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LE MECHANISME DE L'ELEVATION DE LA
TENSION DANS LE GLAUCOME

PROF. H. GOLDMANN

Je vous ai entretenu hier de la gonioscopie et j'en suis arrive a
la conclusion que, dans une certaine forme de glaucome, que nous
avons appelé glaucome ‘“‘congestif”’, l'examen de l'angle irido-cor-
néen nous permettrait de faire des constatations caractéristiques, a sa-
voir, la fermeture de l'angle par la racine de liris durant I'élévation
de la tension intraoculaire, (L’angle se ferme peu avant le debut de
I’élévation de la tension et se reouvre peu avant la chute de la ten-
sion), Cependant nous avons conclu que la gonioscopie ne nous
permettrait pas d’expliquer le mécanisme de I'élévation de la tension
dans le glaucome, car dans bien des cas, on ne découvre aucune al-
tération pathologique dans l'angle irido-cornéen. Nous avons en
outre établi hier, qu'en fin de compte, les constatations gonioscopi-
ques ne pouvaient fournir aucune explication quant a la valeur de la
tension intraoculaire, car cette tension représente une quantité dé-
finie. Comme toute autre pression, la tension oculaire s’exprime par
des chiffres, en millimétres Hg ou en centimétres d’eau. Ni des
données comme les synéchies de l'angle irido-cornéen ou la con-
sestion, ni des mots comme hyperexcitabilité neuro-vasculaire ne peu-
vent expliquer pourquoi la pression oculaire a telle ou telle valeur
définie, comme par exemple 42 millimétres. Il nous faut des chiffres
pour expliquer cette tension, et ces chiffres pourraient alors étre l'ex-
pression de I'importance de ces synéchies ou du processus neuro-vas-

Conferéncia pronunciada na Soc. Bras. de Oft. em..margo de 1953.
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culaires.  Lxaminons done. comment il est possible d’obtenir ces
chiffres en partant de fait objectivement constatables, donc certains.
Un courant liquidien s'¢ecoule constamment 2 travers la chambre an-
térieure; il prend sa source dans la chambre postérieure et aboutit
dans T'angle irido-cornéen et le canal de Sciinemm. La déceuvert
des veines aqueuses a apporté la meilleure preuve de I'existence de
ce courant. AscHER est le premier, qui les a vues. En examinant
attentivemente la couche épisclérale, 4 quelque distance du limbe, on
découvre de petits vaisseaux, a lintérieur desquels coulent paralle-
lement un filet de liquide cristallin et un filet de sang. Si I'on suit
ces vaisseaux en remontant le courant, on parvient, dans un grand
nombre de cas, a des vaisseaux ne contenant que du liquide cristallin.
Ces vaisseaux plongent alors dans la profondeur, a environ 2 a 3
millimetres du limbe. En injectant de la fluorescéine dans le sys-
teme circulatoire, on constate que la fluorescence n’apparait que dans
les vaisseaux contenant de sang et pas du tout dans les vaisseaux

Fiy. 1 — Fluorométre (dernier modéle) : une partie de la lumier

a '{‘ente est deviée par une plaque de verre. Aprés Passa‘geélde‘u%e (l:ao.h:argnlﬂg
une image de la fente est projetée par une lentille sur une plaque translucide
Cette image illumine un film de verre qui couvre la moitié inférieure du dia-
phragme de l'oculaire du microscope. Le coin gris permet de varier quantita-
tivement cette illumination. La lumiére qui entre I'oei]l du patient passe par
un filtre bleu. 8'il y a fluorescence dans la chambre antérieure on voitpla
bande fluorescente dans la moitié supérieure du champ du microscope et peut
la comparer avec la lumiére variable de la moitié inférieure, L’égalité de cc:u?

est réalisée par un filtre jaune devant V'oeil de 'observateur. eur

e e
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A
contenant le liquide cristallin. Si 'on injecte de T'encre de Chine dans
la chambre antérieure, l'encre apparait dans ces vaisseaux claire; en
pressant sur la cornée, la vitesse du courant s'accélére dans ces vais-
scaux. Si on les sectionne, ils régénérent comme les autres petites
veines. Quand un des ces vaisscaux a €té obturé, on constate que
des vaisseaux sanguins collatéraux se transforment alors en veines
aqueuses. Dans ['hyperhémie conjonctivale ces vaisseaux particuliers
devienment peu visibles. Tes veines aqueuses sont observables dans
le 95 % des veux. On les trouve plus fréquemment du cété nasal,
et durant des années, on peut les observer aux mémes endroits. Le
courant qui s'écoule dans ces vaisseaux obéit a une loi bien définie.
Nommons P, la pression d'écoulement, c'est-a-dire la différence entre
la pression intra-oculaire et la pression dans les veines aqueuses.
Nous désignerons par A, le volume/minute ou débit de I'humeur
aqueuse s'écoulant par le canal de ScaLEMM dans les veines aqueuses.
Ce débit est proportionel a la pression d'écoulement, d'ou la formule
suivant: R.A. = P, . R est un facteur de proportionnalité repre-
sentant la résistance du systéme d’écoulement. Cette formule est a
prime abord seulement valable pour le systéme d’elimination du canal
de ScurLemm. Mais si A désigne la quantité totale de liquide qui
s'écoule a travers l'oeil a la minute, la formule que nous avons
énoncée plus haut contient alors tous les facteurs déterminant la va-
leur de la tension intraoculaire. Maintenant que la formule est éta-
blie, nous devons nous demander, si & part le canal de ScHLEMM et
les veines aqueuses, il existe d’autres voies d’écoulement dont I'im-
portance ne pourrait étre négligée. Les données expérimentales d'une
part, et l'observation clinique d’autre part, nous montrent, qu'a tra-
vers le nerf optique ou la rétine, i1 ne se produit aucun écoulement
appréciables. Pour cette raison, I'hypertension intra-cranienne et
la stase papillaire ne provoquent pas d'augmentation de la tension
itra-oculaire. Au contraire, elle serait méme, selon RuMIANZEWA, en
moyenne diminuée. A part cela, aucune constatation précise ne
permet de conclure que du liquide quitte l'espace vitréen en quantité
appréciable. Bien des auteurs, parmi lequels BENmam, Duke-ELDER,
Honeson, ainsi que KiNsey et GRANT ont démontré que la pression
osmotique dans la chambre antérieure est légérement plus élevée (ue
dans le sang. Il en résulte que du liquide peut pénétrer dans la
chambre antérieurc sous leffet de l'osmose, mais non en sortir.

ST
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Dapres des chiffres fournis par Kinsey, Grant et Cocan, de méme
que CAGIANUT ¢t ses collaborateurs sur 'élimination de I'eau lourde
de la chambre anterieure, il était possible de calculer la quantité de
liquide qui s'ecoule de la chambre antérieure par minute, pour une
différence de pression osmotique de 100 mm Hg. Cette quantite
est mférieure & 10 gamma par minute. Nous pouvons donc con-
clure, qu'a part I'écoulement par le canal de ScHLEMM et les veines
aqueuses, les autres voies d'écoulement ont une importance si minime
quon peut facilement les laisser de cote. Cette considération n’est
toutefois valable que si la configuration anatomique de la chambre
antérieure reste normale. Considérons a nouveau la formule énonceée
plus haut et transcrivons-la de facon a y faire apparaitre Ja tension
intraoculaire. Nous aurons alors:

T — Py
T — Py

I

R T R A= B

pression d'écoulement de 'humeur aqueuse —

=P,

[

T est la tension et Py la pression dans les veines aqueuses.
Cette formule nous montre donc que la tension dépend:

de la pression dans les veines épisclérales;
de la résistance dans le systeme d’ecoulement :
3. du débit hquidien.

By e

Pour résoudre cette équation il nous faut donc maintenant me-
surer ces différentes valeurs. La mesure de tension oculaire est,
malgré quelques erreurs, relativement facile. Il nous faudra donc
déterminer les inconnus Py et A, ou A et R, ouencore P, et R.
Nous avons choisi pour nos recherches de déterminer P, et A.P,,
qui correspond donc a la pression dans les veines aqueuses peut se
mesurer assez facilemente, par plusieurs méthodes. La premiere est
celle de SeipeL. Cet auteur a préconisé l'emploi d’une petite pelote
en substance transparente (fine membrane de caoutchouc ou de bau-
druche), Cette pelote est remplie de liquide puis appliquée sur le
vaisseau dont on veut mesurer la pression. Le vaisseau est vu par
grossissement a travers la membrane. La pelote est en communication
avec un manometre a eau, et la pression a l'intérieur de la pelote est
augmentée jusqu'a ce que le vaisseau s'effondre, Cette méthode a
été utilisée par LonLEIN, WEIGELIN et LiNNER. Nous avons nous-
mémes utilisé une pelote faite avec une vessie de souris, Elle a

NEY:
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Iavantage d'étre extrémement petite, le malade 4 examiner est
placé devant la lampe a fente et la pelote est appliquée sur le vais-
scau dont on veut mesurer la pression. On note alors la pression
necessaire pour arreter tout juste le courant en aval de Pendroit
ou la pelote est appliquée. (Fig. 6) Une autre méthode que nous
avons également utilisée, consiste a appliquer sur le vaisseau a exa-
miner une halance de torsion. [.'avantage de cette meéthode est
qu'il n'est méme pas nécessaire danesthésier l'oeil du patient,

M

T e ememes e lee -

0000000

Fig. 2 — Ultrafiltre: M — membrane de cellophane,
S = tamis de meétal doré,

Ies valeurs obtenues par ces différentes méthodes sont concor-
dantes. En chiffre rond, on peut dire que la pression dans veines
aqueuses épisclérales est de 10 mm Hg. Elle correspond a peu preés
a la pression dans les vaisseaux conjonctivaux et le systéme veineux
¢piscléral. Mais elle ne correspond pas, par contre, a la pression
existant dans les veines ciliaires, a l'endroit ou ces veines sortent
de la sclérotique, I.a pression dans les veines aqueuses n’est pas
la méme en position assise et en décubitus horizontal, Dans le dé-
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cubitus horizontal clle est environ | mm g plus élevée (u'en po-
sition assise, comme LINNGR, Rickenpacin ot WeErNER 1'ont dé-
montré. Lonrein et WiGeLin ont montré qu'il existait, chez les
sujets normaunx, une relation positive entre la hauteur de la tension
intraoculaire et la pression dans les veines aqueuses. Chez nous en
Suisse, ainst qu'en Suéde la tension moyenne normale est de 17 mm
Hg. alors la pression d'ecoulement normale est de 7 mm Hg. Ré-
cemment, ASHTON a prouvé, grice i de belles préparations, que dans
un certain nombre de cas, les veines aqueuses ¢taient directement
en communication avec le canal de Scuremm. Nous pouvons donc
en conclure, que la pression mesurée dans les veines aqueuses, 2
I'endroit ou elles sortent de la sclérotique est, dans bien des cas,
égale a la pression régnant dans le canal de ScuLEMM. Si I'on dé-
termine la différence de pression qu'il y a entre ce point et I'endroit
ott la veine aqueuse s'anastomose avec une veine sanguine plus grande,
les valeurs les plus grandes de cette différence de pression nous in-
diquent, statistiquement, de combien la pression est plus élevée dans
le canal de ScHLEMM que dans les veines aqueuses. Cette différence
correspond a peu prés a 1 1/5 mm.

Pour mesurer le volume minute d’humeur aqueuse qui quitte la
chambre antérieure, nous sommes partis du principe que cette hu-
meur aqueuse s'écoule a travers le canal de ScHLEMM sans subir de
modifications. Donc, si une substance pénétre dans la chambre an-
térieure par diffusion ou sécrétion, le courant liquidien emportéra
une partie de cette substance hors de la chambre antérieure. Avec
un peu de mathématique, il est alors possible de calculer chez I'homme,
le volume/minute qui s’écoule de la chambre antérieure. Il suffit
d’'injecter une substance dans le courant sanguin et de mesurer la
variation de sa concentration respectivament dans le sang et dans
I'humeur aqueuse. Il .est évident qu'il ne faut pas ponctionner la
chambre antérieure. lLa fluorescéine peut étre considérée comme la
substance presque ideale pour cet examen. La mesure se fait aun
moyen d'un fluorométre spécialement adapté pour la lampe a fente.
Il permet une mesure continue de la concentration de la fluoresceine
dans la chambre antérieure.,

Des prises de sang répétées au cours de l'examen permettent
egalement de suivre la variation de la concentration de la fluoresceine
dans le sang. Cette détermination présente cependant une difficulté.
Iin effect, dans le sang, la fluoresceine se trouve sous deux formes:
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A létat libre et lie aux protéines sanguines. Comme ces protéines
ne pénétrent pas dans la chambre antérieure, il faut donec mesurer
que la concentration de la fraction libre. Pour ce faire, nous avons
procedé comme suit: le sang, sitot prélevé, est utrafiltré 4 la tempé-
rature du corps, au moyens d'un micro-ultrafiltre spécial et sous
une pression d'azote de 8 atmosphéres, a un pkH de 7,4, pendant 5
minutes, lLa fraction de fluoresceine liée aux protéines est ainsi
eliminée.

La mesure de la concentration de la fluoresceine dans le sang
et dans la chambre antérieure nous donne alors des courbes re-
produits dans la fig. 3.

Elles permettent de calculer le débit en %, c'est-a-dire la quan-
tite d’humeur aqueuse exprimée en pourcent du volume de la chambre
antérieure, qui sort de celle-ci par minute. Pour connaitre le débit
réel. en millimétres-cube, il nous faut connaitre aussi le “volume du
contenu de la chambre anterieure. Cette détermination .se fait .au
moyen d'une méthode que nous avons mis au point. On photographie
I'image .de section de la chambre antérieure a la lampe a fente. Nous
avons pour cella construit un appareil spécial. Les données géome-
triques nous permettent ensuite de corriger cette image pour ‘en
obtenir la section exacte. Puis, d'aprés cette section, 'on détermine
par intégration graphique, le volume du corps de rotation repré-
sentant la chambre antérieure.

Le volume de la chambre antérieure ‘et le débit 'en ‘% :etant
connus, 1l est facile de calculer le débit réel. ‘Chez un :sujet normal,
ce débit est en moyenne de 2,2 mm®. Toujours chez le sujet normal,
le debit est en rapport avec .le volume :de la ‘chambre antérieure,
c'est-a-dire que le volume/minute est plus grand dans les cas ou la
chambre antérieure est grande que dans les cas o1 la chambre an-
térieure est petite. Cette ‘méthode permet en outre de déterminer
la valeur de la perméabilité du segment antérieur de l'oeil ‘pour la
fluoresceine. et nous donne aussi des valeurs approximatives sur la
permeéabilité de I'iris, |

Revenons maintenant 4 notre équation du début. Connaissant
la pression d’écoulement et le débit, on peut calculer la résistance.
51 T'on exprime la pression d’écoulement en mm Hg et le volume/mi-
nute en mm?/minute, nous trouvons, comme coefficient de résistance,
la valeur de 3 en chilire rond. Avec l'age, ce coefficient de résistance

R ©
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Fig. 4 — Dispositif pourfla. tphotographie 4 la lampe
c=-- a fente:

i 1 1): Lampe avec condensateur et fente.

' . 4) Lentille de la lempe a fente.

4 ' 8) Camera (a: objectif, b: tambour avec film, S:

s ’ fente) 1, 4 et 8 sont monté sur la plaque 3 qui

b : glisse sur une autre plaque 2 dans la direction ;.

! Le ressort 9 fixé & la plaque fait tourner le tam-

T bour b, si 3 glisse sur 2, Le point c ol se trouve
J I'image de la fente illuminée se peind toujours a

\ J travers la fente S sur le film du tambour b.
Si au commencement de l'exposition, la cornée
d'un oeil se trouve & ¢ et 3 glisse en avant sur 2,
les parties focalisées sont successivement peint
gur le film qui se trourne simultanément.

BAG T, J
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augmente un peu. Iin dessus de 60 ans il est environ de 4 1/2 et en
dessous de 40 ans, environ 2 1/2.

GrANT a récemment préconisé une autre méthode pour calculer
le volume ‘mmute de l'oeil entier. 11 mesure la quantité de liquide
exprimce de Toeil lorsqu'on provoque au moyen d'un tonométre et

Fig. 5 — Coupe optique de la chambre antérieure.

durant quelques minutes une surpression mesurable, I.a méthode est
plus simple que la notre, mais la marge d’erreur est plus grande.
On obtient ainsi la quantité de liquide qui, pour chaque mm Hg de
surpression, est exprimée de l'oeil a la minute. A partir de cette
valeur et de la pression d’écoulemente on peut calculer la résistance
¢t le volume/minute,

Grant trouve chez les normanx un débit moyen de 2,4 mm?®/min.

P Y g
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La concordance de ces résultats est une preuve de plus qu'il
n'existe practiquement pas d’autre voies d’élimination de I'humeur
aqueuse que le systéme angulaire de la chambre antérieure, parce
que notre méthode mesure le debit de la chambre anterieure seule,
tandis que les chiffres de GrRaNT donnent le debit de I'oeil entier.

Avant de commenter les résultats de nos recherches, il est né-
cessaire de préciser quelques définitions concernant le glaucome pri-
maire.

Le diagnostic différentiel entre glaucome aigue et glaucome chro-
nique est en général simple. Mais le diagnostic différentiel entre un
glaucome chronique congestif et un glaucome chronique simple est
souvent bien plus difficile. Bien des oculistes basent le diagnostic
de glaucome chronique congestif sur les troubles subjectifs que ressent

|

Fig. 6 — Pelote de vessie de souris pour mesurer la pression dans les veins
aqueuses.

le malade: maux de téte, vision trouble, vision d’anneaux colorés, et
sur des constations objectives, comme la rougeur de l'oeil, 'oedéme
de la cornée. Mais la rougeur de l'oeil peut provenir de causes di-
verses, non spécifiques. De méme I'oedéme de la cornée ne se produit
en général que dans les cas ou la teénsion est trés élevée. Afin de
clarifier nos idées, nous employons une classification basée sur I'image
gonioscopique, image qui, en général, est liée de prés mais pas exacte-
ment a la présence ou non de manifestations congestives, comme je
vous l'ai dit hier. Dans ce qui suit nous appelerons donc glaucome
“simple”, un glaucome primaire d'un oeil dont l'angle est ouvert
durant I'élévation de la tension intraoculaire et glaucome “congestif”
un glaucome primaire d'un oeil dont l'angle est fermé (c'est-a-dire
monotone) dans les 3/4 au moins de sa circonférence durant I'élé-
vation de la tension.

Je vous parlerai tout d’abord des glaucomes “simples”. LOHLEIN
et WriceLIN d'une part, RicKeENBacH et WERNER d’autre part, ont

R L e
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trouvé une pression plus hasse dans les veines aqueuses chez les
sujets atteints de glancome primaire “simple” que chez les sujets
normaux. Il en vésulte que dans le glaucome primaire simple, la
pression d'écoulement est souvent plus élevée, méme si la tension
intraoculaire est normale. Dans le canal de ScuremMM, la pression
v'est pas augmentée, mais plutot plus basse que normalement. Clest
donc entre le canal de ScnrLemMwm et la chambre antérieure que se
fait la chute de la pression.

Dans cette forme de glaucome, les examens statistiques nous
ont montré que le débit d’humeur aqueuse était diminué par rapport
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Fig. 7T — Changement de la pression dans les
veins aqueuses pendant une chute médicamen-
teuse de la tension intraoculaire chez un
glaucomateux.

v
a la normale. Par conséquent, la résistance a I'écoulement dans le
systeme du canal de ScHLEMM esta notablement augmentée. Elle
est en moyenne de 18 a 20, alors que normalement elle est de 3.
Comme la chute de la pression se situe entre la chambre antérieure,
et le Canal de ScuLEMM, c’est donc dans le trabéculum cornéo-scléra e
que I'écoulement doit rencontrer une résistance.

Les recherches effectuées dans le glaucome “congestif” ont
montré que la tension dans les veines épisclérales est normale. La
pression d’écoulement est par contre élevée, et généralement, dans la
plupart des cas, il existe une certaine élévation du volume/minute.
Cependant cette élévation du débit n’est proportionnellement jamais:
aussi élevée que l'augmentation de la résistance. L’angle qui a la
gonioscopie semble hermétiquement fermé n'est pas du tout imper-
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meable pour Thumeur aqueuse mais présent sculement une éleva-
tion de résistance d'écoulement.

Dans le glaucome absolu, il existe généralement une diminution
du débit, et une trés forte augmentation de la resistance. Histologi-
quement on constate dans ces cas une atrophie du corps ciliaire, ce
qui explique trés bien la diminution du volume/minute.

Nous n'avons éxaminé qu'un nombre restreint de cas de glau-
come secondaire, car la haute teneur en albumine de la chambre an-
térieure ne permet pas d’utiliser notre méthode. Nous avons, comme
toujours, retrouvé une augmentation de la résistance a I'écoulement,
et frequemment une élévation moyenne du volume/minute. Je vous
parlerai en détail de deux cas interessants. Le premier concerne un
enfant de 14 ans, atteint de l'image typique de glaucome recidivant
avec cyclitis, décrit par PosNer et ScHLOossMANN. La tension in-
traoculaire, était de 35. La pression dans les veines épisclérales 9 mm,
le volume/minute de 2,5 mm?, 'angle irido-cornéen bien ouvert, tout
cela ne présentait aucune particularité. Il n’existait donc qu'une
augmentation de la résistance a4 I’écoulement. Aprés 14 jours, tout
rentra dans l'ordre. Le deuxiéme cas, tout particuliérement inte-
ressant, concerne un glaucome avec naevus flammeus de la face.
I’image gonioscopique de l'oeil droit nmous montre I'image que je
vous ai projetée hier, a savoir, des volutes de vaisseaux dans la
partie uvéale de l'angle irido-cornéen. On pouvait également observer
une pulsation de l'iris. Le trabéculum scléral ne présentait aucune
particularité. Le canal de ScHLEMM n’était pas rempli de sang. La
conjoctive était légérement épaissie, si bien que les veines aqueuses
n’étaient pas visibles. Au travers de la conjonctive on apercevait
quelques volutes formées de vaisseaux dilatés., La tension intra-
oculaire était de 45-50. La pression dans les veines conjonctivales
etait particuliéerement basse. Le volume/minute avait une valeur nor-
male, soit 2,7 mm®. Il n’existait donc dans cette forme speciale du
glaucome secondaire qu'une augmentation de la résistance a 1'écou-
lement. Le siége de cette résistance n’a pas pu étre déterminé. Au
cours d’une intervention opératoire, nous avons profité, aprés injection
rétrobulbaire, de mettre a nu les volutes de vaisseaux et d’y mesurer
la tension. Elle était de 20 mm. Mais & ce moment, vraissemblable-
ment a la suite de l'injection retrobulbaire, la tension intraoculaire
était tombée a 30 mm, si bien qu’il n'a pas été possible de deter-
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miner, si a coté des angiomes épiscléreux, il existait d’autres facteurs
influencant I'élévation de la résistance a 1'écoulement.

WEEKERS a démontré dans un cas d'anevrysme artérioveineux
du cou, que la seule augmentation de la pression veineuse peut de-
terminer une augmentation de la pression intraoculaire.

Si nous considérons l'ensemble de nos résultats, nous pouvons
dire, que dans tous les glaucomes que nous avons examinés, il
existe une augmentation de la résistance a 1'écoulement. Dans le glau-
come simple, la statistique nous le prouve, il existe en outre une
légére diminution du débit de I'humeur aqueuse et dans le glaucome
congestif, de méme que dans quelques glaucome secondaire, une
éiévation moyenne de ce débit. Mais il est certainement tres rare
de constater une augmentation dépassant le double du débit normal.
I1 est méme possible qu'une telle augmentation ne se produise jamais.
Par contre, il existe une nette diminution du débit, en particulier
dans le glaucome absolu. En comparant nos resultats avec ceux de
GRANT, obtenus avec une toute autre méthode, on est étonné de
constater combien ils sont concordants. Il n'y a de différence que
sur un seul point: GRANT trouve dans les glaucomes avec un ‘“‘narrow
angle” seulement une augmentation de la résistance a 1’écoulemen-
te. (*) Nous trouvons en plus, une €lévation moyenne du débit. Ce
point reste donc encore a éclaircir,

Nous avons pu, grace a notre méthode, nous orienter égale-
ment sur la fagon dont agissent les miotiques. Dans le glaucome
“simple”, la pilocarpine provoque un abaissement de la résistance a
I'écoulement. Dans le glaucome “congestif” le méme phénoméne est
observé, mais en plus, la pilocarpine y provoque la normalisation du
débit. Au début de son action, dans le glaucome “simple” la pilo-
carpine provoque au niveau des veines aqueuses, un phénoméme que
ASCHER est le premier a avoir décrit; les veines aqueuses sont mieux
remplies d’humeur aqueuse. La pression dans ces vaisseaux, apres
appiication de pilocarpine ou de prostigmine, a été mesuré par LoH-
LEIN. Il a trouvé que cette pression augmentait d’abord pour redevenir
normale par la suite. La compréhension de ce phénoméne est simple
si I'on sait que ces miotiques abaissent la résistance dans le tra-
béculum cornéo-scleral. Le systéme d'écoulement entre la chambre

. (*) Les, nolions “narrow angle glaucoma” et glaucome, “congestif” ne sont
pas tout-é-fait identiques,
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anterieure et les vaisseaux épiscléraux peut se diviser en deux seg-
ments, le long desquels se répartit la chute de la tension. Un segment
entre la chambre antéricure et le canal de ScuLemw, 'autre segment,
entre le canal de Scuremam et les vaisseaux épiscléraux. Les pressions
dans ces segments se comportent comme les résistance correspon-
dantes. S1 la résistance dans le trabéculum est élevée, la chute de
la tension se produira en grande partie entre la chambre antérieure
¢t le canal de ScurLemw, le reste de la chute de la tension se pro-
duisant entre le canal de ScuLeEmM et les vaisseaux épiscléraux.
Mais si sous l'effet d'un miotique la résistance dans le trabéculum
s'abaisse, sans ue la tension intraoculaire soit encore influencée de
facon appréciable, la chute de la pression sera moins grande entre
la chambre antérieure et le canal de ScHLEMM, mais plus élevée
entre le canal de ScHLEMM et les vaisseaux épiscléraux. Il en ré-
sulte, jusqu’a la normalisation de la tension intraoculaire, un écou-
lement accru d’humeur aqueuse dans les veines aqueuses.

L’effet du glaucosan est double: en diminuant le volume du sang
dans les vaisseaux uvéaux, il provoque pendent et peu de temps
apres l'instillation, une baisse de la tension intraoculaire. Cet effet
est ensuite suivi d’une inhibition de la sécrétion de plus ou moins
longue durée.

L’étude des cas de glaucome aprés opérations antiglaucomateuses
est trés intéressante. Notre examen s'est d’abord porté sur les cas
de glaucome ayant subi une cyclodialyse. On sait que cette inter-
vention n'est efficace, comme je vous l'ai dit hier, que si la fente
réunissant la chambre antérieure aux espaces suprachoroidiens reste
ouverte. Nous avons choisi pour analyser ces cas de cyclodialyse,
ceux ott la tension oculaire était plus basse que la pression dans les
veines épisclérales. On constate tout d’abord, aprés l'opération, une
importante diminution du débit. Mais ce débit se normalise par la
suite. Toutefois méme une année apres l'intervention, ou peut encore
mettre en évidence une nette diminution du débit. Dans les cas que
nous avons examinés, la tension était si basse qu'on pouvait exclure
un écoulement par le canal de ScurLemm. L’écoulement du liquide
ne pouvait donc se faire que par résorption dans les espaces supra-
choroidiens. Cette résorption, comme nous le montre un calcul appro-
ximatif, est parfaitement possible. Ce sont dans les cas de cyclo-
dialyse que nous avons pour la premiére fois observé une inhibition
de la sécrétion. Elle y est particuliérement manifeste, mais n’est
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toutefois nullement spécifique a cette opération. Dans ce méme ta-
bleau on peut ¢galement voir un cas de glaucome secondaire, pré-
sentant une augmentation de la résistance a 1'écoulement et une
augmentation du débit. Dans un cas de sclérotomie antérieure, nous
avons c¢galement constaté un stop de la sécrétion. Mais 14 jours
apres l'intervention il disparut et la tension intraoculaire s'éleva a
nouveau. Le tableau nous montre enfin un patient ayant subi une
iridectomie aux deux yeux, l'une remontant a quelques semaines,
lautre a plusieurs mois. On constate & l'oeil le plus récemment
oper¢, une inhibition de la séerétion. Donc dans les cas de glaucome,
utle intervention antiglaucomateuse est souvent suivi d’une diminution
de la sécrétion d’'une plus on moins longue durée. Elle persiste par-
ticuliérement longtemps aprés les cyclodialyses. Ce n’est qu'au bout
d'un certain temps que l'effet opératoire proprement dit intervient
et persiste. Dans le cas de la cyclodialyse, I'opération agit en faisant
communiquer la chambre antérieure avec les espaces suprachoroidiens,
I'iridectomie agit par tout ce qu'on peut imaginer, si 'on ne prend
pas soin que cette opération agisse vraiment en tant qu'iridectomie.
Pour garantir une iridectomie bien faite, c’est-d-dire, ot l'on enléve
rien de plus qu'un fragment d’iris jusqu'a la base, nous avons ré-
cemment adopté, pour ce faire, la méthode de PArker. Elle consiste
a ouvrir la chambre antérieure par une incision cornéene pour eviter
la formation d'une cicatrice filtrante et garantissant quamd méme une
iridectomie absolument basale. L’'image gonioscopique nous montre
le mode d’action de cette intervention. Un fragment d’iris a été
excisé jusqu’a la racine. Mais le plus souvent, en dehors du colobome
operatoire, on constate que la racine de l'iris est accolée a la paroi
postérieure de la cornée et forme une véritable soudure de KNIES.
C'est pourquoi jusqu’a présent, nous avons toujours aprés cette in-
tervention, constaté une resistance a I'écoulement plus elevée que
normalement; un volume/minute normal et une tension intraoculaire
au environ de 40 mm. Cette élévation de la résistance est toutefois
moins grande qu'elle n’était avant l'intervention. Ainsi dans le glau-
come “‘congestif”, l'iridectomie agit, lorqu'une éventuelle phase d’inhi-
bition est passée, en diminuant la résistance a 'écoulement, sans toute-
fois la normaliser, par libération d’une partie de I'angle irido-cornéen.
Elle raméne a des valeurs normales I'écoulement de I'humeur aqueuse.
Mais trés souvent l'operation qu'on a fait sons titre d'iridectomie
n'est pas une iridectomie pure. Soit une cicatrice filtrante est formée,
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soit, par traction, des parties de Tangle, distantes de la place du co-
lobome sont liberées.

Liridencleisis ainsi que la trépanation diminuent la résistance a
Iecoulement  (Grant, Werkers), La cyclodiathermie par contre,
provoque une inhibition de la  séerétion de 'humeur aqueuse
(WEEKERS) .

Considérons maintenant, dans, 1'ensemble que nous venons d’ex-
poser. ce qui peut rendre service au clinicien.

Nous constatons tout d'abord que dans la majorité des cas de
glaucome simple, le débit ne presente pas d'intérét. Tout au plus
est-il un peu plus bas que normalement. Nous pouvons donc dire
que la résistance est dans ces cas pratiquement proportionelle a la
pression d’écoulement de T'humeur aqueuse. Cette pression est me-
surable: c'est la différence entre la tension intraoculaire et la pres-
sion dans les veines aqueuses. On peut mesurer avec suffisamment
de précision la pression dans les veines aqueuses. Et si nous réus-
sissons a mesurer avec asez d’exactitude la tension intraoculaire, nous
disposerons alors d’'un moyen extrémement simple pour poser pré-
cocement le diagnostic de glaucome simple au débit. Il suffira que
les gens se fassent controler régulierement dés le début de leur
presbyopie, car l'augmentation de la résistance ne semble se pro-
duire que lentement dans la plupart des cas et presque toujours apres
I'age de 50 ans.

Dans le glaucome congestif, ROSENGREN a montré que l'appa-
ration d’'une chambre antérieure etroite précédait de longtemps 1'élé-
vation de la tension. En controlant donc régulierement touts les cas
ou la chambre antérieure tend a devenir de moins profonde, on
pourra également poser le diagnostic précoce de glaucome con-
gestif, pour autant, évidemment, que l'oculiste soit consulté.

I1 ressort également de ce que je vous ai dit plus haut, que le
résultat d’'une opération antiglaucomateuse ne pourra étre apprécié
que plusieurs semaines ou mémes plusieurs mois aprés l'opération.
Nous savons en effet, qu'aprés une telle intervention, il se produit
souvent, indépendamment du mode d’action de l'opération, une di-
minution de la tension intraoculaire par inhibition de la sécrétion. Si
cette diminution de la sécrétion est d'un coté avantageuse par 1’hy-
potension qu’elle provoque, elle peut, d’'un autre co6té, compromettre
le résultat d'une opération fistulisante, particulerement dans les cas
d’yeux atteints depuis longtemps de glaucome. Prenons pour exemple
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la cyclodialyse. Clest un type d'opération fistulisante: si le débit
dhumeur aqueuse est grand, 1'équilibre sera maintenu par agran-
dissement de la surface de résorption, car 'écoulement, par unité de
surface, dans les espaces suprachoroidiens ne sera guére modifié par
une augmentation de la tension intraoculaire, puisque 1'élévation ten-
sionnelle s'accompagne parallelement d'une élévation de la pression
dans les vaisseaux choroidiens ot se passe la résorption de I'humeur
aqueuse. Si 1'écoulement est faible, la fente suprachoroidienne se
rétrécira, deviendra virtuelle et enfin se fermera complétement par
organisation tissulaire. On peut admettre que cette fermeture est
a meme de se produire, aussi longtemps que la fente n'est pas en-
uerement tapissée, jusque dans la chambre antérieure, d'un revéte-
ment endothélial. La diminution de la sécrétion est donc une des
raisons pour lesquelles la fente de la cyclodialyse peut se fermer ra-
pidement aprés l'intervention. Pour que les trépanations et les cica-
wrices filtrantes d'iridencleisis restent ouvertes, un écoulement suf-
fisant de I'humeur aqueuse est nécessaire (MurLrock HOUWER).
Comme je vous l'ai dit plus haut, les yeux souffrant depuis long-
temps de glaucome, comme par exemple le glaucome absolu ou
presque absolu, présentent toujours une diminution de la sécrétion.
Une intervention fistulisante dans ces cas, provoque tout d’abord,
presque toujours, une normalisation étonnamment bonne de la tension
intraoculaire; mais au bout de quelques temps, la tension s’éléve a
nouveaux, sans qu'une cicatrice filtrante se soit formée. L’explica-
tion est simple. L’opération, par inhibition de la sécrétion, a réduit
encore le faible écoulement d’humeur aqueuse, de sorte que cet écou-
Jement est devenu insuffisant a I'établissement d’une cicatrice filtrante.
Ouand la sécrétion se rétablit, bien qu'elle soit encore diminuée par
rapport 4 la normale, la tension séléve a nouveau a cause de la
haute résistance a écoulement dans l'angle irido-cornéen.

D'un autre coté, il nous semble que la voie normale d’écoule-
ment par le canal de ScHLEMM s'oblitére définitivement, si durant
un certain temps elle cesse de fonctionner. Vous connaissez tous
ces cas, ol apreés opération de cataracte ou traumatisme, apparais-
sent a un oeil, dont la tension auparavant était normale, une cica-
trice cystoide filtrante. Nous avons observé quelques cas sem-
llables, avec un angle irido-cornéen absolument normal, et chez
lesquels, aprés fermeture de la fistule, est apparue une élévation ex-
trémement grave de la tension intraoculaire. ILa seule explication
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possible est la suivant: la cicatrice filtrante, c'est-a-dire une nou-
velle voie d'¢coulement, provoque, par non-utilisation, I’oblitération
de l'ancienne voie d'écoulement par le canal de Scuremwm. Si Ton
ferme par une opération la nouvelle voie d’écoulement, il se produit
alors un glaucome aigu extrémement grave. Il est importante en
pratique de connaire ce fait.

L'iridectomie, quand elle est vraiment pure, n'agit dans les glau-
comes ot l'angle est fermé, que si elle produit une libération de
I'angle irido-cornéen, et par la, une diminution de la résistance a
I'écoulement. Cependant l'iridectomie, en enlevant qu'une portion de
l'iris ne libére aussi qu'une partie de 'angle. Toutefois, il est étonnant
de constater combien chaque intervention, et en particulier l'iridecto-
mie, modifie dans le glaucome la configuration de l'angle. Alors
quavant lintervention, I'iris, qui n'etait que plus ou moins applique
3 la cornée, présente souvent aprés l'intervention une véritable sou-
dure de Knies. D’autre part, la traction exercée sur liris au cours
de opération peut provoquer une ouverture de l'angle a un endroit
éloigné de l'iridectomie. Il n'est pas rare qu'une iridencleisis reussi
dans un glaucome “congestif” par le méme mechanisme. Dans ces
cas la tension se normalise sans qu'une cicatrice filtrante se deve-
loppe. Seule la gonioscopie permet de mettre ces fait en évidence.
Quant 2 la valeur de l'iridectomie dans le glaucome “congestif”, nous
pouvons dire que trés souvent elle ne normalise pas la résistance a
Técoulement dans l'angle irido-cornéen, mais I'abaisse seulement.
Clest pour cette raison que nous préférons une combinaison d'iri-
‘dectomie et d'iridencleisis a une iridectomie pure.

Les résultats que je vous ai comuniqués ici, concernent tous des
cas particuliers. Ils sont obtenus avec des méthodes que en bien
des points sont encore insufisantes, d'une part, parce que la déter-
mination du débit de T'humeur aqueuse prend trop de temps et
d’autre part, parce que la mesure de la tension intraoculaire est en-
core inexacte, Ces méthodes toutefois, permettent déja maintenant
de se faire une idée de la facon variée dont jouent entre eux les
différents facteurs occasionnant une tension oculaire déterminée,
Elles montrent en outre, que les différentes hypothéses proposées
pour expliquer 1'élévation de la tension dans le glaucome primaire,
contennent toutes une part de vérite. Mais elles montrent aussi,
combien il est souvent insuffisant, pour expliquer les manifestations
de Vorganisme, de ne les considérer que sous un seul point de vue.
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LA PHYSIOLOGIE DU CHAMP VISUELLE

PROF. H. GOLDMANN

Pour tirer le meilleur parti d'une méthode d’'examen il faut en
posséder parfaitement les bases. Si la détermination de l'acuité vi-
suelle nous renseigne sur I'état de la partie centrale de la rétine, la
périmétrie doit nous permettre de tirer des conclusions sur le fonction-
nement de la partie périphérique de la rétine. On a longtemps crit
que la détermination du champ visuel était également une détermi-
nation de l'acuité visuelle de la périphérie. Ce n’est pourtant pas le
cas. Nous mesurons des seuils d’excitation. Tant que l’adaptation
a l'obscurité n'est pas parfaite et que le test n’apparait pas sur un
fond absolument obscur, nous ne faisons que mesurer des seuils dif-
ferentiels. Nous ne traiterons tout d’abord que la périmétrie a Ia
lumiere blanche, dit perimetrie quantitative, car elle est plus fa-
cile a considérer dans son ensemble. Dans ce cas la périmétrie est
la mesure des seuils differentiels des toutes les parties de la rétine
pour un test incolore. Dans la maniére de procéder, nous ne re-
cherchons pas le seuil de discrimination d'un point déterminé de la
rétine, mais au contraire, nous recherchons les points de la rétine
que percoivent tout juste un seuil de discrimination fixe et donné.
En reliant par une ligne les points ayant le méme seuil de discri-
mination nous obtenons les isoptéres. La détermination de ces points
peut se faire de trois maniéres différentes:

1. Le test est projeté a un endroit ou il n'est sGrement pas perqgu.
Puis il est ramené vers l'intérieur du champ visuel jusqu'a ce
qu’il soit vu.

2. Nous pouvons adopter le chemin inverse, a savoir; partir d'un
point ou le test est vu et le déplacer jusqu'a ce qu'il ne soit
plus pergu. Et enfin:

3. le test est projeté par intermittence et entre chaque projection
il est déplacé jusqu'a ce qu'il soit vu.

Conferéncia pronunciada na Soc. Bras. de Oft. em marco de 1933.
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Chacune de ces trois méthodes donne des résultats quelque peun
différents. Lequel de ces résultats est-il vraiment le résultat juste?
Doit'on vraiment se poser une telle question? Ne serait'il pas plutot
preferable de se demander quelle est la méthode la plus pratique?
I°t si, en definitive, cette derniére question nous semble la plus sensée,
clle ne nous ¢épargne en tout cas pas le devoir de rechercher plus
lomm et de se demander ce que nous faisons dans chaque cas, et,
plus particulierement, pourquoi ces trois méthodes nous donnent des
resultats différents; car a premiére vue, cela ne signifie pas autre
chose que, suivant la méthode employée, nous trouvons des valeurs
différentes pour la sensibilité d'une méme région de la rétine. Cette
sensibilité est la plus grande avec la seconde méthode et la plus
faible avec la troisitme. De tels faits provoquent une certaine in-
sécurité dans I'exploration du champ visuel et tout particulierement
dans la détermination des scotomes. En effet, si I'on projete un test
sur une partie de la rétine ou il est vu, et qu'on le dirige ensuite
vers lintérieur du scotome, en demandant le moment exact ou if
disparait, on obtient un petit scotome. Ce scotome est nettement plus
grand si l'on fait sortir le test du scotome lui-méme. Quelles sont
alors les vraies limites du scotome? Personne ne peut de prime abord
y répondre. On sent un certain malaise et les malaises, en médicine
comme partout ailleurs, sont conjurés en donnant au moins un nom
a leur objet, de méme que le primitif chasse les démons en invo-
quant leurs noms. Dans le cas que nous occupe, ce nom est ‘“l'inertie
rétinienne”. Il y a des gens que se satisfont d'un tel nom, mais en
réalité, il n'explique rien et le mystére reste complet. Nous verrons
toutefois plus loin que l'on peut se faire une image trés satisfaisante
de ce phénoméne characteristique a la périmétrie.

Avant de se consacrer a cette question, nous devons examiner
un autre probléme fondamental de la périmétrie. Quand on désire
employer des méthodes d’examen quantitatives, il nous faut avant
tout posséder un systéme de mesure que nous permet d’exprimer
de combien un endroit de la rétine est plus sensible qu'un autre ou
de combien la sensibilité dun sujet différe de celle dun autre. Pre-
nons un test de 1 mm?2 de surface, placé a 30 em du sujet examiné.
Si se test est vu par le sujet a 20° excentriquement par rapport au
point de fixation lorsqu’il est deux fois plus clair que le fond, a
60° excentriquement lorsqu’il est 10 x plus clair et a 80° excentri-
quement lorsqu'il est 50 x plus clair que le fond, on peut dire que
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le premier endroit de la rétine est 10 x plus sensible que le second
et 50 x plus sensible que le troisiéme. Si par contre la brillance
du test ne change pas, mais bien sa grandeur, peut on conclure
quun endroit de la rétine est 100 x plus sensible qu'un autre si
le premier percoit un test de 1 mm?2, alors que le second ne percoit
quun test de 1 ¢m2? Mais une telle conclusion n'est évidemment
pas permisc. Iin effet, dés que la surface d'un test dépasse une
certaine dimension, nous le voyons devenir plus grand, mais pas
plus clair. L'augmentation de la luminance stimule toujours da-
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Fig. 1 — Voir texte.

vantage les mémes éléments rétiniens. L’augmentation de la surface
par contre, excite toujours de nouveaux éléments, et, suivant l'in-
teraction de ces éléments, elle provoque une augmentation de l'exci-
tation de chaque élément. Je dis, suivant 'interaction de ces éléments.
Plus la surface irritée sera grande, plus les éléments rétiniens seront
distants les uns des autres. Leur interaction sera en conséquence
d’autant moins grande; de méme que l'excitation d’un élément aug-
mentera d’autant moins l'excitation d’un autre: la sommation spa-
tiale de l'excitation sera d’autant moins grande. Donc, si nous vou=
lons établir un rapport entre le pouvoir excitant des différents tests
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d'un perimetre, nous devons connaitre la valeur de l'effet de som-
mation. Nous constatons que cet effet de sommation n’est pas total
pour les tests de petites dimensions, lorsque leurs surfaces augmen-
tent. ILffectivement, si nous prenons au périmétre un test dont la
luminance est égale & 1 et que nous déterminons son isoptere, nous
constatons que pour obtenir le méme isoptére avec un test 4 x plus
grand, il ne nous faut pas diminuer la luminance du test de 4 x,
soit a 0,25, mais a 0,31. Cette loi est valable pour une tres grande
étendue du champ visuel périphérique. Donc, dans I'exploration du
champ visuel a l'intérieur de ces limites, il nous faut diminuer le
contraste a 0,31 de sa valeur initiale lorsque le test devient 4 x plus
grand pour obtenir les mémes isoptéres. Avec cette loi, on a non
seulement un systéme unitaire de mesure de la périmétrie, mais on
sait qu'il nous faut dans chaque affection, non seulement déter-
miner les isoptéres, mais encore la capacité de sommation des dii-
férentes parties de la rétine. DuBois-POULSEN a montré que cette
derniére changeait dans certaines affections du fond de l'ceil, en par-
ticulier dans le glaucome et la névrite optique.
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Fig. 2 — Voir texte.

Comnie je viens de le dire, la loi de la sommation est valable
dans certaines limites: une de ces limites est physiologique, l'autre
est physique,
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1. La sommation commence a cesser lorsqu'on choisit un test dont
le diamétre sera égal a la distance séparant deux petits points,
lesquels seront juste percus comme deux points distincts par la
région correspondante de la rétine,

2. La sommation devient meilleur si I'on choisit un test si petit
que le pouvoir séparateur de Toeil est presque atteint. (On
le constate, par exemple, déja nettement a notre périmétre avec
un test de 1/16 mm?, test plus petit que 1/1000).

I1 est de toute importance pour une périmétrie quantitative
exacte, que le rapport entre la brillance du fond et la brillance du
test soit constant. L’augmentation ou la diminution proportionnelle
de ces deux brillances jouent un role beaucoup moins grand. Clest
pour cette raison que la périmétrie faite avec des tests en papier ou
en ivoire est meilleure qu'une périmétrie de projection sans dispo-
sitif garantissant le maintien exact du rapport entre la brillance du
fond et celle du test. Si I'on diminue la brillance du fond de 50 a
1 asb, et proportionnellement la brillance du test a 1/50, la sen-
sibilité de l'oeil diminue d’environ d'l1/3. On voit par la qu'il faut
s'appliquer a maintenir une certaine constance, mais pas une constance
rigoureuse, des conditions d’éclairage dans lesquelles on pratique la
périmétrie. D’autre part, pour la détermination des isoptéres in-
ternes, 1l est nécessaire que l'image du test sur la rétine soit aussi
nette que possible. On corrigera donc éventuellement l'oeil du sujet
examiné. Il faut également savoir, au risque de commettre de graves
erreurs, que des troubles dans les milieux de l'oeil peuvent faire
croire 4 une diminution de la sensibilité du centre de la rétine. En
tenant compte de tous ces facteurs, l'exploration du champ visuel
peut se faire de facon assez exacte et les résultats obtenus peuvent
toujours étre comparés entre eux. Comme chacun le sait, 1'explo-
ration de champ visuel, faite dans ces conditions, est particuliére-
ment importante dans le glaucome. Pour savoir s'il faut continuer
a traiter conservativement un glaucome, ou l'opérer, le champ visusl
est hien plus déterminant que la tension intraoculaire. Toutefois,
pour l'examen, il est nécessaire de tenir compte des deux points
sulvants :

1. La grandeur de la pupille sera approximativement la méme pour
chaque examen.
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I

Dans les cas ol les limites du champ visuel passent trés prés
du pont de fixation, il existe un grand danger d’aggravation
post-opératoire du champ visuel, quand les isoptéres, pres du
point de fixation, ne sont pas trés rapprochés les uns des autres.

Lorsquon diminue tout l'éclairage, pour un seuil differentiel
donne, les 1sopteres se rapprochent toujours plus du point de fixa-
tion. 1l nous faut alors utiliser des excitations plus fortes pour obtenir
des 1sopteres situés dans le champ visuel aux mémes endroits que
précédemment. Tant que le sujet examiné se trouve dans I'état
d’adaptation a la lumiere, il faut agrandir tous les tests de la méme
valeur pour obtenir & nouveau ces isoptéres. Pas exemple, chez un
sujet, on obtient les mémes isoptéres avec un test de 1/4 mm?2 et
une luminance du fond de 45 asb qu'avec un test de 1 mm? et une
luminance du fond de 1 asb, le contraste étant le méme. Avec l'dge,
la sensibilité¢ diminue de la méme facon. Ainsi, une personne de 70
ans a une sensibilité équivalente a peu prés a 1/2-1/3 de celle d'unc
personne de 20 ans. Cette diminution de la sensibilité s’explique
par les pupilles étroites et la coloration brune du cristallin chez les
personnes agées. Il en est tout autrement si nous considérons 1'état
d'aptation a l'obscurité. Diminuons la luminance a 0,03 asb. Un
agrandissement du test, dans notre cas a 4 mm?2, nous redonne les
meémes isoptéres externes, mais seulement ceux situés a l'extérieur
d'une zone de 20° par rapport au point de fixation. Les isoptéres
a lintérieur de cette zone ne peuvent plus étre reproduits. Dans
cette zone on peut encore mettre en évidence une augmentation de
la sensibilité jusque tout prés du centre du champ visuel, mais elle
est bien plus faible que pour le champ visuel d'un oeil adapté a la
Jumiere.

Pour une adaptation a la lumiére donnée, tragons une série d'isop-
teres externes au moyen de tests d'une grandeur déterminée et par
dégradation définie du contraste. Nous pouvons alors déterminer,
par des examens statistiques, la grandeur des tests qu'il nous faut
employer pour obtenir les mémes isoptéres, pour une adaptation a
I'obscurité donnée, la dégradation du contraste étant la méme. Des
gqu'on a trouvé cette relation, il est facile de mesurer le rapport
existant entre l'oeil adapté a la lumiére et adapté a l'obscurité. In-
dépendamment de la grandeur absolue des isoptéres, les possibilités
seront les suivantes:
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Fig., 8 — Seuil différentiel dans le méridien horizontal du champ visuel: a) Seuil
différentiel pour une luminance du fond des 45 asb (vision photopique). b) Seuil
différentiel pour une luminance du fond de 0,066 asb (vision scotopique). ¢’) La courbe
« est superposée sur la courbe b. Les deux courbes sont .supergosables a la périphé-
rie du champ visuel, Ainsi chez le sujet normal l'objet 1/3 donne a la vision
photopique le méme isoptére que 3/3 4 la vision scotopique. Si c'est le cas la sen-
8ibilité photopigue et la sensibilité scotopique sont concordantes. La mesure de la
discrépance deg deux caractérise une différence pathologique de la vision diurne
et nocturne,
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1. Il existe un rapport normal.
On découvre de nettes variations:

to

a) Locil adapté a l'obscurité peut étre heaucoup moins Sen-
sible que normalement. Cela signifie une altération du sys-
téme des batonnets. Ce semble d'étre le cas de la rétinite
pigimentaire.

b) L'oeil adapté i l'obscurité est par rapport a l'oeil adaptc
A la lumiére plus sensible qu'il ne devrait étre. Cela signific
une altération du systéme des cones. On constate alors que
des scotomes centraux, dans l'adaptation a l'obscurité, sont
plus petits que dans l'adptation a la lumiere.

3. Dans les parties centrales de la rétine, pour l'adaptation a
I'obscurité, la sensibilité augmente normalement, selon une lignz
de faible inclinaison; de petites altérations dans les régions pa-
racentrales se feront sentir pour cette raison plus précocement
et plus nettement que dans le champ visuel a la lumiére. Ceci
est tout particuliérement important pour le diagnostic précoce
du glaucome. Dans le champ visuel a l'obscurité, le scotome de
BJERRUM apparaitra beaucoup plus tot que dans le champ vi-
suel a la lumieére.
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Fig. 4, — Retinitis pigmentosa: la gensibilité rétinienne est extrémement:
reduite en vision nocturne.
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Figs. 6§ e 6 — Voir texte: dans ce cas leg scotomes sont plus petits en vision
nocturne, si l'on fait l'examen sous des conditions comparables, i.e. si l'on
examine avec des objets qui donnent les mémes isoptéres a l'obscurité (0,05
asb) que les objets avec lesquels on a examiné le champ visuel a4 la lumiére
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technique en cas d'un glaucome congestif.,
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Fig, 9 — Meéme technique en cas d’'un oeil aprés une seule attague
de glaucome aigu.

Voici un exemple pour chacune de ces possibilités:

1. La rétinite pigmentaire: il faut tenir compte du fait que dans
le champ visuel & la lumiére il n’existe que les isoptéres internes.
Nous n'aurons donc, dans ce cas, qu'a comparer la sensibilite
normale des isoptéres internes pour l'adaptatiori a la lumiére et
a l'obscurité.

2. Le second cas est illustré par une remarquable dégénérescence
maculaire que s'est développée durant ces 10 derniéres années
chez une femme de 45 ans.

3. Une Chorio-rétinite séreuse.
4. Un glaucome congestif chronique an stade initial.
5. Ma oeil, qui a subi un seul accés de glaucome aigu.

Despuis longtemps on sait qu'il existe des scotomes physiolo-
giques tels que la tache aveugle, les scotomes provoqués par l'ombre
des vaisseaux, (angioscotomes). KEvANs a montré que la larguer
de ces angioscotomes peut fortement varier, suivant les chagements
que se produisent dans l'organisme ou dans les yeux. C’est ainsi
que par exemple, la menstruation, la respiration d'un air pauvre en
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oxvgene, la nicotine, Ta stase des vaisseanx du cou, la pression sur
Foeil. voire meme la pression sur autre ocil provoquent un clar-
gissement des angioscotomes. Dans le glatcome, ces scotomes pré-
sentent des altérations précoces, mais ¢galement dans  d'antres af-
fections e Toctl, comme par exemple la névrite optique.  TSVANS @
ramene ces clargissements des angioscotomes a des altérations  des
synapses provoquées par transudation de liquide au voisinnage des
vaisseaux et par la dilatation des vaisseaux eux-mcemes. [Pour ex-

Fig. 10 — Les angioscotomes (d’aprés Evans).

pliquer ces remarquables variations des angioscotomes nous avons
nous-mémes fait quelques expériences. Il ressort tout d'abord, qu'ils
ne sont visibles que si I'on emploie de tous petits tests, ce qui est
d'ailleurs bien compréhensible. Mais cela ne suffit pas. 11 faut en-
core que la luminance du test soit tres faible. Au périmeétre, ce
test doit donner un isoptere que dépasse a peine la tache aveugle.
Si la Juminance du test est plus forte, on obtient, au plus, quelques
fragments d’angioscotome autour de la tache aveugle. lLes angios-
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cotomes normaux ne sont donc que des scotomes relatifs. Comme
ils entourent en forme d'arc le point de fixation, ils se trouvent
partout dans le voisinnage de l'isoptéere correspondant au test dont
on se sert pour rechercher l'angioscotome. On travaille donc tout
prés du seuil de perception. Si 'on halaye T'angioscotome toujours
dans la méme direction il disparait, puis reapparait. [’ressons main-
tenant sur la jugulaire ou sur l'oeil, c'est a dire, provoquons un élar-
gissement de l'angioscotome. Nous constaterons alors que cet élar-
gissement se produit pratiquement toujours du coté ou le test reap-
parait. Du coté ou le test disparait, la variation est imperceptible.
Ce caractére asymétrique le I'élargissement de I'angioscotome signifie
que celui-ci n'est pas provoqué par des changements périvasculaires,
car, si tel était le cas, 'élargissement serait approximativement sy-
metrique pour toutes les méthodes d’experimentation. L'asymetrie de
I'élargissement des angioscotomes semble plutot indiquer un pheno-
méne propre a la retine. C’est pourquoi l'idée nous est venue de
provoquer artificiellement des angioscotomes, c’est a dire, d'affaiblir,
sur un endroit restreint du champ visuel, le test dont la brillance
fournit un stimulus juste supraliminaire. Nous avons en pratique pro-
cédé de la sorte: une feuille de papier est tendue dans T'ouverture
entre deux chambres. Sur le papier nous avons tracé une bande
avec de l'huile. L'endroit huilé est de cette fagon plus transparent
que le reste. Le papier est ensuite éclairé depuis devant et depuis
derriéere de sorte que la tache d’huile ne se voit pas. En projetant
sur le papier un test lumineux mobile, son intensité s'affaiblit juste
au passage de la tache d’huile. De l'autre coté de la tache, 1l re-
prend son intensité initiale. Avec ce dispositif, nous avons pu cons-
tater les mémes phénomeénes que dans l'angioscotométrie. La aussi.
la pression sur la jugulaire provoque un élargissement du scotome.
La pression sur l'oeil examiné ou sur l'autre oeil provoque égale-
ment un élargissement. Cet élargissement se produit toujours du
coté ol le test reapparait; le test disparait par contre presque tou-
jours au méme endroit. L'avantage de notre méthode est que l'on
connait la largeur objective de I'ombre qui provoque le scotome.
Subjectivament, le scotome peut étre plus étroit ou plus large que la
largeur ohjective de 'ombre, mais toujours l'amincissement ou l'élar-
gissement se produit du coté ot le test redevient plus clair. Un
changement semblable ne se produit pas du coté ot la lumiére dis-
parait, quand la diminution de la luminance du test se fait brutale-
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ment au passage d'une ligne nette, A ces phénomeénes nous avons
donné l'explication suivante: Comme il ressort en particulier des re-
cherches anatomiques de PPoLvak, 4 l'exception du centre de la ré-
tine, chaque photorécepteur est relié avec toute une série de neu-
rones de 1'étage suivant et de la, de nouveau relié a toute une série
de neurones de 'étage suivant, etc. Si bien gu'une cellule d'un groupe
de neurones regoit des excitations de différents photorécepteurs. Une
cellule réceptrice étant irritée, elle provoque d’abord une excitation
infraliminaire dans toute une série de cellules nerveuses. Une partie
de ces mémes cellules recoit également une excitation d’une autre
cellule réceptrice irritée. (Il y a convergence des excitations). Il
se produit alors une sommation. Le jeu se poursuit jusqu’a ce que,
{inalement, une ou plusieurs cellules de ce groupe atteignent I'exci-
tation lmminale qui provoquera leur décharge. Puis le processus re-
comence. Le temps que s'écoule jusqu'a ce qu ela décharge se pro-
duise et le rythme des décharges dépend de l'intensité des excitations
amenées aux cellules nerveuses par les différentes synapses et de
I'état des cellules (sommation spatiale). Nous savons d'autre part
que dans le systéme nerveux central, auquel les couches internes de
la rétine appartiennent, se produit également a coté des phenoménes
d’excitation des inhibitions dans d’autres groupes de neurones.

Appliquons maintenant ces principes généraux a notre cas. Il
ne sera pas toujours possible de localiser l'endroit ou se passent
les processus que nous avons considérés. Est-ce dans la rétine ou
dans le groupe des neurones centraux? De toute facon, nous pou-
vons affirmer que les altérations que se produisent en pressant sur
l'oeil se passent siirement déja dans la rétine.

Dans notre experience nous projetons sur la rétine un influx
juste supraliminaire. A partir des photorécepteurs excités par cet
influx, toute une nuée de neurones de I'étage superieure se trou-
veront excités de facon infraliminaire jusqu'a ce qu'une ou plusieurs
cellules se déchargent et commencent a faire feu. A ce moment nous
commencons a voir le test. Si l'intensité de l'influx baisse 4 un en-
droit (tache d’huile, vaisseaux) de supraliminaire quil était, il de-
vient liminaire, puis infraliminaire. I’observateur signalera la dis-
parition du test avec un peu de retarde, méme si nous ne tenons
pas compte de son temps de réaction. Si ensuite, le test réappa-
rait avec une luminance augmentée, il faut que la grappe de neu-
rones excités se reforme. Mais comme linflux continue a avancer
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de fagon ininterrompue, il y aura toujours plus e neurones mo-
bilisés. Le premier groupe de ncurones qui commencera 4 se dé-
charger sera d'autant plus ¢loigné du hord objectif de Pombre que
Faugmentation de lexcitation sera plus lente. Deux canses peuvent
alentir cette augmentation de Pexcitation: premiérement, 1'influx
peut ¢tre plus faible que précédemment et, secondement, il existe
des altérations dans les synapses ou dans les cellules elles-mémes.
Ainsi, on comprend tout de suite I'asymétrie de 1élargissement de
I'angioscotome et par 14, le mystérieux phénoméne auquel on a donné
le nom d'inertie rétinienne; phénomeéne valable pour tous les sco-
tomes et qui veut que les limites du scotome soient différentes selon
que l'on pénetre avec le test dans le scotome ou que I'on en sorte.
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Fig. 11 — Largeur d'un angioscotome en relation avec
la contraste de la margue.

Donc le test disparaitra a l'endroit ot l'influx diminuant pro-
gressivement d’intensité atteindra une valeur inférieure au seuil li-
minale. Il reapparaitra avec un delai qui ne depende pas seule-
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ment de la place du seuil, mais aussi du temps de sommation dans
les synapses. Nous constaterons que chague diminution de la sensi-
hilite de la rétine doit provoquer un élargissement du scotome, aussi
i le correlat objectif du scotome ne change pas. Cet elargissement
sera excentrique, si nous halayons toujours dans la méme direction,
et symetrique, si nous sortons toujours de l'anterieur du scotome.
Lorsque l'intensité du test ne diminue pas et n‘augmente pas de
facon brutale, mais trés progressivement, 'image devient un peu pls
compliquée, mais par contre plus compléte. Le scotome devient alors
plus large, également du coté ot le test disparait, mais I’élargisse-
ment de ce c¢Oté 1a est, premiérement, moins net que de l'autre et,
secondement, la disparation du test percue de fagon moins pre-
cise que sa réapparition.
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Fig. 12 — Largeur d'un angioscotome de 1'oeil
droit en relation avec différentes
manipulations
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Le Tiew apparent de la disparation et de la réapparition du

test depend de la vitesse a laguelle il se déplace. Clest pourquoi il
est necessaire pour effectuer des mesures exactes que cette vitesse
solt constante. Dans un périmétre i coupole il est facile d'adapter
un dispositift permettant de diminuer intensité dn test 4 un endroit
ot sur une longuenr déterminés. I suffit pour cela de placer 2
'intericur de la coupole, entre le fond et le projecteur un mince
batonnet qui interromp le faisceatt lumineux du projeteur. Nous
appelons “ombre” la largeur objective de la zone dans laquelle
I'intensité du test sera affaiblie. Nous appelons “skiascotome” la
largeur subjective du scotome correspondant. Si I'ombre est placée
radiairement par rapport au point de fixation, nous pouvons établir
une correlation entre la largeur apparente du skiascotome et les dif-
ferents isoptéres. Si nous pratiquons un examen avec un test dont
I'isoptére est périphérique, le skiascotome sera infiniment grand a
la limite méme de cet isoptére. Par contre, prés du centre, il se
trouvera un endroit ou le test sera toujours vu, bien qu'il passat
aussi I'ombre. Entre ces deux extrémités, la largeur du skiascotome
augmentera selon une loi définie. Tragons maintenant, au moyen
d'un autre test, un isoptére plus petit. Sur tous les points de cet
isopteére nous constaterons alors que le test précédent donne un skias-
cotome de méme largeur. Nous pouvons pratiquer cet examen avec
différents isoptéres. Il s’en suit que: un isoptére est le liew géomé-
triqgue des points ayant, pour un test donné, un skiascotome de lar-
geur constante. Comme chaque isoptére relie des points de méme
sensibilité, la largeur du skiascotome pour une ombre donnée sera
une mesure de la sensiblité d’'un endroit de la rétine. Alors qu'avec
les isopteéres on mesure de fagcon discontinue da sensibilité dans de
champ visuel, la skiascométrie nous permet de mesurer la sensibilite
dans n'importe quel endroit de la rétine entre les isoptéres.

D’apres ce que nous venons de dire, les angioscotomes ne sont
que des skiascotomes dont I'ombre est un vaisseau sur la rétine.
Iélargissement d’un angioscotome a donc la méme signification que
I'élargissement d’un skiascotome: la diminution de la sensibilité d'un
endroit de la rétine. Cependant, dans le cas de I'angioscotone, nous
ne sommes pas du tout certains s'il n'y a pas eu en réalité un élar-
gissement de lombre. BIETTI a réussi a démontrer que l'on peut
différentier les variations de la sensibilité des variations du calibre
du vaisseau par l'examen simultané de l'angioscotome et du skias-
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la sensibilité dans cette zone se fait selon une ligne a forte
inclinaison, pour l'adaptation a la lumiére, elle se fait par contre
selon une ligne de trés faible inclinaison, pour l'adaptation, a
obscurité, Clest pourquoi, un scotome de DByrrrum sera mis
en evidence heaucoup plus tot avee la périmétrie a 1'obscurité,
bien avant qu'il ne soit visible a la périmétrie ordinaire.,
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Fig. 14 — Largeur d’'un skiascotome de l'oeil
droit en relation avec différentes
manipulations.

Jai dit plus haut qu’il existait une autre méthode pour la dé-
termination de la sensibilité entre les isoptéres. Cette méthode est
la périmétrie de papillotement étudiée tout particuliérement par
Hyikema, WEEKERS et MirLes. Frrry et PORTER ont découvert
<epuis longtemps déja que la fréquence de fusion des éclats lumi-
neux successifs est d'autant plus élevée que leclat se détache de-
vantage du fond, c'est-a-dire que sa luminance subjective est plus
crande. A partir de 10° du milien du champ visuel et jusqu’a la pé-
riphérie, la fréquence de fusion pour un éclat d’intensité donnée

e e



50  RevisTA BrASILEIRA DE OrFrALMoLoGiA — Vor, XV, N.% 1, MaR., 1956

Jdiminue progressivement. Les auteurs précités ont demonstré que la
iréquence de fusion & un endroit lésé de la rétine était plus faible
que normalement. Brst a montré que les différents points d’un isoptere
présentaient la méme fréquence de fusion, ce qui correspond & 106
que nous avons dit plus haut & propos du skiascotome. On voit
par 1a que la fréquence de fusion est également une mesure de la
sensibilité des différentes parties de la rétine et qu’elle est également
dépendante des isoptéres selon une loi definie. Cette méthode serait
aussi propice pour mettre trés tot en évidence les scotomes de
BierruM. La téchnique cependant laisse encore a désirer, mais elle
pourra étre ameéliorée.

Fig. 15 — Schema de l'examen des skiascotomes dans
la coupole périmétrique.

La périmétrie de papillotement a un grand avantage. Le manque
de netteté de l'image sur la rétine géne beaucoup moins l'examen
que pour les autres méthodes précédemment décrites. Ainsi, les dé-
fauts de réfraction et les troubles dans les milieux de l'oeil se font
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moms sentiv. Cependant, hien des problémes de la technique de cette
methode ne sont pas encore résolus.

Fig. 16 — Schema des relations Fig. 17 — ZElargissement des
entre largeur de skiascotomes skiascotomes dans le glaucome
et les isoptéres. commencant (precurseur) d’un

scotome de Bjerrum).

Occupons-nous enfin de la périmétrie de couleur. Chacun sait
que les maladies de la rétine et du nerf optique entrainent des al-
térations du sens des couleurs. C'est pourquoi on s'occupe depuis
longtemps de la périmétrie avec des tests de couleur. Mais, plus on
travaille avec cette perimétrie, plus on s’apergoit, comme DuBois-
PouLseN l'a magistralement démontré, que le nombre des variables
qui jouent un role dans cette sorte de périmétrie est extrémement
grand. Si bien qu'une standardisation s’est avérée impossible jusqu'a
ce jour. Mais pour le clinicien, la qualité de chaque altération de
I'appareil visuel n’est pas le probleme dominant, mais au contraire,
le probléme essentiel et de pouvoir découvrir aussi précocement que
possible des altérations caractéristiques aidant au diagnostic. Le cli-
nicien ne se posera donc qui la question suivante: la périmétrie de
couleur, telle qu’on la pratique aujourd’hui nous apporte-t-elle des
¢léments de diagnostic avant d’autres méthodes mieux standardisées,
ou nous apporte-t-elle des éléments de diagnostic que d’autres mé-
thodes ne peuvent pas nous fournir? D’aprés nos connaissances
actuelles, cela n’est pas le cas. Si I'examen de la vision centrale des
couleurs est de la plus haute importance, la périmétrie des couleurs,
par contre, ne nous apporte rien, pas méme des renseignements que
le périmétrie quantitative ne peut nous fournir. Dans une circons-
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tance seulement, clle nous donne des résultats, encore trés grossiers,
mais cependant, meilleurs que la périmétrie quantitative: dans les
troubles des milicux de l'oeil. Elle doit dans ce cas étre pratiquée
avec des couleurs pigmentaires invariantes (*), dans une bonne lumiéere
du jour. La couleur du fond doit étre d’un gris neutre de la meéme
brillance que les couleurs des tests. Ceci, parce que la lumiére arti-
ficielle et la projection de couleurs au moyen de filtres, tout en
laissant une impression de plus grande exactitude, introduisent dans
la méthode beaucoup plus d’erreurs que la vieille et primitive facon
d'examiner a la lumiére du jour et avec des couleurs pigmentaires.
Toutefois, on n'exigera pas davantage de cette méthode que la mise
en évidence d'un scotome relatif ou absolu pour les couleurs.

Ce sont les choses qui me semblent essentielles pour micux
comprendre la périmétrie, mais dont on ne parle que rarement, tandis
qu'on trouve tous les renseignements voulus sur les différentes
{ormes des champs visuelles dans les études consacrées a ce sujet.

(*) Couleurs “invariantes” sont des couleurs, qui, deplacées de la peri-
pherie au centre du champ visuel ne changent qu'en saturation.
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TUMORES DERMOIDE, LIPOMA E DERMOLIPOMA
SUBCONJUNTIVAL

Consideracoes gerais e apresentacao de casos

DR. WILSON GUIMARAES
Médico auxiliar do Hospital das Clinicas
(Servico do Prof. Cyro de Rezende)

Embora o tumor dermoéide e o dermolipoma nao sejam de
achado raro na clinica, nos animamos a fazer esta publicacio de-
vido ao fato de termos observado mais ou menos na mesma época,
ésses tipos de tumores e mais um caso de lipoma puro cujo achado
€ mais Ou menos raro.

Antes de fazermos a apresentagao de nossos casos faremos um
ligeiro estudo deésses tumores para maior clareza na compreensio
dos mesmos.

TUMOR DERMOIDE

E um tumor congénito que se caracteriza pela presenca em sua
estrutura de elementos cutaneos normais como sejam: pélos, glan-
dulas sebaceas, etc. Masars e CazeLes foram os primeiros a fa-
zerem uma descricao detalhada do assunto seguindo-se depois W AR-
DROP, MACKENZIE, GRAEF e outros como WECKER, PONCET e VAs-
sAUux que estudaram a sua patogenia. Como dissemos sio tumores
congénitos, que se localizam sobre a esclera parecendo fazer parte
do tecido corneano; raramente esta ligado a cornea por um tecido
frouxo de modo a tornar o tumor movel. As camadas profundas
déste se continuam com o tecido corneano e escleral; o tumor é
imovel permanecendo fixo ao 6lho. O dermoide, pode mesmo chegar
a substituir o tecido mesodermal ocular. Freqiientemente se apre-
senta com a forma de um tronco de cone de base ovalar com o
eixo maior na dire¢ao da fenda palpebral; tem crescimento lento
até a puberdade quando aumenta rapidamente de volume.

MitvaLsky em 75 casos publicados encontrou 5 puramente cor-
neanos ¢ 10 esclerais. Raramente se colocam no centro da cornea
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sendo ds vezes ao peguenos que passin despercehidos nos primeiros
dias apos o nascimento.  Outras vézes atinge um  tamanho  consi-
deravel tornando-se pedunculados. 1 um tumor liso, duro, podendo
apresentar pelos em sua superficie além de outras anomalias como
colohoma das palpehras, aniridia, microftalmo, etc. istologicamente
e composto de tecido conjuntivo colageno denso, coberto por  epi-
teho, o qual ¢ estratificado ¢ contém uma camada granular com
queratina na superficie, Encontramos também foliculos pilosos, glan-
dulas sebaceas, sudoriparas e as vézes glandulas acinosas semelhantes
as de KrRAUsE. Sao tumores que prejudicam a visio, devido ao forte
astigmatismo a que dao lugar. Devem ser extirpados cuidadosa-
mente da cornea e esclera porque éstes tecidos podem ser muito
delgados ou mesmo estarem ausentes na base do tumor, havendo
perigo de perfuracdo. B bom cauterisar com galvano-cautério os
pontos onde o tumor nao foi completamente extirpado. Para pre-
venir a formagio da cicatriz sobre a cornea pode-se fazer uma
queratectomia e depois um enxérto lamelar. Quando o tumor for
grande é aconselhavel fazer-se um recobrimento conjuntival.

LIPOMAS E DERMOLIPOMAS

Os lipomas nao sio tao freqientes como os dermolipomas.
Estes resultam da inclusdo de elementos ectodermais sob a conjun-
tiva sendo da mesma natureza e origem que os dermoides. Quando
se encontra no tumor lipomatoso subconjuntival as caracteristicas
descritas no dermoide da-se o nome de dermolipoma. Os lipomas
puros sao, como dissemos raros, e para fazer-se o diagnoéstico de
um lipoma puro ¢ necessario fazer-se cortes seriados para ter a cer-
teza da auséncia dos elementos ectodermais. Os dermolipomas siao
tumores congénitos e seriam para Bojer, NOBBES e outros, der-
moides mais ou menos lipomatosos tendo mais ou menos a mesma
origem dos dermdides conjuntivais. Eles se localizam principalmente
no fundo do saco conjuntival stpero-externo tornando-se mais evi-
dentes quando o paciente dirige olhar para o lado nasal e para
haixo: nao tém tendéncia a crescer. As vézes ao [azer-se a extir-
pacao do tumor torna-se necessario uma dissec¢ao do mesmo o (ue
pode facilitar a aderéncia da conjuntiva ao globo de modo a res-
tringir os movimentos de rotagiao déste, ¢ também, a movimentagio
das palpebras. Swan, LEmmes e CHRISTIENSEN insistem na possi-
Lilidade de aparecer diplopia e mesmo distensao das palpebras, afir-
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mando miportancia de se colocar wma porgao de capsula de Trywown
soh a conjuntiva para evitar a adesiio desta com a esclera.

Uma vez feita estas ligeiras  consideracoes  vejamos  rapida-
Mente 08 NOSSOSs Casos

Case 1 (figs. 1 ¢ 2) — Trata-se da menor M. I’., brasileira
de 4 anos de idade a qual comparecen a nossa clinica, trazida pelos
pais os quais dizem que a menina, desde que mnascen tem um pe-
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queno {tumor no olho esquerdo. Notaram que nos nltimos  tempos
apareceram pelos na superficie désse tumor. () nosso exame re-
velou um tumor de tamanho pouco maior do que uma ervilha, sOhre
a cornea ¢ esclera, do lado nasal do olho esquerdo. [ssa massa
tumoral, grande, dura, lisa estava fixa aos tecidos subjacentes nao
se movendo pela pressio sobre o mesmo. Tinha forma tipica de
um tronco de cone de hase oval, cujo didmetro maior estava diri-
gido no sentido perpendicular & cornea. Sobre a superficie do tumor
podiam-se notar finos pélos. Indicada a cirurgia.

OPERACAQO — Uma vez feita a anestesia geral, foi feita =
extirpacio do tumor. Foi necessario fazer-se uma verdadeira que-
ratectomia devido a intima aderéncia existente entre o tumor e a
cornea. Da mesma maneira foi libertado o tumor na esclera tendo
esta posteriormente recoberta por deslizamento, com a conjuntiva
vizinha. Apdés uma semana a paciente teve alta sendo que 4 meses
apés a operagio nao se notava alteracdo nenhuma permanecendo
apenas a opacidade da cornea na zona de insercio do tumor.

O relatério do exame anatomo-patologico feito, confirma o diag-
nostico do tumor dermoide corneo escleral (fig. 3).

Fig. §
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Caso 2 — Trata-se do 1. 15, N, V., de 23 anos de idade, sexo
masculino. () paciente comparecen a nossa clinica, queixando-se de
fer um pequeno tumor no canto externo do 6lho  desde crianca
tendo a impressio de que o mesmo  estava aumentado de  volume
nos ultimos tempos. Ao exame externo, observava-se na verdade
uma pequena tumoragio no canto externo do 6lho esquerdo o qual
tornava-se mais visivel, fazendo-se o paciente olhar para dentro e
para cima. A conjuntiva ao nivel do tumor apresentava-se sem
brilho, séca. Pela palpagio sentia-se que era um tumor mole e
movel, deslizando-se sobre os planos mais profundos,

OPERACAO — Anestesia local com Scurocaine G a 4 %.
Abertura da conjuntiva no angulo externo. O tumor localizava-se
pouco acima do reto externo, aprofundando-se na orbita. Foi iso-
lado e extirpado totalmente fazendo-se em seguida a sutura da con-
juntiva.

Fig. 4%

Inviada a peca a secgio (Fig. 4) de anatomia-patologica re-
cebemos o seguinte resultado: Relatorio Microscopico. “Cortes em
diferentes alturas do material recebido, mcluidos em parafina e co-
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rados pela Hematoxilina e liosina mostram 1obos de tecido adiposo
delimitados por septos de tecidos conjuntivos, 0s quais correm €l
todas as dire¢oes ¢ sio de espessura variavel. Notamos na  espes-
sura de alguns septos, geralmente os mais espessos, o pPresenca e
vasos, alguns dos quais congestos. Nio ha sinais de malignidade no
material examinado. — Diagndstico — Lipoma.

O paciente depois de operado passou a queixar-se de ligeira di-
plopia. Atribuimos esta diplopia a dificuldade de movimentagio do
globo, pela aderéncia da conjuntiva, ao mesmo. Esta ocorréncia vem
colaborar a necessidade de se interpor a capsula de TENON entre a
conjuntiva ¢ o globo como preconizam SwaNN, EmMMENS ¢ CHRIS-
TIENSEN. .

Caso 3 — Trata-se de W. T. de 16 anos, solteira, feminina, a
qual, compareceu a nossa clinica, informando a mae, que desde que
nasceu tem um tumor no canto externo do o6lho direito e que o
mesmo agora estava crescendo.

O nosso exame revelou a presenca de um tumor mais ou menos
grande (pouco maior do que um grio de feijao) no canto stupero-
externo do olho direito tornando-se mais visivel quando o paciente -
olhava para baixo e para dentro como se vé na (fig. 5).

Fig. 5
e
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Foi feita a extirpagio total do mesmo tendo o exame anatomo-
patologico, confirmado o diagnostico de dermolipoma.

SUMARIO

O autor faz um estudo sucinto dos tumores dermoides, lipoma,
¢ dermolipoma apresentando um caso de cada. No caso de lipoma
0 paciente apos a operagao ficou com ligeira diplopia devido a li-
mitacio dos movimentos do globo, sugerindo entdo o autor que se
faca sempre nesses casos, a interposicio da capsula de TENON entre
a esclera e a conjuntiva.

SUMMARY

The author presents cases of dermoid tumor, dermolipoma and
pure lipoma of the conjunctive. In the last case after the operation
the patient had slight diplopia, due to the limitation of the movi-
ments of the eyeball. The author suggests the interposition of
Tenon's capsule between the sclera an conjunctive for these cases.
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CONSIDERACOES SOBRE O RETINO-
BLASTOMA (¥)

S. RAFAEL SEBAS
Rio

A retina da origem a um so tumor maligno, a que poderiamos
chamar de Neuroepitelioma, ou, mais apropriadamente, retinoblas-
toma.

Este tumor pode, entretanto, apresentar-se em modalidades di-
ferentes, sem, contudo, afastar-se das suas caracteristicas histopato-
légicas originarias.

O nome de glioma, dado classicamente a éste tumor retiniano, é
da mais crassa impropriedade. Nada justifica esta denominagio, a
nio ser uma completa ignorancia de sua origem e de seu con-
tendo histologico. _

Glioma vem de 1864. Foi dado por WircHOW, em um tra-
balho tido por notavel naquela época. Mas éle confundiu o tumor
da retina com o glioma cerebral, atribuindo-lhe a mesma origem
embriologica.

A maioria dos Autores inclinam-se, atualmente, a considerar a
retina e o sistema nervoso central idénticos, na sua contestura ce-
lular. |
Na retina encontram-se representados os elementos gliais da
substincia nervosa central, se hem que o seu principal meio de sus-
tentacio seja um elemento epitelial, a fibra de MULLER.

Hoje é ponto pacifico em Oncologia que todos os tumores,
central ou retiniano, provém embriologicamente do neuroectoderma.

Em células mais primitivas desta origem sio as do epitélio me-
dular, que forram, tanto o tubo neural como a vesicula Optica. Apos
alguma diferenciacao, hifurcam-se éstes dois elementos para dois
destinos: 1. — formagio do elemento nervoso propriamente dito.

(*) Apresentado na sessdo de 24 de navembro da Sociedade Brasileira de
Oftalmologia.
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20 — formagio do tecido intersticial que sustenta a célula nobre.
£, portanto, um elemento hipotencial, indiferenciado, que evolui
tanto para o neuroblasta ou retinoblasta, como para o espongio-
blasta, formador da glia.

Os tumores malignos, tanto de um como de outro déstes dois
clementos, provéni de uma desdiferenciacio celular, dando origem
a0 tumor cerebral — newroblastoma ou retiniano — relinoblastoma.

Em ambas estas formas tumorais a anaplasia atinge ao maximo
de desdiferenciacao, de grande malignidade, ou entao atem-se a
formas celulares mais diferenciadas e, portanto, menos maligna.

Do conhecimento déstes fatos podemos deduzir que existem
duas modalidades de tumores retinianos provenientes do mesmo ele-
mento embrionario neuro-ectodérmico, o retinoblastoma maligno, tu-
mor sem nenhuma diferencia¢io e o retinocitoma, representante, na
retina, do espongioblasta, com células bem diferenciadas, tendo o as-
pecto de uma retina normal em feto de 3 meses de vida, lem-
brando a formagao de cones e bastonetes.

A primeira forma é a mais comumente encontrada, compor-
tando, também, um prognostico muito grave.

Ao corte histologico lembra uma infiltracdo linfocitdria. As
suas células, na sua grande maioria, sao pequenas e bem redondas.
O protoplasma, nestes elementos, ¢ muito escasso. Compdem, quase
que exclusivamente, de um nticleo, sempre vivamente colorido pela
hematoxilina. Ao campo microscopio apresentam-se varias zonas
necrosadas ou entdo intensamente calcificadas. No seio da massa
tumoral encontram-se, por vézes, arteriolas de calibre incomum, de
neoformacao.

A desdiferenciacio celular, nesta forma, chega a tal ponto que
muitos anatomopatologistas ainda hoje a confundem com o sarcoma
de células redondas. A semelhanca € de tal ordem que se for mos-
trada a um patologista geral, lamina em que s6 haja elementos can-
cerosos de um retinoblastoma, éle, certamente diagnosticarda um car-
cinoma de células redondas. Se, por outro lado, tomarmos um sar-
coma dessa variedade sem que seja possivel indentificar o orgao que
lhe deu origem ¢ o apresentarmos a um histopatologista especializado
em patologia ocular, ¢le ird, na certa, Tazer um diagnostico de re-
tinoblastoma.

A segunda forma, bem mais rara, apresenta células mais evo-
luidas, Sio altas, cilindricas, em forma de colunas. A parte basal
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contem o ntcleo. A porcio média ¢ granulosa e o Apice termina
em ponta. '

Dispoem-se, estas células, em forma de corda, uma ao lado da
outra, em torno de um centro vazio, circundado por fina membrana
Limitante.

Devido justamente a esta disposi¢iio, foram, tais elementos cito-
logicos, designados pelo nome de Istefandcilos.

Sao igualmente conhecidos pelo nome de Rosétas.

Quiz-se ver, nesta formacdo tumoral, a tentativa de uma re-
constitui¢ao do tecido retiniano normal.

A forma pura dos retinocitomas é incomum. A presenca de
rosétas verdadeiras, se hem que em numero discreto, ¢ notada em
cinqiienta por cento dos retinoblastomas de alta malignidade.

E comum encontrar-se, em torno de um vaso sanguineo, cé-
lulas altas e cilindricas dispostas em coroa, se bem que nio tenham
as caracteristicas histologicas do verdadeiro estefanécito, e por isto
lhes dio o nome de pseudo rosétas.

Tem sido registrada a cura expontanea de retinoblastomas e
nos casos em (ue foi possivel uma verificacao histologica tratava-se
de formas em rosétas.

De ha muito que venho fazendo, entre nds, um inquérito a fim
de verificar se ja foi encontrada a forma pura do retinocitoma.

Tenho tido sempre resposta negativa de todos os nossos histo-
patologistas a que me dirigi. Tudo leva a crer que esta modalidade
do retinoblastoma nao existe no Brasil.

Considerando o retinoblastoma sob o ponto de vista puramente
clinico é éle, habitualmente, dividido em 3 estdgios bem nitidos.

1) Neste estagio, normalmente, o segmento anterior do o6lho
esta indene. E caracteristico, nesta fase, o aparecimento de um re-
flexo eshranquicado, através da pupila do o6lho doente, semelhante
a Juminosidade ou reflexo que se nota em olhos de gatos, no escuro.
Lste elemento semiologico tem, em todos os tratados de oftalmo-
logia, o nome de Olho de Gato Amaurético.

O gato nao precisa ser amaurdtico para ter éste reflexo. file
é normal nos olhos normais de todos os gatos. O que (uase sempre
se revela amaurdtico é o 6lho do paciente, vitima do neuroblastoma,
L uma designacdo, portanto, inteiramente inadequada.

2) Caracteriza o 2.° estdgio a invasio do vitreo, pelo tumor.
Aumento da tensdo intraocular. Glaucoma. Catarata.
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J) E a fase da desagregacio do gloho ocular, propagaciao, por
continuidade, para os tecidos vizinhos e metastase. () cranio € o
primeiro a ser invadido, depois, os ossos da face, em seguida, os
ossos longos, dando lugar a grandes deformagoes tumorais, ao passo
que a propagagio metastatica se difunde por quasce todos os Orgios,
mas sob a forma de pequenos nédulos, causando a morte por sim-
ples caquexia.

A terapéutica é quase que exclusivamente cirtirgica, eficaz so-
mente quando o tumor é intra-ocular. Esteja o nervo éptico inva-
dido indica-se processo cirtirgico combinado: Orbito-intracraneano,
Nas metastases qualquer tratamento € inoperante.

Nos tumores bilaterais ainda o tratamento é o cirurgico, porém
em condigdes tragicas, pela dupla mutilagdo, e pouco animador pelo
éxito duvidoso da intervengao,

O tratamento pela irradiagdao seria o ideal, porém os seus efeitos
secundarios podem causar sérias complicaces. Todos sabemos que
o retinoblastoma é um tumor radio-sensivel. Mas a cOrnea, o corpo
ciliar, o cristalino sio sensibilissimos ao radio. Este meio terapeéu-
tico quase sempre destroi a visdo, se € necessario que passe atraveés
do polo anterior do 6lho. Além disso a irradiacio s6 € operante
nos tumores pequenos, iniciais.

Progndstico: O Instituto de Patologia das Forcas Armadas dos
Estados Unidos assinala 59 por cento de cura nos casos tratados
pela enucleacio.

Diagnéstico diferencial. E, por vézes, quase impossivel distin-
guir Pseudogliomas do Retinoblastoma.

Nas endoftalmites metastaticas, como complicacdes de exantemas
e meningites epidémicas, nos descolamentos hemorragicos da retina,
nas fibroplasias retrolentais, nas anomalias congénitas do fundo do
olho, em todas estas modalidades de afecgbes oculares tém sido assi-
naladas formas de Retinoblastomas quando, na verdade, ndao pas-
savam de Pseudo-gliomas.

Por vézes o diagndstico clinico é realmente dificil. Assistiamos,
por acaso, a uma enucleacdo, numa crianga de, mais ou menos,
5 anos de idade, com o diagnéstico clinico, severissinio, de retino-
blastoma, sob suspeita de ja haver propagagio extra-ocular.

O Olho enucleado foi no momento, enderecado ao balde que se
achava sob a mesa cirurgica, de onde o retiramos para um con-
veniente exame histo-patologico, sem mesmo ter, explicitamente, o
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consentimento do cirurgiao, que o achava desnecessirio, pois o seu
diagnostico clinico era tdo claro que nido comportava controvérsia.

Ao microscopio nada havia, absolutamente nada, que revelasse
a sua suspeita sequer, de um retinoblastoma. Ira o classico pseudo-
glioma, sem qualquer conseqiicncia. O olho podia ter sido conser-
vado, ainda que, exclusivamente, para fins estéticos.

Disto resulta a necessidade, sempre que possivel, de um diag-
nostico diferencial entre estas duas entidades nosolégicas, antes de
qualquer intervengao cirurgica,

A degenerescéncia calcaria de certas zonas tumorais, no retino-
blastoma, é de tal ordem que condicionou um seguro diagnostico ra-
diologico fundado neste fato.

Os raios “X” dirigidos do lado temporal da orbita, passando
pela suposta massa tumoral do o6lho, vao projetar, na parede or-
bitaria interna, uma sombra significativa dos depositos calcirios
existentes no tumor, que ndo se deixaram atravessar pelas irradia-
toes da ampola.

Os americanos estimam que éste elemento semiologico, radio-
grafico, estd presente em 88 % dos casos.

Ainda poderiamos lancar mao de um recurso, hoje largamente
empregado, tal seja o da retirada de elementos suspeitos de dege-
nerescéncia cancerosa, por puncio, na intimidade dos érgios.

E o processo da aspiracio. Um fino trocater, montado em
uma seringa de Pravaz, € introduzido, através a pele, no interior -
do tecido suspeito e, em seguida, aspirado pelo embolo da seringa.
O conteiido obtido por esta aspiragio € levado a exame histopato-
légico.

Este método, que, na verdade, é uma biopsia, torna-se perfei-
tamente exequivel para o diagnodstico de um possivel retinoblastoma.

Uma vez localizado o tumor intra-ocular, tal como se procede
na busca de uma rutura de descolamento retiniano, atravessa-se, nesta
altura a esclera, com uma agulha de bizel curto e a aspiracio traria,
certamente, os elementoss citologicos que permitiriam um seguro
diagnostico etiologico do tumor, pois sio bem caracteristicos os ele-
mentos celulares do retinoblastoma.

Bste método pretendemos empregar na primeira oportunidade
que se nos depare.

E aqui fica o meu conselho para que o tentem, pelo menas
a titulo de experiéncia.
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SUMMARY

The A. accepts two kinds of retinal tumours foth coming
from the mneural ectoderma: malign retinoblastoma and  retino-
cvtoma. The true form of retinocytomas was never found by the
A. who has also made an inquiry among brazilian pathologists.
Since none of them has ever come across such a tumour, it 1s
the author's assumption that it possibly does not exist in Srazil .
Surgeons are advised to perform intra-ocular biopsy by aspiration .

BIBLIOGRAFIA

BerxARD Samuir and ApaLerT Fucus — Clinical Pathology of
de Eye.

ALGERNON B. Reese — Tumors of The Eye.
SussMaN, W. — Intraocular Tumors. Brit. J. 1936.
Joxas S. FRIEDENWALD — Ophthalmic Pathology.

.



ATROFIAS DO NERYO OPTICO (*)

DR. LUIZ EURICO FERREIRA

I — CONSIDERACOES GERAIS

O N. O. é ontogenéticamente, morfologicamente e funcionalmen-
te um trato do S. N. C. iniciando suas fibras nas células ganglio-
nares da retina para terminar, principalmente, no corpo geniculado
externo. Suas fibras sio desprovidas de hainha de ScEwANN e da
rede de tecido reticular especializado, possuindo, no entanto, tecido
de suporte caracteristico da substincia branca do S. N.C. e co-
luna espinhal. Sua por¢do orbitiria é recoberta pelas bainhas ce-
rebrais: dura, aracnoide e pia — e seus espagos se comunicam coin
os correspondentes cerebrais. Segue-se que o N. O., tem sua pa-
tologia ligada a doengas sistémicas gerais e do S.N.C., e seu
acometimento é sempre sério nao sO para a visio mas, muitas vézes,
para a satide geral do paciente ou até sua vida.

Cicatrizacdo : Consoante acontece com outros tratos brancos do
S. N. as fibras do N. O. quando seccionadas degeneram sem qual-
quer evidéncia de atividade reparadora. A sec¢io do N. O. implica
numa degeneragio centripeta e centrifuga. Quando anatomica é se-
guida de proliferagdo glial e fibrosa, e, quando funcional, a prolife-
ragao fibrosa é menor. Geralmente hd complicagbes vasculares, he-
morragicas etc.,, com formagio de cicatrizes fibrosas. O que é im-
portante é a impossibilidade de regeneracio e portanto de recupe-
racio visual. De modo geral ha, no local traumatizado, necrose

(*) Aula proferida no Curso de Oftalmologia de 1955 da Sociedade Brasi-
leira de Oftalmologia. Revista e ampliada.
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aguda, destruigio dos axonios, fragmentaciio das bainhas medulares,
degeneragao  ghal, leucocitose polimorfonuclear  (quimotaxia) sendo
(que ¢stes serdo substitnidos por fagdcitos macrogliais e depois pelos
astrocitos ¢ cicatrizagio glial,

Alteracoes nmas fibras nervosas: Ilia degeneragiio valeriana na
vizinhan¢a da drea traumatizada em ambos os extremos proximal
e distal. Apos uma semana as fibras perdem suas neurofibrilas e
adquirem  aparvéncia  granular mostrando varicosidades irregulares,
apos duas semanas ocorre fragmentacio e, eventualmente, podem
desaparecer enquanto as bainhas mostram nodulos gordurosos que
podem destruir-se e ser fagocitados.

Regeneragdo: A menos que as células ganglionares tenham sido
totalmente destruidas a regeneragiio ¢ tentada, entretanto sempre se
torna abortiva. E’ a regeneragio mais acentuada no extremo ocular.
Num periodo varidvel de 7-15 dias apos a seccio do nervo ha pro-
liferagao das fibras penetrando por vezes a cicatriz mesodérmica do
local traumatizado sem estabelecer coneccio com ela, finalmente de-
generam e desaparecem. A falha da regeneragio é caracteristica da
substancia branca do S.N.C. devido a falta de neurologia.

Tecido intersticial: Ha dois tipos distintos (PENFIELD) : micro-
glia mesodérmica e a neuroglia ectodérmica. A primeira age como
fagdcitos para remogdo de detritos deixados pelos elementos neurais
degenerados enquanto que a segunda substitue os elementos nervosos
por uma cicatriz neuroglial, fungfo reparadora portanto. As alte-
ragoes na neuroglia ectodérmica sao mais degenerativas, podende
ser divididas em: astrocitos fibrosos e oligodendrécitos. s astro-
citos fibrosos sdo células grandes com muitos processos contendo
fibrilas e terminando em lascas, ramificam-se em angulos retos e insi-
nuam-se entre as fibras nervosas. O conjunto constitue uma barreira
insulando o tecido nervoso do tecido mesodérmico. Os oligoden-
drocitos sdo pequenos, ntcleo oval ou redondo, citoplasma granular,
delicados processos com espessamentos varicosos, caminham para-
lelamente aos feixes, nao se relacionam com o septo conetivo e nio
possuem placas terminais.

ATROFIAS OPTICAS

O capitulo das atrofias épticas € um dos mais importantes nio
50 1o campo proprio da Oftalmologia como o é também da Neuro-

.
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logia. DProcuramos aqui, nesta aula, fazer um estudo clinico e o
mais proximo possivel da pratica. |

A atrofia do nervo optico se estahelece em consequéncia do de-
saparecimento ou degeneracao das fibras nervosas em seguimento #
interrupgao da conducio on da continuidade destas fibras ou ainda
quando falta o mmfluxo dos seus centros troficos. A atrofia do nervo
aptico tanto prossegue num sentido como no outro, talvez mais ri-
pidamente no sentido do corpo geniculado que no das células glan-
glionares.

O comprometimento das células ganglionares pode levar a um
processo degenerativo todo o nervo optico até ao corpo geniculado e,
em raras vezes até a cortice visual.

A atrofia do nervo oOptico pode manifestar-se oftalmoscopica-
mente em pleno periodo de atividade do processo que a determinou
ou como sequela deéste.

Os sintomas que podemos surpreender, com algumas variagoes
quanto a ¢poca de inicio, intensidade, etc., de acérdo com a causa,
e que veremos adiante, sa0 os seguintes:

1 — Diminuigdo da agudeza visual em grau variavel, profunda
ou discreta, iniciando-se lenta ou subitamente.

2 — Alteragées do campo visual, notadamente escotoma central
ou cecocentral, depressdo geral do campo, etc..
3 — Sinal de VAN der HorvE, associacdo do aumento da mancha

cega com 0 escotoma central.

4 — Dores retro-oculares a movimentacao dos olhos, sinal na
dependéncia da atividade dos processos retrobulbares determinantes
da atrofia.

5 — Alteracoes pupilares, na dependéncia do comprometimento
da agudeza visual.

Assim é que, por exemplo, o reflexo fotomotor direto pode estar
abolido (amaurose) ou simplesmente diminuido (ambliopia) em-
hora esteja conservado o consuetano e a reagao pupilar associada a
convergéncia. MARrRcus GUNN observou certas alteragoes pupilares
(ue sao conhecidas como ‘“‘fendmeno de Marcus GunN", constituido
de uma reacgao aparentemente paradoxal:-da pupila a luz,

Quando se expde o olho doente a luz e, ao mesmo tempo, faz
a oclusio do outro olho o primeiro apresenta uma ligeira, quase

i 891 =3



72 RevisTA BRASILEIRA bE OrraLsoroaia — Vor, XV, N.° 1, Mar., 1956

imperceptivel contragio pupilar seguida de dilatagio que se €s-
1abelece .

A interpretacio do fendomeno ¢ de que o reflexo consuetano ao
escuro €, no caso, mais forte que o fotomotor direto (ambliopia) .
A modificagio déste teste expondo os olhos & exposicao da luz
¢ fazendo a oclusio ocular alternada resulta o seguinte: a oclusio
do dlho normal causa dilatagio pupilar consuetana; a oclusio do olho
afetado causa contragio pupilar consuetana. Isto representa apenas
diminui¢io da agudeza visual conseqiiente a lesio da retina ou do
nervo Optico, e sendo unilateral é anterior ao quiasma.

KEesTENBAUM procurou dar valores numéricos a essas alteragoes,
chamando de “Sinal de Pseudo-Anisocoria”. Inicialmente deve ser
excluida a hipdtese de anisocoria, condicio que invalidaria o teste.

O paciente fixa um foco luminoso intenso e o observador oclue
com a mido um dos olhos medindo o diametro final da pupila do
outro 0lho. A oclusio e medida sio feitos invertendo-se os olhos.
Se houver diferenca nos achados a pupila maior indica o olho aco-
metido.

6 — Palidez da papila. Este é o sinal que precisa a condigio de
comprometimento do nervo oOptico quer como seqiiela ou como parte
de processo em atividade.

A palidez da papila pode ser difusa (total), condicio em que
todo o disco oOptico esta descorado ou parcial ou temporal em que
apenas a metade do disco se apresenta descorada. Alguns autores
dao grande relévo a cor da papila atrofiada, caracteristica que, na
préatica, nés nao temos conseguido dar-lhe tal valor,

F’ necessario atentar bem para a papila quando ela se nos apre-
senta ligeiramente palida e ndo esquecer a diferenca de coloragao
entre suas porgoes nasal e temporal. A metade temporal é normal-
mente menos rosada, como ja foi frizado em aulas anteriores. O as-
pecto dos vasos no disco tem uma grande importancia, o seu curso,
a visibilidade completa ou nao, a situagao de emergéncia, etc.

A oftalmoscopia cuidadosa € mnecessaria e, muitas vezes, em
condighes ideais, com midriase ampla, aparellio binocular, biomi-
croscopico, ambiente escurecido, etc., principalmente quando ha con-
dicoes dos meios transparentes dificultando a visibilidade do disco

Optico .
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Vascularizacao dos discos opticos: Varios autores inclusive DUKE-
ELDER, tém assinalado a diminui¢do dos pequenos vasos do disco
optico. KEestENBAuM procurou um valor numérico para avaliar o
grau de atrofia «a papila baseando-se na contagem dos pequenos
vasos, assim compreendendo, aqueles vasos que nido se pode distin-
guir se se trata de arteriola ou veia.

Sem dilatacio da pupila encontramos cérca de 10 pequenos vasos
nos olhos normais, enquanto que nas atrofias com bordas nitidas o
nimero cae para 6 ou 7 e mesmo 3. O teste tem valor no acompa-

nhamento da evolugio do caso.
Apesar da dificuldade em obter-se uma boa classificacio das

atrofias opticas, ¢ ainda o aspecto oftalmoscopico da papila que nos
dd a melhor base para uma divisio inicial de 2 grupos:

I -— Atrofias com papilas de bordas imprecisas.
II — Atrofias com papilas de bhordas nitidas.

Essas expressdes empregadas pelo Prof. WertHER DuQuE Es-
TRADA € que nos parece melhores as de primdria e secundaria. Para
as subdivises procuramos fazer uma distribuicio tanto quanto pos-
sivel etioldgica e, diferindo ligeiramente dos compéndios classicos,
assim resumimos:

[ Atrofias pos-papilite

I — DPapilas com bordas imprecisas
| Atrofias pos-papiledema

X3 X

PAPILAS COM BORDAS NITIDAS

A — Inflamacdes a — Miopia.
1'— Atrofia consecutive B — Degeneracgoes b — Retinose pigmentar.
C — Idiotia amaurdética | ¢— Idiotia.
familiar

{ A — Oclusac da artéria central da retina.

¢ A — Anemia.
IT — Atrofia Circulatoria |
I C — Arteriosclerose.
D — Hemorragia.
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IIT — Glaucomatosa,

IV — Inflamatoria |

V — Toéxica |

A — Inflamacdes

| C — Inflamacodes

L B — Ex6gena

locais

B — Inflamacdes metastaticas

[ @ — doencas agudas,

l b — diabete.

r A — Endogena

| ¢ — cancer.

do S.N.C.

4

@ & o o 8
|

[ o —

b —

i —

‘-.h
I

[ d — gravidez e lactacao.

|’ I — Defeito Central

i T s

l [T — Deteito Periférico -

\

c —

d=
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I

ocular.
orbitaria.
para-nasal.

meningéa.

septicemia.
sifilis.

tuberculose.

esclerose em placas.
tabes.

D. Devic.

D. Schilder.

Encéfalo-mielite dis-
seminada aguda.

Herpes-Zoster.

Diversas.

tabaco.

alcool etilico.

alcool metilico.
gaz carbodnico.
iodo.

talio.

arsénico inorganico.

arsénico organico.
quinina.
salicilatos.

ergotina,
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VI — Por compressao

(
|
VII — Traumatica {

VIII — Desconhecida

75

o 1 ERRE R A ATROFIASE 1o NERVO OPTIco
_ R S <=0
Tumaor. Gomn.,
rA Orbitn Abhcesso. Hemorragia.
Hxoftalmo maligno,
Fraturas.
B - Canal Oplico
Hemorragin.
- Tumores,
Meningite.
Inflamacoes 4 Aracnoidite.
)
. C — Craneo | Aderéncias.
Hemorragias.
| Aneurismas.
[ 1az,

A — Mecanica.

B — Fisica

—. Doenca de Lebher.

1 eletricidade.

Este quadro nos da uma visido panoramica do assunto e, ao
mesmo tempo, uma orientagdo pratica de diagnostico e etiologia.

Entre os dois grupos fundamentais podemos assinalar varios ele-
mentos de destringa além do basico que ¢ o aspecto das bordas.

Caracteristicus

Cor
Lamina Crivosa
Elevacio

Vasos

Extensao

Atrofia com bordas
nitidas

Atrofia com bordas
imprecisas

Biranca pura
Visivel
Ausente

Diminuicio do namero
dos pequenos vasos

Total ou parcial

Banco-acinzentada

Invisivel

Ocasional

Estreitamento arteriolar
Dilatacao venosa

Diminuicao do numero
de pequenos vasos

Total, raramente parcial
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I Gruro — Atrofia com bordas tmprecisas.

.
d

Dificil a diferenciagiio entre a atrofia pos-edema e pos-papilite,
podendo-se procurar as linhas concéntricas de DP’aton (dobras da
retina) encontradicas no tipo pos-edema ao contrario das linhas ra-
diadas verificadas na papilite e que podem persistir, embora nem
sempre nitidamente visiveis, Outros elementos, como o comporta-
mento da agudeza visual (progressivo lento no tipo pos-edema) e do
campo visual (no tipo pos-edema surgem também defeitos periféricos
em cunha).

Neste grupo de atrofias ha desaparecimento ou degeneracio das
fibras nervosas e uma acentuada proliferacao glial, especialmente
nas decorrentes de processo inflamatério com apagamento da esca-
vacio fisiologica. Ha adelgacamento das camadas retinicas.

A atrofia em conseqliéncia de edema exige longa duragio déste,
enquanto que no outro tipo ela pode ser precoce. No primeiro caso
a coloragio rosa ou avermelhada vai sendo lentamente descorada ate
chegar a tonalidade branco-azulada habitual, coincidindo o inicio dessa
mudanca com baixa visual progressiva. No segundo tipo a baixa
visual ja existe e, muitas vezes, como temos oportunidade de obser-
var a mudanga de coloracao coincide com a melhoria da agudeza
visual.

E' o caso de uma jovem ainda em tratamento no consultorio
com papilite aguda, com hemorragias, manchas brancas e estréla
macular, em que houve desaparecimento déstes 3 dltimos elementos
e mais tarde diminui¢do do edema inflamatorio com descoramento
da papila e com nova melhoria da visao central. Agudeza visual de
vultos a 0,5 m passou no tdltimo exame para 0,1.

2. Gruro — Atrofias do mervo éGptico em que a papila se apre-
senta com as bordas nitidas.

Corresponde ¢ste grupo as chamadas atrofias primdrias (tantos
casos em que sao secunddarios....) por muitos autores e descen-
dentes por outros (conceitos ja firmados de que muitas vezes se
miciam na periferia, até mesmo nas células ganglionares da retina) .

g
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1) direfias Consceunlivas

Assim consideradas as decorrentes de processos coreo-retinicos,
inflamatorios e degenerativos, sem incluirmos aqueles sohre os quais
ainda muito se disente. .. Aqui a papila apresentar-se-ia amare-
lada. os vasos estreitados ¢ seriam encontradas lesoes companheiras,
centrais ou periféricas.

Frente a um caso de palidez papilar, mesmo na presenca de
lesGes retinicas evidentes deve ser feito o estudo do campo visual
do paciente para que se climine outras causas, por vezes, perigosas
para a propria vida.

Em suma podemos anotar como vimos no quadro geral:

A — Consecutivas a inflamacdes
B — Consecutivas a degeneragoes

a) Miopia
b) Retinose pigmentaria
¢) Idiotia amaurodtica familiar, etc.

A)  Inflamacées:

Processos inflamatorios da coroide e retina podem acompanhar-
se de atrofia do nervo oOptico em que a papila mantém suas bordas
nitidas ou, quando acontece numa neurite de razoavel intensidade e
duracio, perde essa caracteristica tornando-se imprecisas as bordas
em setores ou em toda a extensio. No caso em apréco (bordas ni-
tidas) o processo inflamatério pode ser central, para-central ou di-
fuso. A evolugio e o tratamento dependem do processo coreo-re-
tiniano, pois que, a atrofia ¢ apenas um elemento. Geralmente a
progressdo ¢ lenta, sendo possivel agudeza visual razodvel desde (ue
a lesio cicatrize rapidamente e nao tenha localizacio macular ou
na zona intermediaria.

B — Degeneracio:
a) Miopia

A miopia, chamada degenerativa (Duke-Evper), progressiva,
maligna on alta miopia se acompanha de alteragoes degenerativas do
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segmento posterior do dlho. Além dos achados da corodide, retina,
vitreo, esclera, ete,, nos encontramos no disco Optico o crescente
midpico, supertragio nasal (JAcrr - 1861) ¢ a sua palidez. Normal-
mente o disco com o tamanho aparente aumentado seria menos co-
rado mas, neste tipo de miopia, Duke-IiLpEr e outros autores afir-
mam que hd processo degenerativo do proprio nervo Optico.

D) Retinose pigmentaria

Fornece esta entidade morbida um aspecto fundoscopico tipico
com as manchas em “corpusculos Osseos” que se iniciam na zona
equatorial, estreitamento arteriolar acentuado, papilas amareladas.
A atrofia da papila progride lentamente e, muitas vezes, a funcdo é
perdida de modo completo.

As medidas terapéuticas a base de estimulantes biogénicos, va-
sodilatadores, cuidados gerais, etc., estao ainda longe de solucionar
éste sério problema.

c) Idiotia amaurotica familiar

E' uma doenca familiar da vida precoce devida a degeneracio
lipoide das células ganglionares no sistema nervoso central, com
participacao da retina, alteracoes oftalmoscopicas bilaterais, usual-
mente terminando em cegueira, paralisia, idiotia e morte. Ha di-
versas formas: Tay-Sachs, Batten-Mayov ou Vogt-Spielmeyer, etc.,
todos conduzindo lentamente a atrofia do nervo optico.

2 — Atrofia Circulatoria:

Uma deficiéncia de sangue ao mervo optico conduz um processo
de atrofia e, devemos assinalar, se muitos tipos de atrofia descritos
nos outros itens sao indiretamente por deficiéncia circulatoria, mas,
deixamos nesta chave aqueles que o sao direta e evidentemente. A
obstrucio da artéria central da retina produz uma degeneracio das
células ganglionares da retina e das fibras opticas pela anemia aguda.
A atrofia ¢ de desenvolvimento rapido, tornando-se a papila branca,
nitida, escavacao visivel e nivel normal, usualmente unilateral. O
diagndstico é facil pelo aspecto da retina, dos vasos e da mancha
vermelho-cereja macular  (“Cherry red spot”). Normalmente nos

=
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podemos provocar o pulso arterial ao nivel da papila comprimindo
ligeiramente o globo. Quando hi obstrucao da circulacio o fend-
meno torna-se impossivel, ¢le se torna possivel paulatinamente quando
vai se restittindo a circulagio. 157 o teste da pulsacio revelado por
KEsTENBAUM.

Condigoes gerais que dificultem a nutrigio conduzem a atrofia,
como anemias, ma nutricio, pelagra, arterioesclerose, etc.

Em estudos realizados na Rodesia, Sranow e GELFAND chega-
ram a conclusio de que entre as principais causas de atrofia Optica
naquele Pais se encontravam a ma nutri¢io e a pelagra. MARCELO
CArrERA estudando 1 caso de atrofia optica na infancia chegou a
conclusio de que a causa foi anoxia determinada por hemorragias
repetidas da mae nos ultimos meses de gestacao.

Também processos degenerativos dos pequenos vasos (ue nutrem
C nervo optico levam-nos a atrofia, as vezes, completa.

3 — Atrofia éptica Glaucomatosa:

O disco optico apresenta um dos mais importantes sinais do
glaucoma que é a atrofia da papila com escavacdo. O mecanisma
da atrofia € muito discutido e a tendéncia atual é cada vez mais para
o lado das alteracbes vasculares que da teoria mecdnica.

O fator mecanico tem influéncia comprovada na producio da
escavacao fisiolégica, mas, aqui mesmo ¢é fundamental a perturia-
¢do vascular enfraquecendo a lamina crivosa ou mesmo a tragao das
fibras atrofiadas do nervo optico facilitando assim a aciio da pressio
endocular elevada.

O aspecto da escavacio depende da forma do canal escleral,
sendo por vezes plana, em pires, geralmente porém funda com as
hordas salientes formando uma espécie de gargalo de um vaso, dal
G desaparecimento de segmentos vasculares. ScuNaAppL admite a de-
generacdo cavernosa para a atrofia do glaucoma. Fucus afirma ha-
ver primeiro o desaparecimento dos elementos gliais anteriores e 0s
mais profundos se incorporam a lamina crivosa. FLSCHING considera
a influéncia histiolitica e lLAGRANGE e BrauvigUx as perturbacoes
vasculares. Macrror é quem mais defende a teoria vascular conside-
rando a atrofia glaucomatosa descendente e, as alteracoes vasculares
a gqualquer altura do nervo optico partiriam de estimulos hipotalamicos.
Na mesma ordem de idéas seriam explicados os distarbios do campo
visual .
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LSCAVACAO DO DISCO T, ATROFTA OI'TICA:
PSEUDO GLLAUCOMA

Devido ao desaparccimento do hulho das fibras nervosas, a atrofia
optica ¢ freqlientemente associada com certa escavagio do disco,
talvez mais acentuadamente nos casos em que havia escavacao [isio-
logica. Tal escavagio é de fundo branco, lamina crivosa visivel na
area da escavagdo prévia, estende-se ao disco todo, raramente pro-
funda, em forma de pires e sem bordas escavadas. Raramente pro-
funda com margens “salientes” simulando ser glaucomatosa, sem, no
entanto, hipertensio. A condigio pode ser progressiva e acompanhar-
se de defeitos campimétricos (degrau nasal, escotoma de BJERRUNM,
etc.) simulando glaucoma cronico verdadeiro.

Tais casos foram primeiro referidos por Vox GrAEfFE que falou
de uma doenca primaria do N. O. sob o nome de “Amaurose com
escavacio”, tendo despertado uma série de controvérsias. Conside-
rados por alguns como glaucoma verdadeiro em que a hipertensao
cedeu, e, por outros como glaucoma sem hipertensio, por um estado
de glaucoma relativo (Fucus), por outros simples atrofia sé ocasio-
nalmente associada com glaucoma, para SCHNABEL seriam casos de
atrofia oOptica cavernosa primdria. FLscHNIG considera ser a es-
cavacio devida a acio histolitica do fluido intra-ocular que passa
através o N. O., fenomeno que ocorreria como regra no glaucoma,
porém, algumas vezes, em stia auséncia, ponto que, no entanto, nao
¢ reconhecido por todos (Kapucinski). GRADLE considera sequela
de neurite intra-ocular de origem toxica, e lembramos que a ambliopia
pelo 4lcool metilico freqiientemente esta com escavagao profunda se-
melhante aquela vista no glaucoma. PICKARD frisa como elemento
de destringa diagndstica, a perimetria para cores: no glaucoma as
alteracoes sao proporcionais as do Dbranco, enquanto que na atrofia
sem glaucoma sdo mais exageracdos (tipo atrofia). Geralmente éste
tipo de atrofia ocorre em pessoas mais idosas com arteriosclerose
cerebral avancada, por vézes, evidenciada aos R. X.

4 — Imflamatorias
No quadro geral verificamos rapidamente quantas condi¢oes

podem conduzir a atrofia do nervo optico. A evolugiio e o tratamento
das condigies causadoras ¢ que determinam o quadro final da pa-
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pila. Muitas vézes, entretanto, como soe acontecer em outros tipos
de atrofia do nervo Optico, principalmente do tipo “Pos compressio”,
cede a causa mas a atrofia segue, desde que estabelecida a seccao
funcional. O nervo Optico e suas hainhas pocdem participar de pro-
cessos inflamatorios locais varios, oculares, orbitarios, para-nasais ¢
meningeos, especialmente ¢stes, ¢ ainda por metastases de condicoes
morhidas gerais como Septicemia, tuberculose e sifilis. Nio tendo
sido possivel evitar a complicacio deve ser ensaiada a terapeutica
adequada em colaboragio com o médico clinico assistente.

Um capitulo, realmente grande é o que compreende as atrofias
Opticas participando de um processo inflamatério (virose provavel-
mente) do sistema nervoso central, como: Esclerose disseminada,
Tabes, Doenca de Devic (neuromielite optica), Doenca de SCHILDER,
Encéfalo-mielite disseminada, Encefalite letirgica, Herpes Zoster, etc.
A esclerose disseminada ou Fsclerose em placas é a causa mais co-
mum de neurite optica. Em periodo de atividade ela se caracteriza
por deficiéncia visual stbita, com escotoma central em adulto jovem.
O progndstico visual é bom mas é sujeito a recidivas.

A palidez papilar conseqiiente, é, de regra, temporal, bilateral,
moderado e sem distiirbios visuais podendo também ser unilateral.
Por vézes encontramos o quadro de palidez temporal moderada sem
histéria visual.

Atrofia éptica para-sifilitica: a atrofia do N. O. associada com
manifestacées tardias de neuro-sifilis,, deméncia paralitica, forma
1abética de deméncia paralitica e mais particularmente, tabes e cor-
rendo algumas vézes como fenomeno isolado, tem sido chamada atrofia
éptica primdria, e, é considerada ser devida a degeneragio primaria
das células ganglionares da retina pelas toxinas sifiliticas.

Na realidade a atrofia é secundaria a processos inflamatorios no
nervo, porém éste tipo de atrofia ainda hoje ¢ referido como primaria.
' comum na tabes principalmente em forma juvenil (em 50 % dos
casos) aparecendo também na paralisia geral. Em um certo ntmero
de casos a atrofia Optica constitue a tnica manifestagio da para-
sifilis sem qualquer outro sinal de acometimento do S.N.C. Usual-
mente aparece cérca de 10 a 15 anos apds a infecgdo primaria, entre
30 e 50 anos, e nos casos congénitos as formas juvenis se tornam
evidentes por volta dos 10 anos de idade.

Curso Clinico: Queda visual e aparecimento da atrofia podem
ser os primeiros sinais da tabes. Ha também o sinal de Argyll-Ro-
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bertson, hi-arreflexia do joelho, presenca de anestesias, incoordenacio,
etc. Outras vézes a atrofia pode ser tardia quando a ataxia ja esta
bem desenvolvida. Quando a atrofia ¢ precoce tende a ser mais
progressiva.

A atrofia comeca de um lado, mas o outro 0lho ¢é depois acome-
tido também, as vézes, com progresso rapido, outras vézes lento,
meses ou anos, chegando & cegueira completa com pupilas fixadas. A
aparéncia da atrofia nio ¢ um guia seguro do estado visual. Os li-
mites sdo bem definidos, a cor branco-acinzentada, a lamina crivosa
¢ normal. Devido ao desaparecimento de elementos nervosos pode
surgir uma escavagio raza na papila (distinguir da glaucomatosa) .
Os vasos sio normais ou quase, possivel uma constricio generalizada
ou embainhamento.

Sintomas Clinicos: Defeitos da agudeza visual, campimétricos e
oftalmoscopicos, sendo principais os seguintes:

1 — Perda da adaptacio ao escuro, que, de acordo com alguns au-
tores é o mais precoce sinal (BEHER e GASTEIGER) ;

2 — Contracao dos campos para cores;

3 — Fenomenos luminosos subjetivos, como fotopsias, visao colo-
rida, etc.

4 — Defeitos campimétricos: depressio geral e contragio progressiva
até comprometer a visio central. Nao hd remissdes e geral-
mente dentro de dois a trés anos a cegueira ¢ completa.
Brurr divide a histéria em quatro estagios:

1 — Distiirbio da adaptagio ao escuro com agudeza normal, campos,

senso cromatico e fundo normais.
2 — Anterior mais aparéncia de atrofia.

3 — Anteriores acentuados e mais disturbios dos campos visuais
e agudeza.
4 — Atrofia completa com amaurose.

Os defeitos campimétricos sao muito variaveis e UrHOFF os di-
vide em dois grandes grupos:
A) Todo o campo sofre simultaneamente com redugio geral do senso
da forma e cor e agudeza central e periférica. A percepgio do
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vermelho e verde falha primeiro, seguindo-se do amarelo e azul
e depois do hranco.
BB) Areas de defeito visual sio delimitadas de dreas com fungao

normal,

Também defeitos em setores sao possiveis.

As formas comuns sio as seguintes:

a) contracio concéntrica com perda tardia de vistio central;

b) Escotoma central ou centro-cecal com campos periféricos
normais ou pouco acometidos;

¢) Defeitos hemianoticos e quadranticos, especialmente ho-
monimos.

Patologia: Ainda disputada como a da para-sifilis de um modo
ceral, pouco documentada pela dificuldade de material com processo
inicial e ainda ndo complicado por outras lesdes diversas. A tendéncia
¢ admitir-se que a atrofia optica da tabes, deméncia paralitica e
tabo-paresia é devida a uma neurite intersticial com degeneracio se-
cundaria das fibras nervosas e células glanglionares.

2 — Neurite, intersticial e periférica, primaria seguida por de-
generacao das fibras nervosas.

3 — Degeneracdo intersticial e parenquimatosa paralelas.

Prognéstico: E’ mau, a cegueira ¢ atingida em 2 a 3 anos da
Goenca “reliquat” visual apdés 5/6 anos é excepcional. As vézes os
sinais graves sao discretos, lentos, e quando o doente percebe esta
quase cego.

O progndstico para a saude geral também é mau. Antes da ma-
larioterapia, a demeéncia paralitica era fatal dentro de 3 anos, éste
método terapéutico melhorou o prognostico quanto a saude, mas nao
quanto a visao. A tabes ora ¢ mais rapida, ora lenta e bem lenta,

Tratamento: Incerto. Niao ha remissio da atrofia. O ideal &
a profilaxia, diagndstico precoce e tratamento adequado. Arsénico,
Todo, Hg. e Bi Piretoterapia malarioterapia (aumento da permea-
bilidade capilar e estimulo do S.R.E.).

Vaso-dilatadores, operagoes descompressivas, simpatectonia cer-
vical, toénicos, aumento da pressao sanguinea, diminuigio do tono
ocular (miéticos, ciclodialise), penicilina, etc.

KLANDER € Gross no seu estudo sobre 104 pacientes com atrofia
Optica para-sifilitica admitiram ser a cortisone um elemento com-
plementar de grande esperanga na terapéutica ‘desta afeccio.

s (BB v
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C — Doenca de Devic on Newro-micelite éptica:

Também uma doenga desmielinizante, com infiltracio marcada
do quiasma, nervos Opticos e na coluna, especialmente nos segmentos
cervical mferior e dorsal superior, nio ¢ sujeita i recidivas. Iom
cerca de 80 % dos casos a neurite precede a mielite e, de modo geral,
um olho ¢ acometido primeiro. Apds um intervalo variavel de horas

e semanas o outro olho também ¢ afetado. Pode chegar a cegueira
¢, em 50 % dos casos é fatal,

D — Encefalite peri-axvial difusa — Doenca de Schilder:

Ocorre principalmente na infancia, sendo caracterizada por des-
mielinizacio massiga das regides sub-corticais do cérebro e cerebelo
e principalmente dos lobos temporal e occiptal. Clinicamente encon-
tra-se apatia, surdez, paralisias espasticas e cegueira, chegando final-
mente a morte apoés meses ou anos. Em 60 % dos casos a cegueira
é atingida, e, praticamente em todos os casos a atrofia optica completa
bilateral se desenvolve antes da morte.

LEucéfalo-mielite dissemunada:

Compreende um grupo diverso de doencas, infeccio expontanea
ou seguindo a vacinagio, sarampo, varicela, parotidite, coqueluche, etc.
Hi naturalmente os sintomas de infeccao geral, cefaléia, vomitos, con-
vulsdes, etc., mas, um fato constante é observado: o acometimento
da zona adjacente as paredes dos ventriculos laterais e vias opticas
(nervos 6pticos, quiasma e tratos). A afeccdo é bilateral e a atrofia
subseqiiente é invaridvel. Fm certos casos o comprometimento do
nervo Optico pode ser o unico sintoma da doenga.

F, — Herpes Zoster:

Raramente se complica com neurite optica conduzindo a atrofia.

Diversas outras entidades como encefalite letargica, ataxia here-
ditaria de FriperiicH, ete. se acompanham ocasionalmente de atrofia
Optica .
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SY — Atrofia optica de origem loxica:

Neste grupo se encontram atrolias opticas decorrentes de agentes
toxicos endogenos ou exogenos. Os primeiros podem ter acao toxica
simples sobre as f{ibras nervosas e cclulas ganglionares da retina ou
agirem através uma encéfalo-mielite disseminada aguda, consoante
ja VImos.

Im relagio as doengas infecciosas agudas (influenza, reumatismo,
malaria, sarampo, erisipela, etc.) a tendéncia atual ¢ admitir sempre
a condi¢io de encéfalo-mielite disseminada mesmo quando o tnico sin-
toma neuroldgico é o acometimento do nervo 6ptico. Seria uma evi-
déncia mono-sintomatica da afeccio neurolégica. Também os focos
sépticos podem causar neurites Opticas que, ndo tratadas, levam a
atrofia do nervo optico seguindo a neurite retro-bulbar. Na gra-
videz e lactagio ocasionalmente observa-se neurite optica, sendo que
na primeira condicio o progndstico nio é bom, conduzindo a atrofia
e, as veézes, a cegueira completa. Também na avitaminose, espe-
cialmente, na do complexo B, ao lado de outros sintomas gerais da
doenca podemos surpreender comprometimento do nervo Optico.

IT — As atrofias conseqlientes a toxicos exogenos dos quais uns
agem primariamente sobre as células ganglionares da retina e outros
sobre as fibras nervosas. Atacam as vias Opticas sub-quiasmaticas e
as lesoes sdo bilaterais. Clinicamente podemos dividir em dois grupos:
um grupo, que é o mais comum, tem afinidade seletiva para o feixe
papilo-macular e causa escotoma central ou ceco-central (tabaco, 4l-
cool etilico e metilico, chumbo, arsénico inorganico) e, outro grupo
mais raro, com contragao periférica do campo (quinina, acido salicilico,
esporao macho, arsénico organico) .

a) Tabaco: Geralmente associado ao alcool levando a condigio
de ambliopia tabaco-alcodlica. I’ comum que mesmo com a recupera-
cao da agudeza visual permaneca uma certa palidez dos discos Opticos.
No periodo de atividade observa-se distirbio bilateral da visio, desde
V:1/10 até a percepgio de vultos, a cegueira nio ocorre, escotoma
central ou ceco-central com margens mal definidas para o vermelho-
verde e depois para o branco, a periferia mantém-se intacta e inicial-
mente nao ha alteragdes do fundo, desenvolvendo-se mais tarde palidez
temporal ou difusa. Ha varias teorias explicativas do acometimento
nervoso: inflamacao simples, constricdes espasmodicas dos pequenos
vasos, sensibilizacao da retina a luz, envenenamento primario dos ele-
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mentos nervosos, ete. () tratamento hascia-se na cessacio do consumo
da nicotina, modera¢io do dlcool, cuidados gerais da satide, a ha-
bitos de vida, eliminacio de focos séplicos, vitaminas, cstimulantes
gerais, vasodilatadores, complexo 13 e vitamina Bl. etc.

b) .llcoal etilico: Conseqiiente a alcoolismo cronico com neturite
periférica, deterioracio fisica e mental, gastro-enterite cronica, etc.

O quadro clinico é semelhante ao do tabaco. Ha degeneracao
primaria das fibras do feixe papilo-macular e das células ganglionares.
Q tratamento estriba-se nos mesmos elementos, mas ¢ mais dificil.

¢) Alcool metilico: Bste toxico penetra no organismo pela in-
gestdo, respiragio ou através a pele e conduz a um quadro agudo rico
em sintomas gerais (cefaléia, zumbidos, nauseas, vomitos, delirio, con-
vulsées, estupor, dor abdominal, etc.) e a atrofia precoce do nervo optico
acompanhada de escavagao, e, muitas vézes, cegueira permanente. Pode
ser fatal. o envenenamento cronico é raro. A rapidez de agido do té-
xico torna ineficaz o tratamento que deve consistir de lavagens gas-
tricas, diaforese, purgativos salinos, puncdes lombares, etc.

d) Chumbo: O envenenamento é conhecido de longa data e os
sintomas visuais sO aparecem depois de um periodo longo de ex-
POsIcao.

O exame de urina esclarece o diagnostico e as manifestagtes
oculares podem consistir de amaurose bilateral subita ou neurite optica
lenta, de alteracdes vasculares por agio direta do toxico ou por efeito
indireto de nefrite e hipertensio. O tratamento consiste na eliminagio
mais rapida possivel, e, também iodeto de potassio, lactato de calcio,
etc. s3ao usados.

Outros toxicos déste grupo como Bi-sulfeto de carhono, iodoformio,
talio e arsénico inorganico podem, embora raramente, conduzir & atrofia
do nervo dptico como seqiiela de uma neurite toxica.

11 — No segundo grupo:

a) Arsénico Orgamico: As preparagoes organicas do arsénico
possuem alto poder toxico sObre os elementos visuals causando dege-
neragao extensa da retina e nervo Optico, especialmente os penta-va-
lentes.

Os primeiros casos surgiram com o uso deéstes preparados no tra-
tamento da sifilis e tripanosomiases. s sintomas sao tardios mas
ceveros e rebeldes ao tratamento. Tém sido assinalado grande ntimero
de casos de cegueira produzida pelo uso de atoxil, soamina, acetilar-
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san. tryparsamide, sulfhostab, cte. Devem ser tomados cuidados es-
peciais antes da instituicao désse tratamento: idade do doente, estado
das arterias, dos rins, ¢ figado, condi¢oes oculares, etc. Os sintomas
de intoxicacio surgem apos semanas ou meses de tratamento e, ha-
bitualmente, os visuais precedem os demais sintomas  (cefaléia, lan-
guor, colicas, vomitos, ete.).

b)Y  Quinina: Os sintomas visuais sdo bilaterais e de natureza
aguda, amaurose completa ¢ possivel ou entio contracio periférica
acentuada, constridio arteriolar e atrofia Optica precoce. Habitualmente
sersiste um certo grau de artofia, deficiéncia visual e contragio peri-
{érica. embora discreta. Tém sido relatados casos de cegueira per-
manente com atrofia subseqiiente completa (Fosrrr Moork). E’ pro-
vavel a acao direta da quinina sobre os elementos nervosos, admitindo
alguns a existéncia de um mediador através alteracbes vasculares pré-
vias. O tratamento com vaso-dilatadores, paracentese da camara an-
terior melhoram o quadro clinico.

Outras drogas como quinidina, optoquina, eucuprina, esporao
macho, ergotina, anilinas, etc., também podem, embora mais raramente,
determinar a atrofia do nervo optico.

G) Atrofia dptica por compressio do nervo:

Esta compressiao podera ter lugar na orbita, no canal 6ptico ou
na cavidade intracraneana. Diversas afeccoes podem provocar com-
pressio do nervo Optico em seu trajeto orbitario como tumores, goma,
abcessos, inflamacoes, hemorragias, exoftalmo maligno, etc.

A palidez da papila é achado relativamente comum e nos ja a
encontramos nestas condigoes. A hemorragia das bainhas do nervo
optico determina uma atrofia que so se manifesta na papila apdés um
lapso de 10 a 20 dias. No canal o6ptico é geralmente em conseqiiéncia
de traumatismo, fraturas ou hemorragias. Na oxicefalia admite-se
que o comprometimento do nervo optico seja ao nivel do buraco 6ptico,
onde o seu considerivel estreitamento pela hiperostose das paredes
comprime o tronco nervoso levando-o a atrofia.

No craneo diversas condi¢cdes podem comprimir o nervo Optico:

a) Tumores:

Especialmente aqueles que se localizam na regiao hipoflisaria e o
seu diagndstico sera feito, além dos sintomas clinicos ¢ neurologicos,
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pelo exame oftalmoldgico e radiologico. Os tumores desta regiio
podem ser intra-selares, supra-sclares, para-selares e pré-selares.
‘ntre os primeiros o Adenoma eosindfilo pode levar a atrofia. A
atrofia Optica se manifesta na papila tardiamente e, as vézes, surge
a palidez do disco ja tendo sido eliminado o tumor, fato que, teorica-
mente pode acontecer com todos os tumores da regido, e até mesmo
mais posteriores. Sio importantes aqui as alteragbes campimétricas
sobre os quais nio nos deteremos aqui.

Os tumores supra-selares determinam a sindrome quiasmatica:
atrofia Optica, hemianopsia bitemporal e sela turca normal a radio-
grafia ou quase normal.

Podem ser meningeomas, craneo faringeomas e gliomas do
quiasma. Também aneurismas da regido podem provocar a sindrome.
Os meningeomas acometem pessdas de idade média, poupam em seu
inicio o corpo da pituitiria evitando assim sintomas endocrinos, porém
comprimem logo o quiasma e nervos Opticos. Surgem, entdo, preco-
cemente os distiirbios dos campos visuais e distarbios da agudeza
variaveis de um lado para outro, conforme um nervo seja mais afe-
tado que outro. Caminha a atrofia chegando a papila com brevidade.
Os craneo-faringeomas acometem jovens na puberdade, com sinais
pituitirios, e comumente diabetes insipidus e sindrome quiasmatica
evidente. Inicialmente as papilas se tornam amareladas e logo tomam
a cor branca definitiva. Nos gliomas do quiasma o comportamento
visual é mais ou menos idéntico, acrescido de exoftalmia ocasional.
(s aneurismas do circulo de WILLIS ou das artérias da base do cé-
rebro também podem conduzir a atrofia oOptica, sendo comum a oftal-
moplegia. Tumores pré-selares e para-selares, especialmente os pri-
meiros (meningeoma da goteira olfativa) podem determinar em sen
inicio atrofia do nervo optico de um lado e, com a sua evolugio, levar
a hipertensio intracraneana, e esta ao papiledema do outro 6lho. Cons-
titue assim a sindromé frontal basal de Parox (1909) ou de Fostrr-
KinnNgpy (1911-16), descrita pela primeira vez por ScHULTZ-
ZELDEN (1905). Francors estudando 169 casos de S. F. K. da
literatura encontrou 54 de etiologia ndo tumoral. Os tumorais foram:
Tumor frontal (50), meningeomas da pequena asa (17), tumores da
goteira orfativa (19) e outros do andar médio, intra-selares, cerebe-
lares, da 6rbita, ete. Ifm condi¢oes nao tumorais a sindrome foi encon-
trada em arteriosclerose, aracnoidite optoquiasmatica, aneurismas da
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carotida, {raumas, cle. Bracojivie e Minigmkove encontraram 2
sindrome produzida por um tumor hipofisirio com desenvolvimento
AsSIMELrico.

DY Inflamacaes:

15" habitual que aracnoidite optoquiasmitica determine atrofia
Optica diretamente ou através neurite, como também meningites a
determinam. As aderéncias provocadas por essas inflamacbes con-
duzem a atrofia.

c) Hemorragias Intracraneanas:

Hemorragias Intracraneanas podem determinar atrofia das fi-
bras do nervo optico.

¢) Aneurismas do circulo de WitLis, da carétida ou oftilmica
podem comprimir o nervo optico levando-o a atrofia.

lisclerose e, freqiientemente, a calcificagio da cardtida interna
podem comprimir o nervo éptico ao nivel do quiasma ou da oftdlmica
ao nivel do buraco oOptico.

7) Atrofia dptica trawmatica:

O nervo Optico pode ser atingido diretamente pelo traumatismo
mecanico, o qual produz avulsao total ou parcial, incisao, dilaceracao,
etc., levando-o a atrofia, ou pode ser afetado indiretamente através
de hemorragias em suas bainhas, aderencias, etc. Tamb¢ém o trauma-
tismo fisico, luz, eletricidade, radiagoes, etc., determinam a atrofia
total ou parcial do nervo Optico.

8) Atrofia dptica de LEBER:

Doenca relativamente rara de etiologia desconhecida com  ten-
déncia hereditaria e que afeta particularmente os homens por volta
dos 20 anos de idade. Ii’ caracterizada por queda visual rapida e bi-
Jateral, no mesmo grau ou com diferenga ligeira, mostrando inicial-
mente neurite e logo depois atrofia dptica com papilas de bordas ni-
tidas ou imprecisas.

T [
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Finalmente seria objetivo repetir aqui o esquema  de KESTEN-
pauM das atrofias opticas de hordas nitidas com a causa mais fre-
quente.

[’ @ — Neurite retro-hulbar aguda
1 — Dalidez unilateral |
l b — Compressio ou trauma
2 — Palidez temporal bilateral :
a) Moderada sem distiirhios visuais — Esclerose em placa;

b) Moderada com escotoma central, de inicio subito e disturbios
visuais — Neurite retro-bulbar aguda bilateral;

¢) Moderada com escotoma central e distirbios visuais lentos-
Ambliopia toxica;
d) Com hemianopsia bitemporal —— Sindrome quiasmatica;

¢) Com Hemianopsia homonima :

I — palidez mais severa do lado da hemianopsia Trato
optico.
II — palidez mais severa do lado oposto — Sindrome quias-
matica central.
5 — Palidez temporal ou difusa com escotoma central de um o6lho

¢ papiledema do outro (no estado avancado atrofia pos-edema)
Sindrome de Fosrir KENNEDY.
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O GLAUCOMA NA LITERATURA MEDICA
DE 1954 A 1955

PEDRO MOACYR DE AGUIAR

A pedido do Sr. Presidente da Sociedade Brasileira de Oftal-
mologia, Dr. EvaLpo CaMPpos, procurei rever o que foi dito ou es-
crito, com relacdo ao tema ‘“glaucoma”, de janeiro de 1954 a junho
de 1955. Minha fonte de informagio bibliografica principal foi a
biblioteca da Revista Brasileira de Oftalmologia. Além da Revisao
Anual, de Hass (1), dos “Arch. of Ophth.” pude consultar mais os
trabalhos abaixo enumerados.

1> GLAUCOMA SECUNDARIO

Alguns interessantes estudos relacionados com varios tipos de
glaucoma secundario foram publicados ultimamente, Sobressai o
otimo trabalho de SonraB A. E. HAxiN (2) realizado nos depar-
tamentos de Fisiologia e Farmacologia da Universidade de Oxford,
sobre o glaucoma da hidropsia epidémica e seu agente causal, a Ar-
gemona Mexicana. O A. descreve a introdugdo desta planta no
Oriente, no inicio do Século XVIII, provavelmente pelos portu-
gueses colonizadores de Goa e as terriveis epidemias (ue se seguiram
devido a contaminagao involuntaria de Oleos vegetais alimenticios.
Um dos alcaldides mais importantes de Argemona (a sanguinarina),
e o proprio oleo da argemona, em experiéncias em animais de laho-
ratério, realizadas pelo autor, reproduziram quadros morbidos se-

Lida na sessdo de julho de 19556 da Soc. Bras, de Oftal,
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melhantes aos do glaucoma humano. Foi notado certo antagonismo
entre esta planta ¢ a adrenalina, a cfedrina ¢ BAL, Falo que possi-
velmente poderd ser (il em terapéutica, 11agin assinala também a
]1ipi)tcse aventada por Kirwan em 1935 sobre o |JHHHiV('| ]::l]l(:l. de
toxicos semelhantes na génese do glaucoma primario ¢ a de LLOvDp
(1950-1951) no mesmo sentido, mas admitindo  contaminacio  inei-
reta do homem através de ovos ou de carne de animais.

Num estudo de extensa arvore gencalogica, compreendendo 4
geracoes, com uma alta incidéncia de “ectopia lentis” realizado por
E. Meyer (3), da Africa do Sul, pode-se comprovar a freqiiencia
com que aparece o glaucoma secundario naquela afeccao, sombreando
o prognostico: de onze doentes com ectopia do cristalino, 7 apre-
sentaram glaucoma. O A. discute a possivel indicacio de inter-
vengdo profilatica “quando a cimara anterior comeca a ficar cada
vez mais rasa’ . Aconselha a ciclodialise.

Alguns casos clinicos interessantes sdo apresentados por RIBEIRO
Brepa e SimOes SA (4) (Sindrome de Sturge-Weber incompleta)
por Ixcmax (5) (glaucoma por concussdo), por CoHEN (6)
(uveite, glaucoma e neurite retrobulbar), por Marrson (7) (sin-
drome de Pomer e Schlossman) e por AREM e SKAUSE (&) (glau-
coma em pacientes com acromegalia).

DaxieL Kravitz (9) continua o estudo do angulo da camara
anterior. Em 1952 havia publicado a primeira parte de suas obser-
vacoes. Procura nio somente conhecer melhor as alteragbes suces-
sivas provocadas pelas inflamagdes como avaliar estas alteragbes em
térmos de funcdo, especialmente com relacio a possibilidade futura
de glaucoma. Assinala que apenas pela aparéncia gonioscépica nao
s¢ pode dizer se o angulo esta funcionando ou ndo.

O papel do descolamento do vitreo no glaucoma do oOlho afa-
quico e mno glaucoma maligno ¢ analisado por Suarrer (10).
Também Mc DonaLp (11) estuda a situagio angustiante e drama-
tica do glaucoma maligno, para o qual recomenda a extragio do
cristalino.

Desde a publicagao inicial de Sarus sobre ** Rubeosis iridis”
(1928 foram publicadas 72 observagoes, todas, menos uma, mos-
trando a associacdo com o glaucoma hemorragico. A ultima apre-
sentacao de G, Cucco (12), acentua que niao se pode atribuir a
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rubeosis apenas ao diabete ¢ que hi uma proliferacao vascular ge-
neralizada na 1tvea que explica hem a eclosao do glaucoma hemor-
ragico. A rubeosis ndo ¢ uma doenca definida mas um aspecto va-
riavel e transitorio, embora objetivo.

Encarregado de proferir a “Jackson Memorial [Lecture” da
AL A de Oftalmologia e Otolaringologia, Reese (13) apresentou wm
notavel trabalho sobre “Vitreo Primario Persistente Hiperplasico”,
mostrando a luz de impressionante demonstracao clinica e histopa-
toldgica, o agravamento progressivo das lesdes. “O glaucoma, diz
o A., é uma complicacio comum e parece causada geralmente por
entumescimento do cristalino. £ duvidoso que haja malformacao do
angulo capaz de perturbar a drenagem, pois a elevacio da tensao
nao ¢é encontrada nas fases iniciais da doenca mas somente, muito
mais tarde, quando a camara anterior se torna rasa ou mesmo €
obliterada pelo edema do cristalino. Uma segunda causa pode ser a
hemorragia profunda no vitreo ou na area peri lenticular. Uma
“iris bombé” pode ocorrer em razao de sinéquias posteriores e dai
resultar o glaucoma’.

J. Francis (14) no curso da cortoneterapia nas uveites observou
aumento de tensdo, transitério e de pouca intensidade, atribuivel
ao cortone. Tratava-se de uma hipertensdo tardia muitas vezes
observada apOs a cura da uveite.

Comeerc (15) estuda o problema da atrofia do nervo Optico
de tipo glaucomatoso sem hipertensdo, analisando os fatores que
lhe pareceram mais importantes na génese da condicdo, que deno-
mina ‘‘Para glaucoma”.

2° GLAUCOMA INFANTIL

O glaucoma infantil foi estudado por Lores Axprabe (10) e
por Paurigue e Etienneg (17). Bstes ultimos dividiam a evo-
lugio da afeccao em quatro fases.

Fase I: Aumento do didmetro da cOrnea e hipertensio ocular.
4s vézes, fotofobia. IFase I1: Inicio das alteragdes corneanas (ho-
lhas, nebulosidades). [fase I1l: Coédrnea muito aumentada com re-
flexo de porcelana impedindo a observagdo do Fundo de Olho; fo-
tofobia e reacio ciliar. Fase [17: Caracterizada pelo olho enorme
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“que nao existe seniio para fazer sofrer’; fotofohia, luxacao tre-
qiente do cristalino; hemorragias ¢ nistagmo da amaurose.

Na 590 secio anual da A. A, de Oftalmologia e Otolaringo-
Jogia, em Setembro de 1954, realizou-se o Symposium sobre (lau-
coma Congénito. Os debatedores, Siarrer (18), SCHEIE (19),
BARKAN (20), Hass (21) e Meyer (22) constituiram na realidade
um grupo com experiéncia excepcional sobre o assunto e tentaram,
neste trabalho conjunto, fazer um sumario dos conhecimentos fun-
damentais ja acumulados e que pudessem servir de base para es-
tudos futuros. Ressalta dos relatorios a unidade de pontos de vista
na grande maioria das questdes, fruto do exaustivo trabalho de
coordenacio entre os varios componentes do grupo de estudos.
Todos assinalam que a precocidade do diagnostico e do tfratamento
cirtirgico, visando o angulo da camara anterior, concorrem para
melhorar o prognostico, ainda tdo sombrio, do glaucoma congeénito.
A goniotomia é a operagao de escolha. A goniopunctura tem apre-
sentado resultados promissores. O tratamento médico é condenado.
A etiologia, embora assunto ainda em discussao em seus porme-
nores, parece “em parte devida a insergao anomala da iris, na porgao
mais permeavel do tubérculo e em parte a wuma certa impermeabi-
lidade do préprio tubérculo” (Smarrer (18)). Deve ser lido no
original, principalmente a contribuicdo de ScHEIE (19), analisando
os pontos fundamentais do diagndstico e a evolucdo clinica da
doenca. Assinala textualmente: “Os sintomas mais precoces da
doenca sido fotofobia, blefarospasmo e epifora. Qualquer crianga
com menos de um ano de idade que apresente éstes sintomas deve
ser considerada como tendo glaucoma infantil, até que éste diagnos-
tico possa ser excluido. Isto ¢ verdade mesmo na auséncia de
turvacio ou aumento do diametro da cornea’. Para que se possa
medir a tensio ocular com rigor, diz ScHEIE confirmando o que
ja havia sido dito por BarkanN, ha necessidade de anestesia geral
profunda. A anestesia superficial pode levar a erros de conseqiién-
cias desastrosas.

A cirurgia do glaucoma infantil é estudada em outros trabalhos:
Cusuck (23) descreve uma técnica especial de ciclodialise e go-
niotomia e Funper (24) compara os resultados conseguidos com
esclerectomia anterior (de 1915 a 1927: 26 casos) ¢ com a ope-
racao de Barkan (de 1948 a 1953: 23 casos) mostrando nitida
vantagem para esta ultima,
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3» GLLAUCOMA PRIMARIO

Ainda vivemos sobh os efeitos do impacto provocado pelos tra-
hallos de GranT ¢ GoLpMAN que permititam o melhor conheci-
mento da dindmica do humor aquoso e afastaram do espirito da
maioria dos pesquisadores, no momento, as consideracoes de ordem
bioquimica até entio dominantes. No entanto, um interessante e
hem fundamentado trabalho foi publicado por Kinsey, de Detroit,
e Pavy, de Lund (Suécia) (25), referente a constituicio do humor
aquoso. RBstes renomados pesquisadores mostram a diversidade de
constituicio do humor aquoso da camara posterior e da camara an-
terior e acrescentam mnovas provas para os que acreditam que o
processo de formagdo do aquoso envolve “secrecio” e difusio ou
dialise, simultineamente. '

Huccert (26-27) de Estocolmo, procurou determinar as di-
mensoes dos poros de filtragio do angulo da camara anterior, in-
jetando particulas de fosfato de cromio e diferentes bactérias ina-
tivas na camara anterior do coelho e também do homem. Parti-
culas de 1,2 micron passaram com facilidade, no homem, porém ou-
tras muito maiores também conseguiram franquear o angulo até o li-
mite maximo de 1,5 por 4,0. O problema €, porém, complexo como
acentua BARANY (28) quando estuda “os fatores que afetam a re-
sisténcia a drenagem através do angulo da camara anterior”.

Como se sabe, a instilacio, no saco conjuntival, de fluores-
ceina provoca, pouco depois, seu aparecimento na camara anterior.
A concentragao de fluoresceina no aquoso aumenta progressivamente,
depois se estabiliza, para decrescer lentamente, a seguir. Pelo mé-
todo colorimétrico se pode estudar a velocidade da eliminagio, como
féz GoLpmann. Na Universidade de Toronto, Hobcsox e MAc
DoxaLp (29) repetiram ésses estudos em 32 olhos normais e em
85 glaucomatosos, usando método aperfeicoado de observacio e, ao
mesmo tempo, procurando verificar o comportamento das veias
aquosas com relacdo as flutuaches, sejam as das veias aquosas,
sejam mesmo as de velocidade de eliminagio do aquoso. FEmbora a
drenagem do humor aquoso seja Obviamente importante para ex-
plicar as modificacoes da tensdo ocular, os achados désses autores
mostraram que apenas éste fator nio hasta; é necessario encarar o
problema sob um édngulo muito mais amplo, considerando também
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o tonus uveal, as alteragdes da rigidez da esclerotica ¢ @ veloci-
dade de formagao do humor aquoso. DEmARCELLE, PPRIJOT € R.
WeEkERs  (30) tamhém apresentam mais um trabalho sobre o
assunto.

AscHER (31), a quem se deve o mérito, em 1941, da desco-
berta das veias aquosas, descreve as propriedades désses canais de
drenagem em relagio a virios fatores mecanicos, fisiologicos e pa-
tologicos, no 6lho normal e no glaucomatoso. Segundo ¢le, a ele-
vacio da tensio em alguns casos de glaucoma seria devida a di-
minui¢io do calibre dos vasos aquosos.

STEFANTIK (32), também procurou estudar as veias aquosas.
Idealizou um método para provocar artificialmente o aparecimento
das ondas sanguineas que espontineamente podem ser mnotadas de
modo esporadico, nestas veias e que foram descritas por D& VRIES
sob a denominacio de projéteis sanguineos. Conseguiu provocar
estas ondas por meio de pequena compressio da extremidade da
veia aquosa ao nivel de uma emissiria sanguinea. Num grande
ntimero de veias aquosas a velocidade da corrente pode ser cal-
culada pela observagio déstes projéteis sanguineos. Em 30 olhos
normais as velocidades encontradas variaram de 1,3 mm a 7,6 mm
por segundo (média de 4,6 mm por segundo), valores de acordo
com os obtidos por DE VRIES.

Bores CareNiNI (33) observa que poucos investigadores tem
procurado analisar as relagoes entre a pressdo venosa geral, a
pressio venosa intraocular e as daquela com as veias aquosas. Em
seus estudos encontrou, em mais de metade dos glaucomatosos
(glaucoma cronico simples e congestivo) um paralelismo estreito
entre pressio ocular e pressio venosa — 0 que nio ocorreu em
individuos mnormais. As veias aquosas se apresentaram claras,
nos glaucomatosos, nos periodos de tensio ocular mais baixa. O A,
nao encontrou, a par disto, nenhuma rela¢io da pressio venosa
soObre a facilidade de eliminacdo do aquoso, nem nos glaucomatosos
nem 1nos normotensos.

Tuomassen, de 1947 a 1949 estudou as variagoes de pressio
das veias episclerais em relagio com as variagoes fasicas da pressio
ocular. Em margo de 1954 Bain (34) relata observagbes seme-
Ihantes, realizadas com o auxilio de um engenhoso dispositivo que
permitiu a observacao hiomicroscapica direta, concomitante, do ponto
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comprimido.  Confirmou o importante fato que as alteracoes «a
pressao nas veias cpisclerais precedem ds da pressio intraocular.
Observou ainda que, em veias comparaveis, de um e outro otho, no
mesmo individuo, ocorrem variagoes de pressao muito semelhantes.
Mesmo quando a tensio ocular esta elevada apenas em um  dos
olhos a tensio sofre variaches semelhantes nos dois olhos — o que
faz supor que as alteragdes de pressio nos vasos episclerais niao
podem causar, por si sO, aumento patologico da tensao ocular. [’o-
derio agir como elemento desencadeador da crise hipertensiva, em
olhos ja com defeito no mecanismo de drenagem.

Medi¢oes semelhantes foram feitas por LINNER (35) que con-
clui situando no trabéculo esclero-corneano o ponto de resisténcia a
eliminagdo do aquoso, no glaucoma crénico simples.

PerRKINS (36) procurou medir a pressdo no canal de SCHLEMM
no macaco, introduzindo ai uma canula ligada a um manometro,
encontrando pressio aproximadamente 10 % mais baixa que a da
camara anterior.

A diurese, apds ingestao de agua, no individuo normal e no
glaucomatoso, foi investigada por CamPpBELL e colaboradores (37),
que encontraram uma queda na concentracio do sodio sanguineo
coincidindo com a maximo de pressao intraocular, porém sem re-
Jacdo proporcional entre os 2 fatores. A incidéncia de diurese “‘ra-
pida™ e ‘“‘retardada’ foi praticamente a mesma nos normotensos e
nos glaucomatosos.

GIARDINI e BAcorINT (38) procuraram observar em coelhos a
influéncia do penta barbitol sédico (nembutal) sobre a permeabi-
lidade da barreira hemato-oftalmica a fluoresceina, verificando que
durante a narcose por aquéle produto a permeabilidade aumenta.

Em 2 trabalhos publicados em julho de 1954 no Am. J. of
Ophth., a influéncia dos choques elétricos sobre a tensio ocular é
investigada. MANNING e HoLLANDER (39) estudaram quase exclu-
sivamente as flutuacoes de tensio em olhos normais. Matter (40)
e colaboradores narram que, de 10 casos de glaucoma (sendo um
pessoal) que foram submetidos a terapéutica mental, inclusive por
cletro choques, 2 pioraram do glaucoma apos os choques. Isto pa-
rece indicar que a terapéutica ¢ perigosa no glaucoma e esti a
exigir maior soma de observagoes.
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A influéncia das injegoes retro bulbares de novocaina, hialu-
ronidase e soro fisiologico sbbre a pressio ocular ¢ estudada por
Roeti e CARrOLL (41)

Muito interessante, embora ainda em inicio € a experimentagao
que vem sendo feita em Portugal por CArLos SANTOs ¢ CAVALEIRO
pe FERREIRA (42) dos efeitos da radioterapia do hipotalamo sobre
a tensio ocular de glaucomatosos. Gragas a um engenhoso pro-
cesso de localizagdo fina — micro localizacio de CARLOS SANTOS —
a regiio hipotalimica foi submetida a roentgenterapia, na dosc de
10 a 15 r e os autores observaram, com isso, o desaparecimento de
sintomas de excitacio psiquica, baixa de tensio ocular e miose.
Trata-se de uma nota prévia baseada em apenas 6 casos observados
por pequeno periodo (dois meses) mas é provavel que por este
método se possa avaliar melhor a influéncia do hipotalamo na gé-
nese do glaucoma. Na realidade as perspectivas clinico experimen-

tais que éste método abre sio amplas e ultrapassam de muito o0s
limites da oftalmologia.

O papel da hereditariedade foi investigado por métodos dife-
rentes por TornQuisT (43) e por DEesvicNEs e CHARDIN (44).
TorxqQuisT havia préviamente (em 1953) feito uma investigagao
sobre a profundidade da camara anterior num grupo de cérca de
400 individuos normais, usando um instrumento descrito por STEN-
sTROM. Neste seu novo trabalho, apresentado no 13.° Congresso
Nordico de Oftalmologia, nas linhagens de 49 pacientes com glau-
coma agudo e camara anterior rasa, voltou a medir a profundidade
da camara anterior e comparar os valores encontrados com os pre-
viamente estabelecidos como normais. Encontrou nas familias de
glaucomatosos de camaras rasas, valores menores, isto ¢é, camaras
anteriores mais rasas do que no grupo normal, levando em conta a
idade e sexo. Os valores foram considerados estatisticamente signi-
ficativos. O A. assinala que as variacoes para baixo do normal
foram maiores no grupo feminino do que no grupo masculino e
lembra, a proposito, que o glaucoma agudo é de 2 a 3 vézes mais
frequente nas mulheres do que nos homens. No glaucoma cronico
simples, que ndo sofre influéncia da profundidade da cimara an-
terior, a distribuicio entre os dois sexos é mais ou menos uni-
forme. O estudo de DesvicNEs e CiArRDIN € de cunho estatistico.
Analisou 16 4rvores genealogicas de glaucoma familiar, sendo uma
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pessoal, e 15 selecionadas na literatura médica por apresentarem as
condigdes julgadas necessarias para a analise. O objetivo consistiu
em investigar se a incidéncia do glaucoma nessas familias poderia
ser explicada pelas leis de MenpeL. Conclui filiando a afecgio a
um grupo poligeno dominante. Vale repetir, com os autores, (ue
IrRME, de 1931 a 1936 numa série de 761 casos de glaucoma, en-
controu apenas 43 ou 5,5 % com caracteristicas de hereditariedade.

EsriLpora Luoue e C. EcGeErs (45) assinalando que tudo que
se relaciona com o maior conhecimento do glaucoma contribui para
a soma dos esforcos comuns que se realizam no mundo todo para
melhor combater a terrivel afecc@o, analisam comparativamente o
campo visual e o fundo de 6lho em 66 casos de glaucoma cronico,
concluindo que as perturbagbes perimétricas sao devidas a angioes-
clerose. J. Francois e G. VErriest (48) num magnifico trabalho
fazem um ampio estudo estatistico dos deficits campimétricos no
glaucoma, como contribuigdo para a resolugio de alguns problemas
patogénicos. O estudo baseia-se em 200 campos visuais. A maior
parte dos exames foi feita com o perimetro de GOLDMAN; alguns
com o campimetro de BJERRUN a 2 metros. Consideram os deficits
periféricos do glaucoma cronico provocados por lesio ao nivel do
nervo optico. Certas associagoes de deficits ndo podem explicar-se
sendo por uma localizagdo no segmento posterior do nervo optico.

Cristiani (47) procurou verificar se o olho glaucomatoso uti-
liza o O, em quantidade maior que o 6lho normal, o que seria de
significagio patogénica. Para isso colheu o sangue venoso e arte-
rial de um membro para conhecer a taxa de oxigenacio. Depois
colheu nova quantidade de sangue nos vasos ciliares e nas veias
vorticosas do mesmo individuo. A prova foi realizada em 2 pessoas
mnormais e 10 glaucomatosas. Encontrou aumento de utilizagio do

), fraco, mas que lhe pareceu significativo nos glaucomatosos.

Grien e col. (48) verificaram que a anidrase carbonica da
tivea anterior do o6lho do coelho sofre inibigdo local sob o efeito do
Diamox mas que esta inibicio nao determina nenhuma queda na
tensao ocular do olho do coelho normal nido depende da atividade
<a anidrase carbonica da iris e do corpo ciliar. Noutra série de
pesquisas GreeN e col. (49) puderam verificar que a elaboragio e
a transferéncia ativa dos iontes Bicarbonato para o h. aquoso nio
estdo na dependéncia da anidrase carbonica da tvea anterior, no
<pelho normal.
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WoLrFGANG FunDER (50) estudando o biotipo dos doentes com
glaucoma primario encontrou maior nimero de picnicos.

Casos clinicos com peculiaridades dignas de nota sao apresen-
tados por SENGUPTA (51) (neo-vascularizagio sobre a papila, em
4 casos) e por Ipa THiery (52), do Chile (glaucoma paradoxal
com melhora da visio e campo visual quando a tensio estava ele-
vada e baixa da visio e retracio do campo, quando a tensio estava
em indices normais sob o efeito de midticos). Em 2 pacientes de
Hiceit e SwmitH (53), os esforcos de acomodacao (leitura, cos-
tura...) agiam como fatores precipitantes de crise aguda de hi-
pertensdo e os midriaticos faziam a tensdo voltar ao normal en-
quanto que os midticos somente conseguiram o mesmo efeito em
um dos olhos. O aumento da tensido estava associado ao fechamento.
do angulo da camara anterior. Os autores assinalam que se tem
dedicado pouca atencdo as relacbes entre tensdo ocular e leitura.

No estudo da patogenia do glaucoma, o actimulo de dados po-
sitivos dos ultimos anos tem feito diminuir as divergéncias entre
os autores, mostrando que a maioria delas é mais aparente que real
e é devida as dificuldades de inter relacionar diferentes achados téc-
nicos e agravada pelas diferencas de terminologia. £ o que assinala
Duxe-Erper (54) comentando o Symposium sobre glaucoma que
se realizou no Canada nas vésperas do ultimo Congresso Interna-
cional de Oftalmologia. No entanto, a literatura dos tltimos tempos
mostra com muita nitidez que o assunto ainda continua apaixo-
nante.

BAarkAN, que em 1954 recebeu o prémio de Oftalmologia da
American Medical Association, expbe suas idéias em 3 extensos e
interessantes trabalhos (55-6-7) defendendo a teoria mecanicista. No
Chile, JuaNn VERDAGUER (58), se confessa convertido as idéias da
mesma escola e “para fazer uma profissio de fé ptblica em uma
doutrina que nio partilhava antes e, como todo neofito, para tentar
conseguir novos adeptos” faz uma interessante recapitulagio das
idéias lancadas por REEDER em 1923 e mais tarde ampliadas pelos.
trabalhos de GRrADLE, FRIEDENWALD, SuGAR, BArRkAN, KRONFELD,
GraNT, BECKER e tantos outros.

Sucar (59), embora assinalando que, no que se rcfere a pa-
togenia do glaucoma agudo, ainda existe um ponto controvertido,
isto ¢, que Duxi-ELDER e sua escola julgam que o estreitamento
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do angulo ¢ secundario e o “grupo gonioscopico’” dos EE.UU.
pensa o contririo, no mais, diz ¢le nio se pode falar em conflito
entre duas escolas. Conclui: “Na realidade os 2 mecanismos se com-
pletam, de varios modos, de acordo com o tipo do glaucoma con-
siderado. Os fatores mecanicos siao ativados por estimilos vas-
culares, enquanto que, os neuro-vasculares, muitas vézes requerem
algumas alteracoes mecanicas para serem efetivos™.

No entanto, niao pensa assim o Prof. FiLirro CaraMazza (60),
que na aula inaugural do curso de oftalmologia da Universidade de
Bolonha, onde substituiu o Prof. D MaArzio defende a teoria neuro-
vascular. O mesmo fazem seus assistentes CrisTiNI e PenTiNI (61)
num trabalho que sera comentado mais adiante e, mais uma vez, A.
Magrror (62), que, como se sabe, ¢ ardoroso defensor da teoria
vascular. Também P. WeinsTEIN (63), de Budapest que em novo
trabalho acentua que a cortex, subcortex, hipotalamo, intero recep-
tores- e nervos periféricos interferem sobre a temsao ocular. Cita,
entre outros argumentos, o aparecimento de crises de glaucoma
agudo por excitagio psiquica. Este ultimo argumento é investigado
por Frirz DIENER (64): embora diz éle, 10 % dos pacientes com
glaucoma num o6lho, ao serem operados apresentam crises hiper-
tensivas no olho bom, tal fato é excepcional em pacientes sem sub-
stratum somatico que favoreca a crise.

MarIN-AmAT (65), outro ardoroso defensor da teoria neuro-
vascular, situa nos centros intraoculares (ganglios de KRAUSE e
MUELLER) o mecanismo desencadeador do processo hipertensivo.

Entre nés, VALENTE (66) mostrou partilhar destas idéias neu-
rovasculares e CAMARGO ALVES (67), procurando classificar os glau-
comas, usou critério mecanicista.

SEMIOLOGIA

De todos os elementos semiologicos ultimamente estudados, a
tonografia representa indiscutivelmente, o de maior repercussao pra-
tica. Desde os trabalhos iniciais de GranT (1950) a tonografia vem
sendo estudada sob diversos aspectus por nunierosos observadores
de todo o mundo. Virios dos artigos aqui analisados fazem refe-
réncia a ela, StiranNik (68) abordou um angulo muito importante
do problema: o das variacoes nicteméricas do fluxo do humor
aquoso e da resisténcia & eliminacio. O A, verificou, por ex., no
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glaucoma cronico simples, que a resisténcia ao escoamento do aquoso
estéve quase sempre no limiar da normalidade enquanto a tensio
ocular se mantinha nos niveis mais baixos da oscilagio diurna,
mostrando, ao contritrio, aumento nitidamente patolégico nos mo-
mentos de tensio maxima. Portanto, com tonografias isoladas ndo
se pode, com seguranga, excluir a possibilidade de glaucoma cronico
simples, sendo aconselhdvel fazer, de inicio a curva de tensao nicte-
mérica para depois executar a tonografia no periodo em que a
tensio estiver mais elevada, O volume de humor aquoso eliminado
sofre variagdes semelhantes, tanto nos olhos normais como nos
glaucomatosos. Em geral ha uma depressio no volume do aquoso
eliminado e ao mesmo tempo, uma resisténcia maior a eliminagao,
quando a tensio ocular estd mais elevada. O mesmo autor discute
também os limites de variagao diurna da tensio que devem ser
considerados normais, assinalando, por exemplo, que VoON SALL-
MANN chegou a encontrar variagées de até 10 mm de merciirio em
olhos completamente normais. Ele, STEPANIK, considera variagdes
acima de 5 mm de Hg muito sugestivas de glaucoma. HUER-
kaMP (59) e colaboradores estudaram estatisticamente o curso ten-
sional do glaucoma na segunda metade da noite. Entre 1 e 6 horas,
a tensdo desce lentamente, para subir rapidamente assim que o pa-
ciente se levanta, atingindo o maximo uma hora depois. Isto pode
significar a influéncia do sistema vegetativo sobre as modificagdes
tensionais, segundo os autores.

Embora a prova da ingestio de agua venha sendo indicada ha
muitos anos como recurso para comprovacdo do glaucoma, muito
se discute ainda sobre o seu valor pratico. Para LEypHECKER (70),
2 fatores contribuem para discordancia entre os diversos autores:
1.° estudo insuficiente em horas normais; 2.° auséncia de separagio
dos casos de glaucoma em grupos distintos, principalmente por nio
dividir os casos de glaucoma com a tensio inicialmente normal dos
que se apresentam com hipertensio antes de se iniciar a prova.
Para esclarecer o assunto o A. féz 318 provas em olhos normais,
fazendo 6 medicoes da tensio em cada prova (ingestio de um litro
de 4dgua em jejum, no espago de > minutos). Encontrou elevacao
da tensdo variavel, que foi at¢ 9 mm de Hg. Em 168 glaucoma-
tosos, mas com a tensdo inicial de 30 mm ou menos, houve posiv
tividade da prova em apenas 17 % dos casos (elevagio da tensdo
de 10 mm ou mais) .. No entanto, em 37 olhos com glaucoma cro-
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nico, com tensio inicial acima de 30 mm, a positividade da prova
subiu a 62 %. Conclui dai que, para os casos ainda nio confir-
mados, com suspeita de glaucoma, o teste ¢ pouco atil. Camp-
BELL (71) e colaboradores estudaram a diurese durante a prova
de ingestio de agua, em individuos normais e em glaticomatosos,
sem cencontrar diferenga de vulto.

QOutra prova de provocagio, usada para revelar a instabilidade
da pressio ocular no glaucoma, ¢ o da camara escura, que foi objeto
de um estudo de Higarrr (72), usando um método semelhante ao
que acabamos de descrever, Examinando 117 olhos normais, fixou
como oscilagdes fisiologicas da tensdo nesta prova, as de 4 a 9 mm
de Hg (as tensiometrias foram realizadas antes da prova, apés uma
hora de escuro e meia hora depois). Noventa e um olhos com glau-
coma cronico simples revelaram oscilagoes de 7 a 14. Cento e vinte
e dois com glaucoma congestivo de 0 a 64. A repeticio da prova
em dias diferentes mostrou grandes variacbes de resposta. O autor
conclui pela importincia da prova nos casos de suspeita de glau-
coma congestivo (78 % de positividade, algumas vézes com desen-
cadeamento de crise aguda violenta).

LEYDHECKER (73) estuda também outra prova de provocagao
por meio de “Priscol”, que lhe pareceu melhor suportada do que
a semelhante executada com outro produto, o “Vasculate” e deu
resultados positivos em 52 % dos casos de glaucoma primario sim-
ples e em 64 % dos casos de glaucoma inflamatorio.

Hans Pau (74) analisa o efeito do aumento proposital da
pressio sanguinea sobre a tensdo ocular. No normal nido ha ele-
vacio apreciavel. No individuo com labilidade vegetativa e nos
glaucomatosos hd elevacdo nitida da tensdo ocular.

Calculos estatisticos dos limites fisiologicos nas provas de so-
brecarga (cafeina, prova de ingestdo de agua, prova da homatro-
pina, prova da estase venosa, prova da labilidade, prova da injegdo
venosa de Vasculate e prova do Priscol) no glaucoma, sio rea-
lizados por LEYDHEEKER (75) e colaborador que, no entanto, con-
cluem nio se poder tirar informacdes satisfatorias déste levanta-
mento.

Casanas e Ucipos (76) ndo conseguiram confirmar os achados
de KreinerT (1951) fazendo a compressao dinamométrica do globo
ocular e observando a reversio da corrente ¢ o afluxo de sangue
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NnOs Vvasos Aquosos. Sbment?mnscgnirmn observar o referido fe-
nomeno de reversio em 5 olhos normais, de um grupo de 25 sub-
metidos @ prova e em 6.olhos glancomatosos, de um grupo de 10.
Ao contrario de KvrLeiNerT, nio encontraram valores preferente-
mente altos nos olhos normais (pressio em torno de 150 g) e va-
lores mais baixos nos olhos glaucomatosos. A resultados semelhantes
chegaram STANBAUGH e colaboradores.

Repmonp Smitin (77) descreve uma técnica pessoal para ob-
servacio do estado de fechamento do angulo. Consiste em apagar
e acender a luz da lampada de fenda durante o periodo de obser-
vagio, para provocar movimentos pupilares (técnica de “on” e
“off ") . Bstes movimentos nio tém relacio direta com o diametro
pupilar e o grau de movimentagio do esfincter. Segundo o autor,
nio é possivel falar em angulo aberto sem usar ésse artificio de
exame, pois um dado angulo pode parecer aberto e nao mostrar
movimentagao alguma, provando assim estar fechado.

O desenvolvimento do “caput medusae” no glaucoma primario
foi estudado por DoBreg (78), que mostrou que estas modificagdes
dos vasos episclerais sob o efeito de tensio ocular alta prolongada,
e que aparecem tanto no glaucoma de tipo simples como no con-
gestivo, sio raras quando a tensdo habitual é inferior a 40 mm de
Hg e quase nunca faltam quando a tensio se mantem acima de
60 mm de Hg. Este autor encontrou as veias episclerais especial-
mente alteradas ‘“provavelmente porque o sangue destinado ao globo
ocular voltou para as veias superficiais através dos canais de anas-
tomose da regiao peri-limbica”.

WieGersMA (79) acha que a tensio ocular real somente po-
dera ser avaliada quando se mede, além da pressao ocular aparente
com o tonometro, o grau de elasticidade da cornea, para isso tendo
idealizado um instrumento. MaMELOK e PosnNer (80) embora
achando éste aparelho util para o exame das doengas da cdérnea,
deixam claro que o seu possivel valor na medi¢io da tensio ocular
ainda necessita investigacoes adicionais.

O Comité de Estandartizacao de Tonometros da A. A. de Oftal-
mologia e Otolaringologia (81), na sua reuniao de 20 de setembro
de 1954 aprovou e adotou oficialmente uma nova escala de cali-
bragio para os tonometros de ScHIOETZ, GRADLE-SCHIOETZ e Mc
ILean. A nova escala, de agora em diante denominada escala 1954
foi baseada em medidas realizadas por FRIEDENWALD e GRANT.
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foi abandonado, depois dos bons resultados obtidos por HAMBURGER
em 1923, porque nido se fazia a selecio dos casos, indispensavel
antes de se usar a adrenalina. Ha perigo de crise aguda de hiper-
tensio nos casos de glaucoma de angulo estreito. O exame gonios-
copico permite a seleciio e evitar os perigos da medicagio.

As substancias do grupo da Dibenamina agem sobre as termi-
nagdes nervosas simpiticas, bloqueando suas agbes. A digenzylina,
que se considera menos toxica e mais poderosa do que a dibena-
mina, foi experimentada por Primrose (93) com resultados mo-
destos no glaucoma agudo e maus no glaucoma cronico simples e
no glaucoma absoluto. Na sua pequena série nao houve nenhum
acidente, mas o risco potencial, friza o autor, obriga observacao
atenta e constante.

Outro agente simpaticolitico poderoso foi experimentado por
AGARWALL (94): a Hidergina, uma mistura em partes iguais de
3 alcaldides hidrogenados do centeio (dihidroergocornina, dihidroar-
gocristina e dihidro ergocriptina (CCK 179)). Empregado em in-
jecoes intravenosas associado & medicagdo oral (para absorcao sub-
lingual) em 27 pacientes com glaucoma de varios tipos, deu bons
resultados sobre a tensdo ocular em 19. Nio houve diferenca apre-
ciavel de resultado entre o glaucoma congestivo e o glaucoma cro-
nico simples.

O trabalho de OBEL sobre a progesterona no glaucoma € comen-
tado por SeBas (95).

STERN narrou os efeitos favoraveis sobre os fenomenos dolo-
rosos e sobre a congestao vascular, no glaucoma hemorragico, da
medicacio vaso-dilatadora, realizada por meio de injecGes retro-
bulbares de ‘Priscoline”.

A Acetazolamida (ou Diamox) é uma sulfamida heterociclica
descolberta por RoBLIN e colaboradores em 1950 e que se mostrou
poderoso inibidor da anidrase carbonica, provocando diurese intensa
e reducio dos edemas comparavel ou mesmo superior a dos mer-
curiais. A anidrase carbonica cataliza a hidratagio do dioxido de
carbono, interferindo assim, na concentragdo em ions H e ions de
carbonato. Desde que KINSEY demonstrou ser o aquoso muito rico eni
Licarbonato, o uso déste medicamento pareceu 1til em oftalmologia,
o que a experiéncia clinica dos ultimos anos vem comprovando de
maneira notavel. BreININ e Gorrz (97), que dao os informes
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acima, descrevem os resultados obtidos em 32 casos de glaucoma
de varios tipos. Assinalam que de todos os fatores que diminuem
o éxito do tratamento, a duragio déste é o mais importante. O
efeito do Diamox tende a diminuir ao fim de algum tempo de me-
dicacdo, tornando-o assim, pouco 1til no glaucoma cronico, mas de
efeito notavel nas crises agudas e toda a vez (ue se necessitar de
um tratamento curto, como por exemplo, no pre e post-operatorio,
nas uveites hipertensivas, etc. Os autores assinalam quanto a ma-
nifestagdes toxicas ou de intolerancias as seguintes: parestesias nas
mios e pés, presente em quase todas as pessoas que ingerem mais
de 500 mg de medicamento por dia; nduseas e anorexias; ton-
teiras; politrias; erupgio tipica da sulfaterapia. Comentando que a
manifestacdo cutanea esta sendo assinalada pela primeira vez na dia-
moxterapia, prevém a possibilidade de outros pacientes virem, even-
tualmente, a apresentar qualquer das manifestacbes toxicas comuns
as sulfas. Também Irvine LropoLp (98) e colaboradores obser-
varam: em 75 % dos casos: parestesias das maos e dos pés; em
25 9% sonoléncias; num paciente (2 %) desorientagao mental e em
10 % transtornos gastro-intestinais (anorexia, ndauseas ou vomitos,
diarréia) . ScHEIE (99), comentando a comunicagdo, narra reagao
cutinea em 2 casos e, em outros dois, calculose renal. Indaga se
nio se deve temer efeito desfavoravel sobre o metabolismo do cris-
talino.

O conhecimento déstes efeitos colaterais devem ser bem conhe-
cidos, pois vém se acumulando na literatura médica e na expe-
riéncia clinica de cada um de nos, evidéncias sobre a amplitude das
indicacées e a intensidade do efeito hipotensor déste extraordindrio
medicamento, que representou, indiscutivelmente, o progresso mais
notivel da terapéutica antiglaucomatosa dos ultimos tempos. O pro-
duto vem sendo investigado em larga escala e o ntimero de tra-
balhos de observagdo clinica vem crescendo dia a dia (*).

Outro inibidor da anidrase carbonica muito semelhante ao Dia-
mox é o P. cartoxi benzeno sulfonamida ou Dirnate (48).

GreeN e col. (100) gracas a um processo espectro fotométrico
original puderam medir quantidades apreciaveis de Diamox no h.
aquoso apos sua administragido intravenosa ou subconjuntival e con-
firmaram o achado por técnica de inibi¢io enzimatica usando ex-

(*) Citacdes de 100 a 10¢. -
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tratos de tecidos da iris e do corpo ciliar. Outros estudos déste
grupo de pesquisadores, de grande importancia patogénica, ji foram
citados atraz (48-49).

AporLro VALENTE (060), assinala que “A terapéutica médica e
a cirargica se completam, sendo que a segunda se prende a um
aspecto local, conquanto que a primeira, mais ampla, abrange um
conceito vasto e de maior alcance; a importancia da terapéutica ci-
rurgica fica limitada aos aspectos obstrutivos, deixando 4 terapéu-
tica médica toda a tarefa da regulacio tensional mais séria que o
sintoma hipertensao”. Segundo o autor, uma terapéutica racional
para o glaucoma deve visar: a) regulagao do funcionamento artério-
capilar; b) combate as causas gerais determinantes das perturbagées
referidas. Faz alguns ensaios clinicos com antihistaminicos, gan-
glioplégicos e curarizantes.

TERAPEUTICA CIRURGICA

“A crurgia do glaucoma é incerta, cheia de riscos e muitas
vézes cheia de fracassos. A técnica operatoria mais perfeita é in-
capaz de trazer uma seguranca prognostica como ocorre por exemplo,
na intervengdo da catarata”. Assim se exprime O’ ReimiLy (110),
que julga que uma parte dos fracassos cirargicos do glaucoma se
deve, nao a uma imperfei¢do técnica mas a uma indicagio inade-
quada.

Também Lores DE ANDRADE (111) tem palavras de grande
realismo: “E uma dolorosa verdade o afirmar-se que a terapéutica
do glaucoma, tanto médica como cirtrgica, esta ainda tdo atrazada
que todos os oftalmologistas conscientes sentem em face déste pro-
blema as hesitagbes proprias, nao apenas de quem ignora, mas
também de quem educou o espirito de molde a sentir as ressonan-
cias morais de seus atos. “Primum non nocere”, bem o sabemos,
mas podemos nds ter sempre a certeza de nao havermos sido no-
civos, ou melhor, de térmos escolhido o caminho 1til no trata-
mento dos nossos glaucomatosos?”” A seguir analisa algumas das
complicacbes que podem ocorrer na cirurgia do glaucoma, assina-
lando o perigo da oftalimia simpatica nos casos de glaucoma infla-
matério nas primeiras semanas apos a intervengdo e a ocorréncia
de diminuigido post-operatoria da visio.
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Hopss e REpmonp Smitii (112) descrevem o aparecimento de
catarata apos trepanacio, de wm tipo clinico que ainda nio havia
sido descrito. A opaciflicagio se inicia na regiio equatorial, pro-
gredindo até atingir a area central do cristalino. Os A.A. aconse-
lham precaugao no sentido de se evitar a saida brusca do humor
aquoso quando se esvasia a camara anterior, na operacio de FEp-
L10TT, na ciclodialise ou na iridencleisis. Hosss (113) no Con-
gresso da’ Sociedade de Oftalmologia do Reino Unido wvolta a es-
tudar as alteragGes post-cirirgicas, vistas no gonioscopio.

LEGRAND (114) estuda a incidéncia da catarata apos opera-
cdes antiglaucomatosas: 80 cataratas observadas em 224 olhos, dis-
tribuidos mais ou menos uniformemente entre os casos de iriden-
cleisis, de ErrLiort e de LaAGraNGE. O aparecimento pode ser

a) imediato, b) precoce, isto é, no fim de alguns dias ou semanas,
¢) tardio.

KaLt e colaboradores (115) passam em revista as inflamacdes
torpidas post-operatorias da iris observadas por éles nos ultimos 15
anos, procurando analisar as influéncias dos diversos fatores. 60 9%
dos 323 glaucomas primarios com iris préviamente intacta, apre-
sentaram esta complicagdo. A incidéncia, de acérdo com o tipo de
glaucoma e a técnica empregada, foi menor na iridectomia, para o
glaucoma agudo (48 %) e na ciclodialise, para o glaucoma cronico
simples (43 %) . Esta inflamagdo, nao infecciosa, é favorecida pelo
restabelecimento lento da camara anterior, falta de midriase tera-
péutica, hifema, e cicatrizes planas. Os A.A. julgam que a irite
post-operatoria, no glaucoma, tem pouca influéncia sobre a recidiva
da hipertensdo, sobre a baixa da agudeza visual e sobre a catarata
post-operatoria. M. STANKOvVIC e J. STANKovic (116) assinalam
que o problema da terapéutica do glaucoma nao fica resolvido pela
operagio anti-glaucomatosa: esta pode suprimir um sintoma — a hi-
pertensio — mas a doenca continua sua marcha irresistivel: “Quase
todos nos tratamos o 0lho doente em vez de tratarmos o organismo
doente. Isto constitui um érro fundamental na terapéutica do glau-
coma”. Para evitar certas complicacoes ligadas ao excessivo trau-
matismo da iris e a saida brusca ou excessiva do humor aquoso,
propoe uma técnica de iridencleisis pessoal.

Outras particularidades técnicas sdo descritas: a operagio de
MaALBraN ou esclerecto ciclo dialise, por NanNo e colaborado-
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res (117), uma esclerectomia de vilvula triangular, por Fo-
RINT (118), um dreno provisorio de prata, para a operagio de
Evviort, por Roig (110), um dreno de acrilico gonio conjuntival
por Quaperr (120), técnicas pessoais para a iridencleisis por BAr-
RAQUER (121) e por Boase (122).

Mackir e RupiNsTEIN comparam o valor da iridencleisis e o
da iridectomia. A iridencleisis no glaucoma congestivo tem as se-
guintes vantagens: ¢ operacio de um tempo, assegurando drenagem
permanente e mnormalizando a tensdo, enquanto a iridectomia, se-
gundo éles, visa apenas a terminacao da crise, nido conseguindo a
cura permanente: b) ¢é uma operagdo segura, com poucas compli-
caches possiveis; ¢) controla a tensdo; ¢) ¢ uma operagdo rapida
e facil; ¢) o tempo para o restabelecimento é menor do que para
os outros tipos de operagio e o traumatismo é pequeno.

A opiniio de BARKAN ndo coincide com a déste autor, pois
defende agora, em trabalho ja citado, como sempre defendeu, a in-
dicacio da iridectomia no glaucoma de angulo estreito. A agao es-
pecifica da iridectomia somente se manifesta, acentua éle, quando
a incisio se fecha e nio se formam adesdes post-operatorias. Acon-
selha, por isso, incisao ‘“‘ab externo”, esclerocorneana, muito pe-
quena e que deve ser fechada por sutura precolocada, ou entao,
como alternativa, incisio intracorneana, disposta a maneira de val-
vula, e que se fecha por si mesmo.

CuanprLErR € TroTTES (124) defendem a indicagdo da iridecto-
mia periférica desde que se observe qualquer elevacio significativa
da tensio ocular no curso do tratamento por miéticos.

Em experiéncias realizadas em coelhos submetidos a varios pro-
cedimentos capazes de elevar a tensdo ocular, Wubpka e IrRvING
LeoroLp (125) comprovaram o efeito hipotensor da iridectomia,
sem que tivesse havido anteriormente fechamento do dngulo, visivel,
ou seclusio pupilar (iris bombé) . Conclui dai, que no coelho o
efeito antiglaucomatoso da iridectomia nao € relacionavel com a se-
clusio fisiolégica da pupila e com a “iris bombé” e que ¢ possivel
que também no hontem nao dependa exclusivamente da “iris bombé".

Os véarios mecanismos (ue tém sido lembrados para explicar a
acio da iridencleisis sdo analisados por G. Cristini e G. PEN-
riN1 (61) que realizaram 2 tipos de experiéncia em animais de la-
boratério: 1) Injetando tinta de Nankin de modo a fazer com que
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penetre no 6lho e, 2) injetando-a na cimara anterior. Verificaram

a presenga de vascularizagio neo-formada ao nivel do sitio da ope-
ragao.

A historia da ciclodiatermia para o glaucoma apresenta um dos
paradoxos em oftalmologia, diz BerLinir: (125) : desde a idéia ori-
ginal, de DE WECKER ¢ MasseLoN, em 1882, foram publicados mais
de 140 trabalhos sobre o assunto: o ntimero dos que sio a favor
mais ou menos iguala o dos que sdo contrarios. Ele conclui que
impressionado com a opinido favoravel de oftalmologistas europeus,
experimentou o processo em 68 casos de glaucoma de varios tipos,
inclusive 15 glaucomas secundirios e, depois de 2 anos de expe-
riencia julga seus resultados muito bons. BEstes comentarios foram
feitos apos uma conferéncia de Castroviejo (127) em que éste
expde a sua técnica. Emprega aperelho especial idealizado por éle
proprio, com eletrodo de ponta de 1,5 mm; faz com uma corrente
de aproximadamente 45 miliampéres, eletrocoagulagio a 5 ou 6 mm
do limbo, durando cada aplicagio 10 segundos. Chega a fazer até
16 coagulagdes, 4 em cada quadrante. Sendo necessario reoperar
nio se deve fazer mais de 4 aplicacGes de cada vez devido a pos<
sibilidade de atrofia do globo ocular. Diz que teve algumas infeccGes
intraoculares no comégo, possivelmente por contaminacao exogena.

Usa anestesia retrobulbar e emprega o método para qualquer tipo de
glaucoma.

Também descrevem sua experiéncia favoravel ad ciclodiatermia
GoLpsmIiTH (128) e, num trabalho lido nesta nossa Sociedade, o
nosso consocio OrRLANDO REBELLO (129).

Lester CoviLL e Ramon BartunceacaLrL (130) apés reali-
zarem 17 operagbes em 14 olhos usando sempre o processo aconse-
lhado por CasrtrovieEjo chegaram a conclusio que “os resultados
nao justificam inclui-la entre os processos “standard” tais como a
iridencleisis, a trepanagio e a esclerectomia”. Eles comentam:
“... parece que os processos mais simples sdo tio destrutivos como
0s mais complicados. A destruigio de uma parte de um 6rgio,
exccto em caso de neoplasias malignas, faz o cirurgiio hesitar antes
de ser levado a realiza-la. Isto é mais importante ainda quando se
recorda que parece, a luz dos conhecimentos atuais, que o trans-
torno fundamental do glaucoma reside na elimina¢io e niao na pro-
ducao excessiva do humor aquoso™,
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L. Weexkers (131) descreve mais uma vez a técnica de dia-
termia retrociliar niio penetrante, da liscola de Licge; eletrodo menos
longo do que o de Castroviiyo (3/4 mm) e corrente passando
apenas por 1 ou 2 segundos em cada aplicacio. Segundo éle, nio
ha risco algum, desde que bem feita. Quando uma operagio qual-
quer se mostrou insuficiente para baixar a pressio, a diatermia é
muito til como operacio complementar, pois ao contrario das ou-
tras, age diminuindo o fluxo da formagio do aquoso. F tamhém
esta a opinido de Urrets ZAvALIA (132) que aconselha a iridectomia
nas reoperagoes.

Nio posso terminar esta revisdo bibliografica sem externar aqui
a convicgdo — e a esperanga! — de que da intensiva investigacio
que se faz em téda a parte resultard, num futuro préximo, rumos
terapéuticos mais seguros, com nitida modificagio do prognostico.

< SUMMARY

: This is a review of papers published from January 1954 to
June 1955 on glaucoma.
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