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... oi la specialisation est en effet
“devenue a notre époque une condition
“essentielle du progrés scieitifique, il nen
“reste pas moins vrai que nous devons
“puiser a toutes les sources des connaisances
"suffisantes pour éclairer notre route et
“nois perfectionner pour le plus grand

“bien de nos malades”.

LUCIEN PICQUE



PREFACIO

“Cience sans conscience c'est la
ruine de l'ame”.

RABELAIS

A livre escolha do assunto para concorrer a docéncia da Cli-
nica Oftalmolégica da Faculdade de Medicina da Universidade
de Pérto Alegre, desperta-nos o estudo preciso do problema, sem-
pre discutido e controvertido, da etio-patogenia do glaucoma.

Citado j& por Hipécrates nos seus escritos médicos e inves-
tigado por William Mackensie, Gama Pinto, von Graefe, Fuchs,
Felix Lagrange, o glaucoma ainda requer muita meditacdo.

Passando-se pelas sucessivas experiéncias e provas clinicas
de vérios autores até chegar-se aos esforgos atuais, esclarecedo-
res da delicada e verdadeira causa desta enfermidade ocular,
notam-se intimeros trabalhos publicades, muitas energias consu-
midas, diversos conceitos e teorias formuladas !

A bibliografia sobre o glaucoma é grandemente extensa,
néo existindo autor, por assim dizer, especializado, que se nao
tenha preocupado com o estudo desta molestia; no entretanto,
até hoje ainda pairam duvidas sébre a sua verdadeira etio-patoge-
nia.

Levado por ésse estimulo da divida, decidimos enfrentar,
nesta tése, o problema do intimo mecanismo do glaucoma primi-
tivo.

Dentre os trabalhos j& escritos, aquele que mais nos im-
pressionou foi o de C. Charlin e Espildora Luque sobre "Altera-
ciones generales vasculares en los glaucomatosos”, apresentado
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ao Congresso Internacional de Oftalmalogia, reunide em Wa-
shington, Estados Unidos da América do Norte, no ano de 1922,
expOsto em resumo no Tratado de Clinica Oftalmolégica de C.
Charlin, pag. 310.

Igualmente merece apreciagdo o trabalho de C. Charlin
" 'etat vasculaire des glaucomateux” publicade nos Annales
d'Oculistique, pag. 861, nimero de Dezembro de 1921.

A concepcdo apresentada pelos ilustrados oculistas chile-
nos citados foi a que nos pareceu mais racional e légica sbébre
todas as teorias conhecidas do glaucoma primitivo.

Baseado em tais conceitos, firmamos nossos trabalhos e es-
tudos, estando convencidos, diante das provas clinicas encontra-
das, da grande verdade que encerra a opinido de Lagrange, pro-
clamando que “todo glaucomatoso fem um &lho doente num or-
ganismo doente”.

Adotando a definicdo de glaucoma expressada por Amadeo
Natale (4), concordamos ser éste "uma moléstia na qual se en-
contra profundamente afetado o processo metabélico ocular, par-
ticipando, em sua producdo, um conjunto de mecdnismos nervo-
sos, fisico-quimicos e vasculares, cuja resultante significa grove
perturbagdo da fungdo visual, originada por alteracoes anatomi-
cas permanentes ou transitérias”.

Quem ousard negar a influéncia exercida por todos ésses
fatores na producdo das alteracdes de esclerose vascular, e quem
poderd admitir estar o resto do sistema circulatério isento desta
esclerose?

Os estudos histo-patologicos de tddas as férmas de glaucoma
primitivo atestam a existéncia de alteracBes locais, e os estudos
eletro-cardiograficos e cardio-vasculares comprovam as altera-
cbes gerais do organismo como indicio da presenca de processos
de esclerose em todo o sistema circulatério geral.

E nosso intuito defender, nesta tése, a explicacdo mais 10-
gica dada até hoje ao mecdnismo de producdo do glaucoma pri-
mitivo, sem ter @ minima intenc@o de escrever algo de original
sobre éste delicado e dificil problema.

Temos mais em vista, neste modesto e despretencioso tra-
balho, dar o devido relévo & concepcdo tio interessante e sedu-
tora de C. Charlin e Espildora Luque.
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Se o conseguirmos, realizaremos o nosso propdsito, exaltan-
do a opini@o aceita que “é preciso ter sempre presente a lesdo
vascular no glaucoma, porque ela domina téda a moléstia”.

Vamos desdobrar o assunto escolhido em diversos capitulos
para clareza, facilidade de exposicdo e raciocinio.

No primeiro capitulo estudaremos a parte anatdmica e fi-
siolégica da circulagdo do globo ocular, salientando os problemas
mais obscuros da formacd@o do liquido intra-ocular e suas vias
de eliminagdo, encerrando-c com um resumo sébre tensdo ocular

No segundo analisaremos as diversas teorias etio-patogéni-
cas do glaucoma primitivo, revelando a nossa fraca impressdo
sobre tdo delicada questdo.

O terceiro capitulo reservaremos para as alteracdes vascula-
res gerais do glaucoma, mostrando a importdncia do estudo geral
do paciente glaucomatoso, sua constituicdo, seu temperamento,
terreno e desequilibrio neurc-vegetativo.

No quarto estudaremos as alteracdes vasculares locais re-
sumindo os distarbios histo-patolégicos existentes na literatura
oftalmologica das diferentes férmas clinicas dessa moléstia e os
sinais de angic-esclerose encontrados pelo exame ocular destes
doentes.

No quinto faremos um estudo sébre o campo visual no glau-
coma e suas alteracdes vasculares, mostrando o papel dos espas-
mos e da esclerose dos vasos oculares nas diversas modificacdes
apresentadas pelos graficos do campo visual.

O sexto capitulo destinaremos ao problema da presenca de
hipotonia no glaucoma, tema ésse tdo debatido ainda agora.

No setimo, traremos a nossa contribuigdo clinica e arquiva-
remos as observacdes pessoais.

E, finalmente, no oitavo e ultimo capitulo apresentaremos
as nossas conclusoes.



CAPITULO |

A CIRCULACAO DO GLOBO OCULAR

1 — Descricao anatémica. 2 —

Consideracdes sobre a fisiologia vascu-

lar do globo ocular. 3 — Permeabilida-
de dos vasos oculares, 4 — Tensdo
ocular.

A circulac@o na regido do globo ocular corre por conta das
artérias, veias e provavelmente dos linfaticos.

Dizemos provavelmente dos linfaticos porque a circulacdo
linfatica do globo ocular ainda nd@o estd provada definitivamente
a despeito dos inimeros trabalhos consagrados a mesma. Estes
estudos foram orientados em duas direcoes diferentes: presenca
de bainhas linfaticas das veias ciliares anteriores, na frente, e de
bainhas linfaticas das veias vorticosas, na parte media.

As artérias do globo ocular tém por origem a artéria oftal-
mica, ramo da cardtida interna que, ao nivel da apofise clinoide
anterior, se separa desta ultima, entrando no buraco optico.

Para facilidade de exposicdo, vamos dividir a circulagdo ar-
terial do globo ocular conforme as partes irrigadas, de acordo
com sua importancia.

Consideremos em primeiro lugar a circulag@o uveal.
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CIRCULACAO ARTERIAL UVEAL: Uvea (do latim: uva}
é o conjunto das partes do globo ocular representadas pela cordide,
iris e processos ciliares.

Figura 1

Seguindo os autores cldssicos e a classificacdo de Leber,
iremos estudar a circulacdo uveal em cada uma das suas por-
cdes: 1.° porgdo coroidiana, 2.° porgdo ciliar e 3.7 porcdo iriana,
ndo deixando de considerar o sistema vascular em conjunto.

Porcdo coroidiana: As artérias ciliares posteriores, ramos da
artéria oftalmica, perfuram a esclerotica, penetrando no interior
do globo ocular ao nivel da regido do polo posterior, dirigindo o
maior nGmero de seus ramos diretamente para a coroide (Fig. 1).
Duas destas artérias, uma do lado externo, outra do interno,
passam entre a coroide e a esclerética, até chegar ao musculo
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ciliar, constituindo as artérias chamadas artérias ciliares poste-
riores longas (Fig. 1). Chegadas ai, cada uma delas se divide em
dois ramos, que tomam uma direcGo concentrica a cornea e vao
reunir-se com os ramos arteriais do lado opostoe formande uma
espécie de corba arterial — o grande circulo arterial da iris (Hal-

ler).

As artérias ciliares posteriores curtas, tambem ramos da
oftdlmica, caminham de tras para a frente pela camada profun-
da da coroide.

Na vizinhanca do nervo optico, as artérias estdo situadas
acima das veias, mas logo depois colocam-se abaixo, de maneira
que, em quasi téda a extensdo da coroide, ndo se encontram ar-
térias nas camadas externas, mas, sim, veias exclusivamente.

As artérias da coroide possuem uma espessa bainha mus-
cular disposta em vdrias camadas. Estas sdo formadas de fibras
anulares, que rodeiam o tubo endotelial, e exteriormente encen-
tram-se fibras longitudinais. A bainha muscular das artérias da
coroide € envolvida por uma adventicia contendo numerosas fi-
bras eldsticas.

As artérias que irrigam a coroide sdo, por conseguinte as
artérias ciliares posteriores curtas, que contribuem para a for-
magdo da camada corio-capilar, e as artérias ciliares posteriores
longas ,percorrendo todo o seu trajeto sem se ramificarem.

Porcao ciliar: O corpo ciliar é alimentado pelo grande cir-
culo arterial da iris (Fig. 2) formado, como ja dissemos, ndo sé
pelas artérias ciliares posteriores longas, como também pelas ar-
térias ciliares anteriores,

As arteriolas, partindo do grande circulo arterial da iris,
penetram no musculo ciliar e com direc@o também para os pro-
cessos ciliares. Cada processo ciliar tem sua propria arteriola.
Acontece que uma arteriola se divide em muitos pequenos ra-
mos alimentando cada processo ciliar, ou muitas arteriolas pe-
netram num Unico processo ciliar. A transicdo entre arteriola e
capilar faz-se repentinamente.
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Os capilares se anastomosam em todos os sentidos, contri-
buindo para formar @ massa dos processos ciliares.

Relagoes dos vasos eonjuntivais
com os do eorpo ciliar, se-
gundo esguema de Seidel.

1 &ph. — Canal de Schlemm.
Pl.i — Rede intra-escleral.
Pl & — Rede epi-escleral.

(i — Rede conjuntival.

T — Rede de Tenon.

V. Mo — Veia do musculo giliar,
A.p.a — Artéria ciliar anterior.
L — Limbao.
I — Iris.
B.c Ezclerotica.

Figura 2 M.c — Musculo ciliar.

Pr.c — Processes ciliares,
{ — Pequeno ramo Venoso li-

gando o canal de Scehlemm
ao plexo intra-escleral.

Porcdo iriana: As artérias provém do grande circulo arte-
rial da iris. Numerosos ramos avangam em sentido radidrio para
a pupila ramificando-se e desenhando arcos. As arterias tor-
nam-se finalmente capilares. Elas possuem uma parede bastan-
te espessa, impedindo, assim, de se perceber a coluna sangui-
nea mesmo nhas iris pouco coradas.

CIRCULACAO ARTERIAL RETINIANA: As artérias da re-
tina tém todas por origem a artéria central da reting, ramo
principal da artéria oftalmica. Esta artéria, depois de caminhar
no mesmo sentido do nervo optico, atravessa a lamina crivada
e penetra no globo ocular.

A face infero-interna do nervo optico julga-se ser aquela
por onde penetra a artéria central.

De acérdo com os classicos, a artéria central da retina for-
nece, de passagem, ramos a lamina crivada, que €, por sua vez,
alimentada pelas artérias ciliares posteriores curtas. Segundo
Leber (1) é este o Unico lugar onde o sistema da artéria ciliar
ontra em relacdo com o da artéria centra! da retina.

Contrariando esta afirmacdo, aparecem 0S estudos de Magitot,
Beauvieux e Ristitch (3) que, injetando corantes na artéria cen-
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tral, verificaram ser excepcional esta comunicacdo entre o sis-
tema da artéria ciliar e o da artéria central.

No entanto, o que parece verdadeiro € ser a ldmina crivada
vascularizada diretamente pelas artérias ciliares posteriores
curtas e indiretamente por intermédio de 2 ou 4 pequenos ra-
mos destas artérias, desenhando um anel arterial que circunda
o orificio destinado ao nervo oOptico. Este anel é o circulo arte-
rial de Zinn, que, penetrando na base da papila, vai irriga-la
como também & uma zona anular estreita de retina.

Ao chegar ao nivel da papila, a artéria central da retina
divide-se em quatro ramos terminais, destinado cada um aos
quadrantes retinianos. Estes sdo:

a) Artérias retinianas temporais; b) Artérias retinianas
nasais; c) Artérias retinianas superiores; d) Artérias retinianas
inferiores.

Esta divisdo proposta por Rollet é feita por detras da su-
perficie papilar. Ver (Fig. 3). Estes ramos terminais da artéria
central alimentam a totalidade da reting, inclusive a regido ma-

- -

Figura 3

Esquema da dicotomisacio dos va-
so8 da retina

cular. Quanto aos capilares retinianos eles s8o numerosos, ten-
do, segundo Fortin, (40) uma espessura de 3 ou 4 micra. Com

T.-2
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auxilio dum aparelho especial em que Fortin usa umaq luz mo-
nocromatica, podem-se observar entopticamente esses capilares.
A entoptoscopia nos permite assim reconhecer os capilares reti-
nianos e até mesmo os globulos sanguineos que os atravessam.

Tratemos agora da circulacdo venosa, @ circulacao de re-
torno, que é mais desenvolvida do que a arterial, e, portanto,
mais importante sob o ponto de vista da fisiologia e patologia do
globo ocular.

Trés sdo as vias de retorno para O sangue venoso, repre-
sentadas pelas veias vorticosas, vela central da retina, veias ci-
liares anteriores e acessoriamente veias conjuntivais.

CIRCULACAO VENOSA UVEAL: Seguindo o mesmo crité-

rio vamos considerar primeiramente a porcdo coroidiana.

Porcéo coroidiona: As veias da coroide provém das vortico-
sas, formando um verdadeiro turbilhdo — vortex —. Estes vor-
tices so em namero de quatro pelo menos, e estdo situados um
pouco para trés do equador do globo ocular. Destes vorfices nas-
cem as veias vorticosas (ver. Fig. 1),

Um dos fatos interessantes na estrutura das veias da co-
roide & possuir parede muito delgada propria para o fenomeno
fisico da osmose que mais adiante vamos estudar. Sobre as pa-
redes das veias da coroide se distinguem segundo Fortin (42),
pequenos nucleos.

Devemos assinalar, uma observacao ginda de Fortin, que €
regra geral, em anatomia, a veia acompanhar a artéria; mas no
globo ocular existe excecdo a esta regra, o que, aligs se pode
verificar no esquema cldssico de Leber.

Porcao ciliar: Como nas outras porgdes da uvea, nesta pre-
dominam grandemente as veias sGbre as artérias. Elas consti-
tuem a maior parte dos processos ciliares formados quasi exclu-
sivamente por vasos. As veias dos processos ciliares v@o se reu-
nir as vorticosas,

Porcao iriana: As veias da iris também se dirigem para as
veias vorticosas, recebendo estas, por conseguinte, quasi todo o
sangue da regido uveal do globo ocular, com excecGo de uma
parte que vai ter as veias ciliares anteriores.
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Estas veias ciliares anteriores anastomosam-sé com as veias
da conjuntiva e com o canal de Schlemm.

As veias da porcdo iriana apresentam-se diferentes, con-
forme estiver a pupila contraida ou dilatada. Quando contraida,
clas tém a forma de canais quasi retilineos desde o bordo da pu-
pila até a periferia da iris. Ao nivel do bordo pupilar as veias
estdo de tal modo juntas umas as outras que parecem ter liga-
¢Aao.

Ao contrério, quando a pupila estiver dilatada, as veias
afastam-se umas das outras, tomando a forma de espirais.

Antes de terminar a parte anatomica, devemos fazer alguns
comentdrios a propdsito da enervagdo do globo ocular.

Todos os nervos que vdo enervar o globo ocular, com exce-
cdio jG se vé do nervo Optico, Qo constituidos pelos nervos cilia-
res, originados do gdnglio ciliar ou diretamente do nervo naso-
ciliar. (Ver. Fig. 4).

Desse gdnglio saem 0s nervos ciliares curtos, em numero
de 10 ou 20, conduzindo fibras sensoriais e simpdticas, e do naso-
ciliar partem os ciliares longos, em numero de 2, os quais sdo
francamente sensoriais, possuindo, no entretanto, também al-
gumas fibras simpaticas pupilo-motoras.

Consideramos necessarias estas nogoes anatémicas, como

Esquema  dos nervos do  globo

el ocular,
}—é &L (.G, — Ganglio de Gasser,
: N.(. — Nervo naso-ciliar
N.C.T.. — Nervos ciliares longos.
C.C. — Nervos ciliares curtos.
G .G, - Ganglio eiliar ou oftalmico,
Figura 4 L. — Nervo lacrimal.

estudo prévio para o conhecimento fisiolégico e patolégico da
circulacdo do globo ocular.

O cldssico esquema de Leber sobre a circulacdo ocular ain-
da possue toda a sua importancia.

A fisiologia vascular do globo ocular tem sido a preocupacdo
constante de inimeros autores, entre os quais sobresaem 0s estu-
dos mais recentes de Magitot (1), Duke-Elder (36) e Frieden-
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wald (15) mostrando o erro dos antigos em basear seus trabalhos
sobre o equilibrio estatico da circulacdio ocular. Este equilibrio
estatico s6 existe no olho imovel.

Durante a fase de atividade que o globo ocular executaq,
quer seja pela contracdo dos musculos extrinsecos e das palpe-
bras, quer pelos movimentos do musculo ciliar durante a acomo-
dacéo, ou ainda sob as influéncias nervosas € das substancias em
circulacéo no sangue, © metabolismo do globo ocular encontra-se
constantemente sob a dependéncia destes fatores, modificando
& todo instante as suas frocas nutritivas.

Leber (1) em 1903, depois de estudos anatomo-fisiologicos
s&bre a circulagdo ocular, verificou como a mesma erd lenta nos
vasos oculares principalmente nos capilares, levantando a hipo-
tese de haver através déstes vasos uma transudagdo, formando-se
assim o liquido endocular, que serig, por sua vez eliminado pelo
canal de Schlemm.

Esta hipotese encontra objecdes, principalmente depois de
ter sido verificado que © canal de Schlemm era uma cavidade
fechada, e ndo um conduto linfatico, uma espécie de seio ve-
noso.

No entanto, mesmo assim, alguns autores achavam que ©
liquido endocular penetrava por filtracdo no canal de Schlemm,
precisando até a propor¢do. Por exemplo, Leber (1) dizia ser
de 5 mm?® por minuto; Priestley Smith (1) 26; e mais recentemen-
te Troncoso (1) declara ser de 3 a 9 mm?® por minuto.

Conforme muito bem acentia A. Magitot (1), todas as ex-
periéncias em que S€ baseiam éstes autores estao cheias de ér-
ros, porque foram feitas em olhos enucleados, ou de caddveres,
ou em olhos vivos submetidos & condicdes anormais de pressao
manometricas.

Qutras provas foram feitas com as experiencias de Erdmann
e Parisotti (3) provocando em animais um glaucoma experimen-
tal, com o fim de demonstrar a existéncia duma corrente liquida
e a importancia do canal de Schlemm como via de eliminagdo do
liquido endo-ocular. Estas experiéncias consistiram em fazer
cauterizacdes no limbo corneano ou em aplicar a electrolise ao
nivel do canal de Schlemm, pard haver hipertensdo ocular por
obstrucdo deste canal.
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O fator irritativo, declara Magitot (1), retira todo o seu va
lor a estas experiéncias, bastando fazer a andlise do humor aquo-
so para ficar certo de que se trata dum liquido serico.

Introduzindo-se substancias estranhas na camara anterior
do globo ocular, tais como tinta da China, fluoresceina, sangue
ou Glec esterilizado, verificar-se-a que essas substdncias desapa-
recem por fagocitose e sdo encontradas entdo em redor dos vasos
oculares, praticados cortes histologicos.

Sdo experiéncias que ndo trazem nenhum esclarecimento
como prova sobre a via de eliminacdo do liquido endocular.

Surgiram entdo outras teorias, Seidel (38), por exemplo, ex-
nlicava que a eliminacé@o do liquido se fazia por intermédio do
canal de Schlemm devido a um mecanismo de ultra-filtracao, e
éra de opini@o que os poros da parede vascular tinham a mesma
dimensdo de uma membrana de colodio a 3 %.

Pensava éste autor na existéncia duma corrente constante,
exigindo uma diferenga de press@o entre a cdmara anterior e o
canal de Schlemm, e procurava provar ser a pressdo nas veias
menos elevada que a tensdo ocular.

Leber {1), Nue!l e Benoit (3), Stibel (3) e mais recentemen-
te Berens e Posner (3) sustentavam que o liquido endocular se
eliminava pela iris, injetando para isso substdncias corantes, tais
como tinta da China, azul da Prussia, em olhos humanos enu-
cleados ou em olhos de animais vivos.

Também, como as anteriores, estas experiéncias estGo cheias
de erros e causam maior confus@o quando se quer saber qual a via
de eliminag@o do humor aquoso.

Em resumo, devemos dizer, apoiados na grande autoridade
de A, Magitot (1), serem todas estas experiéncias muito engenho-
sas, estando, porém sujeitas a duas objecbes: 1.° a injegdo de
qualquer substéncia estranha na cdmara anterior modifica a
tens@o ocular; 2.° estas substéncias excitam o processo de defesa
do organismo.

Cabe aos vasos oculares papel dos mais importantes na fi-
siologia da nutricdo dos tecidos e celulas do aparelho da visdo,
sendo, portanto, para éles que devemos orientar nossa atencdo
sobre a origem e vias de eliminagdo do liquido endo-ocular.
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Como responsabilizar @ via de eliminagde do liquido endo-
ocular — ao canal de Schlemm — se este & uma cavidade fecha-
da, como dissemos acima, em vez de atribui-la a todo o sistema
capilar venoso ocular?

A teoria mais aceitave! para explicar @ origem e a via de
eliminacdo do liquido endo-ocular € aquela gue admite ser éste
liquido formado em todo © globo acular onde existam capilares.
Ele seria produzido pelo lado arterial dos capilares e depois
reabsorvido, aliminando-se pelo lado venoso, ¢ rmedida das neces-
sidades do tonus ocular.

O esquema seguinte {ver Fig. B) da uma idéia clara do me-
cénismo desta teoria.

Intervém neste mecanismo fendmenos fisico-quimicos e hi-

AnlecioPa

Figura b

Esquema da cireular capilar

dromecanicos regulando as entradas e saidas do liquido endo-
ocular.

O sangue, chegando pelas arteriolas, reparte-se pela rede
capilar, e @ pressao hidro-mecanica, diminuindo neste nivel, &
mesmo assim mais forte que a pressdo osmotica coloidal, sendo
entdo o liquido intersticial impelido para féra dos capilares do
globo ocular, formando-se o liquido endo-ocular.

Para o lado dos capilares venosos d pressao hidro-mecanica
baixa ainda mais devido @ ramificacdo vascular e, neste momen-
to, @ pressdo osmética coloidal ultrapassa d pressdo hidro-mecd-
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nica, atirando o liquido para o interior dos vasos, processando-se
assim a reabsorcdo e eliminacdo deste liquido por intermédio
do sangue.

Dizemos liquido endo-ocular e ndo humor aquoso, porque o
vitreo, sendo um tecido fibrilar imbebido também por humc:-r
aquoso ndo deixa de ter o seu papel no tonus ocular.

Duke-Elder (36) em 1927, Magitot (1) em 1916-1928 ela-
boraram uma teoria admitindo ser este liquido um dialisado do
sangue dos capilares oculares em equilibrio termo-dindmico, sen-
do as paredes désses vasos a sua membrana dializadora.

Sem entrar no estudo aprofundado dos principios termo-
dindmico que governam esta teoria, dizemos ter sido Donnan (36)
em 1911 o verdadeiro iniciador da referida questdo.

Quando uma solugdo é composta em partes iguais de coloi-
des e cristaloides, como néste caso o sangue sendo colocada em
contdte com uma membrana semi-permedvel (parede dos capi-
lares), os coloides sdo retidos e os cristaloides atravessam junta-
mente com a agua esta membrana.

A dialise é um fenédmeno resultante dos principios das leis
da osmose.

Havendo perfeito equilibrio osmético, as substancias difusi-
veis formadas pelos cristaloides atravessam a membrana distri-
buindo-se igualmente entre os dois liquidos.

Se existe um excesso de carga negativa nos ides coloides
do sangue, um namero correspondente de carga negativa dos ides
difusiveis atravessam a membrana com o fim especial de manter
o equilibrio termo-dindmico.

No entretanto, se as substancias ndo difusiveis de carga ne-
gativa dos ides coloides existirem, vao reter um nlmero corres-
pondente de ides de carga positiva para neutralizar suas cargas.

Isto impde uma distribuicdo geral de ides em ambos os la-
dos da membrana, dando lugar a relativo estado de concentra-
¢@o e de pressdo osmotica.

De acordo com esta teoria, da-se uma troca metdbolica en-
tre o liquido endo-ocular e o sangue através das paredes dos ca-
pilares.

Usando o bio-microscopio, K. W. Ascher (33) encontrou em:
muitos casos a presenca de vasos da conjuntiva contendo alta di-
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juicGo do sangue, dando o aspecto de um liquido claro como agua.
Fazendo repetidas observacdes concluiu que este aspecto se rela-
cionava com a eliminagdo do liquido endo-ocular, estando este
misturado com o sangue.

Deu o estes vasos o nome de “veias aquosas’, declarando
que, provavelmente, nos primeiros anos dos estudos de bio-micros-
copia, éstes vasos eram considerados como vQsos linfaticos da
conjuntiva peri-corneana. "Agora, declara este autor, depois das
minhas investigagoes, tenho razdes para supdr que 0s vasos con-
juntivais da regido limbica ndo sejam oufra COUSd sendo veias
aquosas”.

Estes vasos estariam intercalados provavelmente entre o cad-
nal de Schlemm e as veics conjuntivais, sendo esta uma via de
eliminacdo para o liquido intra-ocular.

“As yeias aquosas”’ sao conhecidas, segundo éste autor, pe-
las seguintes caracteristicas: 1 — por ter origem perto do limbo
corneano ou para fora duma emissaria da esclerotica; 2 — pela
auséncia de corpusculos sanguineos comparados com as outras
veias sub-conjuntivais, e algumas vezes por umd tipica estrati-
ficacdo; 3 — pelo aspecto vazio que toma o vaso sanguineo; 4 —
pelo fendmeno significativo produzido pela compressdo do vaso
sanguineo, tornando-se aparentemente exangue.

Sobre este mesmo assunto, ginda K. W. Ascher (34) acres-
centa que as “veias aquosas” oferecem oportunidade para muitas
pesquisas sobre a patologia ocular.

Com relac@o @ permeabilidade dos vasos oculares, devemos
dizer, de uma maneira geral, que as paredes dos capilares sdo re-
lativamente impermeaveis QoS coloides e livremente permeaveis
d agua e Jos cristaloides. Esta afirmacdo deve ser feita no entre-
tanto com algumas reservas, porque sabemos que a permeabili-
dade dos capilares varia segundo as diferentes espécies animais
e os diferentes orgdos da mesma espécie. Temos um exemplo dés-
te fato, nos capilares do globo ocular do homem que sdo mais
permeaveis do que 0S de muitos animais inferiores.

Esta variacdo é motivada provavelmente por uma adaptagao
biolégica das necessidades do globo ocular humano.

Um aumento da permeabilidade dos capilares engendrada
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por uma vaso dilatacdo, produz a passagem de um excesso de
coloides do sangue no interior do globo ocular.

Isto € manifestado por um aumento das proteinas do liquido
endo-ocular,

Havendo uma modificacdo nas trocas osméticas entre o li-
quido intra-ocular e o plasma sanguineo, substdncias que nor-
malmente apresentavam ligeiros tragos no humor aquoso, com
grande abunddancia no sangue, encontram-se agora na composi-
cdo do liquido intra-ocular. Este afasta-se assim da sua composi-
cdo normal para se tornar um liquido “plasmoide”, na expressdo
de Duke-Elder (36) — (semelhante ao plasma do sangue).

Possue as caracteristicas seguintes este liquido “plasmoide”:

1.° — presenga de substdncias coloides (albumina, fibring,
etc.) que se acham com relativa abundéncia, ao contrério do li-
quido normal, em que encontramos sémente tracos.

2.° — as substéncias difusiveis que ndo sdo ionizadas tais
como o acucar, uréia, ndo apresentam modificacbes na sua con-
centracdo.

3. — as substéncias ionizadas tais como os anides dos clo-
ruretos encontram-se diminuidas, e outras como o sodio {catido)
encontram-se aumentados.

Do ponto de vista clinico apresenta muito interesse a per-
meabilidade capilar na inflamac@o, citando-se a este proposito
um aumento das proteinas nas irido-ciclites.

Existem diferentes meios de variar a permeabilidade dos ca-
pilares, contando-se, primeiramente, com a macagem ou com-
pressdo prolongada do globo, produzindo modificacdes profundas
no tonus ocular e composicdo do liquido intra-ocular, incluindo-
se também todo o traumatismo, quer seja mecdanico, quimico ou
elétrico os quais atGam provecando uma vaso-dilatacdo capilar.

Devemos acrescentar a influencia exercida pelo sistema
riervoso neuro-vegetativo na permeabilidade capilar,

Os estudos de Fortin (42) sébre a histologia do globe ocular
revelam que duas artérias importantes atravessam o mdsculo ci-
liar: sdo as artérias ciliares posteriores longas e as artérias cilia-
res anteriores curtas.
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Insiste éste autor nessd disposicdo anatomica, contrariando
a opinigo dos classicos, ©s quais dizem que estas artérias passam
pelo lado do musculo.

Salienta o fato de © misculo ciliar reguiar desta forma o flu-
o sanguineo de dois importantes grupos arteriais e se tornar ©
regulador da tensao ocular.

Seu pape! seria fechar as artérias, aumentar © calibre das
veias, abrir © canal de Schlemm € despegar o filtro pectineo.

Encontrou em preparagoes histolégicas de olhos com glau-
coma cronico o corpoe do musculo ciliar geralmente atrofiado, e
concluiu, pelos seus estudos, que O musculo ciliar, contraindo-se,
impede o ataque do glaucoma, €, relaxando-se, favorece © seu
aparecimento.

O globo ocular possue normalmente uma certa dureza e estd
pode ser determinada por processo digital ou tonometrico.

Chama-se a este grau de dureza tensao ocular.

Define-se a tensdo ocular como sendo -um produto de duas
pressoes. pressao sanguinea- local e pressac do liquido intra
ocular.

O glaucoma crénico simples manifesta-se clinicamente por
hipertensao € diminuicdo da acuidade visual, e dai compreende-
se perfeitamente O alto valor do estudo da tensdo ocular.

Grande nimero de autores, chefiados pela escola de Leber,
hé mais de 50 anos esforcam-se por explicar que 4 tensao ocular
depende do aumento de secregdo do liquido intra-ocular, ao con-
trario de outra escola, tendo @ frente Hertel Cantonnet (36),
que qcreditam correr o tonus ocular por conta da pressdo arte-
rial geral, admitindo estar © oftalmotonus ligado ao mecdnismo
das modificagdes osmébticas do sangue.

Os estudos de Leber (1) formardo sempre segundo afirma
Duke-Elder (36) a base pard o nosso entendimento sbbre a fisio-
logia vascular do globo ocular.



CAPITULO i

ESTUDO CRITICO SOBRE AS TEORIAS ETIO-PATOGENICAS
DO GLAUCOMA

1 — Teoria da retencdo do liqui-
do endo-ocular. 2 — Teoria da hiper-
secrecdo. 3 — Teoria das perturbagdes
osmbticas, 4 — Teoria das modifica-
cbes acido-bdsicas. 5 — Teoria da in-
fluencia das glandulas enddcrinas. 6 —
Qutras teorias. 7 — Consideragoes so-
bre o assunto.

A etio-patogenia do glaucoma ndo pode encontrar expli-
cacdo em teorias que se baseiam neste ou naquele conceito pa-
togénico.

Uma moléstia complexa como o glaucoma néo pode ter
uma patogenia tdo simples.

E' incontestavel o papel que representam na sua etio-pa-
togenia as modificacdes de velocidade ou pressdo do sangue,
de influéncias nervosas do sistema neuro-vegetativo, de permea-
bilidade capilar ou trocas osmdticas e, principalmente, de alte-
racoes vasculares,

Ao recordarmos cada uma das teorias etio-patogénicas do
glaucoma, seja-nos permitido tecer comentédrios no final deste
capitulo, mostrando o nosso pensamento sébre esta dificil e de-
batida questao.

Sendo o gloucoma caracterizado pela presenca de maior
quantidade de liquido intra-ocular no estado normal, era légico
que os primeiros estudiosos deste assunto constituissem, antes de
mais nada, as duas seguintes teorias:
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1 — Teoria da retencdo por fechamento das vias de eli-
minacdo do liquido endo-ocular.

2 — Teoria da hipersecrecao.

1 — Teoria da retencdo: Toma por base esta teoria 0S €s-
tudos histo-patologicos de Knies (74) 1876, Weber (65) 1877 e
Priestly-Smith (36) 1878, mostrando a presenca em muitos olhos
glaucomatosos de sinéquias perifericas ou "eoldadura” de Knies
do angulo da camara anterior.

Estes exames foram feitos em olhos na fase degenerativa
do sindrome glaucomatoso, maotivo porque 0 Seu valor ja na-
quela época era combatido.

Entende-se por sinéquia periferica ou “soldadura” de Knies
a unido da raiz da iris @ um ponto da parede externa do angulo
da cdmara anterior.

Com esta verificag@o encontrada frequentemente nas pre-
paragoes histo-patolégicas de olhos com glaucoma absoluto e
degenerativo, formou-se a opinido de que nisso consistia a ex-
plicagdo da retencdo do liquido intra-ocular, determinando hi-
pertensdo ocular no glaucoma.

Pela descoberta da gonioscopia, exame, em vivo, do éangulo
da camara anterior, verificou-se a guséncia destas sinequias em
muitos casos de glaucoma variando sua presenca de acérdo com
as formas clinicas sequintes: no glaucoma tipo cronico simples,
as sineguias seriam excepcionais, existindo ao contrdrio bastan-
te frequentemente no glaucoma tipo congestivo, onde as ade-

céncias sao facilitadas pela aproximagdo da iris.

Como atestado desta afirmativa basta citar @ estatistica
recente do norte americano Sugar (75), em 1941 que encon-
trou pelo estudo gonioscopico de 344 olhos com glaucoma cro-
nico, 337 possuindo aberto o dangulo da camara anterior, ou
seja 97 % dos casos.

Ngo sendo possivel admitir a presenca das sinequias pos-
teriores em todo glaucoma, diversos autores sugeriram outras
entraves do liquido intra-ocular; Seidel (1), j& naquela época,
admitia, por exemplo, @ retencdo a esclerose do canal de Sch-
lemm: Hippel, Koeppe, | evinsohn (35) opinavam que sé trata-
va de volumosas moleculas de albumina ou gréos de pigmento;
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Panas, Rochon-Duvignaud (35) a referiam & esclerose dos es-
pacos de Fontana.

Juntamente com a teoria da reten¢do do liquido intra-ocular,
Bonnefon (66) emite a opini@o de que as entradas e saidas deste
liquide do globo ccular sdo reguladas por gualquer mecanismo
dependente da press@o sanguinea e do humor aquoso.

Teriamos entdo, segundo Elschnig (74}, um glaucoma com-
pensado (glaucoma crénico) quando o obstaculo na saida do li-
quido intra-ocular produzisse um cumento da pressdo sangui-
nea, e glaucoma descompensado (glaucoma inflamatorio) quan-
do existisse uma ruptura de equilibrio no sistema vascular.

Esta teoria da retencdo ja tinha sido esquecida quando Otto
Barkan, Castroviejo, Troncoso, Gradle, Sugar e muitos outros vie-
ram alvorogar novamente a questdo.

2 — Teoria da hipersecrecao: Esta teoria é explicada de
duas maneiras:

a) a hipersecrec@o teria um mecanismo ativo produzido
pela acdo dos nervos ciliares vaso-motores sébre a circulagdo do
globo ccular, possuindo como principio a teoria da nevrose se-
cretdria ativa de Donders (74) e os trabalhos de Grunhagen (35),
von Hippel (3) e Abadie (58).

Este Gltimo, francamente partidario da etiologia vaso-mo-
tora, explicava assim os casos de glaucoma emotivo.

Partiddrios ainda desta teoria devemos citar os autores se-
guintes: Sichel (35), Tavignot (35) e Schmidt-Rimpler (36} que
encontraram nevralgias do trigemeo como sinais precursores
de glaucoma.

Herman-5chmidt (35) acredita que as infeccdes dentdrias
atuam sébre a pressdo ocular por intermedio dos reflexos vaso-
motores.

Entusiasmado com esta teoria, Abadie (58) preconizou a
seccdo do simpatico cervical, a qual mais tarde foi praticada por
Leriche (74) nos glaucomatosos uma simpatectomia peri-caroti-
diana, porém, com resultados pouco animadores.

b) a hipersecrec@o teria um mecanismo passivo por di-
minuicdo da circulacdo geral, com estase sanguinea, ou devido
a hipertensdo arterial, salientando certos autores o papel da
artério-esclerose como resultado dessa hipertensdo, e a impor-
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tancia das lesbes vasculares locais produzidas sbbre o globo
acular.

A artério-esclerose provocaria alteragbes na estrutura €
no funcionamento do endotélio vascular das membranas do
élho. :
Para outros, ao contrdrio, as lesdes estariam mais sobre
as veias, sobretudo nas veigs vorticosas € suas ernissarias es-
clerais, havendo uma periflebite cronica hiperpldstica, com endo-
flebite consecutiva.

Estas alteracbes venosas produziriom a estase e conse-
sequentemente a transudacdo passiva.

Panas (35) declara que "tdda a estenose arterial eleva a
tensdo arterial e distende o sistema venoso capilar correspon-
dente: donde transudacéo do plasma e diapedése dos elementos
figurados do sangue, sobretudo si se acrescentam os reflexos
vaso-dilatadores, provenientes do simpatico e centros superiores”.

Como podemos explicar ésse aparecimento primitivo da hi-
persecrecdo de maneira rapida e passageira no glaucoma agudo
e suas pequenas oscilagdes no glaucoma cronico?

A existencia dum processo de hipersecrecao como fator
essencial no glaucoma ndo é nada satisfatorio na opinigo de
Duke-Elder, Quilliam e Davson (28), para explicar a sua etio-
patogenia.

Cantonnet (35), numa interessante tése “Contribution é
I‘etude des échanges osmatiques entre les humeurs intra-oculai-
res et le plasma sanguin”, levanta outra hipotese sbbre o assun-
to.

3 — Teoria sobre as perturbacdes osmoticas no glaucoma:
Segundo este autor, as modificacdes da osmose que regem as
trécas entre o sangue e o liquido intra-ocular devem ter uma
influéncia patogénica sébre as lesdes das paredes vasculares,
membranas que presidem a essas frocas.

Osmése, como sabemos, é o fenomeno caracterizado pela:
difusdo, em quantidade desigual, de deis liquidos através de:
uma membrana semi-permeavel.
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E’ preciso ndo confundir a osmése com uma série de ou-
tros fenomenos que ndo possuem com ela sindo algumas ana-
logias, como por exemplo, a difusGo molecular, imbibicdo e
didlise.

Difus@o molecular € o fenomeno pelo qual dois liquidos de
natureza diferente, péstos em contacto e sem agitacdo, se mis-
turam espontaneamente para formarem um todo mais ou me-
nos homogéneo.

Imbibicdo € o poder que tém os liquidos de penetrarem no
interior das membranas, de fazerem corpo com elas e de mu-
darem em totalidade ou em parte as suas propriedades.

Diglise € a separac@o dos sais de natureza diferente gra-
cas a diferenca do seu poder osmdtico.

Muitos fatores intervem para governar as trécas entre o
meio liquido e os tecidos do organismo; dentre éles o mais
importante € a osmdse, fendmeno segundo o qual duas solucdes,
desigualmente concentradas e separadas por uma membrana,
reagem uma sébre a outra até haver um equilibrio de concen-
tracdo molecular, isto é, de tensdo osmética.

A medida desta tensdo osmoética mostra seu grande valor
guando se quer conhecer a fixacdo da composicdo do sangue,
que tanta influéncia tem sébre a dos outros humores do orga-
nismo. Mede-se essa tens@o osmdtica por intermédio da criosco-
pia e da hemdlise.

No trabalho acima citado de Cantonnet (35) éle faz um
estudo das trécas osmoticas entre o liquido intra-ocular e o
plasma sanguineo.

Como contribuicGo clinica apresenta observacdes de pacien-
tes glaucomatosos, mostrando o estado de concentracdo do san-
gue no curso desta moléstia.

Acrescenta que o 6rgdo cujas lesdes alteram em primeiro
lugar a compesicdo do sangue é o rim, e assim estudou trinta e
sete casos de glaucomatosos, encontrando sémente dez casos
com uma retencdo clorurémica aguda.

Dividiu éstes casos em dois grupos: 1.° — aqueles cuja
permeabilidade renal seria insuficiente; 2.° — aqueles que ex-
cretariam em quantidade normal.



No primeiro caso aconselha um regime pobre em cloretos
para éstes pacientes, No segundo caso, declara estar persuadido
de que muitos glaucomatosos possuem uma permeabilidade mais
ou menos normal em tempo ordindrio; mas que uma sobrecarba
clorurémica pode sobrevir, produzindo uma retengdo aguda nos
casos de glaucoma; em seguida, passando esta sobrecarga cloru-
rémica, o rim, descarregado déste excesso, volta a eliminar nor-
malmente.

QO doente, quando se apresenta @ consulta, pode ndo apre-
sentar estado de retencdo clorurémica; mas seu glaucoma néo re-
trocedera mais, em virtude de as lesotes locais de esclerose ou de
atrofia estarem bem estabelecidas.

Cantonnet (35), prescrevendo a estes pacientes o regime a
que chama de “regime osmético do glaucoma”, conclue que éste,
sendo feito com critério e durante muito tempo, evita novos sur-
tos da molestia.

Esta teoria & contrariada pelas pesquisas dos autores moder-
nos, que verificaram ndo existir modificacdo da pressdo osmética
dos cristaloides no sangue dos pacientes glaucomatosos.

Seidel (1), Serr (3) e Dieter (3) nGo encontraram nenhuma
diferenca na composicdo do sangue de um glaucomatoso para
um individuo normal, contrariando assim as idéias defendidas
por Cantonnet (35) na sua teoria.

Teoria das modificacdes acido-basicas ne glaucoma: Toma
como principio a experiéncia classica de Martin Fischer (74),
mergulhando olhos de carneiro numa solucdo écida. Verificou és-
te autor, que se tornavam duros d ponto de rebentarem, atribuin-
do o fenomeno ao entumescimento do vitreo.

O vitreo, considerado atualmente como um coldide gel, en-
contra-se sujeito as leis fisico-quimicas, tendo o seu Ph entre 7,5-
7,9 em média.

Para Martin Fischer, todo o edema era acompanhado por
um acréscimo local de radicais dcidos, que aumentavam o poder
hidréfilo dos colbides.

Pensava assim ser o glaucoma explicado pelo mecanismo da
acidificacdo do vitreo.

Coube a Redslob (12) provar “in vitro” e "in vivo" que a
acidificag@o do vitreo produzia ao contrdrio hipotonia ocular, ao
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passo que a alcalinisagdo conduzia & hipertenia, provando q'ga'a"?-
os olhos de carneiro da experiéncia de Martin Fischer, mergulha:
dos numa solugGo dcida, se tornavam na realidade hipertensos:
devido ao endurecimento e retracdo da esclerdtica.

Geraldo Queiroga (12), num trabalho apresentado ao 3.°
Congresso Brasileiro de Oftalmologia, repetiu as experiéncias de
Redslob e encontrou os mesmos resultados.

Sendo o liquido intra-ocular um dialisado ou ultra-filtrado
do sangue, como querem os autores, o Ph do sangue deveria in-
fluir no do vitreo, porque, como sabemos, o vitreo é um tecido fi-
brilar imbebido de humor aqueso.

No entretanto, pesquisas clinicas estabeleceram que as mo-
dificacbes acido-basicas do sangue dos glaucomatosos sdo muito
fracas para produzirem entumescimento do vitreo.

Nao se encontra diferenca entre o equilibrio dcido-bdsico do
sangue dos glaucomatosos e os dos individuos normais, como as-
seguram Hertel (74), Jazinski (74) Wegner e Enders (74).

Teoria da influéncia das glandulas endécrinas no glaucoma:
As relacdes da endocrinologia com as moléstias oculares e mais
particularmente com o glaucoma tém sido, nestes ultimos tem-
pos, a preocupacao constante de varios estudiosos.

Magitot (74) cbservou nos glaucomatosos a existéncia de
sinais de insuficiéncia endécrina, principalmente uma instabili-
dade tiroidiana, a qual explicaria as variacdes da tensdo ocular
devido a excitacd@o do simpatico.

No entretanto, a terapéutica, pelo extrato de tiroide, néo
da resultado nos pacientes glaucomatosos.

Experimentalmente essa acdo da tirdide foi estudada por
Hertel e von Imre (29), mostrando o sua influéncia sébre a ten-
sao intra-ocular.

Encontraram no hipotiroidismo uma tens@io ocular elevada
e no hipertirocidismo uma baixa de tensdo.

Sattler (76) contrariando as afirmacdes anteriores, declara
que no hipertiroidismo o tonus ocular estd dentro dos limites
normais, € para comprovar a sua opinido, acrescenta que a extir-
pagdo da gldndula tirdide produz alteracdes da tensdo ocular.

Com relacdo 4 hipofise, Imre (29) estudou a influéncia des-
sa gldndula no aparecimento do glaucoma. Examinando 50 mu-
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Ilheres gravidas, encontrou em 42, uma tensdo relativamente bai-
xa, demonstrando a influéncia do hiper-funcionamento da hipé-
fise sébre o tonus ocular.

Von Szily (76) encontrou casos de tumor da hipéfise com hi-
pertonia ocular.

Nos glaucomatosos muitos autores declaram ter conseguido
resultados com injeccdes subconjuntivais de extrato hipofisario,
inclusive Magitot, (76) que afirma existir uma acdo hipotensora,
que se conserva durante muitas horas. No entanto discutem-se
ainda éstes resultades.

Finalmente a influéncia das glandulas genitais foi eviden-
ciada por observacdes de glaucoma por ocasi@o da menstruacdo
e da gravidez.

Nada podemos concluir sébre o papel ainda ndo definitiva-
mente resolvido das glandulas endocrinas no aparecimento do
glaucoma; s6 é possivel dizer que sua influéncia se manifesta por
intermédio do sistema neuro-vegetativo.

Outras teorias de menor importancia foram sugeridas para
explicar a etio-patogenia do glaucoma primitivo. Entre estas de-
vemos citar a teoria téxica atribuida dés substancios histaminicas
por Duke-Elder (36) em 1929, a perda da elasticidade da esclero-
tica devido & sua esclerose por Kuschel (28) em 1908, e a perda
da permeabilidade capilar, considerada por muitos como sendo
a causa principal do glaucoma primario.

Né&o devemos confundir complexidade com ignorancia.

No mecanismo do glaucoma crénico primitivo ndo existe
propriamente ignorancia, trata-se de um problema complexo, de-
pendendo de muitos fatores reunidos, contando-se entre éles o
desequilibrio neuro-vegetativo, principalmente para o lado do
simpdtico, produzindo uma vaso-dilatacdo capilar subsequente,
com maior formacdo de liquido intra-ocular, acrescido de modi-
ficacbes da permeabilidade dos vasos oculares, com alteracoes
das trécas osméticas entre o plasma sanguineo e o humor aquoso,
cooperando tudo isto para o aparecimento das alteracdes de es-
clerose vascular.

Qual teria sido, portanto, a verdadeira causa responsavel
pelo aparecimento do glaucoma crénico primitivo?

Para nds esta causa ndo serd uma sb, ela estard num terre-
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no favoravel ao desequilibrio neuro-vegetativo, provocado, pro-
vavelmente, por predisposicées hereditarias ou mesmo adquiri-
das, com produc@o de alteracdes de esclerose, generalizada ao
sistema circulatorio.

O glaucoma primitivo, tanto egudo como crénico, seria uma
manifestacdo ocular de um processo geral vascular permanente.

O glaucoma agudo, assemelhando-se ao edema agudo de
natureza nervosa, (edema angio-neurotico) explica o motivo pelo
qual a iridectomia total anti-glaucomatosa da resultado: € que
faz cessar o espasmo da iris e a irritacdo dos nervos, fazendo
baixar assim o tonus ocular.

Desaparecendo a irritacdo dos nervos oculares, diminue
tambem a vaso-dilatacdo e consequentemente a hipertonia.

No glaucoma crénico ja existem lesdes de esclerose bastan-
te adiontadas, tornando-se a iridectomia total anti-glaucomatosa
improficua e até mesmo prejudicial em alguns casos.

Para estas férmas de glaucoma crbnico, sGo aconselhadas
as operacdes fistulizantes, descompressivas, com o fim de conse-
guir uma dreinagem permanente do liquido intra-ocular; mas as
lesdes vasculares ndo poderdo voltar atrads e geralmente conti-
nuam progredindo, acompanhadas de diminuicdo da acuidade
visual.



CAPITULO Il

ALTERACOES VASCULARES GERAIS NO GLAUCOMA

1 —— Desequilibrio neuro-vegetativo no glau-
coma. 2 — Influéncia das glandulas endo-
crinas no glaucoma. 3 — Constituicdo, here-
ditariedade e temperamento dos glaucoma-
tosos. 4 — Glaucomatosos sifiliticos. 5 —
Glaucomatosos e artério-esclerose.

O sistema nervoso neuro-vegetativo representa papel im-
portante na regulacdo das reagdes fisico-quimicas, permitindo o
relativo equilibrio eletrolitico caracteristico da vida e da saude.

'Mod:ﬂcncoes neste sistema ocasionam um desequilibrio ge-
ral ncr metabolismo do nosso organismo, ndo escapando até o
globo ocular a esta agdo.

O sistema neuro-vegetativo é constituido pelo simpdtico e
para-simpdtico, podendo haver predomindncia de um sobre o
outro, conforme o momento,

Qs simpaticotonicos apresentariom tendéncia para a mi-
driase, hipertensdo arterial, tremores; seriam irritaveis e de gran-
de atividade.

Os vagoténicos sofreriam de instabilidade cardio-vascular,
bradicardia, md circulag@o periférica, hipotensdo, seriam tristes
e melancélicos.

Nos doentes glaucomatosos, segundo Felix Lagrange (44),
“a base para o inicio de todo o glaucoma seria a intervengGo do
nervo simpdtico”, entrando como fatores coadjuvantes a influén-
cia da menstruacdo, da menopausa e das emogaes no apareci-
mento desta moléstia.
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Qual seria a causa da instabilidade vascular no glaucoma
determinada pelo sistema nervoso neuro-vegetativo?

Alguns autores querem atribuir esta causa & influéncia das
gléndulas endocrinicas.

Com respeito ao glaucoma, citam-se os trabalhos de Herte!
(29) e Imre, (29) que observaram relagGes entre a tens@o ocular
e a hipofise, as gonadas, a tirdide e, indiretamente, as supra-
renais.

Mossa (76) experimentalmente verificou a quéda da ten-
sdo ocular em animais, mediante a injecdo intra-venosa de ex-
trato ovdrico.

Halberstma (76) obteve bons efeitos com a foliculina em
glaucomatosos de ambos os sexos, tendo obtido melhores resul-
tados nas mulheres,

Imre novamente observou que a ovariectomia ou a esterili-
zagdo pelos raios X s@o acompanhadas logo apés de glaucoma.

Réth (29), em quatro mulheres glaucomatosas que ainda
ndo haviam atingido o climatério encontrou normal @ producdo
de prolan, mas consideravelmente diminuida a producdo de fo-
liculina.

Scalinci (29) chama especialmente a atencdo para a in-
fluéncia endocrinica através do sistema neuro-vegetativo, lem-
brando que os ataques sibitos de glaucoma sdo produzides por
emocoes (glaucoma emocional),

Magitot (76) acredita existirem nos glaucomatosos sinais
de insuficiéncia endocrinica muito particularmente uma insta-
bilidade da glédndula tircide.

Passow (76) examinou 79 casos de glaucoma primitivo sob
o ponto de vista geral, verificando um metabolismo bédsico au-
mentado.

Rowe (76) e Larsen (76) encontraram o metabolismo bdsi-
co normal; Dodds (76) e Seigert (76) ao contrério verificaram
estar diminuido.

Pelo estudo das nossas observacdes, verificamos o metabo-
lismo em geral aumentado nos glaucomas primitivos.

Magitot explica a variabilidade da tensdo intra-ocular nos
basedowianos, atribuindo-a & excitacdo do simpatico cervical,
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A frequéncia do glaucoma na mulher seria devida, segundo
alguns autores, provavelmente a instabilidade vaso-motora da
rmenopausa.

Estamos certos que caberd & patologia neuro-vegetativa for-
necer, sem duvida alguma, a chave do velho enigma dos tempera-
mentos e das molestias do metabolismo.

Duke-Elder (28), resumindo essa tdo debatida questde, con-
clue ser "o glaucoma primdrio ndo uma molestia local dos olhos,
mas uma complicac@o ocular de algum distirbio constitucional
ainda desconhecido até hoje”.

A importancia do estado constitucional nos pacientes glau-
comatosos deve preocupar os estudiosos déste assunto. De acordo
com Viola (30), definimos a constituicde como sendo “um conjun-
to de caracteres morfolégicos e funcionais, pelos quais um indi-
viduo se diferencia de qualquer outro individuo®”.

Né&o podendo dissociar os caracteres morfoldgicos dos fisio-
légicos, na caracterizagdo constitucional do individuo nos encon-
tramos em séria dificuldade para, com precisdo, proceder a este
estudo tdo complicado.

No entanto, somos obrigados a dissocia-los, na impossibilida-
de de abranger em conjunto todo éste vasto problema.

Acompanhando assim o critério de Giovanni e Viola (30) so-
bre o conceito morfolégico na constituigdo, estudemos os caracte-
res morfologicos em pacientes glaucomatosos.

E’ claro que, para interpretacdo do verdadeiro tipo constitu-
cional, seria necessario ndo s6 fazer um estudo do aspecto mor-
folégico, como também fisiologico, moral e intelectual de cada
paciente.

Lende os memoraveis trabalhos de Pende (57) vé-se que ele
combate a teoria constitucionalista essencialmente morfologica,
defendida por Giovanni e Viola.

N&o admite uma conclusdo sdbre o biotipo de determinado
individuo, sem que éle antes seja submetido a um estudo comple-
to do seu fisico e do seu moral.

Procura sintetizar sua doutrina abrangendo todas as mani-
festacoes da individualidade.

Declara o proprio Pende (57) que “o biotipo nGo pode ser co-
nhecido sindo depois de feita a sintese logica de todos ésses elemen-
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tos, embora tal sintese seja extremamente dificil e, segundo al-
guns, irrealizavel na pratica”.

Se é irrealizavel determinar na prdtica todos ésses caracte-
res que formam a constituicGo de cada um de néds, devemos pro-
curar um critério mais parcial, retirando o maior proveito destas
conclusdes.

Sendo o estudo antropométrico facil de obter com precisdo,
ao contrario do estudo funcional, que estd sujeito a oscilagdes
num mesmo individuo, ndo podemos desprezar tal meio de obser-
vacdo, perque, como sabemos, a morfologia é a base da fisiolo-
gia.

Focalizando o assunto do problema constitucionalista, dize-
mos, ao encarar a quest@o do ponto de vista oftalmologico, de
acordo com o ilustrado oculista mineiro Professor Hilton Rocha,
(30) que “choca-nos o fato de medirmos no sistema fechado de
Viola o corpo inteiro, abstraindo justamente a extremidade cefa-
lica, exatamente aguela em que se assestam os orgdos visuais,
aquela gue reflete o desenvolvimento cerebral, tGo parecido com
o ocular e téao diferente dos demais setores orgdnicos”.

"0 problema das relac@es entre crdnio e constituicdo, € um
dos que de mais remota época vém atormentando a mente huma-
na. Trata-se de um problema assdz complexo, que pode ser en-
carado com a maior ou menor extensdo, quér se atribla ao sig-
nificado de um termo (cranio) ou de outro (constituicdo)”.

Coube a Barbdra (30) mostrar as relacbes entre cranio e
constituicdo e fazer a sistematizagdo déste estudo.

Abracamos as ideias da antropometria no conceito de cons-
tituicGo para adotar, no estudo déstes pacientes glaucomatosos,
a classificacdo craniometrica de Barbara, facilitando-nos a veri-
ficacdo dos diferentes tipos cranianos.

Resumimos neste esquema o estudo feito em reduzido nu-
mero de glaucomatosos:

Tipos Craneancs segundo Retzius
Dolicocefalos (cobega comprida e estreita) .......... 1

Mesocefalos (cabeca de dimensdes normais) ... ..... 14
Braquicefalos (cabega curta e larga) ........ B 4 2
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Fizemos as seguintes medidas de acordo com o metodo de

Barbara:

10

]
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Altura do cranio; (do conduto auditivo ao vertice do cranio)

Largura do crénio: (pontos mais salientes dos p{]rietqis}
Comprimento do cranio: (da glabela ao ponto mais sa-
liente do occipital)

Altura da porcdo nasal: (da raiz do nariz a espinha nasal

anterior)

Largura da porc@o nasal: {dos pontos mais salientes das
arcadas zigomaticas)

Profundidade media da porcdo nasal:

a) — (do conduto auditivo a raiz do nariz)

b} — (do conduto auditive a-espinha nasal anterior)

Altura da porcéo bucal: (da espinha nasal anterior a bor-
da inferior da sinfise do mento)
Profundidade média da porcdo bucal:

a) — (do conduto auditivo @ espinha nasal anterior)
b) — (do conduto auditivo & borda inferior do mento)

Largura da érbita: (da crista lacrimal anterior tirando
uma horizontal ao lado oposto da érbita)

Altura da érbita: (uma perpendicular levantada da por-
cdo mediana da reborda orbitaria inferior sobre a me-
dida anterior,

Diante déstes poucos casos, ndo poderiamos ter a preten-

sdo de tirar conclusdes sdbre éste assunto tdo complexo e dis-
cutido mesmo porque ndo é matéria para esta tése. Reservamo-
nos sémente o direito de chamar a atencdo para a importdncia
que possue o estado constitucional do individuo no aparecimento
do glaucoma citando os estudos de Lajos Nemeth (52).

Observando os tipos constitucionais em 50 pacientes do

sexo masculino com glaucoma primdrio, das Clinicas de Berlim
e Budapest, encontrou éste autor que os doentes com glaucoma
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inflamatério pertenciam & classe dos picnicos, e os de glaucoma
crénico simples a dos asténicos.

Ao descrever o papel da sifilis no glaucoma, causa indis-
cutivel de esclerose vascular, devemos citar as opinioes de Char-
lin (77) e Terrien (79).

O primeiro, estudando 100 casos de glaucoma primitivo, en-
controu 46 casos com sinais clinicos evidentes de sifilis, 11 sus-
peitos de lues, dando uma percentagem de 60 %.

Sabre este total de 100 glaucomatosos, 29 ainda ndo tinham
50 anos, e déstes 29, 24 eram sifiliticos, estando apenas 5 apa-
rentemente isentos de lues.

Dos glaucomatosos clinicamente sifiliticos, 32 possuiam
Reacdo de Wassermann positiva sendo nos outros negativa.

Conclue assim existir no glaucoma primitivo em individuo
menor de 50 anos um terreno sifilitico.

Magitot (74) reforga essa opinido ao encontrar no glaucoma
infantil sinais de infeccdo sifilitica hereditdria e lesdes de es-
clerose dos vasos oculares.

Muitos autores, impressionados com a sifilis na etiologia do
glaucoma primitivo, chegaram a cognomina-lo de “glaucoma pri-
mario sifilitico”.

Outros no entretanto pensam ser rara a sifilis no glaucoma
primitivo. Assim Giesler, citado por Duke-Elder (28), numa esta-
tistica de 534 glaucomas encontrou sémente 6 casos de infecgdo
sifilitica.

Em nossa pequena estatistica de 17 glaucomas primitivos,
ndo encontramos nenhum caso de Reacdo de Wassermann posi-
tiva no sangue.

F. G. Ibrahim (54) examinando 220 casos de glaucoma, ob-
servou 38 sifiliticos comprovados, acreditando que nos outros ca-
sos a sifilis latente possa ser um fator predisponente no apareci-
mento do glaucoma primitivo.

H. Schmelzer (55), fazendo um estudo clinico de 55 pacien-
tes com glaucoma primitivo, encontrou uma proporcdo bastante
elevada de doentes com insuficiencia hepatica, o mesmo encon-
trando Celso Cordero (56).

A proposito dos glaucomatosos com artério-esclerose, somos
da opinido de Charlin (2), que estes doentes, acima dos 60 anos,
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devem ser considerados ainda com mais razdo portadores de al-
teracdes de esclerose vascular, mas, neste caso, elas seriam de
natureza senil,

Encontrou assim éste autor em 100 doentes estudados, 32
glaucomatosos ndo sifiliticos com esclerose vascular senil, afir-
mando que se pode dizer:: “se antes dos 50 anos o glaucomatoso
é quasi sempre sifilitico, depois dos 60 encontra-se mais frequen-
temente a artéric-esclerose do que a sifilis”.

As relacbes do sistema neuro-vegetativo com o glaucoma
sdo conhecidas de ha muito fempo.

Demours (74), em 1821, ja dizia que “a sensibilidade do
sistema nervoso é uma predisposicdo para esta moléstia, e parece
muitas vezes que uma pessba afetada de glaucoma ndeo ficaria
amaurdtica se o sistema nervoso ndo fosse téo irritavel”.

£ éste sistema neuro-vegetativo o regulador do tonus vascu-
lar e, portanto, aquele que devemos cuidar no glaucoma.

Adquire-se uma artério-esclerose ndo s6 pelo estado de hi-
pertonia vascular com suas consequéncias, como tambem pela
hipotensao.

Para compreendermos o papel do desequilibrio neuro-vege-
tativo no mecanismo da artério-esclerose, vamos descrever em
resumo ésse delicado assunto.

Existern 3 centros nervosos susceptiveis de excitacGo e per-
turbacgdo.

Séo eles: o cérebro, a medula e o plexo solar.

Cérebro: a celula cerebral funciona normalmente, mas pode
ser perturbada, direta ou indiretamente, por intermédio dos ou-
tros centros nervosos.

Diretamente ela é perturbada pelos desgostos, preocupagdes
de trabalho, responsabilidades didrias, esgotamento nervoso, in-
quietagdes sobre o futuro; numa palavra, téda a causa morai,
triste ou alegre, toda causa fisica ultrapassando de certa medida,
sdo susceptiveis de excitar, momentaneamente ou por um tempo
variavel, as celulas cerebrais, as quais traduzirdo sua excitagdo
sdbre o proprio centro cerebral.

Indiretamente a excitacdo pode se extender, por via refle-
xa, @aos outros centros nervosos — plexo solar e medula,
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Medula: Quando se exige déste 6rgdo um trabalho normal
que ndo passe de certos limites, éle funciona bem dando aos
membros e aos tecidos energia e vitalidade; mas se o individuo
chega ao ponto de fazer exercicios e marchas exaustivas, a pro-
visdo medular se esgota, as reservas sdo consumidas e a célula
medular ndo tarda a protestar.

Enfim, como para o cérebro, a excitagdo, em vez de ser,
desde o inicio, medular, podera transformar-se em periférica,

Plexo solar: Ao passar rapidamente em revista as causas de
excitacdo déste centro nervoso, devemos insistir nos fendmenos
tdo importantes da digestdo.

Sem uma digestdo perfeita ndo pode haver béa CErCu|G§GO
e sem uma béa circulacdo as paredes dos vasos demonstram ten-
déncia & esclerose,

Além da artério-esclerose que no glaucoma ocupa saliente
lugar, como o demonstrdmos, devemos falar da hereditariedade,
que também apresenta importdncia no aparecimento desta mo-
léstia ocular.

Herdamos ndo sb as qualidades fisicas, como tambem as
morais de Nossos pais.

Sabemos que a crianca é a imagem de seu Pai e de sua Mde,
possuindo as mesmas qualidades fisicas de seus ascendentes, mas
herdando também suas faltas e suas insuficiencias organicas, e
em matéria de sistema nervoso, esta predisposicdo € das mais
facilmente transmissiveis.

Estudando os doentes glaucomatosos do Servico de Olhos do
Professor Dr. Ivo Correa Meyer, damos a conhecer adiante as
nossas observacBes, concluindo que a frequéncia das alteracdes
vasculares gerais nestes pacientes faz admitir a existéncia de
relacBes entre a moléstia vascular ocular e a moléstia vascular
geral, afirmando com C. Charlin (2) ser o glaucomatoso nao
s6 um doente dos olhos mas também um doente cardio-vascular
latente, aconselhando, por isto, a ultimar o exame ocular com
uma investigacdo clinica completa, principalmente para o lado
do aparelho circulatorio.



CAPITULO IV

ALTERACOES VASCULARES LOCAIS NO GLAUCOMA

1 — Consideracdes sobre o estudo histo-
patolégico do glaucoma agudo. 2 — Consi-
deracdes sbbre o estudo histo-patolégico do
glaucoma crdnico. 3 — Consideracfes sobre
o estudo histo-patolégico do glaucoma infan-
til. 4 — Sinais locais de angio-esclerose nos
pacientes com glaucoma cronico simples.

Ninguém melhor do que A. Magitot abordou o problema
histo-patolégico em conjunto do glaucoma primitivo.

Suas consideracdes sobre esse assunto sdo verdadeira-
mente magistrais e ndo nos podemos afastar da descricdo feita
por éle no "Traité d'Ophtalmologie”, tomo VI pags. 206 - 219,
reunindo, num mesmo capitulo a histo-patologia de todos os glau-
comas primitivos devido @ semelhanca entre as suas férmas cli-
nicas. ' i & .

Analisando éstes estudos sdbre o glaucoma, vemos clara-
mente que, de maneira geral, observamos lesdes vasculares nes-
tes preparados, 6ra discretamente, outras vezes de forma mais
acentuada, mas sempre sug existéncia se nota.

Estas leses vasculares comprovam a importancia da teo-
ria etio-patogénica do glaucoma, sustentada nesta tese.

A histo-patelogia nos ensing, todos os dias, que determi-
nada lesdo vascular tem sempre 0 mesmo processo, absolutamen-
te idéntico, quer se desenvolva na artéria gorta, na artéria femu-
ral, veia cava, quer nos capilares arteriais ou venosos do globo
ocular.
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Seguindo a descrigdo do autor ja citado, consideramos pri-
meiramente ¢

GLAUCOMA INFLAMATORIO AGUDO: Na literatura exis-
tem muito poucos estudos sébre a histo-patologia desta forma de
glaucoma. E' mesmo raro fazer semelhante exame num glaucoma
agudo.

“1 — Caso de Birnbacher, (1890): Mulher de 54 ancs, hos-
pitalizada por fratura de costela. Tinha num élho glaucoma abso-
luto e o outro nada apresentdra até entdo. Declarou-se glaucoma
agudo neste dlho e, no fim de alguns dias, os fenomenos irrita-
tivos acalmaram-se, a visdo melhorou; mas a doente, uma sema-
na depois, morreu devido a uma pneumonia.

Praticado exame histo-patolégico no 6lho, foi encontrado o
seguinte:

Coroide espessa. Arterigs vazias, veias e capilares engorgi-
tados de sangue. Infiltracdes peri-vasculares de leucocitos mono
e poli-morfo-nucleares. Aqui e ali, fécos inflamatérios na tlnica
adventicia dos vasos. Canal de Schlemm livre. lris infiltrada e
espessa na sua metade superior. Angulo iriano obliterado so-
mente num setor. Corpo ciliar ligeiramente hipertrofiado.

As veias vorticosas foram especialmente estudadas, encon-
trando-se nos frés ramos da veia supero-interna um acumulo de
leucocitos em mais de 1/3 de seu percurso. Noutros ramos da
veia sUpero-externa apresentava-se uma endo e peri-flebite, com
espessamento das paredes e saliéncias verrucosas na luz dos ve-
$0s.

Retina com dageneracdo cistoide no seu segmento anterior;
apresentava perto da papila um certo entumescimento produzido
por derrame seroso, distendendo a camada de fibras. A papila
saliente era dissociada por exsudato granuloso. Edema do nervo
6ptico se continuava até o nivel da ldmina crivada. No nerve
perto do anel cordideo, viam-se dois fécos de degeneragdo e va-
sos centrais sem alteragdo”.

"2 — Caso de Elschnig (1896): Mulher com glaucoma abso-
luto do 6lho direito. Crise de glaucoma agudo do 6lho esquerdo
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em consequéncia duma instilacGo de atropina. Morte cinco dias
depois; fixacdo do globo esquerdo, seis horas depois da morte.
Exame histo-patoldgico: Na cérnea foi revelada a presenca de
células epiteliais profundas, vesiculosas, sem nicleo, circunscre-
vendo pequenos espacos quisticos, recobertos por células superfi-
ciais tenues. Aqui e ali, as células profundas faltam, deixando &
descoberto @ membrana de Bowmann. Conjuntiva hiperemiada.
Infiltracdio linfocitaria em redor dos vascs, cdmara anterior es-
treita. O cristalino tem um diametro equatorial superior & normal.
A raiz da iris descansa para a frente, em contacto com a DES-
CEMET. Espaco retro-iriano aumentado.

Os vasos oculares estao rodeados por uma bainha espessa de
esclerése em alguns pontos. No canal de Schlemm existe pequena
obliteracdo, no lugar onde se encontra uma veia escleral oblite-
rada por uma trombose. No corpo ciliar foram encontradas fi-
bras musculares entumecidas, transformadas em detritos granulo-
sos, estando os capilares ciliares dilatados e engorgitados de san-
gue,

MNas veias vorticosas vé-se que um dos ramos procedentes da
veia infero-externa mostra saliéncies verrucosas e uma luz es-
treitada por uma trombose. Alteracoes semelhantes vém-se no
1/3 interno da veic vorticosa infero-interna. As outras veias es-
tGo normais, apenas com uma ligeira infiltracdo celular. Na co-
roide observam-se numerosas reunides celulares em volta dos
vasos. :

Papila um pouco edematosa. Capilares dilatados. Os vasos
centrais e seus ramos estdo rodeados por mantos linfocitarios. O
nervo Optico contém certo nimero de fibras nervosas dilatadas.
Vé-se igualmente certa infiltra¢go celular. A retina apresenta-se
edematosa, sobretudo na camada das fibras oOpticas, e certas fi-
bras estGo em via de degeneracdo”.

Os outros dois casos que existem na literatura oftalmologica
sdo casos de glaucoma crénico, com crises agudas. SGo os seguin-
tes:

"3 — Caso de Hiissel (1912): Exame de um globo oculer
com glaucoma desde 4 anos, sobre o qual se declarou recente-
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mente uma crise aguda. As lesdes eram caracterizadas princi-
palmente por atrofia da iris cujos vasos estavam quasi oblitera-
dos e com degeneracdo hialina. Corpo ciliar hiperemiado com si-
nais de inflamacdo crénica e edema. Processos ciliares hipertro-
fiados. Vasos esclerais rodeados de mantos linfocitdrios. Algumas
pequenas hemorragias. Canal de Schlemm cheio de sangue e
estreitado em certos pontos. As paredes estavam igualmente in-
filtradas de celulas redondas e de pigmento”.

"4 __ Caso de Schieck (1934): Tratava-se de um glaucoma
agudo enxertado sébre um glaucoma cronico operado e enucleado
pouco depois. O exame anatomico mostrou, alem de uma dilata-
cdo consideravel dos vasos uveais, uma obliteracao muito acen-
tuada de uma veia vorticosa, endo-vasculite generalizada, e uma
distensdo de todo o sistema venoso”.

GLAUCOMA CRGNICO SIMPLES: Existem tambem muito
poucos exames histo-patolégicos nas fases iniciais desta forma
de gloucoma.

Citam-se as observagoes seguintes:

“1 __ Caso de Hansen (1918): Mulher de 68 anos, sofrendo
de glaucoma crénico bastante recente. Pouco tempo antes da sua
morte, tinha tido uma crise tipo prodromico, calmada pela ese-
rina. Morte por acidente cérdio-adrtico. Globos oculares bem fi-
xados e cortados em séries.

O exame anatdmico mostrou perivasculite dos vosos epi-es-
clerais. Infiltracdo leucocitdria das camadas corneanas perfo do
limbo. Gréos de pigmento nas camadas corneanas profundas. Uma
sinéquia anterior. Graos de pigmento em redor do canal de S5ch-
lemm e das veias ciliares perfurantes. Os vasos perfurantes sao
muitas vezes substituidos por fécos de infiltracdo leucocitaria.
Na iris existe infiltracdo leucocitdria da camada superficial. Ca-
pilares dilatados. Grdos de pigmento livres e intra-celulares. Mo-
dificacdes profundas do epitélio pigmentado, cujas células per-
deram os seus limites e cujo nicleo ndo tem mais afinidades tin-
toriais. Na reting encontram-se pequenas hemorragias, um pe-
queno aneurisma e esclerose vascular. Na coréide, encontram-se
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algumas ilhotas leucocitarias e os vasos sao esclerosados, sendo
sua luz estreitada por proliferacéo endotelial”.

"2 — Caso de Ronne (1913): Trata-se dum glaucoma croni-
co simples, tendo evoluido sem crise, sem vermelhiddo, sem visao
de circulos corados. O &lho esquerdo apresentava uma tensdo de
40 mm. Hg.; mas um tratamento com pilocarpina fez diminuir
o tonus ocular para 22 mm. Hg., algarismo observado dois dias
antes da morte, sobrevinda no curso de uma crise urémica.

A cornea era normal. A cadmara anterior ndo era estreita,
Iris normal, salvo algumas ilhotas leucocitdrias na camada su-
perficial do estroma. Angulo da cdmara anterior livre. Canal de
Schlemm vazio. Ligeira esclerose do ligamento pectineo acompa-
nhada de pigmento. Esclerotica nogmal. Cordide normal.

Os cortes seriados nao puderam encontrar sendo uma unica
yeia vorticosa cuja parede era normal, salvo na parte que otro-
vessa a esclerotica onde sua luz estava estreitada cerca de 1/3.

Retina e nervo Optico normais. A artéria central € normal,
mas a veia é extremamente esclerosada e estreitada®.

“3 — Caso de Levinsohn (1208): Mulher sofrendo de glau-
coma cronico inflamatério, muito melhorada pelos midticos. No
momento da morte, havia pouca hipertensdo. Vasos epi-esclerais
dilatados, cheios de sangue, de leucocitos e de detritos de pig-
mento. Iris um pouco esclerosada, esfincter atrofiado. Os vasos
irianos sdo uns muito dilatados, outros esclerosados e muito es-
treitados.

No dngulo, notam-se infiltracdes leucocitarias e células con-
tendo pigmento.

Corpo ciliar volumoso, vasos esclerosados, tendo uma pare-
de muito espessa. Todos estdo cheios de sangue e de leucocitos.
Cordide hipertrofiada, sem medificag@o particular. As vorticosas
apresentam tracos incontestaveis de endo-flebite, que diminuem
seu calibre. Vasos coroidianos e das vorticosas rodeados de pig-
mento.

O nervo optico nao esté atrofiado, mas seus vasos, veias e
arterias, sdo espessados, sobretudo a veia central, quasi total-

T. -4
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mente obliterada por detrds da lémina crivada. Retina normal,
salvo uma vacuolizag@o periférica e algumas raras hemorragias”.

GLAUCOMA INFANTIL: Ao contrério das outras formas
de glaucoma, conta a literatura oftalmolégica com varios exa-
mes histo-patolégicos. Citam-se 0s casos de Reiss (80), Seefel-
der (81), Stimmel e Roter (82), Meller (83), Jaench, (84), Magitot
e d'Autrevaux (85), Horner (86), Ceollins (87), Parsons (88) e
outros.

Acompanhando fielmente a descriciio de Magitot, vamos
tomar para estudo os dois €asos apresentados por éste autor a
Sociedade de Oftalmelogia de Paris.

"] — Caso: Crianca da idade de 2 meses e meio, morta no
dia seguinte apos lhe fer sido praticada uma intervenc@o anti-
glaucomatosa. O alho direito media 19 mm. de diametro antero-
posterior, 0 queé & mais ou Mmenos normal. A camara anterior tinha
3 mm. de profundidade. A papila ndo apresentava escavacdo. O
nervo Optico estava normal, salve uma dilatacdo venosa e um
espessamento das paredes arteriais. Vasos centrais normais. Re-
tina normal com vasos distendidos € cheios de sangue. lris ténue
com uma anomalia reversiva e processos ciliares quasi comple-
tamente irianos. Cristalino anormalmente pequeno. Camara an-
terior profunda. Cordide distendida com algumas hemorragias
recentes, sobrevindas, sem duvida, no momento da operacdo des-
compressiva. Circulo venoso de Leber quasi completamente au-
sente. Ndo existe infiltragdo leucocitaria na regido ciliar.

Ao contrario, as vorticosas tinham uma parede esclerosada
o rodeada de células redondas; seu calibre estava muito estreita-
do. As veias ciliares posteriores, curtas e longas, eram a sede de
jesdes de endo-flebite. As artérias ciliares tinham uma parede hi-
pertrofiada por um espessamento consideravel da tdnica muscu-
lar. '

O élho esquerdo desta crianca media 17 mm. de diametro
sagital. Notava-se uma atrofia parcial do nervo optico; endo-vas-
culite dos vases da bainha dural; uma desorganizagdo da reting,
hemorragia coroidiana com focos de infiltragdo leucogitaria em



PIREL 5 -

ilhotas; infiltracGo e espessamento da cérneq; obliteracdo do ca-
nal de Schlemm com distensdo das veias emissarias anteriores.
Endo-flebite das veias ciliares inferiores, vorticosas e veias cilia-
res posteriores”,

"2.% Caso: Crianca morta 14 meses depois de ter apresentado
perturbacdes oculares desde a idade de seis meses. O élho apre-
sentava um diametro sagital de 19 mm. A cdmara anterior esta-
va desaparecida, a iris possuia vasos esclerosados com paredes
espessas. Corpo ciliar no conjunto atrofico, com vasos também
esclerosados.

Canal de Schlemm aberto. Emissdrias e veias esclerais dis-
tendidas com tracos de ligeira endo-flebite. Uma grande veia estd
completamente obliterada. Cordide distendida com hemorragias
importantes, antigas e recentes. Uma Unica veia vorticosa foi
encontrada; estava normal.

MNervo éptico sem escavagdo papilar, mas com inicio de atro-
fia. Na bainha dural dos nervos, numerosos vasos trombosados.
Artérias das bainhas épticas hipertrofiadas, veias com lesges de
endo-vasculite obliterante”.

Depois de apreciar detidamente o estudo histo-patolégico
feito por esses autores, s6 podemos concluir pela existéncia de
lestes vasculares comuns a estas diferentes férmas de glaucoma.

Fortin (39), grande estudioso dos assuntos histo-patoldgicos
do glaucoma, opina que examinar um élho glaucomatoso na Gl-
tima fase de degeneragdo, submergindo-o num fixador, viclento
destruidor da celula viva, leva-lo a estufa, coagulando e desagre-
gando suas albuminas, macera-lo durante algum tempo, s@o pro-
cessos que alteram ainda mais a estrutura da celula viva.

Estes métodos da histologia dita “classica”, como chama ele,
foi a causa de tantos érros na interpretagdo dos cortes.

Existindo em Oftalmologia processos como a bio-microsco-
pia, gonioscopia e entoptoscopia, métodos que permitem uma ob-
servacgdo direta do &lho vivo, podemos, segundo Fortin (39), abri-
gar-nos dos perigos de uma falsa interpretagdo histologica.

MNa fovea verificou éle que as fibras de Henle estao banha-
das por um ligquido, a@s quais s@o vistas muito claramente por
meio de processos entopticos; mas pela interpretacdo dos prepa-
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rados histologicos tal liquido ndo existe, porque ficou coagulado
num estroma artificial.

Conclue, em seus estudos, que a iris ndo apresenta tecido
conjuntive, possuindo uma cavidade, a qual € a continuacdo da
dos processos ciliares, nela se observando uma massa gelatino-
sa, onde existem Vasos, fibras nervosas & células cromatéforas.

Critica @ representacdo que diferentes autores fazem do
musculo ciliar.

Estes autores, declara Fortin, mostram Nnos Seus desenhos
e esquemas 0O musculo ciliar com sua face dorsal completamente
aderente a face interna da esclerética; mas o fato & que os mMe-
todos histologicos fabricaram artificialmente éste cimento, éste
estroma conjuntivo.

Sua opinido & gue ndo existe aderéncia nem ligagdo entre es-
tas duas partes, mas um dispositivo favorecendo o escorregamen-
to do musculo.

QOutra questao defendida por ele é que os artérias ciliares
longas posteriores ndo passam nas proximidades do musculo ci-
ligr, atravessam-no, contrariondo assim 4 afirmacdo dos auto-
res classicos.

Combate, finalmente, as conclusdes fornecidas pelo estudo
experimental em animais inferiores, praticando-se cortes histo-
patologicos, ©s quais contribuem para maiores érros na inter-
pretagdo do problema do glaucoma.

Para completar este capitulo devemos salientar os sindis
oculares de esclerése vascular observados pelo exame em pa-
ciéntes com glaucoma cronico simples.

No seu inicio, manifesta-se éle vagarosamente, e 4 angio-
esclerose ainda ndo € percebida pelo oculista, mas a medida que
a moléstia progride, a atrofia e esclerése aumentam. A esclero-
tica toma uma coloracdo branca azulada, a atrofia da iris & @
dilatacdo da pupila tornam-se mais evidéntes, @ corbide apre-
senta sindis de despigmentacdo, especialmente em volta da pa-
pila; os vasos da cordide e retina mostram-se com aparencia de
estarem embutidos e estreitados; a papila apresenta coloragdo
esbranquicada, indice de proxima atrofia, denunciando gue sud
circulacdo é insuficiente & que a isquemia estd presente nesta
regiao.



s Bl

O estado da papila apresenta capital importancia no diagnés-
tico do glaucoma crénico simples o qual pode experimentar 2 mo-
dificacdes acentuadas — atrofia e escavagdo.

Do ponto de vista clinico o grdu de palidez da papila indica
a estensdio da atrofia das fibras do nervo dptico, especialmente
como indicac@o para o prognéstico.

A presenca de atrofia da papila € o sinal mais constante no
glaucoma crénico simples confirmado, mas néo se deve admitir
o fatdér mecénico hipertensdo ocular como sendo a causa Unica
dessa atrofia.

Pode estar ausente a atrofia da papila em presenca de lon-
gas e continuas hipertensdes, conforme afirmam {(Orr, 1914;
Neuhatiser, 1923; Elschnig, 1924; Nippe, 1927, Merigot e Trei-
gny, 1923; todos citades por Duke-Elder na pagina 3373 do seu
Text-Book of Ophthalmoolgy 111.° volume, 1940).

Péde-se verificar tambem esta atrofia e escavagio nos doen-
tes com aparente ausencia de hipertensdo ocular. (Vér nossa Ob-
servacdo 8.9).

Néstes casos deve-se concluir que a isquemia é de grande
importancia no aparecimento da atrofia da papila.

Da mesma maneira a escavacdo é tambem o resultado da
combinacdo dos mesmos 2 fatores: pressao mecdnica e agdo da
degeneracdo isquemica.

Koeppe (28) pelo exame biomicroscépico revelou a presenca
de poeira de pigmento disseminada sébre a cristaldide anterior
e a membrana Descemet. Para ésse autor éste sinal fem impor-
tancia diagnéstica como sinal de pré-glaucoma. No entanto sua
presenca é verificada nos olhos sdos de pessoas idosas com angio-
esclerose difdsa.

Quando aparece isolado ndo posste valor algum.

Questdo interessante para comentdrios € saber se a atrofia
em séctor da iris € produzida pela hipertensdo ocular ou pela
esclerdse vascular regional,

Conforme tivemos oportunidade de verificar na paciente
J. A. (Observacdo 4.°) a atrofia em séctor da iris aumentou @ me-
dida que a esclerése vascular e o glaucoma crénico simples pro-
grediam com tens@o ocular dentro dos limites normais, portanta
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aumentou neste caso com O progresso da esclerdse dos vasos
oculares.

Os progressos dos sintomas no glaucoma cronico simples,
podem ser rapidos ou lentos, dependendo do estado das altera-
coes de esclerése dos vasos oculares.

Nos casos mais adiantados a visao diminte devido & isque-
mia dos vasos da retina a degeneragdo e atrofia do nervo opti-
co, todos produzidos pela esclerose vascular.



CAPITULO V

CAMPO VISUAL NO GLAUCOMA E SUAS ALTERACOES
VASCULARES

1 — Papel da hipertensGo ocular
no campo visual do glaucoma. 2 —
Alteracdes vasculares e sintomas peri-
meétricos.

A alteracdo por que passa a circulagdo ocular no glaucoma
reflete-se nas graves modificagdes sébre o campo visual destes
doentes.

Estas modificacdes verificadas no campo visual do glauco-
ma sdo primeiramente consequéncia da hipertensdo ocular, pro-
duzindo compressdo lenta sobre as fibras do nervo optico e da
retina e ocasionando mais tarde alteragdes dos vasos oculares.

No glaucoma incipiente a hipertensdo ocular ndo exerce
influéncia importante, e neste periodo a tensdo ocular encon-
tra-se mais ou menos dentro dos limites normais, apresentando
sémente ligeiras oscilacdes.

Nesta fase inicial devemos multiplicar os exames de cam-
po visual para determinar as anomalias existentes, porque a hi-
pertensdo ocular péde ser momentanea, produzindo-se em cer-
tos dias ou em determinadas horas, especialmente nas primei-
ras horas do dia, para desaparecer mais tarde.

A hipertonia ocular atuaria por compressdo ou distensdo
das fibras nervosas, fazendo-se esta ao nivel da papila, for-
mando-se assim a escavacdo glaucomatosa.

Segundo Elliot (5), essa hipertensdo atuaria mais fortemen-
te sébre as veias e capilares do que sdbre as artérias.
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Jean Sédan (18) encontrou duas vezes, em casos de glau-
coma crinico, crises de acentuada ambliopia, independente de
qualquer aumento da hipertensdo ocular, verificando espasmos
dos vasos arteriais.

A etio-patogenia dos espasmos no glaucoma ndo possue
provas concludentes até hoje, ndo deixando por isso de apresen-
tar numerosas teorias explicativas.

Passando em revista estas teorias vamoes examinar aquelas
em favor duma contracdo propria dos capilares, sem interven-
cdo do sistema simpdtico, e as que admitem a acdo do simpd-
tico.

1 — Teoria em favor da intervencdo do simpatico: Os tra-
balhos de Harner (18) em 1869 provam que, em consequéncia
da seccdo do simpdtico cervical se observa hipotonia do globo
ocular, acompanhada de hiperemia dos vasos da retina visivel
pela oftalmoscopia.

As experiéncias feitas por De Wecker (65), em 1889, fa-
zendo a excitacdo do simpatico no cdo e no gato, mostram uma
diminuiciio do volume das artérias da retina e redugdo do cali-
bre das veias.

Morat e Doyon (18), em 1892, verificam que a excitacdo
do simpético produz um aumento ou diminuicdo da circulacdo
retiniana, conforme o animal em experiéncia e segundo o pon-
to excitado da cadeia simpadtica.

No gato e no cdo, a excitacdo determinada sébre o simpd-
tico produz um aumento da circulagdo da retina, ao passo que
no coelho esta excitacdo dd um estreitamento do calibre dos
Vvas0os.

Leriche (74) em 1921, ao ressecar a bainha simpdtica da
carétida interna, observou do lado operado uma dilatagdo dos
vasos da retina.

Magitot e Bailliart (21), nesse mesmo ano, encontraram
justamente o oposto de Morat e Doyon: a excitagGo do simpa-
tico cervical produziu um estreitamento dos vasos da retina, e
sua seccdo uma elevac@o do tonus ocular, com dilatacdo désses
MEesSmos vasos.
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Wolfin (18), em 1922, fazendo experiéncias de excitagdo
simpdtica no homem, ndo encontrou modificacdes dos vasos re-
tinianos num caso, mas verificou contragdo das artérias noutro.

Riser (18), em 1936, com suas experiéncias sobre os ner-
vos vaso-motores cerebrais e retinianos e sbbre o ganglio sim-
patico cervical verificou ser a enervacdo dos vasos cerebrais e,
por conseguinte tambem oS retinianos, influenciada pelo sim-
patico e para-simpatico.

Suas reacdes vaso-motoras tanto ao frio, como ao contacto
irritante ou farddico, seriam as mesmas das artérias periféricas
e manifestar-se-iam por um espasmo.

Tirando uma conclusdo do estudo dessas varias explica-
coes, dizemos ser o espasmo vascular no glaucoma produzido
por uma hiper-atividade do simpdtico.

9 __ Teoria em favor da ndo intervengdo do simpatico:
Horniker (18) pensa na existéncia de substdncias dngio-espas-
mogénicas agindo diretamente sobre a parede capilar e engen-
drando o espasmo. Estas substéncias seriam secretadas num or-
ganismo que tivesse desequilibric do sistema simpdatico-endocri-
nico, num terreno éngio-neurdtico, por conseguinte.

Redslob e Duverger (12) admitem a intervencdo das modi-
ficacdes do pH como origem dos espasmos vasculares. Verifica-
ram que um ligeiro abaixamento do pH do vitreo determinava
contracdes dos vasos da reting, e uma elevacdo déste mesmo pH
dilataria os referidos vasos.

Os vasos da retina seriam dotados duma mobilidade pro-
pria, permitindo sua contracdo sob a influéncia dum hormonio
particular, circulando no sangue e fabricado & custa do sistema
endocrinico.

Somos da opinido de Horniker, que os espasmos vasculares
resultam de um desequilibrio do sistema simpatico, acrescido
de provavel distarbio endocrinico, constituindo verdadeira an-
gio-neurose.

E' bem conhecido de todos ser muito necessdrio manter
constantemente no exame do campo visual o mesmo grau de
iluminacdo, o mesmo tamanho da pupila, fazer sempre um exa-
me na mesma hora do dig, ndo esquecendo suas relactes com
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os varios estimulos, estado de fadiga, excitacdo e ansiedade do
paciente.

A éste proposito Samuel Engel (69}, num artige publicado
recentemente nos “Archives of Ophtalmology”, junho de 1942,
mostra a influéncia do tamanho da pupila no estudo do campo
visual dos glaucomatosos, atribuindo ao diGgmetro pupilar, por
ocasido do exame, as pequenas diferencas encontradas de um
dia para outro nos graficos de campo visual déstes pacientes.

Nossas observacoes ndo coincidem “in totum” com as dés-
se oculista norte-americano, pois, fazendo os exames, sempre
de acérdo com as condicbes acima apentadas, inclusive com o
mesmo diagmetro da pupila, medido préviamente, encontrams
ligeiras modificacbes do campo visual central nos graficos to-
mados de pacientes glaucomatosos de um dia para outro. (Vér
Figura 6}.

IFFigura 6

A — Grafico de Campo visual da paciente J.A. (nossa
4.2 Observacio) do olho direito feifo em 20-10-1942,

B — Grafico Teito em 21-10-1942 da mesma paciente & do
mesmo 6lho (espasmo acenfuado dos vasos reti-
nianos).

Sendo o glaucoma uma moléstia essencialmente vascular,
a unica interpretacdo para ésses casos € aquela fornecida pelo
aparecimento de ligeiros espasmos nos vasos retinianos depen-
dentes das variacdes do desequilibrio do simpatico, caracteris-
tico desta moléstia.
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No entretanto, ndo temos com isso a menor intencdo de
negar a influéncia do tamanho da pupila sébre o estudo do cam-
po visual.

MNéo se deve atribuir a existéncia de modificacbes no cam-
po visual do glaucoma crénico exclusivamente a agdo da hiper-
tensdo sobre o globo ocular.

E' preciso acrescentar a influéncia da alteracdo dos capila-
res oculares, ocasionada pela esclercse vascular, para explicar
o verdadeiro mecdnismo déstes defeitos do campo visual,

Contorme dissemos anteriormente, a hipertensgo ocular
exerce sua influéncia sémente na fase incipiente do glaucoma,
nas outras diferentes fases tem papel preponderante a esclerose
dos vasos. -

A medida que aumenta a hipertensdo no glaucoma confir-
mado, vai também, concomitantemente, tornando-se mais ex-
tensa a esclerose dos vasos oculares, crescendo, portanto, gra-
dualmente as modificagGes do campo visual.

Analisando estas modificacdes encontradas pelo estudo
campimetrico e perimetro no glaucoma, pois ndo nos compete
estudar minuciosamente aqui éste assunto, dizemos que, no
glaucoma incipiente, o primeiro sintoma é a contracdo das iso-
pteras internas, aparecendo depois os chamados escotomas.

A interpretagdo dada a estes defeitos do campo visual no
glaucoma crénico pelos autores, como Traquair, (89), Magitot
(1), Elliot (5), Duke-Elder (28) Malbran (5) e outros, mostra que
a contracdo das isopteras internas, primeiro sintoma da molés-
tia glaucomatosa, é devida exclusivamente ao fendmeno hiper-
tensivo.

Quanto ac aparecimento de escotomas, as opinides dife-
rem: Traquair pensa estar a origem dos escotomas numa com-
pressdo dos vasos retinianos, ao passo que Magitot admite se-
rem os escotomas. produzidos por um edema localizado no terri-
tério dependente do vaso lesado. Malbran declara obedecerem
éles @ compressao das fibras nervosas sébre o bordo da papila,
consequéncia do estado hipertensivo permanente do globo ocu-
lar.
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Devido a compressao das fibras nervosas da reting, produz-
se uma deficiéncia de nutricdo, motivada pela alteragdo hiper-
tensiva dos vasos retinianos.

Quando esta hipertensdo € passageira, a nutricdo das fi-
bras da retina se restabelece, permitindo o desaparecimento das
modificacdes encontradas no campo visual do glaucoma inci-
piente.

Quando éstes defeitos do campo visual se tornam de cara-
ter permanente, temos entdo o glaucoma confirmado,

No glaucoma confirmado, aos sintomas perimetricos, trans-
formados agora em permanentes, vém acrescentar-se outras mo-
dificacdes do campo visual, devido ao progresso das alteracdes
de esclerose vascular do globo ecular. Entre os mais importan-
tes, nota-se a contracdo do campo nasal, sinal conhecido como
caracteristico desta moléstia.

A explicacdo dada por alguns autores para o mecdanismo
da contracdo do campo nasal no glaucoma é serem as fibras
desta porcéo da retina de menor extens@o do que as do campo
temporal, e ter sua circulagdo mais comprometida neste nivel.

Contrariando ésse modo de pensar, Elliot (3) provou, com
seus estudos anatémicos, serem tanto as fibras como os vasos da
retina de igual comprimento nas suas duas porcoes —— nasal e
temporal.

Finalmente, a fase terminal do glaucoma crénico limita-
se a conservacdo de uma pequena ilhota temporal e perda, mais
tarde, de toda e qualquer visdo, sinal de comprometimento fo-
tal das fibras nervosas da retina.



CAPITULO VI

GLAUCOMA E HIPOTONIA

| — Glaucoma sem hipertensdo. 2 — Papel
da hipatonia no glaucoma cronico simples. 3
__ Observacdes e provas clinicas. 4 — Con-

clusdes a respeito do assunto.

N&o devemos confundir o glaucoma com a hipertens@o ocu-
lar, porque éle é, antes de tudo, a moléstia de um determinado or-
gdo, de um orgao esclerosado, distrofico, no qual estd grandemen-
te modificado o processo metabdlico por um conjunto de fenome-
nos nervosos, fisico-quimices e principalmente vasculares.

Com a descoberta do tonometro, que méde facilmente o es-
tado da tensdo ocular a tonometria dominou os assuntos referen-
tes aos glaucomas.

Chegou-se entdo a dizer que a hipertonia ocular éra de fa-
to o glaucoma quando € apenas um dos seus mais constantes sin-
tomas.

Antes do aparecimento do tonometro, o tonus ocular apenas
ligeiramente aumentado escapava @ sagacidade dos oculistas,
procurando éles, pelo tato digital, conhecer tal tensdo. Ja com
a tonometria, o problema ficou mais preciso podenda-se arquivar a
existéncia das menores oscilagdes de hipertensao ocular.

Cs olhos atingidos de glaucoma nem sempre se apresentam
com elevada hipertonia, dando a esta molestia, muitas vezes apa-
rentemente, uma individualidade propria.

Classificam assim os diferentes autores as variedades de
glaucoma de acérdo com o seu grau de hipertensgo:

a) — Glaucoma cronico simples, sem hipertensdo ou me-
lhor com hipertensdo intermitente.
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b) — Glaucoma crénico simples, de hipertenséo constante.
¢) — Glaucoma irritativo ou inflamatério.

d) — Glaucoma agudo.

e) — Glaucoma infantil. ’

Foi a essa primeirg variedade, o glaucoma crénico simples
sem hipertensdo, ou melhor com hipertensao intermitente, que
von Graefe, (35) em 1857, deu o nome de "amaurose com es-
cavagdo”, diferenciando-a das outras devi-- - cusincia, segundo
sua opinido, de dureza do globo ocular, sinal como sabemos, ca-
racteristico do glaucoma.

Finalmente Donders (74), em 1862, verificou o aparecimen-
to de hipertonia muitos anos apés o inicio da "amaurose com es-
cavacdo”, contrariando assim as idéias de von Graefe, que classi-
ficava dparte esta férma de glaucoma com aparente hipotonia.

A opinido de Donders veio a ser mais tarde comprovada pe-
la descoberta da tonometria, fazendo-se medidas sistematicas do
tonus ocular.

A hipotonia no glaucoma seria entdo aparente, passando
desapercebidas as ligeiras elevagbes de tens@o aos que néo acom-
panharam, durante muito tempo, a tensdo ocular déstes doentes,

O tonus ocular ficaria assim, durante muito tempo, dentro
dos limites fisiologicos antes de manifestar os surtos hipertensi-
VOS.

Morax (74) ndo admite a existéncia de glaucoma sem hiper-
tensao.

Thiel (74), em 1929, Caramazza e Knapp (74), em 1932, e
mais recentemente Kurz (74), em 1935, declaram ser a “amauro-
se com escavacdo” produzida por calcificacdo dos vasos do po-
ligono de Willis e ramos quisméticos, baseando-se no aspéto das
imagens radiogrdficas de pacientes com calcificacdo da carétida
interna ao nivel da sela turcica.

Magitot (53), analisando as observacdes publicadas de glau-
comas com hipotonia, divide éstes casos em 3 grupos:

O 1.9 compreende os casos de glaucoma em pa-
cientes miopes, os quais possuem geralmente
uma tensdo baixa.
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0O 2.° coloca os glaucomas de tensGo baixa tendo,
de vez em quando, ligeira elevacGo do tonus
ocular,

O 3.° classifica aqueles pacientes com calcifica-
cdo dos vasos do poligono de Willis e ramos quids-
maticos e com sinais de atrofia dptica, cuja des-
cricdo estd dentro dos casos de Thiel, Caramazza,
Knapp e Kurz.

Quanto a segunda variedade, o glaucoma crénico simples
de hipertensdo mais ou menos constante, constitue éle o tipo
mais comum da moléstia glaucomatosa, sendo sua tensdo sem-
pre elevada, mas apresentando oscilagGes no seu grau tensional.

Este tipo de glaucoma pode, em algumas ocasides, sofrer a
influéncia de emocdes mais ou menos fortes e mostrar elevacdo
brusca do tonus ocular, conforme verificamos na doente da nos-
sa 4.9 observacdo. : '

Os olhos apresentam-se duros pela palpagao, atingindo mes-
mo, como em nosso caso, grau elevado de hipertonia, baixando
nos dias subsequentes, para se manter nos limites antigos.

Estes casos vao tendo perda rdpida e progressiva da visdo,
quando ndo submetidos a uma operacdo fistulizante.

No glaucoma irritativo ou inflamatério, no dizer de alguns
autores, a tensdo encontra-se sempre aumentada, existindo osci-
lacdes mais frequentes e mais pronunciadas do que as assinala-
das no glaucoma crénico simples, de hipertensGo constante.

Revela-se a hipertensGo nesta variedade de glaucoma pelos
sinais seguintes: dilatacdo da pupila em midriase média, coér-
nea opacificada e hiperemia vascular peri-querdtica.

Mauthner (35), encontrando éste aspéto, tornou-se o defen-
sor da teoria inflamatéria do glaucoma. Sustentava éle tratar-se
de inflamacdo crénica ou sub-aguda, acompanhada de surtos hi-
pertensivos.

Na realidade, sdo fenomenos de congestdo passiva devidos
as perturbagdes da circulagdo e compressdo das membranas in-
tra-oculares.

T.-56
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No glaucoma agudo, a tensdo ocular encontra-se gumen-
tada em grou madximo, tornando-se o dlho extremamente duro
pela apalpacdo, dando a sensacdo de bola de bilhar,

A iridectomia total anti-glaucomatosa de von Graefe en-
contra aqui resultados brilhantes.

Finalmente, no glaucoma infantil o tonometro assinala pou-
ca elevacdo da tensao, existindo mesmo em alguns casos acen-
tuada hipotonia.

O grau tensional é pouco elevado em virtude de haver dis-
tensdo das paredes oculares, as quais se deixam deprimir fa-
cilmente quando praticamos as medidas tonométricas.

Lagrange (44) divide os glaucomatosos em falsos e ver-
dadeiros.

Falsos glaucomatoses teriam para éle sua hipertensdo ocular
devida a uma lesdo local como, por exemplo, irite pléstica, cris-
talino luxado, tumor endo-ocular, etc., e o verdadeiro glauco-
matoso teria sua hipertensdo ocular devida a uma causa primi-
tiva fora do globo ocular.

Esta causa extra-ocular, acrescentamos nos, encontra-se
na esclerose generalizada a todo o sistema circulatério.

Analisando muitas observacdes clinicas, verificamos que
existem casos de glaucomatosos cronicos que, possuindo tensao
baixa, se tornam cégos mais rapidamente gque outros com ten-
sdo elevada, provando assim haver outros fatores no apareci-
mento do glaucoma, alheios ao estado hipertensivo.

Estes fatores j& foram descritos nos capitulos anteriores,
quando tratamos das alteracdes de esclerose vascular,

Citamos sémente a esse respeito uma observagdo da nossa
clinica particular, de glaucoma cronico simples, num paciente
miope, acompanhando a sua evolugdo cérca de quasi um ano.

Fizemos a curva de tensdo ocular, observando periddica-
mente sua agudeza visual.

Possuia ésse paciente uma miopia de — 5,0, dioptrias em
ambos os olhos, com visdo de 0,3. Sem lentes corretoras apre-
sentavam visGo de dedos a 2 metros, em cada 6lho respectiva-
mente.
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A curva de tensao ocular revela que o algarismo maior atin-
gido foi 28 mm.Hg. (Ver grdfico).
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Possuindo tensdo ocular pouco elevada, ligeiramente acima
dos limites fisiolégicos, sua agudeza visual vinha, no entretan-
to, diminuindo sensivelmente, e na ultima vez que o examina-
mos, possuia visGo de vultes no élho direito e dedos a um metro
no 6lho esquerdo.

O exame de fundo de &lho revelava acentuada escavagdo
glaucomatosa da papila, com vasos bastante estreitados.

Essa observacdo torna-se interessante porque demonstra
que a hipotonia ndo é uma condigdo de garantia para o élho
glaucomatoso.

No entretanto, o sintoma principal do glaucoma é o au-
mento da tensdo ocular. Devemos, a todo custo, diminuir éste
estado hipertensivo, conseguindo uma relativa hipotonia, recor-
rendo para isso go tratamento médico, e, quando éste falhar,
aos diversos processos cirlirgicos existentes, executando um dos
tres métodos seguintes:

| — Restabelecimento das vias nermais, realizando a drei-
nagem do liquido intra-ocular, pela comunicacdo entre o dngulo
da cadmara anterior e o canal de Schlemm, praticando-se a iri-
dectomia cu esclerotomia.

2 — Formacdo de novas vias de dreinagem intra-ocular,
diminuindo a quantidade de liquido produzido pela eliminacdo
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funcional de uma parte do corpo ciliar com supressdo de sua
enervacao, fazendo-se a ciclodialise de Heine.

3 — Finalmente, pela formacdo de cicatriz filtrante cor-
neo-escleral sub-conjuntival, praticando as operacoes fistulizan-
tes (Lagrange, Elliot).

Estes processos cirurgicos tém sé o papel de prolongar a
evolucdo do glaucoma crénico simples, o qual estd fadado a pro-
duzir cegueira dentro de determinado prazo, de acérde com o
progresso das alteragdes vasculares. ‘

Como poderiamos fazer parar @ evolucdo rapida das lesdes
vasculares no glaucoma cronico simples?

Para responder a questao, deveriamos entrar no intrincado
problema do mecdnismo da artério- esclerose, cuja verdadeira
natureza até hoje nos escapa.

Quando a etiologia da artério-esclerose fér bem estabele-
cida talvez o problema do glaucoma primitivo tenha a sua so-
lucdo definitiva. Aguardemos, pois, éste dia feliz para todos
nos.

Entretanto, no capitulo VIl désse trabalho, reunimos as
observacdes de glaucoma primitivo, sem fazer nenhuma selegdo
de casos e fase da maléstia, mostrando a presenca de esclerose
em todo o aparelho circulatério désses doentes.

Apreciando a interpretagdo clinica e eletro-cardiografica
em alguns dos nossos doentes, ndo devemos esquecer que o ele-
tro-cardiograma é a manifestacdo elétrica da atividade do mus-
culo cardiaco, ou melhor, dos fendmenos que se passam na in-
timidade désse musculo durante sua atividade, motivo por que
devemos completar o exame cardiolégico com o estudo clinico
e radiologico, para poder verificar a presenca ou ndo de escle-
rose vascular geral.



CAPITULO VI
OBSERVAGOES

“Rassemblons les faits pour nous donner des
idées”.
Buffon

Charlin, nos seus trabalhos, faz estudo sistematico do apare-
lho cardio-vascular de todos os glaucomatosos, ndo separando os
glaucomas primitivos dos secundarios, e ftira deste estudo as
suas conclusces.

Nosso critério nesta tése é diferente, porque estudamos so-
fente os casos de glaucoma primitivo, aqueles em que, ndo encon-
trando causa local para explicar o seu aparecimento, vamos pro-
curar um fator extra-ocular, no dizer de Lagrange.

E' principalmente no glaucoma primitivo que o estado vas-
cular geral apresenta importdncia no mecanismo de sua produ-
cdo, ao contrario do glaucoma secundario. Este possue uma cau-
sa local comprovada, deixando, em segundo plano, o papel do es-
tado vascular geral.

Como prova fundamental para defesa da teoria étio-patoge-
nica do glaucoma primitivo, sustentada por noés nesse trabalho,
reunimos as observacdes que se seguem, onde se pode encontrar
sinais de alteragbes vasculares locais e gerais, salientando a pre-
senca da esclerose generalizada a todo o sistema circulatério.

1.7 OBSERVACAOQ

Ficha 7998 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer)

Paciente M. X. B., com 56 ancs de idade, casada, branca,
domestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital a
rua Luiz Afenso 581.

Data da consulta: 1-4-1942
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Exame Oftalmologico: Queixa-se de que ha 1 ano comegou
& ter diminuicdo da visdo acentuando-se esta cada vez mais.

Agudeza visual: olho direito— 0,3 — olho esquerdo= visdo
de vultos.

O exame de fundo de 8lho em ambos os olhos revela sinais
oftalmaoscopicos de angio-esclercse difusa com vasos de calibre
estreitados e sinuosos. A papila apresenta-se de coloracdo esbran-
quicada, mais pronunciada no &lho esquerdo que se mostra em
maior grau de atrofia, com escavagdo glaucomatosa bi-lateral.

Tonometria: (ver grafico). OD «—  QF s
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Posteriormente foi operada em ambos os olhos (Lagrange
com iridectomia periferica).
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Diagnostico: AQ Glaucoma cronico simples

Exame clinico: Peso 46 quilos, altura 1,53,

Conclusdo: Clangor da 2.° bulha no féco gortico. Vasos pe-
riferices duros e roladicos sobre os dedos. Meso-aortite com angio-
esclerose difusa,

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Automatismo
normal. Eixo eletrico desviado para a esquerda. Difasismo de Q
R S.. 5-T,, §5-T,, S-T; normais. ;

Mota: Tracado desnivelado por movimentos da paciente na
ocaside de fazer correr o filme,

Exame radiolegico do torax: Coracdo de aspeto normal.
Quociente cardio-toraxico— 2,54. Volume 403 cc. (normal 460
&)

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue

negativa

Dosagem de uréa: 0,270/,
Dosagem de glicose: 0,818 */,
Dosagem de cloretos: 5,382 ¢/,
Exame comum de urinag: normal

Pressdo arterial: Mx — 12
Mn = &

Metabolismo basal: Hiper-tiroidismo acentuado — 4-48%
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2.° OBSERVACAO

Ficha 4306 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer)

Paciente: R.E., com 65 anos de idade, solteira, cor mixta,
doméstica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital @
rua Figueira n.° 82.

Data da primeira consulta: 20-7-1937. Foi examinada por
nés em: 13-10-1942,

Exame Oftalmologico: Enxerga pouco em ambos os olhos e
tem dbres no olho esquerdo.

Pelo exame feito quando da primeira vez que procurou o
Servico de QOlhos encontramos anotado na respetiva ficha o se-
guinte: Edema da cornea no olho esquerdo com diminuicdo da ca-
mara anterior, descoloracdo da iris, pupila em midriase média.
Opacificagdo incipiente do cristalino no olho direito.

Tonometria: (ver grafico). oD — QF «
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Agudeza visual: olho direito — 0,3,

0O exame de fundo de élho no O.D. deixa perceber atraves
da opacificacao incipiente do cristalino a esclerése dos vasos da
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reting e coroide que se acham bem estreitados. Papila tendendo
para atrofia com escavacdo glaucomatosa acentuada. '

Campo visual: (ver grafico tirado mais recentemente).

Posteriormente foi operada do olho esquerdo: Enucleacao
] i) i ] M dirEiTO. Dperﬂgﬁ{) de'

Elliot

Diagnostico; OD Glaucoma cronico simples
Catarata incipiente
OE Glaucoma inflamatério agudo

Exame clinico: Peso 46 quiles, altura 1Tm50

Conclusdo! Sinais clinicos de angio-esclerose difusa {clangor

da 2.9 bulha no foéco aortico).

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Automatismo
normal. Eixo eletrico desviado para esquerda. S — T, alongado,
T, pequeno. Espessamento em S,. T, difasico. (ver tracados).
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Conclusdo: angio-esclerose difusa com fibrose parcial do
miocardio.

Exame radiclogico do torax: Coracdo aumentado. Quocien-
te cardio-toraxico — 1,86. Volume cardiaco 600 ce. (normal 425
cc.) Diametroe aortico 33 mm. (normal 28-30). Sinais de aortite.

Pressae arterial: Mx — 21
M = 11

Metabolismo basal = normal — 10%

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa
Dosagem de uréa: 0,315 ®/,,
Dosagem de cloretos: 5,148 %/,
Dosagem de glicose: 0,816 °/,
Exame comum de urina: normal

3. OBSERVACAO

Ficha 8675 (do Servico de Olhes do Prof. Correa Meyer)

Paciente: A. S., com 48 anos de idade, casada, domesticg,
branca, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital a rua
Comendador Rheingantz 338.

Data da consulta: 21-7-1942
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Exame Oftalmologico: Ha 20 dias vem sentindo dores no
olho esquerdo, tem vomitos e nGo enxerga bem deste olho. Ederma
palpebral, reagdo ciliar em OF.

Agudeza visual: olho esquerdo = 0 — olho direito = 1.

O exame de funde do 6lho do O.E. 8 meses apods a data da
primeira consulta notamos pronunciada esclerose dos vasos da
retina e coroide com estreitamento do seu calibre. Papila em fron-
ca atrofia, de coloracdo esbranquigada com escavacdo glaucoma-
tosa.

O aspecto do fundo de 6lho do O.D. mostra-se diferente,
vasos ligeiramente estreitados, sem escavacdo glaucomatosa da
papila. (Exame com Oftalmoscopio dz Guistrand),

Tonometria: (ver gréfico). o0 —  QE -~
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Campo visual: (ver graficos tirados mais recentemente).

P




Foi operada do clho esquerdo: Lagrange com iridectormia
periferica

Diagnostico: OE Glaucoma inflamatorio agudo.

Exame clinico: Peso 44 V2 quilos, altura 1,57,

Conclusdo: Ceracdo moderadamente aumentado de volume,
Bulhas ritmicas com sopro sistolico no 2.° espaco intercostal &
direita. Clangor da 2.9 bulha na base.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinu-
sal. Eixo desviado para a esquerda com S, profundo. Condugdo
auriculo-ventricular e inter-ventricular normais. (ver tracados).
O desnivel em D, e D, é consequente a movimentos da paciente
por ocasido da tomada do tragado.
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Exame radiologico do torax: Processo produtivo no angulo
costo-clavicular direito. Aortite discreta.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativo.

Dosagem de uréa: 0,315 °/,,
Dosagem de glicose: 0,853 °/,
Dosagem de cloretos: 0,853 "/,
Exame comum de urina: normal

Pressdo arterial: Mx— 14
Mn= 8

Metabolismo basal: Ligeiramente aumentado + 14%.
4.° OBSERVACAO

Ficha 7837 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer)

Paciente: J. A., com 56 anos de idade, casada, domestica,
branca, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital @ rua
Cancio Gomes 584.

Data da consulta: 11-3-1942,

Exame Oftalmologico: Queixa-se de nuvens nos olhos.

Feito nesta época o exame oftalmologico encontramos na
respetiva ficha clinica o seguinte: Sensibilidade corneana dimi-
nuida no olho direito e anestesia no esquerdo. Oftalmoscopia: AQ
Opacidades radiadas perifericas do cristalino.

Agudeza visual: olho direito== 0,1 — olho esquerdo= 0,1

Voltando a paciente em 31-3-1942 foi anotado na sua ficha
o resultado da tensdo ccular: OE= e com o diag-
55 mm Hg
OD ==
nostico: A.0. Glaucoma cronico simples.

Vimos esta paciente pela primeira vez em 12-10-1942 en-
contrando agudeza visual de OD= 0,5 dificil
" OE== dedos & 1 metro
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Percebe-se no &lho direito atrofia em sector da iris entre 8 e

5 horas.
O exare de fundo de 6lho no O.D. revela sinais oftalmos-

copicos de angio-esclerose difusa com palidez da papila e esca-

vacdo glaucomatosa.
Em O.E. foi impossivel praticar o exame de fundo de olho

em virtude da opacificacéo quasi total do cristaline (catarata pro-
duzida pelo glaucoma cronico simples).
Tonometria: (ver graficol
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Foi operada do olho esquerdo (Lagrange com iridectomia
periferica e no olho direito (Cicledialise).
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Exame clinico: Peso 61 V2 quilos, altura 1,50

Conclusdo; Coracdo moderadamente aumentado de volume.
Clangor intenso da 2.° bulha. Ruido de sopro sistolico na base a
direita do externo. Vasos perifericos duros, esclerosados.

Exames complementares: Electro-cardiograma: Ritmo sinu-
sal. Fixo eletrico normal. Conducdo auriculo ventricular e inter-
ventricular normais. S-T,, S-T. e S-T, normais. T, amplo e al-
go acuminade no apice R, entalhado.

Exame radiologico do torax: Coracdo aumentade. Volume
cardiaco— 546 cc. (normal 650 cc) Diametro da crossa da aorta
emn O. A. D — 27 mm. (normal 26-28 mm.) Sinais de aortite.

Exames de labcratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
e no liqudr, negativa.
Dosagem de uréa: 0,490 °/,
Dosagem de glicose: 0,920 7/,
Dosagem de cloretos: 5,556 "/,
Exame comum de urina: normal

Pressao arterial: Mx— 16
Mn= 10

Metabolismo basal: normal — 10%
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5.9 OBSERVACAO

Ficha 8000 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer)

Paciente: F. M., com 55 anos de idade, viuva, branca, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital @ rua
José de Alencar 932.

Data da consulta: 1-4-1942,
Exame Oftalmologico: Sente dores nos olhos ha muito tempo.

Agudeza visual: olho direito dedos @ 1,m50; olho esquerdo:
visdo de vultos (sem oculos). Possue uma Miopia e usa oculos com
— 6,50 dioptrias em ambos os olhos tendo visGo de dedos @ 3
mts. no olho direito com correga@o.

Encontramos pelo exame de fundo de &lho em A.O. a po-
pila miopica, pequena, com coloracao esbranquicada e escavo-
¢do glaucomatosa. Vasos estreitados, filiformes com sinais de an-
gio-esclerose difusa. Coroide e retina atroficas, em pronunciada
isquemia.

Tonometria (ver grafico)
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Campo visual: (ver grafico tirado mais recentemente).

Foi operada em ambos os olhos: olho direito (Lagrange com
iridectomia larga e olho esquerdo (Lagrange com iridectomia pe-
riferica).

Diagnostico: AO Glaucoma cronico simples.

Nota: Esta paciente apresentou 4 meses apds & data da con-
sulta uma irite plastica no &lho esquerdo.

Exame clinico: Peso 60 quilos, altura 1,m55.

Conclusdo: Coracéo aumentado de volume moderadamen-
te. Bulhas ritmicas com clangor intenso da 2.9 bulha no féco aor-
tico e léve ruido de sopro sistolico no 2.° espago & esquerda do
esterno. Vasos perifericos endurecidos. Angio-esclerose difusa.
Meso-aortite com ectasia da corta supra sigmoidiana. Sinais elec-
trocardiograficos de comprometimento do miocardio por altera-
coes da circulagdo coronaria.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Automatismo
normal. T, acuminado. S - T, desnivelado com T, negativo e

T.-6
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agudo. R, entalhado no dpice T, achatado com R, pequeno.
(ver tragados).

Exame radiologico do torax: Residuos de processo exsudati-
vo pleural na base esquerda. Volume cardiaco 581 cc. (normal
580 cc.) Diametro da crossa da aorta 27 mm. (normal 26-28

mm.) Sinais de aortite.

Exames de laboratoric: Reacdo de Wassermann no sangue

Dosagem de uréa: 0,225 °/,,
Dosagem de uréa: 0,918 */,,
Dosagem de cloretos: 5,265 °/,
Exame comum de urina: normal

Pressgo arterial: Mx= 16
Mn= 10

Metabolismo basel: +— 111 %. Ficaram perdidos 3/10 de li-
tro devido ao escape de ar prod.zido pelo movimento intempes-
tivo da cabeca da paciente sendo o calculo medificado para
-+ 92%.



i R
6.° OBSERVACAO

Ficha 6889 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer)

Paciente: M. G., com 65 ancs de idade, viuva, branca, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital & rua
Teixeira de Freitas n.? 354,

Data da primeira consulta: 3-4-1935.

Nota: Foi operada de catarata no otho direito conforme fi-
cha cirurgica n.° 131 encontrando-se anctado que ha 4 anos ti-
nha sido praticada uma iridectomia anti-glaucomatosa pelo Dr,
Ivo Barbedo neste mesmo olho, e mais ainda que tinham sido
feitas 2 tentativas para extragdo intra-capsular pelo processo de
Elschnig, mas devido a tens@o da capsula ndo pdde haver apre-
ensd@o da cristaloide anterior pela pinga, sendo praticada entdo
uma extragdo extra capsular.

Voltou novamente & consulta em 14-10-1941 gqueixando-se
de enxergar pouco agora dos 2 olhos, atribuindo aos seus ocules
estarem fracos.

Agudeza visual sem lentes: olho direito dedos @ 0,50 cms.;
olho esquerdo visdo de 0,4. Ndo melhora a agudeza visual com
as lentes.

Queixa-se de dores nos olhos e de dores de cabeca.

Tonometria: (ver grafico).
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O exame de fundo de 6lho no O.E. que praticamos mostra a
presenca de sinais oftalmoscopicos de esclerose vascular, com va-
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sos estreitados, ligeiramente sinucsos. Papila de coloracdo es-
branquicada, atrofica com halo glaucomatoso em redor.

Campo Visual: (ver grafico tirado mais recentemente do
olho esquerdo, porque do olho direito a visdo era perturbada de-
vido @ uma catarata secundaria em formacdo).

Diagnostico: AQ Glaucoma cronico simples
OD Catarata secundaria

Exame clinico: Peso 34 quilos, altura 1,m46

Conclus@o: Bulhas arritmicas. Clangor da 2.2 Bulha no féco
aortico.

T
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Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinu-
sal com a frequencia de 86 ", Acidentes auriculares normais,
sendo normal a condugdo A-V. Q R S, com espessamento na ba-
se de 5. Segmentos S-T normais em todas as derivages. Ondas T.
normais nas derivacdes classicas. Em D, é ampla e de dpice
acuminado. ' '
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Exame radiolegico do terax: Processo fibro-calcareo no hi-
o e base interna direita; Yolume cardiace 303 cc. (normal 330
cec) Diametro da crossa da gorta em O. A. D. 31 mm. {(hormal
27-29 mm) Quociente cardio-Toraxico= 2,16.

Exames de labeoratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa
Dosagem de uréa: 0,450 °/
Dosagem de glicose: 0,902 °/,,
Dosagem de cloretos: 5,987 °/,
Exame comum de urina: normal

Pressao arterial: Mx— 16 1/2
Mx— 8 1/2

Metabolismo basal: Aumentado - 249%
7.° OBSERVACAOQO

Ficha 9282 (do Service de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: B. C. G., com 64 anos de idade, viuva, branca,
domestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital a
rug Marcelo Gama 133.

Data da consulta: 13-10-1942,
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Exame Oftalmologico: Ha um ano apéds fortes dores nos clhos
perdeu a visdo. De 2 meses para cd vem sentindo perda progres-
siva da visdo no olho esquerdo.

Agudeza visual: olho direito amaurose; clho esquerdo visdo

de 0,3,
Observamos sinais oftalmoscopicos de angioc-esclerose dos

vasos da coroide e retina no &tho esquerdo.
Papila palida tendendo para atrofia com escavacdo glau-

comatosa.
Impossivel observar o fundo de élho em O.E. devido @ uma

catarata complicada pelo glaucoma cronico simples.

Tonometria: (ver grafico).
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Operada do olho esquerdo (Lagrange com iridectomia pe-

riferica).

Diagnostico: OE Glaucoma cronico simples
OD Glaucoma absoluto

Exame clinico: Peso 59 quilos, altura 1,47

Conclusdo: 2 a. bulha clangorosa com discreto sopro sis-
tolico (+) de base.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.
Eixo eletrico normal. Complexos auriculares e ventriculares de
férma, voltagens normais. (ver tracados).

Exame radiologico do torax: Bdo transparencia pulmonar.
Volume cardiaco 399 cc. (normal 505 cc.). Diametro da crossa
da aorta em O.A.D. 27 mm. (normal 27-28 mm.). Aortite dis-

creta.
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Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa
Dosagem de uréa: 0,315 °%/,
Dosagem de cloretos: 5,031 °/,,
Dosagem de glicose: 0,870 ¢/,
Exame comum de urina: tragos le-
ves de albuming

Pressao arterial: Mx= 14 1/2
Mnpn= @9

Metabolismeo basal: Ligeiramente aumentado - 15 %

8. OBSERVACAC
Ficha 10.335 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: M. O., com 74 anos de idade, casada, branca, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente no municipio de Ca-
roas.

Exame Oftalmologico: Queixa-se de falta de visdo em am-
bos os olhos.

Agudeza visual: élho direito dedos a 1mt.; 6lho esquerdo vi-
sdo de 0,4,

Percebe-se pelo exame de fundo de &lho sinais angioscopicos
de esclerose dos vasos da coroide e retina. Papila palida princi-
palmente em O.D. com escavagdo glaucomatosa.

Tonometria: (ver grafico).
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Campo visual: (ver grafico tirado mais recentemente).

0.D.

Diagnostico: AD Glaucoma cronico simples
Exame clinico: Peso 34 quilos, altura 1,19

Conclusdo: Clangor da 2 a. bulha no féco aortico. Sopro sis-
tolico ao nivel do 2.9 espaco inter-costal a direita do externo.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal
com desvio para a esquerda do eixo eletrico. Desnivel de S - T, ne-
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gativo, com S - T3 positivo. Observa-se entre outros casos, nas so-
brecargas do ventriculo esquerdo. (hipertensdo arterial).

Exame radiologico do torax: Fibrose difusa. Coracgo morfo-
logicamente normal. Volume cardiaco 684 cc. (normal 370 cc.).
Acrtite com dilatac@o e alongamento.

Exames de laboratorie: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,420 °/,,
Dosagem de glicose: 0,820 °/,

Dosagem de cloretos: 5,525 %/,
Exame comum de urina: normal.

Pressdo arterial: Mx— 29
Mn= 15

Metabolismo basal: Aumentado - 30 %
9.9 OBSERVACAOQ
Ficha 3.373 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: A. Santos, com 49 anos de idade, casada, cor pre-
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ta, domestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital
@ rua Azenha n.® B81 .

Data da consulta: 23-1-1940.

Exame Oftalmologico: Ha 1 més ndo enxerga do olho direito
comecou com sensacdo de arcos de fogo!

Agudeza visual: olho direito visGo de vultos; olho esquerdo

dedos a 1 mt.

Através de intensa turvacdo dos meios endo-oculares perce-
be-se atrofia da papila com escavacdo glaucomatosa e singis an-
gioscopicos de esclerose dos vasos da retina e corecide.

Tonometria: (ver grafico).
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Campo visual: Ndo foi feito em virtude da acentuada dimi-
nuicdo da visdo da paciente.

Posteriormente foi operada em ambos os olhos: (Lagrange
com iridectomia periferica).

Exame clinico: Peso 77 quilos, altura 1,68.

Conclusao: Coracdo aumentado de volume com ictus no 7.7
espaco inter-costal 2 dedos para féra da linha hemi-clavicular.
Ritmo de tres tempos com ruido de sopro sistolico ao nlvel do 2.°
espaco intercostal & direita do externo.
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Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.
Eixo eletrico fortemente desviado para a esquerda. Complexos au-
riculares normais. P, agudo. Espaco P - R normal. Complexos
ventriculares — T, achatado. S, profundo. T, quasi iso-eletrico
e negativo.

Subsidio eletro-cardiografico de insuficiencia das coronarias.

Exame radiclogico do torax: Volume cardiaco 509 cc. (nor-
mal 505 cc.).

Diametro da crossa da aorta em O.A.D. 29 mm. (nhormal
27-28 mm.). Aortite.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,315/,
Dosagem de glicose: 0,825 °/,,
Dosagem de cloretos: 5,426 °/,,
Exome comum de urina: normal,

Pressao arterial: Mx— 23
Mn— 13 1%

Metabolismo besal: Aumentado - 17 %
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10.° OBSERYACAO

Ficha 6.885 (do Servico de Olhos do Professor Correa Meyer).

Paciente: E. S., com 42 anos de idade, casada, cér preta, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital @ rua

General Caldwel 976.

Data da primeira consulta: 14-10-1941.

Exame Oftalmologico: Ha muitos anos foi operada do olho
esquerdo (enucleagdo). Enxerga pouco do olho esquerdo. Tem fei-
to tratamento especifico (Mercurio, Néo-salvarsan). Foram en-
contradas opacidades perifericas no olho esquerdo de antiga gque-
ratite (lado nasal). O exame de fundo de olho revelou papila pa-
lida com escavacdo ampla, patologica e sinais angioscopicos de
esclerose dos vasos da coroide e refina.

Agudeza visual: Olho esquerdo — dedos & dois metros.

Diagnostico: OD Anoftalmia por enucleacdo
OE Glaucoma cronico simples.

Tonometria: Ver grafico.
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Campo visual: Ver grafico tirado mais recentemente.

Exame clinice: Peso 75 quilos, altura 1,62,

Conclus@o: Bulhas ritmicas com clanger da 2.7 bulha no foco
aortico e sopro sistolico () neste mesmo foco.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.
Eixo eletrico desviado para a esquerda. Complexos auriculares
normais em direcdo, voltagens e duracdo. Espago P - R normal.
Complexos Q R S normais em voltagens e duracdo. Segmentoa S-T
normais. Ondas T normais.
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Exame radiologico do torax: Bba transparencia pulmonar. Vo-
lume cardiaco 589 cc. (normal 580 cc.). Diametro da crossa da
gorta 27 mm. (normal 26-28 mm.). Sinais de aortite.

Exames de laboratorie: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,402 %/,
Dosagem de glicose: 0,825 %/,
Dosagem de cloretos: 5,225/,
Exame comum de urina: normal,

Fressao arterigl; Mx= 14

Mn= @

Metabolismo besal: - 30 % (aumentado).

11.2 OBSERVACAD
Ficha 7.833 (do Servico de Clhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: M. C., com 54 anos de idade, casada, cér mixta,
domestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital &
rua Jodo Alfredo n.® 982.

Data da consulta: 10-3-1943.

Exame Oftalmolegico: Ha um ano para ¢d, diminuicdo acen-
tuada da visdo.

Agudeza visual: olho direito = 0,1; olho esquerdo = 0.5.

O exame de fundo de élho em A.QO. revela sinais angiosco-
picos de esclerose dos vasos da coroide e retina com palidez e
atrofia da papila e escavacdo glaucomatosa ampla.

Diagnostico: AQ Glaucoma cronico simples.
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Tonometria: (ver grafico).
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Campo visual: (ver graficos tirados mais recentemente).
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Exame clinico:

Conclusdo: 2.9 bulha clangorosa. Bulhas ritmicas. Sopro sis-
tolico (+) no féco aortico.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal
com a frequencia de 84", Eixo eletrico normal. Complexos auricula-
res positivos nas derivagdes dos membros, negativa na pré-cordial.
Espaco P - R € igual 0,15“, Complexos ventriculares normais em
todas as derivagoes.

Exame radiologico do torax: Processo de fibrose pulmenar,
Volume cardiaco - 465 cc. (normal 505 cc.). Diametro da crossa
da acrta em O.A.D. 28 mm. (normal 24-27 mm.). Quociente
cardio-toraxico = 2,26. Aortite discreta.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,415 %/,
Dosagem de glicose: 0,928 oL s
Dosagem de cloretos: 5,525 °/4,
Exame comum de urina: normal.

Presséo arterial: Mx= 16
Mn= 11

Metabolismo basal: Aumentado -+ 31 %.
TosT
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12.% OBSERVAGCAO

Ficha 6.773 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: O. Silva, com 34 anos de idade, casada, cér mixta,
domestica, sexo feminino, brasileirg, residente nesta Capital, Es-
trada Pedreira.

Data da primeira consulta: 3-1 0-1941.

Exame Oftalmologico: Tem sentido dores ha 15 dias no olho
esquerdo. Olho doloroso @ apalpacdo. Edema corneano. Olho duro,
tenso.

Agudeza visual: Olho esquerdo == visdo de vultos: olho di-
reito = 0,8.

O ultimo exame de fundo de 6lho em 0 .E. deixou perceber
palidez acentuada da papila com sinais angioscopicos de escle-
rose dos vasos da coroide e reting.

Diagnostico: OE Glaucoma inflamatorio agudo.

Tonometria: (ver grafico) QFE — QD e
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Campo visual: Nao foi feito porque a paciente depois da
operagdo de Lagrange permaneceu com d visdo de vultos no olho
esquerdo.

Exame clinico: Peso 48 quilos e 100 gramas, altura 1,35,

Conclusdo: Desdobramento da 1.9 bulha na ponta, 2.9 bulha
clangorosa, '
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Exames complementares: Eletro-cardiograma: Tracado 1.°%:
Automatismo sinusal. Eixo eletrico normal. Complexos auriculares
positives em D,, D,, D,, sendo que em D, ndo ha acidente antece-
dendo o complexe Q R S dentro do tempo admitido como normal,
verificando-se, entretanto, nos acidentes terminais dos complexos
ventriculares uma anomalia (T difasico?-Onda U?-P—T?) Por
este motivo efetuamos outro tracado de repouso e esforco sem
que verificassemos esta anomalia nc complexo lento do acidente
ventricular, permanecendo a ausencia P.

Complexo Q.R.5. T: em D,, D,, D, e D, a voltagem, forma
e duracdo sdo normais, 5-T, com desnivel de 1 mm. Em D, e D,
normais. Onda T, e T, normais. T, negativa e T, jd consignada.
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Trecado 2: Feito em jejum porquanto foram ligados os ele-
trodos logo apbs a tomada do metabolismo basico. Automatismo
sinusal com a frequencia de 84", Auriculogramos: positivos em
D,, D, e D,. Ausentes em D,. Em D, de apice acuminado. Em
D, de pequena amplitude. Em D, de apice acuminado. Em D, nor-
mal. Espaco P-R=0,15" em D..

Ventriculogramos: Nas derivagoes classicas e na pré-cordial
a direcdo, voltagens e duracdo do acidente rapido sdo normais.
Acidentes S-T normais. 5-T, iso-eletricos. S-T, com leve desnivel.
S-T, iso-eletrico. Onda T, normal, T, achatada. T, negativa e algo
aguda. (Ver tracado).

Tracado 3: Feito apos 10 flexdes do tronco sobre os mem-
bros, estando a paciente em decubitus dorsal-Frequencia de 84"

Automatismo sinusal com o acidente auricular positivo em
D,, D,, D; e ausente em D,. Espago P-R é igual & 0,12",

Ventriculogramos normais em D, D, e D, a despeito da leve
negatividade de T,. Na derivacdo pré-cordial 0s complexos QRS T
sdo normais. (Ver tragado). :
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O exame clinico demonstra tratar-se de uma moderada hi-
pertensa com processo de meso-aortite discreto.

A circulac@o coronaria se processa normalmente. O tracado
n.° 1 sugeriu a possibilidade de haver em D, um bloqueio A-V,
parcial, visto como ndo observamos acidente auricular antece-
dendo 0 Q R S, coincidindo com uma anomalia no complexo T da
revolucdo anterior (P—T ? — Onda U? — T difasico 7} Como
dissemos procedemos & novos tragados de repouso e esforco, sem
que verificassemos quaisquer das possibilidades lembradas.

Exame radiologico do torax: Coragdo de configuracdo aorti-
ca. Volume cardiaco - 499 cc. (normal 520 cc.). Diametro da
crossa da aorta em O.A.D. — 29 mm. (normal 24 - 25 mm.).
Quociente cardio-toraxico = 2,25.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,402 °/,,
Dosagem de glicose: 0,820/,
Dosagem de cloretos: 5, gr. 530 °/,,
Exame comum de urina: normal.
Pressao arterial: M— 19 12
Mn== 10 V2
Metabolismo basal: Aumentado - 40 %.
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13.° OBSERVACAQ
Ficha 10.085 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).
Paciente: A. R., com 48 anos de idade, casada, cor branca,
domestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital Ave-
nida Cascata n.” 249.

Data da consulta: 15-2-1943.

Exame Oftalmologico: Sente nuvens e sensacdo de arco-iris
nos olhos.

Agudeza visual: Olho direito = 0,8; olho esquerdo = 0,8.
Pelo exame de fundo de élho em A.O. percebemos ligeira
palidez da papila com vasos da coroide e retina mais estreitados

e sinuosos.

Diagnostico: AO Glaucoma cronico simples

Tonometria: (ver grafico). 0D «— OF w

]i Tanomatrio
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Campo visual: (ver graficos tirados mais recentemente).

Exame clinico: Peso 77,700 gramas, altura 1,53.

Conclusdo: Bulhas arritimicas. Clangor da 2.2 bulha no féco
aortico.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.
Eixo eletrico normal, dizemos, com tendencia & desvio para ad
direita. Auriculogramos normais com espagos P - R normais.
Ventriculogramos normais nas 4 derivagoes.
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Exame radiologico do torax: Bba transparencia pulmonar.
Volume cardiaco 479 cc. {normal 495 cc.). Aortite.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,315°%/,
Dosagerm de glicose: 0,902/,
Dosagem de cloretos: 5,112%/,,
Exame comum de urina: normal.

Pressdo arterial: 14 12 de Mx
9 15 de Mn

Metabolismo basal: Aumentade -+ 22 %

14.° OBSERVAGAO

Ficha 6307 (do Servico de Olhos do Professor Correa Meyer).

Paciente: C. S., com 54 anos de idade, casada, branca, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital a rua
Protasio Alves n.° 182,

Data da consulta: 12-8-1941.

Exame Oftalmologico: Ha 1 ano tem sensagao de nuvens em
ambos os olhos e enxerga muito pouco do olho direito de 15 dias
para ca.
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Agudeza visual: olho esquerdo = 0,3; olho direito = visdo
de vultos.

Sinais angioscopicos de esclerose dos vasos da coroide e re-
tina, principalmente no élho direito,

Papila em OD descorada, atrofica, com escavacao glaucoma-
tosa ampla. '

Papila em OE ligeiramente esbranquigada, com escavagao
pouco acentuada.

Diagnostico: A. O. Glaucoma cronico simples.
Tonometria: ver grafico.
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Campo visual: (ver grafico tirado mais recentemente).

Exame clinico: Peso 61 quilos, altura 1,56.

Conclus@o: 2.9 bulha clangorosa ao nivel do foco aortico.
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Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.
Eixo eletrico normal. Complexos ventriculares normais em todas
as derivacoes. Complexos auriculares positivos nas derivagoes dos
membros e negativa na pré-cordial. Espago P - R igual a 0,15".

(Ver tragados).

Exame radiologico do torax: Volume cardiaco 310 cc. (nor-
mal 330 cc.). Diametro da crossa da corta em O.A.D. 32 mm.
(normal 27-29 mm.). Acrtite discreta.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: 0,540 °/,,
Dosagem de glicose: 0,928 */y,
Dosagem de cloretos: 5,382 °/,
Exame comum de urina: normal.

Pressao arterial: Mx— 22
Mn= 10

Metabolismo basal: Aumentado - 31 9%
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15.° OBSERVAGAO

Ficha 6704 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: E. K., com 65 anos de idade, cor branca, brasilei-
ra, profisséo domestica, moradora em Sao Salvador.

Data da primeira consulta: 26-9-941,

Exame oftalmologico: Queixa-se de enxergar pouco para
longe. Nesta data foi consighado na respectiva ficha clinica o se-
guinte: Granulagoes nas conjuntivas tarsais, cGrnea com panus,
conjuntivas com processo degenerativo.

Agudeza visual: Olho direito == vultos; olho esquerdo = vultos

Tonometria: OD — 48 mm Hg
OFE = 14 mm Hg

Diagnostico: 0D Glaucoma cronico simples
AQ Tracoma IV

Indicado Sulfamida 6 comprimidos por dig, pilocarpina e
esering.

Curva de tensdo ocular feita nessa época:
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Com data de 17-12-1942 teve alta a pedido, clinicamente
curada do Tracoma e com a indicagdo de usar pilocarpina diaria-
mente em virtude do seu Glaucoma cronico simples do olho di-
reito,

Sua visdo nesta época era de 0,3 em ambos os olhos.

Voltando ao Servico de Olhos em 11-3-1943 queixou-se de
déres nos olhos e diminuicdo de visdo.

Praticado novo exame oftalmologico foi encontrado o se-
guinte; '

Olho direito — ma percepcdo e projecdo luminosa
Olho esquerdo = conta dedos a tres metros.

Fundo de olho de OE papila com ampla escavacdo glauco-
matosa, vasos da coroide e retina com sinais de angio-esclerose.

Opacidades superficiais da cérnea em ambos os olhos e li-
nha de Arlt nas conjuntivas tarsais superiores.

OD: coloboma superior da iris operatorio e catarata compli-
cada.

Tonometria: (Ver grafico).
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Foi operada no olho esquerdo (Operacdo fistulisante de La-
grange com iridectomia periferica).
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Campo visual: ver grafico ti rado mais recentemente.

Exame clinico: Peso 53 quilos, altura 1m.,57.

Conclusdo: Bulhas ritmicas. Clangor da 2.9 butha no féco
aortico.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Automatismo
sinusal. Eixo eletrico normal. Q R 5, pequeno. Segmento S-T-T,
normais. Q R S, normal, Segmento S T, com desnivel negativo
de 1mm. T, normal. Q R S; normal. §.T-T, achatados. R, pe-
quero (5mm.). S, profundo. Segmento S - T, - T, normais. Os
complexos auriculares sdo normais, como normal € a condugdo
auriculo-ventricular (P-R).
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Exame radiologico do torax: Boa transparencia pulmonar.
Volume cardiaco 480 cc. (normal 495 cc.). Aortite discreta.

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa.
Dosagem de uréa: G419 Y
Dosagem de glicose: 0,891 Wi’
Dosagem de cloretos: 5,567 /4
Exame comum de urina: tragos le-
ves de albumina.

Pressdo arterial: Mx = 14

Mn— 8

Metabolismo basal: 5 % ligeiramente abaixo do limiar nor-
mal. (Dr. Vauthier de Sousa).

16. OBSERVACAO

Ficha 5533 (do Servico de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente, M. V., com 66 anos de idade, casada, branca, do-
mestica, sexa feminino, italiana, residente nesta Capital a rua
Cel. Genuino 41.

Data da primeira consulta: 8-9-1938.

Exame Oftalmologico: Queixa-se de sentir ha dois anos di-
minui¢cdo acentuada da visdo de ambos os olhos.

Agudeza visual: &lho direito = dedos a 1 metro; 6lho es-
querdo — visdo de vultos.

O exame de fundo de olho em ambos os olhos apresenta si-
nais angioscopicos de esclerése dos vasos da coroide e retina, es-
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tando a papila com uma colorag@o esbranquicada denunciando
proxima atrofia.

Tonometria: (ver grafico). 0D — OE -«
kit
"]
80
M0 M
e
k1) | ’_.l “_{
3 y, |
M _H'F'""‘\ L
15 ; < n i
0 | :
p !
o E
by T .

Campo visual: (ver gréfico tirado mais recentemente).

Posteriormente foi operada do élho direito (Ciclodialise de
Heine).

Diagnostice: AQ Glaucoma crénico simples
Exame clinico: Peso 67 quilos, altura 1,52
Conclus@o: Clangor da 2.% bulha no féco aértico. Coragao

aumentado de volume com ictus no 6.° espago inter-costal 2 de-
dos para féra da linha hemi-clavicular.
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Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo sinusal.

Eixo eletrico desviado para a esquerda. P, achatado. P, achatado.
P, iso-eletrico. P, esbocado. P — R, = 0,19" QRS, de forma, am-
plitude e duragdo normais. 5-T-T, achatados. R, com 5 mms. S,
com 4 mms. S-T-T, normais. Ry com 2 mms. S, com 9 mms. S-T-T,
achatados. R, com 16 mms. de amplitude 0,04" de duracgdo.

S-T-T, achatados. (Ver tracados).

Conclustes: Caracteristicas aletro-cardiograficas de altera-
cdo do metabelismo do miocardio por alteracdo da circulacdo in-

trinseca (coronarias).

Volume cardiaco 512 cc. (nor-

Exame radiologico do torax:
mal 508 cc.). Diametro da crossa da gorta em 0.A.D. 31 mm.

(normal 27-28 mm.). Ectasia da crossa da aorta.

Exames de laboratorio: Reagao de Wassermann no sangue
negativa
Dosagem de uréia: 0,400 °/4,
Dosagem de glicose: 0,916 %/
Dosagem de cloretos: 5,185 %/,
Exame comum de urina: normal.
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Pressac arterial: Mx — 22

Mn = 10 ¥4

Metabolismo basal: Aumentado 4 61 %

17.° OBSERYAGAO
Ficha 7892 (do Servigo de Olhos do Prof. Correa Meyer).

Paciente: M. D., com 58 anos de idade, viuva, branca, do-
mestica, sexo feminino, brasileira, residente nesta Capital a rua
Luzitana 122.

Data da consulta: 18-3-1942,

Exame Oftalmologico: Ha 2 meses tem visdo diminuida em
ambos os olhos, principalmente no 6lho direito.

Agudeza visual: 6lho direito = dedos & 3 mts.; &lho es-
querdo = 0,2.

O exame de fundo de &lho, principalmente em O.D. revela
papila de coloragdo esbranquigada, vasos estreitados com sinais
angioscopicos de esclerése dos vasos da coroide e retina. Em O.D.
percebe-se catarata incipiente periferica.

Tonometria: (ver grafico). OD ~—  QE wnee
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Campo visual: (ver grdfico tirado mais recentemente).

Postericrmente foi operada no &lho direito (Lagrange com
iridectomia periferica).

Diagnostico: A.O. Glaucoma cronico simples
0.D. Catarata incipiente.

Exame clinico: Peso 51 quilos, altura 1,48.

Conclusdo: Bulhas ritmicas. Clangor intenso da 2.9 gulha
no féco adrtico. Pequeno sopro sistolico muito baixo e um sua-
ve sopro diastolico.

Exames complementares: Eletro-cardiograma: Ritmo domi-
nante sinusal. Eixo eletrico normal. P-R = 0,16". Complexos fun-
damentais em D,: R, de amplitude, forma e duracdo normais.
Segmento S - T, normal. T, pequeno. Dois complexos com as ca-
racteristicas de extra-sistoles ventriculares. Em D, Ritmo funda-
mental: P, ampla com apice acuminado. P - R, = 0,16".
QRS, normal. Segmento S T, normal. T, positivo. Observam-se nes-
ta derivacdo tres complexos ventriculares do tipo de extra-sistoles
ventriculares. Em D, Ritmo fundamental. P, amplo e apice acumi-
nado. QRS, pequenocs. T, positivo. Uma extra-sistole do tipo ven-
tricular. Em D, F. Ausencia de R,. S, profundo. 5 - T - T, normais.
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Conclusbes: Arritmia extra-sistolica ventricular. Sinais de
dano miocardico em D, F. (ausencia de R,).

Diagnostico: Cardio-valvulite adrtica com insuficiencia das
sigmoides.

Exame Radiologico do torax: Volume cardiaco 405 cc. (hor-
mal 460 cc.). Quociente cardio-toraxico = 2,54,

Exames de laboratorio: Reacdo de Wassermann no sangue
negativa
Dosagem de uréia: 0,315 °/,,
Dosagem de glicose: 0,828 °/,,
Dosagem de cloretos: 5,345/,
Exame comum de urina: normal.

Pressao arterial: Mx = 20
Mn= 8

Metabolismo basal: -+ 23 % Aumentado.
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EXAME CLINICO

QUADRO SINOPTICO DAS NOSSAS 17 OBSERVACOES
DE GLAUCOMA CRONICO SIMPLES

aumentada ... .. 12 casos
(hipertensdo)

Pressdo Arterial . ............ noreael G osea s 5 casos

diminuida ...... —
(hipotensao)

aumentado ...... 14 casos
Metabolismo basal . ......... normal . ........ 2 casos
diminuido ....... 1 caso
Aortite discret@ . vv v vevii it 10 casos
Sinais de angioc-esclerose difusa . ................ 7 casos
{ Taxas normais ... 17 casos
Exames de Laboratorio:
Dosagem de uréa ...........

Dosagem de glicose . .........
Dosagem de cloretos . ........
 Taxas elevadas .. —

Reacéio de Wassermann no san- { Positiva ........ —_
G 3000000 5000 00 RS FEER
Negativa ....... 17 casos
Normais ........ 7 €asos
Eletrocardiogramas ..........
Anormais ... ..., 10 casos



CAPITULO VI

CONCLUSGES

1 — Qs estudos anatdmicos de Leber sdbre a circulacdo do
globo ocular ainda permanecem fundamentais.

2 — A teoria mais aceitdvel para explicar a origem e a via
de eliminacdo do liquido intra-ocular é aquela que admite ser
éste liquido formado e eliminado a custa dos capilares oculares.

3 — O glaucoma crénico simples parece ser manifestacao
ocular de processo vascular geral.

4 — Ainda ndo se admite a existéncia de medificagdes no
campo visua!l do glaucoma crénico simples produzidos exclusiva-
mente pela acdo da hipertenséo sébre o globo ocular.

Acrescente-se a influéncia de alteracoes de esclerose dos va-
sos oculares.

5 — A etio-patogenia de todo glaucoma ndo pode encontrar
explicag@o numa Unica teoria.

6 — No mecanismo do glaucoma primitivo ndo existe pro-
priamente ignorancia. Trata-se de problema complexo, dependen-
te de muitos fatores reunidos, contando-se entre éles o desequili-
brio neuro-vegetativo, principalmente para o lado do simpatico,
produzindo uma vaso-diletagdo capilar subsequente, com maior
formacdo de liquido intra-occular, acrescido de modificagdes da
permeabilidade dos vasos cculares, com alteracdes das trocas os-
moticas entre o plasma sanguinec e o humor aquoso, cooperan-
do tudo isto para o aparecimento das alteractes de esclerose vos-
cular.
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7 . Salientamos a importancia do estudo da constituicdo
dos pacientes com glaucoma primitivo.

8 — A hipotonia ndo se torna indice de olho glaucomatoso.

9 — O glaucoma primitivo com um lugar especial na pa-
tologia ocular, com grande frequéncia observado, interessa ndo
s6 o oftalmologista, como o médico clinico, o qual se deve achar
sempre instruido de seus caracteres e dos seus grandes perigos.

10 — Acreditamos existir uma causa geral no glaucoma pri-
mitivo, responsavel por esta moléstia, ao contrario do glaucoma
secunddrio, que possue um fator local que entrava a circulacdo nos
vasos oculares,
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