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Ao vir a Irlanda temos que lembrar a tradi¢cdo histérica que
esta nacao possui, e da qual pode-se orgulhar, no nosso ramo da
medicina. Durante o século dezenove, Dublin féz um nome para
si como uma Mecca para aquéles que desejavam estudar a oftal-
mologia. Sir Philip Crampton, Arthur Jacob (da Membrana Ja-
cobi da retina) e, especialmente, Sir William Wilde, atrairam mui-
tos estudantes a esta cidade. O Hospital de St. Mark era, senao
0 primeiro, pelo menos um dos primeiros hospitais de olhos e ouvi-
dos no mundo inteiro. Ao Hospital de St. Mark, na Park Street,
vieram médicos tanto da Europa como da América, todos éles atrai-
dos pela fama do grande especialista de ouvidos e olhos que tam-
bém encontrava tempo para fazer diversos ‘“surveys” arqueolégicos
interessantes como também colecoes de estatisticas vitais dos cen-
sos, pelos quais tornou-se igualmente famoso.

A razado da minha escolha do assunto etiologia e patogenia da
uveite, para a Montgomery Lecture, para 1956, a ser apresentada
nesta Reunidao Anual da Sociedade Oftalmolégica da Irlanda, 4
que éste tema é o meu predileto entre cs assuntos da oftalmologia
pelos quais tenho uma preferéncia. Ao escolher éste assunto, ten-
tei trazer-lhes o melhor que tenho a fim de demonstrar o meu apré-
¢o pela grande honra que me foi conferida e a qual aceito com toéda
a humildade e gratidao.

Também, o assunto é de vital importancia, pois ndo ha una-
nimidade de opinido s6bre éste tema. Muito ao contrario; parece
haver enormes difereng¢as de ponto de vista, pelo menos no que
respeita a etiologia e, até um certo ponto, até a patogenia da
uveite.

Iremos iniciar a nossa palestra com um breve sumario his-
torico.

(*) Traducao para o portugués do trabalho publicado em inglés
nas Transctions of the Ophthalmological Society. Vol. LXXVI 1956,
pgs. 697-725.
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Entre os Arabes foram descritas as inflamacdes da uvea -—
apesar das descri¢cdes nao serem claras — havendo referéncia de
observagoOes de “disturbios de mistura” (discrasias), que poderiam
ser simples ou complexos, quentes ou frios, humidos ou secos.
Espessamento, inflamacao e entumescimento foram descritos.
Muito pouco pode ser encontrado na literatura a respeito das cau-
sas dessas inflamagoOes oculares.

Maitre Jean pouco adicionou aos nossos conhecimentos da
origem das uveites, referindo simplesmente que eram observadas
frequentemente.

Philipp von Walther que chamava as uveites de “oftalmia ou
verdadeiras inflamacoes dos olhos”, afirmou que essas inflamacoes
eram de origem “artritica” ou “sifilitica”.

Em geral, os autores antigos concentravam os seus esforcos
na descricao das formas clinicas dos diversos tipos de inflamacao
da uvea com detalhes minuciosos, mas poucas referéncias podem
ser encontradas sObre os fatores etiologicos.

Em 1886 e em 1889, De Wecker (12), (13), afirmou que du-
rante algum tempo a opiniao geral tinha sido que a irite era devida
a uma diatese sifilitica e artritica. Também se refere a irite escro-
fulosa nessa classificagao.

Em 1894, Panas (35) afirmou que as causas mais freqlientes
das uveites eram reumatismo, goéta e sifilis. Também citou a tu-
berculose como sendo uma causa mais rara.

O térmo uveite, que hoje significa inflamacao do tracto uveal
em geral, era empregado, a principio, para descrever as inflamacoes
do “epitélio da superficie posterior da iris” de acérdo com Ruete
(48) e para descrever a “ciclite epitelial” de Hutchinson e Macken-
zie, a “irite calma” de Hutchinson, e as inflamacodes silenciosas
descritas por Grandclément.

Venneman (54) poe énfase na raridade relativa das uveites,
citando que em 1884, no Hospital Quinze-Vingt de Paris, de 2.455
doentes somente 90 demonstraram alteracoes da iris, e em Nova
York em 1889/1890 de 6.025 doentes somente 150 apresentaram
inflamacoes da iris.

Este mesmo autor refere diversas causas etioloégicas tais como
queratite parenquimatosa, cancer do olho e outras inflamacgoes
vizinhas. Também referiu-se as auto-infecgdes de origem intesti-



74

nal, as diateses reumaticas, gostosas e artriticas, a tuberculose, a
lepra, e blenorragia e a escrofulose.

Krueckmann (27) deu a primeira descricao detalhada dos
siniomas da irite reumatica e, como uma hipotese, sugeriu a possi-
bilidade de ligeiras metastases repetidas e produzidas por germes
picgénicos, citando que havia notado recidivas em casos de pessoas
que apés um ataque de irite subsequentemente sofreram de angi-
nss. Krueckmann também descreveu rite gonococica, irite urica,
o: diversos tipos de uveite sifilitica e o aspecto clinico da irite tu-
berculosa, esta ultima sendo uma excelente ilustragao dos nédulos
tipicos que foram descritos mais tarde por outros autores. Ele
também se referia a irite por lepra, estafilococos, estreptococos e
pneumococos, influenza, bacilos do tipo tifo-coli e autointoxicac¢ao,
especialmente de origem intestinal.

Gilbert (18) que preparou um trabalho sébre o mesmo assunto
para o mesmo livro de Graefe-Saemish, 20 anos depois, atribuiu
45 6 por cento dos casos de uveite a tuberculose e 16,6 por cento a
sitilis. As outras causas mencionadas sdo reumatismo, gonorrea e
diversas infecc¢oes, enquanto que em 17,4 por cento dos casos nao
foi encontrada qualquer etiologia que pudesse explicar a doencga
ocular.

Por muito tempo a sifilis foi considerada como sendo uma
causa predominante e assim De Wecker considerou a sifilis como
sendo a causa etiolégica em 76 por cento dos casos. Mesmo no
in.cio do século vinte, num Congresso nos Estados Unidos, em 1905,
essa porcentagem foi aumentada para 85 (Zentmayer, Chance,
Risley e Ziegler 62). Foiv. Michel, em 1881 (32), que diminuiu um
pouco esse fervor, demonstrando que a tuberculose era responsavel
por um numero maior de casos. Mas mesmo antes de v. Michel,
Arit (2), em 1935, citou a escrofula como sendo responsavel para 30
por cento dos casos, reumatismo por 21,5% e sifilis somente por
17%.

A confusao encontrada nas explica¢oes do assunto por diverscs
autores é, entretanto, surpreendente; assim, Truc Valude e Fren-
kel (53) na segunda edicao de seu “Nouveaux Elements d’Ophtal-
mologie”, em 1908, ainda classificou a matéria s6bre a etiologia da
uveite sob cs seguintes cabecalhos: irite sifilitica, irite reumatica.



irite-gotosa, irite blenorragica, irite escrofulosa, irite tuberculosa,
irite diabética, irite albuminurica e irite simpatica

Roemer (38), no seu livro classico de conferéncias sébre a oftal-
mclogia clinica, se refere a irite gonorreica, gotosa, diabética, sifi-
litica e tuberculose.

Em 1935, Krueckmann (28), no “Lehrbuch und Atlas der Auge-
nheilkund” de Axenfeld, ainda pde énfase sObre a irite reumatica
que descreveu no inicio do século, mas chama a atencdo para @
possibilidade da doenga ser devido a uma causa séptica, especifi-
cainente infeccoes dos dentes, amigdalas, prostata, etc. "Entre-
tanto, éle poe maior énfase ainda sébre a tuberculose e a sifilis, as
quais éle acredita sdo as causas mais freqiientes das uveites.

Na décima-quarta edigao do tratado classico de Fuchs (16),
publicado por Salzmann em 1922, as causas etiologicas principais
dadas para as uveites sdo sifilis, tuberculose, reumatismo, gonor-
rea, gota e diabete.

Na décima-sexta edicdo, publicada por Adalbert Fuchs (17),
ainda encontramos a sifilis, tuberculose, reumatismo, goncrrea,
infeccoes agudas e alteracdoes metabdlicas, citadas como as causas
etiolégicas.

Gilbert (19), no capitulo sébre a uvea, no “Kurzes Handbuch
der Ophthalmologie” de Schieck e Bruckner, publicou novamente
o grafico sObre a etiologia das uveites que usou no seu artigo no
livro de texto de Graefe-Saemish. Ele encontrou que as proport-
¢oes referidas anteriormente foram baseadas soébre 500 casos. Nes-
te grafico, a diferenca entre as irites metatastaticas “focais” (sifi-
liticas e tuberculosas) e as irites “difusas” (reumaticas, gonorre:-
cas e aquelas devidas as infec¢des dos dentes ou amigdalas) é de-
monstrada.

No “Lehrbuch der Augenheilkunde”, publicado em 1948 sob a
supervisao de Amsler, Brueckner, Goldmann, Franceschetti «
Streiff, Brueckner (7) escreveu o capitulo sObre as uveites, e 14
ainda encontramos como causas efioloégicas: a tuberculose, a sifilis,
o reumatismo, a gonorrea, a gota, a lepra etc.. Também desejamos
por énfase que a infec¢ao focal tem um papel importante na irite
reumatica.

Desde a segunda metade do século dezenove, a teoria da infec-
¢ao focal como um fator eticlégico nas uveites tem sido ventilada.



Assim, na Inzlaterra em 1879, Nettleship (33) atribuiu um caso de
coroidite exudativa a infeccdo dentaria. Em 1911, Butler (8), ana-
lizando a etiologia de 100 casos de irite, afirmou que 12 eram de-
vidos a causas focais. Essa proporcao foi aumentada a 40 por
cento em 1913 por Lang (29), (20), que ventilou a teoria revolu-
cionaria que ‘“estas uveites sdo de origem séptica e nao sao devidas
a anemia, reumatismo ou goéta”. Nos Estados Unidos, Billings (5),
(6), de 1912 a 1921 estabeleceu a teoria da infecg¢do focal que foi
aceita com entusiasmo e féz aparecer os artigos de Irons e Brown
(1916-1926) (24), (25), (26) e Rosenow (1915-1930) (39), (40),
(41), (42), (43), (44), (45), (46), (47). Mas a transicao era lents,
e em datas aproximadas sdo encontradas opinides divergentes.
Assim, em 1913, De Schweinitz (14) ouviu pouco sdbre a causa
focal como o fator etiolégico durante um Congresso Internacional,
enquanto que no ano seguinte Goculden (20), na Inglaterra, atri-
buiu 55 por cento dos casos de iridociclite e 43 por cento dos casos
de coroidite como sendo produzidos por infecgOes focais.

Até hoje a discrepancia de opinides & respeito da etiologia das
uveites é surpreendente. Em geral, pode ser dito que nos centros
oftalmologicos que ainda estao sob a influéncia da escola francesa
a sifilis tem um papel importante na etiologia das uveites. Nos
centros onde a influéncia Centro Europea prevalece, a tuberculose
é aceita como sendo a causa mais freqliente, e nos centros onde a
influéncia Anglo-Saxon predomina, a teoria de origem focal é aceita
com mais facilidade.

E evidente que a etiologia da uveite varia de acérdo com o lugar
e o tempo. Possivelmente a freqiiéncia da origem sifilitica fosse
mesmo mais elevada no passado quando, a incidéncia dessa doenca
era maior, antes do emprégo dos métodos modernos de tratamento.
Também é possivel que em determinadas regides geograficas uma
certa etiologia seja mais freqiiente. Isto parece ser o caso da tuber-
culose nos paises da Europa Central.

E incompreensivel que ainda hoje haja tanta discrepancia en-
tre as opinides dos autores de livros de texto e os trabalhos publi-
cados na literatura sbébre o assunto, e ainda entre os trabalhos
publicados nas revistas.

No ultimo Congresso Internacional de Oftalmologia, realizado
em Montreal e New York, o Conselho escolheu, como um dos temas
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oficiais, precisamente a etiologia das uveites, pois todos achavam
que éste assunto sra o mais controverso e que talvez uma boa opor-
tunidade para discutir as divergéncias de opinides. Nada disso
aconteceu. O assunto foi atribuido a autoridades mundiais: Alan
Weods (59) de Baltimore, Norman Ashton (4) de Londres, e o fale-
cido Professor Cavara (11) de Roma. Cavara ficou adoentado a
ultima hora e néo pode ler o seu excelente trabalho, que foi distri-
buido entre a assisténcia em forma imgpressa. E um tratado muito
compreensivo de todas as doesncgas pcr virus que poderiam ter sido
a causa de uveite, ou que causaram uveite experimental nos animais.
O brilhante Dr. Ashton apresentou a sugestdo progressiva que fos-
sem feitos estudcs e experiéncias em cutros ramos, chamando a
atencao para a estreiteza do conceito de infec¢cao na uveite Sugeriu
que as alteracoes nas proteinas do hospedeiro, modificadas por rea-
¢Oes com os anticorpos circulantes, ou por ferimento ou pela combi-
nazao com bactérias, fossem investigadas. Advogou estudos com
auxilio de elementos radio-ativos de antigenos e anticorpos, abrindo
assim uma vista inteiramente nova para o futuro. Dr. Woods apre-
sentou um excelente trabalho no qual deu um sumario de suas
experiéncias no assunto da etiologia da uveite.

As discrepancias entre éstes trabalhos apresentados por colegas
tao ilustres fizeram-nos pensar do epis¢dio bem conhecido de Sir
Walter Raleigh que, quando prisioneiro na Torre de Londres, obser-
vou, juntamente com alguns amigos, uma coisa que aconteceu no
ouiro lado da rua. Minutos depois cada um déles apresentou uma
versao diferente do evento que todos tinham visto juntos. Isto féz
com que Sir Walter pegasse nos papéis nos quais estava escrevendo
a historia dos tempos antigos ¢ jogasse todos na lareira exclamando
que, se éle e seus amigos nao podiam concordar sobre o que tinham
visto juntos, éle ndo queria ser um impostor coligindo tantas men-
tiras.

Como podem ver, esta foi a minha primeira rea¢do. Mas, sendo
um clinico, prossegui com os meus trabalhos clinicos sébre a uveite
e irei apresentar os meus resultados.

Gostaria de definir os limites do assunto que estou tratando,
isto é, a etiologia e patogenia da uveite endégena: uma inflamacao
da uvea nao purulenta, relacionada com as doencas ou desordens
sistémicas.
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E mais légico classificar as uveites como granulomatosas e nao-
granulomatosas. Possivelmente esta nomenclatura nem sempre
corresponde a semantica patolégica, mas € necessario, para uma
compreensao mais facil do assunto, dividir as uveites enddgenas
cronicas em dois grupos separados. Sao classificados sob o titulo de
uveites granulomatosas tais processos endc¢genos crénicos inflama-
torios da uvea, rios quais 0 germen tem atualmente penetrado no
tecido uveal; e, sob nao-granulomatosas, tais processos endégenos
crénicos inflamatérios nos quais a inflamagao é devida a uma rea-
¢av alérgica de um 6lho préviamente sensitizado. Esta classificagao
e definigao ajuda-nos a compreender os mecanismos dos processos
inilamatorios e clarificar nossos pensamentos no que respeita ao que
deveremos fazer quando confrontados com um casc de uveite

crdnica endégena.

A uveite ndo é uma doenca tao incomum. De acérdo com Hur-
lin, as estatisticas nos Estados Unidos demonstram que a uveite é a
causa de 11,5 por cento de todos os casos ce cegueira, e no Canads.
de acérdo com Aylesworthy, até 14 por cento de todos os casos de
cegueira eram devidos a uveite.

E nossa experiéncia que, muitos pacientes que venham consul-
ta; para um exame de rotina, quando examinados adequadamente
mostram sinais e uma forma ativa de uveite que pode ser reconhe-
cida pela presenca de mais do que a méc.ia normal de exsudatos nc
vitreo, ou por pequenos precipitados queraticos circundados por
edema do endotélio. As vézes, somente sinais de um ataque antigo
de uveite podem ser observados, na forma de iridescéncia da capsu-
la posterior do cristalino, ou de migragdo de pigmento visto na
coroide em baixo da retina.

Em muitos outros casos os pacientes queixam de ver pontos e,
muitas vézes, se o paciente for examinado adequadamente, uma
forma muito ligeira de uveite pode ser diagnosticada.

Também muitos casos da assim chamada catarata senil, em
pacientes com menos de setenta znos, atualmente sio casos de
catarata complicada vistos demasiadamente tarde para serem cor-
retamente diagnosticados pois, quando consultam o oftalmologista.
0 cristalino inteiro j4 se tornou opaco e as alteracbes patognomo-
nica na cépsula posterior do cristalino nao podem ser vistos; nem
tampouco os exsudatos no vitreo. REstes sdo os doentes que, apés
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terem sido bem operados da catarata, desenvolvem uma uveite ligei-
ra, térpida, que as vézes conduz a perda completa do 6lho.

As assim chamadas uveites granulomatosas, isto é, as inflama-
¢Oes da uvea onde o germen podera ser atualmente encontrado no
6lho, sao causadas com maior freqiiéncia pelas seguintes doencas:
sifilis, tuberculose, brucelose, sarcoidose, toxoplasmose e algumas
doencas por virus.

A descricao standard dos livros de texto da irite sifilitica, men-
civna um tipo nodular; os escritores mais antigos, pondo énfase
sObre a profusdao da reacao fibrinosa, referindo até um exsudato
gelatinoso na camara anterior. Estas descri¢coes foram editadas
antes da reacdo de Wassermann e o diagnostico acurado da sifilis.

O quadro verdadeiro é aquéle de uma uveite granulomatosa co-
mum. Natura.mente, exames histologicos tém revelado a distri-
buicdo nodular do processo inflamatério, mas clinicamente isto é
mascarado por um edema bem difuso. Em alguns casos ha roséo-
las precoces, as quais sao ninhos discretos de capilares dilatados.
Esces as vezes deraparecem cu tendem a estender, formando as
papulas. Estas sdo manifestacoes secundarias da doenca. Isto
ocorre em 4,5 por cento dos casos de sifilis precoce adquirida.

Sifilis da uvea posterior pode imitar quase qualquer forma de
coroidite. A unica coroidite sifilitica classica é a coroidite ditusa
de Foerster.

A uveite também pode ocorrer na sifilis tardia, a incidéncia
sendo perto de 3 por cento. Estas manifestacoes sao de uma natu-
reza terciaria. Felizmente, entretanto, a uveite sifilitica esta sendo
mais e mais rara. Mais adiante, neste trabalho, apresentarei os
meus achados recentes, em uma série de quase quatrocentos casos
nos quais a incidéncia da sifilis, como um fator etiolégico, &€ somente
um por cento.

A tuberculose, que também atualmente é um fator que esta
diminuinde, apesar de que nas nossas estatisticas parece ser a causa
de 5 a 6 por cento de todos os casos, tem, como um caracteristico
saliente, o pleomorfismo de suas manifestagoes clinicas. Isto é
devidn ao fato de que, em muitos casos, a uveite tuberculosa de larga
duracdo pode apresentar caracteristicos de inflamacdo uveal de
uma natureza alérgica.

O bacilo da tuberculose apds penetrar no tecido uveal podera
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causar diversos tipos de lesdes. Estas variam de acérdo com dife-
rentes fatores: o volume, a viruléncia do agente infeccioso ou a sen-
sibilidade do tecido particular envolvido.

De acoérdo com Woods (60) ha basicamente trés tipos muito
diferentes, os quais, nas suas manifestacoes, podem parecer a mis-
turar-se um com o outro. O primeiro grupo contém casos onde ha
giande cuscetibilidade e pouca imunidade, geralmente entre as
criancas e pessoas de raca nezra, cu entre pzsscas que viveram em
comunidades afastadas e nunca foram expostas a infeccao tuber-
culosa. Nesses individuos ha uma doenca lentamente progressiva,
seguida depois pelo desenvolvimento da sensibilidade do tecido que
provoca processos agudos inflamatorios com exsudagao eventual,
caseazao e necrose. Estes casos, antes dos métodos modernos de
tratamento da tuberculose, poderiam causar destruicdo completa
do globo ocular.

O segundo grupo é composto de jovens adolescentes nos quais
a uveite representa uma infeccao secundaria, ocorrendo em tecido
aitaniente sensitizado, associado com uma icem desenvolvida imuni-
dade geral. O miobactério, ao atingir o 6lho déstes pacientes, pro-
voca uma brusca inflamacao devido ao alto grau de hipersensitivi-
daae, mas geralmente é rapidamente controlada pela imunidade
geral. SOmente em casos excepcionais, quando a imunidade é baixa,
é que a doenca progride com maior rapidez. Um exemplo classico
desta forma de uveite tuberculosa é a irite tuberculosa aguda e a
assim chamada coroidite plastica com um exsudato central que é
rapidamente circunscrito e enquistado. Estes tuberculosos as vezes
reiéem germens vivos e com uma queda na imunidade sistematica
talvez haja uma nova reacao inflamatoria.

O terceiro grupo, ocorrendo nos adultos com uma sensitividade
em declinio e imunidade variavel, causa diversas formas de uveite.
Tvbérculos solitarios da coréide podem ser observados, que even-
tualmente sao cicatrizados pela hialinizacao. Ocasionalmente sao
afetados os vasos sangii-neos e ocorrem hemorragias. Deve ser fri-
zado, entretanto, que nao ha limites bem definidos entre éstes trés
grupos.

Um outro fato que deve ser mencionado, no que respeita a
uveite tuberculosa, € que muito raramente aparece qualquer lesdo
ocular durante o periopdo de um ataque pulmonar agudo. Este
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paradoxo aparente podera ser explicado pela teoria da grande imu-
nidade desenvolvida durante éstes ataques pulmonares agudos, que
evita uma invasao ulterior de outros tecidos pelo miobactério. Mais
tarde, quando esta imunidade alta da lugar a uma imunidade mais
baixa, os germens podem encontrai o caminho através da corrente
sangilinea ao trato uveal, e ai inicia-se uma inflamacao ocular loca-
lizada, especialmente se o tecido, por uma razao ou outra, estiver
altamente sensitizado.

Tuberculose miliar da uvea ; comparativamente rara. Ocorre,
na iris, ou na coroide, geralmente nas ultimas fases da meningite
tuberculosa, onde ha energia tuberculosa.

7

A brucelose como uma causa da uveite granulomatosa é um
conceito relativamente novo. Sua importancia como uma causa
da uveite deve ser reduzida por fatos recentes que foram observados;
o México era um dos paises onde a incidéncia da brucelose era das
mais altas. e, a despeito disso, a incidéncia da uveite devida a bru-
celose foi citada como sendo muito rara naquele pais.

De acdrdo com os livros de texto e com o que tem sido publi-
cado na literatura corrente, a brucela com maior freqiiéncia é a
causa da irite granulomatosa recidivante, com um espessamento da
iris e sinequias posteriores. Apo0s ataques repetidos, a iris torna-se
tdn espessada em algumas areas que parece ter diversas dobras,
sugerindo a presenca de um noédulo profundo. O envolvimento
ocular tinha uma tendéncia a desaparecer espontadneamente, até
antes da moderna terapia com aureomicina associada com sulfa-
diazina que, de qualquer modo, cura a doenca geral.

Na coroide, diversas formas de coroidite devidas a brucelose
tém sido descritas. Geralmente seguem o padrao de uma coroidite
exsudativa nodular disseminada com uma ligeira reacao inflama-
téria. O vitreo também demonstra poucos exsudatos.

A recidiva dos surtos, que é caracteristico da brucelose, faz-nos
supodr que deveria haver uma certa analogia entre a brucelose e a
tuberculose, havendo flutuacdes de sensitividade e imunidade que
seriam acessoOrios aos surtos recidivantes. Experimentalmente sa-
bemos muito pouco a respeito da doenca porque a certeza da cura
fez com que os investigadores perdessem intéresse.

Uma outra causa da uveite granulomatosa é sarcoidose. Ge-
ralmente afeta a iris, onde ha uma reacao inflamatéria minima e
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congestao ciliar de baixo grau. Muitas vézes ha precipitados que-
ralicos, pesados do tipo “gordura de carneiro”. A iris mostra gran-

des nédulos vascularizados. Pequenos nédulos tém sido descritos na
coroice.

A sarcoidose uveal, uma entidade nosologica mais ou menos
vaga, quando acompanhada por envolvimento da glandula parétida
pode ser parecida a doenca de Heerfordt; quando é acompanhada
por complicagdes do saco lacrimal ou glandula salivar pode parecer-
se ao sindrome de Mikulicz. Sua etiologia & desconhecida. Alguns
autores classificaram-na como doenca de virus.

Apesar de 45 por cento de todos os pacientes portadores de
sarcoide terem alguma forma de envolvimento ocular, a doenca ge-
ralmente é observada e reconhecida pelo dermatologista e é raro que
o oftalmologista faca o primeiro diagnostico.

De fato, a sarcoidose parece ser uma doenca muito rara. Sc-
mente em 19 casos de 66000 espécimes cirurgicos foi positivada o
diagnostico patolégico, e somente 3 casos foram encontrados em
7600 autopsias.

A toxoplasmose recentemente apareceu no cenario como uma
das causas mais comuns da uveite granulomatosa. Até poucos anos
atras a toxoplasmose foi reconhecida como sendo a causa da coriore-
tinite em criangas jovens. Em recém-nascidos portadores de toxo-
plusmose da uvea, os organismos do toxoplasma foram encontrados
nas lesOes corioretinianas. Sintomas associados eram convulsoes,
hidrocéfalo interno e calcificacdo cerebral.

Nos ultimos anos, muita atengcao tem sido dirigida a toxoplas-
mose cOmo uma causa mais ou menos comum da uveite granuloma-
tosa. Frenkel (15) cedo chamou a atencao para o fato de que pa-
cientes portadores de uveite possuiam uma porcentagem mais alta
de sensitizacao do que o grupo de testemunhas composto de outros
pacientes, no mesmo hospital. Mais recentemente Helenor Camp-
bell Wilder (57) encontrou o préprio toxoplasma em muitas laminas
de olhos com um diagn¢stico de uveite. Seu “exhibit” parece te:
causado uma sensacao geral e novas estatisticas atuais tendem a
demonstrar a toxoplasmose como uma das causas mais comuns de
uveite granulomatosa. Estatisticas revistas a luz dos novos achados
também parecem demonstrar uma grande porcentagem de diagnos-
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ticos confirmados para a toxoplasmose nos casos de uveite antiga-
mente diagnosticados como sendo tuberculosos.

Casos de pacientes com toxoplasmose cronica, as vézes sem sin-
tomas, que de repente desenvolvem uma uveite, poderiam ser expli-
cados como segue: os toxoplasmas ou atingem a cordéide em numero
suficiente para causar a inflamacao, ou alguns pseudoquistos, den-
tro da retina, sdo rompidos, liberando um antigeno ao qual o tecido
préviamente sensitizado reagiria. Também é possivel que os tecidos
adjacentes tentem lentamente absorver e destruir os toxoplasma,
causando assim uma reacao inflamatoria, manifestada clinicamente
como uma corioretinite exsudativa.

A toxoplasmose tem uma certa analogia epidemiolégica com a
brucelose, pois ambas as doencas foram primeiramente considera-
das como simples zoonoses, isto é, doencas que somente afetam ani-
mais, e somente mais tarde — no caso da toxoplasmose muito mais
tarde — é que ficou provado que eram realmente doencgas que afe-
tavam tanto animais quanto humanos.

A toxoplasmose foi conhecida ccmo um zoonose por cincoenta
anos. Em 1914, Castellani (9), (10), referiu ter encontrado o para-
sita nos humanos, mas foi somente em 1939 que Wolf, Cowen e
Paige (58) isolaram o toxplasma no cérebro de um recém-nascido
que faleceu de encefalomielite.

A Dra. Habegger (21) na sua tese de doutoramento em Gene-
bra refere a ubiqiiidade da infestagao toxoplastica. De acoérdo com
a sua tése o toxoplasma pode ser encontrado nos cachorros, gatos,
macacos, ratos e camundongos e outros mamiferos, e também em
répteis, batraquios e peixes.

De acordo com a Dra. Habegger, a infestacdo com toxoplasma
pode ocorrer pela inalacao de poeira contendo toxoplasma (das ex-
crecoes de passaros ou camundongos); por ingerir carne contendo
o parasita vivo; por beber leite de uma vaca infestada; por comer ou
beber qualquer coisa contaminada pelo toxoplasma de uma maneira
ou outra, ou através das picadas de insetos, que préviamente tinham
se infestado com toxoplasma picando animais domeésticos. Nossa
atencao é também chamada para o fato de que em muitos casos os
animais portadores da toxoplasmose nao demonstram quaisquer
sintomas. Felizmente, semelhantemente a que tenha ocorrido na
brucelose parece haver uma cura para a toxoplasmose. Através
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dos trabalhos de Ryan e seus colaboradores (49). a pirimetamine
(2.4 — diamino-5-chlorofenil-6-etil pirimidina) administrada em
doses de mais ou menos 75 miligramas diarios, juntamente com
suifadiazina, cérca de 2 gramas diariamente, durante trés semanas,
tem demonstrado bons resultados na cura da toxoplasmose ocular.

As doencas por virus, as quais, de acérdo com Cavara (11), pro-
varam ser uma causa da uveite, sao as seguintes: herpes simples,
herpes zoster, catapora, variola, alastrim, vacinia, influenza, paro-
tidite epidémica, linfogranuloma venéreo, queratoconjuntivite epi-
démica, sarampo, dengue, mononucleose infecciosa, hepatite infec-
ciosa, verrugas.

Ha outras infecgbes por virus que também podem causar a
uveite, mas nenhuma, de acérdo com Cavara (11), tem sido pro-
vada até o momento. Estas infec¢Oes sao as seguintes: sindromes
oculares muco-cutaneos — doenca de Reiter, sindrome de Behcet,
sindrome de Stevens-Johnson; sindromes uveo-meningiticos — sin-
dromes de Harada e de Vogt-Koyanagi, oftalmia simpatica; uveo-
reticuloendotelioses — linfogranulomatoses benignas, doenca de
Besnier-Boeck-Schaumann, sindrome de Heerfordt, linfogranuloma-
tcse maligna, doenca de Hodgkin.

H4 ainda muitos pontos obscuros e diariamente encontramos
novas interpretacoes na literatura. Assim, o sindrome de Behcet e
a assim chamada uveite heterocrémica de Fuchs tém sido diagnos-
ticados por alguns autores como tendo origem tuberculosa.

Alguns outros casos de uveite tém sido descritos, nos quais havia
uma etiologia muito incomum, tal como um caso de uveite provo-
cada por um fermento.

Ha algumas causas de uveite granulomatosa que sao bem co-
nhecidas, mas estas somente ocorrem nas regides onde a doencga
causadora é freqiiente. Assim, a lepra é uma causa comum da
uveite nas regides onde aquela doenca ainda existe. De um modo
geral, casos de lepra, nos quais a doenca tem a duracao de mais de
de:: anos, sem o beneficio de tratamento adequado com as sulfonas,
revelam envolvimento ocular. Isto aparece como uma forma de
queratite e, mais cedo ou mais tarde, ha envolvimento da iris com
a formacdo de nodulos e sinequias posteriores. A cordide é envol-
vida raramente, e quando isto acontece as lesOes sdo geralmente
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limitadas a manchas amareladas no equador, raramente envolvendo
a parte posterior da cordide.

Ocasionalmente a uveite é associada com doenca por cogumelos,
e uveite devida a histoplasmose também tem sido referida, mas nao
ha qualquer prova estabelecida de sua existéncia verdadeira.

A uveite nao granulomatosa pode ser causada pelo gonococos,
possivelmente o estafilococos e, em quase todos os casos, por racas
de estreptococos que sdo patogénicos para os humanos.

Neste grupo de uveites nao granulomatosas, deve ser lembrado
que os germens nao sao encontrados dentro do globo ocular a nao
ser durante o periodo de sensitizacdo, o qual é muito curto e geral-
mente ocorre sem sintomas.

Esse fato foi evidenciado pelas experiéncias de von Sallmann
(56) pelas quais culturas repetidas do aqlioso, em casos de uveite,
eram completamente estéreis. Por outro lado, Verrey (55) referiu
ter isolado estafilococos aureus de uma punctura da camara ante-
rior. Sendo os estafilococos germens muito ubiquitarios é dificil
aceitar a evidéncia daquele unico relatorio, pois uma punctura da
camara anterior nao pode ser completamente estéril.

No que respeita os estreptococos, que precisam ser considerados
como fatores etiolégicos nas formas nao granulomatosas da uveite,
temos os seguintes: estreptococos alfa e gama, cs quais sao ligeira-
mente patogénicos para os humanos. No grupo beta, entre as racas
do grupo A, hia o maior numero de germens patcgénicos para os
huimanos. Estes trés grupos alfa, beta e gama, podem ser diferen-
ciados na base de suas reagoes hemoliticas. Os grupos alfa e gama
parecem ser antigénicamente mais ou menos uniformes. O grupo
beta, sub-grupo A (ha sub-grupos classificados por letras de A a M)
possue 42 racas que sao definitivamente patogénicas para os huma-
ncs. Todas essas racas tém um polisacarido comum, mas o ant-
geno pode ser diferenciado através da proteina acido-soluvel do
corpo bacteriano conhecido como a substancia “M” e através de
uma segunda substancia conhecida como a substancia “T”.

Em alguns casos os humanos podem ser infectados por organis-
mos dos grupos B, C, D, F, e G. O sub-grupo F contém um pato-
geno, isto é, os pequenissimos estreptococos beta.
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Aparentemente os gonococos possuem somente dois tipos prin-
cipais: tipo I isolado de infeccoes agudas, e tips II isolado das infec-
¢Oes cronicas.

Outros germens também podem causar a uveite ndo granuloe-
matosa e os germens encontrados atualmente nos foccs de infecgao
devem ser corretamente identificados e empregados para testes
cutaneos de sensitizacdo e eventualmente, também para desensi-
tizacao.

A idéia da uveite ndo granulomatosa, toxica, alérgica comegou
como uma hipétese de trabalho estabelecida por Woods. Gradati-
vamente entretanto, tanta evidéncia foi acumulada que hoje em
dia ja se tornou uma entidade aceita. A nomenclatura talvez nao
seja ideal, como seu autor é o primeiro a apontar, mas a clas-
sificacao de Woods ajudou muito na classificacao dos nossos
pesamentos a respeito da uveite e tem sido acesséria pa-
ra a formacao de um métcdo ordeiro para o estabelecimento do
diagr.ostico etiolégico, permitindo assitn o médico encontre
com maior rapidez a causa verdadeira da uveite e trate melhor o
seu paciente, o que é o proposito da medicina, como nés a compreen-
demos.

Woods (61) investigou uma série de 208 casos de uveite e en-
contrcu que, no grupo granulomatoso, havia testes positivos cuta-
neos de sentizacdo em somente 20 por ceato dos casos, enquanto
que no grupo nao granulomatoso a incidéncia de testes de sensiti-
zacao positivas era de 89 por cento. Focos atuais foram encontra-
dos em 55 por cento dos casos nao granulomatosos, mas em somente
28 por cento dos granulomatosos. Somente um por cento dos nao
gianulomatosos apresentava sinais sistémiccs de doencas granulo-
matosas, enquanto que sinais de doencas granulomatosas atuais
foram encontrados em 78 por cento do grupo granulomatoso.

A incidéncia dos focos em pacientes portadores de uveite granu-
lomatoso é a mesma que na populacao normal e no grupo de pacien-
tes que estao sendo preparados para a operacao de catarata.

Shoene e Steen (52) em uma série de 105 casos de uveite nao
granulomatosa, encontraram o titulo de antiestreptolisima defini-
tivamente mais alto do que na média normal de 522 testemunhos.

Nossa propria experiéncia clinica demonstra a validade do con-
ceito da uveite nado granulomatosa. Em uma série de 363 casos
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de pacientes portadores de uveite nao granulomatosa, nos quais o
tratamento inclui a remocao de todos os focos possiveis mais os tes-
tes de desensitizacdo para os estreptococos patagénicos, encontra-
mcs, apo6s 180 dias, aue 327 pacientes, isto é 90 por cento, estavam
sem sintomas de inflamacado ocular ativa. Em uma outra série de
175 pacientes, nos quais somente os focos foram removidos e nao foi
administrado o tratamento de desensitizacdo (esta série é com-
posta de pacientes tratados antes do tratamento por desensitizacao

ser feito entre nés) encontramos que, apés 180 dias, 142 casos esta-
vam livres dos sintomas, ou 81,2 por cento. A diferenca de 81,2
para 90 por cento é bem significativa, e as cifras sao suficientemen-
te grandes para tirarmos a conclusao que os testes de desensitiza-
¢2o para os estreptococos especificos foram efetivos, provando assim
9 racional do método ser verdadeiro.

Na mesma série de 363 pacientes portadores de uveite nao gra-
nulomatosa tratados com o tratamento de rotina que inclui a remo-
¢ao de todos os focos, melhoria do estado geral do paciente, o empreé-
go da atropina a fim de manter o 6lho em repous, mais a desensitiza-
c8o aos estreptococos para os quais o paciente é hipersensivel, so-
inente observamos recidivas apos o desaparecimento dos sintomas.
cm 8 casos ou 2,2 por cento, dentro de 24 meses. Na série de 175
pacieates, nos quais o mesmo tratamento foi administrado, menos
a desensitizagao, 12 pacientes, ou 6,8 por cento, demonstraram sin-
tomas de recidivas dentro de 12 meses. Também ha uma diferenca
entre 2,2 e 6,8 por cento, demonstrando a validade da idéia
atras do método.

Que a uveite pode ser causada por sensitizacdo prévia tem sido
demonstraaa pelas experiéncias em animais feitas por Schlaegel
(51), Oesterlind (34) e mais tarde por Alvaro (1). Em nossas expe-
riéncias sObre cobaias sensitizamos os olhos com séro de cavalo e
depois provocamos uma reacao inflamatoria por injecoes de séro de
cavalo dentro do coragao ou do peritbneo. Em uma outra série
de experiéncias conseguimos causar uma uveite alérgica sensiti-
zando o 6lho ¢¢ uma cobaia com estreptococos vivos numa solugao
muito fraca administrada subconjuntivalmente, quebrando entan
a barreira com tma soiucao de soro fisinlogico hiperténica. Quin-
ze dias depois toxina estreptococica foi injetada no coracao e, em
uma outra série de experiéncias, na cavidade peritoneal. Em am-
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bas as séries foi observada uma reacao, inflamatoria uveal, e os
exames patologicos revelaram quadros tipicos de uveite endogena
créniea.

O problema do estabelecimento da etiologia verdadeira, eni
cada caso de uveite, nao é simples. Estamos confrontados por
uma doencga perigosa que podera causar uma grande destruicao
num periodo curto. A descoberta de um fator etioldgico incita-
nos a combater aquela causa imediatamente. Entretanto, nao
podiemos limitar-nos aquéle tratamento somente. Deveremos fa-
zer todos os esforgos para acabar com a doencga ocular, o mais rapi-
dainente possive: e, portanto, gozar do luxo cientifico de tratar cada
fator positivo por sua vez, uma pratica que possibilitaria o esta-
belecimento do verdadeiro diagnéstico causal pelo raciocinio de¢
“sublata causa in tellitur effectus”. Assim sendo, tudo que pode-
remos dizer é que numa dada série de pacientes encontramos resul-
tados positivos para tais e tais causas. As causas foram eliminadas
e tantos pacientes foram curados... Por curadcs, queremos dizer
que os sintomas ativos desapareceram pois o critério da acuidade
visual seria erréneo numa doenc¢a na qual um surto pequeno e
ligeiro pode destruir a visdo central e um surto grave talvez s¢
causaria a perda da visdo periférica.

Ezsa pratica deixa-nos mal informados em muitos casos a res-
peito da verdadeira causa de uma certa uveite. Nem tampouco
deveremos esquecer que ha muitos casos nos quais uma cura
espontanea pode conduzir-nos a pensar que a eliminagdo de uma
ccrta etiologia teve éste efeito.

T'ddas as causas plausiveis devem ser investigadas. Como ve-
rermos, ha sinais clinicos pelos quais poderemos classificar os dois
tipos de uveite, mas também veremos que éstes sinais clinicos po-
dcm fer enganosos.

Ha uns doze anos, foi publicado um trabalho muito interes-
sante por Colonel Ash, Diretor do Instituto de Patologia das For-
cas Armadas dos Estados Unidos, por Helenor Campbell Wilder c
por Dr. Conrad Berens (3). Trata-se de uma andilise de achados
patoloégicos em 437 olhos que tinham sido enucleados, por uma
razao ou outra, e enviados ao Instituto para o exame patolégicn
durante um periodo de aproximadamente 21 anos. Todos éstes
espécimes foram recebidos, juntamente com suas histérias clinicas
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nésticos clinicos, sempre presuntivos, com os achados patologicos.

As discrepancias eram enormes: 51 olhos, clinicamente su-
postoz ter uveite sifilitica, tiveram o apdio de evidéncia patolo-
gica em soOmente 32 casos. Por outro lado, 57 olhos portadores
dc uveite sifilitica tinham um diagnoéstico clinico correto em 32
casos. Quando tratava-se de tuberculose, os achados clinicos
deram resultados positivos em 55 casos, mas o exame patologico
revelou que, dos 55, somente 37 eram verdadeiramente tuberculo-
so¢. Havia também 61 olhos com um diagnostico patolégico de
tuberczulose e somente 37 tinham tido um diagnoéstico clinico para
aquela doenca. De 79 casos diagnosticados clinica ou patologzi-
camente como sendo de tuberculose, havia conformidade em me-
nos de 47 por cento; em outras palavras, um érro de mais de 53
por cento. Um outro fato surpreendente revelado por éstes acha-
dos era de 38 casos diagnosticados como sendo de glaucoma pri-
mario, o diagnéstico patolégico sendo glancoma secundario devi-
do a uveite. Ao contrario o seu irabalho, Ash, Wilder ¢ Berens
puseram énfase na necessidade de investigacOes ulteriores nestas
mesmas linhas, um apélo que nés endossamos com ardor.

De acérdo com Woods, ha uma pronunciada diferenca cli-
nica entre o tipo granulomatoso de uveite; geralmente falando, a
uveite granulomatosa pode ser localizada em qualquer parte da
uvea. E simplesmente uma questdo de sorte se os germens tra-
zidos pelo sangue circulante iniciem a infec¢do nesta ou naquela
sec¢do. Quando trata-se de uveite nado granulomatosa, a causa
predisponente é hipersensibilidade do tecido, e assim a uvea an-
terior. com sua rica abundancia de musculo liso, poderia ser espe-
cizlmente disposto a reacoes hipersensiveis.

No segmento anterior da uvea, a uveite granulomatosa pos-
sui os seguintes caracteristicos clinicos: inicio insidioso e reagéo
vescular, ligeiras alteragoes organicas na iris, a forma mais comum
sende de espessamento e formacdo de nédulos; uma tendéncia
definitiva para a formacdo de sinequias posteriores, com depdsitos
gordurosos na capsula anterior do cristalino; precipitados que-
raticos do tipo ‘“gordura de carneiro”, formados por células epi-
teiidides e somente alguns linfécitos; ligeira tindalizacdo do aqiio-
so e poucas células no aquoso.
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A uveite nao granulomatosa apresenta urn aspeto inteiramern-
te diterente: ha um inicio brusco com pronunciada inflamacao
vascular; os fendmenos subjetivos de lacrimejamento e fotofobia
sdo mais intensos; pouca alteracdo orgdnica na iris; menor ten-
dé:cia para sinequias posteriores; os precipitados queraticos sao
pequenos depésitos, do tamanho de cabeca de alfinete, de células
linféides; a turvacao capsular ocorre somente apds repetidos sur-
tos; a tindalizacdo do aqiioso é marcada e a evolugao é de uma
duracao muito mais curta.

Naturalmente, éstes sinais nao sdo sempre tao claros; um
surto muito grave de uveite nao granulomatosa pode afetar o
6lho Je uma maneira tal que o seu metabolismo fique prejudicado
para sempre e poderda demorar-se como um estado inflamatoéric,
termmando em phtisis bulbi. Um surto recidivante de uveitc
giranulomatosa podera encontrar um o6lho sensitizado e o quadro
entdo poderda ser muito diferente.

A fim de estabelecer o diagnostico etiolégico de uma uveite,
um método ordeiro deve ser seguido. Desde que a condicdo &
grave, € melhor hospitalizar o paciente. Isto nao facilitara so-
mente a administragdo do tratamento nao especifico imediato e
de emergéncia, tal como a imobilizacdo da uvea, especialmente
pelo uso adequado de cicloplégicos e outros métodos terapéuticos
mas também a possibilidade do paciente fazer todos os exames
necessarios.

A fim de verificar se hd ou nao uma etiologia sifilitica, é pre-
ferivel chamar um sifilégrafo que, por sua vez, pedira os exames
necessarios. E impossivel o oftalmolcgista estabelecer o diagnos-
tico correto com o resultado de uma simples reacao de Wasser-
mann e, ademais, o paciente tera melhores cuidados caso for ne-
cessasio um tratamento especializado.

A mesma coisa pode-se dizer do estabelecimento de um diag-
nostico adequado de tuberculose. Deve-se chamar um tisiologista,
pois somente uma pessoa com um treinamento adequado podera
afirmar se o paciente é portador de tuberculose ou nao. Atual-
mente, éste exame deve ser o primeiro a ser feito pois, caso for
negativo, o paciente podera beneficiar-se pelas ionizagoes locais com
cortisone, uma terapia que produz surpreendentes resultados, mas
que é contraindicado nos pacientes tuberculosos.
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A brucelose, como uma etiologia da uveite, ocorre nos pacien-
tes com histérias clinicas de surtos recidivantes de febre e quando
ha razao de supor que o paciente tenha sido exposto a uma infecgao
por brucela. Sao indicados: exames de laboratorio, tais como o
teste de aglutinacao, o teste de fixagcao do complemento, o teste
de reacao opsonocitofagica e a reagao cutanea para brucelina ou
bracelergeno. Para os testes de aglutinacgao é preferivel usar orga-
nismos vivos, uma técnica que exige a cooperac¢ao de um laboratdrio
bacteriologico competente, pois ha perigo de infecgao.

A sarcoidose, uma doenga rara, somente pode ser diagnosti-
cada adequadamente na base dos achados patologicos. Se a area
afetada estiver na iris, devera ser praticada uma biopsia do tecido
iriano. Uma pesquiza de outras manifestacoes da doenca também
é obrigatoria: aumentos glandulares, nédulos cutaneos, alteragoes
pulmonares no hilo, alteracoes 0sseas peculiares, sinais de sarcoido-
se em outros orgaos e uma anergia a tuberculina. Uma biopsia
positiva estabelece o diagnoéstico etiologico. FEntretanto, uma biop-
sia negativa nao exclue a possibilidade desta etiologia.

No que respeita a toxoplasmose, os casos congénitos sao, de um
certo modo, tipicos, apresentando encefalite, alteragdes psicomo-
toras, hidrocefalo interno, calcificagcao o cérebro e diversos sinais
neurolégicos. Os protozoarios podem ser identificados no liquido
raquideano.

Nos adultos o diagndstico é baseado em diversos exames, o valor
relativo dos quais ainda néao foi definitivamente estabelecido. Os
exames Sao:

I. Testes de neutralizacdo pelos quais é examinado a capa-
cicade do séro imune do toxoplasma para neutralizar o parasita.
Uina mistura dec séro a ser examinado e toxoplasmas vivos é esfre-
gada nas costas raspadas de um coelho normal. Por uma razao
ou outra éste exame da resultados negativos em 20 por cento dos
casos conhecidos como sendo positivos. Pos outro lado, em 10 por
cento dos individuos que ndo demonstram sinais de toxoplasmose
da-se positivo.

II. O teste cutdneo com_toxoplasmina que torna-se mais e
mais positivo com a idade.

IIT. O teste de coloragao de Sabin-Feldman (50), baseado na
capacidade que o sOro imune de toxoplasma possui para inibir a
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coloracdo do citoplasma dos parasitas com azul de metileno. E
um bom teste quantitativo. Torna-se positivo nas fases precoces
da infeccao, aumenta durante as fases ativas da doenca, e desapa-
rece com 0 passar dos anos.

IV. O teste de fixacdao do complemento, haseado na capaci-
dade que os anticorpos possuem nos tecidos imunes para ligar
0 complemento no séro na presenca dos antigenos de toxoplasma.
Este teste é sempre negativo nas fases precoces e demonstra o
desenvclvimento de uma capacidadz aumentada de fixacao do com-
plemento, o que parece ser uma boa indica¢do da presenca da infec-
¢ao toxoplasmica.

V. Feldman é da opinido que o melhor teste é de injetar
ernulsoes do tecidc e sangue do pacienite suspeito em camundon-
gos, intraraquiciana, intracerebral e intraperitonealmente. Teori-
camente, éste é o teste ideal. Entretanto, na pratica ha muitas
causas que fazem com que éste teste dé resultados negativos nos
ce.sos onde a infecgdo toxoplasmica atualmente existe. ..

A etiologia da uveite granulomatcsa causada por virus pode
ser diagnosticada clinicamente através da evidéncia de uma doen-
¢a por virus. Para a leptospira hd hoje em dia o diagnéstico do
soro, de acordo com Lobstein (31) e os testes de aglutinacao, de
acordo com Reimer (36) que podem mostrar cifras tdo altas coma
1:100.

A fim de estabelecer o diagnostico etiolégico nos casos de uvel-
te néo granulomatosa, um exame clinico cuidadoso do paciente &
essencial.

Todos os focos conhecidos devem ser investigados por especia-
listas em cada ramo. Naturalmente, um hemograma é obrigatoério.

Os dentes devem ser cuidadosamente examinados por um espe-
cialista e raios-X de todos os dentes sZo essenciais. Nao sao so-
mente os granulomas ao redor das raizes, mas infecgOes das gengi-
vas ao redor dcs dentes que podem atuar como focos. Dentes mor-
tos devem ser extraidos, pois sao sempre focos potenciais.

As amigdalas e seios nasais também devem ser examinados pcr
um especialista neste ramo da medicina. O foco de infeccdo deve
ser removido em todos os casos. Tratamentcs conszrvadores, que
talvez possam melhorar a condi¢ao local, pouco adiantam no qu=2
respeita a inflamacao ocular.
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O estado da vesiculo biliar e do apéndice deve ser cuidadosa-
mente investigado por especialistas qualificados e deve-se proceder
de acordo com os achados.

O trato génito-urinario também deve ser examinado por espe-
cialista no ramo e os fécos devem ser eliminados.

O trato intestinal deve ser examinado cuidadosamente. As vé-
zes parasitas intestinais tém sido encontrados como a causa etio-
légica da uveite. Assim, Hart (22) era 27 pacientes portadores de
uveite encontrou 10 com exames positivos para a endameba histo-
litica. Tem sido referido que os germens que atualmente causam
a uveite e que sdo localizados em qualquer um dos focos siao 0s
estreptococos e os gonococos.

A fim de verificar quais déstes germens devem ser tomados em
conta e administrada uma vacina desensitizante, é necessario fazer
testes de sensitizacao cutianea. Estes testes sao feitos com uma
diluicdo a 1:10 de T-50 na emulsao no espectrofotometro de qual-
quer germen particular. 0,1 cc. desta diluicdo é injetado intra-
cutaneamente. Os resultados sao lidos entre 24 a 48 horas depois
da injecdo. ReacOes inflamatdrias de 5 x 5 milimetros sao consi-
deradas como sendo positivas.

Desde que éstes germens, na sua grande maioria, sdo pato-
geno; comuns, aos quais a maior parte da populacdo tem sido
exposta durante a vida, a concentracdo que daria uma reacao muito
pequena no individuo normal e uma concentracdo que daria um
resultado positivo nos casos onde o germen era o verdadeiro fator
de sensitizacao, teve que ser encontrada com o método de experién-
cia e érro. Baseado nessas experiéncias repetidas e penosas, a dose
acima mencionada foi estabelecida por Woods e seus colaboradores
(60) .

Na pratica atual, e desde que o numero de antigenos a serem
examinados por inje¢Oes intracutianeas é um tanto grande, uma
mistura de 10 ou 11 racas é geralmente administrada em cada
injecdo. Quando o resultado for positivo, a mistura é dividida nas
11 racas originais a fim de verificar qual o antigeno atual a ser
considerado.

Déstes germens realmente patogénicos para um dado pacien-
te, é entdo preparada uma vacina que é administrada endovenosa-
mente para propositos de desensitizacgao.
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Ccm Gs gonococos, solugdes dos dois grupos sap preparados,
tamb*m numa concentracao de T-50 no espectrofotometro, e 0,1 cc.
é injetado intracutineamente. Os resultados sado lidos de u’a
maneira semelhante aos dos estreptococos.

Quando focos atuais de infec¢do tém sido encontrados, devem
ser feitos esforcos a fim de descobrir, em detalhe, qual a flora
bacteriologica déstes focos. Qualquer organismo assim identifi-
cado, especialmente o estreptococos, deve ser cultivado separada-
mente a fim de poder preparar uma vacina teste a ser administrada
intracutaneamente a fim de verificar se o paciente possui cu nao
uma sensitividade aumentada para o germen. Em casos positivos,
uma vacina desensitizante deve ser administrada endovenosa-
mente.

A fim de compreender a patogenia da uveite, deve ser lembra-
do que a uvea é um ncvélo encapsulado de vasos sangiiineos e as-
sim, facilmente afetada por condicOes patolégicas gerais. A uveite
é sempre uma reacao inflamatoéria a estimulos, seja germens ou
toxinas que entram no 6lho através dos vasos sangiiineos.

De acérdo com a classificacao de Woods, na uveite granulo-
matosa 0 germen pode ser atualmente encontrado dentro do globo
ocular e no tipo nao granulomatoso o germen pode entrar e pro-
vocar ma ligeira inflamag¢do, ao mesmo tempo sensitizando o 6lho
que mais tarde responde com uma inflamacgao alérgica quando a
toxina daquele germen eventualmente penstra no o6lho atraveés
da ccrrente sangiiinea.

Deveremos lembrar a resposta triplice de Lewis, isto é, (1)
dilatacdo capilar; (2) permeabilidade aumentada dos vasos san-
giiin~os; e (3) dilatagcao das arterias.

Esta resposta triplice tem sido provocada experimentalmente
em animais, reproduzindo o quadro clinico da uveite.

Oesterlind (34), em uma série de experiéncias com coelhos,
consaguiu uma uveite tipica através de um traumatismo calculado,
no 6lho. Injetando o aqlioso de um 6lho, no qual a uveite tinha
sido produzida desta maneira, em um 6lho normal, conseguiu pro-
veear 0s mesmos sintcmas de uveite. Também encontrou que o
elemento no aqiioso assim alterado e que pode causar a uveite em
uim oiltro 6lho, & termolabil.

O conceito de inflamacido de Ricker (37), que foi experimen-
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talmente provado por Illig (23), que poude demonstrar no mesen-
tério pancreatico de coelhos que uma inflamagido causada por
qualquer agentz inflamatoério, consiste em uma contragdo brusca
das arteriolas e dos capilares, seguida por dilatacdo dos capilares,
diminuicdo da circulacdo sangiliinea e uma permeabilidade aumen-
tada dos vasos sanguineos, permitindo assim que o soro, leuco-
cilos e hemacias passem do vaso sangiineo ao tecido contiguo.
Parece ser provavel que a cessagao da contracdo dos capilares en-
quanto que as arteriolas ainda estdo contraidos seja devido aos
capilares terem um agente regulador diferente daquele das arte-
riolas e a possibilidade que, sendo suas paredes mais delgadas,

nao podem permanecer contraidas tanto tempo como as arte-
riolas.

Todos éstes fatos ajudam-nos a entender o que realmente
acontece quando um germen ou uma toxina entra n’'um 6lho sen-
sitizado.

Também deveremos lembrar o fendmeno de Arthus: injecOes
repetidas de toxina, n'um individuo sensitizado portador de rea-
c¢ao local, causam hemorragia, escarificagcdo e necrose. O feno-
meno de Arthus explica porque uma uveite nao granulomatosa

possa, as vézes, ter a aparéncia clinica de uma uveite granulo-
matosa.

Também, em outros casos, surtos repetidos de uveite granu
lomatosa causam uma sensitizacdo definida no trato uveal e
assim uma uveite do tipo granulomatoso pode demonstrar os
sinais clinicos d¢ tipo nao granulomatoso.

Na uveite sifilitica o germen, ao atingir o 6lho, tem uma
tendéncia para a formacao de nddulos, os quais sdo algumas vézes
mascarados pelo edema. Uma vasodilatacdo progressiva produz
as papulas e a roséola. Sempre ha exsudagdo. As lesOes coroidais

sdo extensas. mas muitas vézes a macula é poupada por uma razao
desconhecida.

Quando a tuberculose é a causa, o germen tende a ser encap-
sulado, e nestas condi¢bes ha inflamacao aguda seguida por ne-
crose e possivel caseacdo. As variacoes entre os dois extremos sao
enormes. A lei de Rich deve ser sempre lembrada, desde que os
valores relativos da imunidade e sensitividade tém um papel
muito importante no pleomorfismo da uveite tubercular.
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Na uveite causada pela brucela, geralmente o germen nac
produz uma reacao exagerada.

Atualmente pouco € sabido a respeito da sarcoidose. Ha sem-
pre uma tendéncia marcada para a forimagdo de nZdulos, com
uma reacdo do tecido muito ligeira.

Ma toxcplasmose c organismo atinge o 6lho e ha sempre exsu-
dr¢ao abundante. As lesOes estdo na cordide e sao seguidas por
gliose e pigmentac¢do. A absorcdo é lenta.

No tipo de uveite nao granulcmatosa, os germens nao sao
encolitrados no globo ocular durante o processo infiamatorio.
Talvez tanham entrado no 6lho, durante o periodo de sensitizacao
e entao podem ter sido destruidos na forma usual. A evidéncia
dc foto do germen nédo ser encontrado no 6lho é a experiéncia
de von Sallmann, cuja conclusao parece ser final.

7

(Juande a toxina de um germen, para o qual a uvea é sensi-
tizada, entra através dos vascs sangiiineos, ha uma reacao alérgica
tipica. Este tipo de reacdo tem sido repioduzido experimental-
mente em animais por diversos investigadores.

Naturalmente, ha muito que nao sabcmos e muito que talvez
conhecemos e nao compreendemos corretamente neste problema
muito complicado da uveite. Tentamos apresentar um resumo
das cousas que sabemos, ou pensamos que sabemos, e das cousas
que compreendemos, ou achamos que compreendemos, no que
recpeita a uveite, como éste capitulo do saber humano se apresenta
no meado da sexta década do século vinte.

Felizmente, estao sendo estabeiecidas atualmente clinicas
especializadas para pesquizas na uveite. O Institute of Ophthal-
molc2y da Universidade de Londres, iniciou sua Clinica de Pes-
quizas sobre Uveite em janeiro de 1955. Em Sao Paulo, o Centro
de Estudos de Oftalmologia também tem sua Clinica de Pesqui-
zas na Uveite. A Associa¢do Pan Americana de Oftalmologia, atra-
vés do seu Comité de Estudos, presidido pelo Dr. A. E. Mau-
menee do Wilmer Institute, em Baltomore, empreendeu o estabe-
lecimento de um padrao para o estudo clinico de cada caso de
uveite, éste padrao a ser seguido por tdodas as clinicas no Hemis-
féiio Ocidental que desejam cooperar npo projete. Déstes esforcos
combinados e correlatados talvez receberemos uma resposta a
questdao ainda muito enevoada da etiologia da uveite.
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