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A cornea é uma membrana transparente, avascular, de superficie bri-
lhante e lisa, com a forma de menisco convergente, na qual devido a suas
qualidades Opticas, qualquer opacificagao, por ligeira que seja, na parte
central, na chamada zona Optica pupilar, acarreta maior ou menor baixa
de acuidade visual, sendo consequentemente, de grande interésse pratico
que seja evitado o aparecimento de vasos na coérnea.

Tém o presente trabalho a finalidade de estudar as causas da neo-
formacao vascular corneana e os métodos terapéuticos para prevenir sua
ocorréncia ou eliminar vasos ja formados.

A) CONSIDERACOES GERAIS

Alguns fatoéres fundamentais da fisiopatologia corneana, deverao ser
relembrados para melhor compreensao do assunto. E’ fator priméario que
todas as constituintes dessa membrana ocular devem ser tratados em con-
junto, e nao separadamente, dada a grande interrelacao das mesmas, po-
dendo entretanto, de acordo com sua preponderancia patoldgica, serem agru-
padas em trés camadas:

a) superficial — constituida pelo epitélio e membrana basal;
b) média — formada pela membrana de Bowman e parénquima;
c) interna — composta pela membrana de Descemet e endotélio.

Ultimos estudos tém evidenciado a importancia da membrana basal
e demonstrado que a membrana de Bowman pode ser considerada como uma
parte do parénquima ligeiramente modificada. Sob o ponto de vista fisio-
patolégico e 6ptico é necessario que haja sempre uma constancia em toda
a organizacao estrutural e especificamente, no caso de neoformacao vascular,
que seja mantido o compacto corneano.

Normalmente a cérnea tém sua nutri¢cao proveniente do humor aquoso,
dos vasos do limbo e talvez do humor lacrimal.

(*) Apresentado no VIII Congresso Argentino de Oftalmologia - Mendoza -
1 a 6 de abril de 1966.

(**) Prof. de Ensino Superior da Clinica Oftalmolégica da Escola Paulista
de Medicina.
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Quando existir maior necessidade metabdlica ou funcional, conse-
quente de traumatismos fisicos ou quimicos, toxinas, germens infecciosos,
processos alérgicos, degeneracoes, substancias anormais, deficiéncias nutri-
tivas, de oxigenacao, etc, o maior aporte de substancias nutritivas ou de
defesa é obtido pelo aparecimento de vasos sanguineos que supram direta-
mente os elementos deficientes para o caso em apréco. Trata-se, em essén-
cia, de um mecanismo de defesa que, dadas as condigOes especificas da cor-
nea, pode ser deletéria sob o aspecto 6ptico, com baixa da acuidade visual.

Os beneficios da vascularizacao corneana sao, entre outros: clarea-
mento de infiltrados nas ceratites, transportes de anticorpos e drogas e
reducao do edema. Tém efeitos indesejaveis porque: reduz a visao, facilita
a deposicao de lipideos, talvez aumente a cicatriz, produz irritagao persis-
tente e finalmente é de mau prognostico para as ceratoplastias. Os vasos
que invadem a cornea partem, a nao ser em casos excepcionais, como o de
um leucoma aderente, da regiao limbica. No limbo encontramos dois sis-
temas vasculares: I — Superficial e II — Intraescleral.

I — A vascularizagao superficial do limbo é proveniente principal-
mente das artérias ciliares anteriores, em suas terminagdoes apds abandona-
rem os musculos oculares. Junto ao limbo, essas artérias dividem-se em:
a) arteriolas episclerais (terminais); b) arteriolas recorrentes; e c¢) arteriolas
intraesclerais (perfurantes); os vasos superficiais do limbo sao constituidos
pelos dois primeiros grupos.

a) As arteriolas episclerais sao ramos terminais que guardam sua
relacao episcleral, com percurso radial, e que devido ao adelga-
camento dos tecidos, colocam-se finalmente abaixo do epitélio ao
se aproximarem da cornea.

No limbo, a distribuicao vascular dispoe-se em trés regioes:

1. Zona da palicada constituida por duas camadas vasculares, uma
superficial, recorrente e outra profunda, episcleral. A diferen-
ciacao entre o sistema arterial e venoso faz-se pelo fato das ar-
térias serem mais finas e de cor vermelha mais viva.

2. Zona das alcas vasculares formada por algas regulares abaixo do
epitélio e de onde parte o grupo seguinte:

3. Zona das alcas capilares terminais, vasos sub-epiteliais que avan-
¢am até o limite do limbo, podendo ser bem examinados por ilu-
minagao indireta, com luz refletida pela iris.

b) Os ramos recorrente afastam-se do limbo superficialmente abaixo
do epitélio, suprindo a conjuntiva perilimbar numa distancia de
3 a 6 milimetros e ,eventualmente, se anastomosam, com 0s vasos
conjuntivais posteriores, provenientes dos foérnices.

Os capilares sao constituidos por célul
zendo saliéncia na regiao vascular, contornadas por fina réde de fibras co-
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lagenas e reticulares, interpretada como adventicia. Externamente encon-
tramos células contrateis, as células de Rouget e células externas, pericitos,
que talvez sejam histiocitarias ou embrionarias do mesénquima, nao dife-
renciadas.

II — A vascularizacao intra-escleral do limbo é devida a ramos intra-
esclerais que terminam préximo do canal de Schlemm ou por artérias pro-
venientes dos ramos perfurantes das artérias ciliares anteriores. Em casos
patolégicos, ocasionados por aderéncia da raiz da iris, podemos encontrar
vasos de origem uveal.

Muitas vézes, ao exame ordinario, os vasos da regiao limbica nao sao
encontrados. Entretanto, em condigOes clinicas especiais, como na hipere-
mia, podemos observar perfeitamente o seu comportamento e estudar a
vaso dilatagao ativa e passiva. A hiperemia ativa é consequente a dilatacao
das veias capilares e das artérias, sendo estas ultimas de dilatacao pouco
apreciavel; pode ser obtida facilmente para estudo, por irritacdo mecéanica.
A hiperemia passiva é um fendmeno secundario devido a dois elementos:
obstrugao dos vasos por acumulo de leucécitos e trombose dos vasos devido
a degeneragao ou necrose dos tecidos vizinhos.

B) NEOFORMACAO VASCULAR

Em condigoes patolégicas especiais, para maior aporte de elementos
de nutricdao e defesa, o organismo cria novo sistema vascular. As células
endoteliais proliferam por cariocinese e formam brotos, que inicialmente
nao apresentam luz no seu interior, aparecendo esta rapidamente. A neo-
formacao vascular cresce, segundo Kreiker, deg 300 a 500 micra cada 24 ho-
ras, anastomosando-se e desenvolvendo-se da arvore arterial para a venosa.
Alguns vasos desaparecem assim que nao se fazem mais necessarios e ou-
tros tornam-se definitivos, evoluindo até o aparecimento da adventicia e
camada muscular em volta do tubo endotelial, guardando quase sempre o
mesmo nivel da lesdao provocativa. Assim sendo, podemos dividir a neo-
formagao vascular corneana em: superficial, intersticial e profunda.

I — Neoformagdo Superficial

Caracteriza-se pelo trajeto irregular com vasos prolongando-se da zona
das algas terminais e localizagao superficial, quando estudados pela biomi-
croscopia ou cortes histolégicos. As veias sao sempre mais facilmente obser-
vadas, irregulares e com corrente sanguinea lenta e as artérias, mais finas,
de calibre mais regular, de corrente rapida e pulsatil, perdem-se de vista
na zona das malhas terminais. O exame com o microscépio e lampada de
fenda é melhor realizado quando utiliza-se o0 método de retro iluminacao
indireta e devemos ter sempre em mente que observa-se somente a corrente
sanguinea e nao a parede vascular; quando os vasos estao cicatrizados, éles
tomam ¢ as aspecto de finos cordoes esbranquigados.
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O estudo histolégico désses vasos evidencia localizacao que pode ser
sistematizada do seguinte modo: segundo Busacca (1952):

a) Vusos intra epiteliais encontrados raramente e realmente situados
na membrana basal.

b) Vasos entre a membrana basal e a de Bowmann,
peitada.

c¢) Vasos situados na membrana de Bowmann, delaminando-a ou des-
truindo-a.

d) Vasos nas camadas mais superficiais do parénquima.

Essa localizagao nao é, entretanto, rigida, havendo no mais das vézes
combinacgao entre os diversos tipos.

II — Neoformagao Intersticial

Caracterizam-se pela localizagdo no parénquima corneano e trajeto
regular, guardando quase sempre o mesmo nivel entre as lamelas. Quando
de origem episcleral pode-se seguir os vasos da coérnea, porém, quando de
origem escleral os vasos desaparecem bruscamente. Ao regredirem obser-
va-se uma dupla estria, devido a parede e luz vascular, sendo que rarissi-
mamente encontra-se um verdadeiro cordao fibroso.

II1 — Neoformagao Profunda

E’ mais raramente encontrada, e os vasos dispoem-se irregularmente
entre o endotélio e a Descemet ou mais raramente, entre esta e o parén-
quima.

C) INVOLUGCAO VASCULAR

Com o desaparecimento da necessidade de maior aporte vascular, os
mesmos estacionam e depois regridem lentamente, tornando-se cada vez
mais finos. Em certos casos, por um processo de endo-vascularite, ha obs-
trucao completa dos vasos com formacao de um cordao fibroso, porém, no
mais das vézes, persiste uma luz virtual que torna-se manifesta a novos
processos irritativos.

D) TIPOS CLiNICOS

Clinicamente, de acérdo com seu aspecto geral, podemos classificar os
seguintes tipos: a) panus, b) arborescente, c¢) terminal, d) em pincel, e)
umbeliforme e f) irregular.

a) Panus — Trata-se de uma vascularizacao superficial ocasionada
por uma inflamacgao infiltrante e proliferativa, (Busacca) que pode ser lo-
calizada — panus fascicular, ou generalizada. Tradicionalmente podemos

ter quatro tipos: tracomatoso, leproso, filctenular e degenerativo.

74 —



b) Arborescente — Os vasos junto ao lindo sao grossos e em pequeno
numero, porém se dividem e subdividem a medida que penetram na cdérnea.

c) Terminal — Pequeno grupo de vasos penetra no parénquima e
logo desaparecem.
d) Em pincel — Os vasos dispoem-se em ramos paralelos, no mesmo

nivel entre as lamelas corneanas, com trajeto mais ou menos radial. Quando
em grande numero, dao o aspecto de “placa de salmao” de Hutchinson, ge-
ralmente encontrada na ceratite sifilitica intersticial.

e) Umbeliforme — Poucos vasos penetram na cornea e, a regular
distancia do limbo, dividem-se a semelhanc¢a das varetas de um guarda-
chuva.

f) Irregular — Existe grande numero de cérneas com vasos neofor-
mados, que, pela sua irregularidade, ndao podem ser classificados especifica-
mente em determinado grupo e sao denominadas de “cérneas vasculari-
zadas”.

E) ETIOPATOGENIA

Segundo Duke Elder nas conclusoes do “Symposium sO6bre Transpa-

réncia da Cérnea”, a neovascularizagao é estimulada ou permitida por dois
fatores:

1. Alteragao estrutural, envolvendo uma diminuicao do compacto
tecidual.

2. Fator desconhecido que age como estimulo de neoformacgao vas-
cular. Este pode ser concebido como um agente ativo ou envol-
vendo a destruigado de um fator inibitério normalmente presente.

1) A alteracao estrutural envolvendo uma diminui¢cdo do compacto
tecidual por uma intumescéncia corneana tem por base principalmente os
trabalhos de Cogan, Ashton e Cook e Mann.

Em 1949, Cogan, com cauterizagao controlada ou injecao de acido hi-
droclorido ou cloreto de s6dio notou os seguintes fatos subsequentes: apare-
cimento de edema, engorgitamento vascular limbar, aparecimento de micro
aneurismas vasculares, hemorragias sub-epiteliais ou interlamelares e neo-
formagao vascular que se iniciava entre as lamelas.

Conclui que a intumescéncia na regiao onde existam vasos favorece
a neoformagao e que o compacto tecidual é que o impede, a exemplo do
gue ocorre nas unhas e cartilagens. Alias, Mann e cols. (1948) ja tinham
observado que a neovascularizagao seguia-se ao edema. Em 1953, Ashton e
Cook diminuindo de varios modos o compacto corneano notaram a necessi-
dade de o edema atingir os vasos limbicos por determinado tempo ou re-
petidamente, A importancia do edema foi, confirmada por trabalhos de va-
rios autores como Langham (1953), empregando “alloxam” na camera an-
terior e Heydenreich (1955). Uma objecao surgiu com a analise dos traba-
lhos de Bessiére e Teulieres (1951); entretanto ficou posteriormente aceito
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que as substancias empregadas por éstes autores, vaselina e o6leo, agiram
elas préprias como barreiras. Dohlman, Kitano e Rose retiraram discos
com 6 mm de corneas de coelhos, removeram delicadamente o epitélio e en-
dotélio, colocaram-nos entre duas laminas de vidro separadas por 0,35 mm,
que é aproximadamente a espessura da coérnea de coelhos e outros com
1,0 mm de distancia. Os discos com corneas foram colocados subcutanea-
mente, nos mesmos animais e apés 5 a 6 semanas, retirados e examinados,
sendo comprovada a inexisténcia de vasos nos primeiros e sua presenca
naquelas corneas que puderam se intumescer.

Para perfeita compreensao do processo, é necessario que sejam relem-
brados fatos referentes ao estroma corneano. Este apresenta lamelas de
fibras colagenas unidas por cimento .amorfo mucopolissacarideo e entre as
lamelas encontramos células do estroma que talvez segundo Pau (1957) to-
mem parte na formacao de vasos, fato ésse negado por Walter (1958). Em-
bora haja clivagem cirargica, normalmente, a cdérnea apresenta-se como
tecido uniforme, nao havendo circulacao de fluidos, pois todas suas fibras
estao unidas pelo cimento mucopolissacarideo.

Com a embebicao ha separacao das lamelas e os vasos situam-se entre
as mesmas, nao invadindo as fibrilas que compodem, a nao ser que haja
grande desorganizacao tecidual por traumatismo (Ashton). Um fato im-
portante segundo bem acentuou Arnold, jaA em 1872 é que os vasos dis-
poem-se no mesmo nivel de sua origem. A embebicao decorre dos coldide
intersticial mucopolissacarideo (Rshlmann 1877, von Ebner, 1902) confirmado
pelas experiéncias de Leyns e cols. (1940) que retirou mucopolissacarideos
com alcalis e notou que a cérnea perde a capacidade de acumular &agua
mais que seu conteudo normal. Trabalhos de Francois e Rabay (1956) de-
monstraram que as fibrilas colagenas permanecem inalteradas durante o
processo de embebicao. Em 1953 Aurell e Holmgrenn demonstraram que re-
tirando o mucédide corneano com agua, a cérnea mantém-se aproximadamente
com a mesma espessura de antes, nao havendo perda de volume.

Segundo Van Walbeek e Neumann o mucéide e as fibras colagenas
sao fisico-quimicamene dependentes, existindo aparentemente duas fases de
embelicao aquosa:

a) Intramicelar com as fibras do colageno.

b) Extramicelar com mucédide interfibrilar, fase essa ¢ue comeca
quando a embebicao é maior de 30% (Heringa 1938 Leyns e Gaulhofer 1939,
Leyns 1940). Nao existe demonstracdao de que o mucdide interfibrilar seja
diferente do interfascicular.

Baseado nas limitadas evidéncias histotdgicas, Ashton julga que o tipo
de edema que permite a neovascularizacao é equéle que se acumula entre
as lamelas, que por sua vez estao ainda com sua espessura normal e aparen-
temente intactas. Em edemas severos, especialmente aquéles provocados
por queimaduras quimicas, existem grandes espacos entre os fasciculos e
entre as fibrilas; na regressao desaparecem primeiro os espagos grandes
interfibrilares e depois os interfasciculares. Fatores varios, entretanto, de-
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monstram que s6 o edema nao é responsavel pela neovascularizacao, entre
éles os seguintes: o crescimento de vasos, tende a estacionar, embora a cor-
nea mantenha a mesma espessura, os vasos tendem a nao crescer no centro
da cornea edemaciada, com a volta a espessura normal do parénquima os
vasos nao desaparecem e em certos animais, como o carneiro recém-nascido
de “Chifre Grande” das Montanhas Rochosas, existe uma vascularizagao
temporal de coérnea que desaparece sem deixar vestigios. Além disso, o
edema nem sempre produz o aparecimento de vasos, como por exemplo: a)
na fase final da irritacdo por “alloxam”, b) nas areas necroéticas, ¢c) em volta
de fistulas corneanas, d) em casos de infiltracdo corneana por células, que
diminuam o compacto corneano e f) muitas vézes notam-se vasos sem que
haja evidéncia de edema.

2) A existéncia de um fator, ainda desconhecido, na génese vascular
pode ser encarado sob dois aspectos: a) presenca de substiancia que iniba a
formagao vascular e que seja destruida e b) estimulos que aparecam em de-
terminadas condicoes e que provoquem o aparecimento vascular. a) Alguns
autores incriminaram o mucopolissacarideo como inibidor de neoformagao
vascular. Mayer e Chaffee (1940) isolaram um estersulfurico de acido hialuro-
nico, semelhante ao que é encontrado nas cartilagens, que, como sabemos,
sao avasculares, e por ésse motivo levantaram a hipdtese de que o polissa-
carideo estd intimamente ligado a auséncia de vasos. Entretanto, experién-
cias com a hialbronidase (Woodin, 1950, Wislocki, 1947) demonstraram que
éste nao provoca neo-formagao vascular e que nao existe hialuronidase em
coérneas normais ou traumatizadas (Mayer e col. 1956). b) Outra idéia é de
que, em condigoes especiais surgem estimulos de neo-formacao. A hipodtese
de Cogan (1949) que a reducao do compacto é a unica responsavel pela neo-
' formagao vascular, implica no fato de que todo o processo de crescimento
vascular, pela mitose cndotelial, pode ser obtido pela remocao do bloqueio
limbar. Esse conceito nan esta de acéordo com os conhecimentos bioldgicos
sobre a neo-vascularizagao em geral, e, devido a essa evidéncia, Ashton e
Cook, (1953) estao de acérdo com a existéncia de substancias estimulantes
do crescimento, contidas nos metabdlitos dos tecidos ou produzidas por cé-
lulas traumatizadas. A aplicagcao désse conhecimento nos problemas da vas-
cularizagao corneana foi realizado por Campbell e Michaelson (1949) em es-
tudos com queimaduras controladas em cérneas de coelhos, nos quais ha
evidéncia de substancias neo-formadoras vasculares no sitio da lesao; existe
nas pequenas queimaduras estandartizadas, através da lesao epitelial e in-
flamacao, pequena area de edema local distribuida circularmente em redor
da lesao, havendo neo-formagao vascular guando uma area atinge o limbo.
A interpretagao da neo-formagao vascular tem sido grandemente coadjuvada
pela observagao désse processo na retina. Observa-se nésse ultimo caso
que ésse mecanismo é controlado por um fator, simples ou complexo, encon-
trado em area com baixo teor de oxigénio, ocorrendo predominantemente
no setor venoso. Existem, em resumo, 3 requisitos essenciais para a formagao
vascular: 1 — A presenca de células vivas (rarissimamente observadas em
tecidos necroéticos); 2 — Baixo teor de oxigénio; 3 — Ma drenagem venosa.



Na retina observa-se que, quando ha obstrugcao vascular, ha sempre vasos
neo-formados resultantes da anoxia e ma drenagem. Ashton interpreta ésse
fato como: ‘“a neo-vascularizacao requer um estimulo positivo e nao ocorre
meramente pela remocgao de uma obstrucao ou fator inibitéorio”. O assunto
ainda estd sujeito a controvérsias, pois o papel do oxigénio ainda nao foi
comprovado.

Estudos de Ashton e Cool, 1954, Michaelson e colaboradores (1954) de-
monstraram que a vascularizacao corneana nao é afetada por um ambiente
com concentracao maior de oxigénio.

Concluimos éste capitulo com as palavras de Ashton:

“nosso conhecimento s6bre a vascularizagao corneana pode ser suma-
riado do seguinte modo: a vascularizagao é normalmente prevenida
pelo compacto do tecido e quando ésse diminue (através de influén-
traumaticas, inflamatorias, toxicas, nutritivasou alérgicas), a vascu-
larizagao pode ser interpretada como uma resposta a estimulos cons-
tantemente presentes na cérnea normal, sempre provindo de vias po-
tencialmente decorrentes de separagao do estroma adjacente ao limbo
e mantidas abertas por tempo suficientemente longo. A cessagao ou
involugao da vascularizagdo depende da remogao ou destruicao dos
estimulos de neo-formagao vascular e ou volta ao estado normal do
compacto tecidual. Dos dois componentes désse mecanismo, o fator
fisico do edema ja foi convenientemente demonstrado, o mesmo nao
se dando com o da novoestimulacao, que se encontra ainda, relativa-
mente inexplorado”.

F) TRATAMENTO DA VASCULARIZACAO CORNEANA

O assunto pode ser sistematizado de acérdo com a evolucao do pro-
cesso vascular, do seguinte modo:

I — Tratamento do edema corneano
II — Tratamento dos vasos jovens e
III — Tratamento dos vasos adultos

I — Tratamento do edema corneano

Conhecida a importancia do edema de cérnea ao atingir o limbo, por
tempo suficiente para produzir neo-formacao vascular, foram tentados va-
rios métodos terapéuticos com finalidade profilatica.

De acordo com seus principios, podemos agrupa-los do seguinte modo:

a) Com finalidade de diminuir a tensao ocular. Operacgoes fistulizan-
tes que mantenham o tonus ocular abaixo de 10m Hg tém sido
relatadas como benéficas, embora de efeito transitorio, assim como
o uso de inibidores da anidrase carbonica. Como é esperado, os
resultados melhores sao obtidos nos casos de hipertensoes ocu-
lares.
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b) Tratamento compressivo. Em certos casos, oclusoes fortemente
compressivas tém removido o edema, ao menos por algum tempo.

c) Emprégo de substancias que, devido a alteracdao da pressdao osmo-
tica, removam o edema.

Varios agentes de atividade osmoética tém sido empregados com ésse
fim, entre éles solugao de cloreto de sodio hipertonica, glicose ou frutose
hipertonica e glicerina. O efeito osmético aumenta com a concentragao; o
desconforto porém, é cada vez mais intenso com a frequéncia de instalagao
e aumento da desidratacao osmoética, o que torna sua aplicagao clinica mui-

" to limitada. Procuramos, ndés e Sergio Moura, numa série de experiéncias,
observar o comportamento do edema corneano na neo-vascularizagao expe-
rimental e o uso da glicerina como preventivo do aparecimento de vasos,
para posteriormente podermos realizar um tratamento profilatico, mais se-
guro em varios casos clinicos.

Inicialmente, numa série de 9 coelhos, provocamos a neo-vasculariza-
cao corneana a fim de estudar sua evolugao. Apods anestesia do globo ocular
com Lidocaina realizamos pequena queimadura de 1 mm de raio a aproxi-
madamente 2,5 mm do limbo, com cautério de pilha. A observagao diaria
com 10 X de aumento evidenciou o edema e infiltracao local, com o apa-
recimento de vasos a partir do limbo, depois de 48 horas. Esses vasos atin-
giram a lesao por volta do 5. ou 6.° dia e na maior parte, ultrapassaram o
centro da lesao sem, entretanto, atingir a borda da mesma do lado pupilar.
Comprovada a técnica de provocar neo-formagao vascular, fizemos nova
série de experiéncias com uma substancia hidroéfila- a glicerina. Apds con-
sultarmos varios tratados de terapéutica, optamos pela concentragao de 15%,
que nao provoca irritagdo muito intensa se aplicada constantemente. Rea-
lizamos 19 observacoes em olhos de coelhos nos quais utilizamos a técnica
descrita anteriormente e nos quais foram instilados go6tas de glicerina a
15% de 2 em 2 horas, durante o periodo diurno por 10 dias. N&o observa-
mos macroscopicamente nenhum sinal de irritacao ocular, tendo havido boa
tolerancia pela parte dos animais de laboratério. A analise do resultado
obtido evidenciou a presenga de vasos na cornea, em menor numero, consta-
tando-se porém que o método nao previne o aparecimento dos vasos, mas
torna-os menos evidentes, nao havendo intolerancia marcada contra o mé-
todo terapéutico. Estamos observando atualmente o uso da glicerina em
olhos humanos, porém como s6 podemos estudar o problema clinicamente,
necessitamos maior tempo de observagao. Parece-nos, entretanto, que seu
efeito é evidente no edema epitelial incipiente e nulo nos casos de intumes-
céncia intensa e bolhas corneanas, o que recomenda o seu uso em casos
incipientes.

II — Tratamento dos vasos jovens
Consideramos vasos jovens aqueles ainda em desenvolvimento, cres-

cendo como ja vimos, segundo Kreiker, de 300 a 400 micra dia. Deve-se
procurar freiar ou deter a formacao e crescimento dos brotos vasculares,
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tendo sempre em mente que qualquer agao brutal provoca hemorragias e
novos vasos surgem subsequentemente. Neste setor da terapéutica varios
métodos sao utilizados.

a) Emprégo de radiagées. Inicialmente foram utilizados os raios X,
na dose de 50#, em menos de 1 minuto, num total de 400 ,. O dificil con-
trole da irradiacao e alteragoes troficas levou ésse método ao abandono.
Atualmente, neste setor, o mais usado é a Betaterapia, geralmente baseada
no emprégo do Estroncio 90.

O tipo usado em nosso meio tem 50 mc de Estroncio 90, dentro de
um disco de aco inoxidavel de 10,3 mm de diametro e superficie ativa de
irradiacdo de 8,7mm de diametro; nao emite raios gama, tem meia vida
bastante longa (28 anos), suficiente energia de particulas beta para pene-
tracao e conveniéncia de elementos para a manipulacao (Setti, 1960); a pro-
fundidade é finita, emitindo 3.000 #/min.; a 1 mm de profundidade a dose
é 50% menor, a 3mm 12,5% e a 4mm s6 6% de radiagao é encontrada.

Devem ser empregados filtros delimitadores, segundo bem aconselha
Catroviejo (1964) e deve-se observar o maximo cuidado na aplicagao e orien-
tacao dos olhos do paciente e do aplicador, porque geralmente a area fica
junto ao limbo e existe o perigo de ser atingido o equador do cristalino.

b) Emprégo de corticoesteréides. Tem sido observado que embora
o emprégo de corticoesteroides aplicado sistematicamente nao tenha nenhum
efeito sobre a vascularizagao, o emprégo topico produz de certo modo uma
inibi¢ao na evoluc¢ao dos brotos vasculares. Entretanto, para que a dose seja
eficaz, uma perturbacao na cicatrizacao ocorre, como bem demonstram Ne-
well e Dixon, Ashton e Cook, Hughes e colaboradores, em experiéncias com
olhos de coelho e corticoides aplicados subconjuntivamente. O mecanismo
de acao ainda nao é conhecido, parecendo haver vasoconstri¢cao, redugao
de permeabilidade capilar e inibigao do endotélio capilar. Devido seu efeito
fibrolitico, devem ser usados precocemente, em dosagens corretas e apos
a cicatrizagao.

c) Emprégo de substancias citostaticas. Alguns autores tém emprega-
do agentes citostaticos para prevenir a neo-formacao vascular. Instilando-se
Thio-Tepa, agente ativo anti-mitético, relacionado quimicamente e farmaco-
logicamente com compostos de mostarda nitrogenada, Laugham (1960) de-
monstrou que ha uma inibigado de vascularizagao corneana provocada pelo
“alloxam”. Burns e Beighle demonstraram ser o efeito temporario e Rock
(1963) Lavergne (1964) e Colmant observaram ao lado da inibigcao vascular,
ma cicatrizacao devido a alteracoes fibrolasticas.

Hughes e Urrets-Zavalia (1965) relatam suas observagoes com ‘“Imu-
ram” ou Azothioprine, observando ao lado da diminuicao dos vasos, depres-
sao da medula 6ssea, o ¢ue dificulta muito o seu uso.

d) Experimentalmente ou clinicamente tém-se observado neo-vas-
cularizacao com deficiéncia de riboflavina, vitaminas A e C, pantotenato
de calcio, triptofano, leucina, etc.. Baseado nésse fato varios autores suprem
uma eventual deficiéncia.
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e) Cirurgicamente pode-se agir sobre os vasos, inicialmente, de duas
maneiras: por intermédio de uma peritonia limbar seguida ou nao de beta-
terapia ou de enxérto de mucosa ou por ceratoplastias lamelares terapéuticas
sendo a mais conhecida a em forma de anel.

II1 — Tratamento dos adultos

A presenca de vasos antigos na cérnea tém sido combatida de varias
maneiras e seu tratamento pode ser subdividido de acérdo com a sua topo~
grafia, segundo Offret (1952), em superficiais e profundas.

a) Vasos superficiais. A alcoolizacao do ganglio ciliar, em certos
casos, diminue o calibre dos vasos por impedir os reflexos sensitivos e
troficos: A obliteragao limbica com galvano-cautério ou diatermo coagula-
cao, realizada apos anestesia superficial e em numero de 8 a 10 por sessao,
ao longo dos vasos e controlado com lupa, em nossas maos tem mostrado
resultados favoraveis em certos casos, embora em outros, surjam novos vasos
colateralmente. Peritonia cirurgica, ceratoplastia lamelar terapéutica ou
exisao do tecido corneano vascularizado sao usadas de acérdo com a pratica
do cirurgiao e a modalidade do caso.

b) Vasos profundos. Sao de dificil tratamento devido a sua profun-
didade (as vézes junto a Descemet) suas anastomoses e suas origens.

O método mais usado é a diatermo-coagulagao profunda, realizado com
anestesia local perfeita, biomicroscopia, blefarostato e agulhas finas, iguais
as usadas para operacao de descolamento' de retina. A penetracao das agu-
lhas deve ser lenta e cuidadosa, observando-se que a Descemet, ao ser atin-
gida, apresenta dobras.

Ao ser ligada a corrente observa-se hemorragia extravando no ponto
de coagulacao, saindo para o exterior através do pertuito da agulha dia-
térmica. Nota-se, também, em volta do ponto atingido, congestao vascular
ou parada da corrente globular. A congestao torna os vasos mais percepti-
veis, mesmo aqueles pseudamente impermeaveis e invisiveis. Administram-se
antibidticos e faz-se oclusao por 24 horas. Novas aplicagoes podem ser rea-
lizadas 8 a 10 dias apds. As cicatrizes sao pequenas, e os resultados podem
ser classificados em desiguais, bons, satisfatérios ou nulos, havendo neces-
sidade de se esperar, as vézes até 6 meses, para se aquilatar a eficacia do
método. Outra terapéutica contra vasos adultos é baseada na betaterapia
segundo Leahey e Castroviejo (1964). Aplica-se semanalmente por 4 ou 5
meses, 3.000 « num total de 12.000 a 15.000 #. Nos vasos profundos e an-
tigos ha uma endarterite obstrutiva com obliteracao incompleta dos vasos,
restando geralmente uma luz vascular muito estreita, sendo que as vézes
os resultados sao decepcionantes.
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