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MANIFESTACOES OTO-NEURO-OFTAMOLOGICAS NAS
CARENCIAS DE VITAMINAS LIPOSOLUVEIS (A, D e E).

Prof. FRANKIN DE MOURA CAMPOS — S, Paulo

O estudo detalhado das manifestacGes oto-neuro-oftalmologi-
cas nas caréncias em vitamina A, D e E é muito longo e cheio de
controversias, em diversos dos seus aspéctos. Considerando ésse
fato e a experiéncia nossa em alguns dos seus problemas resolvemos
focalizar apenas os seguintes assuntos:

Caréncia em vitamina A

a) vitamina A e sistema nervoso
b) interpretacio das lesGes nervosas experimentais
c) efeitos da caréncia sobre o sistema nervoso, na espécie humana

d) diagndstico precoce da caréncia em vitamina A pelo teste do
esfregaco da conjuntiva bulbar (teste Moura Campos-Camar-
go Nogueira)

e) cegueira noturna em vitelas

f) fundo de 6lho e avitaminose A no coelho

g) hipervitaminose A

Caréncia em vitamina D

a) alteracbes da visao e deficiéencia em vitamina D
b) vitamina D na resisténcia a paralisia infantil
c) vitamina D e disturbios neuroldgicos

d) vitamina D e lesGes oculares
Caréncia em vitamina E

a) disturbios do sistema nervoso na caréncia experimental em vi-
tamina B
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I,) esclerése lateral amiotrofica e atrofia muscular progressiva
c) tabes dorsualis e outras moléstias

dj fibroplasia retrolenticular e avitaminosc E

Vitamina A e sisteina nervoso. A caréncia em vitamina A de
uma dieta pode ocasionar distirbios neuroldégicos em varias espé-
cies animais ¢ no homem. Para alguns autores existe uma relacao
entre ésses disturbios e certas lesOes encontradas no sistema ner-
voso central, ou no periférico. Outros ndo acreditam em uma rela-
cdo de causa a efeito e atribuem as leses ao estado de inanic¢ao, ou
dc desnutricdo dos animais carenciados.

As primeiras observacoes foram as de HART e MC COLLUM
(30), em 1914, as de HART, MILLER e MC COLLUM (31), em
1916, em suinos. Notaram degeneracdes no neuro-eixo, responsa-
veis, segundo éles, pela incoordenacio motora. STEENBOCK, NEL-
SON e HART (72) confirmaram-nas, em 1922 e HUGHES, LEI-
NHARDT e HUBEL (32), em 1929.

JOHNSON encontrou lesdes na retina (35), WOLBACH c¢
RESSEY (84-85) no bulbo, cérebro posterior, nervos 6tico, auditi-
vo, olfativo e espinhais. MELLANBY (43-46) de 1925 a 1935 tra-
halhou neste assunto e registou lesdes em cdes carenciados. RAO
(61) em coelhos, IRVING ¢ RICHARDS (33) em ratos. ZIMMER-
MAN (81), ABERLE (1), SETTERFIELD e SUTTON (67) obscr-
varam lesOes em ncrvos periféricos.

RAO opinou que os sintomas de xeroftalmia apresentados pe-
Jos animais carenciados nao eram motivados, primariamente, pela
degeneracdo de fibras aferentes do nervo trigémeo, como pziisavam
olguns autores, pois o proprio MELLANBY notara degeneragdo nas
celulas do ganglio de Gasser.

Observou que a administracdo de vitamina A aos animais ca-
rcnciados poderia cura-los da xeroftalmia, nao interferindo sodbre
o processo degenerativo do nzuro-eixo, ou dos nervos periféricos.

ZIMMERMAN e COWGILL (82) realizaram notavel trabalho
s6bre o assunto, ao mesmo tempo fizcram, em 1936, uma revisao da
literatura a respeito.
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Os resultados experimentais atrds citados nao foram confir-
mados por diversos pesquizadores, entre os quais SUZMAN, MUL-
LER e UNGLEY (74), em caes adultos, GRINKEL e KANDEL
(28), em macacos, WEIL em ratos, EVELETH e BIESTER (24) e
SWANK (75) em outras espécies de animais.

Interpretacio das lesdes nervosas experimentais. Se alguns
autores opinaram pelo processo degenerativo do sistema nervoso
central, ou periférico, como responsavel pelos distirbios neurolégi-
cos dos animais carenciados em axeroftol, MELLANBY (43-46) in-
terpretuu-os na base de um desenvolvimento exagerado, desharmé-
nicc do sistema Osseo. que, entdo, comprimiria aquele, em varias
regides. Dai compressao do cérebro posterior, dos nervos o6tico, au-
ditivo e espinhais pelos Ossos espessados.

MOORE e SYKES (50) nao partilharam dessa opinido, como
fator causal do aumento de pressio do liquido céfalo-raqueano e
dai lesdo do sistema nervoso, porque verificaram que ésse disturbio
e o edema papilar cedem prontamente a terapéutica pela vitamina
A, sem que haja restauracdo do sistema O&sseo. Possivelmente o
aumento da pressido do liquido reside em ser o epéndima, em sua
origem, de natureza epitelial, pois os epitélios sdo com freqiiéncia
atingidos na caréncia em estudo.

WOLBACH e BESSEY (83) admitiram, em 1940, que a falta
de vitamina A interrompe o crescimento 6sseo em um dado momen-
to, continuando, porém, a crescer o sistema nervoso. Dai a forma-
¢ao de hernias déste em varios pontos, como no foramen magnum,
nos orificios intervertebrais, etc.

WOLBACH e HOWE (85) e DUNCAN (21), trabalhando com
ratos adultos ndo registaram essa desproporc¢io no crescimento do
esqueleto e do sistema nervoso, talvez porque o limite de crescimen-
to ja fora atingido nos animais utilizados.

Efeitos da caréncia sobre o sistema nervoso na espécie humana.
Em 1935 NICHOLLS (53-54) observou em Ceildo uma degeneracao
na medula de criancas vitimadas pela caréncia em vitamina A e re-
gistou, também, um processo de neurite (54) em mulheres caren-
ciadas.
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O latirismo, onde stirgem distirbios nerologicos foi admitido
como provocado pela ingestido das sementes de certas leguminosas,
como Lathyrus sativus, Vicia sativa, Lathyrus cicera, ou clyme-
rum. Paralisia das pernas, tremores, alteragoes cronaximeétricas,
perturbacgoes gastro-intestinais e vesicais sido os seus sintomas mais
freqiientes. YOUNG (80) ¢ SHAH (68) notaram que a administra-
cdo de vitamina A é de efeito positivo nessa moléstia. Dai, BICK-
NELL e PRESCOTT (9) admitirem a interferéncia de um estado
carencial como fator etiolégico do latirismo. A existéncia de subs-
tancias toxicas nas sementes daquelas leguminosas é admitida por
slguns autores, atuando sébre a resisténcia do sistema nervoso, di-
minuindo-a e ternando-o mais scnsivel a falta do axeroftol

Em trabalho de revisio, tratando da interferéncia da vitamina
A sdbre o sistema nervoso, CLAUSEN (12) aconselha novas pes-
quizas, mais sitematisadas e detalhadas, combatendo, se possivel,
2 anorexia dos animais, garantindo a ingestio de nutrientes outros
caue a vitamina A, para se aquilatar do seu valor real.

Contribuicao pesseal. (52). Ratos jovens, da raca Wistar, em
numero de 48, foram colocados em uma dieta sem vitamina A, re-
cchendo 20%¢ de caseina.

Acompanhados durante 3 meses, 22 animais (45,89¢) apresen-
taram ataxia e paresia das patas posteriores. Encurvamento da co-
ltna vertebral, na regiao dorsal, espasmo muscular e tremores, nao
localizados, freqiientes na caréncia B1, ndo foram registados. A
administracao desta vitamina nio corrigiu as perturbacoes presen-
tes. A manteiga e o 6leo de dendé, ricos em vitamina A, agiram fa-
voravelmente.

As perturbacoes da marcha aparcciam em periodos que oscila-
ram de 58 a 69 dias de caréncia, quando o péso corporal era ainda
superior ao péso inicial. Os animais apresentaram, também, lesGes
cculares que variaram de simples opacidade da cornea a ulceracio.

Com excecao de um unico animal, entre os 22 que apresentaram
perturbacoes da marcha, cstas surgiram quando ja presentes os fe-
ndmenos oculares, que assim, precederam a ataxia. As alteracoes
da marcha surgiram sempre na fase de desnutricdo, no seu inicio,
porém. Ccederam & administracio da vitemina A em natureza, ou
veiculada por certos alimentos.



— 123 —

Diagnostico precoce da caréncia em vitamina A. Varios méto-
dos tém sido propostos para o diagndstico precoce da caréncia em
vitamina A. Uns baseados na alteracdo epitelial de certas regides
do corpo. Outros no aparecimento dec lesdes microscopicas nos glo-
bos oculares e anexos. Em um terceiro grupo os baseados na biofo-
tometria.

A biofotometria foi usada iniciaimente por JEANS e ZENT-
MIRE (34), empregando o fotdmetro de Birch-Hirschfeld.

Entre nés merecem citacdo os trabalhos de PAIVA GONCAL-
VES e CAIRE (58), em 1941, realizado no Rio de Janeiro, os de
LESER (39) e BARROS REZENDE (4), feitos em Sao Paulo, e
o de PARAHYM (60), no Recife e 0 de OLIVEIRA (57), na Bahia.

Indice de ceratinisacio da conjuntiva bulbar. BLACKFAN e
WOLBACH (7) acharam em esfregacos de conjuntiva bulbar de
doentes portadores de hemeralopia muitas células ceratinisadas, no
mesmo sentido falando as observacoes de SWEET e K’ANG (76).

Em colaboracio com CAMARGO NOGUEIRA (51) apresen-
tamos no IV Congresso Brasileiro de Oftalmologia, em 1942, um
novo teste, hoje denominado «Indice de ceratinisacido da conjuntiva
bulbar» ou teste de MOURA CAMPOS-CAMARGO NOGUEIRA, pa-
ra o diagndstico precoce da caréncia em vitamina A, antes de sur-
girem as lesGes microscopicas dos globos oculares. Esse indice é a
relacdo células ceratinisadas (células nucleadas) de um esfregago
da conjuntiva bulbar. Inicialmente essa relacao foi determinada em
15 ratos normais, jovens e adultos, bem alimentados. Os seguintes
dados foram obtidos:

Média aritmética = 0,85 + 6,15
Desvio médio = + ou — 0,15
Desvio padrao = 0,20

Erro provavel = + ou 0,142
Coeficiente de variacao = 23,529

Erro provavel da média = + 0,17

Erro provavel
do desvio padrio = + ou — 0,13
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Em 7 ratos submectidos a uma dieta sem vitamina A, sem lc-
sbes microscopicas dos globos oculares e anexos, uns ainda aumen-
tando de péso, outros ja com a curva ponderal estabilisada, ou em
franco declinio, o indice de ceratinisacdao foi sempre superior a uni-
dade, variando de 1,9 a 5,5.

O estudo comparativo entre a curva dc péso, o aparecimento
de lesdes oculares e a oscilacdo do nosso indice indicou o valor déste,
com oscilagdo mais precoce que a queda de péso e as lesGes ocula-
res. Dai admitirmos valer ao mesn.o no diagnéstico precoce da avi-
taminosc A experimental.

O assunto mereceu a atencdo de NOGUEIRA JUNIOR, que
~» estudou detalhadamente. Em um primeiro trabalho (55-56), que
é uma espléndida monografia, estudou o valor déste indice, confir-
mando plenamente os nossos resultados. Notou a queda do indice
clevado dos animais carenciados quando tratados pela vitamina A.
Determinou o indice em individuos normais, e portadores de varias
enfermidades, onde o metabolismo do axeroftol é altcrado. Obtcve
para ratos normais um indice igual a 0,66 + ou — 0,19; para indi-
viduos normais 0,30 + ou — 0,06.

Recentemente COSTA ¢ GAMA (14) acharam éssc indice ele-
vado em casos dec alteragbes Osseas da caréncia vitaminica A na in-
fancia.

Avitaminose A experimental em animais e alteracoes do

fundo de olho.

Cegueira noturna em vitelas. MOORE (48) estudou a relacio
entre a taxa de caroteno na alimentacido e a cegueira devido a lesao
do nervo o6tico e edema papilar ecm vitelas. Em colaboracdo com HOF-
FMAN e DUNCAN (49) registou 24 casos de cegueira do tipo ali-
mentar, associada a constriccao do nervo o6tico. Dai concluir (49)
em 1935:

a) vitelas alimentadas com uma dieta carcnciada em carote-
no podem apresentar nictalopia, associada a constriccao
do nervo o6tico;
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b) essa moléstia pode ser evitada, ou curada pela adminis-
tracao de alimentos ricos em caroteno;

¢) o edema papilar resiste mais que nictalopia & administra-
cdo do caroteno;

d) o descoramento do tapetum lucidum é bom guia para o
diagnostico da avitaminose A nos bovideos;

e) a taxa de caroteno no plasma dos animais carenciados é
reduzida.

Seria interessante verificar se na espécie humana, em casos
de caréncia em vitamina A, ndo ha comportamento semelhante do
tapetum lucidum.

Fundo de o6lho e avitaminose A no coelho. SCULLICA e FUL-
GHIGNONI (66), em 1935, estudaram o fundo de 6lho de coelhos
carenciados em vitamina A.

Nos animais normais encontraram trés quadros:

a) fundo fortemente pigmentado. Coloracao vermelha inten-
sa, com zonas escuras, dadas por vasos da cordide;

b) fundo medianamente pigmentado, com coloracdo rosea,
exibindo zonas mais pigmentadas, alternando com =zonas
menos pigmentadas;

c¢) fundo fracamente pigmentado, com coloracdo ainda roésea
e vasos da coro6ide desenhando uma réde de malhas largas.

Pigmento como fina poeira.

Nos casos de avitaminose A a coloracdo do fundo do 6lho era
ainda mais clara, ficando os vasos com contérnos mais nitidos.

Os autores aconselham estudar o aspécto do fundo do 6lho na
espécie humana para fim de diagnoéstico precoce da caréncia em
vitamina A, pois nas vitelas e nos coelhos as alteracdes precediam
as lesOes macroscopicas da xeroftalmia.

Hipervitaminose A. Algumas lesGes oculares foram regista-
das por COLLAZO e SANDES (13) em ratos tratados com 2.000
unidades por dia, como:
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a) exoftalmia, edema das palpebras, conjuntivite e queda de
supercilios;

b) actmulo de gordura na regiao retro-ocular.

Alteracoes da visic e deficiéncia da vitamina D. Expcriéncias
ae BLACKBERG e KNAPP (5), realizadas em 1934 demonstraram
que caes jovens mantidos, durante a fase de crescimento, em uma
dieta carenciada em vitamina D, apresentaram enfraquecimento da
c6rnea e da esclerédtica, condicoes estas notadas em certos indivi-
duos e sem causa conhecida. Como nestes casos havia perturbacoes
ce refracdo admitiram que nos casos de miopia talvez alguns sin-
tomas corressem por conta de uma modificacio no metabolismo
do calcio e do fosforo. Verificaram, ainda, que resultados favora-
veis foram conseguidos em 1937 por meio de uma dieta apropriada
(6).

Vitamina D na resisténcia a paralisia infantil. TOOMEY (77)
apresentou, em 1937, argumentos a favor da penetracdo do virus
da poliomielite pelo tubo digestivo. Notou que a moléstia podia ser
transmitida facilmente aos macacos com raquitismo. Admitiu que
o colesterol, que existe nas fibras nervosas na taxa de 3.5%¢, evita
a propagacao do virus e ésse composto organico diminue sensivel-
mente nas fibras nervosas nos casos de caréncia em vitamina D. A
administracao da vitamina D, garantindo a taxa de colesterol dos
nervos, exerceria um efeito protetor, uma resisténcia a paralisia
infantil.

Vitamina D ¢ distarbios neurolégicos. Admite LEAK (38)
gue a vitamina anti-raquitica coopera na restauracio do sistema
nervoso em casos de esclerose disseminada.

Vitamina D e lesoes oculares. O emprégo de vitamina D pa-
rece nao ter dado resultados favoraveis no tratamento da miopia,
segundo LAVAL (37), no tracoma, segundo RICE e col. (63), ao
passo que bons resultados foram obtidos em casos de irites e con-
juntivites por LEAK (38) ¢ particularmente na flictenular por CA-
MERON (11). Obscrvacdes de BLACKBERG ¢ KNAPP (5) acusa-
ram bons resultados no tratamento de queratocéneo.
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VITAMINA E

Cuidaremos neste relatério de dois aspéctos do problema:

a) distarbios do sistema nervoso na caréncia experimental
em vitamina E, em varios animais;

b) tratamento de alguns disturbios neurolégicos pela vitami-
na E em natureza, ou por alimentos que a encerram.

a) Em 1928 EVANS e BURR (23) registaram em ratos ain-
da em periodo de amamentacao, filhos de maes carenciadas em vi-
tamina E, uma paralisia das patas posteriores, surgindo, em média,
20 dias apdés o nascimento. A sua interpretacdo dividiu os pesqui-
sadores em dois grupos: um chefiado por LIPSCHUTZ (40), em
1936, relaciondo-a a um processo degenerativo de certas regides da
medula; outro, representado pela maioria dos investigadores, admi-
tindo-a como motivada por lesdes periféricas, musculares, sem com-
prometimento do sistema nervoso.

Em 1931, PAPPENHEIMER e GOETTSCH (59) descreveram
em pintos carenciados em vitamina E, em curto espaco de 3 sema-
nas, um processo de encefalomalacia. Os animais apresentavam fra-
‘queza geral, tremores, ataxia e retracido da cabeca. LesOes graves
foram achadas no cerebélo, onde frequentemente apareciam necrose
esquémica, hemorragia, edema e trombose hialina de pequenos va-
sos. Focos de necrdse, por vezes, no cérebro. A vitamina E tinha
acido protetora.

DAM e GLAVIND (16) confirmaram ésses dados, em 1939, ao
lado de uma diatese exsudativa alimentar.

Em 1935 RINGSTED (62) publicou uma nota preliminar e em
1938 EINARSON e RINGSTED (22) publicaram notavel trabalho
onde analisaram os efeitos da deficiéncia cronica em vitamina E no
rato e em avesg, sObre o sistema nervoso e musculos esqueléticos.
No rato adulto notaram, apés 5 méses de caréncia, distrofia muscu-
lar primaria, seguida de um processo degenerativo, em virtude do
comprometimento da coluna cinzenta anterior da medula. Inicial-
mente era atingida a coluna lombar e logo apés surgia degeneracao
das fibras motoras dos nervos espinhais.
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Administrando a vitamina E aos animais doentes somente con-
seguiram resultados favoraveis quando tratados precocemente.

WOLF e PAPPENHEIMER (89) nao confirmaram essas le-
soes no sistema nervoso central. EVANS e BURR (23) notaram
em alguns casos de paralisia restauracao expontinea e KNOWL-
TON e col. (36), em 1939, registaram cura e prevencao dos distuar-
bios nervosos com o emprégo da vitamina E.

Merece, ainda, citacdo o trabalho recente de LUTTRELL e MA-
SON (41) verificando em ratos mantidos em dieta sem vitamina
E, apds 5 a 7 méses, hipalgesia e paresia progressiva. Sacrificados
apos 9 a 12 méses de caréncia, apresentaram desmielinisacao, gliose
e desvio do cilindro-eixo nas fibras do fasciculus gracillis e do fas-
ciculus cuneatus e da parte proximal das raizes dorsais dos seg-
mentos cervical, dorsal ¢ lombar. Nada notaram no tracto cortico-
espinhal, no cérebro e no cerebélo. Confirmaram, assim, em parte,
as conclusoes de Einarson e Ringsted.

A época de inicio das perturbagdes motoras era retardada quan-
do a banha frésca da dieta carenciada era substituida pela banha
oxidada, diminuindo, também, a gravidade das lesoes.

b) O emprégo da vitamina E no tratamento de certos dis-
tirbios neurologicos surgiu, naturalmente, como conseqiiéncia de
aiguns resultados obtidos na cxperimentacdo. Os resultados, po-
rém, foram discordantes. Alguns autores obtiveram dados positi-
vos; outros negativos, ou duvidosos. Os resultados animadores fo-
ram obtidos principalmente em casos de evolucao recente. Em ca-
sos de avancada degeneracdo nervosa o scu emprégo foi, em geral,
incficaz. Vejamos alguns resultados.

1) Esclerose lateral amiotréfica e atrofia muscular progres-
siva. Os resultados foram discordantes, pois enquanto muitos au-
tores obtiveram recsultados nitidamente favoraveis, outros regista-
ram resultados negativos. BICKNELL (8), em 1940 conseguiu re-
sultado bom com o emprégo do trigo integral, jA o mesmo ndo su-
cedendo com o germe isoladamente, ou com a vitamina E sintéti-
ca. Surgiu, ja nesta época, a idéia da possivel intervencao de um ou-
tro fator além do a'fa-tocoferol, reforcando ou auxiliando o efeito
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déste. WEINBERG e KNOILL (88) registaram melhoria acentua-
da em um caso.:Em 1941 foram publicados numerosos trabalhos,
com dados favoraveis. Assim WECHSLER (87) apresentou 60 ca-
sos, tratados com 50 mg por dia, mas completando o tratamento
com o complexo B e sais biliares para favorecer a absor¢ido. Em 10
houve melhoria, em graus diversos e em 2 cura completa. O tempo
de tratamento mais longo foi de 2 anos. Einarson e Ringsted,
BANG e col. (3) administraram 90 mg em 8 casos; MELLER
(47) 100 a 250 mil em 14 casos, registando éste cura completa em
3 individuos e melhoria em 7. Nitida restauracdo conseguiram DON-
ZALLAS e MONNIER (19) em 1 caso e GOTTEN (27) em 2, RO-
SENBERGER (64) em 8 de pacientes, VILTS, citado por DE JONG
(17) e DLAUGHTER e CLECKLEY (70) em mais 2 casos. PA-
KENHAM-WALSH, em comunicacdo pessoal a Bicknell, registou
melhoria acentuada em 1 caso e GUTIERREZ-MOHONEY (29)
curou 6 de 9 casos.

Resultados negativos foram anotados por WORSTER-DROU-
GHT e SHAFOR (90), usando 30 mg por dia, por FITZGERALD e
MAC ARDLE (26) em 10 casos, por DOYLE e MERRIT (20) com
60 mg, SHELDEN e col. (69) em 10 casos, com 50 mg, DENKER
e SCHEIMAN (18), em 11 casos, usando até 250 mg, FERREBEE,
KLINGMAN e FRANZ (25), em 6 casos, GOODHART em 12 ca-
sos e DE JONG (17) em 38, havendo apenas em 1 melhoria.

Julgamos de interésse seja repetido em casos de esclerose la-
teral amiotroéfica o tipo de tratamento seguido por BICKNELL (8)
e por WECHSLER (87), onde houve associacdo de vitaminas do
complexo B & vitamina E, com resultados favoraveis. Além disso
nos casos de resultados favoraveis de Wechsler o tratamento foi de-
morado e o afastamento da vitamina E, durante certo tempo, deu
lugar ao reaparecimento das perturbacdes, que cederam, de novo
ao tratamento.

2) Tabes dorsualis. Aqui, também, os resultados foram dis-
cordantes. Enquanto BICKNELL (8) ndo conseguiu resultado fa-
voravel em 2 casos, VOGT-MOELLER (79), em 1939, admitiu va-
lor a terapéutica pelo alfa-tocoferol associada a outros medicamen-
tos e STONE (73) conseguiu excelente resultado em 18 casos, onde
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o vitamina E fol associada ao complexo B. Repete-se aqui o ca-
so da esclerose lateral amiotroéfica.

3) Outras moléstias. Um caso de paralisia familiar periodi-
ca. foi tratado por Bicknell, com pequena melhoria, apesar das per-
turbacoes graves. MELLER (47) nada obteve em escleroses disse-
minadas e VOGT-MOELLER (79) conseguiu alguma coisa em ca-
sos de mielopatia associada a anemia perniciosa. Da mesma manei-
ra ndo pensam SPIES e VILTER (71), usando até 500 mg de vita-
mina E.

Em um caso grave de neurite periférica arsenical o efeito foi
salutar para VILTER e col. (78). GUTIERREZ-MOHONEY (29)
aconselhou o uso da vitamina E no tratamento de certas enfermi-
dades cerebrais da crianca. MACLEOD ¢ MAC DONALD (42) na
atrofia muscular infantil de origem medular. BUTTURINI (10) ad-
mitiu-a de valor real no tratamento da paralisia pos-diftérica c
EAER (2) no da otosclerose.

Trabhalhando com ratos SABIN e¢ DUFFk (65) admitiram que
o vitamina E confere resisténcia aos animais, protegendo o sistema
nervoso ao ataque de certos virus. EINARSON e RINGSTED (22)
acreditam em efeito favoravel sObre a resisténcia de dois doentes
de paralisia infantil.

Vitamina E e fibroplasia retrolenticular. ALLISON e KEI-
LES (1-a) verificaram em ratos descendentes de animais carencia-
dos em vitamina E um processo de fibroplasia atras do cristalino.
Os olhos eram pequenos ¢ as palpebras dificilmente sc abriam. No-
taram uma membrana opaca atras da pupila.

Processo scmelhante de fibroplasia tem sido registado na es-
pécie humana em casos de prematuros. Havera aqui alguma rela-
¢30 com uma possivel caréncia em vitamina E?

O problema néo é tao simples como parece a primeira vista por-
aue WARKANY e SCHOFFENBERGER (83) observaram que ele-
vada porcentagem de ratos descendentes de animal carenciado em
vitamina A acusaram, também, a membrana retrolenticular, em lu-
gar de humor vitreo.
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