
OCLUSÕES {ARTERIAIS RE I'INIANAS * 

J ,  M ,  QUfiroz ** - Campinaa· 

Parte I 

A sístole ventricular impulsiona o san�ue recém-oxigenado até às 

mais remotas camadas e células da retina, at!'hvés de um trajet(, rel'.l.tiva­

mente curto : aorta. carótida interna e oftálm.1C'a.  Essa. é o pon�ó de par­

tida de 2 sistemas : uve.l.l - constituído a partir  das artérias cil:tileS ante­

r�ores e posteriores e retiniano - dependênci.:l. (ln. artéria central da retina ,  

O sistema retiniano é responsável peia irrigaçn o  das camadas internas da 

retina (·,l.té à camada nuclear interna ) .  �le se termina em 2 P�€xos capi­

lares : um plexo interno na camada de fibras nervosas e um plexo externo 

cujos ramos terminais atingem a camada nuclear interna , O sistema uveal 
supre as restantes c.a.madas da retina bem cómo as demais túnicas ocula­
res e sua parte p08terior se termina num la!"go leito capilar : a cório-ca­
pilam , 

Ocorrem anastomoses francas entre os ramos da cuculaçã') do siste­
ma uv,eal . Já' os ramos da '.:utéria central da retina são tidos pQr indepen_ 
dentes . . 'premissa que Se demonstra válida para !"uas respectivas redes capi­
lares . Diz-se dessas arteríolas. que são ternun lli.� . 

E' ponto pacifico que a integridade , d�., retina depende do sistem� 
retiniano o que se constata à saciedade pela: amaurose secundária à oclu­
são da artéria central . 

A artéria carótid·.l. interna se constringe imediatamente após a emis­
são da oftálmica. e êsse fato assegura uma prF.ssão elevada à arténa central 
da retina . 

E' um fato análogo àquêle que se observa noo rins ' e  tudo "lOS leva a 
admitir que a circulação ocular se processa ::I um nível tensioDI.l.l conside­
ràvelmente mais elevado daquele constatado em eutros órgãos supridos por 
arteríolas do calibre da oftálmica, Com efei�o, a P .  da artéria central da 
retina é estimada em 88mm/Hg . para (). sistólica, e 64mm/Hg. pltra 'a dias­
tólica . Como a P .  venosa é estimada em 2mm/Hg. a m'.l.is da p ,  ocular 
normal. é evidente que há uma ampla margem para facultar a realização 

* 'Tema Ofidal do VII Congresso Sul-AJm::'ricano meridiona i  de Of­
talmologia - La. Paz - 1965 . 
* * Inst . Penido Burmier . 
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das trocas energéticas e met3.bólicas no nív:)l cplular. Estima -se em ver­

dade que do lado arteríal do capilar, a pres.;1io não é muito lr.ferior à 
pressão díastóIica da arteríola (50mm/Hg . ) .  

O 'suprimento sanguíneo cc,ntudo não está sujeito únicame!1te ao tô­

nus ventricular . Influi nêle a viscosidade 80 sangue e especialmente a 

resistência periférica . Atuam, portanto, fator"� neurogênicos e químicos 

que regulam o calibre, aumentando ou diminuindo o afluxo d e  sangue pa­

ra o globo ocular em geral e para a retina em partLcular . As p.lredes das 

arteríolas são constitu.idas principalmente de músculos lisos que ')ob o in­
fluxo de nervos efetores dilatam-se e contraem-se alternativament e .  Tais 

can,cterísticas funcionais são também apanágio da rede capilar. 

O contrôle nervoso das arteríolas e p!o'làvelmente dos capllares, é 

determinado pelo Sistema Simpático . A secçúo das fibras aferente:;: dêsse 

sistema ou o bloqueio do mesmo no nível ganglionar provoca dilatação' ar­

teríolar e c·3.pilar e consecutivamente hiperen::a na região tributá�j a .  Sua 

estimulação produz vaso-constricção . As fibras vaso-constrictoras das ar­

teríolas periféricas nascem de 'células nerVO.ê<lS situadas nos cc ,dões la­

terais da medula . No homem elas se estendem do 1.0 segmento toráxi.co 

ao 2.0 ou 3.0 lombar inclusive. ÊSse sistema fo'rnece �jbras para todas 

as arteríolas do corpo . A origem das fibras \'3S0 dilatadoras para aquêles 

vasos em que se logrou demonstrá-las é mais duvidosa . Admite -se em 

geral. que a maior parte d3.s arteríolas permanece em estado de semi­

constricção, dilatando-se, mais oU menos !peh baixa ou. elevação do tônus 

simpático . 

Ambos os efeitos vasculares ( vaso-constrictores ,e vaso-dilatadores) são 

controhdos por 2 centros : o 'centro vaso-conl;trictor e o centro vaso-dila­

t'3.dor . A perfeita sinergia do sistema depende amplamente da integrida ­

àe dos grupos de células nervosas que se localizam: no assoalho do IV ven­

trículo, próximo ao núcleo vagaI . O centro vaso-dilatador é ligado tam­
bém ao centro medular subsidíário, localizado na zona citad'], acima (I D ;  

II oU III L ) . O centro vaso-uilatador se coloca justa-lateralmente . 

Existem outros centros superiores na c:'lrtex e hipotálamo, recente ­

mente estudados .  

�sse d elicado e complexo sistema, exeÍ'('� grande influência n o  tô­

nus d'3.s arteríolas e capilares da pele e do. aparelho digestivo . Sna ação, 

contudo, sôbre os vasos cerebraL" e por conseguinte sôbre as :lrteríolas re­

tinianas é acentuadamente reduzida . �sse fato foi demonstrado pelo exa­

me direto das arteríolas cerebrais e medid!!. ie seu fluxo após secção e 

( ou )  bloqueio do simpático ( g .  estrel'3.do) . ALtmite-se que as arteríolas ce­

rebrais e retiniana5i permanecem em estado de semi dilatação e �eu calibre 

é regulado essencialmente 1P0r fatôres outros que não. o- Sistema Simpático, 

a saber : 1.0 necessidade ou demanda funcioll:-tl local ( é  maior na leitura 

por exemplo, na visão fotópica ocorre aumento do supriment,o para mácu-
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la e na escotópica. para a periferia) .  2.0 Pele contrôle qwmlco . Aqui in­
tervêm : nível de C02 ( a  anóxia é potente vaso-dilatador celebra! ; 02 
( altas concentrações de oxigênio produzem 'J:'lso-cons.tricçães) e concen­
tração hidrogeniôntica ( pH ) . 

Os canais conhecidos do sistema simrático para o cérebro e ôlho. 
parecem exercer um efeito pouco apreciável no tônus de seus vasos . 

Terminado o. trajeto arteriolar o sangue a dentra fmJ.lmen:;e os capi­
lares . A p3.rede dessas estruturas é estimada como sendo 3 . 000 vê:zes mais 
permeável do que a m€mbrana das diversas cl>h:las . Além da prrme·J.bili­
dade é preciso considerar o problema da pressão no sistema capilar. que 
aumenta ou diminui o vclume :liltraldo . Além disso conformes se sabe. os 
capilares apresentam orifícios de diâmetros v':1ti�veis : a maior parte peque­
nos. porém alguns !maiores com diâmentolS da ordem de 1 .6 a 3,8 micra ou 
mesmo mais . Essa conformação permite a J;ll'tssagem da água. Na. K. Cl. 
N03. Ca. 'Mg. glicose e proteinas ( desde as menores. 'J.té às prote:!1as plas­
máticas. cujo diâmetro oscila entre 3.2 a 3.8 micras) . De como se passam 
as cousas. de sorte a evitar que. todo o liquido plasmático e tôdas as suas 
proteinas, sejam transferidas às células e ('E paços intercelularos, deve-se 
dizer que é um processo complexo, parcialme:'lte estudado e evidentemente 
ligado às variações das pressões colóido-osmóticas e hidrostáticas. bem co­
mo ao pH e ao estado de vaso-constricção ou vaso-dilatação dos capilares . 

Há que considerar finalmente, alguns da ctos mais ou menos recentes, 
no tocante à circulação retiniana própriamcnte dit'3.. em particular no 
concernente às 'J.nastom05es . 

Preparações obtidas com injeção de neoprene-latéx na artéria cen­
tral da retina e posterior digestão dos te;::idos oculares com pepsina e trip­
s.na. ofereceram moldes do sistema e revelar:.:l.'!l a existência de 2 tipos de 
anastomoses úvoo-retini·3.nas : 1.0 entre a A .  C .  R .  e o plexo arterial da pia 
mater. dispostos ao redc.r da parte anterior do nervo óptico e 2.0 entre a 
A . C . R. e o drculo intra-escleral de Zinn . Essas anastomOlses têm im­
portância na seqüência de eventos que se i!liciam 6lom a obstrução da 
A . C . R .  Ademais. for'3om demonstradas anastomoses ipsi-Iaterais patent� 
entre A .  Oftálmica e o sistema da carótida e'Lterna em 91.8% dos casos 
estudados e anastomoses eontra laterais em :n.8% . 

FinaJmen.te. merecem ser nlencionados ú, vasa-vasorum e 0S vasa_ner­
\o Qrum, essas importantes estruturas acometida� da tarefa de nutrir vasos 
e nervos de importância essencial . A tuna rede de vasa-nervorum C'3obe 
a função de nutrir o nervo óptico e numerosos vasa-vaso rum �.uprem as 
necessidades das car6tidas e da oftálmica . DJsC'ute-se atualmente a pos­
s:bilicbde da ocorrência de vasa-vasorum pa�a '1 A . C . R .  As pos�.bilidades 
de oclusão dêsses pequenos e delicados vasos escapam ainda à nossa 
consideração mais atenta. por isso que não })ossuimos meios efica:z:es para 
ajuizar com exatidão de suas condições de p!l!'meabilid,::t.de . As C'cnsequên-
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elas de sua obliteração, contudo, parecem-nes ser um tanto dE',prezadas 

n as 1 conjeturas clínicas atuais . 

Temos visto pois, de maneira ·.lS.Saz resumIda. como o sangue deixando 

a� cavidades cardíacas chega até às células ft;tlnianas ; Os fatôres que re­

gulam seu fluxo e pressão, bem como a troca '.l '1ível dos capihres, de forma 

a ser asseguradJ, a nutrição uürmal da retina, oxigenação das células re­

tinianas e completo carre-.lmento dos produtos finais de seus metnl>o!ismos . 

Vimos ademais que existem vias anastomótiras vicariantes, que entram 

E:Jn ação sob circunstâncias especiais . 

De como se rompem as condições de permeabilidade dês�'O sistema, 

ensej".lndo fenômenos oclusivos que reduzem ou interrompem, tot:ll ou par­

cialmente o afluxo de sangue à totalié ade d3- �'ptina ou partes dessa ; quais 

são as doenças que podem produzir essas altpf::tÇ"Ões e enfim de enmo tra­

tá-las ou retardar seu progresso, eis nosso esc0�e b�sico . ASSWito extenso, 

complexo e '.linda nebuloso em considerável extensão, há que c")nsiderá-Io 

com objetividade e sobretudo com a humildade de que nos sentiP1o<; possui­

dos ao adentrar o capítulo das doenças vasculares degenerativas. hoje como 

cn tem, entidades de muito lim:tado conhecim'''nto . 

Parte II 

OCLUSÕES ARTERIAIS RETINIANAS 

Conforme temos visto, a nutrição da ret.ina se efetua à,s e�"rensas de 
2 sistemas : o retiniano e o uveal . Impõe-s2 porbnto uma consi deração . 

E' cbjeto de nossa dissertação a oclusão das �.rtérias retinianas e portanto 

podemos nos abster de considerar as conseqüências retinianas d:o> s ')clusões 

parciais ou tot·:tis das arteríolas do sistema uveal às quais compé't� a nu­

trição das camadas externas da retina . E' as,,�mto que, óbviamen:e, merece 

sér considerado, na medida em que é escassc o nosso conhecimento, dos 

processos de degeneração senil e atrofia da retina bem como sôbre a génese 

das degenerações maculares, condições mórbidas nas quais é m ais do 

Que lícito supor-se alterações oclusivas conco!"".1itantes dos si.stem?' retinh­
no ·e uveal . Feita 'essa ressalv'), analisemos d'� per si os processo" oclusivos 

do sistema arteriolar própriam�nte d:'to . 

Dividiremos a matéria 'em 3 subtItulos : 

A )  Classificação 
B) Aspectos clínicos 

C) Orientação terapêutica 

A) Cll�" sificação - E' matéria assaz c'ynplexa empreender-se numa 

classificação das caus3..<; etiológicas potencialmente responsávf'is pelas 

oclusões das arteríolas retinianas . O c:.-itério topográfic.o é inadimplente, 

por isso que ocorrem ·J,lteraçõef'. mórbidas que a fetam dífusamt.nte o sis­

tem'), vascular . A classificação adotando as r}nenças infIamatórias degene-
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rativas ou metabólicas não é também satisfatória. pois tende a se toma.r 
llum dicionário de estados mórbidoo. pouco <:ervindo para elucidar ao cli­
nico prático. ao médico militante, a quem dirigimos essas linhas na espe­
ranço), de levar alguma contribt:ição efetiva . Assim adotamos um a classifi­
cação doO ponto de vista clínico. dentro da qua.l , considerando embora sérias 
restrições. procuraremos englobar 3 enfoques principais : 

1.0 - Oclusóes e suboclusões dos vasOs aferentes do ôlho : carótida 
primitiva. carótida interna. oftálmica e vasos 'êLnastomóticos extra-oculares . 

1.0 - Oclusões e sub-oclusões dos vasos aferentes d') ôlho. 

3.0 - Processos oclusivos do siste!!la cl",rótido retiniano vinculados a 
doenças hema.tológicas . 

o oculista. valendo-se da pre.ciooa colaboração de . um internista ha­
bilitado. poderá situar o processo . oclusivo n<� sua topografia exp ta. abor­
dando destarte o problema sob prisma rigidamente cIentífico .  As utilidades 
da classificação proposta. que detalharemos ",m seguida. demon�trar-:-se-ão 

evidentes quando considerarmos o problema 'ja orientação terapêutica. pois 
é êste efetivamente. o tipo de utilização para Q qual nós a imaginamo� . 

1.0 - Oclusões e sub-ocLusões dos vas0'5 aferentes C.O ôlho . 
1 - Arterioesclerose e particularmente t>.teroesc]erese da carótida . 
2 - Síndrome da crossa aórtica ( doenç:::. sem pulso) 
3 - Processos neoplásicos agindo por compressão . 

/4 - Colagenoses : arterite temporal, enctarterite obliterant e. periar­
terite nodosa. poliarterites . 
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2.0 -- Oclusão da artéria '1entral e de $!:U!\ ra;m\.� . 

1 - Origem 
m� tnbólica 

( f.) Arterioesclerose 

) b )  diabetes \ c) Amilo�dose 

2 -
( a )  Sífilis 

Origem , b) Tuberculose 
intlamatÓria( c) Tc:xoplas:r.ose 

d) Outras inclusive 
e) En Jocardite 

3 - Por ·.lltera- , a ) Reumáticas çõe� mórbi- , b )  Poliarterites 

tocais 

da." c o COl ã_ ) c) Arterites obliterantes 
geC1c \ 

4 - FU!i cicnais 
5 Doenças espasmogênic as � Raynand 

5 - Originadas { Quiniu3. 
per (-nveneJ Metais 
namr:nt o .  ) Ergobmina \ Nicotina 

( Arterioloesclerose l Ateroesclerose 

6 - Cclusões prod:.1zidas por doeru;a do 

j Poliglobulias ou 
H�perglobulias 

"angue : Anemias ( falciforme) ) Leucoses \ Crioglcbulinemia 
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B - Aspecl08 clínicos - No estudo da.. conseqüências da supresaio 
<1" fomecimento de sangue à retina, devemos analisar : 

1 - O substrato anátome.-'patológico do proeesso oclusivo : 
2 - As manifestações cUnicas da cclusilo mawfesta. 

1 - O substrato ,patogênico em nada difere àquêle que configura as 
cclusões arteriais em quaisquer outros distritos da economia .  Ollorl'erii um 
c:� processos seguintes : trombose, embolia ou oclusão, a()(., quais se super.,. 
põem espasmos arteriais ou vaso-oontricção (l.a arteríola, conforme a ri­
queza de fibras musculares na túnica elástica . A oclusão pr.opriamente 
dita, resulta de um espessamento progressivo da parede, usu,J.lmente de 
causa arterfolo-escleróbca . Ocorre uma proE!eração do teci<io conjuntivo 
sub endotelial da média, hipertrofia muscular, reduplicação de lâmina 
elástica interna . Qu'3ndo êsses, processos atingem grau máximo, consu:­
m·.3.-se a obstrução de. lumem da arteriola .  A trombose arterial ou arterio­
lar outrora tida por rara é hoje admttid::t freqüente e resulta da formação 
do clássico trombo de plaq�tas que se assenta usualmente sObr.e um endo­
télio a!terado por processo de endarterit�, o qual atua como ponto de ,par­
tida do processo, comportando-s� como coadjuvantes : ·.3.lterações do san­

gue ' e  retardo da velocidade circulatória local . Tais condições, de resto se 
cumprem entre outras, na arterioloesclerose. na hipertensão e 't' !]. anemia 
falciforme. SObre o endotélio alterado, deposit3.m-se as plaquE'tas agluti­
nadas que liberam tromboplastina, pondo em jOgo o mecanismo da forma­
ção da fibriI1l.3. que se deposita em malhas que retêm Os el.ementos figurado!:\ 
do sangue, ocorrendo a oclusão do lumem e a fusão final dos elementos cita_ 
dos em uma massa hialina . Entende-se por embolia ao fenômen') no qual 
um corpo qualquer penetrando �m dado pnnto da árvore circulat·)ria, fica im­
pactado em outro ponto da mellma . Em;)ora ,� emboiia ,possa ser de varr3-
da n.atureza, inclusive gasosa. para o aspecto particular da circlliação re­
tini'3.na, êle é usualmente parte que se destac:l. de um trombo, podpndo pro­
vir da carótida e de seus ramos ou do coração ( valvulopatias ou endocardi­

tes ) . A vaso constrlcção geralmente se sobrepõe '3. êsses processos citados 
c dá o toque e.ramático que sela a obstr!lção total . Como agente etiológico 
isolado, parece de importância se.':!undárh, embora haja constatações ir­
recusáveis, inclusive fotográficas de Qclusões ditas espásticas do A .  C .  R . ,  �s 
QUais via de regra cedem à terapêutica apropriada. 

2 - Quanto às manifestações c!ínicas, há que considerar c:uas V'3.­
ri antes : oclusão proximal (na rarót1da primitiva e ramos dessa) ; oclus�o 
distal ( na artéria central da retina ou SeUS ramos) 

a - Quando a oclusão é distal. a sintomatologia ocular domina .  A 
cOll8eqüência. direta da oclusão de um vaso da retina é a perda da visão ; 
tc·tal quando afetada a A . C . R .  e parcial quando adstrita a seus rJ.m06. 
Súbita ou lentamente progressiva, com ou Sef!! sinais premonitórios na de­
pendênCia do processo patogênico que a determina : hipertrofi. . parietal. 

203 



trombose. embolia ou vaso-;constricção . O t x'3,me oftal.m.oscópiro revela 
edema ou jsquemia da retina ou da parte afrtada. 3 mácula vermelho-ce­
reja, '3,8 arteríolas vazias e o refluxo do ' sangt�.c. bem como fragmentação da 
coluna . A campimetria poderá revelar a extensão da lesão oe das áreas de 
visão preservada . A tensão ocular pode est·,u normal ou ocorrer hipoto­
nia . O glaucoma raramente ocorre . O quadro clínico é dramático. 'lS pers­
l'ectivas somblias . E eis tudo . Impõe-se a adoção da terapêutica. porém a 
linamnese pode ser de alguma valia . Se o p'.lciente é idoso deveremos pen­
sar em trombose ou embolia quando não ocorrem sinais premonitórios e 
em oclusão se aquêles existiram . Se é j ovem deveremos pensar em espas­
mo ou embolia ( embôlo derivado de processos infec �.iosos) . 

b - Quando a oclusão é proximal. a sintomatologia neuro l 5 gica d o ­
m ina. porém a ocular está presente . Poderá :lcorrer ·,ertigem. af�,,,::a. hemL 
p·.lresia. hemiplegia. síncope. perda progressiva da visão ou surtes de ce­
gueira transitória. nistágmo, iliplopia. hemianupsias . A pressão ue A .  C o R .  
deve estar mais bajx,3, n o  ôlho ipsilateral à lesão . A sintomatologia poderá 
�er exuberante ou muito escassa, porém a a!l.amnese. sempre revehrá algo 
e o exame demonstrará alterações do tônus r) ::>, A .  central da retina. sinais 
õe arterioloesclerose retiniana e eventualmente defeitos campim étricos . A 
a cuid'3ode visual poderá estar alterada em grau variável . 

Estamos tentando defender. portanto. nosso p(1,nto de vista. �egundo 
() qual. em presença de um acidente de perda de visão, pode o oculista à 
luz de um exame meticuloso e valendo-�e da esquecjda porém i �E'stimável 
arte da 'a,namnese. formular ainda que a pr;ori. uma hipótese sohre a ex­
t�nsão do processo e sôbre a localização do mesmo a grosso moca : fora 
ou dentro do ôlho . Isso pode ter grande importância na seqüência dos 
·eventos que se sucedem à oclusão de vasos ,lo sistema carótido-retiníano .  

C - Orientação terapêutica - O oculista não s e  deve perturbar com 
ilivagações técnicas tais como inquirir-se sôbrt' a pategenia do processo : es­
tarei lidando com um caso de embolia, ou de t::-ombose? Ocorreria espasmo? 
Ele tem diante de si uma oclusão de artéria retiniana e ( ou) de artéria 
cerebral . Deve P01S requisitar de imediato a p!'esença do internista. que lhe 
preencherá as lacunas inevitáveis do conhedmento clínico e lhe permitirá 
entender o paciente . 

O problema da ori.entação terapêutica precisa s:!r encarado sob suas 
amplas e totais perspectivas .  A função d o  oculista é por demais importan­
te, para que lhe possam.os permitir o cômodo porém insignificante p'.lpel de 
observador de um cataclismo orgânico . Dia a ,dia se constata a frequência 
crescente com que os clmicos e Os neurologist:?s recorrem a. nossa cc.lab()ra_ 
ção para que poss·.lmos orientá-los no manejo de seus pacientes . Devemos 
liOS colocar à altura dessas solicitações . Excetuando os casos cOII'parativa­
mente raros de embolia da A . C . R . ,  na maic.rl':l das vêzes podemoo: estar se­
guros de que a oclusão d'), artéria central da retina é o) epílogo' de um dra-
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ma de longa dura.ção . Se as perspectivas de recuperação visual são irrisó­

rias, estamos convencido5. de que um tratamento b<:m orientado e a longo 

pl'�O, pode ser de eficácia como preventivo, e, o desenvolvimento crescente 

da ciência tende a ampliar esS'lS possibilidade!': que devem de ser estudadas 

e aproveitadas . 
Assim encontramo-nc.s diante de uma :)pção irrecusável .  Não pode­

mas. exceto raramente, obviar '38 ·conseqüência.s d e  uma oclusão arterial re­

tiniana. E' mister contudo contribuir p'J.ra preveni-la . 
Dividiremos portanto êsse capítul,-, da orientação terapêutica em 2 

sessões : 
1 - Tratamento preventivo 

2 - Tratamento da crise oclusiva. 

1 - TratamentQ preventivo - Existem algumas eventualidades clL 

llicas em que o oft·a.lmologista deve supor a p.xistência de uma va'lculopatia 

em evolução e remeter o paciente a exames complementares . . Consideramos 

ruandatória a pesquisa clínica laboratorial. nas eventualidades se�intes: 
1.0 - Atrofia óptica com escavJ.ção. cm pacientes que apresentem 

índices tonomêtricos absolutamente normais ; 
2.0 - Atrofia óptica em paciente idoso. não portador de processos in­

fecciosos ou tumorais demonstl'áveis ; 
3.0 - Presença de circulação colateral em tõrno da papila demons­

trando isquemia e abertura. do sistema anastomótico coroideo-retiniano ; 

4.0 - Queda progressiva da visão ine1<plicáveJ pelos exª.mes oftal­

mOlógicos de rotina ; 

5.0 � Plástica por anastcmose término·-terminal da oU d.1S artérias 

degeneração dessa; 
6.0 - Presença de alterações tróficas de origem obscul"3.. no cristali­

no ou outros distritos oculares � 
7.0 - Aparecimento de defeitOs perimétricos em quadrantes . He­

mianopsias ; 

8.0 - Manifestações acentuadas de desequilíbrio da musculatura ex_ 
t!'Úlseca. 

Nesses caso". nosso exame deve incluir necessàrhmente qJil, seguintes 
tópicos : acuidade visual. refraç1lo. biomkrosccpi-a.. tonometria simples e de 
aplanação. fundos copia. perimetria. exame ortóptico e medida da pressão 
da A .  central da retina. 

Isto posto, redigiremos um relatório circunst·a.nciado de nOSl'10 exame, 
acrescido da história da moléstia em causa e completado com a súmula de 

nossas dúvidas a serem dirimidas e referiremos e paciente ao carcHologista 
e (ou ) neurologista . 

A rotina de eX'a.me que advogamos é a seguinte : 
1.0' - Estudo químico de sangue : .. co1.ez.terol. lípides totais fosfoUpi­

("Icos. azotemia. glicemia. hemQgTaIIll.a. sOl'ologia para lues. látex-eosina . 
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2.0 - MecliJ da da Pressão arterial . Não {> agora o moment::> eportuno 
para discutirmos. o assunto '.linda em parte ol::scuro. que diz respeHo às li­
gações de causa e €feito entre artérioesclerose e hipertensão . Sabemos, 
sem embargo, que a evolução de um processo hipertensivo só pode agravar 

um quadro esclerótico e por isso há que atentar para as hipertensões : sa­
ber se pertencem 'ao grupo essencial ou se s�o secundâ.r�as se ocorre um 
feo-cromocitoma oU lesão renal unila.teral r<!Olovivel vflrificar df'tldamente­

a função renal. proceder à uragrafia excretora, Clearance. etc , / .  Devemo !i 
distinguir enfim se manejamos uma hipertensão benjgna oU maUgna.  

3.0 - Exame neurológico, p.lra afirmar o u  infirma l' a exh,tência de 

sinais de hipóxia cerebral . Usa-se o teste da compressão digital da caró­

tida e a partir da aparição eventual de sintomas cerebrais. pode·�e supor 
a· existência ou não de suplência col'.lteral, contra ou ipsilateral . 

4.0 - Estudo angiográfico por angiografia carotídea . 

5.0 - Estudo radiOlógico simples . 

6.0 - Oscilometria ( braço, '3.ntebr�ço ; .::oxa-perna) . Palp«ção das, 

artérias . Termomet'ria cutânea . 
7.0 - Exploração cirúrgica caso indicada . 

Essa série tie exames. evidentemente. nilo deve ser feita em todos Os 
pacientes e nem necessita de �er completa para se revelar efi ciente .  Ü' 
critério do clinico que nos assessora pode simplificá-la enormemente . Ci­

tamo-lo na íntegrJ.. para abranger o problema em tôda a sua complexida­
de e amplitude e para indicar as coordenadas CJue permitirão encaixar cada 

caso clínico suspeito. no seu eXfi.to lugar dentro da classificação que enun­
ciamos atrás . Visamos a obtenção de um c1agnóstico etiológico e tanto 
mais acurado seja êsse. melhores serão as p�rspectivas de tratamento . 

Acenemos agora para as perspectivas de tratamento. que serã o o prê­
mio de um exame meticuloso e cuidadoso . 

1.0 - Obtenção de um bom contrôle da pressão 'a.rterial ou cura 
eventual, das hipertensões de causa removível . 

2. 0 - Detecção e tratament o  de proce3�0 de ciabetes melWus ; 
3.0 - Adoção de medidas terapêuticas para '3,8 colagenose 3, especial­

mente os corticosteróides antiflc.gisticos. que poderão pre'venir processo­
vascular retiniano oclusivo ; 

4.0 - Possibilidade de re.llizar uma trombo-endarterectomiil, que rea­
brirá para a circulação retini ana um vaso importante, afastará a<; possibi­
lIaades de embolia da artéria central d a  retina, embolh cerebral ou trom­
bose progressiva do sistema ; 

5.0 - PlástlCa por anastomCtSe' término-terminal da ou da.:; artéria.s 
afetadas por processos infl-.1matórios ou ainda a indicação de enxêrtcs ar­
teriais ; 

6.0 - Ligadura da carótiüa nos casos c! e  tromboses inoperáveis ou 

na enventualidade do diagnóstico de fístnlas artériovenosas ; 
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710 - Adoção de médidas profilátlcas hi,gieno-dietéticas Q,lJ medica­

mentosas ; enzimas proteolitiicos : tripsina. fibrinolisina) .  varidas .. � oU me­

di'C8Çáo anticÓ'1.guhl,nbe a longo prazo . 

Diante do expôsto fica patente a extensão de nosso camp0 de a:ção 
e evidencia-se a importância de nossa atividade na prevenção 011 no po5-
tt.-r-gamento da '�parição das oclusões arteri!lis em causa . Não queremos 

dizer que sempre o tenhamos; feito e nem mesmo que sempre o faç8lIJl.Os . 

Conhecemos as dificuldades do clínico militante. dificuldades "ssas das 
mais variadas ordens . Demonstramos tão somente o que se pode fazer quan­

do a necessidade obriga e '3.5 condições sócio-f'conOmicas permitem e. prin­

cipalmente, quando dispom06 de equipe bem entrosada e laboratório clí­

nico eficiente . 

2 - Tratamento da crise oclusiva : Mencionamos acima �. p0ssibili­

dades que temos de atuar. prevenindo um processo ocluslvo seja l.sse ocu­

lar. seja extra-ocular. sej<a. enfim o resultado l�a propagação ao ôlho. de um 
processo oclusivo a montante . Já no rrat9J�l1ento da crise 9clusiva, são 
fl"andes as reservas que nutrimos quanto ao prognóstico. NOSEa atitude 
mental. contudo. deve ser a mais esperanços').. Ao invés de nos p!'eocupar­
mos se o processo é trombótico. embólico ou oclusivo. devemos vfslumbrá­

le à luz do vaso-espasmo que o complica. ,'evemos imaginar a possível 
oclusão como incOllIlpleta e assim também a trombose. devemos. enfim. 

acalentar a esperança de estar Itr3.n.ejar.do llm êmbolo móvel . Só assim, 

ser-'Il06-a dado enfrentar a crise com o melhor de nossos recurs0S . Confes_ 
semo-lo logo, são insuficientes . Tudo está contra nós. de urroa parte a 
alta demanda de oxigênio dos tecidos retinianos. de outro a SUJ. circulação 

de tipo terminal . O fator tempo raramente nos sorri . Há que tentar. con­
tudo. e há que fazê-lo racionalmente. adotando um esquema tão completo 

quanto póssivel . 
A primeira regra é tentar sempre o tl'3.tamento a menos que a oclu­

sãó seja antiga e a atrofia óptico-retiniana evidente . A anamn.se nem 

sempre , é  perfeita e déstarte não podemos condenar a pl'iori um ôlho sem 

tentarmos a medicação. 

Utilizamos o esquem'3. seguinte : 

1 - Internação ; 

2 � Exa.m,e clínico-geral e adoção das medidas preconizadas pelo 
cl1nico. exceto quando o pa'ciente é portador de uma cifra ten_�;onal arte­

rial excessivamente elevada. oportunidade em que é de V'3.ntagem instrui-
10 sôbre os inconvenientes retinian06 da instituição de uma tera.pêutica hi­

potensora demasiado drástica; 

3 - Utilizamos o carbogênio. para obter melhor oxigenaçã o e V'3.So­

dilahção ; 

4 - Simultâneamente retiramos sangul;' por punção venosa.  para a 

feitura dos exames laboratoriais . 
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A par dessas medidas que são adotada., ràpidamente, instituimos o 
tratamento ccmbinado a prazo mais dila�ado p que i!1clui : 

a - Vaso-dilatadores . Pode:nos escolht'�' de acôrdo com a preferên­
cia . A nossa rec·.:ti no priscoL no ácido nicotínico e na acetiI-co.liz:a I .  M. e 
na novcaina retrobulbar ;  

b - Enzimas, utilizamos o varidase ( C'strepto-quill':tse estrepto-dor­
nase) sub lingual 1 cada 6 hora,; + trip�.ina ( Parenzi:m.e) . I muscular Icc . 
cada 12 horas e a Fibrinolisina . 

c - Anti coagulantes . O exame inicial de Sal}gue descrito acima j á  

nos orienta nesse particular . Usamos o Tromexan associado à heparina, 
no esquema de Appelmans : 

1.0 di·.:t : 300mg . Tromexan de 6 em 6 hrs . ' 300 mg.  le llepanna 
de 12 em 12 horas . 

2.0 dla :  30(}m.g . de Tro.mexan 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 tôrno de 20% .  
Se houver ponderáveis razões para se 'maginar uma emboli'l a para­

centese da câmara anterior pode resultar ef.i ·::iente . 
Se houver evidência de colagenose ( esp"cialmente a arterite tempo­

ral ) o ACTH e os corticóides estão indicados . 
Não temos veleidades de possuir um e::;:;:uema perfeito, outros have­

rão t·3.lvez melhores e mais eficientes . E' c-:'ntudo satisfatório porquanto 
reune as condições que podem :üuar simultâneamente sôbre o t�ombo, sô­
ore o êmbolo e sôbre o espasme . 

Um·.:t palavra final de autocrítica .  TodO'; nós podemos ter ra!'os apa­
rentemente brilhantes de cura em oclusões vasculares . As p'\ginas das 
revist·3.s especializadas estão cheias de eufóricas dis�ertações de caros Co­
legas, sôbre a eficácia de seus métodos e é ch\�ia de nobreza a t·entativa que 
fazem de nos comunicar seu entusiasmo . Insistimos porém em q'le nenhu­
ma visão. pode ser obtida com qualquer medl�amento ou esquem'iL de tra­
tamento, se não houver condiC,'ões orgânica;; e ocu1ares vant·.lj nsas. que 
propiciem o fulcro> onde se aplicará a ação farmacc dinâmica da droga es­
colhida . 

Nossos medicamentos podem auxiEar � remover a obstrução poten­
cialmente curável : não podem, contudo, removê-la por ação dir'i't·.� . 
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