OCLUSOES ;ARTERIAIS REfINIANAS *
J. M. Queiroz #*:i¥ — Campinay.

Parte I

A sistole ventricular impnulsiona o sangue r2cém-cxigenado até as
mais remotas camadas e células da retina, atrnvés de um trajet. relativa-
mente curto: aorta, carétida interna e oftalmr'ca. Essa € o pon*o de par-
tida de 2 sistemas: uveal — constituido a partir das artérias ciliales ante-
r.ores e postericres e retiniano — dependéncii da artéria central da retina.
O sistema retiniano é responsavel peia irrigagio das camadas internas da
retina (até & camada nuclear interna). Ele se termina em 2 p’exos capi-
lares: um plexo interno na camada de fibras nervosas € um plexo externo
cujos ramos terminais atingem a camada nuclear interna. O sistema uveal
supre as restantes camadas da retina bem como as demais tunicas ccula-
res e sua parte posterior se termina num largo leito capilar: a coério-ca-
pilaris.

Ocorrem anastomoses francas entre os ramos da circulaga: do siste-
ma uveal. J& os ramos da -artéria central da retina sao tidos por indepen-
centes, premissa que se demonstra valida para suas respectivas rades capi-
lares. Diz-se dessas arteriolas, que sdo ternunais.

E’ ponto pacifico que a integridade :da retina depende do ristema
retiniano o que se constata a saciedade pela amaurose secundaria a oclu-
sao0 da artéria central.

A artéria carétida interna se constringe imediatamente apds a emis-
s&o da oftdlmica e ésse fato assegura uma pressao elevada a artéria central
da retina.

E’ um fato anélogo aquéle que se observa nos rins:e tudo ics leva a
admitir que a circulagdo ocular se processa a2 um nivel tensional conside-
ravelmente mais elevado daquele constatado em cutros érgacs sunpridos por
arteriolas do calibre da oftalmica. Com efeito. a P. da artéria central da
retina é estimada em 88mm/Hg. para 3 sistélica e 64mm/Hg. para a dias-
télica. Ccmo a P. vencsa é estimada em 2mm/Hg. a mais da P. ocular
normal, é evidenle que ha uma ampla margem para facultar a realizagdo

* Tema Oficial do VII Congresso Sul-Americanc meridionai de Of-
talmologia — La Paz — 1965.
**% Inst. Penido Burmier.
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das trocas energéticas e metabdlicas no niva! celular. Estima-se em ver-
dade que do lado arterial do capilar, a pressio nao é muito inferior a
pressao diastéiica da arteriola (50mm/Hg.).

O 'suprimento sanguineo ccntudo nio estda sujeito unicamente ao to-
nus ventricular. Influi néle a viscosidade Jdc sangue e especialmente a
resisténcia periférica. Atuam, portanto, fator~s neurogénicos e quimicos
que regulam o calibre, aumentando ou diminuindo o afluxc de sangue pa-
ra o globo ocular em geral e para a retina em particular. As paredes das
arteriolas sao constituidas principalmente de musculos liscs que sob o in-
fluxo de narves efetores dilatam-se e contrasm-se alternativamente. Tais
caracteristicas funcionais sao também apanagio da rede capilar.

O controdle nervoso das artericlas e provavelmente dos capilares, €
determinado pelo Sistema Simpatico. A seccic das fibras aferentes désse
sistema ou o bloqueio dc mesmo no nivel gangiionar provoca dilatagio ar-
teriolar e capilar e consecutivamente hiperen:ia na regiao tributaria. Sua
estimulagdo produz vaso-constriccao. As fibras vaso-ccnstrictoras das ar-
teriolas periféricas nascem de células nervocas situadas nos ccrdoes la-
terais da medula. No homem elas se estendem do l.o segmento toraxico
ao 2.0 ou 3.0 lombar inclusive. Esse sistema fornece fibras para todas
as arteriolas do corpo. A origem das fibras vaso diiatadoras para aquéles
vasos em que se logrcu demonstra-las é mais duvidosa. Admite-se em
geral, que a maior parte das arteriolas permanece em estadc de semi-
constriccao, dilatando-se, mais ou menos pela baixa ov elevagdo do tonus
simpatico.

Ambos os efeitos vasculares (vaso-constrictores e vaso-dilatadcres) sao
controlados por 2 centros: o centro vaso-ccustrictor e o centro vaso-dila-
tador. A perfeita sinergia dc sistema depende amplamente da integrida-
de dos grupos de células nervosas que se localizam. no assoalho dc IV ven-
triculo, préximo ao nucleo vagal. O centro vaso-dilatador é ligado tam-
bém ao centro medular subsidiario, localizado na zona citada acima (I D;
IT ou IITI L). O centro vaso-dilatadcr se coloca justa-lateralmente.

Existem outros centros superiores na c.rtex e hipotalamo, recente-
mente estudados.

Esse delicado e complexo sistema, exerce grande influéncia no to-
nus das arteriolas e capilares da pele e doc. aparelho digestivo. Sua agao,
contudo, sObre os vascs cerebrais e por conseguinte sObre as arteriolas re-
tinianas é acentuadamente reduzida. Esse fato foi demonstrado pelo exa-
me direto das arteriolas cerebrais e medida Jde seu fluxc apds seccao e
(ou) bloqueio do simpéatico (g. estrelado). Adumite-se que as arteriolas ce-
rebrais e retinianas permanecem em estadc de semi dilatacdo e seu calibre
é regulado essencialmente por fatores outros que nac o Sistema Simpéatico,
a saber: l.o necessidade ou demanda funcional local (é maior na leitura
por exemplo, na visdo fotépica ocorre aumenta do suprimento para macu-
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la e na escot6pica, para a periferia). 2.0 Pelc contrdle quimico. Aqui in-
tervém: nivel de CO2 (a anéxia é potente vaso-dilatador ceiebral; O2
(altas concentragoes de oxigénio produzem vasoc-constriccées) e concen-
tracao hidrogeniontica (pH).

Os canais conhecidos do sistema simpdtico para o cérebro e 6lho,
parecem exercer um efeito pouco apreciavel no ténus de seus vasos.

Terminado o trajeto arteriolar o sangue adentra firvalmen:e os capi-
lares. A parede dessas estruturas é estimada como sendo 3.000 vézes mais
permeavel do que a membrana das diversas células. Além da pcrmeabili-
dade é preciso considerar o problema da pressao no sistema capilar, que
aumenta ou diminui o velume filtrado. Além disso conformes se sabe os
capilares apresentam orificios de diametros vatiaveis: a maior parte peque-
nos, porém alguns/maiores com didmentos da ordem de 1,6 a 3,8 micra ou
mesmo mais. Essa conformagao permite a passagem da agua, Na, K, Cl],
NO3, Ca, Mg, glicose e proteinas (desde as menores, até as proteinas plas-
maticas, cujo didmetro oscila entre 3,2 a 3,8 micras). De como se passam
as cousas, de scrte a evitar que. todo o iiquido plasmatico e tddas as suas
proteinas, sejam transferidas as células e espagos intercelulares, deve-se
dizer que é um processo complexo, parcialmente estudado e evidentemente
ligado as variagbes das pressoes col6ido-osméticas e hidrostaticas, bem co-
mo ao pH e ao estado de vaso-constricgao ou vaso-dilatacao dos capilares.

H4 que considerar finalmente, alguns dadns mais ou menos recentes,
no tocante a circulagio retiniana prépriamente dita, em particular no
concernente as -anastomoses.

PreparagOes obtidas com injecdo de neoprene-latéx na artéria cen-
tral da retina e posterior digestdo dos tecidos oculares com pepsina e trip-
s.na, ofereceram moldes do sistema e revelara'm a existéncia de 2 tipos de
anastomoses uveo-retiniianas: 1.0 entre a A.C.R. e o plexo arterial da pia
mater, dispostos ao reder da parte anterior do nervo 6ptico e 2.0 entre a
A.C.R. e o circulo intra-escleral de Zinn. Essas anastomoses tém im-
portdncia na seqiiéncia de eventos que se iniciam eom a obsirugdo da
A.C.R. Ademais, foram demonstradas anastomoses ipsi-laterais patentes
eantre A. Oftdlmica e o sistema da caré6tida externa em 91,8% dos casos
estudados e anastomoses contra laterais em 21.8%.

Finalmente, merecem ser mencionados ¢35 vasa-vasorum € ©s vasa-ner-
verum, essas importantes estruturas acometidac da tarefa de nutrir vasos
e nervos de importancia essenciai. A uma rcde de vasa-nervcrum cabe
a funcao de nutrir o nervo 6ptico e numerosns vasa-vasorum suprem as
necessidades das carétidas e da oftdlmica. Dsscute-se atualmente a pos-
s:bilidade da ocorréncia de vasa-vasorum para 2 A.C.R. As pcss.bilidades
de oclusdo désses pequenos e delicados vasos escapam ainda & nossa
consideracao mais atenta, por isso que nac peossuimes meios eficazes para
ajuizar com exatiddo de suas condigdoes de permeabilidade. As ccnsequén-
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cias de sua obliteracao, contudo, parecem-nes ser um tantc desprezadas
nas ‘conjeturas clinicas atuais.

Temcs visto pois, de maneira -assaz resumda. como o sangue deixando
as cavidades cardiacas chega até as células retinianas; os fatdres que re-
gulam seu fluxo e pressac, bem como a troca 2 nivel dos capilares, de forma
a ser assegurada a nutrigdo normal da retina, oxigenacac das células re-
tinianas e completo carreamento dos produtos finais de seus metaholismos.
Vimos ademais que existem vias anastomdticas vicariantes, que entram
em acac sob circunstincias especiais.

De como se rompem as condigoes de rermeabilidade déssz sistema,
ensejando fendmenos oclusivos que reduzem cu interrompem, total cu par-
cialmente o afluxo de sangue a totalicade da retina cu partes dessa; quais
sAo as doencas que podem produzir essas alteracoes e enfim de como tra-
la-las ou retardar seu progresso, eis r.osso escAre béasice. Assutito extenso,
complexo e ainda nebuloso em consideravel evtensfo, hd que considera-lo
com cbjetividade e sobretudo com a humildades de que nos sentimos possui-
dos ao adentrar o capitulo das doengas vasculares degenerativas, hoje como
cntem, entidades de muito limitado conhecimento.

Parte II
OCLUSOES ARTERIAIS RETINIANAS

Conforme temos visto, a nutricdo da retina se efetua as exjensas de
2 sistemas: o retiniano e o uveal. Impde-sz portanto uma consideracgao.
E’ cbhjeto de nossa dissertacac a oclusdo das artérias retinianas e portanto
podemos nos abster de considerar as consequiéncias retinianas des aclusodes
parciais ou totais das arteriolas do sistema uveal as quais comp~te a nu-
tricao das camadas externas da retina. E’ assintc que, Obviamenie, merece
ser considerado, na medida em que é sscassc 0 nosso conhecimento, dos
prccessos de degeneragao senil e atrofia da retina bem como sébre a génese
das degeneragdes maculares, condicoes morbidas nas quais é mais do
ogue licito supor-se alteracdes oclusivas concomitantes dcs sistemas retinia-
no e uveal., Feita essa ressalva analisemos d'> per si os processcs oclusivos
do sistema arteriolar propriamente dito.

Dividiremos a matéria em 3 subtitulos:

A) Classificacao

B) Aspectos clinices

C) Orientacao terapéutica

A) Classificacio — E’ matéria assaz ctnplexa empreender-se numa
classificagdc das causas etioldgicas potencialmente responsaveis pelas
oclusoss das arteriolas retinianas. O critérin tocpografico € inadimplente,
por isso que ocorrem -ilteragoes morbidas que afetam difusamente o sis-
tema vascular. A classificagdo adctando as doencas inflamatérias degene-
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rativas cu metabélicas ndo é também satisfatéria, pois tende a se tornar
num dicionirio de estados mérbidos, pouco cervindo para elucidar ao cli-
nico pratico, ao médico militante, a quem dirigimos essas linhas na espe-
rang¢a de levar alguma contribuvicao efetiva. Assim adotamos uma classifi-
cagao do ponto de vista clinico, dentro da qua', considerando embora sérias
restrigdes, procuraremos englobar 3 enfoques principais:

1.0 — Oclusoes e suboclusOes dos vasos aferentes do O6lho: carétida
primitiva, carétida interna. oftdlmica e vasos anastomoéticos extra-oculares.
1.0 — Oclusoes e sub-oclusoes dos vasos aferentes do dlhc.

3.0 — Processos oclusivos do sisterna carétido retiniano vinculados a
doencas hematolégicas.

O oculista, valendo-se da precicsa colahoracdo de um internista ha-
bilitado, podera situar o processo oclusivo n.. sua topografia exsta, abor-
dando destarte o problema sob prisma rigidamente cieatifico. As utilidades
<a classificacao proposta, que detalharemnos «m seguida, demonstrar-se-ao
evidentes quando considerarmos o problema -ia orientacao terapéutica, pois
é éste efetivamente, o tipo de utilizagdo para o qual nos a imaginamos.

1.0 — OclusoOes e sub-oclusdes dos vasos aferentes ¢o Olho.

1 — Arterioesclerose e particularmente oteroesclerose da carétida.
2 — Sindrome da crossa aértica (doencz sem pulso)

3 — Processos neoplasicos agindo por compressio.

4 — Colagenoses: arterite temporal, endarterite obliteranis. periar-
terite nodosa, poliarterites.
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2.0 -—- Oclusao da artéria <entral e de s.:us ramaos.

@) Arterioesclerose
1 — Origem

metaholica lb) diabetes

c¢) Amiloidose

a) Sifilis

b) Tuberculose

c¢) Tcxoplas:rose

d) Outras inclusive focais
e) En:locardite

2 — Origem
infiamatoria

3 — Por '”t,er?'“ a) Reumaticas
¢0es mOTbi-) 1y pojiarterites
das co cola_lc) Arterites obliterantes
genc

fDoengas espasmegénicas
4 — Funcicnais { Raynaud

5 — Originadas ‘Qummg,
pcr cnvene-) Metais
namento. Ergotamina

Nicotina

( Arterioloesclernse
t Ateroesclerose

Poliglobulias cu
H:perglobuliag

6 — Cclusdes produzidas por doenga de “angueZ‘Anemias (falciforme)
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B — Aspeclos clinicos — No estudo das conseqiiéncias da supresgio
ce fornecimento de sangue & retina, devemos analisar:

1 — O substrato anatomc-patoldégico do processo oclusivo:

2 — As manifestagdes clinicas da oclusito manifesta.

1 — O substrato patogénico em nada difere aquéle que configura as
cclusdes arteriais em quaisquer outros distritos da economia. Ocorteria um
cos processos seguintes: trombose, embolia ou oclus@o, ao: quais se super-
pdoem espasmos arteriais ou vaso-contriccdo cda arteriola. conforme a ri-
tueza de fibras musculares na tunica eldstica. A oclusao propriamente
dita, resulta de um espessamento progressivo da parede, usvilmente de
causa arteriolo-escler6tica. Ocorre uma proiiferacao do tecido conjuntivo
sub endotelial da média, hipertrofia muscular, reduplicacdo de lamina
eldstica intermna. Quando ésses, processos atingem grau maximo, consu-
ma-se a cbstrugdo dc lumem da arteriola. A trombose arterial ou arterio-
lar outrora tida por rara é hoje admitida freqliente e resulta da formacéo
de classico trombo de plaquetas que se assenta usualmente sébre um endo-
télio alterado por processo de endarterite, o qual atua como ponto de par-
tida do processo, comportando-se como coadjuvantes: -alteragdes do san-
gue ‘e retardo da velocidade circulatéria local. Tais ccndigles, de resto se
cumprem entre cutras, na artericloesclerose. na hipertensio e r2 anemia
falciforme. Soébre o endotélio alterado, depositam-se as plaquetas agluti-
nadas que liberam tromboplastina, pondo em j6go o mecanismo da forma-
céo da fibrinva que se deposita em malhas que retém os elementos figurados
do sangue, ocorrendo a oclusic do lumem e a fuséo final dos elementos cita.
dos em uma massa hialina. Entende-se por embolia ao fenémena no qual
um corpo qualquer penetrando om dado ponto da arvore circulatoria, fica im-
pactado em outro ponto da mesma. Empora < emboiia possa ser de varia-
da natureza inclusive gasosa, para o aspecto particular da circutacéo re-
tiniana, éle é usualmente parte que se destaca de um trombo, podendo pro-
vir da car6tida e de seus ramos ou do coragéo (valvulopatias ou endocardi-
tes). A vaso constriccio geralmente se sobrepde 3 ésses processcs citados
c d4 o toque cramatico que sela a obstrucdo tctal. Como agente etioldégico
isolado, parece de importancia secunddria, embora haja constatagdes ir-
recusaveis, inclusive fotograficas de oclusdes Jitas espasticas do A.C.R., as
quais via de regra cedem & terapéutica apropriada.

2 — Quanto as manifestacoes clinicas. ha que considerar cuas va-
riantes: oclusdo proximal (na car6tida primitiva e ramos dessa); ocluséo
distal (na artéria central da retina cu seus ramos)

a — Quandc a oclusédo é distal, a sintcmatologia ocular domina. A
conseqiiéncia direta da oclus@o de um vaso da retina é a perda da visdo:
tetal quando afetada a A.C.R. e parcial quando adstrita a seus ramos.
Subita ou lentamente progressiva, com ou serr sinais premonitérios na de-
pendéncia do processo patogénico que s determina: hipertrofi: parietal,
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trombose, embolia ou vaso-constriccdo. O c¢xame oftalmoscépico revela
edema ou isquemia da retina ou da parte aictada, a méacula vermelho-ce-
reja, as artericias vazias e o refluxo do sangui¢. bem como fragmentacao da
coluna. A campimetria poder4 revelar 3 extensao da lesdo e das areas de
visao preservada. A tensao ocular pode estir normal ou occrrer hipoto-
nia. O glaucoma raramente ocorre. O quadrc clinico é dramatico, as pers-
lectivas sombrias. E eis tudo. Impde-se a adogido da terapéutica, porém a
anamnese pode ser de alguma valia. Se o paciente é idosc deveremos pen-
sar em trombose cu embolia quando nao ocorrem sinais premonitérios e
em oclusdo se aquéles existiram. Se é jcvem deveremos pensal em espas-
mo ou embolia (embdlc derivado de processce infecriosos).

b — Quando a oclusdo é proximal, a sintomatolcgia neurcisgica do-
mina, porém a ocular estd4 presente. Podera ocorrer vertigem, afesia. hemi.
raresia, hemiplegia, sincope, perda progressiva da visao ou surfcs de ce-
eueira transitoéria, nistagmo, diplopia, hemianopsias. A pressao da A.C.R.
deve estar mais baix:a no 6lho ipsilateral & lesao. A sintomatologia podera
cer exuberante cu muito escassa, porém a anamness sempre revelara algo
e o exame demonstrara alteragdes do tonus Za A. central da retina, sinais
oe arterioloesclerose retiniana e eventualmente defcitos campimétricos. A
acuidade visual podera estar alterada em grau varidvel.

Estamos tentando defender, portanto, nosso nento de vista. segundo
o qual, em presenca de um acidente de perda de visdo, pode o oculista &
luz de um exame meticuloso e valendo-se da esquecida porém inestimével
arte da anamnese, formular ainda que a pricri. uma hipotese sohre a ex-
tensao do processo e soObre a lccalizagdo dno mesmo a grosso mcdo: fora
ou dentrc do 6lho. Isso pode ter grande importancia na seqliéncia dos
eventos que se sucedem & oclusdo de vascs Jo sistema carédtido-retiniano.

C — Orientacio terapéutica — O oculista nao se deve perturbar com
divagacoes técnicas tais como inquirir-se sébre a patcgenia do prccessc: es-
tarei lidando ccm um caso de embolia, ou de trombose? Ocorreria espasmo?
Ele tem diante de si uma oclusdao de artéria retiniana € (cu) de artéria
cerebral. Deve pols requisitar de imediate a presenca do internista que lhe
preencherd as lacunas inevitaveis do conhecimento clinico e lhe permitira
entender o paciente.

O problema da orientacac terapéutica precisa ssr encarado scb suas
amplas e totais perspectivas. A funcao do ocn:lista é por demais importan-
te, para que lhe possamos permitir o comodc porém insignificante papel de
cbhservador de um cataclismo organico. Dia a dia se constata a frequéncia
crescente com que os clinicos e us neurologistas recorrem a nossa cclabora.
cao para que possamos orienta-lcs no manejo de seus pacientes. Devemos
rios colocar & altura dessas solicitagdes. Excetuando os casos comparativa-
mente raros de embolia da A.C.R., na maicria das vézes podemos estar se-

guros de que a oclusao dy artéria central da retina é o epilogo de um dra-
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ma de longa duragdoc. Se as perspectivas de recuperacao visual 80 irris6-
r1as, estamos convencidos, de que um tratamento bem orientado e a longo
prazo, pode ser de eficdcia como preventivo, e, o desenvolvimento crescente
da ciéncia tende a ampliar ess'as possibilidades que devem de ser estudadas
e aproveitadas.

Assim encontramo-ncs diante de uma spgao irrecusavel. N&o pode-
mos, exceto raramente, obviar 'as conseqiiéncias de uma oclusao arterial re-
tiniana. E’ mister contudo contribuir para preveni-la.

Dividiremocs portanto ésse capitulc da orientagdo terapéutica em 2
sessoes :

1 — Tratamento preventivo

2 — Tratamento da crise oclusiva.

1 — Tratamento preventivo — Existem algumas eventualidades cli-
nicas em que o oftalmologista deve supor a existéncia de uma vasculopatia
em evolucao e remeter o paciente a exames complementares. Consideramos
mandatéria a pesquisa clinica laboratorial, nas eventualidades seguintes:

1.0 — Atrofia Optica com escaviagcdo, em pacientes que apresentem
indices tonométricos absolutamente normais;

2.0 — Atrofia 6ptica em paciente idoso, nac portador de processos in-
fecciosos ou tumorais demonstraveis;

3.0 — Presenca de circulagac colateral em tdrno da papila demons-
trando isquemia e abertura do sistema anastomético coroideo-retiniano;

4.0 — Queda progressiva da visdo inexplicavel pelos exames oftal-
molégicos de rotina;

5.0 — Plastica per anastcmose término-terminal da ou das artérias
degeneracao dessa;

6.0 — Presenca de alteracoes troficas de origem obscura, no cristali-
no ou outres distritos oculares;

7.0 — Aparecimento de defeitos perimétricos em quadrantes. He-
mianopsias;

8.0 — Manifestacoes acentuadas de desequilibric da musculatura ex.
trinseca.

Nesses casos, nosso exame deve incluir necessariamente os seguintes
tépicos: acuidade visual, refrag¢ido, biomicrosccpia. tonometria simples e de
aplanacao, fundoscopia, perimetria, exame ortéptico e medida da pressédo
da A. central da retina.

Isto posto, redigiremos um relatério circunstanciado de nosse exame,
acrescido da histéria da moléstia em causa e completado com a stumula de
rossas duvidas a serem dirimidas e referiremos o paciente ao cardiologista
e (ou) neurologista.

A rotina de exame que advogamos é a seguinte:

l.o — Estudo quimico do sangue: colecterol, lipides totais fosfolipi-
deos, azotemia, glicemia, hemograma, sorologia para lues, latex-ecsina.

— 205 —



2.0 — Medida da Pressac arterial. Nao ¢ agora o momentd c¢portuno
rara discutirmos o assunto :ainda em parte c*xscuro. que diz respeito as li-
gacoes de causa e efeito entre artérioesclerose e Lipertensao. Sabemos,
sem embargo, que a evolucao de um processu hipertensivo s6 pode agravar
um quadro escler6tico e por isso ha que atentar para as hipertensdes: sa-
ber se pertencem 'ao grupo esscncial ou se <40 secundar:as se ccorre um
feo-cromocitoma ou lesdo renal unilateral removive. verificar detidamente
a funcdo renal proceder & uragrafia excretora, Clearance, etc.:. Devemos
distinguir enfim se manejamos uma hipertenséo benigna ou maligna.

3.0 — Exame neuroldgico, para afirmar ou infirmar a existéncia de
sinais de hip6xia cerebral. Usa-se ¢ teste da compressao digital da caré-
tida e a partir da apari¢gao eventual de sintoinas cerebrais, pode-se supor
a. existéncia ou nao de supléncia colateral, contra ou ipsilateral.

4.0 — Estudo angiografico por angicgratia carotidea.

5.0 — Estudo radiolégico simples.

6.0 — Oscilometria (brago, antebrngo; coxa-perna). Palpacac das
artérias. Termometria cutanea.

7.0 — Exploragao cirurgica caso indicada.

Essa série de exames, evidentemente, nio deve ser feita em todos os
racientes e nem necessita de cer ccmpleta para se revelar eficiente. O
critério do clinico que nos assessora pode simplificd-la enormemente. Ci-
tamo-lo na integra, para abranger o problema em tdda a sua complexida-
Jde e amplitude e para indicar as coordenadas que permitirac encaixar cada
caso clinico suspeito, no seu exato lugar dentro da classificacdo que enun-
ciamos atras. Visamos a obtengao de um cdiagnéstico etiolégicn e tanto
mais acurado seja ésse, melhores serac as perspectivas de tratamento.

Acenemos agora para as perspectivas d¢ tratamento, que serdo o pré-
mic de um exame meticuloso e cuidadoso.

1.o — Obtencao de um bom controle da pressao arterial ou cura
eventual das hipertensdes de causa removivel.

2.0 — Deteccao e tratamento de processo de ciabetes mellitus;

3.0 — Adocao de medidas terapéuticas para +as colagenoses, especial-
mente os corticosterdides antificgisticos, que poderdo prevenir processo
vascular retiniano oclusivo;

4.0 — Possibilidade de reaiizar uma trombo-endarterectomia, que rea-
brir4 para a circulacao retiniana wm vaso importante, afastara as possibi-
licades de embolia da artéria central da retina, embclia cerebral ou trom-
bose progressiva do sistema;

5.0 — Plastica por anastomcse término-terminul da ou das artérias
afetadas por processos inflamatérios cu ainda a indicacao de enxértcs ar-
teriais;

6.0 — Ligadura da carétidia nos casos de tromboses inoperaveis ou
na enventualidade do diagnéstico de fistillas artériovenosas;
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7.0 — Adogao de medidas profilaticas higieno-dietéticas gu medica-
mentosas; enzimas proteoliticos; tripsina, fibrinolisina), varidas: ou me-
dicag@o anticoigulante a lengo prazo.

Diante do expdsto fica patente a extensao de nosso campc de agao
e evidencia-se a importancia de nossa atividade na prevencac oun no pos-
tergamento da aparicdo das oclusGes arterinis em causa. Nao queremos
dizer que sempre o tenhamos feito e nem mesmo que sempre o facamos.
Conhecemos as dificuldades do clinico militante, dificuldades essas das
mais variadas ordens. Demonstramos tdo sdmente o que se pode fazer quan-
do a necessidade obriga e rag condi¢cdes s6cio-econdmicas permitem e. prin-
cipalmente, quando dispomos de equipe bem entrosada e laboratério cli-
nico eficiente.

2 — Tratamento da crise oclusiva: Mencionamos acima - pnssibili-
dades que temos de atuar, prevenindo um processo oclusivo seja €sse ocu-
lar, seja extra-ccular, seja enfim o resultado a propagacao ao 8lho, de um
processo oclusivo a montante. J4 no tratamento da crise oclusiva, sao
grandes as reservas que nutrimos quanto ao progndstico. Nossa atitude
mental, contudo, deve ser a mais esperancos2. Ao invés de nos preocupar-
mos se o processo é tromboético. embblico ou oclusivo, devemos vislumbré-
lc & luz do vaso-espasmo que o complica, Jevemos imaginar a possivel
oclusdéo como incompleta e assim também a trombose, devemos, enfim,
acalentar a esperanca de estar manejardo vm émbolo mével. S6 assim,
ser-nos-a dado enfrentar a crise com o melhor de nossos recurses. Confes.
semo-lo logo, sao insuficientes. Tudo est4 contra nés, de uma parte a
alta demanda de oxigénio dos tecidos retinianos, de outro a sua circulagao
de tipo terminal. O fator tempo raramente nos sorri. H4 que tentar, con-
tudo, e hd que fazé-lo racionalmente, adotando um esquema tao completo
quanto possivel.

A primeira regra é tentar sempre o tratamento a menos que a oclu-
sdo seja antiga e a atrofia Optico-retiniana evidente. A anamnse nem
sempre.é perfeita e destarte nio podemes condenar a priori um 6lhoc sem
tentarmos a medicagéao.

Utilizamos o esquema seguinte:

1 — Internacao;

2 — Exame clinico-geral ¢ adocao das medidas preconizadas pelo
clinico, exceto quando o paciente é portador de uma cifra ten:icnal arte-
rial excessivamente elevada, oportunidade e que é de vantagem instrui-
lo sdbre os inconvenientes retinianos da instituicdo de uma terapéutica hi-
potensora demasiadc dréastica;

3 — Utilizamos o carbogénio, para cbter melhor oxigenacdc e vaso-
dilatacao;

4 — Simultaneamente retiramos sangue por puncéo venosa. para a
feitura dos exames laboratoriais.

— 207 —



A par dessas medidas que sdo adotadas rapidamente, instituimos o
tratamento ccmbinado a prazo mais dilatado e que inclui:

a — Vaso-dilatadores. Podemos escolher de acdrdo ccm a preferén-
cia. A nossa recai no priscol, no acido nicotinico e na acetil-colira I. M. e
na novcaina retrobulbar;

b — Enzimas, utilizamos o varidase (cstrepto-quinase estrepto-dor-
nase) sub lingual 1 cada 6 horas + tripsina ¢(Parenzime). I muscular lcc.
cada 12 horas e a Fibrinolisina.

¢ — Anti coagulantes. O exame inicial de sangue descrito acima ja
nos orienta nesse parficular. JUsamos o Trcmexan associado a heparina,
no esquema de Appelmans:

l.o dia: 300mg. Tromexan de 6 em 6 lirs. + 300 mg. de neparina
de 12 em 12 horas.

2.c dia: 300mg. de Trcmexan de 8 em 8 hrs. + 200 mg. de Heparina;

3.0 dia: 300mg. de Tromexan de 12 em 12 hrs.

4.0 dia: 300mg. de Tromexan.

Em seguida mantém-se a taxa de protrombina em térno de 20%.

Se houver ponderaveis razdes para se ‘maginar uma embolin a para-
centese da camara anterior pode resultar eficiente.

Se houver evidéncia de colagencse (espccialmente a arterite tempo-
ral) o ACTH e os corticéides estao indicados.

Nao temos veleidades de possuir um esjuems perfeito, outros have-
Tdo talvez melhcres € mais eficientes. E’ cuntudo satisfatério porquanto
reune as condigdes que podem atuar simultdneamente sébre o t~ombo, sO-
Ire o émbolo e sdbre o espasmec.

Uma palavra final de autocritica. Todc< nds podemos ter casos apa-
rentemente brilhantes de cura em oclusOes vasculares. As p4ginas das
revistas especializadas estdo cheias de euforicas dissertagdes de caros Co-
legas, sObre a eficacia de seus métodos e é cheia de nobreza a tentativa que
fazem de nos comunicar seu entusiasmo. Insistimos pcrém em que nenhu-
ma visac pode ser obtida com qualquer mediamento ou esquema de tra-
tamento, se nao houver condi¢cOes organicas e cculares vantajesas. que
propiciem o fulcre: onde se aplicara a agio farmacc dinamica da drcga es-
colhida.

Nossos medicamentos podem auxil:ar 2 remover a obstru¢ag poten-
cialmente curavel: nao podem, contudo, remové-la por agao diret:.
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