, cogitar-se da sua
COrrecao. |

IEm trabalho anterior (*), ao analisarmos 143 estrabicos, no-
lamos a resisténcia que oferecem, entre nos, pais e responsaveis, aos

(*) Reeducacéio visual do estrabico — Barbosa da Luz — Revista Brasilelra
de Oftalmologia — Setembro de 1949.
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nossos propositos de recomendar o (ratamento precoce para o es-
trabismo.

Entre os 63 que completaram o tralamento apenas 15 % nio
tinham completado 6 anos ¢ fazendo o computo stbre o total dos es-
trabicos matriculados no nosso Servigo do Departamento Ortoptico
da Clinica Paulo Filho cérca de 90 % s6 vém em bhusca de trata-
mento depois de completar os 7 anos.

Torna-se muito mais dificil a remocdo do desvio, depois de atingir
< mesmo ultrapassar a crianga aquela idade limite dos seis anos.

O recondicionamento na posigdo viciosa dos reflexos que se es-
tabilisam e se consolidam em carater irremovivel, cria o torto orga-
nizado, de que nos fala GuIBOR, na sua pitoresca denominacio dada
ao estrabico. A organizagao defeituosa e consolidada com o tempo,
da em resultado as anomalias da retina, causa das frequentes reci-
divas post-operatorias, no estrabismo do adulto. E o torto organi-
zado definitivo, que ninguém di jeito, nem ao menos esteticamente
pois depois das intervengdes os desvios recidivam.

Conhecido o mecanismo da génese do desvio estrabico, torna-se
facil deduzir os fundamentos para o seu tratamento légico, que con-
siste em recondicionar, precocémente, pelos exercicios, dentro daquéle
periodo em que ha possibilidade de readaptacio, os reflexos da visao
binocular normal.

N3o se deve, todavia, déste raciocinio, concluir que a ortdptica
:se outorgue a capacidade de resolver, sozinha, o problema da cura do
estrabismo. Nao. E com isto se harmonizam, de uma vez, as con-
tendas entre os que admitem para o tratamento do estrabismo dois
métodos antagodnicos: reeducagido ou cirurgia.

Aqui, ainda uma vez, predomina o ecletismo sintetisado na for-
mula: 6culos + reeducagdo —+ cirurgia ou vice-versa, O que ndo
se admite é a protelagdo indefinida, a expectativa descabida que so
podera resultar em desastre definitivo para os desviados.

RELACOES ENTRE O OCULISTA E O TECNICO

O ecletismo que orienta o moderno tratamento do estrabismo,
-sintetisado na férmula: refracao -+ corregao -+ treinos de reeduca-
¢io -+ cirurgia condiciona o entendimento que deve se estabelecer,
como norma, para atuagdo em conjunto, entre o oculista e o técnico.

A existéncia dos outros casos clinicos, ja enumerados, que tam-
bém dependem da colaboragdo do técnico, torna enfatico éste inter-
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cambio que, hoje necessariamente, ji nio pode deixar de existir entre
o oculista e o artifice dos novos métodos.

Ao oculista compete, encaminhando o paciente ao técnico, rela-
cionar: a) acuidade visual com ou sem Oculos; b) refratometria ;
¢) achados oftalmocdpicos; d) diagnéstico do distiirhio; ¢) histéria
do tratamento ja prestado, aguardando o laudo do técnico.

A éste compete, depois do teste dignéstico — que poderd ser em
uma se¢ao ou subdividido em trés ou quatro, no caso de criangas
pequenas, fornecer ao oculista um relatorio analisando, no estrabismo,
o “status binocular” ou seja o angulo do desvio, tipo de correspon-
déncia, si ha supressio (total ou parcial) ou percepcio macular si-
multanea, grau de fusao, estereoscopia e indicagdo da reeducacao e a
sua modalidade, se pré ou post-operatdria, ou se tao somente como
complementar ao uso da correcio Optica.

Nos outros. casos de Heteroforias, Ambliopias, Ametropias, temos,
nos oculistas que ouvir a opinido do técnico ortdptico no que diga
respeito a oportunidade dos exercicios, sua indicagdo e o esquema
da sua aplicagéo. :

Analisados assim, pacientemente, por quem esteja habilitado a
fazé-lo e com os recursos que a técnica proporciona, todos éstes
casos clinicos que até hoje eram mais ou menos negligenciados, por
todos nods, estio hoje em condigbes de curarem com o tratamento ade-
quado e especifico a cada circunstancia.

FUNCAO DOS TECNICOS ORTOPTICOS

Precisamos prestigiar o concurso dos técnicos ortopticos, reco-
mendando-lhe os doentes e supervisionando as suas tarefas especificas,
(que tanto beneficic podem proporcionar aos nossos clientes.,

Se encaminbamos ao tisiblogo os casos de alergia com Mantoux
positivo, se o internista é quem trata os nossos achados retinianos
das alteracoes vasculares, se é o otorrino e até o dentista quem nos
livra da recidiva ou alastramento das lesdes focais, por que nio ha
de ser o técnico ortoptico o artifice da reabilitagio nos casos de
colapso da visao binocular?

REEDUCACAO VISUAL

Iistrabismo, Heteroforias, Ambliopias, Ametropias em criangas,
falta de adaptagao aos aculos, eis o cabedal para a rotina ortdptica.
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Nao se compreende, hoje, com efeito, centro oftalmologico que
dispense a colaboragio da ortoptica, para esmiugar, clucidar ¢ cor-
rigit os casos que lhe sejam pertinentes,

Analisado cada caso concreto, vai cla entio agir, especificamente,
dentro da componente anatomo-fisiologica da visio binocular, recon-
dicionando os reflexos, ampliando, neste caso, o uso das lentes cor-
reteras, preparando ou completando, ali as intervengoes cirtirgicas
ja indicadas pelo oculista .

: E assim temos a Ortéptica — 3 nova técnicy formande a sim-
biose perfeita com a oculistica, onde a especialidade se engrandece e
os pacientes se beneficiam.

i 16T



ESTRABISMO E HERANCA

ARACILDA MEDEIROS
Rio

O desenvolvimento e as modernas aquisicbes dos conhecimentos
thumanos, principalmente no campo da Biologia, permitiram a reali-
zacao de pesquisas que vieram ampliar um dos mais importantes se-
tores de investigacgao cientifica.

As leis fundamentais da hereditariedade apresentadas a Socie-
dade dos Naturalistas de Briunn, em 1865, por seu descobridor, Gre-
GOrR10 MENDEL, ficaram inteiramente ignoradas dos meios cientificos
daquela época, até que, em 1900, os trabalhos de Correns, DE VRiks
e TscHERMAK, simultaneamente (2), vieram confirmar os resultados
das leis mendelianas, provando que as mesmas obedecem a regras
fixas e determinadas.

A experiéncia classica de MEeNDEL, cruzando ervilhas de duas
variedades da mesma espécie, nos deu uma série de principios, entre
os (uais os mais importantes se referem a segregacio e a recom-
binacio de caracteres, donde provém as formas de heranga domi-
nante, intermedidria e recessiva, conforme éstes caracteres se reunam
em um s6 par (monohibrido) ou em dois ou mais pares (dihibrido
¢ polihibrido) (3).

Entre os vegetais, como entre os animais inferiores, é facil a
experimentacio, mas, no que diz respeito i espécie humana, as leis
da genética apresentam certas dificuldades em sua interpretagio. A
vida humana é extremamente longa, os individuos tém fraco poder
de reprodugao, nao possuem caracteres puros e sdo heterozigotos
complexos. Enquanto MoRGAN conseguiu experimentarmente, em 20
anos, quinhentas geragbes de moscas droséfilas, nos tivemos, em dois
mil anos, apenas sessenta geragbes humanas (10). No entanto, os
caracteres dominantes e recessivos se mantém inalteriveis durante ge-
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racoes, o que tem grande importincia na transmissio das doencas
hereditarias.

Heranc¢a e consanguinidade: A heranga morbida transmissivel por
consanguinidade so se realiza quando existem taras familiares que se
reunem por efeito de casamentos consanguineos. A soma dos fatores
patoldgicos hereditdrios se transmite aos descendentes em carater do-
minante de pais para filhos. Quando os pais sio homozigotos puros,
o fator morbido aparece nos filhos em carater recessivo.

Nas doengas de carater dominante, segundo GuyeNoT, os indi-
viduos sadios, o sio de modo absoluto, mas os doentes transmitenr
as suas taras a uma parte ou a toda sua descendéncia, enquanto que
nas moléstias de carater recessivo, o fator mérbido pode ser conser-
vado em estado de laténcia durante algumas geragbes (4).

As doencas de carater hereditirio consanguineo, em Oftalmo-
Jogia, seguem os mesmos principios gerais da Genética que as de-
mais doencas, e, assim, pela classificagio de VAN DuysEN, temos as
manifestacGes destas doencas de acérdo com a domindncia e recessi-
vidade de seus caracteres,

Em carater dominante: ambliopia crepuscular, catarata congénita,
ectopia do cristalino, degenerescéncia familiar. da cornea, glaucoma,
esclerotica azul, dacriocistite congénita, ptose, epicanto, coloboma, ani-
ridia, estrabismo convergente.

Em carater recessivo: albinismo, retinite pigmentar, moléstia de
Ocucnr, moléstia de Tay Sacus, hidroftalmia, miopia e hipermetro-
pia fortes (mais de 6 D.).

Heranca e sexo — Muitos sdo os estados patologicos transmis-
siveis de pais a filhos por via materna, nao que os fatores morbidos.
sejam peculiares a um individup masculino ou a um feminine, mas
¢ que esta espécie de heranga estd na dependéncia do mecanismo cro-
mossomico da determinagio do sexo.

Nus células reprodutoras humanas ha desigualdade no ultimo par
de cromossomas, dai os autores afirmarem que os fatores morbidos
estio Jocalizados no heterocromossoma X, simples no homem e duplo
na mulher. Verificando-se o caso das discromatopsias como a mais
frequente forma de caracteres hereditarios relacionados com o sexo,.
notamos que o doente é geralmente do sexo masculino. Os genes
patologicos sao transmitidos pelas mulheres em cardter recessivo, de:
geracao em geracgao.
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Estrabismo ¢ heranca — Véarias sio as teotias apresentacdas
para explicar a etiopatogenia do estrabismo, no entanto autores como
WaaroemMBURG, CrzrLLirzir ¢ Worrit afirmam que a heranca in-
tervem no seu aparecimento, Apesar de sua transmissio ainda nio
estar perfeitamente esclarecida, ha quem afirme ela se faca em ca-
rater dominante (11).

O estrabismo é uma afecgdo que se manifesta na infincia, de
preferéncia entre os dois e quatro anos de idade, ¢ hd estatisticas
que nos apresentam 88,7 % de estrabicos alternantes, antes de fina-
lizar o quinto ano de vida. :

A presenca de estrabicos é muito frequente entre irmios e varios
outros membros de uma familia. WorTH os encontrou numa pro-
porcao de 50 % em 1.373 casos examinados (6).

Existem fatores e condigbes que podem coincidir com o apare-
cimento do desvio, tais como, causas infecciosas, traumaticas e psi-
quicas. Certos vicios de refragdo, principalmente a hipermetropia,
estdo grandemente associados ao estrabismo convergente e, segundo
LAGLEYSE em 74 % dos seus casos. A anisometropia, as hetorofo-
rias, a deficiéncia da acuidade visual monocular, intervém como fa-
tores perturbadores da fusdo e a auséncia de fusio como verdadeiro
fator determinante do desvio ocular (8).

Podemos ainda mencionar as alteragbes nervosas familiares e as
afeccoes oculares de cardter hereditirio bem definido (coloboma, ca-
tarata congénita, etc.) como fatores associados a manifestagio do es-
trabismo (9). .

Muitas sio as estatisticas publicadas por autores de indiscutivel
valor e renome internacicnal, no entanto, resolvemos contribuir com
a nossa parte, feita no Departamento Ortoptico da Clinica de Olhos
Paulo Filho, onde tivemos a oportunidade de examinar cuidadosa-
mente 270 estrdbicos e encontrarmos entre 0s mesmos as seguintes

percentagens:

Estrabismo convergente .......... 202 na proporgio de 74,4 %
Estrabismo divergente ........... 31 » » » 11,9 %
Desvios verticais e heteroforias .. 37 » » » 13,7 %
Hipermetropia .......ooosseecra 163 » » » 60,3 %
MEROPIR . w18 4074 w0 b w gy wiplela i g BE S b 19 » » > 7 %
Astigmatismo .....oeoeerrrraen 78 » » 7 %
Emetropia . :serseseisssaisdads 10 » » » 38 %
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Pelos quadros acima vemos confirmada maior incidéncia de es-
trabismo convergente ¢ de hipermetropia.

Encontramos ainda entre os ascendentes e colaterais do total de
doentes exammados ¢ ainda entre aquélas 75 com parentes estrabicos
0s seguintes dados:

Fale i el ity Db el 12
. ascendentes na proporgao de 38,6 %

RPEL . aivwrcihliasndivmaad 17J

IEMADY. "o Siesddvabang 14

7 3 R N R I 22% colaterais na proporgao de 61,4 %
BrBOS « o vtk sdras sias 10 )

Cori: heranea: .iiq i 75 na proporgio de 27,8 %

Seni heranca ..v.iacsus 101  na proporgdo de 37,4 %

Sem informagdo ........ 94 na proporcao de 34,8 %

Quando dizemos estrabicos com heranga nos referimos aqueéles
.que realmente informaram ter parentes com estrabismo; os sem he-
ranca negaram ter familiares estrdbicos e os demais nada sabiam a

respeito.
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DESYIOS OCULARES VERTICAIS

DR. RUY COSTA FERNANDES
Rio

Este trabalho ndo pretende realizar um estudo completo ou sis-
tematizado do assunto: apenas se propde a focalizar alguns pontos
de grande interésse pratico.

Nio falaremos dos desvios conjugados do olhar vertical, mas,
apenas, dos desvios disjuntivos, de um 6lho em relagio ao outro: as
‘hiperforias e as hipertropias.

A distingdo entre hiperforia e hipertropia ndo se faz tomando
—como fundamento sua expressio numérica; noutras palavras, nio se
leva em conta se o desvio ultrapassa ou nio um determinado ntmero
de dioptrias prismaticas. Sera uma hiperforia o desvio vertical em
que for possivel manter a fusio em posigdo primdria do olhar. Numa
hipertropia nao sera possivel visao binocular unica nesta posicio.

Salientando a importdncia do tema, MALBRAN atribue os pro-
gressos no conhecimento do estrabismo em geral a um-melhor estudo
dos desvios verticais. Muitos estrabismos convergentes com o rétulo
de concomitantes tiveram origem numa paresia de um musculo ele-
vador ou depressor, ocorrendo em criangas pequenas, apos uma doenca
por'virus (sarampo, parotidite epidémica, varicela, poliomielite, etc.).
O mecanismo seria o seguinte: a incoordenagao motora surgida com
o advento da paresia, encontrando uma fusio ainda ndo desenvolvida,
Jevaria os olhos para sua posicio de repouso, a qual, nesta idade, €
a convergéncia. Com o tempo, a paresia (que é mais frequente no
grande obliquo) se torna mais ou menos mascarada, enquanto a endo-

tropia progride.
Em 493 casos de estrabismo MarLBraN encontrou 48,48 % com

uma componente vertical, a qual era parética em 30 %.

As hiperforias existem em 32 % dos individuos normais, abso-
lutamente sem sintomas, segundo BrerLscmowsky e Lupwic. Estas
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hiperforias compensadas, sio, todavia, de pequeno grau, visto como a
pouca amplitude de divergéncia vertical (3 A de supravergéncia e 3 A
de infravergéncia) nido permite o contriario. Hiperforias maiores
causam astenopia, podendo mesmo levar ao estrabismo pacientes nos
quais comeg¢a a se instalar a presbiopia. A dissociagio do binomio
acomodagao-convergeéncia propicia a transformacfio da hiperforia numa.
hipertropia intermitente e esta acarretarA uma exotropia, que sera,
também, intermitente.

Se ¢é verdade que as hiperforias maiores causam frequentemente
mais incomodo do que as menores, isto ndo ocorre sempre, pois entram
em jogo também outros fatores, tais como: profissao do paciente,
hébito ja automatizado de inclinagio da cabeca e de contrair a mus-
culatura facial, supressio, amplitude da divergéncia vertical, psiquismo.

A evidenciagio de hiperforia esquerda ou direita €-apenas meio
caminho na pista do verdadeiro diagnostico. A maior parte das hi-
perforias (98 %, segundo WHiTE) € de origem parética. Compete,
pois, realizar as medidas com a bagueta de Mappox numa ordem
que conduza a identificagdo do musculo acometido.

Para compreendermos melhor sua interpretagdo, vejamos os seus
fundamentos: 1.°) Na prova de Mapbpox o 6lho que fixa ¢ aquéle
que nio tem a bagueta diante de si; 2.°) Uma hiperforia que € maior
a 33 cm. do que a 6 mt. indica paresia de um dos obliquos, pois, para
perto, por férca da convergéncia, cada Olho estard em adugdo e sa-
bemos que os obliquos sio maximos elevadores ou depressores jus-
tamente na adugdo. 3.°) Inversamente, uma hiperforia que é maior a
6 mt. que a 33 cm. indica participagdo do reto inferior ou superior
de um ou de outro 6lho. 4.°) Quando a hiperforia f6r maior com
um dos olhos fixando do que com o outro, o musculo parético se
encontrard neste 6lho que fixa. Isto se baseia no principio de que o
desvio secundario é maior do que o primario.

Tendo como base éstes elementos, vamos figurar o caso de um
paciente que acusou as seguintes cifras de hiperforia direita:

com O.D. fixando — { 24 (a 6 mt.)
2 1/2A (a 33 cm.)

com O.E. fixando — { 54 (a 6 mt.)
| 24 (a 33 cm.)
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Analisando éstes niimeros ohservamos :

a) o desvio € maior a 6 mt. do que a 33 cm., o (ue nos autoriza a
dizer que um dos retos verticais esta afetado.

b) o desvio é maior com O.E. fixando, o que nos permite tirar, duas
conclusdes: 1.°) Trata-se de um reto (superior ou inferior) do
O.E. 2°) Este so pode ser o reto superior do O.E., pois é o
unico capaz de, estando parético, dar um desvio de O.E. para
baixo (hipoforia esquerda), que corresponde a hiperforia direita.

Ainda devemos determinar qual o olho fixador habitual (inde-
pendente da bagueta de Mappox, que nao tem esta finalidade), o
que se consegue com a prova do cartao perfurado no centro.

Mais uma investigacdo se torna necessaria: a medida da hiper-
foria nas seis posigbes cardinais do olhar.

Vamos mostrar como éste exame detalhado niap se faz apenas
pelo gosto de realizar uma semiotécnica complicada, mas, ao con-
trario, porque qualquer terapéutica instituida sem ela é empirica e,
frequentemente, nociva.

Com efeito, a necessidade de identificagio do musculo parético
é evidente nio s6 como um passo para o diagnostico etioldgico, mas
também e principalmente porque, diante de uma hiperforia, muitas
vezes se encara a indicagdo cirurgica; é logico que precisamos pri-
meiro saber qual o musculo parético e decidir se vamos intervir sobre
éle, sobre o seu antagonista homolateral, ou sobre o seu sinergista
heterolateral. E igualmente importante para a cirurgia e para a pres-
cricdo de prismas saber se o musculo é um elevador ou depressor,
porque quando a paresia € de depressor a corregdo deve ser a mais
completa possivel, visto como as condigdes habituais de vida exigem
que os olhos estejam quase constantemente voltados para baixo em
maior ou menor quantidade. Pelo contrario, as hiperforias resultantes
de_paresia de um elevador sio melhor toleradas, pois raramente temos
necessidade de olhar para cima. Produzem menos incomodo e devem

ter corregdo parcial.
E muito importante saber qual o 6lho fixador habitual do indi-

viduo hiperférico, pois vamos corrigir o desvio que €le apresenta
quando esta fixando com éste 6lho.

No caso figurado linhas atrds, se o 6lho fixador habitual fisse
o direito, o paciente, muito possivelmente ndo teria nenhuma queixa.
Se-fosse o esquerdo, provavelmente se daria bem com 2A (1A de
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base superior num 6lho e 1 A de base inferior no outro), para longe
e perto.

A razio de ser da medida com bagueta nas diversas posicOes
do olhar ¢ a seguinte: as vezes um paciente vem revelando em todas
as provas uma hiperforia direita, mas quando se mede em levo-su-
praversao (olhando para cima e para a esquerda) a bagueta acusara
uma hiperforia esquerda. B que realmente se tratava de uma hiper-
foria dupla, também chamada inervacional que nio comporta nenhuma
indicagao cirargica.

Em geral as hiperforias duplas ji se revelam com as medidas
feitas com O.D. fixando e com o O.E. fixando, mas pode ocorrer
também a hipdtese acima citada.

Nos estrabismos paraliticos é de suma importancia a eviden-
ciacio do mitisculo paralizado para que possa ser feito um diagnéstico
causal e ser instituido o tratamento geral.

Depois de 4 meses, a contar da instalagdo da paralisia, ja se
pode admitir que foi atingido um periodo de consolidagdo e podemos
pensar em prescrever prismas ou operar. Nao se devem esperar va-
rios anos para intervir, pois a operagdo terd menos probabilidade de
sucesso, visto como a contratura do antagonista e do sinergista contra-
lateral acabard por trazer alteragGes estruturais déstes miusculos.

Para o diagnéstico é muito importante a observagdo das excur-
sbes oculares, notando-se a restricio de movimento no campo da
principal agio do miusculo paralizado. BieLscmowsky acha mais
sensivel a prova feita movendo-se a cabega do paciente nas varias di-
recoes, enquanto éste mantem o olhar fixo no examinador. O “limbus
test’” de KESTENBAUM ¢é também muito 1til.

Soriano e Nocrto dizem que a dificuldade geralmente experi-
mentada no diagnostico das paralisias de musculos verticais se deve
ao fato de querermos levar em conta, ao mesmo tempo, todas as suas
aches (acdo vertical, agdo horizontal e torsio) . Realmente todas as
acoes devem ser tidas em conta para um aperfeicoamento do diag-
nostico, mas devemos primeiramente analisar o desvio no sentido ver-

tical e chegar a um diagnoéstico exclusivamente por éste meio. Nao
nos devemos esquecer de que a tela de Hess € um dispositivo de
grande eficiéncia diagnostica e que leva em conta apenas o desvio de
verticalidade.

Na realizacio da analise diplopica usam-se os Oculos de Arwm-
STRONG e a barra de luz. ScoBeg improviza uma barra de luz reti-
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rando a cabeca dum oftalmoscapio e adaptando sobre a lampada um
conta-gotas, dentro do qual coloca papel de seda enrolado. Com isso
obtém-se uma barra de luz que, na minha opinido, € melhor do que a
de ARMSTRONG, além de niio custar nada.

E classico fazer a andlise diplopica mantendo a barra sempre
na vertical, mas éste processo deve ser usado apenas na apreciagio
dos desvios horizontais. A barra deve ser mantida horizontalmente
quando quizermos analizar os desvios verticais, pois é mais facil o
paciente avaliar a separagio vertical entre duas barras hotizontais do
que entre duas barras verticais,

Sabendo-se que, na andlise diplépica, a imagem periférica per-
tence ao 6lho paralisado e que a falsa imagem reproduz a acio do
musculo paralisado, o diagnéstico é facil. As acbes dos miisculos
verticais podem ser assim esquematizadas:

Musculo Acdo principal Acao subsididria
Aducéo
Reto superior Elevacao i O R S R {Intoisﬁo
Maximas Maximas
em cm.
abducio abdugédo
3 Aducio
Reto inferior Depressao  J.............. lExto}:ac
= j Abducao
Grande obliguo Depressao |.............. | Intorséo
Méiximas Maximas
. = em
aducao adugéio
; . J’ Abducao
Pequeno obligquo Elevacao FEe W At 6 | Extorsao

A figura da tela de Hess que vemos nos livros difere um pouco
da que é usual nos nossos consultérios. E que estd divulgado entre
nés o indicador com anel verde em vez de estar ligado aos corddes.
Esta é uma modificagio feita por LAMB, muito pratica, apesar de
menos cientifica.

Trabalhando com a tela de Hrss devemos sempre verificar se os
6eulos vermelho-verde sio complementares do anel verde e dos pontos
vermelhos, o que talvez nao aconteca se estivermos numa sala com
iluminagao muito intensa. Nio devemos permitir que o examinado
se oriente sObre a tela sentindo o relévo dos pontos vermelhos. As
vezes o paciente suprime tdo frequentemente que a prova se torna
quase impossivel. Entdo devemos, de instante a instante, cobrir com
a mido o 6lho que ndo suprime.
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Duas provas excelentes sio o “projection test” de LLANCASTER
e o “polaroid-screen test” de CRiDLAND, pois permitem, principal-
mente éste ultimo, medir com rigor a restrigio do movimento em
todas as suas qualidades (verticalidade, horizontalidade e torsao).

As posigdes anormais da cabega servem para levantar a suspeita
de que o individuo é portador de uma paralisia.

O tratamento ortoptico isolado nio da resultado, em que pese a
existéncia de exercicios calisténicos (Tele-Eye-Trainer, de KEYSTONE)
que se propdem a corrigir pequenos graus de nao concomitancia.
Todavia os exercicios contra a supressio que, em geral, se apresenta
como suspensdo ou cancelamento, possuem uma dupla finalidade no
paciente que contempla uma solugdo cirtirgica: 1.°) vencendo a su-
pressao, possibilitam medidas mais exatas. 2.°) Evitam a ambliopia.
Nesta fase, além déles, sio também indicados, quando for possivel
exercicios de vergéncia vertical, os quais podem ajudar (como os ca-
listénicos) a obter uma melhor recuperagdo do musculo parético.

Gracas aos meios seguros de diagndstico e a contribuigio da
Ortéptica, a cirurgia dos estrabismos paraliticos deixou de ser um

tabu.
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GLAUCOMA E TIREOIDE

ALVARO FIGUEIRA

O encontro de alteragdes da tensio ocular em cinco doentes da
Clinica de Olhos do Dr. Paulo Filho, portadores de distarbios da ti-
reoide, alguns até ja operados de bécio, levou-nos a compor e, hoje,
apresentar alguns comentarios sébre o assunto.

Procurando formar juizo mais seguro a respeito, recorremos a
algumas autoridades em oftalmologia e em endocrinologia, consta-
tando verdadeira discordancia de opiniGes, sendo, algumas vezes, as
conclusbes inteiramente opostas em sua esséncia, Assim, sobre o
assunto, vejanios o opinido de alguns abalizados mestres. HERTEL e
Vox IMRE foram os primeiros a observar a influéncia da tiredide e
seus distirbios sobre a tensio ocular; alguns autores, tais como
FrevTac, HERTEL, admitem que o hipotireoidismo se acompanha de
tensao intra-ocular elevada. J4 WEeEseELY, Czaropr, BRUNS e TERRIEN
asseveram que nos estados de hipertireoidismo a tensdo é baixa. Con-
tradizendo temos a opinido de SATTLER que diz ser a tensio intra-
ocular nos baseodovianos muito freqiientemente normal, tendo obser-
vado também tensdo labil com cifras diferentes de um para outro
olho. Von Czapropy e BAILLIART afirmam que o T.O. nio se altera
apds a extirpagao da tiredide, sendo que as vezes diminue. Ji4 HERTEL,
nestes mesmos casos, diz que raramente aumenta. SALVATI fez ex-
periéncias no macaco procedendo a ablagio da tiredide e nenhuma
aleracao tensional encontrou. Accarpi, fazendo experiéncias em coe-
lhos, extirpou a tiredide, e observou que a T.O. sofreu inicialmente
uma elevagdo: num segundo tempo houve hipotonia, para, finalmente,
voltar a normalidade. (Em todos os casos havia desequilibrio dos
valores de um para outro lado). Este mesmo autor observou apos a
injecdo de fortes doses de extratos tiroidianos diminuigio leve e tran-

sitoria da T.0O.
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A Tlabilidade da T.O., na doenca de Basedow, levou os autores
a pesquisas da relagio entre uma e outra. Segundo Macrror, os glau-
comatosos apresentam, com freqiiéncia, sinais de insuficiéncia endo-
crina e, particularmente, uma instabilidade tiroidiana, PaAssow exa-
minou 79 casos de glaucoma primario, sob o ponto de vista geral, e
constatou, na maioria, metabolismo basal alto, hipertonia, linfocitose,
resisténcia aumentada a acenitrila, indice K/Ca diminuido e hiperi-
drose. Ao contrario Rowe e LArssen encontraram, nos glaucoma-
tosos, metabolismo basal, as vezes, diminuido ou normal. Citaremos
a proposito Macitor: — “quando freqiientemente, os sinais de dis-
turbios tiroidianos sio assinalados como causa de glaucoma trata-se
de suposigbes sébre sinais mal definidos e baseados principalmente
sobre os bons resultados que parecem provir da terapéutica glandular”.

Os bons resultados obtidos com a terapéutica tiroidiana sébre o
glaucoma, confirmada por HEerreL, falam contra o hipertiroidismo,
constatado por PAssow nos glaucomatosos. Fucus relata dois casos
de mixedema por glaucoma que melhoraram pela ingestio de tiredide.
A irradia¢do da tiredide no glaucoma di resultados muito varidveis:
as vezes a tensdo aumenta, as vezes diminue. (KRAs SATTLER cons-
tatou o efeito favordvel das irradiagdes da tiredide num caso de Ba-
SEDOW unilateral com glaucoma do mesmo lado. FirAtow assinala
a melhora de um glaucoma, rebelde a todos os tratamentos cirtirgicos,
apos a extirpagio da tireéide num basedoviano. Em resumo, a re-
lacio entre glaucoma e Basedow ndo esta esclarecida. Pode-se expli-
car a variabilidade da tensiao intra-ocular nos basedowianos, atribuin-
do-se a um excitacdo simpditica varidvel ou a variagGes da permea-
bilidade da barreira hemato-ocular, de origem tireotdxica.

(]

ArLvaro FIigUuEIrRAa

(Resumo)

ANIRIDIA CONGENITA DUPLA COM GLAUCOMA E CA-
TARATA. OBSERVACOES SOBRE A ACAO DE ESE-
RINA ONDE A IRIS ESTA AUSENTE — Dg. Davip N.
DeENnNis, de Erie, Pa, — Arch. of Ophth. — 1906.

ANIRIDIA congénita é uma condi¢io relativamente rara, espe-
cialmente quando associada a catarata. O caso relatado abaixo é de
total auséncia da iris e dos processos ciliares. Alguns autores de-

|
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claram que o glaucoma usual, encontrado na aniridia congénita, é re-
sultado da compressio da iris rudimentar no angulo da cimara an-
terior, assim obstruindo a importante via de drenagem. Tal nio
ocorre neste caso, pois o exame mais cuidadoso deixou de revelar
qualquer vestigio da iris ou de processo ciliar.

OBSERVACAO: — G.B., 33 anos, fazendeiro. Consulta emr
9/11/1901. Estado geral bom. Sempre teve dificuldade em ver. Nio
se lembra de ter em qualquer tempo enxergado com o O.D., mas
com o E. consegue ver um pouco, o suficiente para adquirir rudi-
mentos de instrucdo. O histérico familiar nada revelou com relagio
a perturbagées visuais, com excecio do caso de cegueira do pai que
era portador de “phtisis bulbi”, em A.O., mas que tinha, quando
jovem, visao perfeita. Aparentemente poderla parecer um caso de
coroidite séptica, possivelmente resultante de uma contusao, embora
isto ndo pudesse ser esclarecido. A visio do filho, ao tempo do pri-
meiro exame, era de contagem de dedos a 15 centimetros no O.D.
e mera percep¢ao de luz no O.D.; tinha pronunciado nistagmus em
A.O. Tonometria do O.D. — 2 eno E. — 1. A cornea apresentava-
se limpida no O.E. e ligeiramente opacificada no O.D. havendo
total auséncia de iris e processos ciliares em A.O. Opacificacio do
cristalino do O.D. Na drea do ligamento suspensor, um reflexo
vermelho podia ser obtido por meio de luz indireta. No O.E. cata-
rata parcialmente madura. Fundo de olho, impossivel. Em 10/7/1902
foi operado de catarata do O.E., sem perda de vitreo. Convalescenca
sem anormalidade. Durante os 15 dias seguintes da operagio a ten-
sdo do olho era normal, sendo que depois disso, sobreveio outra crise
de hipertensdo. O uso da eserina, duas vezes por dia, normalizou a
tensao. Em 2/8/1902, obteve alta, com tensio normal, embora vol-
tasse a hipertensao quando era suspenso o uso da eserina. Com mais
14,0 diop. visdao igual a 1/10. Em _22/9/ 1902, com o uso da eserina,
duas vezes por dia, a tensio mantinha-se normal e o olho silencioso.
Com mais 16 diop. a visdo para perto era igual a S.6. A eserina
foi suspensa. Em 13/5/1904 o doente foi mais uma vez examinado,
a tensdo era normal e a visao, ainda com 1/10, que se manteve até
o ultimo exame do dia 29/5/1906 quando entao a eserina ainda era
ministrada de 3 em 3 dias.

Uma das mais interessantes caracteristicas déste caso foi a acdo
da eserina, reduzindo a tensao, E’ usualmente admitido que a queda
da tensio ocular pelo uso da eserina é produzida pela “myosis”
Neste caso, em que nao existiam nem a iris nem processos ciliares, foi
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constatado que o abaixamento da tensdo se produzia por outra causa
que nao a sua agdo sobre a iris. A suspensio, por 1 ou 2 dias, da
eserina, produzia, invariavelmente, uma elevagio de tensdo. Este fato
¢ mencionado por NoE ScariNcr no “Annali di Oftalmologia” —
Fasc. 7, 8,9 — 1904 — e relatado no “Annals of Ophthalmology”. Ele
relata um caso de aniridia congénita bilateral em que havia tensao
aumentada, perfeitamente controlada pela eserina. A agio da eserina
no abaixamento da tensao ocular deve provir da sua faculdade bem
conhecida de contrair os vasos sanguineos, assim como de sua agao
em estreitar a pupila. Nio ha evidéncia da hereditariedade da ani-
ridia no caso presente, A causa do glaucoma é atribuida, por algumas
autoridades, a obstrugdo do angulo ciliar. O Prof. CoLLiNs, no seu
artigo sobre glaucoma, afirma que hd uma predisposigao para o glau-
coma em muitos casos de aniridia. Residuos de tecidos sao encon-
trados, estendendo-se da iris rudimentar para o ligamento pectineo.
Se assim for, no caso relatado é bastante dificil dar uma explicagao
para a total queda da tensdo depois do uso da eserina. A circulagao
do olho deve ter sido influenciada, de alguma forma, para que a dre-
nagem fosse cuidadosamente equilibrada.

ALvaro FIGUEIRA
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ALGUMAS CONSIDERACOES SOBRE O TRIGEMEO
OFTALMICO

S. RAPHAEL SEBAS
Rio

A sensibilidade ocular “biparte-se entre o nervo oftdlmico de
WILLIS e o sistema neuro-vegetativo.

Do corpo humano, talvez seja o 6lho um dos érgios mais ri-
camente inervados.

O sistema nervoso auténomo o atinge pelos caminhos mais di-
versos: o simpdtico cervical, proveniente das primeira, segunda e
terceira raizes toraxicas, através de seus corddes interganglionares,
encaminha fibras dilatadoras da iris e vaso-constrictoras de todo o
globo ocular. Estes elementos interrompem-se no angulo cervical
superior. Retomando, depois, o seu caminho, atravessam o plexo
carotidiano e penetram na Orbita, acompanhando o nervo nasal, ramo
do oftalmico, para afinal entrarem no globo, através dos ciliares
longos. -

Um certo ntimero de fibras, logo ao sair da medula, fazem per-
curso diverso. Umas seguem a carétida, encorporam-se, por anasto-
mose, ao plexo carotidiano, dicotomizando-se até as ultimas rami-
ficagbes da artéria oftdlmica, indo, assim, a intimidade de todas as
camadas oculares. Outras seguem a artéria vertebral, com a deno-
minagao de nervo -vertebral de Fangois FrANCK, seguindo o tra-
jeto arterial até ao tronco basilar. Dai passam aos ramos anteriores
do poligono de WiLLis, indo a cardtida interna, alcangando, por fim,
a oftadlmica, incorporando-se, déste modo, ap sistema vegetativo do
olho.

Ha fibras, ainda, que, através do nervo Optico, seguindo a ar-
téria central da retina, penetram no globo, com o nome de nervo

de TIEDMANN.
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A raiz do ganglio de Gasser, quando sai da protuberincia, ja
traz fibras neuro-vegetativas, a ecla apensas, como se fossem ramos
comunicantes.

koW o

O Oftalmico de WirLrs €, ja de si, um nervo de rara comple-
xidade. Além da sensibilidade térmica e dolorosa, éle recolhe,.
também, influxos sensitivos tdcteis e profundos. Ainda é vetor de
impulsos propioceptivos dos misculos orbiculares e, principalmente,
dos oculo-motores, de importancia capital no apuro do sentido de
profundidade, informando-nos, ao mesmo tempo, da posicio que
ocupamos no espaco (BYRNE).

L

) PELE

ARTER{OLA -

Fig. 1

O corpo celular das fibras déstes nervo acha-se no ganglio de
Gasser, homologo do géanglio espinal. Cilindro eixo em forma de T.
Uma extremidade dirige-se a periféria e a outra, aos centros ner-
V0S50S,

O nucleo sensitivo do 5.° par é descrito sob a forma de um em-
briao de ra.

A cabeca, que é a maior parte do ntcleo, fica na porgio lateral
da protuberancia, abaixo do pedinculo cerebelar superior. Corpo e
cauda abrangem os nticleos bulbo-espinhais e acolam-se i substincia
gelatinosa de Rolando, indo até ao segundo segmento cervical.

L de interésse notar que a por¢do oftalmica do trigémio atinge
0 ponto mais haixo da via sensitiva do nervo, que fica em plena
medula (Fig. n.e 1I). Ao passo que o nervo maxilar superior chega
somente aos nacleos bulbares € o nervo mandibular detem-se nos
grupos nucleares da Ponte de Varole.
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Bste fato explica a razio porque, nas afeccoes medulares, tal
seja a Siringomielia, possa haver anestesia da cornea, na auséncia
de qualquer outra causa propriamente ocular. Ainda por éste mesmo
motivo anatomico, justifica-se a frequéncia da dor de cabeca occi-
pital nas doengas oculares agudas, pois, as raizes sensitivas do grande
nervo occipital, nervo de ArNoLp, relacionam-se com o 2.° segmento
cervical, muito proximo da regiio onde se encontra o niicleo do oftal-
mico. Os estimulos fortes recebidos por éste, transmite-se aquéle, que
também reage intensamente a excitagio,

Dos nucleos pontinos do trigémeo partem fibras ascendentes que
vao, acoladas as fitas de Reil, de onde parte um neuréneop para a
cortex cerebral, indo ter a zona sensério-motéra de Rolando .

Através do feixe longitudinal posterior, em todo o longo curso
da raiz sensitiva do trigémeo, estabelecem-se ligacdes com os nticleos
de quase tcdos os pares craneanos.

Particularmente nos interessam contactos tomados com o facial,
pneumogastrico, glosso-faringeo, o que confere ao trigémeo oftdlmico
importancia primordial na produgdo dos reflexos, que passamos a
considerar .

Reflexo palpebral, de origem sensitiva, conhecido pelo nome de
reflexo de WERNICKE. O seu ponto de excitagio é, por vezes, 0s
cilios, principalmente os da metade nasal da palpebra superior, cuja
base tem um rico plexo nervoso. O menor deslocamento de ar de-

termina a sua vibragdo, dd lugar a um piscamento bilateral, ainda
mesmo que a excitagdo seja de um so lado,

Cornea e conjuntiva excitadas sdo o inicio do mesmo arco re-
flexo sensitivo, que se fecha com um ramo do facial motor.

Vale notar que também existe um reflexo auriculo-palpebral, de
par com um reflexo auriculo-lacrimal. Por excitacio de certas zonas
do conduto auditivo externo (por¢io cutinea da parede posterior,
timpano e porgao anterior do pavilhdo), regidao inervada pelo auriculo
temporal, ramo do trigémeo, vamos despertar piscamento e lacri-
mejo. Provoca o mesmo reflexo, uma pressio exercida no ponto de
emergéncia do super e sub-orbitdrio, do naso lobar, ou em qualquer
ponto em que se exteriorizem ramos do trigémeo.

E de grande valor clinico a pesquisa déstes reflexos. Podem
estar ausentes na Tabes, na Esclerose por Placas, na Siringomielia,
nas Sindromes Basilares, Bulbo-Protuberanciais, etc. Em todos os
¢asos, enfim, onde haja interceptagdo, nos centros nervosos, da longa
raiz sensitiva do trigémeo oftalmico.
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menos, ao peso de 600 gramas, produz alteraches profundas no ritmo
dos batimentos cardiacos,

Segundo o temperamento dos individuos, havera bradicardia e
mesmo parada do coragio, se o paciente é vagotdnico, ou entio o
ritmo cardiaco acelera-se de tal modo que podera ir até 3 fibrilacio

. . - - . 3 £
caso o doente seja um simpaticotonico.

O glaucoma agudo, hemorragias apds enucleacio, (ue provoque
distensao da capsula de Tenon, sio fatos da clinica oftalmolégica,
que podem desencadear crises cardjacas, propagando-se, mesmo, aos

Fig. 2

centros respiratérios, perturbando-lhes o ritmo, produzindo mal estar
acompanhado de grande angustia precordial.

A via centripeta déste reflexo sempre foi atribuida ao Trigé-
meo, porém, pelo fato da anestesia corneana e conjuntival nao im-
pedir a sua producdo, aventou-se a hipotese de que o seu ponto de
partida fosse o simpatico. Mas o simples fato de que a anestesia
superficial do 6lho ndo suprimisse o reflexo, isto ndo invalida a pos-
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sibilidade de que a grande compressio do globo atuasse sobre os
ramos do trigémeo oftdlmico, em seu percurso endo-orbitirio.

Reflexos axdnicos. A excitagio das terminagbes nervosas do
olho condiciona todos os sintomas da inflamagio.

Um colirio ndo isotonico produz, na conjuntiva, o mesmo fenb-
meno que um sinapismo sobre a pele. Tudo decorrente de uma vaso-
dilatacao arteriolar e capilar, com tO6das as suas consequéncias; ver-
melhidao, edema, secrecio exagerada, etc.

Como explicar o desencadeamento déstes efeitos tio complexos,
e que tém um papel de tanta importincia na patologia ocular, por
simples excitagdo do trigémeo, mesmo depois de uma reseccio re-
trogasseriana ?

A teoria do reflexo axénico, de BayLiss, nos daria a explicacio
dos fatos clinicos decorrentes de téda irritacio ocular.

Este pesquisador admite que tdodas as fibras sensitivas se bi-
furcam proximo da zona em que se distribuem: um ramo principal,
centripeto, levaria o estimulo para os centros nervosos, outro ramo,
Tecurrente, por-se-ia em contacto com o sistema vaso-motor da re-
giaop excitada, dilatando-o. (Fig. n.° I).

Toda vez que houvesse um influxo mais forte na extremidade
do nervo sensitivo, ndo s6 despertariz dor, mas, concomitantemente,
sinais de inflamag3o, por agdo recurrencial, no mesmo local donde
partiu o estimulo.

Seria, portanto, um pseudo reflexo, ou entio um reflexo em
curto cicuito, que desapareceria, ou nio se verificaria, tio logo fosse
anestesiada a regido periférica, sede da excitacio.

Este principio tem larga significacio na clinica oftalmolégica.
Assim € que logo compreendemos a necessidade de serem isotonicos
os colirios. Ao passo que as injecdes subconjuntivas devem ter um
indice osmotico diverso, para mais ou para menos, dos liquidos ocula-
res, desde que nos queremos provocar hiperemia do polo anterior
deste orgao, CLlja. intensidade esta na razio direta do grau de irri-
lacao levada as terminagOes nervosas.

£ de habito fazer-se uma anestesia prévia da conjuntiva ao
aplicar-se injecoes subconjutivais. Nada mais ilégico, pois, com @éste
procedimento, iremos bloquear as extremidades nervosas, anulando,
déste modo, a reacio que desejavamos provocar, principalmente se
a0 liquido anestésico adicionam-se algumas gotas de solugao milesimal
de adrenalina,

— 168 —



S. RAevnaArL Stnas — TrRiGEMIO OFTALMICO 207

No traumatismo do globo ocular, desprezando os reflexos i dis-
tancia, para s6 nos adstringirmos aos reflexos chamados  curtos,
vamos encontrar os mesmos [enomenos de excitacio das extremicda-
des sensitivas, com resposta imediata, recurrencial, segundo a con-
cepgao de Bavriss: fenomenos vaso-dilatadores, produzindo origina-
riamente hipertensao, seguida de hipotensio, hiperalbumose do auoso,
injecao periqueratica e edema.

A irritacdo da iris e corpo ciliar, porque sio 6rgios de extrema
sensibilidade a dor, provoca habitualmente reacées violentas. O efeito
imediato € a elevagdo subita da tensio ocular. Experimentalmente,
passa de 30 a 56 mm.Hg. A vaso-dilatagio é responsavel por éste
aumento tensional.

Certas hipertonias que sucedem as manobras cirfirgicas na cé-
mara anterior, tais sejam, pincamento de iris, arrancamento de cap-
sula, com anestesias incompletas, sdo respostas a excitagio do plexo
iriano por meio dos reflexos axodnicos, recurrenciais, de BayLiss,
agindo sebre o sistema vascular.

L3

- A fotofobia, sensagdo dolorosa provocada pela luz, é um feno-
meno consensual, cujo mecanismo reflexo ainda nio pode ser sufi-
cientemente esclarecido.

Manifesta-se, sobretudo, nas lesées agudas da porgao anterior,
do globo, quase sempre acompanhada de bléfaro-espasmo e lacrime-
jamento. Quanto mais superficial a lesdo, tanto mais intensos éstes
sintomas.

Era de crer que a sensagdo dolorosa despertada pela luz, inte-
Tessasse 0 nervo Optico no circuito nervoso que desencadeia tio de-
sagradavel manifestagio ocular,

Esta, entretanto, déle excluido, pois, olhos em franca atrofia, re-
«uzidos, muita véz, a simples coto, 1a no fundo da orbita, sem qual-
.quer possibilidade de percepgio luminosa, quando irritados por li-
geiros processos inflamatorios, dio causa a lacrimejamento, bléfaro-
espasmo, fotofobia.

Mais significativo ainda ¢é observar-se fotofobia em doengas
extraoculares. £ sintoma habitual na meningite tuberculosa infantil,
mna enxaquéca, em estados tetdnicos, como epifendomeno, por ocasiio
de anestesias raquidianas, e também esta presente nalgumas nevral-

gias do trigémeo.
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A reagio dolorosa a luz fica, neste caso, envolvida em mistério.
Havera outras vias de transmissio de onda luminosa que nio a do
nervo oOptico? Autores hd, que pela natureza consensual do feno-
meno, julgam tratar-se de um reflexo Oculo-ocular, com participacao,
portanto, do sistema neuro-vegetativo, sempre que haja hipersensibi-
lidade de trigémeo.

Bste reflexo oculo-ocular revela a mesma interdependéncia de
orgaos simétricos. Vem de BrowN-SEQUARD a observagao de que a
vaso-dilatagdo provocada pela imersio de um anti-brago, em agua
quente, acompanha-se de vaso-dilatacio do braco opésto. E bem co-
nhecido de todo cirurgido o reflexo reno-renal: a intervengao em:
um rim causando anuria no outro rim sadio.

A solidariedade dculo-ocular encontra-se na variagio paralela do
oftalmotonos, na mesma modificagip quimica do humor aquoso no
olho sdo, tudo de origem neuro-vegetativa.
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Clinicamente conhecemos a crise classica de glaucoma sobrevindo
no olho bom, quando operado o 6lho doente. Irritagdo da cornea de
um lado, transmitindo-se ao lado oposto, por lacrimejamento e ver-
melhidao. O arco reflexo ainda nao pode ser determinado. Nio
tendo nenhum valor ¢ atribuir-se ao simpatico, por meia de um re-
flexo consensual, o fenomeno da fotofobia.
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CLAUDE BERNARD ji asscverava que a associacio do grande sim-
patico com os nervos sensitivos, confere a éstes qualidades peculia-
res. (Systéme Nerveux, t. 2, p. 90).

Admitir-se-ia tratar-se de uma hipterestesia do trigémeo, que pas-
sava a ser condutor de influxos luminosos, contrariando, assim, a lei
-de especificidade nervosa.

E oportuno aqui lembrar a curiosa experiéncia em que se prova
a transmissdo de luz em olhos amauréticos por atrofia simples total
do nervo optico, condicionando reflexo foto-motor.

O paciente € posto sob agdo forte de uma luz difusa que lhe en-
volve, pelo menos, o torax, e as pupilas contraem-se francamente.
Retirado o excitante luminoso, o oposto se da, as pupilas imediata-
mente dilatam-se. '

* ok 3k

Sindromes dolorosas do olho. A sensibilidade extrema da cornea
nos da a medida do que vale o trigémeo oftalmico na semiologia da
dor ocular. Erosées insignificantes do epitélio corneano, além da
reacdo dolorosa intensissima, apresentam miose, lacrimejamento, blé-
faro-espasmo e fotofobia.

Como se veé, acham-se aqui, de mistura, sintomas que respondem
a acdo de varios sistemas: sensitivos, nervo oftilmico de WiLLis:
motor, facial e m.o. comum; érgano-vegetativo, o simpatico.

A dor ocular nunca vem desacompanhada. Ela desperta reflexos
de longo curso, além dos de curto circuito axonico.

O que se exerce sobre a glandula lacrimal chega ao seu térmo
depois de uma longa caminhada. B um ramo para-simpatico. Tem
origem na protuberdncia, em o ntcleo lacrimal. Acompanha o fa-
cial até ao ganglio geniculado. Déle, entio, se separa, com o nome
de grande pétreo superficial, o qual, juntamente com o grande pé-
treo profundo e mais um ramo do simpatico, formam o nerzve Vi-
diano, que vai ter ao ganglio esfeno-palatino. O ramo secretério la-
crimal atravessa éste ganglio e, sob o nome de ramo orbitirio do
maxilar superior, formando uma grande alca, vai anastomozar-se com
o ramo lacrimal, na parede externa da orbita, para depois atingir a
glandula. (Fig. n.° 1II).

O bléfaro-espasmo € outro sistema que pressupde um arco re-
flexo, também, de muita complexidade. O estimulo, partindo das
extremidades do oftalmico, vai ter ao ntcleo do facial motor e centros

para-simpaticos.
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O musculo orbicular é composto de fibras estriadas e fibras que
praticipam da natureza de fibras estriadas e de fibras lisas, dai a
sua dupla inervagao, facial e simpatica.

Numa contragiao espastica déste musculo, tanto a inervacio mo-
tora facial como a simpatica, tomam parte ativa, tendo o seu ponto
de partida em uma excitagio do trigémeo.

Nio sé para simples reflexos 6rgano-vegetativos estdo em relacao
intima os nervos sensitivos e simpéticos. Ambos reagem, com igual
vigor, as reagbes dolorosas. Cada sistema, entretanto, doendo a seu
modo.

E de observacio habitual, em certas sindromes dolorosas do tri-
gémeo oftalmico, em que se haja procedido, cirtirgicamente, a secgao
da raiz retrogasseriana, ablacio do ginglio, ou a sua alcoolizagio,
notar-se anestesia da hemiface correspondente, mas com persisténcia
do fenotmeno doloroso. Agora é um doer surdo, profundo, angus-
tiante, com esquisita sensacio -de queimadura, irradiando-se a dis-
tancia. Esta é a dor hipotalamica, do sistema nervoso vegetativo,
tendo a sua representagido mais caracteristica no Glaucoma.

Assim é também na sindromes de CHARLIN e na sindrome de
SLuper. Na primeira, a origem é nasal, no ponto de emergéncia do
nasal externo ou do naso-lobar. A dor é do tipo viceral, espontinea,
acompanhada por estranhas sensagées de pontadas, arrancamento,
dilaceragoes. O olho apresenta-se vermelho, com irradiagées perique-
ritica e exulceragoes corneanas. Colirios anestésicos ndo trazem qual-
quer alivio a dor. Entretanto, a cocaina adrenalinada, quando apli-
cada sobre mucosa nasal, faz amainar, de pronto, a crise.

Na segunda, a séde € o ganglio esfeno-palatino, na porgio pos-
terior das fossas nasais, cauda do corneto médio. A crise inicia-se
por secrecao aquosa do cavwm. I.ogo, em seguida, vem a dor. Co-
meca na base do nariz, em téorno do globo ocular, no fundo da 6rbita,
propagando-se, depois, para os dentes, para a mastoide, pescogo, es-
padua, indo mesmo até ao hraco.

Sua irradiaciio temporal tem dado lugar a diagnosticos de mas-
toidite aguda, principalmente na presenga de nevralgia do nervo Vi-
diano. Irradiada para o olho simula muito bem uma crise de glau-
coma agudo. £ que o ganglio de MECKEL envia um ramo anasto-
motico para o ganglio ciliar,

A cocainizacio do esfeno-palatino cura, de pronto, a crise, na
sindrome de SLUDER.
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Diferente a sensacio dolorosa do trigémeo. £ brusca, intermi-
tente, penosissima. Tem origem superficial, muita véz nas palpebras.
ou no lobo nasal, sempre do mesmo lado.

Determinados movimentos a desecadeiam sob a forma de algias.
fulgurantes, subindo rapidamente aos paroxismos e, afinal, desapare-
cendo, em curto prazo, para fiovamente voltar, sempré no mesmo
ritmo. Ainda em plena fase dolorosa, vem a fase motora, em que
toma parte o facial. Os mtsculos da hemiface atingida entram em
contragoes clonicas. O doente faz caretas de um lado sé6. Vem, por
fim, a fase vaso-motora, com hipersecrecao salivar, lacrimal e su-
doral. ‘

E o quadro clinico, bem conhecido, que tem o nome de nevralgia
do trigémeo, de tique doloroso da face.

As reacbes dolorosas do sistema 6rgano-vegetativo e dos nervos
sensitivos cérebro-espinais, nem sempre se apresentam, assim, tio
bem delimitados, desde que a excitagdo se exerca sdbre ambos.

Diante de umi caso concreto devemos ter sempre presente que
os dois sistemas podem estar associados na mesma crise algica ocular.
Ora predomihando um, ora outro, de tal modo que todo encaminha-
mento terapéutico deve ter em conta uma possivel origem mista das
duas grandes sindromes dolorosas do 6lho.

Convém assinalar ainda, que uma irritacio ligeira da mucosa
nasal pode propagar-se ao oOlho através do nervo nasal externo.
Assim se explicam certas formas dolorosas do globo ocular que tem,
por vézes, um diagnéstico muito vago, de nevralgias. O mesmo se
passa com certas inflamagbes, muito discretas, do cazvum, habitual-
mente despercebidas do paciente, mas com repercussio ocular, por
vezes severas.
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COMENTARIO: Dr, Pavro FiLmo: Assunto vasto, do maior
interésse c¢m patologia ocular e em oftalmologia clinica, é pena, tenha
sido feito para ser exposto em tao breves minutos, no curso desta
Reunido. Os estudos da sensibilidade da coérnea, por exemplo, nio sé
nos casos de queratopatias e segmentite anterior, como também na
rotina dos exames feitos em doentes portadores de distirbios neuro-
logicos, deverao constituir, em futura Reunido, assunto de nova co-
municagdo. Trabalhos modernos, feitos por Cerise e THUREL vi-
sando apreciar o grau de sensibilidade dos varios setores da cornea,
vieram nao so apurar a técnica de exame, neste capitulo, como ainda
contribuir para o conhecimento de mais um elemento semidtico a
ser levado em conta no diagndstico dos distirbios trigeminais pro-
vocados por lesdes do V par e seu ganglio, por tumores do angulo
ponto-cerebelar, etc. Outro aspecto interessante désse seria uma me-
lhor esquematizacao dos varios tipos de enfermidades locais, vizinhas
ou longinquas, nas quais sio evidentes os sinais de hipersensibilidade
do segmento anterior. A relacio déstes estudos com os nossos co-
nhecimentos sobre a fisiopatologia do trigémio, bem merecia uma re-
visao critica, espécie de “mise au point” com a finalidade pratica de
determinar na medida do possivel, correlagbes mérbidas de provei-
toso conhecimento para o diagnétsico de localizagao.

Outro aspecto digno de atengdo seria o que se refere as rela-
coes entre a sensibilidade corneana, corneo-conjuntival ou ainda que-
rato-uveal, ¢ os estados alérgicos, disturbios vitaminicos e hormonais
ou as manifestagoes oculares de certas viroses, tais como a queratite
herpética, a zona oftdlmica, a queratite varicélica, etc. Ou entre certas
Geulo-orbitalgias e determinadas infeccbes dentarias, sinusais, meningo-
enceldlicas, digestivas, sobretudo as localizadas na vesicula biliar e que
poderiam ser chamadas “pré-prandiais”; ou ainda nas relagdes exis-
tentes entre as segmentites anteriores, estados fotofobicos e o post-
operatorio de certas cataratas, glaucomas, ete.

Por fim, o estudo dos resultados benéficos obtidos com a fenoli-
zacao ¢ anestesia do ganglio esfeno-palatino no curso de certas que-
ratopatias e segmentites anteriores, seria mais uma contribuigio que
0 Dr. Sepas poderia nos trazer em préoximas comunicagoes.,
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(Resumo)

LA PHENOLISATION DU GANGLION SPHENO-PALATIN
EN OHTALMOLOGIE — RoBerT THUREL — Archives d’Oph-
talmologic (1938). Tomo 2, N.° 6, pig. 506.

O autor baseia seus estudos no tratamento das algias faciais pela
destruicdo do ganglio esfeno-palatino pelo acido fénico ou liquido de:
BonaIN. A fenolizacdo do génglio esfeno-palatino tem notavel in-
fluéncia sobre as simpatalgias reflexas, secundirias s lesGes trauma-
ticas do globo ocular ou da regido periorbitaria; sobre as dores que:
acompanham diversas afecgSes oculares (episclerites, irites, glaucoma
cronico, neurite retrobulbar, espasmos retinianos de origem obscura) ;
sobre as simpatalgias periorbitdrias cuja causa, consistindo em sim--
ples espinha irritativa, escapa As nossas investigacées.

A fenolizagdo do ginglic esfeno-palatino traz ao oftalmologista.
nao s6 um meio de curar, mas igualmente um meio de melhor com-
preender o mecanismo fisiopatologico de varias perturbagées ocula-
res; constitui verdadeiro tratamento de prova, pondo em evidéncia o
papel do simpatico, sendo na origem das lesdes, pelo menos no agir
sobre o prolongamento da sua evolugio e sébre sua tendéncia as re--
cidivas,

- O autor conclui, depois de varias considera¢es em torno da fe--
nolizagdo do ganglio esfeno-palatino, em numerosas afeccdes ocula--
res, dizendo que em muitas doencas oculares, a lesio anatomica nio :
¢ tudo e que a ela se superajuntam fenomenos funcionais, que con-
sistem, sobretudo, em dores e perturbagbes circulatorias resultantes.
de hiperexcitabilidade do simpatico. Tudo leva mesmo a crer que
perturbagdes funcionais sdo capazes de originar alteracées organicas:
ou, pelo menos, lesdes passiveis de identificacio histopatologica —-

(P.F.).
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