REVISTA BRASILEIRA
DE OFTALMOLOGIA

———

ANO XIIlI l DEZEMBRO DE 1954 ' NUMERO 4

A APLICACAO DA TEORIA DE SELYE
NA ETIOLOGIA DAS UVEITES ©

G. L. BERRETTINI %)

Santos

Uma das caracteristicas das uveites é a de apresentarem qua-
dros clinicos aproximadamente iguais, sendo entretanto causadas por
agentes etiologicos diversos. Outro fato que chama a atencdo é que
as causas determinantes das uveites — focos de infecgio, tuberculose,
sifilis, etc. — sdo freqiientemente encontradas no organismo em es-
tado de laténcia, entrando em atividade para desencadear a doenca,
somente em ocasides excepcionais.

Déstes fatos pode ser concluido que hda determinado mecanismo
da acao comum a todas as causas, bem como determinadas con-
dicdes inerentes ao organismo em que o processo € desencadeado.

As uveites, como muitas outras doengas oculares e extra-ocula-
res cuja étio-patogenia nio tem explicacdo satisfatoria, sdo atual-
mente consideradas como processos alérgicos, produzidos pela agio
de um fator desencadeante em local préviamente sensibilizado. O seu
mecanismo de agio continua entretanto desconhecido e causa espécie
que, sendo os modernos medicamentos anti-alérgicos tio tteis nas
doencgas comprovadamente alérgicas, ndo possuam praticamente efeito
algum na evolugido das uveites.

As uveites, sendo consideradas como Doengas da Adatacio, en-
contram na Teoria de SELYE elementos para explicar tanto sua etio-
logia como varios fatos observados clinicamente,

Para compreensao da etiologia das uveites segundo éste con-
ceito serdao feitas algumas consideragoes sobre a Sindrome Geral de

(*) Chefe de Clinica do Servigo de Oftalmologia da Santa Casa de Santos.
(**) Apresentado as Jornadas “Penido Burnier” em 12-12-53.
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Adatacio (SGA) ¢ Doengas de Adatagio segundo a Teoria de
SELYE.

SeLye crion o térmo Stress para significar a saida do orga-
nismo de seu estado normal de repouso. Todas as vezes que o orga-
nismo recche a atuacio de um agente que o alete — o chamado es-
timulo de alarme ha produgio de Stress. No Stress as forcas de-
fensivas do organismo entram em atividade para o proteger contra
o cstimulo de alarme. Lsta atividade toma o nome de reacio de
alarme, dividida em duas fases sucessivas: o choque e o contra-cho-
que. Na fase de choque ha condigdo de prejuizo intenso e genera-
lizado. Caso os estimulos sejam de intensidade exagerada sobrevém
o periodo de exaustdo e morte. Caso os estimulos sejam de inten-
sidade compativel com a capacidade do organismo se defender, so-
brevém a fase de contra-choque, que é caracterizada pela hiper-ati-
vidade funcional das adrenais, com descarga de seus hormonios, os
Corticoides (C). Estes produzem a adatacdo do organismo aos es-
timulos recebidos, uma vez que, ao contra-choque se siga o periodo
de resisténcia.

A éste conjunto SELYE deu o nome de SGA, definido como
sendo a soma das reagbes inespecificas que se seguem a uma longa
exposicio do organismo a qualquer agente de Stress.

Segundo SELYE o organismo possui um mecanismo hormonal de
defesa, cujas caracteristicas sao as seguintes: Quando o organismo
entra em Stress hd excitacio da Hipofise que produz dois hormo-
nios, chamados horménio adreno-cortico-trofico ou ACTH e hor-
monio somato-trofico ou STH. Estes atuam sObre as Adrenais, ex-
citando a producdo de seus hormonios de defesa, os Corticoides. dos
quais ha dois grupos: os Glico-corticoides, tipo Cortisona e os Mi-
nero-corticoides, tipo Desoxicorticosterona ou DOCA. A capa-
dade de excitacao dos hormonios hipofisarios sobre as Adrenais é di-
ferente. O ACTH excita a formacao tanto de Minero-corticoides
(MC) como de Glico-corticoides (GC) ao passo que o STH so
excita a producao de MC. Também foi observado que ao chegar a
certo nivel de concentragio no organismo, os C. tem agao inibidora
sobre a Hipofise na formagao de ACTH e de STH.

Foi entretanto observado um fato aparentemente paradoxal se-
gundo esta concepcao. A administragdo de extratos hipofisarios ou
adrenais produz em certas condigoes estados morbidos como a arte-

rivlo-esclerase, processos alergo-reumaticos e outros. Também foi de-
monstrado que os dois grupos de C tém agdes ora sinérgicas, ora
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antagonicas como o fato da DOCA, um MC, produzir, quando in-
jetado nas articulagoes de animais, artrites semelhantes 4s reumé-
ticas, as quais sio curadas com a administracio de Cortisona, um
GC, havendo portanto agoes justamente opostas. As doencas désse
tipo, SELYE deu o nome de Doencas da Adatagiio, sendo represen-
tadas por uma falha no processo da Adatagio.

Havendo equilibrio funcional entre os C, que é representado por
predominancia de GC, o organismo se adata aos estimulos preju-
diciais. Ndo havendo equilibrio funcional, isto ¢, havendo predomi-
nancia de MC, surgem as Doencas da Adatacio.

Apesar de ndo possuir base experimental para ligar as uveites
as Doencas da Adatagao, julgamos que a observacio clinica fornece
dados que permitem aventar a hipotese das uveites serem conside-
radas como tais.

Vamos analisar alguns dos fatos extraidos da observacio cli-
nica que podem ser considerados como argumentos nesse sentido.

1 — Efeito comprovado do ACTH e da Cortisona no tratamento
das uveites.

O ACTH e a Cortisona quando convenientemente administrados
tém efeito nitida e comprovadamente frenador sobre a evolucio das
uveites o que € explicado pelo seguinte mecanismo: — a adminis-
tracao exogena de ACTH ou de Cortisona, produz um aumento de
GC no organismo, havendo portanto inibicdo da hipdfise na for-
maciao tanto de ACTH como de STH. Havera portanto com isso
uma diminuigdo de STH no organismo e conseqiiente diminui¢io da
producao de MC o que dard uma agao predominante aos GC com
restabelecimento do equilibrio corticoidal e desaparecimento da sin-
tomatologia existente.

2 — Quadros clinicos iguais produszidos por agentes diferentes e
ocorréncia ocasional de uweites somente em alguns individuos,
apesar de muitos serem portadorves das wmesmas causas.

Os quadros clinicos das uveites sdo tao semelhantes entre si que
nio hi elementos para diferencar os diversos agentes etioldgicos.
Este fato aproxima as uveites das Doengas da Adatagio experimen-
tais como a arteriolo-esclerose, que pode ser produzida pelos mais va-
riados Stresses, desde o frio até estimulos audiogénicos constantes.
Prova a inespecificidade do estimulo de alarme ao provocar uma
Doenca da Adatagao. Por outro lado o fato das uveites sO serem
observadas em alguns individuos dos muitos que sio portadores em
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seus organmismos das mesmas causas, ¢ explicado pela presenca ou
nao de condicoes a que Serve chama de TFFatores Condicionantes,
cuja agao seria o desencadeamento de um funcionamento anormal do
mecanismo hormonal de defesa.

3 — Acao comprovada da proteinolerapia nas wweiles.

Entre os poucos meios terapéuticos de algum valor nas uveites,
sem duvida a proteinoterapia ¢ uma das mais eficazes. Ora, o con-
junto das reagoes desencadeadas pela injecio de proteinas estranhas
corresponde exatamente a violento Stress generalizado determinando
uma SGA ¢ uma conseqiiente descarga de Corticoides, predominan-
temente glico-corticoide. Isso quer dizer que ao aplicar a terapéutica
pela febre ndao se faz mais do que uma “administracio endogena”
de Cortisona, sendo assim explicado seu efeito benéfico.

4 — Freqiiéncia de focos de imfec¢do como causa de wveites.

Os focos de infeccio sio definidos como pequenos grupos de
micro-organismos patogénicos situados em 4reas circunscritas, com
fenomenos locais francamente despreziveis porém com capacidade de
causar graves lesdes a distdncia em outros orgdos. Os focos de in-
feccio podem agir por invasdo periédica de germes ou por liberagao
de suas toxinas. O mecanismo da SGA e das Doencas da Adatagio
explica qualquer das suas hipdteses, uma vez que ambas podem ser
consideradas como estimulos de alarme produzindo Stress. Na maio-
ria dos casos, seria produzida uma SGA, mas, em virtude da pre-
senca de um Fator Condicionante no organismo, poderia haver oca-
sionalmente uma ma Adatagio com producio de Doenga da Ada-
tacio. SELYE acha que as doengas produzidas por focos de infecgio.
podem ser consideradas como um mero exemplo de Doenga da Ada-
tacio no sentido de uma intensa md Adatagio a um estimulo relati-
vamente pouco intenso.

Como clinicos, sdo éstes os fatos que julgamos poder apresentar
para aventar a hipdtese de que as uveites sejam Doengas da Ada-
taciio e assim poder explicar por meio da Teoria de SELYE, sua etio-
Jogia ¢ mais especialmente sua étio-patogenia.

IFalta-nos, por enquanto, a discussdo critica e a base experi-
mental.

RESUMO

Baseado em caracteristicas clinicas das uveites, o A. as consi-
dera como Doencas da Adatagao.

Faz rapido esquema da Teoria de Seryr da Sindrome Geral da
Adatacio ¢ Doencas da Adatagio.
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Analisa o efeito terapéutico do ACTIT ¢ Cortisona nas uveites ;
seu quadro sempre igual produzido por agentes diversos; sua ocor-
réncia ocasional em apenas alguns dos muitos individuos que sio
portadores de suas causas: a {reqiiéncia dos focos de infecgio como
causadores das uveites.

Considera todos ¢ésses fatos como argumentos  clinicos favora-
veis a consideragao das uveites como Doencas da Adatagio, expli-
cando assim sua etiologia e sua étio-patogenia,

Nao apresenta base experimental.
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PROBLEMAS ATUAIS DO TRATAMENTO
MEDICO DO GLAUCOMA

ADOLFO VALENTE
Recite

Nao existe em Oftalmologia, nestas 5 décadas tiltimas, assunto
mais cheio de controvérsias e mais discutido do que o da sindrome
Glaucomatosa. Perdurando até os nossos dias um desconhecimento da
etiopatogenia desta perturbacio, além de uma diversidade de orien-
tacoes cientificas, proctirando encarar todos os aspectos desta sin-
drome, existe uma multiplicidade de terapéuticas tentando dar so-
liicio ao problema por meios de formas incompletas e parciais. Em
razao de ser mesmo déste desconhecimento, existem as mais va-
riadas escolas, todas elas convictas de terem achado a solugdo mais
racional, baseadas nos mais interessantes principios, porém, todas elas,
encarando aspectos particulares. Assim, desde a escola de HEIDEL-
BERG, que a perturbacio da filtragdo e da permeabilidade do angulo
camerular tem sido encarada como chave para solugio terapéutica.
Ao lado disto, outras escolas, preocupadas com os distiirbios neuro-
vasculares e suas conseqiiéncias orientam a solu¢do num ponto de
vista mais clinico e mesmo neurologico. Esta diversidade leva ao
autor, que deseja uma sistematica do seu estudo, a dificuldades mume-
raveis, dificuldades estas, oriundas, sobretudo, do empirismo com que
tem sido encarado o assunto.

A confusio, infelizmente freqiiente, do sintoma hipertensio com
a sindrome glaucomatosa, tem levado as mais variadas discussoes e,
A0 NOSSO ver, d40s Inumeraveis erros na pesquisa e na terapéutici
desta perigosa perturbagio ocular. Duas teorias tém sido a base para
0 estudo da origem do glaucoma uma mecanica e outra neurovas-
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cular: A teoria mecanica (eve o sett comégo em 1923, quando Ragprr
wchou que o glwncoma agudo  congestivo  era associado  com  tma
pouca profundidade da camara anterior, enquanto que, o glaucoma
cronico simples era mais geralmente associado @ camara anterior pro-
funda. O desenvolvimento da gonioscopia, inventada por TRANTAS
em 1898, ¢ apds estudos os mais variados de pesquisadores tais
como Troxcoso (54), Kronrrrp (28), Sucar (50), Busacca (4),
vieram culminar na classificacio gonioscopica do glatcoma primario.
Os estudos gonioscopicos e anatdmicos levaram ao symposium sobre
o glaucoma primario da American Academy of Ophtalmology and
Otorinolaringology a adotar a classificagio gonioscopica, a qual, mostra
que o glaucoma congestivo ocorre, com freqiiéncia, em olhos com
angulo estreito, enquanto que, a maioria dos exemplos de glau-
comas cronicos simples ocorre em olhos de angulo largo. Assim,
a teoria mecanica leva a classificagio do glaucoma primario em
glaucoma de angulo estreito e glaucoma de angulo largo. Prosseguem
os estudos dentro desta orientacio e, a escola americana, principal-
mente, continua a adota-la. Varios artigos tém surgido ainda sobre
o problema das veias aquosas. Os trabalhos de AscHER e (GoLp-
MANN (1) tém levado a interessantes estudos experimentais sobre
éste aspecto da anatomia e fisiologia ocular deixando, no entretanto.
ainda a davida, no que pesem as duas teorias. Gasa (20), THo-
MASSEN (52), WEINSTEIN (57), WEEKERS e Prijor (56) ,tém es-
tudado éste problema e infelizmente perdura ainda uma série de da-
vidas, que tém levado aos autores, filiados a ambos os grupos, a man-
terem as suas diferentes opinides.

Teoria neurovascular : DUKE-ELDER (14) muito tem escrito sobre
a classificacio do glaucoma e éle acredita, comentando o symposiumn
da American Academy of Ophtalmology and Otorinolaringology em
1948, que o glaucoma deve ser dividido em congestivo e nio con-
aestivo. Considera o glaucoma congestivo como devido a uma ins-
tabilidade vascular, a qual, durante os estados agudos, resulta num
aumento da permeabilidade capilar e edema. Bste processo ¢ acen-
tuado por intermédio do reflexo axonico. O processo agudo € des-
pertado, na sua crise, por fatores os mais variados tais como o me-
canismo neuro-humoral, o equilibrio entre o simpatico ¢ o parasin-
patico e discrasias enddcerinas. Consequentemente, dentro da comple-
xidade destes Tatores, a mfluéncia de outros fisicos e psicosomaiticos,
éstes  envolvendo  pelo - aspecto  emocional, o Thalamus ¢ Hipotha-
lamus. A luz déstes fatores o autor vé claramente que condi¢aes
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locais de aumento da permeabilidade, estase ¢ edema sempre Tevam
ao aumento da lesao. Rle estabelece que a inflamacio do corpo ciliar
forca a iris de encontro a cornea e isto, repelido intimeras vézes, le-
varia a sinéquias do dngulo camerular. Acredita o autor que a pro-
fundidade da camara nio influi sObre o problema da tensio, sendo
portanto esta, secundaria.

Duke-Erper, ainda sobre o glaucoma cronico simples, atribui
ao disturbio neurovascular, da mesma maneira que o glaucoma agudo.
Bste disturbio consiste, sobretudo, pela instabilidade vascular e sua
acao sobre a circulagdo intraocular, a qual é caracterizada pela nu-
tricao 1suficiente dos tecidos oculares, com a conseqliente atrofia e
esclerose. Ainda éste autor, explica de trés maneiras o envolvimento
dos vasos e seu conseqiiente efeito sobre a tensdo ocular. I — Se os
vasos do segmento posterior siao envolvidos s6s e em maior inten-
sidade do que aquéles do segmento anterior, a excavagao da papila,
de consequéncia nutritiva, aparece, correndo éste fenomeno em ni-
veis baixos de tensao. II — Se os vasos do segmento anterior sao
afetados, o aumento da tensdo ocular é precoce e as pertubacoes
papilares sdo posteriores. Nestes casos éle acredita que o glaucoma
é resultante de interferéncia da drenagem dos fluidos, provavelmente
em consequéncia da esclerose dos vasos do segmento anterior. III —
Se o envolvimento dos vasos ocorre na totalidade do globo ocular,
com o efeito sobre a esclerose ocular, o tipo do glaucoma simples, com
elevamento da tensao, aparece.

Macrror (36-37), um dos grandes defensores da teoria neuro-
vascular do glaucoma, em artigos recentes sobre a hipertensio e sobre
a atrofia Optica, demonstra, em lticido raciocinio e baseado em expe-
riéncias suas e de outros autores, que a sindrome ocular tem as suas
origens em perturbagbes neurovasculares, inicialmente funcionais, le-
vando a lesdes organicas posteriores, escleroses vasculares. Bste autor,
em brilhante trabalho sobre atrofia optica no glaucoma primario (306),
mostra, com clareza, que a hipertensao e a atrofia tem seu denomi-
nador comum em distirbio circulatorio devido a uma modificagio pa-
tologica do comando nervoso. As lesdes espasmoidicas do comégo
s30 substituidas, pouco a pouco, pela esclerose que invade os ramos
da cardtida, das cerebrais anteriores ¢ do circulo de Wirris. Ilsta
esclerose envolve a bainha pial, se propagando para cordide, que ¢
homoldga da pia mater. Bste brilhante autor desde 1947 (35), em
interessante traballio sobre thalamus e glaucoma, chama atengio para
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os distarhios dos comandos nervosos ¢ sua influcneta sobre o as-
pecto vascular,

Numerosos artigos {¢m sido esceritos em defesa da teoria neu-
rovascular do glaucoma, assim, Ifrusry (17), Pav (43), Jarre (24),
SCHMERL ¢ STEINBERG (47) e muitos outros tem defendido os as-
pectos das perturbagdes vasculares e das perturbagbes nervosas.

As diferencas entre as duas se a principio parecem irreconci-
liavels, no entretanto, se prestarmos a devida atencao elas nao se
mantém tao afastadas. Os defensores da teoria mecanica, presos a
classificagio gonioscopica, deixam, no entretanto, o aspecto do ele-
mento etiologico livre para introducio do mecanismo neurovascular.
Ddixe-ELper (15) mostra que as duas classificagbes correm para-
lelas. O ponto em que a divergéncia se acentua inegavelmente, € no
estudo do glaucoma congestivo agudo, no qual, a teoria neurovascular
defende que o ataque ocorre em funcido do distarbio vasculo ner-
voso, trazendo edema do corpo ciliar e conseqiiente agao deste sobre
o angulo camerular, enquanto que, a teoria mecanica defende que
existe uma predisposicio anatomo patologica do angulo estreito para
a obstrugdo.

De toda a confusio de idéias que se entrechocam em tdérno da
origem do glaucoma podemos, entretanto tirar algumas conclusées que
nos levam a arrumar, dentro de determinados aspectos clinicos, pontos
importantes de referéncia que merecem um estudo mais cuidadoso,
a luz dos conhecimentos mais atuais da fisiopatologia arteriocapilar
¢, sobretudo, dos pontos de acentuada interésse, qual seja, da impor-
tincia das relagbes neurovegetativas — perturbagoes vasculares.

Quaisquer que sejam as orientagbes tomadas em torno da apli-
cacio desta ou daquela teoria, resta, claramente, a importancia que
lem o tonus neurovegetaivo ¢ sua fungdo na regulagio do equilibrio
vascular do olho. Em trabalho anterior (55) frizamos que, na te-
rapcutica médica do glaucoma primario, toda a orientagio deve ser
seguida no estudo do neurovegetativo e sua acao sobre a nutrigdo o
globo ocular.  Assim estudando a terapeutica médica do  glaucoma
primirio, @ luz dos conhecimentos atuais, se torna necessario en-
cara-la sob éste aspecto.

FISIOLOGIA ARTERIO-CAPILAR-NEUROVEGETATIVO

Lagorir (29) em interessante trabalho sobre a fisiopatologia ar-
teriocapilar nos chama atencio para téenicas deseritas por Crark (7),
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KNi1seLY (20), Pagr ¢ Ani, (42) ¢ CitAMBERS ¢ ZWEIFACH (6)
que nos levam a dados interessantes e indispensiaveis ao conhecimento
do assunto ¢ sua aplicacio na cliniea, dando um aspecto totalmente
novo para compreensio o problema. CHAMBERS € ZWEIFACIT, em
seus trabalhos sohre a fisiologia dos capilares (rouxeram uma nova
luz moditicando os conceitos existentes. Para os autores acima existe,
entre uma arteriola ¢ uma vénula, um segmento axial constituindo-ze
na metarteriola ou ponte artério-venosa, correndo éste vaso direta-
mente da arteriola a vénula. As paredes desta ponte artério-venosa
apresentariam células contrateis de Roucrr. Desta ponte ou metar-
teriola partiriam os verdadeiros capilares, os quais, apos descreverem
algas mais ou menos longas, se lancam no segmento proximo a vé-
nula. Seriam éstes segundos capilares os chamados capilares verda-
deiros. No ponto de partida dos verdadeiros capilares existe um es-
fincter de fibras lisas, o esfincter precapilar o qual é capaz dé con-
trolar o fluxo sanguineo através do capilar. Para Furton e LuTtz
(19) éstes esfincteres podem contrair, seja com a metarteriola, seja
independente dela. Na area venosa do verdadeiro capilar nio existe
esfincter e por sua vez ndo existem fibras lisas sobre a metarte-
riola no segmento venoso. GRANT e BranT (21) e Crark (8) mos-
traram nos seus estudos que existem anastomoses diretas entre as
arteriolas e as veénulas independentes dos circuitos capilares e das
metarteriolas. Estas anastomoses nascem das arteriolas e acompanhan-
do-as vdo se lancar diretamente na vénula. No segmento médio
destas anastomoses existem fibras contrateis comandadas por termi-
nacoes nervosas do simpatico.

O sangue pode tomar 3 caminhos da arteriola & vénula:

a) O caminho da metarteriola, deixando de se infiltrar nos
verdadeiros capilares.

b) Pode invadir a area dos verdadeiros capilares, entrando
assim em contacto com a area de tecidos.

c) Pode passar diretamente da arteriola a vénula pela anas-
tomose arteriovenosa, deixando assim exangue tdda a
area banbada pelo sistema capilar.

ND estado fl‘:lUlfngLO I]Ol’lllﬂl, €l repouso, o (‘i['cui['() se da |}clu
metarteriola. O segmento contratil da metarteriola regula o débito
sanguineo por meio de variagoes ritmicas. No tecido em repouso as
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fases de constrigio que predominam e os esfincteres precapilares
podem estar fechados. A circulagao sanguinea exerce assim uma
succao as extremidades nao esflincterianas dos verdadeiros capilares e
disto resulta um apélo dos liquidos intersticiais para a cavidade dos
vasos. Ao contrario disto a simples pressio hidrostatica favorece o
movimento inverso da luz metarteriolar para os tecidos. Por intermi-
téncia aparece uma dilatagao arteriolar e metarteriolar que aumenta
a corrente sanguinea. Os esfincteres precapilares se abrem e resulta
agora um retorno de corrente nos verdadeiros capilares, coim passagern
do liquido para os espagos precapilares, mergulhando assim os te-
cidos.

O que acima foi descrito diz respeito ao tecido em repouso, na
fase de atividade predomina a dilatacio, com fito de melhor alimen-
tagao.

Este estado fisiologico do equilibrio dinamico e funcional pode
ser quebrado por uma agressio local ou geral e ainda os trabalhos
de CHAMBERS e ZWEIFACH (6) mostraram que, os fenomenos rea-
cionais se processam por etapas sucessivas. Resumindo temos: num
estado inicial, geralmente de curta duragio aparece uma dilatagdo
imediata, os movimentos vasomotores persistem ainda em hiperemia
ativa. Logo apés um fenémeno de vasoconstricio de compensacio
sobrevem. Constricao esta que nao atinge somente a arteriola e a ve-
nula mas também a metarteriola e os esfincteres pre-capilares que
ce fecham. A corrente sanguinea, agora, sO encontra via livre na anas-
tomose artério-venosa que se abre diante dela. Os tecidos sao assim
privados do sangue que lhes é devido e éste circuito é explicado a
luz da patologia geral pela necessidade de ser levado o sangue aos
centros vitais.

Por fim numa ultima fase aparece um estado de hiporeatividade
dos pequeninos vasos. As arteriolas e vénulas apresentam-se larga-
mente dilatadas e ndao sio mais animadas dos movimentos que lhe sdo
proprios e os esfincteres precapilares se mantém abertos, determi-
nando a estase em todo o sistema capilar. Etse tltimo estado leva na
patologia geral ao choque irreversivel pela descompensagio funcional.

A dmportancia das substancias quimicas, ditas mediadoras do
neurovegetativo, apresenta agora um interésse todo especial. A adre-
nabna, a lustamina e a acetileolina tém os seus efeitos sébre o me-
canismo arteriocapilar conhecidos. A adrenalina, em doses ordini-
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rias, provoca a contracao das arteriolas, metarieriolas ¢ csfincteres
precapilares. 1ila parece ao contrario abrir a anastomose Arteriove-
nosa, como se deduz das experiéneias de BarLow, BENTLEY ¢ WALDER
sobre o sistema arteriocapilar do estomago. A histamina relaxa os
esfincteres precapilares ¢ arteriolas no homem. A acetileolina dilata
as arteriolas e metarteriolas.

Estas trés substancias tém uma importancia toda especial, se pres-
tarmos aten¢do serem elas os mediadores quimicos do influxo neuro-
vegetativo.

Os trabalhos de LericHE e RgiLLy nos levam a conclusao de
que toda a agressdo teria uma repercussio sObre o sistema arte-
riocapilar, por intermédio do neurovegetativo. Partindo desta nogio
e daquela dos mediadores quimicos toda terapéutica, de combate aos
efeitos das agressoes, tem sido orientada neste sentido.

Ao lado destes fatores dinamicos do equilibrio arteriocapilar,
vale recordar os dados biolégicos que influenciam sobre o feno-
meno da permeabilidade capilar. Os capilares sdo constituidos de cé-
lulas endoteliais unidas por um cimento inter-celular. No estudo his-
tologico dos tecidos mesenquimais verificamos a importancia do ci-
mento intercelular sobre o fenomeno da permeabilidade. Sabemos que
éste cimento € constituido de uma substancia a base de um gel, cujo
principal componente € uma muco-polisacaride com o radical acido
hialuréonico. Sabemos também que esta na dependéncia da manuten-
¢io do estado coloidal, desta substincia amorfa intercelular, denomi-
nada substancia fundamental, todo o mecanismo da permeabilidade.
Esta substiancia fundamental esta em um estado de polimerizagao,
que pode ser alterado por determinadas enzimas (as hialuronidases)
as quais, despolimerizando-a permitem a passagem de moléculas maio-
res que, antes ndo o podiam fazer.

Varios agentes sio capazes de alterar a permeabilidade das pa-
redes capilares. Esta permeabilidade é assim diminuida pelos glico-
corticoides (cortisona) adrenalina, sais de cdlcio, elevagio do pH,
antihistaminicos de sintese, vitamina C e o frio, pelo contrario é au-
mentada pela histamina, leucotoxina, extratos tissulares, auséncia de
cilcio, pH baixo, avitaminose C e calor.

Os conhecimentos acima, nos levam a conclusio de que fatores
dinimicos e fatores bioquimicos influenciam sébre a permeabilidade e
que o ritmo desta ultima nos é dado pelo equilibrio funcional do sis-

tema arteriocapilar.
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Resumindo pois temos :

a) lixistc um mecanismo dinamico circulatorio arterioca-
pilar regulando o débito sanguinco, na dependéncia do
neurovegetativo.

0) O estado bioquimico do endotélio capilar depende, indi-
retamente, do equilibrio neurovegetativo.

¢) Ambos os mecanismos tém influéncia direta sobre a per-
meabilidade capilar.

As nogdes acima, transportddas para o mecanismo da formacio
dos humores e principalmente sob o ponto de vista de formacio dos
liquidos oculares, vém nos trazer uma nogdo esclarecida de como abor-
dar o problema dos distrbios déstes mesmos humores, que levam a
sindrome glaucomatosa.

Transportando estas nogdes para o oftalmotonus, vemos a im-
portancia da circulagio capilar sobre a regulagdo tensional. A razao
de ser da circulagdo ¢, em verdade, formar o liquido intersticial que
envolve as células e lhes levar os elementos necessarios a sua nu-
trigao.

Sabemos que o oftalmotonus apés a morte cai de 25 mms. de Hg'
para 10 mms de Hg e que éste resto ocorre por conta dos liquidos
existentes nos tecidos, os quais, sO desaparecem apds a morte dos
mesmos. A rede capilar condicionando, pelas suas caracteristicas de
controle neurovegetativo sua propria pressio e a do liquido inters-
ticial, pode-se concluir que, a circulacio capilar faz o oftalmotonus.
Macrror (38) féz uma interessante experiéncia para provar a im-
portancia do tonus capilar sobre a tensio ocular. Bste autor pro-
vocou a hiperemia num 6lho pela inje¢do hiperemiante de um agente
irritativo (CINa) notou entdo que a tensio subiu de 25 para 40 mms
de Hg. Se por um lado injetava por via sistémica pituitrina ia a
tensdo carotidiana subir de 90 mms para 210 mms, enquanto que, a
tensdo ocular mantinha-se em 28 mms. No entretanto, no 6lho pre-
viamente hiperemiado a tensdo subia a 120 mms de Hg. Esta expe-
ricncia nos mostra o papel ativo de regulagem da tensio que tém
os capilares oculares.

O problema da permeabilidade capilar tem sido ligado, segundo
ainda Maciror a uma alteragio de endotélio vascular, muito mais
que a vasoconstri¢do ou vasodilatagdo. Valendo-se desta hipotese, éste
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autor, pretende explicar a acao das substancias, do tipo hipotensores
oculares, como a pilocarpina ¢ cserina, que atuariam diminuindo de
modo considerivel a permeabilidade. fstes experimentos de Macitor,
se bem que mcompletos, sio verdadeiros e hoje a luz dos conceitos
emitidos mais para cima, vém realmente encontrar uma explicacio
mais ampla. Assim as substincias de agio direta ou indireta sobre o
neurovegetativo levam a modificacoes do equilibrio fisico-quimico do
endotelio vascular deixando, no entretanto, uma ampliacio deéste con-
ceito do genial autor francés, para um conjunto de agdes que abran-
geriam as muodifica¢dzs do endotélio, como conseqiiéncia, e ‘o equili-
brio dinamico como causa adjuvante.

Duke-ELper (16), discutindo a etiologia do glaucoma primdrio,
mostra, estudando a entidade nosoldgica conhecida em sistematica
oftalmologica como glaucoma secundario, que o mecanismo déste 1l-
timo disturbio se prende a duas causas (1) um distérbio vascular
e (2) alguma obstrugio da circulagio e drenagem dos fluidos intra-
oculares e que destas duas a primeira é o fator inicial e a segunda
um adjuvante. Provavelmente ambos os fatores dominam o desen-
volvimento do glaucoma primario. A alteracio mais fundamental é a
instabilidade vascular a qual, quando envolvida em estase aguda, de-
termina o comégo-de um glaucoma congestivo agudo e quando age
em menor intensidade pode determinar a evolucdo do glaucoma sim-
ples. Nao se pretende, diz ainda éste autor, que téda a etiologia do
glaucoma ligue-se a estas duas concepgbes, € mais complexa e en-
volve um mecanismo mais sutil, acérca do qual somos ainda igno-
rantes. Prende-se, sobretudo, a vaga -questio da manutencio dos
valores fisiologicos e do nivel constante. Esta é uma concepgio de
vital significacdo sObre a qual os fisiologistas tem inda pouco eonhe-
cimento, porém aplicavel a todos os oOrgaos e funcdes, atividade das
quais siao controladas e mantidas por um mecanismo regulador aonde
os fatores gerais parecem quimicos, neurogénicos ¢ hormonais. Neste
ponto de vista, o glaucoma apresenta analogias com outras doengas,
tais com o diabete ¢ a hipertensao arterial.

Diz ainda Duke-ELper (16) parece que todo caso de glaucoma
¢ associado com distarbio dos capilares, envolvendo estase. Nos
casos mais cronicos e nao congestivos o disturbio é brando. determi-
nando uma esclerose ou mesmo uma vasoneurose. Fm todos os casos,
o fator mais importante € a quebra da integridade da funcao endo-
telial. Em adicao aquéles fatores dos capilares uma estase dos ca-
vilares venosos pode ser produzida por uma obstrucao local para a
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circulagio venosa, tal como uma infiltragao perivascular, tio fre-
quente nos olhos glaucomatosos.

Bstes conceitos se enquadram muito bem no estudo dos capilares
que fizemos mais para ciima ¢ vemos (ue o aspecto patologico local
obedece ao quadro descrito na fisiopatologia geral do mecanismo ar-
teriocapilar.

O que mmporta ¢ trazer para o drama local do glaucoma os co-
nhecimentos da fisiopatologia arteriocapilar geral e que nos levam a
conclusdao de que, o fator patologico da alteragio dos fluidos obedece
a um conceito geral de todo organismo, dentro dos conhecimentos
atuais da formacdo dos edemas e dos distiirbios locais dos liquidos
tissulares.

O fator oftalmotonus perde a sua importancia diante da com-
plexidade dos aspectos patoldgicos locais de nutricio e de sofri-
mento celular. A hipertensao em si, fator dindmico de conseqiiéncia,
tem uma significagdo patolégica muito menor diante dos disttirbios
metabolicos e nutritivos do sofrimento tecidual.

Macgrtor (36) em recente trabalho sobre a atrofia optica do
glaucomatoso diz que podemos concluir, ser a doenca glaucomatosa
nao uma doenga retiniana mas, sobretudo, uma afeccdo obliterante
dos vasos no nervo optico que se propaga a corodide, membrana vas-
cular do 6lho homologa da bainha pial.

CrisTINI (9) num estudo meticuloso sobre a depressio e frag-
mentacio da lamina cribosa da papila confirma a idéia que a pa-
pila do glaucomatoso é caracterizada pelo desaparecimento das arte-
riolas e dos capilares e que esta atrofia ¢ independente da hiper-
tensdo, porque ela se estende ao segmento retrobulbar do nervo.

Macitor (36) chama atengdao para o ponto mais interessante
deéste trabalho que seja éle assinalar a existéncia de modificagdes cir-
culatorias da cordide e da esclerose do circulo arterial de HALLER.

Estas 1déias vem, de acordo com as idéias anteriormente ex-
postas por DUke-ELDER, quando éste autor defende que o que ca-
racteriza a evolucdo atrofica da sindrome glaucomatosa, seja o com-
prometimento dos vasos posteriores ou anteriores.

As modificagbes do mecanismo arteriocapilar, com a conse-
quente repercussao sobre os tecidos por elas abastecidos trazem dis-
tarbios capazes de levar o edema a esclerose e conseqiiente atrofia.
Se atentarmos hem que os vasos da tGivea obedecem aos mesmos es-
timulos capazes de criar perturbacdes em todos os territorios vas-
culares e que o estado de desequilibrio funcional tem origem no alarme
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despertado pelo mecanismo regulador neurovegetativo, podemos con-
cluir da mportancia déste tltimo na terapéutica do glaucoma.,

Moreu (39) discutindo a patogenia do glaucoma diz que esta
afeccdo obedece as seguintes fases:

a) alteragio endocrina-neurovegetativa ;

b) repercursio vascular ¢ alteracio circulatoria dos vasos
uveais ;

¢) estase vascular;

d) aumento da permeabilidade dos capilares e obstrugio
das drenagens fisiologicas (veias vorticosas, fossas de
BLESING e espago supracoroideo) ;

e) distrofias tissulares com transtorno metabélico corres-
pondente ;

f) alteracdo do ritmo tensional, com ¢ muito freqiiente hi-
pertensao;

g) descompensacGes tensionais ;

h) atrofia com excavagdo do nervo dptico.

As fases descritas por éste autor, realmente existentes no glau-
coma, nos mostram a importancia inicial do aspecto funcional regu-
lador do neurovegetativo, precedendo o disturbio nutritivo, com ou
sem o acidente hipertensio, mas sempre evoluindo, numa descom-
pensagdo tensional de ritmo, para esclerose e atrofia. O importante
pois, para a terapéutica e solugdo do mal, é intervir na fase inicial
de regulacao neurovegetativo para manutencio do equilibrio arte-
riocapilar.

A obstrugao da via de eliminacdo do humor aquoso niao explica
um grande numero de distirbios da sindrome glaucomatosa. O lacri-
mejamento noturno, sintoma de tdo grande importancia, é indepen-
dente da curva tensional. O edema corneano independe da hiper-
tensio ocular, éle desaparece apés uma injecio de dlcool mesmo que
o globo ocular continue com a hipertensdao. As variagbes da curva
tensional dentro do ritmo nictemeral sao presididas mais pelo sistema
enddcrino-neurovegetativo, em fungao da hipdfise e a luz, do que pelas
variagbes locais.

Nio ignoramos, desde muito tempo, que os glaucomatosos sao
individuos portadores de distonias neurovegetativas e que as reper-
cursées destas sobre funcionamento ocular levam aos distiirbios prin-
cipais da sindrome. No campo vasto das distonias e suas consequen-
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cias encontramos as respostas a muitas das nossas perguntas. Sa-
bemos também que as relagoes de equilibrio neurovegetativo,  hipo-
talamo e a medicina psicosomatica tém wma razao toda especial .

Devemos pois sair do aspecto local do globo ocular, para en-
carar os efeitos clinicos do terreno em geral em que se desenvolyve
o disturbio, para justificar a terapéutica moderna do glaucoma.

NEUROVEGETATIVO — PSICOSOMATICA — ANGUSTIA

O estudo do terreno geral em que se desenvolvem as modifi-
cacdes funcionais organicas da sindrome glaucomatosa transporta ime-
diatamente para o estudo da medicina psicosomatica. Ja4 é muito co-
nhecida a observacdo do valor da emogio sdbre o desencadear do
glaucoma. Demours (12), em 1821, assinalou a acio do sistema
nervoso sobre o glaucoma e mais ou menos na mesma época SICHEL
(48) féz ver a influéncia da emocio.

Magrror (35) desde 1947 vem mostrando a importincia do
lupotalamo, concluindo mesmo, que o glaucomatoso é hipersensivel
talamico. O hipotalamo com efeito, diz éste autor, em trabalho re-
cente (38), rege os multiplos agrupamentos neurovegetativos, todas
as funcbes organicas, tanto neurovegetativas, quanto neurosomdticas
e regula a atividade de todas as glandulas endécrinas. Colocado na
encruzilhada de tédas as vias nervosas centrais sensitivas e senso-
riais, recebendo numerosos impulsos do cortex, do corpo estriado,
do talamo, do cerebelo, €éle constitue o principal centro reflexo do
organismo,

No diencéfalo, sobretudo no hipotdlamo, se encontram os cen-
tros afetivos por exceléncia. Na encruzilhada diencefalica se en-
contram as mensagens corticais e as excitacfes sensitivas e senso-
riais. E a estagdo de excitagdes de toda a natureza que atingem o
organismo exteroceptivas, interoceptivas e proprioceptivas e possui
ainda fungdo puramente psiquica. LuermitToe (33) chama atengao
que a camada Optica € o centro receptor da sensibilidade geral su-
perficial ¢ profunda. Recolhendo as mensagens exteroceptivas de
toda a natureza o tilamo faz triagem detendo influxos e deixando
passar outros para o cortex, a fim de serem discriminados. Tem esta
porcio do sistema nervoso, segundo MULLER (40), a fungao essen-
cial de governar a cronaxia de subordinacao. Conceito éste de subor-
dinacio hoje modificado para interrelacio, segundo os estudos mais
modernos de Derr (11). Mgap admite por sua vez que a camada
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optica do diencéfalo ¢ o centro consciente de  sensibilidade  proto-
patica afetiva. B ainda éste autor quem poe em reflexo o cariter
afetivo da dor talimica mostrando a relagio entre o estado emo-
cional e o sistema vegetativo. Lrroy (32) mostrou que o electro-
choque agindo sobre o hipotdlamo aumenta a tensdo ocular. Do
outro lado Kiruzer e MarTrucer (25) demonstraram que a lobo-
tomia pre-frontal segundo a técnica de PoppPEN traz uma hipotonia
ocular persistente mesmo apos ao retorno da tensio arterial a sua
cifra normal (MAciToT).

Todas as experiéncias mais atuais vieram demonstrar que de
origem diencefdlica sio realmente os estimulos normais e patologicos,
que presidem o mecanismo neurovascular ocular e, consequentemente,
o glaucoma toma entdo um aspecto de sindrome talamica. A pre-
senga de perturbagées da pupila tao precoces nesta sindrome, como foi
sobejamente provado experimentalmente, sobretudo pelos interessan-
tes trabalhos de OrTro LOWENSTEIN (34), demonstra evidentemente
as interrelacdes vegetativas e modificagées de tonus dos mecanismos
neurovegetativos.

CarBaLLO (5) em sua magnifica obra sobre “Cerebro interno
e mundo emocional” mostra que os progressos realizados pela neuro-
fisiologia, nestes tltimos anos, nos obrigam a reconsiderar comple-
tamente os conceitos classicos sobre o funcionamento do sistema ner-
voso central, principalmente no que diz respeito ao sentido biologico
do sistema neurovegetativo. O conceito classico tinha o sistema ve-
getativo condicionado a fun¢ao de manutencao de equilibrio biologico
funcional, deixando ao cortex a funcdo de relacio e direcao do or-
ganismo. O conceito atual ndo da esta dependéncia do neurcvege-
tativo a uma fungio superior, mas antes pelo contrario, traz ao cortex
uma interrelagio tal com as fungbes neurovegetativas que levam a
formar um todo funcional responsavel pela conduta total. Trazendo.
portanto, éste conceito, uma inversdao da formula de subordinagio do
neurovegetativo as fyngdes superiores corticais. Hoje sao localizadas
1o cortex, regioes que tém fungdes neurovegetativas e que estao 1n-
cluidas no conceito das integragbes funcionais. Os estudos recentes
de DeLL (11) vieram provar que existem determinadas regides, as
quais, estendendo de algumas zonas do cortex, vem mantendo inter-
relagdes, por meio de sinapses, pelo mesencéfalo, tronco cercbral, até
05 neurdnios internunciais da medula, constituindo aqui e ali placas
de formacdes reticulares, cuja fungido complexa pode ser considerada
de coordenacio funcional entre o sistema de relagio e sistema neuro-
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vegetativo. Estas formacdes reticulares teriam toda a responsabilidade
de regulacio do tonus funcional, integrador da funcio global do or-
ganismo, no sentido hioldgico do térmo. Seriam estagdes controla-
doras dos reflexos vitais e ponto de partida, também, por isso mesmo,
de todos os distrbios e distonias neurovegetativas. Sobre estas
placas de formacoes reticulares agem estimulos facilitadores e inhi-
bidores, vindos de formagbes outras as quais mantém entre si re-
lagoes tais, que se vao tornando mais complexas, a medida que se
aproximam da regido cortical, principalmente da porgao conhecida
hoje como cérebro interno. E assim tornado inexistente, no conceito
fisiologico do térmo, o centro funciomal, para se deslocar éste con-
ceito para formacgdes e sistema colateral de contrdle. No mesencéfalo
pois encontrariamos, com toda sua complexidade, formacdes reticula-
res responsaveis pela regulagio funcional do tonus neurovegetativo,
sofrendo influéncia ascendente vinda dos neurdnios internunciais da
medula, influéncia esta, que pode ser inhibidora e facilitadora e por
sua vez, recebendo os mesmos impulsos vindos de formacgbes corti-
cais. Dai, ser hoje explicado o mecanimo neuropatolégico da an-
gustia dentro do conceito de quebra da regulacio déste complexo
equilibrio funcional. Como se vé, ja se consegue levantar hoje uma
ponta do véu que dificultava a compreensio do mecanismo psicoso-
matico da angtstia e sua influéncia sobre a distonia neurovegetativa
e vemos também, que a interrelagdo entre o somatico e vegetativo,
hoje, foge ao conceito de subordinagdo para um aspecto de equili-
brio equitativo funcional.

Ha longo tempo, nos preocupamos com o problema da angtistia
em oftalmologia, em trabalho, publicado em 1949 (55), ja tratavamos.
das interrelacdes existentes entre os sintomas oculares das asteno-
pias e as grandes perturbages neurovegetativas da tensio de ansie-
dade. A grande maioria dos autores, que tem escrito sobre éste
assunto, tem se preocupado em estudar o problema da angtistia como
sintoma, sobre os angulos os mais variados, deixando de lado os pro-
cessos fisiopatologicos que acarretam. As causas de angtistias tém
sido a preocupagio constante na clinica e quase sempre o problema
da repercussio neurovegetativa despresado para a orientagio tera-
péutica.

A angustia foi definida como a emogdo que surge quando a per-
sonalidade € ameagada por certas influéncias do mundo exterior ou
interior. Werss-ENcLisu  (56) definem a angtstia como um tono
de sentimento desagradavel, associado a um consciente ou inconsciente
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contetido ideativo de natureza atemorizante. O ser humano tem um
otimo de funcionamento ¢ de conforto fisiologico, que oscila dentro
de lmites individuais ¢ que se acha sujeito a toda sorte de esti-
mulos, capazes ou nio, de lhes quebrarem o status quo. FEm 1952
(55) chamamos a atengiio para que toda a terapéutica neste campo
deve ser orientada dentro do conhecimento do equilibrio funcional
¢ do papel que tem a anghistia, na quebra déste equilibrio. Ha, em
todo ser vivo, uma inseguranca fundamental. Os atos instintivos mais
clementares se desenvolvem sempre sobre uma inquietacio primaria
(atividade desordenada, tempestade de movimentos, agitacio, etc.)
(R. CarBaLLo) (5). O apetite, por exemplo, cita éste tltimo autor,
desencadea pela auséncia de uma determinada substancia no proto-
plasma. A falta de alimento pde em jogo uma reacdo indiferen-
ciada, ante o risco que isto significa para a substincia do ser vivo,
para a sua autonomia frente ao meio. A constancia da composi¢io
do meio interno estd, em todo ser vivo, em perene risco de perder-se
e assim aconteceria, se 0s mecanismos que a garantem e protegem
nao se mantivessem constantemente alerta. Entre éstes mecanismos
figuram como mais importantes os instintos. Vemos que o ser vivo
vai aumentando o repertério de respostas ao ponto de atingir a um
‘nivel pessoal, na dependéncia da possibilidade de recorda-las ou as
antecipar, determinando o nivel de seguranca. Toéda vez que éste
nivel é ultrapassado temos ao nascimento do estado de tensio de
alarme. Sabemos também que éste nivel fisiologico esta subordinado
a posicao central que ocupam no organismo os dispositivos alarmo-
genos, desde o alerta perceptivo e motor, no sistema nervoso cen-
tral, até os mais complexos mecanismos neuro-endocrinos da reagio
de alarme, no eixo cérebro interno-diencéfalo-hipéfise-suprarrenal-sis-
tema neuro-vegetativo. :

A angustia tem ‘duas componentes, uma cortical que é a sen-
sacio de que qualquer coisa estd errada e outra organica pela res-
posta endocrino-neurovegetativo. A angustia pode se fazer sentir em
todos os pontos do organismo, pela sua componente organica neuro-
vegetativa. Todos os inameros incidentes da formagio da persona-
lidade podem levar a origem da angustia que por sua vez vem a
desencadear o desequilibrio do bindomio-psicosomatico. Podemos cons-
tatar dois pontos importantes originadores dos estados de angtistia €
desequilibrios psicosomaticos : fatores centrais e fatores sensitivos. O
processo da alimentagdo, dos mais simples, como vimos mais para
cima, pode ser citado como um dos exemplos mais claros. O prazer
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sensorial  da alimentacao traz uma  sensacio  mnemica  agradavel,
desde que a boa vontade ¢ carinho comandem éstes atos desde a pri-
meira infancia. Se porém. falharem estas condicoes, fatalmente, ha-
vera a reacao de hostilidade ¢ impaciéncia, que mais tarde levara a
sensacdao da angustia nos clementos primitivos. A patologia diges-
tiva al esta para atestar a verdade déste conceito. Assim, todas as
condiges da vida normal podem influir no sentido maléfico e como
estimulo as angustias posteriores. Ifstas angtistias tem o sentido cor-
tical, na sua origem, guardando, no entretanto, uma relacio estreita
dentro do aspecto psicosomatico. O glaucoma, como crise neuro-
vegetativa por exceléncia, pode ter origem na emogao, agindo como
elemento determinante. A literatura, vasta por certo, esta cheia de
exemplos desta natureza. Maciror (55) cita os casos de trés se-
nhoras que tiveram suas crises glaucomatosas em consequéncia de
perseguicdes raciais, estando hoje cegas. Um caso possuimos, em
" nossa clinica privada, de uma senhora que em conseqiiéncia da perda
do seu marido teve uma crise de glaucoma agudo.

Muitos pacientes sdo hipersensiveis as sensagOes térmicas, do-
lorosas e sensoriais, sio as angtstias de fundo sensitivo-sensorial.
como causa determunante, A dor é capaz de despertar a crise glau-
comatosa, pelo desencadear da angtistia. NEGRE (41) cita um caso
de um paciente que luxou a espadua e que as tentativas de repo-
sicao levaram a crise de glaucoma bhilateral. E na clinica privada ti-
vemos um caso de uma senhora cuja crise aguda de glaucoma foi
em conseqiiéncia de um traumatismo na coluna vertebral.

As sensacbes térmicas nao sao menos importantes para inicio
do desequilibrio determinante da crise. Macrror (35) cita o caso
de lavadeiras que apresentavam crises de glaucoma assim que mer-
gulhavam as maos em agua fria, fato que as levou a abandonar a
profissao. BruskNER (3) atribui muitas crises de glancoma as mu-
dancas atmosféricas de temperatura.

Os eslorgos da acomodagio visual e cansaco do ato de ver levam,
muitas vézes, ao desencadear, pela astenopia, de uma crise de glau-
coma. Sendo a astenopia uma neurose ocular, em todas as suas
componentes, leva, por certo, na angastia que ela desperta, a distonia
neurovegetativa do glaucoma.

Tantos os fatores centrais como sensitivos podem pois levar ao
desequilibrio do mecanismo de regulacio do tonus funcional, inte-
grador da funcio global do organisnio. Acio desintegradora esta se
faz, sobretudo, na sede das mais complexas formagoes reticulares re-
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guladoras do tonus funcional, quais scjam, as diencefalicas. Dai a
importancia do diencéfalo na origem da crise neurovegetativa, ca-
racterizada pela resposta distonica periférica. Desta concepcao parte
o conceito de que o glaucomatoso ¢ um hipersensivel talamico.

O ponto interessante do mecanismo das distonias, oriundas da
caracteristica da angtistia, consiste na importincia que tem as rela-
¢oes de interdependéncia entre o sistema neurovegetativo e o soma-
tico, sobretudo, o sistema musculo esqueletico, dai a aplicagdo da te-
rapéutica de relaxamento muscular, para mitigar a tensao de an-
siedade. Os estimulos facilitadores oriundos da tensao muscular de
alarme contribuem, por certo, para o circulo vicioso da resposta dis-
tonica periférica.

Podemos concluir que o glaucomatoso deve ser considerado como
um hipersensivel talamico, em que o distirbio é caracterizado pela
desorganizagido funcional, destas formagoes diencefalicas e do cé-
rebro interno. Como a caracteristica organica da resposta da an-
gtstia € esta desorganizacao funcional, podemos dizer que a doenga
glaucomatosa tem a sua classificacao dentro das perturbacdes da pri-
meira.

TERAPEUTICA

A precariedade dos conhecimentos etiopatogénicos da sindrome
glaucomatosa, tem criado os mais variados métodos terapéuticos. Os-
cilando no préprio conceito da sindroine, no:desconhecimento do seu
mecanismo, na confusdao com hipertensao e nos. desequlhbnos neuro-
funcionais, os mais variados aspectos tem sido encarados que difi-
cultam, por certo, ao estudioso do ‘problema; até os nossqs dias.
Hirron Rocua (45) em seu excepcional trabalho, sobre a oportu-
nidade da indicacio cirtirgica nos diz “O tratamento preferencial do
futuro sera o médico; apesar dos progressos palpaveis neste capi-
tulo, o tratamento do presente é o cirargico”. Quando escreveu o
seu trabalho tinha razio o seu, autor e, talvez, ainda o tenha hoje.
As dificuldades consegiientes do emaranhado de pesquisas atuais, ainda
nos levam a indicar a cirurgia. Porém os progressos mais modernos
das pesquisas do neurovegetativo ja ampliam de muito a orientagio
médica do tratamento do glaucoma, exigindo reflexdes mais pro-
fundas. A terapéutica médica e a cirturgica se completam, sendo que,
a segunda prende-se a um aspecto local, enquanto, a primeira, mais
ampla, abrange um conceito vasto e, por certo, de maior alcance.
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A medida que os conhecimentos sohre o neurovegetalivo ¢ netro-
fisiologia avangam nos mostram que as palavras, proferidas pelo emi-
nente autor patricio, naquela ocasidio, tinham um sentido quase pro-
fético. O tratamento médico vai ganhando terreno na terapéutica o
glaucoma restringindo a cirurgia aos limites organicos das perturba-
¢oes locais. A cirurgia visa o problema da filtracio, combatends o
sintoma hipertensao no que ¢le tem de pernicioso, mas deixa de lado
o aspecto funcional e natritivo, os quais exigem um esforco maior
que leva ao oftalmologista a um contacto com a neurologia, endo-
crinologia e clinica geral. Continua de pé o problema cirtirgico, com
todos os artificios da técnica e vastidio das suas pesquisas man-
tendo-se, no entretanto, esta norma terapéutica, dentro de aspectos
locais que ndo devem ser confundidos com os fatores gerais, muito
mais importantes.

E evidente, que a terapéutica cirtirgica alcanca a normalizacio
do equilibrio dos liquidos oculares, pela facilidade de filtracdo dos
mesmos, visando portanto o sintoma hipertensio. Esta orientacio tem
sido levada pela escola, que preocupada com as modificacdes orga-
nicas dos elementos de regulagao da tensdo, no sentido de absorcio
dos liquidos, tem se esquecido dos formadores fisioldgicos do oftal-
motonus. Para o emprégo da terapéutica cirtirgica tem valor incon-
teste a gonioscopia, para que o especialista possa fazer o diagnéstico
diferencial de uma obstruciao das vias de absorcido dos humores. So-
mente no caso de uma modificagio organica nestas mesmas vias, deve
ser empregada esta terapéutica a qual, como vimos, visa exclusiva-
mente o sintoma hipertensdao. Tem aqui importancia o conceito de
angulo estreito e angulo largo.

A importancia da terapeéutica cirargica fica limitada aos aspectos
obstrutivos do glaucoma deixando a terapéutica médica toda a regu-
lagio do desequilibrio tensional; por certo mais grave do que o sin-
toma hipertensdao. O fato de haver uma perturbagdo na curva ten-
sional ¢ mais significativo do que uma hipertensdo. Déste racio-
cinio, podemos e devemos tirar, duas orientagoes seguras para nossa
ferapéutica; combater uma hipertensio, a qual de maneira alguma
deve ser confundida com glaucoma, e combater uma disfungio o «ue,
certamente, caracteriza o glaucoma. As duas orientagbes terapéuticas
se completam, muitas vézes, mas nao devem ser encaradas isolada-
mente, o que seria o érro fatal. Preocupar-se com a hipertensao,
deixando de lado toda a complexidade do problema, ¢ uma con-
cepeao unilateral, simplista, nociva e desanimadora, nos seus resul-
tados. PPor outro lado uma orientacao exclusivamente médica leva a
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erros também nocivos, muito embora com evolucio dos conhecimentos,
no rithmo em que se processam, restrinjam cada vez o emprégo da
cirurgia, com todos os seus insucessos. Deixaremos de lado a tera-
péutica cirturgica, pois a literatura sc acha cheia de infimeras téc-
nicas, todas elas com seus pontos de verdade. O que nos interessa
¢ o estudo clinico do problema, por certo, confuso e com uma lite-
ratura ainda dependente do entrosamento com a clinica médica, no
seu capitulo mais importante ou seja a regulagio neurovegetativa
dos humores.

Nos capitulos anteriores frizamos propositadamente, o meca-
nismo do funcionamento arteriocapilar e a maneira pela qual é man-
tido 0 seu equilibrio. Vimos também a importincia dos mediadores
sobre o funcionamento déste equilibrio.

Tivemos oportunidade de ver como o neurovegetativo influe
sobre éste mesmo mecanismo. Encaramos a importancia da cadeia
tisiologica presidida pelas formacdes diencefdlicas e, sobretudo, a im-
portancia dos estimulos psiquicos, sensoriais e sensitivos, sobre o fun-
cionamento desta cadeia. Podemos, pois, partir para uma orientacio
terapéutica que deve ser sistematizada, dentro da complexidade do
assunto, para uma orientacdo de regulacio do equilibrio neurovege-
tativo e acao secundaria sobre as causas desencadeadoras das disfun-
coes arteriocapilares.

Achamos que o oftalmologista deve encarar mais o glaucoma
como uma perturbagao clinica geral, do que se preocupar com um pro-
blema local, o qual, é mais efeito do que causa. Para conseguir
éste objetivo sistematizamos a terapéutica clinica desta sindrome vi-
sando os seguintes pontos importantes:

a) regulagio do funcionamento arteriocapilar
D) combater as causas gerais determinantes das perturba-
¢oes do mesmo funcionamento

Do que vimos sobre as nogoes atuais do sistema arteriocapilar,
um mecanismo periférico vegetativo mantem o equilibrio funcional.
Assim, se torna necessiario manter o estado de equilibrio com um
tonus 6timo de funcionamento.

Vimos que as agressoes virias, capazes de despertar o estado de
alarme local, o promovem, em fases sucessivas, que vido da vaso-
constricio generalizada & descompensagdo atonica final, que caracte-
riza o choque irreversivel. No olho o sistema de capilares da tvea
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nio foge a regra ¢ as mais variadas causas podem despertar estados
de alarme locais, apresentando o mesma evoluir. Devemos pois com-
bater estas reacoes ¢ hoje jA é possivel, pela orientacio da mo-
derna terapéutica de neutralizagio da acio dos mediadores quimicos
ou, 0 que ¢ mais importante, uma completa atenuagio dos seus
efeitos patologicos. Lasorir (29), encarando os fenomenos gerais
déste sistema, propoe uma medicacio a mais racional. Segundo éste
autor, se torna necessario combater a vasoconstricio inicial com um
ganglioplégico; ao lado disto, se faz mister, combater a constricio
dos esfincteres precapilares para impedir a utilizagio da via anasto-
motica arteriovenosa, e isto, éle obtem, pelo anti-histaminico de sin-
tese, o qual, impede também o aumento da permeabilidade. Por fim,
se faz necessario também o emprégo de um colinérgico para impedir
a descompensacao total. Este autor, com a medicagio triplice acima,
mantem o estado de equilibrio arteriocapilar diante da agressao pa-
tologica, visando o choque.

Partindo das idéias do genial autor {rances transportamos para
o terreno oftalmolégico, a orientacio terapéutica em tudo semelhante.
Assim passamos a usar os antihistaminicos, os ganglioplégicos e an-
tipasmédicos, ao lado dos hipotensores classicos de acido local.

O antihistaminicos de sintese, vém sendo empregados em clinica
cirtrgica geral, ha algum tempo, pela sua acio nitida sébre o alarme
e conseqiiente aumento da permeabilidade local. Atualmente ja se
conhece que ao lado desta acao antipermeabilizante, o fechamento dos
esfincteres precapilares mantem o estado normal de funcionamento do
mecanismo arteriocapilar.

Ha algum tempo, estamos empregando os antihistaminicos no
post-operatorio da cirurgia ocular, para diminuigdo dos efeitos de
alarme cirargico, com algum éxito. Inicialmente tivemos receio desta
substancia em glaucoma, pelo efeito hipertensor observado por al-
guns autores. Komr (27) em seus estudos conclue que os antihista-
minicos aumentam o tonus simpatico ou melhor o efeito adrenérgico.
Isto nos parece logico, quando sabemos que a histamina e a simpa-
tina sdo antagbnicas em suas acdes. Ainda éste autor observou
também que os antihistaminicos quando injetados intravenosamente
produzem uma hipertensdao ocular, ao lado de uma hipertensio arte-
rial. D'’Ermo (10) e seus colaboradores, no entanto, provaram que
os antihistaminicos, em aplicagdo local tem efeito hipotensor e anes-
tésico. Iram como vimos confusos os conceitos sobre a ac¢io ten-
sional destas drogas, no entretanto, hoje, com -maior conhecimento
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das reais possibilidades farmacodinamicas, ja podemos ter uma orien-
tacao segura das vantagens da sua aplicagio no glaucoma. Sabemos
que, quando associados aos ganglioplégicos e neuroplégicos, os efeitos
da hipertonia stmpatica, obtidos peio antihistaminicos de sintese, po-
dem ser neutralizados ¢ perdura a acgao sobre a permeabilidade ¢
sobre os esfincteres precapilares. A acio antinflamatoria destas subs-
tancias, as credenciam, como eficazes, sobretudo, sobre o glaiicoma
agudo congestivo e sobre uveites hipertensivas, dai a sua aplicacio
na rotina terapéutica. B pela agio nitida anti-alarme que temos em-
pregado os antihistaminicos em cirurgia ocular e no. glaucoma. Ao
lado da acdo periférica, tém estas substincias uma agio central muito
mais importante. A funcio antichoque, muito aproveitada na cirurgia
geral moderna, tem em oftalmologia uma aplicacio também neces-
sara.

E sabido que os antihistaminicos tem um nitido efeito de dimi-
nuigao do metabolismo de base, fato éste, que leva a estas substan-
cias terem um valor hipnogeno evidente, ao lado de uma nitida po-
tencializagio do fator antialgico. Esta dltima propriedade, nitida-
mente favoravel no glaucoma agudo, de aspecto doloroso.

Portanto, os antihistaminicos podem ter dois tipos de agdes, tteis
ao oftalmologista, na sindrome glaucomatosa:

a) nitida acao antipermeabilidade e anti-alarme periférico.
b) acgao central hipnogena e potencializadora antialgica.
L X

Na nossa rotina da terapéutica do glaucoma estamos empre-
gando os antihistaminicos nos dois tipos de glaucoma: No congestivo
com um resultado nitido sobre o alarme periférico e permeabilidade ;
no cronico simples, nao congestivo, pela sua agdo central hipnogena,
de grande auxilio sobre a sedagdo do doente, fato éste de importancia
se atentarmos ser um dos principais objetivos da terapéutica anti-
glaucomatosa.

Estamos -usando e temos experiéncia com o Benzil (piridil) di-
metiletilenodiamina (cujo nome comercial é Piribenzamina da CIBA)
e o Cloridrato de (dimetilaminoetil-2" metil-2") etil-N-dibenzoparotia-
zina. (Phenergan, 3277 R. . da Rhodia).

O primeiro déstes antihistaminicos estamos empregando nos glau-
comatosos, na dosagem de 0,15 g, ao dia, divididos em trés vézes, dv
005 g, sob a forma de comps. Empregamos esta substincia nos
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vlaucomas congestivos durante o periodo de combate a crise, por meios
medicamentosos.  Temos usado também durante o post-operatorio de
1oda cirurgia ocular, inclusive cirurgia antiglaucomatosa.

O segundo (Phenergan 3277 R.PP.) temos usado no pré-opera-
torio, sob a forma njetavel. Estamos injetando 0,05 ¢ intramuscular
45 minutos antes de qualquer intervengio. Nas crises congestivas
agudas também ja utilizamos esta mesma dosagem, durante a luta
terapéutica crucial.

Em todos éstes aspectos e modos de emprégo, obtivemos sempre,
um magnifico resultado, tanto local, pela diminui¢io do aspecto de
vascularizagio inflamatéria do olho operado, ou crise congestiva, como
pela sedagao do paciente. Esta acao sedativa, veremos mais adiante,
como parcela de um conjunto de associacdes com os ganglioplégicos
e curarisantes.

A acgao farmacologica de transmissio sinaptica ao nivel do neu-
rovegetativo, estd na ordem do dia, na terapéutica atual. E sabido
que a acetilcolina € o mediador quimico entre as terminagées pré-
ganglionares e células ganglionares e isto, tanto nos ganglios simpa-
ticos, como nos parasimpaticos. No ponto de vista terapéutico siao
os paralizantes ganglionares, ganglioplégicos ou antissinapticos, que
nos tem chamado atengfo, nestes ultimos anos. Uma paralisia do
sistema nervoso vegetativo, uma stmpatectomtia e uma parassimpa-
tectomia quimicas, podem ser obtidas, tanto por meio de medica-
coes simpaticoliticas, seja vagoliticas, agindo sobre os efectores peri-
féricos, como por meio de sinaptoliticos que bloqueiam os influxos
nervosos, ao nivel dos ganglios e formagoes reticulares. Como todos
0s venenos neurovegetativos, os ganglioplégicos nio agem sobre as
terminagoes, mas sobre as células, as quais, se tornam incapazes de
receber o estimulo, Os paralisantes da transmissio ganglionar nao
impedem a elaboracio da acetilcolina, ao nivel das terminagdes pre-
ganglionares, mas elas entram em competicio com a primeira, ao
nivel da substincia receptora ganglionar. [Elas agem, num antago-
msmo com acetileolina, pela fixacio ao nivel do receptor. Notemos
(que a acetilcolina age como mediadora ao nivel das terminaghes pa-
rassumpalticas, (cfeito muscarinico) ao nivel dos ganglios, (cfeito ni-
cotinico) e na transmissao da excitacio do nervo motor ao musculo
cetriado. No primeiro caso o paralizante do efeito muscarinico € o
atropina, no segundo caso os ganghoplégicos ¢ no terceiro os cura-

rizantes .
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As substancias ganglioplégicas antissinapticas ganglionares tem
sido pesquisadas, tltimamente, em larga escala e de maneira exaus-
tiva. Os ganglioplégicos mais conhecidos sio:

A novocaina usada por via endovenosa.

O curare e os curarisantes.

Os derivados do amonio, o tetraetilamdnio, o pentametonio e
hexametonio.

Os derivados da fenotiazina:

a) 3277 R. P. Phenergan

b) 2987 R. P. Diparcol

¢) 3356 R. P. Paraidal

d) 4560 R. P. Amplicitil ou Largactil

¢) Um derivado da di-etileno-triamina o 9295 (CIBA)

Todos éstes ganglioplégicos tém sido estudados e experimentados,
na clinica, e tém sido notado as variantes de suas acdes farmacolé-
gicas, dando as aplicagdes na terapéutica.

Dentro do emaranhado de pesquisas e de uma literatura vastis-
eima tiramos para o emprégo na terapéutica do glaucoma algumas
destas substancias as quais, pelas suas acdes farmacoldgicas. mais se
prestavam ao raciocinio tedrico do nosso emprégo curativo. Assim
usamos como antisinapticos os derivados da Fenotiazina, um deri-
vado do dietilenotriamina e uns curarisantes.

O Phenergan, como vimos, é dotado de pouca agio ganglioplé-
gica, pertencendo mais ao grupo antihistaminico, dai nos referirmos
mais para cima quando estudamos estas substincias. Mas, no en-
tanto, € interessante notar que a sua agdo ganglioplégica deve ser no-
tada, pois éste efeito se soma quando adicionada a outras substin-
cias capazes de potencializa-la. E isto tem muita importincia na
reducio da dose ttil, quando empregada em conjunto com outro gan-
glioplégico déste mesmo grupo. .

O Cloridrato de (dietilamino-2" propyl-1’)-N fenotiazina o 3356
R.P. (Parsidol) teve os seus estudos experimentais de laboratérios
[eitos por FourneL (18) os quais concluem que esta substincia
possue '])rol)riedadc ganglioplégica, devido a paralisia que exerce ao
nivel das sinapses do sistema parassimpdtico. Depressora dos centros.
ela atenue ou suprime os efeitos tensionais cardiacos e convulsivan-
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tes da mnicotina. Sicwann (49)  observou, em o 100 doentes  afin
gidos de doenca de Parkinson, o eofeito magnifico desta substancia
sobre a hipertonia ¢ conclue que ela age sobre as sinapses, princi-
palmente das fibras colinérgicas. Desta altima acio  partin o nosso
estudo como terapéutica auxiliar do glavcoma. Nio desconhecenda o
cleito midriatico da droga, revelado experimentalmente, enpregamos
em dose minima ¢ notamos que ¢ste efeito ¢ irrisorio, perfeitamente
neutralizado pelo uso local da pilocarpina. A acio que mais nos
intercssou cra o cleito sobre o tonus muscular ¢ sobre a vasomo-
tricidade. A ac¢ao sobre o tonus muscular como adjuvante dos cura-
risantes, na inhibicio dos cstimulos facilitadores, sobre as formacoes
reticulares. Sobre a vasomotricidade, pela ac¢iio anticolesterinase, tao
util deéste medicamento, impedindo a descompensaciao do sistema ar-
teriocapilar, fato éste, que leva no glaucoma a estase ¢ consequente
disturbio funcional e nutritivo, tio comum nas formas agudas.

Empregamos em varios casos nossos (ns. 6, 11, 18, 19, 22, 23,
24, 26) e em todos éles, notamos uma hoa tolerancia por parte dos
pacientes, a esta droga se bem que, em um deles notamos o sialorréia
intensa, fato éste atribuido a acdo sobre o parassimpatico. Usamos
esta droga na dose de 0,30 mgs, diaria e dividida em trés vézes ao
dia em comps. Esta substancia empregada junto com o Phenergan e
o Tolszrol, em todos os casos, potencialisa a acdao dos dois ultimos.
O resultado sobre a tensdo muscular foi excelente e o paciente podia
obter um relaxamento do tonus geral hipertalamico. Ao lado disto
as condicoes locais foram muito melhoradas. Em um dos casos o
numero (26) a paciente era portadora de uma catarata que poude
ser operada com todo o siléncio exigido e com um excelente post-
operatorio.

Com o aparecimento do Amplictil, posteriormente, abandonamos
o emprégo do Parsidol, para dar preferéncia a éste tltimo derivado
da fenotiazina, como veremos mais adiante.

Prosseguindo nos seus estudos em torno dos derivados da Fe-
notiazina os quimicus franceses chegaram ao Cloridrato de cloro —
3 (dimetilamino — 3 propil — 10 fenotiazina. Bste corpo foi sinte-
tisado sob a sigla de 4560 R.P. e Lasorit (31) e colaboradores,
nos apresentan, em interessante trabalho, as suas propriedades. Esta
substancia nao ¢ um antihistaminico. Trata-se de um ganglioplégico.
Do ponto de vista anticolinérgico éle se coloca entre o Diparcol e
Parsidol, no entretanto, éle é também wm simpaticolitico. E um anti-
espasiniodico possante,  Sua acio central se exteriorisa pelo poder
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anticnctico, hipotermiante ¢ antitérmico. Sua aciao, no entanto, mais
interessante ¢ ser potencialisador de numerosos agentes farmaco  di-
namicos. Assim, ¢le potencialisa a acio dos barbittricos, dos anesté-
sicos, dos hipndticos, dos analgésicos e dos curarisantes. O valor
desta droga ¢ tao variado, que hoje leva a denominacao de “neuro-
plégico™. Pelo efeito sobre as sinapses parassimpaticas e simpaticas,
achamos mteressante aplici-lo, no glaucoma ¢ também pela  asso-
ciacio potencialisadora sobre o Phenergan ¢ Tolserol  passamos 2
usd-lo na clinica,

No glaucoma agudo congestivo o emprégo desta substancia tem
efeito sobre a dor. Sobre a hipertonia geral pela sua atuagao sobre
as sinapses dos neuronios internunciais da medula, acao esta poten-
cialisadora Jdo Tolserol e sobre os distirbios neurovegetativos perifé-
ricos e centrais. Esses efeitos farmacodinimicos levam a uma me-
lhoia consideravel do quadro local, com uma consequente queda da
tensao ocular, auxiliando também o efeito local da pilocarpina. Nos
casos ns. (34, 37, 44) obtivemos éste efeito com uma melhora local
e geral do paciente permitindo intervir sobre o paciente em condi-
¢hes bem menos dramaticas.

No glaucoma cronico, pela mesma razdo, nota-se por parte dos
pacientes, casos ns. (30, 41), uma melhor condicao geral, pela ver-
dadeira talatomia medicamentosa que a substancia realiza. O pa-
ciente apresenta uma acalmia da tensido geral e das condigbes locais
uma sensacio agradavel de bem estar. Frisamos, no entretanto, que
nestes casos o cfeito da droga € potencialisador dos antihistaminicos
¢ curarisantes empregados, muito mais que os efeitos periféricos.

LEinpregamos na dose de 25 mgs injetavel inicialmente e man-
tivemos em comps. de 25 mgs. duas vézes ao dia perfazendo o total,
de 75 mgs diarias, dose esta que constitui a metade da dose total,
aconsclhada para outros fins. E indicado sempre fracionar inicial-
mente a dose tateando a sensibilidade do paciente.

No glaucoma agudo empregamos 50 mgs como dose de com-
bate inicial e somamos doses fracionadas, per os, de manutengao, du-
rante todo o alarme congestivo. Nos casos em que operamos manti-
vemos o seu emprégo durante as primeiras 72 horas, sem que N0-
tassemos a menor reacio maléfica tanto geral, como local.

No glaucoma simples cronico, ndo congestivo, em doses mais
brandas, temos empregado durante um tempo mais longo, de 8 a 10
dias, até que o paciente tenha relatado uma sensagio de melhora

aparente.
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Achamos portanto esta medicagao de grande utilidade no em-
prégo do tratamento médico do glaucomatoso e estamos continuando
as suas pesquisas, ainda em fase inicial.

Um outro ganglioplégico tem sido estudado ultimamente ¢ com
interessantes aplicagoes no glaucoma, tal seja, um derivado da die-
tileno-triamina, 9295 CIBA (Pendiomid) .

Bste produto  (dibrometo de N.N.N.'N'-3-pentametil-N’, N’ . -
dietil-3-aza-pentana-1.5-diamonium) tem um efeito antissinaptico ca-
racteristico.

BineT (2) e Cols. estudaram experimentalmente os cfeitos déste
ganglioplégico ¢ chegaram a conclusdo que se trata de acao para-
lisante ¢ sobre a transmissao sindptica, ao nivel dos ganglios vegeta-
tivos parassimpaticos ¢ simpaticos. Ele torna diminuida toda ati-
vidade excito-ganglionar atropinica, muscarinica, curarisante e simpa-
ticolitica. Trata-se de um efeito antissiniptico que interrompe a trans-
missao, na juncao ganglionar, entre as fibras pré e post-ganglionares,
donde a supressio da condugio de excitagdo do sistema neurovege-
tativo.

TuieL (59) e Pau (44) usaram esta droga, em injecdes re-
trobulbares, no glaucoma, tendo obtido ampla queda do nivel ten-
sional do olho.

Acham éstes autores que eéste efeito se processa pela agao antis-
sinaptica. Chegam ambos a conclusao que esta substancia, nesta via
de emprégo, constitue uma droga de grande efeito auxiliar, pela acio
sobie o edema ocular e sobre a tensio. Chegam mesmo a indicar
ne diagncstico diferencial do glaucoma congestivo primdrio, com a
nipertensdo hemorragica ou por tumor intraocular. E chamada a
atencdo para o fato de que, apds a injecao retrobulbar do Pendio-
mid, o edema corneano desaparece permitindo mesmo uma oftal-
moscopia, em melhores condigbes Opticas. Acham éstes autores que
esta medicacdo constitue um Otimo auxiliar para cirurgia ocular,
tunto do glaucoma, como da catarata dos hipertensos oculares.

Empregamos esta substincia nos casos ns. (24, 26, 34, 41, 43,
44) e em todos éles obtivemos um resultado surpreendente sobre o
edema ocular. Sobre a tensio obtivemos uma baixa imediata, porém
passageira. No caso 1.9 (24) esta baixa foi de 55 para 25 nmuus apds
20 minutos tendo o nivel tensional subido para o nivel mais alto
de 45 apos 2 horas da aplicacio do produto. No caso n.® (43)
obtivemos um resultado menos acentuado ou seja de 70 mms para
42 s tendo éste efeito prolongado somente 1 hora apds. Nos
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casos ns. (34) (44) nao houve efeito hipotensor porém os pacientes
apresentam imediatamente uma melhora consideravel do edema cor-
neano. Nos casos ns. (34, 51) relataram os pacientes uma melhora
imediater da visao, melhora esta, que perdurou durante todo o efeito
da droga. Iim todos os casos houve uwma baixa de tensiao arterial
de 20 mms no nivel da maxima tendo a minima se mantido no mesmo
nivel .

Do emprégo déste antissinaptico temos a impressao atual ser
um Otimo auxiliar na medicacao de urgencia do glaucoma congestivo
agudo. Um excepcional agente terapéutico auxiliar no diagnéstico di-
ferencial do ataque congestivo de hipertensio ocular, pelo seu efeito
sobre o edema corneano.

Em todos os nossos casos empregamos a dose de 50 mgs in-
jetados uma ou duas vézes por via retrobulbar. A injecac € to-
talmente isenta de dor ou outro qualquer fenomeno.

Estamos continuando as pesquisas sobre éste efeito benéfico da
droga e o valor que ela representa na terapéutica de urgéncia do
oculista.

Quando mais para cima encaramos a importancia da angustia
do glaucomatoso, chamamos a atengio para o mecanismo psicosomatico
da mesma e vimos que das interrelagGes, entre o cortex, as forma-
coes reticulares mesencefalicas e medulares, depende o equilibrio fun-
cional cuja quebra leva a distonia organica da angtstia. Notamos
também, a importancia dos estimulos facilitadores, vindos dos neuro-
nios internunciais da mesma medula, relacionados com o sistema neu-
romuscular. Disto podemos concluir da importancia da tensao neuro-
muscular no circulo vicioso do sofrimento da tensio de ansiedade.

Dixon (13) é de opinido que a anglistia ¢ a expressao emo-
cional de um estado fisiologico, em que o organismo, como um todo,
s¢ prepara para combater qualquer ameaga a sua integridade. Este
estado particular abrange além da ansiedade os sinais de preparagav
de todo sistema neuromuscular, produzindo o que Jacosson (23) de-
nomina hipertensiao neuromuscular.

fiste estado especial de hipertensao neuromuscular acompanha em
seus aspectos particulares o mesmo (ue Macrror chama de hiper-
tonia talamica.

O estado de tensio de ansiedade é muito comum e pode existir,
até mesmo em individuos tidos como sadios. Constitue éste estada
o mais precoce do desencadear da distonia da angustia.
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A concepeiao da importancia da quebra do equilibrio  entre a
tensao neuromuscular ¢ o neurovegetativo, tem levado aos autores, a
empregar na terapéutica da angustia ¢ tensiao de ansiedade as subs-
tancias musculo-relaxantes, principalmente do tipo curarisante ou iso-
curarisante.

Viarios trabalhos tém surgido sobre as propriedades do Tolserol
para produzir um estado, descrito pelos autores, como um relaxamento
completo, euforia ou auséncia de nervosismo ou tensdo.

Dixox (13) e Cols. empregaram o Tolserol em cérca de 500
pacientes, portadores de tensio de ansiedade. Os pacientes, sele-
cionados pelos autores acima, eram homens e mulheres fisica e in-
telectualmente sadios, exercendo varias atividades e que foram en-
viados para psicoterapia. O Tolserol foi administrado por necessita-
rem os pacientes de algum estado de relaxamento. Com raras ex-
cegOes, observaram os autores que os doentes, medicados desta ma-
neira, obtinham um estado classico de relaxamento caracteristico pela
sensacao de calor, torpor, euforia e calma. Disto concluem que a me-
dicagao cria uma oportunidade para os pacientes, sofrendo de qual-
quer tipo de tensio de ansiedade, de sentirem a sensacao de rela-
xamento, a qual s6 poderia ser obtida pela psicoterapia demorada.

O Toalserol (3-0-Toloxi-1,2-Propanediol) age, segundo os estu-
dos modernos, sobre os neurénios internunciais da medula e do tronco
cerebral, bloquelando-os.

A funcao neuromuscular ¢ uma atividade complexamente equi-
librada, envolvendo muitos mecanismos e vias ligadas entre o cortex,
onde o movimento é proposto, e musculo aonde €le é visivel. Impulsos
ou melhor uma sucessdo de impulsos, necessitam ser coordenados,
cquilibrados e transmitidos. O equilibrio e coordenagio dos movi-
mentos sio mantidos por formagdes, ao nivel da medula do tronco
cerebral e quando lesadas, resulta que éles se tornam grosseiros e
descoordenados. Para restaurar o equilibrio se torna necessario re-
laxar ou mesmo inhibir, os impulsos que ficaram livres, da parte
nao lesada, esta ¢ a principal funcdo do Tolsercl.

A importancia pois, déste efeito relaxante da droga, salta aos
olhos, no seu emprégo sobre os estimulos facilitadores do com-
plexo equilibrio neuromuscular e neurovegetativo. As interrelagdes
entre os dois sistemas sobejamente conhecidas, a luz dos conheci-
wentos da moderna neurofisiologia, se nos apresentam, agora, como
de maijor importancia, no emprégo desta droga na sindrome de an-
gustia, como uma medicacao auxiliar.
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O glancoma tem semipife, no carater de doenga distonica, wma
aplicacio pratica déstes conhecimentos, A sindrome de angastia vemn
na corte dos glaucomatosos com toda a sua fertilidade de aspectos
varios, dai o emprégo desta medicacio, auxiliar preciosa, no seu tra-
tamento medico.

Empregados em 44 pacientes, que figuram nas nossas observa-
¢oes ¢ obtivemos, sempre, por parte dos doentes, a informacao de
wma sensagao agradavel de bem estar relativo, contrastando com o
estado inicial em que ¢les se nos apresentavam, de preocupacao e de
angustia.

Usamos o Tolserol nas doses que variavam de 1 a 3 gramas
diarias, fracionadas para melhor obten¢io dos efeitos, e os resul-
tados foram os que acima relatamos. Os pacientes tinham a melhora
da sintomatologia ocular nitidamente acentuada, por uma melhor sen-
sa¢io de relaxamento da tensio de ansiedade de que c¢ram pos-
suidos, quando no comégo da crise. Dai a empregarmos em todos os
tipos de sindrome glaucomatosa, como medicagio auxiliar, o Tol-
serol, na dose acima.

A acao desta droga, como em todos os curarisantes, € potencia-
lisada pelo emprégo dos derivados da fenotiazina, principalmente o
Amplictil, pelo que aconselhamos uma diminuicdo da dose, quando
empregadas em conjunto com esta ultima medicagio.

Um outro musculo relaxante foi por nos experimentado, o Pren-
derol, (2-2-dietil-1,3-propanediol), também, como o Tolserol, do La-
boratorio Squibb.

Bste novo produto, ainda em fase experimental, tem, como o
Tolserol, efeito sobre a tensdo neuromuscular, porém difere déste 1l-
timo por uma ag¢do mais alta, mais central portanto.

Observamos, no entanto, que a sensagao de euforia e socego do
paciente nao era tdo intensa, o que nos [éz afastar o seu emprégo,
pois o Tolserol preenche, in totum, o fim que desejamos, dai abando-
narmos o emprégo do Prenderol. Nos casos ns. (23, 24, 26, 27) os
pacientes relataram uma cefaléia, ao lado de lassidio muito intensa,
efeitos éstes que nao tinbhamos tido com o Tolserol.

Hoje aconselhamos mais o emprégo do Tolserol, pois o seu efeito
terapéutico nos ¢ mais atil, deixando aos neurologistas, o emprégo
do Prenderol dentro do seu vasto campo de agao.

Resumindo o que foi dito mais para cima, podemos, hoje, orientar
a terapéutica médica do glancoma dentro de esquemas preestabele-
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cidos e que obedecem a soma de agoes farmacodinamicas das moder-
nas drogas empregadas,

Assim, temos como orientagio na medicagio dos dois tipos de
glavcoma o emprégo, quer simultanco, quer alternado, dos antihis-
taminicos, ganglioplégicos e curarisantes.

No glaucoma agudo congestivo adotamos o esquema  terapén-
tico do emprégo de um antihistaminico (hernergan), um neuroplé-
gico (Amplictil) ¢ um isocurarisante  (Tolserol) . Como medicagao
auxiliares locais a pilocarpina a 2 % e injegoes retrobulbares de um
poderoso antissinaptico (I'endiomid) .

O antihistaminico empregamos na dosagem de 0,15 ¢ diarios
fracionados. Sendo que, na primeira dose, empregamos em forma
injetavel 1 ampoula na ocasiao da crise e caso esta ceda, fazemos
a manuten¢io com 1 compr. trés vézes ao dia. Preferindo, no en-
tretanto, manter a forma injetavel durante o periodo da crise.

O neuroplégico empregamos sempre a dose inicial de 23mgs
por via intramuscular e caso a crise ceda algumas horas depois (4
horas em média) fazemos um comprimido de 25 mgs como dose
de manutencdo, atingindo até o total diario de 75 mgs. Caso ndo
haja diminuicdo da crise adotamos a repeticdo da forma injetivel 0
horas apos a primeira injegao.

O Toiserol empregamos na dose de 3 a 4 gramas diarias, fra-
cionadas em trés vézes ao dia, com espaco de 8 horas, entre uma
e outra, a razao de 1 grama.

Como armas auxiliares locais usamos também a pilocarpina,
cada 2 horas, em instilacées de uma solugdo a 2 %. Além disto
quando a crise hipertensiva e o edema corneano siao muito intensos
aconselhamos o emprégo de 50 mgs de Pendiomid em injecio retro-
bulbar. Ista inje¢io pode ser repetida 12 horas apds a primeira
aplicacio ou mesmo 24 horas, como o empregamos.

Como vemos éste ¢ o esquema para o glaucoma agudo conges-
tivo e éle é justificado pela agdo conjunta destas drogas, em soma.
Os antihistaminicos do tipo Phenergan, além do efeito periférico,
tem agao central hipnotica. Os neuroplégicos (Amplictil) tem efeito
ganglioplégico, antissindptico, antialgico e antialarme. Os curari-
santes tem acao de relaxamento, principalmente util na tensiao de
ansicdade e hipertonia talamica. A medicagao local da pilocarpina,
com o cfeito hipotensor conhecido, e o Pendiomid como wm mara-
villioso valor auxiliar sobre o cdema, antialarme e hipotensor,
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Esta medicacio aconselhamos seja feita no paciente hospitalisado
guardando o lcito, com o contrdle clinico necessario do sistema car-
diocirculatorio. Isto aconselhamos nao pela acio nociva da medicacio,
que tenhamos encontrado mas, sobretudo, pelo efeito que a ganglio-
plegia possa ter sdbre a hemodinamica. Os pacientes sob esta acin
medicamentosa, acima descrita, se sentem vertiginosos nas mudancas
subitas de posicio ¢ mesmo, a necessidade de um repouso torna acon-
sclhavel a hospitalisacao.

No glaucoma cronico simples, nao havendo as condi¢bes drama-
ticas do alarme periférico, o esquema terapéutico tem que ser orien-
tado na estabilisacao das condicoes de funcionamento do mecanismo
arteriocapilar e sobretudo nas interrelagbes somaticas, vegetativas e
psiquicas. Para éste fim aconselhamos como medicagio o emprégo
dos curarisantes, antihistaminicos e antispasmodicos, isto ao lado da
medicacdo local da pilocarpina a 2 %.

Os musculos relaxantes (Tolserol) empregamos na mesma do-
sagem de J gramas diarias, fracionadas, com excelente efeito sobre
a tensao e ansiedade. _

Os antihistaminicos numa dosagem mais branda de 0,10 g fra-
cionadas e tateando a sensibilidade do paciente, pois quase sempre
éste tipo de doente ¢ medicado em Ambulatério e um forte efeito
hipnotico, em soma com o musculo-relaxante, pode trazer an mesmo
uma sensacao de abatimento, se bem que rara.

Os antispasmodicos a base de papaverina e cratoegus podem ¢
devem ser indicados nesta forma de glaucoma pois sua agdo se so-
mara em funcdo da regulagio do neurovegetativo, sempre abalado.

Ao lado desta medicagao deve ser empregada também a rutina
com todos os seus efeitos benéficos sobre a permeabilidade capilar
e a vitamina C pelas mesmas razoes, pela sua acio necessaria nos
mecanismos metaboélicos do alarme. |

O esquema terapéutico acima descrito, para o glaucoma sim-
ples, pode ser mantido indefinidamente quando o paciente permanece
sobre controle da clinica oftalmologica, com os recursos modernos
da semiotica especializada, principalmente o contrdle da tensio ocular,
campos visuais e oftalmoscopias. Alguns dos nossos casos ja tem
sido mantidos pelo espago de 2 anos, sem que tenha havido neces-
sidade de modificagao urgente, nem tenha aparecido uma peora do
estado ocular e geral do paciente.

As orientacdes terapéuticas modernas do tratamento médico do
glaucoma. embora nao alastem a cirurgia, como elemento valioso no
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controle da tensio. trouxeram ao oftalmologista, um auxilio clinico
que ¢le tanto ansiava, na sua habitual sensagao de  desarmamento,
diante da evoluir desta perigosa sindrome ocular. Sindrome ocular,
que, a0 nosso ver, ¢ muito mais geral do que especialisada, nas suas

interrelacoes com a neuropatologia ¢ endocrinologia
NOSSAS OBSERVACOLES

Os nossos casos, em ntmero de 44, sao aqui apresentados de ina-
neira sumaria. Procuramos reunir, em um quadro, os dados mais
importantes no que diz respeito a terapéutica meédica e cirurgica.
Para apresentagao dos resultados destas condutas adotamos uma con-
vengdo. baseada em quatro graus, a saber:

Mau -+
Sofrivel 44
Bom 444

Otimo ++4-4++

Para classificar éstes resultados levamos em conta as melhoras
obtidas, nos varios aspectos da sindrome. Assim, encaramos a acuida-
de, o campo visual, o fundo de olho e a tensdao ocular. Ao lado disto,
juntamos também os dados subjetivos tais como, dor e turvacao da
viszo, como auxiliares do contrdle da melhora.

Como dados objetivos encaramos também a melhora do edema
e hiperemia quando presente baseando, no entretanto, a nossa classi-
ficacdo nos quatro pontos acima referidos.

Para classificacao do diagnostico usamos a seguinte convencio:

- G. C. S. = Glaucoma cronico simples.
G. C. A. = Glaucoma congestivo agudo.
G. A. * = Glaucoma absoluto.
Na coluna referente ao numero da ficha usamos a convengio
seguinte :
C. . = Ficha da Clinica Particular.
C. Aer. = Ficha da Clinica Oftalmolégica do Hospital de

Aeronautica de Recife.
Observamos as orientagdes terapéuticas em varios tipos de glau-
comas e, considerando que um mesmo paciente apresentava, por vézes,

dois tipos de glaucomas, em olhos diferentes foram, portanto, obser-
vados :

G. C. S. = 41 casos.
G. C. A. = 6 casos.
G. A. = 4 ¢asos,
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CONCLUSOLES

A confusio, infelizmente freqiiente, do sintoma hipertensio com
a sindrome glaucomatosa, tem levado as mais variadas discussoes e,
40 N0SSO VEr, aos inumeraveis erros na pesquisa e na terapéutica
desta perigosa sindrome ocular,

Permanecendo, até aos nossos dias, as divergéncias, entre as
varias escolas, no que tange as origens do glaucoma, divididas as
teorias em mecanicas ¢ neurovasculares, nos filiamos a escola con-
vencida da importancia dos mecanismos nervosos e vasculares, no
desencadear da crise ocular.

De toda a confusao de idéias que se entrechocam em torno da
origem do glaucoma podemos, no entretanto, tirar algumas conclu-
soes que nos levam a arrumar, dentro de determinados aspectos
clinicos, pontos importantes de referéncia que merecem estudos mais
cuidadosos, a luz dos conhecimentos mais atuais da fisiopatologia
arteriocapilar e, sobretudo, dos pontos de acentuado interésse, quais
sejam. da importancia das relacbes neurovegetativas-perturbacées vas-
culares.

Os conhecimentos atuais do neurovegetativo e da bioquimica, nos.
levam a conclusdo de que, fatores dinamicos e bioquimicos influen-
cilam sobre a permeabilidade e que o ritmo desta tltima nos é dado
pelo equilibrio funcional do sistema arteriocapilar. Concluimos pois:

a) Existe um mecanismo dinamico circulatério arterioca-
pilar regulando o débito sanguineo, na dependéncia do
neurovegetativo.

b) O estado bioquimico do endotélio capilar dependendo,
indiretamente do equilibrio neurovegetativo.

¢) Ambos os mecanismos tém influéncia direta sobre a per-
meabilidade capilar.

Iistas noc¢des transportadas para o mecanismo da formagio dos
humores e principalmente sob o ponto de vista da formacgio dos li-
(uidos endooculares, vem nos trazer uma nocio mais esclarecida de
como abordar o problema dos distiirbios déstes mesmos humores, que
levam a sindrome glaucomatosa.

O estudo do terreno geral em que se desenvolvem as modifi-
cagbes funcionais organicas da sindrome glaucomatosa transporta ime-
diatamente ao estudo da medicina psicosomatica .

)



Avorro VALENTE — TRATAMENTO MEDICO DO GLAUCOMA 263

Todas as experiencias atuais vieram demonstrar que de origem
diencefilica sdo realmente os estimulos normais ¢ patologicos que pre-
sidem o mecanismo neurovascular ocular e, consequentemente, o glan-
coma toma entdo um aspecto de sindrome talamica.

Os progressos realizados pela neurofisiologia, nestes tltimos anos,
nos obrigam a reconsiderar completamente os conceitos classicos sobre
o funcionamento do sistema nervoso central, principdlmente, no que
diz respeito ao senticdo bioldgico do sistema neurovegetativo. Gracas
a éstes progressos ji se pode levantar uma ponta do véu que dificul-
tava a compreensio do mecanismo psicosomatico da angtistia e sua
influéncia sobre a distonia neurovegetativa ¢ vemos também cue a
interrelacdo entre o somatico e vegetativo foge ao conceito de subor-
dinacao para um aspecto de equilibrio equitativo funcional. :

O ponto interessante do mecanismo das distonias, oriundas da
caracteristica da angtstia, consiste na importancia que tem as rela-
¢oes de interdependéncia entre o sistema neurovegetativo e o so-
matico, sobretudo, o sistema musculo-esquelético, dai a aplicacio da
terapéutica de relaxamento muscular, para mitigar a tensdao de an-
siedade. Os estimulos facilitadores, oriundos da tensio muscular,
contribuem para o circulo vicioso da resposta distonica periférica.

Podemos concluir que o glaucomatoso deve ser considerado como
um hipersensivel talamico, em que o distdrbio funcional é caracte-
risado pela desorganisacio das formacdes diencefdlicas do cérebro in-
terno. Como a caracteristica organica da resposta da angustia é esta
desorganizagio funcional, podemos dizer que a doenca glaucomatosa
tem a sua classificacao dentro das perturbagées da primeira.

A terapéutica médica e a cirargica se completam sendo que a se-
gunda se prende a um aspecto local, enquanto que a primeira, mais
ampla, abrange um conceito vasto ¢ de maior alcance.

A medida que os conhecimentos sobre o neurovegetativo e neu-
rofisioldgia avangam nos mostram que, o tratamento médico vai ga-
nhando terreno na terapeéutica do glaucoma, restringindo a cirurgia
aos limites organicos das perturbacoes locais. A importancia da te-
rapéutica cirargica fica limitada aos aspectos obstrutivos, deixando
médica toda tarefa da regulacao tensional mais séria do que o sm-
toma hipertensao.

O oftalmologista deve encarar mais o glaucoma como uma per-
turbacao clinica geral, do que se preocupar com um problema local,
o qual, é mais efeito do que causa. Para conseguir uma terapcutica

i B
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mais racional, dentro desta concepgio, se torna necessirio encard-la
visando os seguintes pontos importantes :

a) regulagio do funcionamento arteriocapilar.
b) combater as causas gerais determinantes das perturba-
¢oes do mesmo funcionamento,

Para regular o funcionamento arteriocapilar devem ser empre-
gadas substancias capazes de atuar sobre o neurovegetativo, tanto na
periferia como no centro. Os antihistaminicos, os ganglioplégicos e os
curarizantes atingem éste desiderato.

Os antihistaminicos tém dois tipos de acbes tuteis ao oftalmo-
logista:

a) nitida agio antipermeabilisante e antialarme periférico.
b) agao hipnogena e potencialisadora antialgica.

Os ganglioplégicos se justificam, na terapéutica médica do glau-
coma, pelas suas agbes de paralisia do sistema nervoso vegetativo
produzindo uma simpatectomia, parassimpatectomia quimica, agindo
pelo seu valor sinaptolitico.

Os curarisantes pelo seu efeito de relaxamento constituem me-
dicagbes preciosas, no combate as causas desencadeadoras, pelo alivio
da hipertensdao neuromuscular e hipertonia talamica e pela melhora
que éste aspecto traz a angustia e & tensio de ansiedade.

Estamos convictos que os ultimos progressos da farmacologia,
destas novas substancias, levam a terapéutica uma contribuicio 1til
para o combate médico a sindrome glaucomatosa.

Torna-se necessario encarar o glaucomatoso a luz dos conheci-
mentos da medicina geral, neurologia e endocrinologia, para que
nao seja somente olhado o lado ocular da sindrome que pertence i
distonia neurovegetativa muito mais que as causas locais.

Recife, Junho de 1954. R. dos Navegantes, 1515.
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“UM CASO DE QUERATITE POR PICADA
DE INSETO” (*)

ABRAAO ZAVERUCHA (3%

Assistente

O primordial fator que nos encorajou a0 registro do presente caso
diz respeito ao habito, ainda persistente,” dos mnossos colegas, mor-
mente do Norte, de escrever com parcimbénia. Nio sabemos se por
falta de tempo ou por indole mesmo, mas o fato inconteste é de
que a experiéncia adquirida no labor quotidiano nao se extravasa nas
revistas especializadas como acontece no estrangeiro onde nao ha o
complexo dos “casos bonitos”. Nao. nos move o sentido de uma
critica acerba ou o desejo de .sensacionalizar: o que dizemos reflete,
em verdade, a dificuldade que encontramos quando- estudante e mais
tarde na vida universitaria, visto que toda vez que se torna necessa-
rio fazer qualquer trabalho esta deficiéncia se torna patente. Justica
se faca, nos centros mais adiantados do nosso pais, esta necessidade
i4 vem sendo sentida e se estimula, cada vez mais. o profissional para
que divida com os outros, localizados nos mais variados e distantes
pontos déste imenso Brasil, a experiéncia, a observagio dos casos
menos comuns, a orientacio mais moderna dos chamados “casos cor-
riqueiros’’ .

Explica-se desta maneira a nossa presenca neste plendrio quando
trazemos a baila uma observag¢io nao muito frequente nos registros
especializados, visto que oficialmente 3 referéncias foram constata-
das na casuistica nacional.

( *) Faculdade de Medicina da Universidade do Recife — Clinica Oftal-

molégica — Servico do Prof. Clévis Paiva, ]
(*#*) Trabalho apresentado no 2.¢ Congresso da Sociedade de Oftalmologia

Sul-Americana Meridional.
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Nos novos arquivos da Enfermaria de Sio Pedro, onde funciona
a Clinica Oftalmoldogica da Universidade do Recife, que datam de
apenas trés anos, época em que assumiu a catedra o Prof. Clovis
Paiva e que imprimiu ao Servico nova orientacdo, éste é o Unico

registro.
* * %

Os marimbondos, como sio vulgarmente conhecidas as vespas, e as
abelhas, abundantes nos tropicos, s3o responsavels por certas lesdes
nas palpebras, conjuntivas e mais raramente na cornea, através um
aparelho de defesa — o dardo ou ferrdo.

O que se observa, em geral, é que estas lesGes nio sao determi-
nadas pelo fator mecinico — a perfuracio — mas sim pela inocula-
cao de certas toxinas, de que s3o possuidores os referidos himenopte-
ros, cuja natureza quimica ainda nao foi determinada.

Num rapido retrospecto histérico, verificamos que ELLior cita
casos em que irido-ciclite, hipopio, descemetite e catarata sio com-
plicagées presentes apos picadas désses insetos. Baver refere um
caso de picada através a palpebra, atingindo a cornea e estabelecen-
do-se uma catarata secundaria. RocuoN DuvieNEAUD ¢ GUIEHE-
MERRE, relatam um caso de neurite Optica em consequéncia a picada
de abelha. DELorD e CHARLES YOUNG citam observacoes de quera-
tite por picada de abelha enquanto JorNson refere um devido a vespa.
Na literatura nacional temos o caso de A. AZEVEDO e os casos de
NicoLino REBELLO MACHADO.

O quadro clinico é muito variavel, tanto a localizagdo quanto a in-
tensidade. Assim é que assinala-se apenas uma cefaléa ou uma into-
xica¢iio geral com toda sua corte de sintomas. Localinente, se na pal-
pebra, verifica-se uma vermelhiddo na area atingida, acompanhada de
uma sensagdo de queimadura. Na cornea, além da perda de epitélio,
verifica-se um processo inflamatorio.

* % =

Nossa observacao

Ficha: n.° 315
Nome: M. N. S.
Sexo: masculino
Cor: parda
Idade: 37 anos
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Estado civil : solteiro
Profissao: agricultor
Naturalidade: pernambucano
Residéncia: Lagoa dos Gatos
Data de entrada: 27-XI-953
Alta: 15-XT11-953

Antecedentes pessoais e familiares sem importancia para o caso.

Histdrico da doenca atual: Ha cérca de um meés foi picado, por
uma abelha, no olho esquerdo. Procurou o Hospital de Caruaru, sendo
entio encaminhado ao Hospital Pedro II, onde foi registrado no
110SSO Servigo.

Exame oftalmolégico

Orbita — Regiio Superciliar — Supercilios — Normal, em A. O.

Globo em conjunto: — Normal em A. O.

Motilidade 6culo-palpebral: — Normal, em A. O.

Palpebras — Tarso — Cilios: — Normal, em A. O.

Aparelho lacrimal: — Normal, em A. O.

Conjuntiva — Caruncula — Prega semi-lunar: — O. E. — Hi-
peremia da conjuntiva bulbar.

Cornea-Esclera-Limbo: — O. E.: — Na zona compreendida
entre os meridianos horarios das 6-7 hs., cérca de 2mm do limbo,
nota-se uma area ovalar, circunscrevendo um ponto central, que se
impregna com corante (mercurio-cromo). Bste ponto revela o local
da penetracio do ferrdo, e a drea, de cor grisea, a difusdo da toxina.
Ao bio-microscopio verificamos que ndo sé o epitélio foi lesado, sendo
atingido o parenquima, o que corrobora com a informagdo do pa-
ciente, e nio através a palpebra. Verificamos ainda, mais duas areas
em que houve perda de transparéncia da cornea, de dimensdes muito
reduzidas, localizadas, uma a 5 hs. e a outra a 8 hs., que presumimos
sejam resultantes da difusdo toxica. :

Ciamara anterior — Angulo irido-corneano: — Normal, em A. O,

Iris — Pupila — Reflexos pupilares: — Normal, em A. O,

Cristalino: — Normal, em A. O.

Oftalmoscopia: — Normal, em A. O.
Acuidade Visual: — O. D, — 20/20
O. E. — 20/30
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Tonometna; O, D). 17mmllp
Y I g
Tratamento:
T.ocal : Colirio graxo de Dionina a 1 %

Colirio de Vitamina A

Duchas
Geral: — Tsmpolas de Vitamina A
‘mpolas de Penicilina

Em virtude da necessidade de retornar aos seus familiares, o
paciente teve alta sem estar clinicamente curado. Houve uma mie-

lhoria na transparéncia da cornea, o que fala a favor de uma reabsor-

a0 das toxinas.

* % %
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