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Desde que Ambache (1, 2) isolou a subs-
tancia “irin” que possui uma potente acgao
sObre a musculatura lisa, muitos trabalnos
tem sido realizados sdbre o que posterior-
mente foi identificado como prostaglandinas
(PG). Ela pode provocar o aparecimento de
alteragdes caracteristicas de inflamagao ocu-
lar, tais como vasodilatagdao, aumento da per-
meabilidade vascular, miose e elevagao da
pressao intraocular (3, 4, 12).

Em trabalhos de cromatografia, Amba-
che e cols (5, 6) demonstraram que “irin” é
constituido pela presenca de prostaglandi-
na E2 e F2a. Posteriormente, foi isolado
PGEl e PGF2a em iris de porcos (7).

Traumas mecanicos no globo ocular in-
duzem sintomas caracteristicos de inflama-
¢ao ocular, mediados pelas PGs; trauma di-
reto a iris, paracentese e fotocoagulagao (2,
8, 9, 10, 11, 13). Em uveites, PGs também
sao encontradas em altas concentracoes, tais
como crises glaucomatocicliticas (14, 26),
doenca de Behget (15) e uveites anterio-
res (16).

A sintese das PGs pode ser inibida por
certas drogas, como o dcido acetil salicilico
(11, 17), indometacina (18). Essas substancias
inibem a sintese das PGs a partir do acido
aracdonico (bloqueia a PG sintetase). PPP
(fosfato de poly floretina) € antagonista das
PGs (19), e esta relacionado com as formas
de peso moleculares.

A indometacina age inibindo a sintese da
PG (18) e também inibe o transporte da PG
para fora do globo ocular através do corpo
ciliar (25) e suprimiu a atividade da desi-
drogenase (15) que inativa a PG. Portanto,
a indometacina pode nao prevenir as respos-
tas oculares da PG, senao administrada pre-
viamente a uma cirurgia e impedir a sua
producao (15).

Em recente trabalho, Mochizuki e
cols (20) demonstraram que a instilagao pré
operatodria de indometacina a 0,5% suprime
a inflamacao intraocular pés operatéria, re-
presentada pela diminui¢do do nimero de cé-
lulas na camara anterior, flare e resposta
pupilar a aplicagao tépica de atropina com-
parados ao contrdle. Sabese que a miose
povocada pela prostaglandina é atropina re-
sistente (15). Também chegaram a uma con-
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clusao significativa: o aumento da espessu-
ra corneana foi muito menor nos pacientes
submetidos a instilagao de indometacina a
0,5%, pré-operatoriamente do que nos con-
tréles.

O prop6sito deste trabalho € verificar se
as prostaglandinas tem algum efeito sébre
o endotélio corneano, passivel de ser detec-
tado por variagdes da espessura corneana.

MATERIAL E METODOS

Coelhos albinos com péso entre 2 e 3 kg
foram sacrificados com uma super dose de
Nembutal. Os olhos foram enucleados ime-
diatamente apés a morte dos coelhos e mon-
tados num sistema de perfusao com 2 cama-
ras, idealizado por Dikstein e Maurice (21,
22, fig. 1). A perfusdo foi efetuada a 37°C, a
15 mmHg e a uma velocidade de 0027 ml/
min.,, durante 8 horas. De hora em hora, a
espessura corneana foi medida (5 medidas
de cada vez sendo utilizado somente a mé
dia) assim como fotografado o endotélio cor-
neano com O microscopio especular. As me-
didas de espessura corneana foram submeti
das a andlise de regressao. A solucgao utiliza
da foi glutationa-bicarbonato Ringer (GBR)
(23). e foi utilizada como contrdle. Prosta-
glandinas (PGE1l, PGE2 e PGF2a) foram di
luidos a uma concentragao de lmg/ml em
solugao de GBR.

TABELA 1
Composi¢io quimica de GBR
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RESULTADOS

A composi¢ao quimica da solugdo de
GBR encontra-se na tabela I.

Os resultados da perfusdao corneana com
GBR resultou em um aumento médio da es-
pessura corneana de 0,78 um/h (fig. 2). Per-
fusao corneana com PGF2« resultou em au-
mento médio da espessura corneana de 0,64
ug/h (fig. 3) e aquelas corneas perfundidas
com PGEl e PGE2, resultaram em diminui-
cao da espessura corneana de -0,56 wum/h
(fig. 4) e -1,82 pm/h (fig. 5).

Nao se conseguiu demonstrar diferenca
estatisticamente significativa entre as solu-
cO6es contendo prostaglandinas e a solucao
GBR contrdle.

A figura 6 demonstra o aspecto do endo-
télio corneano sob microscopia especular,
ap6s 8 horas de perfusiao com GBR, PGE],
PGE2, PGF2a. Nao se notam diferengas sig-
nificativas entre as quatro figuras.

DISCUSSAO

Os sintomas oculares provocados pelas
PGs incluem miose, hiperemia, elevagao da
pressao intraocular e quebra da barreira he-
mo-aquosa.

Hiperemia é encontrada apdés adminis-
tracao ou aumento da producao de PGs, in-
duzidos por trauma direto a iris (2), foto-
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Fig. 1 — Diagrama da camara de perfusdo do microscé-

pio especular, mostrando a cérnea clampeada entre a
base de pléstico (P) e anel (R).
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Fig. 2 — Alteragoes da espessura corneana durante perfus@o ‘‘in vitro’”’ com solugdo de GBR. A linha sélida € linha

de regresséo para taxa de aumento de espessura corneana.
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n=4 y=>bx + SEM.
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Fig. 3 — Alteragoes da espessura corneana durante perfusdo ‘‘in vitro” com PG F2g. A linha sélida € linha de

regressao para taxa de aumento de espessura corneana. n = 4 y — b.x + S.EM.
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Fig. 4 — Alteragboes da espessura corneana durante perfus@ao ‘‘in vitro” com PGE:.. A linha sélida é linha de re-
gressao para taxa de aumento de espessura corneana. n — 4 y — b.x * S.EM.

coagulagao da iris (13), além de outras con- meabilidade vascular e consequente entrada
dicoes como uveite anterior (16) e crises de grandes quantidades de proteinas plas-
glaucomatocicliticas (14). maticas no humor aquoso (24).

O mecanismo de aumento da pressao in- Foi também demonstrado que a pressao
traocular parece ser uma quebra de barrei- capilar intraocular média aumenta, e portan-
ra hemo-aquosa por um aumento da per- to, também aumento da ultra filtracao, e au-
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Fig. 5 — Alteragdes da espessura corneana durante perfusdo ‘‘in vitro’’ com PGE: A linha sélida € linha de regres-
s@o para taxa de aumento de espessura corneana. n =5 y — b.x + S.EM.
Fig. 6 — Fotografias especulares do endotélio de cérneas de coelhos, apés 8 horas de per-
fusdo com GBR (ao alto), PGF2y (2.2 foto de cima para baixo), PGE: (3.2 foto de cima
para baixo) e PGE: (abaixo).
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mento da facilidade de escoamento (pseudo
facilidade) (12-26).

Nenhum trabalho foi publicado, ao nos-
so conhecimento, sobre a agao das PGs so-
bre o endotélio corneano.

Embora nao se conhega nada a respeito
da penetracao das PGs nas células endote-
liais da cdornea, parece pouco provavel que
a diferenca significativa de espessura cor-
a facectomia e tratados previamente com in-
dometacina a 0,5% e aqueles do grupo con-
trole, possa ser relacionada com a liberacao
de PGs, induzida pelo ato cirirgico.

RESUMO

O endotélio de coérneas de coelhos foi submetido a
perfusdo ‘‘in vitro” utilizando-se o sistema de perfuséo
com microscopia especular de Maurice. As solugdes
utilizadas como perfusato foram GBR e prostaglandinas.
Néo se conseguiu evidenciar uma possivel agdo das pros-
taglandinas nas alteragdes da espessura corneana.

SUMMARY

Albino rabbit corneal endothelium were submitted
to ‘“in vitro” perfusion by means of the Maurice’s spe-
cular microscope perfusion system. The solutions used
were GBR and prostaglandins PGEl, PGE2 and PGF2a
diluted in GBR. We were not able to determine any
PG action on the corneal thickness.
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