RECENTES PROGRESSOS NA TERAPEUTICA DAS
VASCULOPATIAS (*)

FRANCISCO AYRES (**) FRANCISCO CARLOS PESSOA FARIA (***)

Comegamos com as palavras de JEROME BETTMAN (4) aqui trans-
critas: ‘“Vascular disorders of the eye constitute a major cause of severe
visual impairement and blindness. Little can be done in the clinical mana-
gement of these cases to alter the unfortunate outcome. Our efforts at
therapy have been feeble, indeed”.

Esta afirmativa dita pelo chairman do “Symposium on vascular disor-
ders of the eye” realizado em 1965, sob os auspicios da Sec¢ao de Estudos
das Ciéncias Visuais do National Institute of Neurological Diseases and
Blindness e do Departamento de Oftalmologia do Centro Médico Presbite-
riano de Sao Francisco (4) traz um certo desapontamento face ao volume
das vasculopatias cada vez mais graves e mais frequentes consoante consigna
GEZA HONTI (89): “C’est un fait bien connu que la fréquence des maladies
vasculaires a augmenté. Il en est ainsi notamment pour l’oeil”.

Este autor na sessao de 12 de maio de 1966 apresentou a Sociedade
Francésa Oftalmolgica trabalho experimental muito curioso. Nutriu du-
rante 6 a 7 semanas ratos, que sdo animais bem resistentes, com um tipo
de alimentagao desprovida de magnésio. Ao cabo da fase experimental no-
tou alteragdes vasculares graves, como hipertensao arterial, infarto do mio-
cardio, hemorragias da retina, cordide e vitreo. A taxa de colesterol per-
manecia estavel. Tentou a reabsor¢ao das hemorragias com cloreto de mag-
nésio e depois com uma composicao de magnésio associado a acido gluta-
mico, e outros componentes, conseguindo resultados que mereceram de GUIL-
LAUMAT palavras de esperanca e entusiasmo no tratamento das vascu-
lopatias.

GEZA HONTI assinala a importancia do magnésio na constituicao de
vérias enzimas. Tratou casos de retinopatia diabética e observou melhora
visual e reabsorcao de hemorragias. Passou a seguir a outras vasculopatias,
como a retinopatia hipertensiva, hemorragias do vitreo, oclusao da veia
central da retina com resultados animadores.

(*) Tema oficial do XIV Congresso Brasileiro de Oftalmologia: Recentes
Progressos na Terapéutica Oftalmolégica.
(**) Chefe do Departamento de Oftalmologia da Faculdade de Medicina
da Universidade Federal de Goias.
(***) Do Centro de Estudos de Oftalmologia “Moacyr E. Alvaro” — Sao
Paulo.
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A conceituacao hipocratica de que o 6lho nao é uma coisa isolada
e sim faz parte de um todo e sera afetado pelas doencgas sistémicas é nota
dominante nas vasculopatias.

As alteragdes vasculo-retinianas, observadas pelo oftalmoscopio, com
aumentos cada vez maiores, de acordo com o progresso instrumental, que
amplia sobremodo o dominio dos nossos sentidos, representam enorme pro-
blema, talvez consequéncia da nossa propria civilizagao apressada, que atua
como verdadeiro impacto sébre todos nds. Alie-se a isso o sistema de vida,
a alimentacgao, o esféorco excessivo decorrente das responsabilidades que
cada vez mais pesam soObre o individuo, levando-o ao ‘stress”, gerador de
tanta vasculopatia, e adicione-se ainda as distor¢oes metabolicas, as cargas
hereditarias e teremos penctrado algumas faixas geradoras de vasculopatias
retinianas.

Vamos, em sintese, apresentar os quadros clinico-oftalmoscéopicos das
vasculopatias e a seguir os recentes progressos, que, de alguma forma, exis-
tem, e cada vez mais ousados na ansia de encontrar um melhor tratamento.

Assinalamos as vasculopatias bem definidas, deixando de lado a doen-
¢a de Coats, pois “even today the term Coats’s disease is ambiguous” (8)
e a doenca de Behcet embora seu componente vascular seja constante nos
achados histolégicos. Apresentamos assim um quadro panoramico das vas-
culopatias entre as quais sobressaem, por suas consequéncias mais relevan-
tes, a retinopatia diabética e a retinopatia hipertensiva. A seguir tratamos
da fibroplasia retrocristaliniana, da oclusao da artéria central e da veia
central da retina e dos seus ramos, passando depois a doenca de Eales, a
angiomatosis retinae, terminando na angiopatia retiniana traumatica de
PURTSCHER.

RETINOPATIA DIABETICA

A observacgao clinica evidencia que no diabetes de longa duragao
surgem alteragoes vasculares mais comuns do que nos nao diabéticos. O
controle insulinico e dietético nao parecem prevenir as complicagoes vas-
culares.

“Antes da era insulinica entre mil diabéticos apenas 20% morriam
de doencgas vasculares e no periodo de 1930 a 1940 ja subia para 54% pas-
sando para 76% em 1950 (16).

A explicacao de que a faixa de mortalidade por alteragoes vasculares
decorria do aumento médio da vida do diabético sob tratamento insulinico
opOe-se a afirmativa de outros que vém nas vasculopatias do diabético uma
decorréncia da acado vaso-nociva propria da insulina (16).

Prevalece a conceituacao de que as lesdes vasculares no diabético de
10 ou mais anos de doen¢a formam uma sindrome vascular com aspectos
localizados predominantemente na retina, mas extensivos as coronarias, aos
rins, dando a doenca de Kimmestiel-Wilson ou ainda a doenga vascular oclu-
siva dos membros inferiores (13).
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Vale recordar estas palavras de MOONEY (25): “the death sentence
of the pre-insulin era has been commuted to a life sentence of comparatively
normal existence, but there is a threat of long-term vascular complications”.

E ainda o mesmo autor, de Dublin, Irlanda, que num cotejo (25) en-
tre glaucoma e diabetes assinala as mutuas facetas das duas maiores causas
de cegueira do nosso tempo. Convém recorda-las:

1 — o “stress” é um fator agravante, aumentando o agtcar na corrente
sangiiinea e elevando a pressao intra-ocular no glaucoma;

2 — a incidéncia maior de ambos atinge o grupo etario ao redor dos
40 anos;

3 — cada doenca é caracterizada pelo aparecimento insidioso e sinais
irreversiveis ja estdao presentes quando da primeira consulta;
4 — ambos, glaucoma e diabetes, tém forte “back-ground” hereditario;

5 — supoe-se que um centro hipotalamico seja o responsavel pelo
aparecimento do glaucoma e o YOUNG advoga a teoria de que
uma superatividade da hipdfise e da suprarenal sejam a causa
originaria do diabetes.

A realidade crua é que glaucoma e diabetes sao o desafio do nosso
tempo. Assistimos ao desaparecimento da cegueira pela oftalmia neonato-
rum, pelo tracoma, pela fibroplasia retrolenticular mas, a despeito da per-
sisténcia das pesquisas e dos avangos técnicos da propedéutica, as cotas de
cegueira aumentaram nesta década, produzidas pelo glaucoma e diabetes.

Prevalece, por isso, de pé, a sentenca fria de BLOODSWORTH (3):
“although diabetic retinopathy has been known for over a century, its exact
nature and pathogenesis remain obscure”.

Patogenia: métodos recentes foram aplicados no estudo da patogenia
do diabetes agucarado (diabetes mellitus) tais como a medida da taxa de
insulina plasmatica, da taxa de fixacao da insulina, bem como novos estudos
foram abertos na descoberta dos inibidores da insulina, sendo ainda enca-
rado o problema dos horménios somatotréfico e corticotréfico no desenca-
deamento do diabetes.

O hormoénio somatotréfico determina experimentalmente uma forma
muito particular de diabetes caracterizada paradoxalmente por hiperglice-
mia e ao mesmo tempo por hiperinsulinemia. E esta uma condicao dificil
de explicar, dir-se-ia que o0 horménio torna inativa a insulina presente. Este
antagonismo é o ponto chave das discussoes atuais a proposito da patogenia
do diabetes acucarado.

Ainda assim se pode arguir até que ponto o diabetes experimental pode
auxiliar para entender o diabetes espontineo. Nao ha duvida quanto ao
papel diabetogénico do hormoénio somatotréfico.

LUFT, que advoga a hipofisectomia na terapéutica da retinopatia dia-
bética (1952) fazendo experiéncias com éste horménio notou uma subida
da taxa de acidos graxos livres no sangue aon mesmo tempo que corpos ce-
tonicos urinarios faziam seu aparecimento passageiro.
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O coeficiente K que traduz a taxa de utilizagao da glicose e cujo valor
normal é maior que 0,95 diminuiu nas experiéncias de LUFT com hipergli-
cemia provocada, atingindo valéres sd, até entao, observados em doentes
diabéticos. Tudo foi feito por injecoes do hormoénio somatotropico em pes-
soas normais o que demonstra que mesmo nestes individuos o hormoénio
tem efeitos diabetogénicos e cetégenos. Mostraram ainda novos experimen-
tos que o papel déste hormoénio é importante no metabolismo glucido-lipi-
dico. Conhece-se bem o papel insulino-inibidor do 16bo anterior da hipé-
fise ou por outras palavras a sua potente atividade diabetogéncia mas nao
se conhece ainda a estrutura da insulina circulante (74). O primeiro cao
de Houssay, permitiu, em 1920 verificar que a hipofisectomia permitia ate-
nuar de modo positivo o diabetes, desencadeado no cao, que sofréra abla-
¢ao cirurgica do pancreas. A ablag¢ao total ou parcial da por¢ao distal da
hipofise no cao sem pancreas, o “cao de Houssay”, tinha como efeito ime-
diato, nas experiéncias de laboratério, diminuir a hiperglicemia e a glico-
suria. Notou-se ainda uma fraca subida da lipemia. A administragao a
éstes caes de extrato hipofisario e de preparagdoes com o horménio de cres-
cimento (somatotrofico) causavam o reaparecimento do diabetes. A desco-
berta por BURN e LING, em 1930, da propriedade cetogénica do hormoénio
de crescimento mostrou que outros fatéres além da deterioragao das cé-
lulas beta das ilhotas de Langherans podiam causar o diabetes. Este hor-
moénio de crescimento, de origem hipofisaria, é capaz de mobilizar os acidos
graxos acumulandos, de causar lipemia e estimular a formagao de corpos
cetonicos. As experiéncias classicas de YOUNG, administrando a caes e
gatos normais, fortes doses de extrato hipofisario provocavam no espago
de 4 a 6 dias o aparecimento do diabetes.

Os acidos graxos livres, circulando em elevada concentracgao, inibem
a agao da insulina. Se atentarmos para a atividade metabodlica celular ve-
mos que o equilibrio funcional depende de condigoes energéticas que se
definem pelo equilibrio existente entre glicose, insulina e acidos graxos
livres. Um aparecimento maior de acidos graxos livres provoca diminuigao
do aproveitamento dos hidratos de carbono e, em consequéncia, acumulacao
maior de glicose no sangue, 0 que, por mecanismo normal, desencadeia nas
células beta das ilhotas de Langherans uma mobilizacao maior de insulina.

A um acréscimo de glicose o organismo responde com maior mobiliza-
¢ao de insulina.

A esta altura podemos considerar 2 formas de diabetes agucarado:
uma decorrente de insuficiéncia de produ¢ao pancreatica, insulino-priva e
outra como consequéncia da alteragao do metabolismo, em que a agao hor-
monal somato-corticotréfica provoca um aumento de Aacidos graxos livres
circulantes (podendo chegar a lipemia retinalis), ocasionando aumento da
taxa glicémica que pode levar uma hiperinsulinemia. No primeiro caso te-
mos alteracao anatdémica, de ordem insular, e no segundo uma alteracgao
significativamente metabdlica, em que ha hiperinsulinemia, mas existe a sua
inibicao, e dai o diabetes. Numerosas hipoteses tentam explicar que a in-
sulina nao seria ativa porque estaria polimerizada em longas cadeias ou
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seria neutralizada por inibidores ou ainda ligada a proteinas plasmaticas
que a impediriam de agir.

Retinopatia diabética: a vasculopatia retiniana é na conceituacao de
LUNDBAEK (13) “a pedra angular do sindrome do diabete de longa dura-
cao”. As alteragdes retinianas sao a manifestacao local de uma doencga
vascular, generalizada no diabético de longo tempo de doenca.

A microscopia eletrénica veio elucidar muitos pontos da microangio-
patia diabética, assinalada pela retinofotografia com fluoresceina, eviden-
ciando esta, detalhes que a oftalmoscopia nao penetrava antes.

Para REES (74) estas microan giopatias reveladas no seu aspecto na-
tural pela retinografia com injecao prévia de fluoresceina parecem ser ge-
neralizadas, atingindo particularmente o rim e vasos dos musculos, pele,
tecido subcutaneo e nervos (74).

Convém assinalar que nao sé o sistema capilar da retina é atingido
pois a cordide aqui, como na retinopatia hipertensiva, sofre as mesmas con-
sequéncias, o que é licito aceitar, sabendo-se que a retina para sua nu-
tricao depende do sistema da artéria central da retina e dos cério-capilares.

Os capilares normais da retina mostram uma mebrana basal gque se-
para ao mesmo tempo as células endoteliais e as células murais de KUWA-
BARA, estas de particular interésse na retinopatia diabética, de nucleo es-
curo e redondo e aquelas de nucleo palido e elipsoidal (4).

COGAN e KUWABARA, usando métodos com digestao pela tripsina,
deram grande realce as células murais, chamadas por ASHTON e FERRAZ
DE OLIVEIRA (62) de células intramurais para distingui-las das células ex-
tra murais, umas e outras chamadas indiferentemente de pericitos.

As células murais de KUWABARA teriam o papel regulador do toénus
vascular e do fluxo sanguineo nos capilares. A alteragao dessas células
acarretaria alteragao da hemodinamica, diminui¢ao do fluxo sanguineo, di-
latagdes vasculares, microaneuriemas nos capilares dilatados, microhemor-
ragias, caracterizando a fase inicial das microlesdes que assinalam, em toérno
da macula, o inicio da retinopatia diabética (74, 62, 4). No diabetes ha o
desaparecimento dos nucleos das células murais, que passam a verdadeiras
“células fantasmas” e os capilares atingidos a capilares mortos (4).

“Almost 100% of the cases of diabetic aneurysms showed disapearence
of the nucleus of mural cells (KUWABARA)”.

Os microaneurismas na retinopatia diabética foram primeiramente ob-
servados por MACKENZIE e NETTLESHIP em 1877. Mas s6 em 1943
BALLANTYNE e LOEWENSTEIN chamaram a atencao dos observadores
para éstes microaneurismas que éles observaram em se¢Oes planas da re-
tina diabética.

Vamos, sem mais delongas, resumir o©s grupos estabelecidos por
BALLANTYNE para enquadrar as alteracdoes fundoscépicas mais encontra-
digas na retinopatia diabética (29, 13, 76).

1.° grupo — microaneurismas capilares, microhemorragias, exsudatos
punctatus, ectasia e tortuosidade das veias, esta decorrente da
proliferacao endotelial, que dificulta a circula¢ao de retérno. O
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polo posterior e particularmente o contérno macular sao a sede
preferida para os microaneurimas e microhemorragias.

2.° — macrolesoes — hemorragias maiores em chama de vela quando

situadas na camada de fibras nervosas, ou punctiformes, nas ca-
madas mais profundas, de forma arredondada. Acentuagao da
sinuosidade e turgor venosos. Manchas brancas ou amarelo-
céra (“Waxy-exsudates”) de forma discreta ou abundante for-
mando guirlanda em volta da macula.

3.9 — macroaneurismas, alteragoes venosas mais acentuadas, veias em

forma de salsicha dado o aspecto que apresentam com dilatagoes
interrompidas por estreitamentos. Veias em novélo e grandes
alcas. Embainhamento das veias, tromboses, rete mirabilis.

4.° — alteracoes destrutivas — hemorragias abundantes e profusas.

Hemorragias pré-retinianas, intra-retinianas e no vitreo. Reti-
nite proliferante, glaucoma secundario. Por vézes a oftalmosco-
pia é impossivel.

5.0 — formas mistas — retinopatia diabética associada a quadros de

arterioloesclerose hipertensiva e nefropatia.

PEI-FEI LEE, CHARLES SCHEPENS e outros, apresentaram (42)

uma nova
binocular

classificagdo, apds examinarem 400 diabéticos com a oftalmoscopia
indireta, biomicroscopia com a lente de HRUBY e a lente de

GOLDMANN de trés espelhos.

Em sintese a classifica¢ao apresentada (85) consta de 4 tipos de lesoes:

1 —

angiopatia: dilatagoes venosas, microaneurismas e microhemor-
ragias, neovacularizagao;
exsudatos: moles e duros (superficiais e profundos);

retinopatia proliferativa: angiopatica e nao vascular, avaliada pela
area envolvida e pela extensao do arco em térno da macula;

hemorragias no vitreo: avaliadas pela area do fundus obscurecido;

outras alteragoes: pigmentacao macular — rubeosis iridis e glau-
coma secundario — descolamento da retina — alteracoes do ner-
vo optico.

TERAPEUTICA DA RETINOPATIA DIABETICA

Consideremos resumidamentz os seguintes itens:

A)
B)
C)
D)
E)
F)

Dieta e medicamentos antilipémicos (101).
Insulinoterapia (101).

Hipoglicemiantes orais (101).

Esterdides anabolizantes (99).
Fotocoagulagao (50) (82) (96).

Ablacao da hipofise (63) (81) (83) (97) (98).
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A orientacao terapéutica basica inclue os itens A, B e C e é da com-
peténcia do diabetélogo. E 6bvio que é desejavel o contrdle do desequilibrio
glicémico do paciente com retinopatia diabética, embora a gravidade desta
esteja mais relacionada a durag¢ao da doenga causal que a outros fatéres' (99).

As medidas terapéuticas consideradas nos demais itens, exceto a fo-
tocoagulagao, deverao ser adotadas em intima colaboragcdao com o internista,
neuro-cirurgiao e radioterapéuta.

D) ESTEROIDES ANABOLIZANTES

Sao estimulantes da sintese protéica, e andrégenos — Seu real valor
terapéutico é contestado por varios autores, contudo vém sendo usado cada
vez mais como terapéutica accessoria da retinopatia diabética, pelo que, aqui
os incluimos.

Entre nés, citamos os seguintes produtos comerciais:

a) DECA-DURABOLIN, injetavel (Organon). Ampolas de 5 ou 25 mg
de decanoato de nandrolona. A posologia indicada é de 1 ampola de 25 mg
cada trés semanas, para adultos; para criangas 1 a 2 ampolas de: 5 mg cada
3 semanas.

b) DIANABOL — (comprimidos, injetavel e solugcao (Ciba).

Cada comprimido contém 1 ou 5 mg, cada. cm3 da solugao contém
1 mg e cada ampola de 1 cm3 contém 10 mg de 17 — alfa-metil 17 beta-hi-
droxiandrosta 1,4 dieno-3-ona.

A posologia varia entre 10 e 20 mg/dia.

ApoOs 4 semanas de tratamento fazer uma pausa de 4 a 8 semanas.

As contraindicagoes para os andrégenos sao:

a) carcinoma prostatico;

b) insuficiéncia hepatica grave;
c) gestacgao;

d) aleitamento.

Fenémenos de masculinizagdo embora raros, podem acontecer.

E) FOTOCOAGULAGCAO

Na retinopatia diabética proliferante com neovascularizagao superficial
e proliferagao fibrovascular intravitrea a fotocoagulacao é usada com os se-
guintes objetivos:

1) suprimir a circulagao patoldgica;

2) eliminar os focos hemorragicos;

3) destruir a area comprometida;

4) evitar um descolamento da retina ou limita-lo.
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A fotocoagulagao é realizada com anestesia local por injeg¢ao retrobu-
lar de novocaina a 5% e dilatagao pupilar maxima. As areas macular, para-
macular e justapapilar deverao ser poupadas, como também se deve evitar
a fotocoagulagao de vasos venosos calibrosos.

Nao proceder a fotocoagulagoes extensas; é mais indicado fotocoagular
um quadrante por véz. Na eventualidade de haver areas comprometidas
maiores que um quadrante, novas sessoes de fotocoagulagao serao feitas com
intervalos nunca inferiores a duas semanas.

A avaliagao terapéutica devera ser feita trés méses apds a sessao de
fotocoagulagcao, em exames de contréle.

A fotocoagulacao sera aplicada em todos os vasos neoformados, he-
morragias pré-retinianas e sub-hialoideas; circunscrevendo a area de retino-
patia proliferante, respeitadas as areas nobres ja citadas.

LASER: A aplicagao terapéutica dos raios LASER — feita para os
microaneurismas de retinopatia diabética tem dado excelentes resultados
em 90% dos casos.

Resultados obtidos com éste método terapéutico:

1) diminui¢ao das hemorragias vitreas;

2) retardamento da progressao da retinopatia proliferante e embora
haja evolugdao da mesma, ela o faz de maneira muito menos ra-
pida que num 6lho nao tratado.

3) desaparecimento dos exsudatos;

4) supressao da area de neovascularizagao.

As complicagoes sao raras, citando-se hemorragias retinianas de apa-
recimento precoce ou tardio, descolamento da retina, comprometimento
macular e irite pds-operatoria discreta, que responde sensivelmente aos
corticoides.

F) ABLAGCAO DA HIPOFISE

A ablagao da hipofise é um procedimento a que se deve recorrer na
vigéncia de retinopatia diabética de caracter progressivo, que ameaga uma
visao central ainda util. £ 6bvio que haja fracasso das medidas terapéuticas
ja citadas para cada esta op¢ao de tratamento.

Deverao ser excluidos os pacientes com severo comprometimento re-
nal, arritmias cardiacas, cardiomegalia e pressao umeral diastdlica acima de
100 mm de Hg.

Os resultados benéficos obtidos com a ablagao hipofisaria podem ser
assim relacionados:

1 — redugao das hemorragias retinianas;
2 — redugao dos vasos neoformados;
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3 — reducgao da dilatacdo venosa;

4 — reducgao das hemorragias vitreas;

5 — reducao da dése de insulina para controlar os niveis glicémicos
pos-operatorios.

Uma vez feita a indicacao da ablagao hipofisaria ficara ao critério do
neuro-cirurgiao, segundo sua experiéncia, a técnica mais conveniente para
o caso (hipofisectomia transesfenoidal, sec¢cao do talamo hipofisario, crio-
hipofisectomia estereotaxica) ou do radioterapéuta (irradiacdao por raios X,
implantacao de YTRIUM-90 na fossa pituitaria sob contréle fluoroscépico).
Neste ultimo caso a doése variara entre 50.000 a 300.000 RADS de acérdo
com o grau de ablagao desejado. 50.000 RADS para graus discretos, entre
100.000 a 200.000 RADS para graus moderados e 300.000 para ablagao total.

O contréle sera realizado, trés méses apdés a intervencao.

Na eventualidade de instalagdo de hipopituitarismo proceder a tera-
péutica corticéide de substituicao.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA

A retinopatia hipertensiva, térmo proposto por FISHBERG em 1939,
por considerar a sua ocorréncia somente na presencga da hipertensao arterial
além do processo nao ser de natureza inflamatéria (11-88) é, indubitavel-
mente, qualquer que seja a causa da hipertensiao, uma decorréncia do au-
mento da resisténcia periférica oposta a circulagdo sanguinea (17).

A oftalmoscopia permite uma avaliagcao anatomo-histolégica, quase
assim podemos dizer, das fases evolutivas da hipertensao arterial. Dai a
interligacao do cardiologista, do obstetra e do neuro-cirurgiao com a oftal-
mologia, solicitando exames periddicos do fundo de 6lho, para precisar a
gravidade da doenca e os meios clinicos ou cirargicos a propor. E que o
exame fundoscopico da réde arteriolo-capilar da retina permite o exame
ao vivo dos danos causados pela doencga, traduzida pelas alteragoes vascu-
lares retinianas, testemunhos indiscutiveis de um estado controlavel ou
demasiado grave, exigindo medidas extremas, por que a vida esta em perigo.

Convém, desde inicio, apresentar a classificagao clinica de FISHBERG,
que compreende trés tipos de retinopatias:

1. — neuroretinopatia hipertensiva — quadro tipico observado na hi-
hipertensao maligna, na glomérulonefrite e na toxemia gravi-
dica;

2.9 — retinopatia arterioesclerdtica — encontrada em pacientes com

pressao arterial elevada ha muito tempo, portadores de hiper-
tensao essencial benigna de longo periodo.

3.9 — encefalopatia hipertensiva — relacionada com o edema cerebral,
decorrente do aumento da pressao intracraniana.

Podemos considerar a retinopatia hipertensiva abrangendo estas 2
modalidades: a) hipertensao essencial ou vermelha de VOLHARD, cujo com-
portamento pode ser estacionario, progressivo ou maligno, e na qual, em
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regra, estd em jogo o componente apenas artério-esclerdtico; b) na hiper-
tensao palida, aguda (de VOLHARD) angiospatica, reversivel, com com-
prometimento arteriolar, comprometimento da retina, alteragoes renais e
em fase mais aguda edema cerebral, encontrada na hipertensao essencial sob
forma maligna, na toxemia da gravidez e nos casos de pressao intracraniana
aumentada, por tumores cerebrais.

A conceituacao clinica ligada aos quadros oftalmoscopicos mereceu
uma revisao geral no XV Concilium Ophthalmologium reunido no Egito em
1937, sob o tema geral de Hipertensao arterial da retina entregue a WA-
GENER, KEITH, BAILLART e KOYANAGI (15). Dai surgiram os conhe-
cidos 4 grupos da doenca arteriolar difusa com hipertensao.

A observagao oftalmoscopica mostra que as alteragoes arteriolo-escle-
roticas sao irreversiveis e as alteragoes toxicas (quando ha comprometimen-
to renal) sao reversiveis, quando a doen¢a caminha para a cura.

Antes de apresentarmos as classificacoes que procuram agrupar o0s
sinais encontrados na retina, papila e vasos, vamos assinalar os aspectos
oftalmoscopicos na vasculopatia hipertensiva.

A fundoscopia permite analisar:

1.0 — alteragoes angioretinianas — a) artérias: reflexos centrais au-
mentados por conta da esclerose parietal; angiospasmos segmen-
tares ou generalizados; retificagao. dos ramos colaterais, que
passam de angulo agudo, como é habitual, a angulo reto como
decorréncia do endurecimento esclerdtico, arteriolas em fio de
cobre e em sua forma final de obstrugcao por esclerose, arterio-
las em fio de prata; tortuosidade arteriolar, arteriolas de as-
pecto serpentiforme; arteriolas perimaculares em saca-rélha (si-
nal de SCHWEINITZ); cruzamentos arteriolo-venosos patologi-
cos, alterando a visualizagao do vaso subjacente ou mudando a
diregao da veia (arqueamento sinal de SALUS) ou a compressao
da veia pela arteriola esclerosada, dando o sinal de GUNN. b)
veias: encontramos o turgor venoso, a fleboesclerose ou embai-
nhamento, vénulas perimaculares tortuosas, em saca-rolha (si-
nal de GUIST).

2.0 — alteragoes da retina: hemorragias em chama de vela, superfi-
ciais, na camada das fibras nervosas; hemorragias punctiformes,
nas camadas profundas da retina; manchas brancas, também
chamadas exsudatos, de aspecto de flocos de algodao; edema
da retina, permitindo as vézes a visualizacao das fibras (ax6nios
das células ganglionares); estréla macular, decorrentes da dis-
posicao radiada das fibras de HENLE; oclusoes vasculares: nas
artérias traduzidas por zonas de isquemia, como conszquéncia
da falta de nutrigao, da andéxia da retina; oclusoes venosas, dan-
do hemorragias, pela replegao da veia, pela dificuldade da cir-
culacao de retorno.

3.0 — alteragoes da papila — que vao do edema da papila, encontra-
do na neuroretinopatia hipertensiva a estase da papila com ele-
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vacao da mesma as vézes de 6,10 ou mais dioptrias, comum
na encefalopatia hipertensiva, encontrada na fase maligna e fi-
nal da hipertensao essencial progressiva, na toxcmia gravidica,
no comprometimento renal, e nos tumores endocranianos.

Histopatologia: — o estudo histolégico das lesdes do fundo de 6lho
atentam para as lesdées dos vasos da retina, lesdes da retina, propriamente
dita, lesoes da papila e lesdes da cordide.

Segundo M. BARRETO NETTO (11) “tédas as lesoes da retinopatia
hipertensiva podem ser interpretradas a luz da permeabilidade vascular, com
inundacao do 6rgao por um liquido mais ou menos rico em proteinas”. Essa
é a explicacdo para as manchas algodonosas, para a estréla macular, levan-
do-se em consideracao que o edema da papila estd na dependéncia da hiper-
tensao endocraniana, mais relacionada a encefalopatia hipertensiva. Quanto
aos corpusculos citéides que FRIEDENWALD encarava como células mono-
nucleares parcialmente necrosadas sao considerados como restos de fibras
nervosas alteradas pelo processo de tumefagao, pelo edema da retina na
fase mais severa da retinopatia hipertensiva.

Vemos que as lesoes sdao decorrentes das alteragoes circulatérias num
orgao de exigéncias maximas no sentido nutricional, devido a sua alta funcao.

No tocante aos vasos da cordide (11), BARRETO NETTO, observou al-
teragoes precoces com proliferacao da intima e permeabilidade exagerada
das suas paredes. E de supor que egsa grande permeabilidade se prenda a
sua propria funcao de nutridoras das partes externas da retina.

Apresentados, em resumo, os sinais oftalmoscopicos encontradigcos na
retinopatia hipertensiva, e feitas algumas e rapidas consideracoes de or-
dem histopatolégica vamos as classificagoes dos quadros fundascépicos.
Ressalta das classificagbes conhecidas a importancia informativa da fun-
doscopia como “mentor do prognoéstico, diagnéstico e da indicacao cirtrgica
na hipertensao arterial’. (PAULO BRAGA MAGALHAES 15).

A variedade das classificagdes nao nos permite transcrevé-las aqui, mas
podemos enumera-las. Classificagdo de THIEL proposta em 1937, seguindo
a escola de VOLHARD; de FISHBERG ja descrita, no sentido clinico; em
seu livro (88) descreve bem os quadros oftalmoscopicos mas nao os enqua-
dra em grupos correspondentes aos estagios da hipertensadao. A classificacao
de WAGENER e KEITH apresentada no Cairo em 1937 ainda hoje goza de
grande aceitagdao. E baseada nos dados clinicos e oftalmoscépicos interliga-
dos. A seguir temos a classificagdo da American Ophthalmological Society
organizada por CLAY, WAGENER e GIPNER (1946). SiLVIO FIALHO
apresenta a sua classificagdo em que as unidades sintomaticas sao distribui-
das de acordo com ‘a intensidade da arteriolo-esclerose. PATINO MAYER;
GIFFORD; MAC PHERSON; COHEN; ELWIN; VON GROLLMAN; VOGE-
LIUS BECHAARD e PORSAS; LIJO PAVIA, KRASNOV; ROSENGREN;
PALMER, LOOFBOURON e DOERING; LEISHMANN; BIAGIO ALAJMO,
sao autores que apresentaram classificagoes (15, 14) e as suas descrigdes
podem ser encontradas nas fontes aqui citadas.
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Damos preferéncia neste trabalho a classificagao de JEROME GANS
(36, 14, 15) pois que ela apenas assinala o que a fundoscopia revela sem
maiores locubragoes que cabem ao clinico e nao ao oftalmologista (1944).

GANS (36) encara o componente arteriolo-esclerodtico, irreversivel A
e o componente agudo, toxico, reversivel H. Assim Ho e Ao significam
fundo de 6lho normal.

Ao Ho fundus normal.

Al — esclerose moderada, compreendendo alargamento do reflexo
central, irregularidade do lumem, cruzamentos patoldgicos.

A2 — esclerose acentuada. Os sinais encontrados em Al, sob forma
ampliada.

A3 — esclerose maior com lesOes vasculares, obstrugoes e trombose
adicionadas as caracteristicas anteriores.

Hl — vasoconstrigao arteriolar com ou sem edema da retina.

H2 — hemorragias, manchas brancas, edema da retina.

H3 — sinais anteriores acentuados e edema da papila.

TERAPEUTICA DA RETINOPATIA HIPERTENSIVA

A) Tratamento da afecgao sistémica pelo internista (99).

B) Como terapéutica accessoria vale a pena ensaiar: heparina e dro-
gas antilipémicas, visando combater os componentes arterioscler6ticos. A
avaliagao do efeito hipolipémico é estribada na diminuicao da relagao beta
— alfa proteina (eletroforese em papel), melhoria da A. V. e regressao dos
quadros oftalmoscépicos. Atualmente um de nés observa a eficacia tera-
péutica dentro dos critérios acima, com o heparindéide duodenal (ATEROIDE
— PEDRO BREVES), em posologia de 60 mgr, diariamente, repartidos em
trés tomadas ao dia.

C) Simpaticoliticos do tipo Hydergine (Sandoz) poderao ser aplicados
ainda por orientacao do oftalmologista (87).

FIBROPLASIA RETROLENTICULAR

Conhecida também por Fibroplasia retrocristaliniana foi, pela primei-
ra vez, apresentada por TERRY, em 1942 (51A).

Sob o titulo de “Fibroplastic overgrowth of persistent tunica vasculosa
lentis in premature infants” (51-52) TERRY apresentou relatério de varios
casos com oOtimos desenhos das alteragoes vistas a oftalmoscopia (51), con-
tudo nao chegou a etiopagenia. Foi KATE CAMPBEL da Australia (24) que
sugeriu em primeiro lugar a hiperoxigenagao do prematuro como causa
desencadeante da FRC.

A bibliografia nacional é pequena quanto ao tema em pauta, pois sé
conhecemos trabalhos de GOMES DA SILVA, BERRETTINI e RUBENS
BELFORT MATTOS, destacando-se, quanto a terapéutica, a comunicacao
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de BERRETTINI (24) pelo uso da cortisona nc fase arguda da doenga com
resultados positivos.

Nao padece duvida que a oxigenagao hiperbarica e por longa dura-
¢ao motiva a FRC do prematuro. Sao bem significativos os estudos expe-
rimentais de ARMALL PATZ (in3) neste sentido. A FRC tem inisio entre
a 32 e 52 semana de vida do prematuro. Esiudos de laboratério revelam
que “the retina is completely avascular until the fourth month of gestation,
its layers apparentely deriving nutrion from the embryonic hyaloid vessels
and choridal vessel” (PATZ 3). So6 a partir do quarto més os vasos cen-
taris da retina enviam ramos em térno do disco 6ptico e s6 pelo oitavo més
atingem a ora serrata do lado nasal. Assim o prematuro nao tem, ao nas-
cer, a vascularizacao da retina completamente desenvolvida e apta a nu-
tri-la. Estas retinas sao sensiveis a hiperoxigenacao pois esta reduz o ca-
libre dos vasos o que importa em maior dificuldade nutricional da retina
que responde por uma neovascularizacao ativa para supri-la de oxigénio e
elementos nutritivos. As retinas ja vascularizadas resistem a agdo da hi-
peroxigenoterapia, o que nao ocorre no prematuro. (PATZ e HADDAD in
3). A oxigenacado hiperbarica age diferentemente quando se trata de retinas
do prematuro (nao completamente vascularizadas) e retinas do adulto, ja
normalmente desgnvolvidas. Enquanto é nociva ao prematuro quando é mal
dosada, é util em certos casos clinicos e usada com indicagoes especificas,
conforme a doenga em causa, quando se trata de retinas do adulto.

Gracas a ésses estudos pode debelar-se uma causa alarmante de ce-
gueira que em 1951 atingiu parte da populagao escolar dos Estados Unidos.
Hoje é ponto pacifico de que se os recém-nascidos, principalmente prematuros,
forem colocados em incubadoras com altas concentracoes de oxigénio, acima
de 40%, estao sujeitas ao aparecimento da FRC como decorréncia da atmos-
fera hiperoxigenada (3, 23, 24, 51, 52).

OWENS divide em 3 fases (29) a angiopatia do prematuro, que pas-
samos a resumir:

1.0 — fase ativa — vasos existentes estreitados, deslocamento dos va-
sos nasais ou mesmo auséncia dos mesmos. Palidez do disco 6ptico que
pode apresentar pigmentacao do lado nasal. Estes sdo os sinais premontd-
rios, havendo, a seguir, tortuosidade e dilatagao dos vasos, tendo as veias
seu diametro aumentado de 3 a 4 vézes. Na periferia da retina aparece
uma vascularizagdo em pincel intensa e desordenada. Ha turvacao do vi-
treo, edema generalizado da retina, de cor levemente azulada, néo-vascula-
rizacao é visivel a oftalmoscopia. Aparecem areas de descolamento da re-
tina com hemorragias. Vasos atingem o vitrec e o cristalino. Pode haver
total descolamento da retina.

2.9 — fase regressiva — regressao espontanea da néo-vascularizagao
e as vézes, do descolamento da retina. A falta de vasos encontrada no lado
nasal da retina é substituida por vascularizacao.

3.9 — fase cicatricial — O disco 6ptico permanece palido com vasos
dirigidos para o lado temporal. Permanece o crescente pigmentar do lado
nasal. Massa cinzenta retrocristaliniana vascularizada e fibrosa permanece
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como resultado da fase ativa da doenca, deixando, por vézes, o cristalino
claro.

OWENS afirma que 26% dos casos apresentam FRC. 30% mostram
alteragoes de menor monta e 44% nao apresentam alteracoes residuais.

Resta-nos a certeza de que se medidas corretas forem tomadas, no
tocante a concentragao de oxigénio na incubadora, o prematuro nao vira a
sofrer, depois, de FRC.

TERAPEUTICA DA FIBROPLASIA RETRO-LENTICULAR (99)

Cortisona na fase aguda (24).

Infelizmente o real tratamento é puramente profilatico, evitando-se a
administracao de oxigénio em altas concentracoes as criancas prematuras.

O tratamento das complicagoes €é decepcionante (glaucoma ,por
exemplo).

OCLUSAO DA ARTERIA CENTRAL DA RETINA

Convém, de inicio, assinalar que a vascularizagcao da retina tao exi-
gente pela sua alta funcao, na demanda particularmente de glicose e oxigé-
nio, é alimentada por dois sistemas vasculares distintos, embora ambos, te-
nham sua origem na artéria oftalmica.

a) o sistema retiniano é responsavel pela irrigagdo das camadas in-
ternas da retina, até a nuclear interna. Este sistema termina em dois plexos
capilares, um interno na camada de fibras nervosas e um mais externo,
atingindo a camada nuclear interna (5, 54).

b) o sistema uveal nutre as camadas, podemos dizer avasculares da
retina, partindo da coério-capilar da cordéide e o material nutritivo a estas
camadas mais especificamente dedicadas a fotoquimica da visao.

E de relevante importancia a presenca, embora rara, no disco papilar
da artéria cilio retiniana, no lado temporal independentemente do sistema
da Artéria Central da Retina, e que, quando presente, supre, em parte, a
retina anodxica, isquémica, fadada a necrobiose, quando surge a obstrugao
da A.R.C. Aqui o sistema uveal, constituido pelas ciliares anteriores e pos-
teriores supre, na medida do possivel, a retina condenada a morte por falta
de nutrigdo do sistema retiniano, cuja integridade garante a sua funciona-
lidade, pois, quando para, como no caso da oclusio da A.C.R. a cegueira
subita e imediata logo se instala.

Quadro clinico: variavel conforme seja a oclusao proximal (da caro-
tida) ou distal, na artéria central da retina ou seus ramos. No primeiro
caso domina o aspecto neurologico, embora presente a sintomatologia ocular.
Na oclusao distal, atingindo a artéria central da retina ou seus ramos, do-
mina a sintomatologia ocular. Neste caso a consequéncia imediata é a falta
de visao, total quando ha oclusiao da A.C.R. e parcial quando alguns dos
seus ramos sao atingidos. A perda da visao pode ainda ser ‘subita ou lenta
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mas progressiva, isto na dependéncia da causa que a determina: hipertrofia
parietal, trombose, embolia ou vaso constrigao (54)”.

Bstes sao os sinais funcionais, percebidos e acusados pelo paciente. Os
sinais objetivos, visualizado pela oftalmocopia sao muito caracteristicos na
oclusao da A.C.R. aparecendo a retina isquémica e a macula em vermelho-
cereja.

O exame biomicroscopico revela o “edema turvo” (BUSACCA) da
retina, como consequéncia da necrobiosis que aparece como decorréncia da
isquemia, que pode ser total quando ha oclusao da A.C.R. e parcial quando
a oclusao atinje apenas um ou mais ramos (9, 28).

TERAPEUTICA DA OCLUSAO — da Artéria Central da Retina (99)

A terapéutica basicamente visa combater a andxia e restabelecer a
circulagao retiniana através de:

A) Abaixamento de pressdo intraocular.
B) Vasodilatagao retiniana
C) Inibicdo dos mecanismos de coagulagao.

A) O abaixamento da pressiao ocular é obtido através de:

1 — parecentése da C. Anterior.

2 — injecao retrobulbar de aneestésicos, isoladamente ou combinados
com vasodilatores (PRISCOL).
3 — substancias osmoterapicas:

Glicerina oral: em solucao a 30% em dése de 1,5 mg. por quilograma
de péso. A queda da POC — surge apdés uma hora, atinge o maximo em
2 horas e dura 4 a 6 horas.

Uréia endovenosa a 30% — dobse de 1 a 1,5 mg. por quilograma de
péso — 60 gbtas por minuto.

A queda da POC ocorre dentro de 30 a 40 minutos e o maximo efeito
é atingido em uma hora.

Manitol — endovenoso solucao a 20% — dosc total de 1,5 a 2 gramas
por quilograma de péso; maximo efeito hipotensor em uma hora; éste efeito
persiste de 5 a 6 horas.

4 — Inibidores da Anidrase Carbénica: DIAMOX — 250 mg. cada 6

horas.

B) Vaso dilatacao retiniana é obtida com Nitrito de amilo: utilizado
em ampodlas para inalacao, envolvidas em papel de filtro e que podem ser
quebradas facilmente entre os dedos; provoca vasodilatagcao instantianea em
15 segundos.

Trinitrina — trinotrato de glicerina em pastilhas.
Usar uma a duas pastilhas por via sublingual — repetir a dose apoés
2 horas, até o maximo de 8 pastilhas ao dia.
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Pastilhas com 0,5 mgr. da substancia vasodilatadora.
C) A inibicao dos mecanismos de coagulacdao é conseguida com:

1) Heparina: sua administracao pode ser feita de modo continuo ou
intermitente, por via endovenosa, intramuscular ou subcutanea — para uso
endovenoso continuo adicionar 10.000 a 20.000 unidades em um litro de
solucao estéril de glicose a 5% ou soluto fisioldgico a razao de 20 a 25
gbétas por minuto.

Uso endovenosos intermitente: administrar de 3.000 a 5.000 UI de

3 em 3 ou de 4 em 4horas.
B
Uso subcutaneo ou intramuscular: 10.000 a 15.000 UI cada 8 ou cada

12 horas. Determinar frequentemente o tempo de coagulagcao duas horas
apos o inicio do tratamento endovenoso ou de cada aplicacao; éle devera
se manter entre 15 a 20 minutos. O tempo normal é de 6 a 12 minutos.

Contra indicagoes: diatéses hemorragicas, insuficiéncia renal, lesoes
graves do parénquima hepatico, ulcera gastro-intestinal sangrenta.

Antagonistas de Heparina — Sulfato de protamina, solugao a 1%, usar
50 miligramas por via endovenosa, lentamente.

Transfusoes sanguineas poderao ser igualmente utilizadas.

Entre nos os produtos heparinicos comerciais sao os seguintes: Hepa-
rina (Lutécia), Heparina etar (Lutécia), Liguémine (Roche), Pularin-Hepa-
rina (Evans). 24 a 28 horas apos o inicio do tratamento com Heparina, esta
podera ser suspensa, ficando o paciente sob o efeito dos cumarinicos. Uma
vez que a cumarina s6 comega a agir tardiamente, esta devera ser adminis-
trada simultaneamente com a Heparina.

2) CUMARINICOS — Dicumarol — (bishidroxicumaria).
Coumadin — (Warfarin soédico).
a) Dicumarol.

E de uso exclusivamente oral; administrar 300 miligramas nas 1.2s
24 horas, 200 miligramas nas seguintes e de zéro a 100 mgr. nos dias res-
tantes, de acordo com o nivel de protrombina.

As doses da manutengao variarao entre 25 a 100 miligramas diaria-
mente. O nivel 6timo de protrombina para fins terapéuticos oscilla entre
20 a 40%.

Entre nossos produtos comerciais citamos MARCOUMAR — compri-
midos de 3 mgr. (Roche).

b) Coumadin — (Warfarin Sddico) para uso oral (comprimidos) ou
endovenoso. Para ambas apresentagoes dése inicial entre 25 a 50 mgr.;
dése de manutencao diaria entre 5 a 10 mgr. de acéordo com o nivel de
protrombina que devera ficar entre (20 a 40%).
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Entre nés comercialmente encontramos entre outros os seguintes pro-
dutos: Coumadin — comprimidos de 1 mgr. (MEAD JOHNSON). Marevan
— comprimidos de 3 a 5 miligramas (GLAXE EVANS), Tromexan (GEIGY).

O Warfarin S6dico atua mais rapidamente que o Dicumarol, entre
12 e 18 horas. Devemos determinar préviamente o tempo de protrombina.
O tempo de protrombina normal é em térno de 12 segundos ou entre 20
a 30% dos niveis normais.

No caso de instalacdo de fendmenos hemorragicos:

a) suspender o anticoagulante e esperar que haja normalizacao es-
pontanea dos niveis de protrombina.

B) Caso contrario, administrar vitamina K-I oral ou endovenosamente
em doéses que variarao entre 10 e 15 miligramas.

Entre outros produtos comerciais citamos (Vit. K-I).
Kanakion — injetavel e gétas (Roche).

OCLUSAO DA VEIA CENTRAL DA RETINA

Preferimos o térmo oclusao quando nos referimos aos vasos centrais
da retina, pois com isto focalizamos o aspecto clinico funcional, e nao o
anatomo-patolégico, muito embora se encontre nos tratados a expressao em-
bolia da A.C.R. e trombose da V.C.R. e com isto estamos ao lado de
RODRIGUEZ BARRIOS (9) pois sabemos que pode haver na oclusao da
V.C.R. um processo trombético ou uma redugao da luz do vaso pela pro-
liferacao da endoveia que a principio retarda a circulacao de retérno e
por fim a bloqueia inteiramente (9, 29).

Podemos encontrar oclusao da V.C.R. de um ou mais ramos e com
isso varia sobremodo o quadro clinico, funcional, apresentado pelo paciente.
Os sinais subjetivos referem sempre perda subita ou progressiva mas ra-
pida da visao, por vézes precedida de intensa cefalalgia, relacionada talvez
com a crise hipertensiva (9).

O que a pratica de muitos anos nos tem mostrado confirma estas
palavras de NOBERTO DANTE PEREZ (90): — “debemos tener presente
en el espiritu la possibilidad de un glaucoma primario en todo o paciente
que tenga una trombosis venosa en fondo de ojo”.

A pratica da especialidade confirma dia a dia a antiga verificagao de
DUKE-ELDER e HARRY GRADLE, respectivamente (1941 e 1937) da im-
pressionante frequéncia de casos de oclusao da V.C.R. ou de seus ramos
no decurso do glaucoma primario. VANNAS e TARKKANEN (90) verifi-
caram que em pacientes de 65 anps, trés em cada quatro tinham glaucoma
primario além da oclusao da V.C.R. o que fala a favor da associacdao de
ambas (46).

BERTA A. KLIEN (91) que ha 1 quarto de século se dedica a0 es-
tudo da oclusao das veias da retina apresenta 3 causas fundamentais: —
“among the three mechanisms which may be involved in occlusion of the
central retinal vein or its tributaries that is, compression of the vein by
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sclerotic adjacent structures, diseases of the venous wall, either degene-
rative of inflammatory, and hemodynamic disturbances leading to stagnation
and primary thrombus formation, the last, althought probably not rare, is
anatomically the most elusive, while inflammatory disease of the vein
appears to be the most unusual”.

Numa comunicagdo a S.F. de Oftalmologia (19) KTASOURAKIS e
TOPALIS apresentam na patogenia da trombose da V.C.R.: “flebite infec-
ciosa, flebite traumatica, consequéncias da hipertensao arterial e fragili-
dade endotelial hereditaria”.

Em que pese a opinido de tantos autores no sentido anatomo-patold-
gico convém nao esquecer DUKE-ELDER quando diz que o glaucoma pode
ser a causa da trombose. E de bom aviso num caso de oclusao da V.C.R.
ou de seus ramos pesquisar a curva nictemérica no outro 6lho, uma vez
que a tensao endocular no 6lho atingido é baixa e o paciente, deve ser hos-
pitalizado.

Sinais oftalmoscépicos — o quadro é exatamente o oposto da oclusao
da A.C.R. Aqui encontramos hemorragias profusas por todo o polo pos-
terior quando ha oclusao da V.C.R. As vézes a papila esta oculta entre as
hemorragias. Quando a oclusao atinge apenas um ou mais ramos as hemor-
ragias existem em téda area dos vasos em que a circulacdo de retérno nao
se faz devido a oclusao existente.

TERAPEUTICA DA OCLUSAO DA VEIA CENTRAL DA RETINA (99)

A) Anticoagulantes: Heparina e Cumarinicos (vér oclusao da Artéria
Central da Retina).

B) Fibrinolisina Humana: é uma enzima proteolitica que se obtém
ativando uma fracao do plasma sanguineo com estreptoquinase. Sua ati-
vidade é limitada aos coagulos recentemente organizados, dai a necessidade
precoce de sua administragao nos casos de oclusao da Veia Central da Rie-
tina. O ideal é prescrever a droga antes de decorrida uma semrana ‘da ins-
talagao do acidente vascular. A dosagem varia entre 50.000 a 1000.000 uni-
dades de acérdo com preparagoes. (ACTASE ou THOMBOLYSIN) dissol-
vendo-as em 250 cc de solugao de dextrose a 5%, administrando-as no pe-
riodo de uma hora; repetir até 5 vézes se necessario. Contraindicada nos
pacientes com comprometimento hepatico grave, diateses hemorragicos e
hipofibrinogenemia.

C) Medicagao hipotensora ocular (vér oclusao de Artéria Central da
Retina).

D) Medicagao vasodilatadora para combater o reflexo constrictor ar-
terial (28) (vér oclusao da Artéria Central da Retina).

F) Simpaticoliticos — do tipo Hydérgine (Sandoz) (87).
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DOENGCAS DE EALES

Chamada também de vasculitis retinae, foi descrita por EALES em
1882 (29). Trata-se de uma entidade clinica para a qual nao se estabeleceu
ainda uma causa satisfatoria (79).

Os casos descritos por EALES caracterizavam-se por hemorragias re-
cidivantes da retina e vitreo, particularmente em pessoas do sexo masculino,
do grupo etario dos vinte aos trinta anos.

Apesar do tempo decorrido a descrigdao clinica permanece a mesma
descrita originalmente pelo seu autor. Os pacientes queixam-se de perda
de visao, acometendo, por vézes, ambos os olhos.

Oftalmoscopicamente notam-se hemorragias com turvagao do vitreo,
justificando a queixa dos pacientes. Apds as primeiras hemorragias a
visao fica prejudicada sendo, aos poucos, recuperada. Acontece gue novas
hemorragias se processam, a curtos intervalos, o que acarreta perda cres-
cente de visao. Nos casos favoraveis ha melhora visual mas, em regra, a
evolucao é desfavoravel, devido a organizagao dos coagulos no vitreo, ca-
minhando para retinite proliferante e até descolamento da retina. O quadro
clinico, caracteriza-se .em sintese, por hemorragias na periferia da retina,
cordide e vitreo. Frequentemente ha evidéncia de periflebite com embai-
nhamento e vasos de néo-formacao.

Segundo MEYER-SCHWICKERATH (79) os primeiros estadios da
doenca manifestaram-se por dilatacoes arteriolo-venosas, processos tromboé-
ticos, que, trazem como defesa organica, para suprirem a anédxia da retina,
a formacao de novos vasos e saculos aneurimaticos.

DONDERS, na revisao da literatura com 700 casos publicados, revelou
a maioria de comprometimento bilateral e de preferéncia acometia o sexo
masculino.

A etiologia é obscura mas os estudos anatomopatolégicos revelam que
esta na parede dos vasos a alteragao principal, particularmente nas veias
da retina; ha microtromboses e hemorragias recidivantes — que é a caracte-
ristica da doenga.

TERAPEUTICA DA DOENGCA DE EALES (100)

A) Tratamento antituberculoso.
B) Corticosteroides.

C) Diatermia escleral superficial.
D) Fotocoagulagao.

A) Tratamento antituberculoso sera constituido por:

1 — Aumento da imunidade, repouso, super-alimentagao com diétas
ricas em proteinas e graxas e pobres em hidratos de carbono.
2 — Vitaminoterapia: altas ddéses de vitamina D cada 15 ou 30 dias.
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3 — Diminuicao da sensibilidade tissular (tuberculinoterapia) que
pode ser feita concomitantemente a terapéutica antimicrobiana,
encurtando o periodo da doenga (DBF ou PPD).

4 — Tubercul'ostaticos (P.A.S. e Isoniazida).

5 — Antibioticoterapia (Estreptomicina).

Os dois ultimos itens constituem a terapéutica antimicrobiana que po-
dera ser feita obedecendo a varios esquemas de tratamento que sao as com-
binagoes de tuberculostaticos sintéticos (Hidrazidas e Acido Paraminosalici-
lico) com estreptomicina.

Como exemplo de combinag¢ao binaria citamos: estreptomicina mais
P.A.S. e de terciaria estreptomicina, isoniazida mais P.A.S.

As combinagoes binarias sao indicadas para as modalidades discretas
ao passo que nas formas severas usaremos as combinagoes triplices com du-
racao minima de um ano. Quando sobrevier melhoria no quadro oftalmos-
copico podera ser instalado o esquema binario: estreptomicina mais P.A.S.
ou estreptomicina mais isoniazida ou ainda isoniazida mais P.A.S.

Estreptomicina: dose de 1 a 2 gramas diariamente por via intramus-
cular. Apresenta os efeitos colaterais seguintes: reacoes de hipersensibili-
dade, vertigens, “tinnitus’” e surdez, porém esta nao é comum quando ha
dosagens baixas e o periodo de administragdo nao é muito prolongado.

Produtos comerciais contendo éste antibiético encontrado no nosso meio
sao: AMBISTRIN (SQUIBB), ESTREPTOMICINA (FONTOURA - WYETH),
ESTREPTOMICINA (MAJER), etc.

P.A.S. (adcido para-aminosalicilico) é um derivado do acido salicilico.

E usado como um adjuvante a outras drogas e sua acao tuberculosta-
tica é mais fraca que a da estreptomicina.

A posologia é de 8 a 16 gramas ao dia, por via oral em quatro doses,
fraccionadas entre as principais refeicoes. Entre os efeitos colaterais sao
citados: anorexia, nausea e voOmitos.

Entre nés, citamos os produtos comerciais seguintes: P.A.S.-CALCICO
(FARMITALIA) APASSAL CALCICO (Laboran) etc.

Isoniazida: é um derivado do acido nicotinico e um poderoso inibidor
do bacilo da tuberculose.

A posologia é de 3 a 5 miligramas por quilograma de péso corporal
ao dia, por via oral em duas a trés doses apds as refeicoes. Citamos entre
os efeitos colaterais: vertigem, ataxia e contragoes musculares. Associar vi-
tamina B 6 pera evitar complicagoes nervosas.

Produtos comerciais, entre outros: NEOTEBEN (Bayer) NICETAL
(WANDER).

B) ESTEROIDES

Apresentam eficacia duvidosa, havendo opinides conflitivas entre os
autores.

— 344 —



C) FOTOCOAGULAGCAO E DIATERMIA ESCLERAL SUPERFICIAL

A primeira sera indicada nas lesdoes mais préximas ao pdélo posterior
ao passo que a segunda sera usada preferencialmente para as lesdes mais
periféricas.

Com a fotocoagulagao, as areas de proliferagao vascular que sao fon-
tes de hemorragias graves, sao reduzidas a cicatrizes planas.

ANGIOMATOSIS RETINAE

Foram descritas os sinais oculares por VON HIPPEL em 1895, que
acreditou tratar-se de um angioma da retina. Em 1926 LINDAU assinalou
a associacao da doenca, ja conhecida de VON HIPPEL, a hemangiomas do
cerebelo, rim e outros 6rgaos, dai o nome atual de doenca de VON HIPPEL-
LINDAU, eponimos pelos quais é conhecida.

VAN DER HOEVE englobou-a no quadro das facomatoses embora
as manchas cutaneas sejam excepcionais na doenca de VON HIPPEL-LIN-
DAU (67).

Varios autores descreveram com nomes diversos esta doenga mesmo
antes de VON HIPPEL. PANAS e REMY em 1879 observaram um caso e
DARIER anos mais tarde (1890) teve ocasiao de ver e descrever o outro
o0lho do mesmo doente como retinite proliferante. FUCHS em 1822 (95) e
em 1833 LAGLEYSE, na Argentina, descreveu caso que denominou de ‘“an-
giomatose telangistasica retina”. Outros autores descreveram a doenga como
WOODS (1892).

COLLINS (1894) MELLER, CZERMACK, MARBURG (8). A histo-
ria nos diz, porém, que E. VON HIPPEL em 1904 relatou dois casos, o pri-
meiro, OTTO MEYER, apresentado em 1895 ao Congresso de Heidelberg,
como portador de doenca rara da retina e o segundo OTTO MOBIUS com
quadro semelhante. Coube a VON HIPPEL o relatério clinico e em 1911
o relato histoloégico, mostrando tratar-se de angioma da retina. ARVID
LINDAU, em 1926, assinalou a coincidéncia da angiomatose da retina com
angiomas do cerebelo, dos rins, pancreas etc.

Tantas foram as contribuicoes que entre os sul americanos a doenga
é conhecida como de LAGLEYSE-VON HIPPEL-LINDAU sendo para os eu-
ropeus e norte-americanos conhecida pelos dois ultimos nomes.

A incidéncia familiar foi notada por VON HIPPEL, COLLINS, RO-
CHAT e outros (8).

REESE considera-a como malformacao congénita do tecido mesodér-
mico e ocorre no tecido ectodérmico da retina. As lesdes podem ser multi-
plas e atingir ambos os olhos. A caracteristica da doenga é a presenga
de tumor (angioma) unico ou multiplo na periferia da retina convergindo
para os mesmos vasos paralelos (artéria e veia) grandemente dilatados.
Embora tenham predilecdao pela periferia da retina, podem crescer na di-
recao do vitreo e da cordide e em alguns casos atingem o cristalino e
cornea,
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TERAPEUTICA DAS ANGIOMATOSES

A fotocoagulacdo é o método terapéutico por exceléncia das angio-
matoses (78), (79), (85). A técnica inerente a éste método de tratamento
se constitie em intervengao incruenta; esta sob contrdle visual do opera-
dor que pode atuar portanto, diretamente sGbre as areas interessadas pou-
pando as estruturas nao comprometidas e dosificar cada aplicagao terapéu-
tica. Os resultados obtidos sao tanto melhores quanto mais precocemente
atuamos.

O substrato terapéutico da fotocoagulagao se constitui na absorcao da
energia luminosa pela retina e sua conversao em calor seguida pelos efeitos
de coagulagao, edema, exsudagao, proliferacao pigmentar, glicose e final-
mente atrofia tissular da area facometosa.

A fotocoagulagao sera procedida apos:

1 — Hospitalizagao, se necessaria.

2 — Sedagao pré-operatéria.

3 — Anestesia topica, acinesia palpebral, anestesia retrobulkar.

4 — Dilatacao maxima da pupila (se necessario, recorrer a injecao
limbica suconjuntival de adrenalina).

5 — Irrigagao constante da coérnea, com soro fisioldgico.

6 — Fotocoagular a area facomatosa, evitando sempre excessivas fo-
tocoagulagoes. Caso sejam necessarias novas sessoes de fotocoa-
¢ao realiza-las em espago de tempo nunca inferior a duas se-

manas.
7 — Curativo monocular com corticéides (unguento oftalmico).
8 — Complicagoes operatorias: reagao exsudativa retiniana e uveal,

necrose retiniana com roturas, descolamento secundario, compro-
metimento macular, hemorragias vitreas, catarata térmica por
superaquecimento. do segmento anterior.

ANGIOPATIA RETINIANA TRAUMATICA DE PURTSCHER

Descrita por PURTSCHER em 1910 é antes um angiotrauma, como gquer
DfAZ CANEJA (1), do que propriamente uma vasculopatia da retina. X
também conhecida por retinopatia traumatica de PURTSCHER, liporragia
traumatica retinae ou lynphorrhagia retinae, tal é a sua variada sinonimia.
Sao raros os relatos, como explica DUKE-ELDER (2), porque os sinais reti-
nianos sao transitérios e o exame especializado nao é requisitado. Ainda
assim AMSLER (1934) encontrou 25 casos na literatura e BEDEL (1939)
encontrou 40.

Assinalada por EALES (1882) e LIEBRECHT (1906) foi PURTSCHER
em 1910 o primeiro a sistematizar os quadros retinianos e a mascara cia-
nética da face nas grandes compressoes toracicas.
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Os aspectos oftalmoscopicos evidentes nos primeiros dias variam, como
€ natural, com a gravidade da compressao e vao do edema da retina, ilhotas
profusas de manhas brancas, em volta da macula e por vézes estendem-se
até a periferia da retina, associadas a hemorragias petequiais ou profusas,
semelhantes as encontradas na trombose de veia central da retina. As
vézes, ainda, a extensao da hemorragia é de tal ordem que se rompe a
limitante interna, abre a hialdide e insinua-se no vitreo. E bem variado
o conjunto fundoscopico, semelhando, por vézes, uma retinopatia diabética
(2) e nao raro as manchas brancas sao de tal ordem, “covering great areas
near the disc (STAHL, 1915 e BEDEL, 1939) appearing like masses of
cumulus cloud in a clear sky” (2).

PURTSCHER relacionou as lesoes retinianas a uma pressao do liqli'i-
do céfalo-raquiano através do espaco subaracndide do disco 6ptico, insinuan-
do-se ao longo das bainhas vasculares até a retina, como decorréncia da
pressao sofrida pelo proéprio liquido cérebro-espinhal nas compressdes cra-
nianas ou toracicos de ordem traumatica. Dai a expressao angiopatia reti-
nae traumatica de PURTSCHER ou linforragia retiniana de KOERBER.
DUKE-ELDER distingue (2) as diferencas entre o edema de BERLIN e o
que ocorre na angiopatia de PURTSCHER, vendo aqui uma exsudagao
franca como reagdo a um processo inicial vascular,designado como retino-
patia traumatica angiospatica.

Para DIAZ-CANEJA a distincao é anatémicamente simples pois o
edema de BERLIN tem origem coridéia e as manchas brancas do tipo PUR-
TSCHER originam-se na retina.

E ponto pacifico de que a angiopatia traumatica de PURTSCHER é
consequente a altas compressdes toracicas ou cranianas, nunca as contusdes
diretas do globo ocular.

Embora aceita a linforragia por DUKE-ELDER é assunto discutido
por muitos que poem em duvida a existéncia de espagos linfaticos perivas-
culares, como EISLER (1).

TERAPEUTICA DA ANGIOPATIA RETINIANA TRAUMATICA
DE PURTSCHER (99)

1 — Corticoides por via sistémica para combater o edema retiniano
secundario ao trauma.
2 — Repouso no leito.

3 — Sedagao do paciente com tranquilizantes.
4 — Oxigénioterapia.
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