
o EN SINO DA FARM ACOI,OGI A OFTAl,l\101.ÓGlC,\ * 

Laon(; Ramos ** - S:io Paulo 

Para 'que se possa avaliar as açóes das drogas e seus possíveis meca­
nismos. o ensino da íarmacologí& oftalmoló�ca deve ser preced:do de con­
siderações anatômicas e fisiológícas . Sob o ponto de vista anatômico, me­
recem' destaque a constituição dQ globo ocular. sua irrigação e ;nervação . 
Quanto às considerações fisiológicas. deve-sê chamar a atenção principal­
mente para a estimulação nervosa d86 estruturas componente..; do apare­
lho v: sua! além do estudo. mesrc o sumário. 1a pressão intra-o".!u1ar ( PIO). 
com seus capítulos d,e formação do humor aquüso e drenagem n o s  líquidos 
oculares. levando-se em conta :,. composição quirnica do humor a quoso. a 
barreira , aquoso-sangue. o fluxo de escoamenL.o 00 HA e o proc<::s�o de for­
mação. dêste fluido ocular . 

As drogas que atuam sôbre ,o globo ocular podem exercer suas açóes 
quando administradas por via geral. instaladas sôbre a córne'l �u através 
de injeçãOi, subconjuntival . 

Em oftalmologia. uma das vias mais utilizadas é a in.stilação no saco 
conjuntival seja com finalidadt:S terapêutica" OU dlagnóstica". � visando 
a promoção de vários efeitos quais sejam :  midriase. miose. espac;mo de aco­
modação, ci,cloplegía. irritação dOs vasos sanguíneos da região, anestesia do 
globo ocular, maior ou menor ;rrigação das e,,-truturas oculares. com fina­
lid3lde de diminuir a formação oU aJ drenagem do HA e outros . 

Sob os aspectos acima m:encionados devem ser estudada" \ á ri.as dro_ 
gas. entre as quais miciriáticos ati vos e passivos. mióticos, ciclvplégicos e 
€6pasmódkos d a  acomodação. anestésicos iocais, gl1cosídeos cardioativos, 
soluções hípertônicas de açúcares, d e uré'a e !'utras. bem como 8� inibido­
res da anidrase carbônica ( Diamox, etc . ) ,  ir!.�bidores do metaho' ismo (ili­
nitrofenol. por exemplo ). além das d rogas ��ctativas e tranquilIzantes que 
parecem interferir possivelmente com a regulação nervos a  da PIO . 

D,evem ser abordados outlOs aspectos da ação de droga,�, e.5pecial­
mente aqueles que não são objetivo do oftalmologista e que poderiam ser 
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denominados especiais e. alguns mesmo. de in�esejávc!i,s . Nesta fategoria se 
incluem a morfina. agen�es a;n-::stésicos gerais e medicação pré- anestésica. 
drogas hipotensoras oculares. a estricnina. 3 vitamina. A. va<;:odilatadores 
( como a dionina) . gases de guerra ( acetofenonas) e ou+;ras . E' :mportante 
mencionar outrossim. substâncios farmaeológicMllente ativas presentes nos 
fluidos oculares ou extraídas <ks estruturas cm aprêço. tais como a hista­
mina. a irina, ·a serotonina e substâncias protéicas com ath'ida(':; farmaco­
lógica. A presença destas substâncias pode ser ou .não relacionada com es­
tados \patológicos ou, poderiam ser aventadas como possíveis agentes te­
rapêuticos . 

As ações tóxicas 'exercidas por algo..unas drogas. sôbre o globo ocular 
ou 5Ôbre o aparelho visual, devem ser lembradas e prlncipalment<> ressalta­
dos OS efeitos indesejáveis que podem ser desencade9dos com relativa fre­
quência. quando do emprêgo em doses terap�uticas oU não. :pela quinina. 
digitálicos. álcool metUico. anti-helmínticos ( feto macho e san.tonina) . ni­

cotina, triparsamida e os anticonvulsivos. usadas no tratamento dos dife­
rentes tipos de epilepsias. que causam à níiu':l� alterações da visão . 

Algumas d rogas exercem ações tóxicas principalrr.ente p�ra o lado do 
cristalino, desencadeando o aparecimento de catarata. Edtre elas podem 
ser citada a galactose. o lParanitrofenol. O! nanaleno. o Triparanol e outras . 

De maneira sucinta, êste será o esquema geral em tõmo elo qual se 
desenvolverá o tema do "Estudo da farmacologia oftalmológica" . 

I - CONSIDERAÇÕES ANATõMICAS E FISIOLõGI, :AS 

A - Considerações gerais 

O globo ocular é constituído por três camadas oU túnica,<; que envol­
vem o sistema de refração . A mais externa. uma tunica fibrosa. de proteção. 
é constituída pela esclera e córnea. sendo est.a última transpar emte . A tú­
nica média é fundaantntalmente vascular. consistindo de coróide. corpo 
ciliar e. íris . A mais interna das túnicas é a retina, contendo 0'< elementos 
nervosos especiais. responsáveis pela foto-sensibilidade e visão. transfor­
mand.o-se. na parte mais anterior do globo, no epitélio cHiar . 

Sendo a túnica 1nterna do globo ocular essencialmente n�rvosa. pOde 
esta estrutura ser considerada como uma projeção ventral do SNC e. por­
tanto. nada mais natural que suas túnicas reprodUZ8lIll oS envólucros ao 
referido sistema. Assim é que a túnica vascular corresponde às leptomenin­
ges (pia mater e aracnóide) .  enquanto que a esclera fibrosa encontra cor­
r�ndência na dura-mater . 

A retina é formada por três tipos de neurónios : o primem). elas cé­
lulas em cônes e b8ston�tes. representa as formações periféricas nervosas ; 
o segundo. das células bipolares. que realmen� e  mereceria o nonle de nervo 
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óptico e. o ierceiro, das células ganglionares. cujos axou'J'S v5.0 ccnstituir 
aqttilo que se convencionou denominar de nervo óptico. que nad a mais é 
que um: trato do sistema nervo..>o central sem baínhas neurilemais . 

O sistema de refração, oU aparelho dióptrico. é .constituido por estru­
turas transparentes - a córnea. - ocupando um sexto da sup.:-rfícies do 
globo - e o cristalino. sustentaoo pela zônula a. qual está conect�c�R com o 
corpo ciliar . Os espaços intern0s de. ôlho Sii0 preenchidos �o.or um fluido 

claro. o humor aquoso e por gel. o humor vítreo . O humor aquoso se 
encontra nas câmaras anterior :: posterior en,!uanto que o vítreo preenche 
o enorme espaço !ocalizado posteriol'mente ao cristalino e corpO' c: " i ar .  

A câmara anterior é o €'spaço delimi,tado pelas faces po!; ,erior da 
córnea e anterio-r da íris e do r;ristalino. enquanto que a câmara posterior 
é limitada pela face posterior da íris, parte da coroa cHiar. zônula de Z inn 

e face anterior do cristalino . 
A íris funciona como um diafragma, modificando a q1til.nt. l dade de 

luz ·que atinge a ca'mada foto-sensíve!, enqua:-!to que o músculo cihar, dota­
do ·de fibras musculare.s, segundo seu estado cte contração. detf:ll'!lina mo­
d ificaçõEs do diâmetro do cristalino, determinando a acomodn .. �ão visual . 
A imagem de objetos é formada. através do .<;j �tema de refraçá.c> , n a  retina 

em um sítio altamer.te especializado, que é a ; : , ácula . 

B - Corpo ciliar e íris 

O corpo c iliar, em \1111 corte :intclo . pll.s l E r'iot". a � a T e ce c o mo um t r ian­
guI o que encerra o .núsculo cí lia! c, é reccber�" pelo l'pitélio cilL," apresen_ 
tando num.erosas pregas ( cêrca de 70 ),  denominada,,: processc.s c H iares. as 
quais se ligam à zônu! a .  Em vista posterio::-. estas �regas do co:-po cHiar 
apare'cem como cristas radiadas. merecendo realmente a den·_,�inação de 
coroa radiad a .  A íris é constituír.�a por uma c amada de células DIgm'3ntadas 
e por duas camadas musculares . Das camad.�s musculares, a mr.is externa 

é constituída por fIbras lisas rac: : adas, cuja c,�ntraçã0 determin,\ n :J umento 
do diâmetro pupilar, enquanto que a camada interna, ccustituida por fibras 

musculares lisas circul::.res, cuja. contração det:'rmina a diminuiç 3 �. co diâ­

metro pupilar, é denominada esfíncter il' idianc . 

c - Nutrição 

Os vasos da túnica vascular nutrem a3 estrut·ua." intenw.'; do globo 
ocular ; no que concerne à nutrição do cristalino, ela sE' dá por d i íusão de 
material dlssoivido l'et.ij'ado do& capilares a >;�'avés no humor ,1(111 JS O e do 
vítreo. Os elementos nervosos da retina são nutridos por um s:s'ema vas­
cular funcionalmente independente que deriYH. da artéria centr�,l da reti­
na. Esta artéria, ramo da oftálmica penetra. no globo ocular juntamente 
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�am o nervo óptico e suas ramifiCações e; com as vei.as rehnia lI J..". são res­

ponsáveis pelo aspecto caracteristico do fundo do Olho . O eor:po ciliar e 
t'ris são irrigad,os iJ>Or outro sistema vascular, deriva,lO tambéM. âa artéria 

oftálmica que é o denom:inado sistema de ar.;prias 'cUiares . A pcrç:ic ante­

�rior da esclerótica é recoberta por uma membrana lllucosa - a conjunti­

va - que se continua na face posterior das pélpebraF, recobrin�,;" as e des­

.ta forma originando o chamado saco conjuntIval . 

D - Inervação 

Impulsos sensitivos ..são conduzidos pelos nervos ciliares longos e 

4urtos. Os nervos ciliares longos são princip:llmente constituíd.::s por axô­

Jlios de . células nervosas do gâu glio de Gasser ( gânglio do tri g�mio V par 

<craniano) ;  êles conduzem implJ.lsos pro\"enie!ltes curta.s, tambt"r.l possuem 

axOnios do trigêmio, passam at! avés do gân�lio cilia.r e se cOr'tinuam no 

nervo naso-ciliar . Estas fibras, conduzem im!)ulsos do> tôdas as porções do 

Olho, mas, princ.ipalmente da córnea . 

Fibras parassimpáticas para o. múscub ciliar e para o. :::()a�tritDr da 

pupila, chegam através' do. III par craniano. corno VJ.a motora do gânglio 

.ciUar ; fibras pós-gangljonares para êsses músculos existem I.c:mbém nos 

.ervos ciliares curtos, Os músculos extra.-oculares. s:lQ mervado,;; pelDS III, 
IV e VI pares cranianDs , Fibr.:.s simpátiC"as do· gânglio cerv�cal superior 
ehegam à órbita CDmD via simpá.tica de gân�l;o ciliar e atravég (lus nervos 

,ciliares curtos promovem a inen'ação vascular do glDbo Dcular e do músculo 
dilatador da pupila. 

Em resumo, o. músculo dilatador da pupil a  ( camada extem� d a  íris) 

é inervado pelo simpático com tunção motora e o e!>fíncter ; rid�nna apre� 

:aenta inervação mDtDra paras simpática e neste músculo a merva(;áo simpá­

tica é inibidora . Portanto, 2. estimulação da� fibras parassimpáticas, pela 
contração do esfíncter iridiano, promove � dimmuição do diâr.;�110 pupilar 
- miose - e pela cO'ntração do :mJÚSCUID cHiar - esp.lSmo da acmr.odação ; 

·enquanto que a estimulação das fibras simpáticas d�termina a contração 

dO' músculo dilatador da pupila e relaxamento do esfincter irictiano, produ­

zindO' midriase . 

A htel'Vação do 'rnili'culo ciliar é ainda rliscutivel, sabenC1o-se que a 

4f>timulação ,parassimpática det�rmina regularmente � contraçáo (ia estru­

tura em aprêçD causando., portanto, movbrentacão da zõnula e determinan­
do C< aumento do diâmetro ântero-posteriDr do· cristalino. . Quanto à estimu­
lação. adrenérgica, os r�u1tados são inconsta!ltes e irre-gulares . 

II - CONSIDERA:ÇOES SOBRE Ó HUMOR AQUOSO - ( lU) 

A - Composição 

O humDr aquoso. normal. e-m volume que' oscila de 125 a 400mm3, tem 

<características :m:portantes . E' pobre em célu:as e mais ainda em proteínas, 
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a taxa destas variando entre 10 e 20 mg%, t)ortanto, "lluito abaixo dOs ni­
veis plasmáticos . E' éste um dGS fatos que caracterizam a eJdstê-ncia da 
barr�ira hemato-oftálmica .  De outr.a parte. apresepta um exces�o de éJcidos 
ascórbico, láctico e hialurõnico, cm relação ao plasm:-l . Deve se)." salientada 
a presença de uréia, oxigénio, dioxido de carbono, ions de sódio, bem como 
seu pH levemente alcalino e seu pêso específico pouco ��íma da unidade . 

B - Formação e drenagem do aquoso 

Diversas foram as teorias para exphcar a formação do HA como, 
por exemplo. a da diálise, a da filtração e outras; 'mas, atualmente existem 

muitas razões para aeeitar-se s�r êste líquidG provàvelmente �E:cretado de 
modo contínuo pelas células do epitélio dlia,!' , E', portanto. a teoria secre­
tória ,que se acha baseada em. vários' esttldos clínicos e labora': .,riais . Lan·­
çado na câmara posterior. o aquoso encontra camir.i1o atravé" do espaço 
virtual entre a íris e o cristalin0 e passando pela pupila, atinge a câmara 
anterior . Nesta. obedece a cc,rrentes de convexúo determinadas p,::r cUferen­
ças de temperatura entre a face anterior da iri!;' e posterior da ('ómea, des­
cendo ao longo da primeira e subindo- paral�l amente à segunda . O HA é 
drenad.o inicialmente para o canal de Schlemm, localizado no [,ngulo iri­
docomeano. por meio de delicooos interstícios do sistema trabecu:ar do li­
gamento pectinado e. portanto, (' estado de cL'Dtração dos mÚ:S" L1�o!', da íris 
e ciliar participa das variações d:L luz dêste c anal .  Af;:';lm, o rel�.xamento do 
músculo ciliar diminui a luz do referi,do canal , difi c lltando o escoamento 
do HA e causando uma tendência à elevação da PIO . A miose c o espasmo 

do músculo ciliar, evidentemente, promovem efeitos contrárIos determi­
nando o aumento da luz do canal de SchleIn."!1 e consequentern ente facili­
tan'üo o escoamento do HA . Depois de coletado no canal de Schlemm, o 
HA é conduz1do pelos coletores ao plexo venoso intrascleral e daí, através 
das veias laminares. é conduzido aos vasos venosos I�pisclerais . .  I\ s  veias 
do aquoso são assim denominadas por conterem aquoso e, porl anto, serem 
transparentes e, quando o HA é lançado no vaso sanguíneo pràpriamente 
dito, podem ser percebidas claramente duas rorrentes àe c010rdoçõe!;' divet'­
sas - o aquoso incolor e o sangue corado - até que mais adiante se mis­
turem com,pletamente. 

Sendo o HA constantemente formado e drenad J pode-se esperar que 
o fluxo de HA possa determinar diferenças de pressões entre o ;  fluidos in­
ternos do globo ocular e Os demaif;; tecidos oculares . 

I I I  - CONSIDERAÇÕES SÕBRE A PRESS.\O INTRA-OCUl-AR ( PIO) 

A PIO é fundamentalment e a relação e'ltre o vplume da �)l rte fluida 
e elasticidade dos tecidos oculares . E' grandemente influ�n"'!ada pela 
quantidade de humor aquoso formado e pelo f'H'-Oamento do mesmo através 
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da .drenagem venosa. oU seja pe�o fluxo do aquoso. O fluxo do aqt:oso pode 
Bel' determinado pela. diferen�a .àe pressão entr!' o fluidc. do interior do globO 
- a pressão intra-ocular ( PIO) - e o sangue do sistema veno;.:c €piseleral. 
Do qual o HA deverá. ser la.nçado para finalmente chegar à 5upe!"!icie do 
Olho. Portanto, o fluxo do aquoso segue a 1e; de POUSEILLE e pode ser 
representado pela fórmula : 

fluxo = ( PIO - Pve)/R 

onde PIO é a pressão intra-ocular; Pve é a pressão venosa ep' scleral e R 

tôda a resistência encontrada a6 fluxo aquoso . 
Se um orificio fôr feito na espessura da córnea. fluirá aquoso para o 

meio externo, porque a pressáQ lDtra-ocular é maior ('ue a. atmos!érica e. 
portanto. a PIO pode ser defin:da como senc1.o a pressão necessária para 
impedir a perda ou a saída do HA da câmara a.nterior. 

Diversas técnicas de manometria,· - mooida dir�ta da PIO � través de 
punção da câmara anterior - surgiram e po!'�ibilitl:t.rhm o conhecimento 
de 'dados sôbre a questão-. mas a impossibilidjde de efetuar-s') tal tipo de 
avaliação no homem. motivou o desenvolvimento de métodos e i�'lstrumen­
tos ou aparelhos que fornecem a medida indirf:ta da PIO e assim surgiram 
oS tonômetros quer de �dentação. quer de aplanação . O tonõmetro de 
Schiõtz. amplamente usado em elinica para determinação da PIO, é um 
tonôm�tro de identação que. acrescido 'de a:laptações ele':rônicas. é o de­
nominado tonômetr_o ele.trônico . As leituras efetualas com o t0nômetro. 
devidamente calibrado. são posteriormente convertidas em mmHg. por �io 
de tabelas corrigidas e standartizadas (tabela de FRIENDW.\T�D, 1955).  
Os valores normais de PIO obtidos na aplanação ou na identar.íl o  variam 
pouco e são da ordem de 15,6 mmHg mais ou menos 2,4. e 16.3 mmHg. 
mais ou menos 2.8. Pressões acima de 21 mmHg são raramente obtidas 
em populações cem PIO normal . 

A PIO apresenta uma variação discreta mas significante Gurante as 
24 hor86 ; é a denominada curva nictemérica :da PIO, sendo mais elevada 
pela manhã e mais bruxa ao ar.oitecer. De maneira geral. a varIação da 
PIO durante as 24 horas é da ordem de 2-4 mmHg. 

Sob o titulo de síndromes glaucomatosdS acham-se eng10'oadas tMa.s 
as afecções oculares que apresen�a.m ele'/ação da PIO ou seja. hipertensão 
intra-ocular . Convém salientar a importânCIa da síndrome glaucomatosa 
de vez que o glaucoma atinge 'rerca de 2 3 3'}"" de uma. população e qualquer 
tratamento desta afecção devem ser feito adP.Quadamente e com conheci­
mento da possivel atividade dw: diversas drogas sôbre a pr�ssão intra­
ocular. 

IV - VIAS DE ADMINISTRAÇAO DE DROGAS 

As dro�s que exercem atividade sôbre as estruturas oculares podem 
ser admlnistradas pol' diversas vias. tais como a sistêmica, inJet:ões subcon-
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jun.tivais e instilação sóbre a có:-nea . A ad:lllfustração de droga& pela ins­
tilação sôbre a -córnea é a mais frequentemente utilizada e. por esta via. as 
drogas atingem a íris e O' músculo cHiar. A absorção das droga� através da 
córnea é influenciada por diversos fatõres que regul!\OJ as prcpriedades e 
O6I'acterísticas das preparações destas suiJstânrias que são apresentadas sob 
forma de coUrios llquidos e pomadas . 

A - Fatôres que influem na IIbsorção de drf)gaSl atra,-ég da cór Ol a : 

a )  -Tempo de contato da �olução com a �órllea : a absorção é propor­
cional ao tempo de contato . 

., )  Solvente : as soluções água/óleo são mais bem absonidas que as 
soluçõê:S aquosas. 

c )  pU e tonicidarle : soluções com pH e tonicidade próximos às da lá­
grima ( pH = 7.4) são mais fàcilmente absorvidas e não determin.am irri­
tação e lacrimejamento . 

d) Iontof(}rese : introduçãú de eletr6litoc; nas. câmaras ;,cul:ues por 
meio de corrente elétrica é comum em oftalmologia e propicia uma absOT­
ção cêrca de 10 vêzes maior das drogas . 

e) Detergente& : são agentps que aU111entam a penetrabilidade de subs­
_ncias ativas . Podem ser usados também �om finalidade de J lmpeza das 
ootruturas oculares e como gel'lIJl1l.cida s .  São m ais utilizados o A�r(.sol OT. 
o Tergitol 4 e 7. o Z-ephiran e outros . O usO' repetiào destas suJ::stâncias 
pode causar lesão superficial e ;:ransitóIÍa da córnea . 

V' - AÇAO DE DROGAS NO DIÂMETRO PUPILAR 

Anteriormente. já foi referido que a estimulação adrenérgica do glo­
bo ocular produz midríase t ravés da contração do músculo a ihtador da 
íris, pela função motora do simpático. enquanto que da estimulação coli­
nérgica resulta miose - pela contração do esfíncter i-iáiano - e espasmo 
da acomodação - pela contração d'Ü músculo ciliar - através Ga função 
motora do parassimpátlCO . O b'oqueio da. ati 'lidade colinérgic3 produz mi­
dríase passiva. ,pela diminuição c:o tOIl{;) do '�sfín-cter iridiano e cambém do 
músculo ciliar, determinando o .,:eu relaxame!1to que é a ciclopleg:a . .  

As drogas que atuam no jiâmetro pupilar são principaln.ente drogas 
autonõmicas. adrenérgicos. colinérgicos � ant;colinérgicos. res�d ivamente 
denominados : midriáticos ativos, mióticos. midriáticos passivos e ciclo­
pléglcos . 

Convém recordar que o humor aquoso é drenado pelo canal de 
Schlemm qu� se encontra no ângulo iridocorneano p q!le. o est�.d() de con­
tração dos músculos da íris e cHiar participam das variações da iuz dês se 
canal . Assm. o relaxamento do músculO' ciliar diminui a luz do referido 
canal. dificultando o escoamento do aquoso e causando uma tendência ao 
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aumento da PIO . Os m:idriátictJ6 passivos e cicloplégicos. notadamente eS 
de açã{) prolongada - como a !l.tro.pina - s5 0 'cOntraindicados no glauco­

ma de fechamen.to angular . O!> mióticos e E'<"pasm6dicos da acomodaçã.?, 
promovendo a contração do músculo cHiar. 'i\umentarr.i. a luz do canal de 
8chlemm e, por isso, apresentam tendência à redução da PIO, sendo utili­

zados no ,tratamento do glaucoma .  

A - Midri,áticos ativos 

São as drogas que produzem midriase ror ação et:;timuhm�e sôbre as 
fibras radiadas da íris ; não pro(!nzem alterações na acomodação . Entre elM 
temos a adrenalina, cfedrina. Parerlrina. Neo-sinefrina e outras . 

a,) Adrenalina . O cloreto de adrenalina 1 :  1. 000. instnar:Jo sôbre a 
córnea. geralmente não produz :-nidríase no homem. em condições normais ; 
quando houver um aumento da t:;xcitabilidade simpátic� (bócio eJ'oftálmioo. 

uso préviO de cocaína, irritação .las fibras simpátiCas em seu trajeto. etc ." )  
poderá ser observada a mldrías� causada pela. ;nstilação d a  refenda droga. 
A ação midriática da adrenalina endógena é constante. Em certas espécies 
animQjs. coelhos por exemplo. a instilação de ADR determina midrfase . A 
adrenalina, pela via venosa, determina midriase de curta duração e dilata 
a pupila já dilatada pelos midriátJcOs passivos ( atropina. � exemplo) . 

b) Nec -sinefrina .  E' a fenilefrina. A im:tilação local produz midríase 
máxima em (mais ou menos ) 20-30 m!nutos. com duração de 8 horas . 
Além de bem midriático ativo é usado -para re,-�uzir hemorragias oftálJilicas. 
pois é vasoconstritor, descongestiona.nte e usado também sôbre a córnea 
para rompimentos de sinéquias _ É o midriático ativo mais uU'izado em 
oftalmologia .  

c) Efedrina, Paredrina e a cocaína provocam midríase 30-60 minutos 
após instilação. com duração variável de 2-8 horas . Spus efeitos são mais 
intensos quando associa·dos aos mj driático5 passivo� . A pupil �. dilatad� 
pela cocaína responde aos eC"tÍlnulos luminc< os. aos r.olinérgi(;('s e, após 
ação máxima da dilatação da tropina. �. cocaína ainc�a exibe uma maior 
dilatação pupilar . 
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d )  Concentrações usuais c duraçiW de ação dos midri�,ticos atlvos 
('sbnpatomiméticos ) . 

DROGAS 

Adrer.?.l , na . . . . .  . 
Efedrina . . . . . . .  . 
Benz�dr:' na . . . . .  . 

ParedI"Jria . . . . . .  . 
Neo-smefrina ' "  

Cocaí41a . . . . . . . •  

I Concentração da I lfidri::',;e má.:mna I dilui�ão recú\.>f'raçao 

1 : 1000 . . . .  . I • • • •  inct,nstante 
3-�o/c 

1 �/o 
30-60 m.·n . horas 
30-60 " 2 "  

1 % 45 • 

101<, 20-30 " 
2-10% . . . .  45 .. 

2 " 
8 " 

4 " 

B - Midriático .. passivos 

lIlS,t:;; ... 
laçá , 
no .!'aco 
conjun­
tiva! . 

São as drogas que promovem o relaxamento cio esfincter iridiano e 
são representadas pelas substâncias que inibem as (!�tIUturas cohnérgi"cas : 
atropina, ascopolamina, hComatrl�pina. euftalmina e outras . 

a )  Atropina . A midriase SP. manifesta 15-20 minutos após a instilação, 
perdurando de 7-10 dias .  A cicloplegia se mani�esta depois de 30-60 minutos. 

A íris humana é altamente sensível à açã.o da atropina. exibin.-:l.o respostas 
com concentrações de 1 : 100. 000. A atropina produz o aumento da PIO. 
8endo, pc'r issa. fermalmente contraindica.d:a nos ca!>os de glaucoma de fe.­
chamento angular . Depois de instalados, Os efeitos da atropina c i!fcilmen­
te são antagonizados pela pilocarpina OU pela fisostigmina, havendo ausên­
cia de resposta aos reflexos luminosos e à aC'Jmodação . Apesar dos incon­
venientes que a atropina apresenta - ação prolongad� e aUlllento da PIO 
- é largamente utilizada em ofcalmologla como midriático para. fins di.ag­
nósticos ( exame do fundo de Oiho) e terapêuriCOB ( irites e iri dc.ciC'lites) e 
como cicloplégico com finalidade da medida dos vícios de refração ou no 
tratamento, por exemplo. de coroid.ites e iridociclites . 

b) Os demais midriáticos passivos ( escopolrunina. Eumi(�rjna, Mi­
driasina, ciclopentolato, etc . )  produzem mitit'íase e cicloplegia . mas exer­
cem ações menos intensas e pr\)longadas que a atro.oina . 
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é) Concentrações usuais e duraçAo de açtio dos mid�áitcds parãsdn\_ 
patolitlcos (passivos ) 

DROGAS Cone . I Mldriasl' máx. J ecuper . I Clclople!da máx . lecuper-. 
soluçio 

Atropl'1a 1 % 30-40 min o r; - l O  dias 2-4 h� . 8- 12 dil!!s 

Ciclopentolato 0,5% 30-60 24 horas 30-60 nino  ::1 hora� I Insti-

EscopoJamina 0,5% 20-30 3-·e dias 1-2 hfl. 2-4 dias I la Cão 
Homatropina 1-2% 40-60 1 -:< 1-2 " 1 .. 2 

Eumi. ... l lna 1 % 40_60 2-a 1 hora 3-6 I na 

Euçat!"opina 5-10% 30 12 horas não produz I córne I 

Dibutçl:na 5 % 60 'j 1 hora 7 horas 



c - Miótico5 

A miosc é ,produzid a  pela contração déi esf1ncter indiano e é obtida­

pela ação das o rogas Lolillérgir&s : acetilcolina, carbaminoilcol1na, arecoli­

ná, muscarina, pilocarpina e out-as, be"ll como pel36 drogas àe ;ção anti­

colinesterásica : prostigmina, eserina, ésteres fos!forados, etc. Concomitan_ 

temente, as drogas colinérgica.<; provocam a contração do mÍl�c1Jlo ciliar 

determinando Qo aumento do diâmetro ântero-posterior do cristalmo e con­

sequente alteração da visão à distância . E' o espasmo da acomodação .  

a )  Pilocarpina . E" o mióticO' mais freql:entemente usado. plOduzindo 

e!eitos ràpidamente e proporcionando redução da PIO que é benéfica e em­
pregada no tratamento do glau�oma . Esta s�bstâncla é utiliza da também 

para antagonizar as ações midr:ática e ciclop!égica 00 grupo la beladona . 

b )  Esteres f()LS,fora,llos . Os anticolinestf;� á sicos �psforados são mióti­

cOs de ação intensa e persistent.e e produzem o espasmo da acomüdação . 

Modernamente estão sendo ensaiados na terayêutica do glaucoma . E' mais 

comumente utilizado o DFP (diisopropilfluorfesfato) . O DFP pr, auz miose 

e espasmo da acomodaç-ão, intensa e prolongadamente, sendo qu..: �� instila­
ção .de uma gõta n o  saco conjuntival proporciona reJ.ução da FIO durante 

dia s . Exel'cem também ações 'colaterais princ ipalmente represen1 . .. dos por : 

fotofobia, cefaléia, turvação da visão . 

- 20 -



d) Concentrações usu.is e duração de ação do! miótlcos . 

DROGAS Cone . Miose máx . recuper . Duração - espall . acomod . \ 
solução 

Acetilrclina 5-20 % 1 min o M:nutos minutu; 

Insti . 

Acetii-B-metilcol 1-20 % 10 " 2 horas 

Piloc'I."pina 1-2 % 10 " 24 2 hs . para mais seguin- lação 

Fieostigmina 0,5 % 30 " + �1 do-se partlll:a . 

I na 

Prostiimina 3-5 % 20 ., 6 

D .  F P .  0,01-0,1% 1 - 8 d,as I córnea 



VI - AÇAO DE D ROGAS SÕBRE A PRESSAO INTRA-OCULAR (PIO) 

Os agentes disponíveis capazes de promover alterações dOll niveis 
tensionais intra-a.culares podem ser divididos ':'m mecânicos ou físiros e quí­
micos ou farmacológicos . Exemplo típico de recurso mecânico pa! a obten­

ção de redução da PIO é representado pela m:::ssagem digital do globo ocu­
lar ( KIRSCH & STEINMAN. 1955) ou pela feitura de cstimuLçé\és em di­
versos sítios do sistema nervoso central . Quanto aos agentes qU ' m i cos. nu­
merosas drogas, administradas 'ocal oU sisti>micamE:mte. podpm determi­
nar altera�s da pressão intra�ocular , 

Estimulações do SNC foram efetuadas por div�rsos autOl f;s e em di­
ferentes sítios do mesmo . Assinl, estimulação 00 côto periféri ro do simpá­
tico cervical, em coelhos. deterruina a constrição dos vasos u leais conjun­

tamente com acentuada redução da PIO .  Sect;ão do simpático cu extirpação 
do gânglio cervical superior causa efeito imediato sôbre a PIO normal 

( GREAVES & PERKINS. 1952 ; LANGHAM & TAYLOR. 1960) dCl erminan_ 
do acentuadas elevações da PIO , c.om duraç�o ', de cêrca de .�O minutoB . 
ARMALY. em 1959, obteve redução da PIO pela estimulação d? VJ3 paras­
simpática' do gânglio ciliar por meio de ele�trodos colocados nJ órbita . 
PERKINS. em 1 957. demonstrou que a estimulação do trigémeo ( V  par cra­
niano ) causou elevação da PIO acompanhada de dibtaç,ão dos vasos intra­
oculares . Em 1961 . GLOSTER verificou que a estimulação do nervo facial­
( VII par) determina a elevação da PIO e que a c'Ontração dos músculos 
extra-oculares não pode ser re,>ponsável por êste efeito. pois (',e náo é 

antagonizado pela galantina. 
VRÁBEC & von SALLMANN têm demo'1strado que o sistemd trabecu_ 

lado é rico ern :d.elicada.s fibras nervosas. algumas das quais pCJ(!uiam ser 

sensitivas, de vez que p,)tenciais de ação ocorrem nos nervos cili a;'cs em res_ 
posta a alterações da PIO . No entanto. PERKINS, E:m estucll.ls recentes 
0960 . demonstrou nãQ estar satisfatàrhmente evidenciada a pre sença de 
fibras sensitivas relacionadas com as a lteraçõe-s da' ten.,ã,o ocuLlr .  Portanto. 

se houver um "centro reguladar" da PIO, não !"xistem evidências definitivas 

de um sistema sensitivo capaz de mantê-lo informado das " al iações da 
mesma. em: que pesem as observ!l-çóes FRADKIN & LEVlN A ( 1961 ) . Êstes 
autores verificaram que a hipertensik> ocular devida à punção di reta da 
câmara anterior do ôlho contralateral é impedida pela admin'stração ve­

nosa de fenobarbital. indicando. se não uma regulaç.1o central , pelo menos 
Vias de condução de estímUlos seru;iüvos ·e evi�lenciando uma resposta pres­
sôra ocular . WISTRAND ( 1958) também !;ler:1onstrou que a i r:ltação da 
íris produz resposta hipertensora ocular, ev:ic.encianclo um circLuto. nervoso 
sensitivo-motor . 

Tentativas da localização ue um "centro regulador" da P;O tem sido 
feitas pOr von SALLMANN & LOEWENSTEIN ( 1955) e por GLOSTER & 
GREAVES ( 1957 ) . pela inserção estereotáxica de electrodos e�l diferentes 
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sítios cerebrais e estimulação ulterior , De m&neira geral, estímulos efe­
tuad08 em determinad08 pontos do hipotálamC' provocam variaçijes d.a PIO. 
mas. desde que esta região contém vários centros autonômicos . . � D€ cessária 
a distinção entre alterações primárias e secur.:tárias da. PIO de-lidas à esti­
mulação dos referidos centros . E' possível. entretanto, que haja. um "c,en­
tro coordenador" no hipotálamo. capaz de influenciar a PIO e :,ubmetido 
a impulsos aferentes oonduzidos. pelos nervos ciliares , 

Quanto aos agentes químicos ou fannac'ológicos capazes' d'.! influen­
ciar a pressão intra-ocular, para facilidade d� eXp05ição devidJ ae grande 
número existente. serão divididos em drogas que promQ\l.em. e-tlivação da 
.ensão ocular e <;Jrogas �ue a reduzem , 

Entre as substâncias que determinam aumento da PIO. rJ:l uma ten­
dência à sua elevação. devem: ser considerados principalment� 06 antico­
linérgícos - representados fundamentalmente Pela atropina - (; o� agentes 
inflamatórios , 

Entre as drogas hipotensoras oculares devem ser consideradOs essen­
cialmente 3 grupos : 

a) mióticos - colinérgicos e anticolinesterásicos ; 

b ) drogas que causam uma diminuição �'l formação do aquoso-simpa­
tomimétic06 ( adrenalina) e os inibidores da widrase carbônic'l. C. 

c )  um grupo de ·várias outras .substâncias que -engloba os depressores 
do sistema nervoso central. as substâncias osmóticamente ativas. os agen';es 
antiinflamatórios. simpatoliticos, etc , 

A - Drogas que elevam a. 'pressão intra-oeular ,  

As drogas que produzem reações inflamatórias muito irt{!nsas, po­
dem determinar acentuadas elevações do tono oftálmico . A mu!.tarda n itro_ 
genadEL. por exemplo. quando apllcada sôbre a córnea, rroduz ccn�estão dos 
vasos da conjuntiva. da íris e do corpo ciliar e. como resultado. verifica-se 
uma hipertemão ocular, 

No globo ocular com pressão intra-ocular normal. oS efeitos da. a.tro­
pina são discretos ou inexistentes. no sentido de elevação da PIO , No, en­
tanto. em olhos com hipertensão ocular. nos casos de glaucoma por fecha­
mento angular, o efeito da atropina se manifesta intensa.mente. elevando 
ainda mais a PIO já. anormalmente elevada . Cumpre recordar aqui, a pro­
longada duração de ação dêste alcalóide. característica que se soma ao efei­
to nocivo da atropina em ôlho portador de glaucoma de ângulo fecha do, 
Portanto. a atropina é formalmente contraindicada na vigência desta forma 
afecção glaucomatosa. se bem que em algumas formas desta doença como. 
por exemplo. em glaucomas de ângulo aberto, ela possa ser utilizad'a, com 
os devidos cuidados , 
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A administração venosa d� salicilato dt: sódio t de febuzlna em coe­
lh os. determina elevação da PIO., mais acentuadamente noS. pr:meiros 30 
minutos ap6s a injeção dos mesl!lOs ( RAMO.S e coI . 1965b ) . 

B - Drogas hipotensoras oculares . 

a )  Mióticos . O.S mióticos, constitLúúCS pelas coJinérgicos pilocarpina. 
Mecolil. Carbacol - e os pelos anticolil1estcrásicos - fisostig wina, pros­

ügmina, diisopropilfluorfosfato ( DFP) ,brometo de der .. ecário. e t c . - são 
substáncias ,que exercem pequena oU nenhuma ativid ade frentE' Len�ões of­
tálmicas normais propiciando. entretanto, reduções da PIO.. qU2 ndo esta se 

encontra e1evada . E'  assim que, a eserina ou .:1 pilocatpina pode- manter em 

níveis tensionais próximos aos normais olho,> portadores de gl aucoma . o. 
mecanismo de ação hipotensor ocular dos mi6ticos, permanece ainda não 
totalmente esclarecido. apesar de sue. ativi d"lde estar relacio!lada com a 
estimulação do músculo ciliar .  O uso de mió�icos no glaucoma não consti­

tui cura desta afecção ; êles apenas melhorai'!.\ as condições do escoamento 

do aquoso. promovendo queda da PIO e com isto não perml ;;mdo danos 
ao nervo óptico . 

b )  Diminuição da formação do aquoso . A adrenll,]jna pr(]o(!m" redução 

da PIO através de uma diminuição da form�:ção do aquoso provàvelmentc 
pela aç� constritora que exerCê: sôbre 0;5 vasos sanguíneos oct;)ares . Apó'S 
a injeçãü subconjuntival de adrenalina. ver;.f!ca-se uma acentuada queda 
da pressão intra-ocular. Provàvelmente o menor suprimento san guíneo ao 
corpo cHiar causa uma redução c!e sua função ",ecretóril:>. e consequentemen_ 
te pela menor formação de humor aquoso, a PIO tende aos níveIs normais . 

A acetazolamida ( Diamox l .  in.ibidor d<l anidrase carbôni ca. produz 

intensa redução da prp.ssão intra-ocular . Admite-s2 cue O' me;anismo de 
ação através do qual esta substância exerça n�a atividade sejli a inibiçãO' 

do prO'cesso de secreção do aqu0!'o . BECKER & CONST ANT ( 1955 ) obser­
varam quedas de PIO com redução do fluxo de escoan,ento. apôs ad minis­

tração da acetazolamida, que p'Jdiam SEr avali adas como con.�c(ju.ência de 

uma redução de 66% de produção do aquoso. AcrediLa-se que outres me­
canismos, ainda não esclarecidc's. também pm:iSam contribuir Dara o efeitO' 
hipotensO'r da droga em aprêço . 

Os glicosidos cardiO'tônico$ também pocem d immuir a produção de 
humor aquos o .  SIMO.N & BO.NTING. 1962 estimaram em cêrca de 45%· 

a redução da formaçãO' do aquL:so determinada por estas sub::;tii.nci as . 

Estudos experimentajs. na espécie humr.rla e ahin' al . têm 0.r:mcnstradEJ· 
a atividade hipO'tensora ocular c e  diverso:; Si1'!lpatolítiC';;'i3 que atu2.'1l provà­

velmente por diminuição da formaçãe ,do aq�cso ( KRI8NA C' coI . .  1962 ) . 
Muitas substâncias parecem também dimmui r  a fon:'ar,á'J do (1.(,Uoso COffiq. 
a spirolactona e. outras ( COLE. 1962 ; DRANCE. 1963 ) .  
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c )  Depressores do sistema nervoso central . InformacÕe.:, colhi das da 
literatura. bem como a experiência pessoal r.0 autor realçam 1 atividade 
hipotensora ocular de depressores do SNO. Em 1959. KORNELUE.TH e 
coI . verificaram em sêres humanos a redução da pressão intra-ocular com 
o uso de éter. do ciclopropano e do tiopentf11. Em 1961. MAGORA & 
COLLJ.NS observaram a atividade hipotensora ocular. em ane,;l:p!'ias gerais 
na espécie humana. do halotano. do tricloro<:'tileno. do cloro!érmio e do 
succinato sódico de hidroxidione ( Viadril ) .  A referida atividad..: hipotenso­
ra do halotano e do tricloroetileno foi confirmada. em 1963. por van LITH, 
verificando em coelhos. entretanto. a capaci'lólde de promover uma ele­
vação do tono oftálmico por parte do éter. do ciclopropano e j )  protóxido 
de nik'ogênio . PRIJOT & STONE. já em 19:;5. observaram queda da PIO 
em coelhos submeti:dos à anestesia geral com· pentobarbital sódico ou com 

o paraldeido. sendo qu� o efeito do pentobarbital foi r:onfirmac!cl por MA­

GALHAES e coI . .  ( 1963 ) na m&.illla espécie animal Outros anest6sicos ve­
nosos -< Surital, Baytinal e Tionembutal - eyibiram. também em coelhos. 

ação hipotensora ocular ( RAMOS .e coI . . 1965 ) e êste mesmo tipo de ati­
vidade foi comprovado, em coelhos, para o sur:C'inato sódico de !'üdróxid.ibne 
( RAMOS e coI . . 1965a ). 

Em 1954. BIERENT verificou a ação h;potemüra. da clorf'promazina 
em casos de glaucoma agudo. seguindo- se i epois diversas observações a 
respeito da capacidade dêste derivado da fenctiazina em promover rt>dução 
da pressão intra-ocular. Assim. em 1961. foram co .• firmadas a .;  Observa­
ções de BIERENT. por HORODENSKY. O efeito hipotensor ocular da 
cloropromazina. quando injetaoa por via ret.!'obulbar, foi constatado por 
LEVY ( 1955 ) e por SANNA ( 1956 el 1957) . A �dminist,ração, por- VIa venosa. 
desta mesma substância determinou, em te-r,1,.pêutica glaucomatosa. hipo­
tensão ocular intensa. porém de curta dur?,ção, observada por GRAM­
BERG-DANIELSEN ( 1955 ) . A �.l.tividade hipotensorll d�ste derivado da fe­
notiazina foi objeto de estudo de vários pesquisadores geraln:lnte no ho� 
mem ou em coelhos. podendo ser citados trabalhos de 'PAUL & I.EOPOLD 
(956 ) .  OONSTANT & BECKER ( 1956 ). WISTRAND 095&) . ZOLOG & 
POPESCU ( 1958. BUNIN & CHERNY A 'lSKII ( 1961 ) .  KAREL ( 1961 ) .  LI­
POVSKAIA ( 1961 ) e outros . Em 1964. RAMOS invesf;igou, em coelhos. a 
ativldade de 11 derivados da fanotiazina ad�linistr,'\dos endO\i�llOSamente, 
concluindo que Os fenotiazínico'õ produzÍi:tm !1!potensão ocular, utatistica­
mente significante. sendo parti.:ularmente intensos oS efeitos da prome­
tazina. levomepromazina. cloropromazina e trifluorpromazina. RAMOS & 
RAMOS ( 1965) também verificaram OS efeitcs do uso simultâneo de cloro­
promazina e de prometazina. sôbre a pre!;são :ntra-ocular de coc:hos. 

Já foi relatada a atividade hipotensora ocular db outrO'> <!epressores 
do sistema nervoso central como. por exemplo. o fenobarbital t! brometos 
( LIPOVSKAIA. 1960 . a reserpifla ( KOBOSEVA. 1961 ) o HalOpCl :dol. uma 
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butirofenona ( LAFFARGUE - LEGUERINEL ), e algullS hipnr:lg�sicos -
morfina, cOdeina, dionilla e petidina ( CALDEIRA, 1965 ) . 

PAUL & LEO'PO'LD ( 1956) observaram que a cloroprom.,.zjna admi­
nistrada tópicamente foi incapaz de prOduzir diminuição da PIO . �stes 
resultados foram confirmados pc·r observações de RAMO'S & RAMO'S ( no­
tas não publicadas) segundo as quais a elQropromazba. só provrc3. quando 
instilada sôbre a córnea, ou no saco conjunt;val . um" discreta l €dução da 
pressão intra-ocular se houver concomitante manifestação de etdfo,s gerais . 

Com as verifica�ões relatadas e, acre<centando-se as informações 
contidas em trabalhos de SCHMERL & STEINBERG ( 1948 ), ri:: '10n SAL­
LMANN & LO'EWENSTEIN ( 1955 ) .  de GLO'STER & GREAVES ( 1957) e 
de von SALLMANN e coI . ( 1958 ) ,  é lícito ajmitir-se a existência de um 
"centro regulador" da PIO' localizado no sistema nervoso central .  

rl )  Age.ntes osmóticos . O'� agentes osmóticos podem provocar hipo­
tensão oculaI'. WEISS e coI . (962) usaram. por via ven06a, o manitol, em 
pacientes glaucomatosos . Soluçoes hipel'tônic�s de uréia, desde já muito 
são utilizadas como agentes hipotensores ocUlares em diversas eventualida­
des e exercem êste tipo de ativirlade 'por mecanismO) Qbmótico . Diversos au­
tores, entre êles GALLIN e coI . ( 1959, 1960 ) .  ACKERMAN 09IH ' .  FINK e 
coI . ( 1961 ). MAGALHÃES (963 ). constatara:1.1 a atividade hipci:cnsora ocu­

lar da uréia, por via venosa. em homens ou efJ:'écies animais, ge·;1.lmenie no 
coelho . Laboratorialmente verificou-se que a adminisl ração ven()sa de so­

lução de uréia hipertôrüca, em coelho, altera a concen>:;ração d . .; certc.s ions 
no humor aquoso e no plasma ( CARVALHO e coI . 1963 ) .  bem ('orno o pH 
do aquoso ( MAGALHÃES, 1963 ) . 

VII - EFEITOS ESPECIAIS DE DROGAS SÕBRE O GLOBO OCULAR 

Principalmente devem ser lembrarias as açõe", da morfiná no dIâ­
metro pupilar, as variações: da pupila dUl ante a ane:$tesia e a :-.tividade de 
algumas drogas sôbre � vasos da conjuntiva .  

A -' Morfina 

Esta droga determina, no homem, ca�acterísticamente ' miose . De 
modo geral, as espécies animais que são cstiml.l1adas pela morfirJa apresen­

tam midriase como o gato, pc,r exemplo . C \11l"CaniSDIO de ação . através do 
qual a morfina é miótica, é complexo e não está esclarccido, ad­

IlÚtindo-se que esta droga a.tue por ação ceiltral direk,mente sôhre o cen­

tro pupilo-constritor (núcleo de Edinger-We·3tphal ) .  pois a morfina jnsti­
lada sôbre a córnea não deternl!ua miose, mas no seu cantatt) direto com 
o cérebro de coelhos se Origina miose . Além Jisso. a morfina não determi­
na miose em coelho descerebra.do ou com secção do nervo Óculr.motor ; com 

a secção do simpático. o efeito miótico da ml"'.rfina permanece . Mesmo em 
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indivíduos nos qU8.lS se. desenvolveu tolerânc,:;\ à morfina. o efeito miótico 
permanece caracteristicamente constituindo um elemento de dil'.gnóstico da 
toxicomania a esta droga . 

B - Reserpina 

Promove uma Iruose intensa. devido a estimulação de ceI'!tros paras­
simpáticos hipotalAmicos, que {>; abolida ccm o uso Plévio de atrcpina. 

c - PupUa na anestesia 

A pupila. sem medicação �nterior. se encontra dilatada P C ' II período 
anestésico, passando à miose no 1.0 plano do III perlodo, para depois len­
ta e progressivamente se dilatar novamente f.té 0 4.0 plano, pe! .. anóxia do 
núcleo de Edinger-Westphal . A dilatação pupilar em anestesir.. eventual­
mente pode apresentar diflculdade de interpretação pois ela pode represen_ 
tar um retôrno ao II período ( onde é necessária a admimstração de mais 
anestésico) ou uma aproximação do 4.0 plano do III período. e. l,este caso, 
deve ser suspensa a administração de agente <1nestésico ; no entanto. outras 
sinais auxiliam a diferenciação . GlobOs oculares fixos. sem ml>v;mentação. 
reflexo corneai ausente e ausência de lacrimei!i.mento. assinala:n lt perigo­
sa anestesia profunda e proximidade do periodo de paralisia bulbar . Quan­
do na pré-medicação são utilizadas morfina 0 · 1  atropin!;\ ( ou eS�:lpolamina) 
predomina oS efeitos da morfina . 

D - Dro·gas que atuam nos vasos da conjuntiva 

Os vasos eonjuntivais respondem com contração ou di1ntaçã.o. com 
o USo de agentes vasoconstritore� ou dilatadore.s lnstilados SÔb'é Si córnea ; 
entretanto, algumas substâncias, por irritação local. determinam uma va­
sodilatação mais intensa <:omo .. por exemplo os " gase� lacrimogê!1ios" re­
presentados pela aceto1enona, oU como a dionina . A dionina ' etilmorfina) . 
após intenso lacrimejamento e dilatação vascular . .  promove ane�tesia local. 
sendo utilizada para extração de COrp<l6 extrllinhos. r�moção je restos ci­
catriciais. etc . 

VIII - DROGAS COM AÇAO TÓXICA OU LESIVA SÕBRE O 
APARELHO VISUAL 

Com o USo de várias drogas. podem <;e manifestar pert1:�t.açõe.s VI_ 
suais �vendo ser mencionadas as alterações que possÍvelmente ocorram 
com o uso tera,pêutico de quinina. digitálicos. anti-helmintic� e Triparsa­
mida ; ou as alterações decorrentes da intOXicação pE'la nicot:na e pelos 
álcoois metílico e etílico. bem como não podem ser esquecidos os distúrbios 
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do globo ocular determinados pela hipovitaminose A .  Cum!>r., menc ionar 
ainda a existência de drogas com aliividade l e<;Íva par!::. o cristailllo. 

A - Quinina 

Durante a terapflutlca com a quinina, podem se mani :e" t::>.r vanos 
distúrbios da visão - fotofobb. diplopia, rertução d.o campo vi .. mal. visão 

colorida, hemeralopia e outros . Se êste.:; efeito, são resultantes de ação d i ­

reta sôbre a retina ou conseqmmtes à vasoconstrição permanente Que esta 
droga determina. está por esclal ocer. 

B - Digitálieos 

Frequentemente, na vI gencia do tratamentG LOnI 03 ti giu1licos. se 
manifestam distú!'bics visuais cerno : visãq tu:·:va. visão branca ( r.;>arecimen­
to de halo branco em tômo de objetos escuros ) .  ambhopia tram;;'tõria. di­
plopia. escotomas . etc . O mecanismo de açãe> dos digltálicos, : mpl ; cado na 
produção de distúrbios visuais, amda não foi esclarecid o .  

c - Anti-helmÍnticos 

Os anti-helmíntieos, principalmente os de origem vegeta� como, p(X' 
exemplo . o extrato etéreo de feto macho podem determinar amtoiiopia, xan_ 
topsia e amaurose temporária .  A santonia promove xa,ntopsia . •  -i "lCantops:a 
tem si·do l'x!)licada por uma fadig'a das célul as encarregada.s da visão vio­
leta, predominando, então. a visão amarela. pois o amarelo é a cêr com­

plementar do violeta . 

D - Triparsamida 

Esta. droga. usada na terapêutica da moléstia do sono. é um arse­
nal pentavalente e, quando no deco.rrer do tratamento. se manifestar 
qualquer distúrbio visuaL deve haver a suspet!3ão d o  l'.so da cl.roga . . 0 me­
canismo dessa ação tóxica não está eluCldado e o BAL tem efeltos incer­
tos sôbre essa intoxicação . 

E - Nicotina 

A nicotina pode raramente determina r amblIopia, talvez por um:t 
n.eurite retrobulbar que pode até conduzir a uma atrolia ópticé' . Recomen­
da-se a supressão do tabaco e o uso de vasodi!atadores . Tem sido aven­
tada também a possibi!idade de 'una ação drreta da nicotina �ôbre os ele­
Mentos nervosos retinianos 
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F - Alcoois me tílico e etílico 

Nas intoxicações com o áicool metílico, a!ém de edema cerebral, po · 
dem se manifestar lesões do nervo óptico e cCffUeira . O mecanismo de ação 
não está totalmente esclareci de, sendo admitido que a formaç:ic de ácido 
fórmico seria responsável pela hipóxia que i!1ibirja sistemas r:1Zimáticos 
promovendo alterações das células retinianas 

A intoxicação cróniCa pelo álcool etílicc determina um\), (,iminuição 
da acuida.de visual . 

G - Vitamina A 

Deficiências em vitamina A, hipovitarninQ8es ." condicior,am a ma­
nif�tação de distúrbios visuais no homem, tr<lduzidJS princ.ivalmt'nte pela 
nictalopia ( cegueira notuma, pojs a vitamina A está relaci('ll1ada com o 
ciclio da rodopsina) e pela xeroftalmia ( queratiniz<:.c;ão da cúrnf'!a ) . Em 
animais, nelS bovinos, por exemplo, a escassez ('.e vitamina A determ ina um 
quadro de anasarca e malformações ósseas encefálicas, mesmo em animais 
adultos, que podem acarretar comprometimento do nervo óptko havendo. 

mesmo, perigo de seccioná-lo . Os sintomas c.<\rencia;s de hip(lviU.minose !\ 
regridem com a administração da substância 

H - Drogas com ação lesiva i,ôbre o crlstalinc 

A ação tóxica de várias drogas se manifesta no cristalino �ie erminan­
do o aparecimento de catarata como, por exemplo, a g:tlactose, Li dinitrofe­
no1. o naftaleno e outras . O mecanismo da ação tóxica destas sUb<;tâncias 
não foi ainda elucidado . Quanto à galactose, MAGALHÃES ( ] 9f.1 ) verifi­
coou que a administração de pó de tireóide :etarda o aparecin.!:'nto de ca­
tarata em ratos . O Triparano1. substância 11le diminui oS íncUct:''' ,de Co­
lesterol plasmático, também tem djo responsabilizado por prot1ur.ão de ca­
tarata ( von SALLMANN e coI . ,  1963) mas, liste fato não foi totalmente 
confirmado em ratos por CALDEIRA e co'l . ( 1965 ) . 

IX - DROGAS FARMACOLOGICAMENTE ATIVAS PRESESTES NO 
GLOBO OCUlcAR . 

A presença de mediadores autonómic03 no humor aquosc l HA )  fOoi 
investigada por vários autores . ENGELHAR'T ( 1931 ) verificou em HA de 
ilho de cobaia, eserinarlo e expcsto· à luz intensa, a presença de uma subs­
tância que, ensaiada em coração isolado de f<t.pO, produz os efeitos da ace­
tilcolina .  Esta substância vagomimética fo! também enco-nt!'?dé no HA 
após a estimulação direta do p<,.rassimpático oc.ular . PQ:r outro !?-dc" BACQ 
( 1931 e 1933) observou o apareci mento. no HA de coelho, de urFa substân -
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eia adrenérgiea após estimulo da inervação , ; mpátiea , Em 193[ LUCO & 
LUSSAK também investigaram a presença de mediadores químico" no HA 
de coelho, sem chegarem a co,nclusões precisas mas, em gatos, deté! minaram 
o aparecimento de adrenalina após a estim�11ação sirr.pática, mr.l<; nltida­
mente quando faziam uso prévio de cocaína ,  

A presença de hlstamina no HA foj es+ndada injCitdmel1�e por EM­
MELIN � ,PALM ( 1944 )  e EMMELIN ( 1945) C1ue ob!>E!rvaram rontração de, 
íleo isolado de cobaio produzida pelo HA de ratos, cobaios, coelhos, gatos e 
cãe s ,  Entretanto, de acôrdo com KRAKAU ( 1949 ) as contrac f.e:; produzi­
das ,pelo HA no íleo de cobaio são mais lelltils qu� as determin.adas pela 
histarnina e não são inibidas p-::lo Neo-Antergan . No entanto. CORRADO 
( 1951 ) ,  comparando o HA de coelhos mant.ido,., ou não na obscur: rta de, veri­
ficou que a exposição a ambiente claro condicionava maior te,,!, de hista­
mina, feito o teste pelo método' de Barsoum e Gaddum . 

BbCK & HELLAUER < U1:52 ) investigaram, em animais (: '" laborató­
rio, a presença de um "tonic fa"tor" no HA, be'm como no' homem em con­
dições hormais ou na vigência de glaucoma 3�do . Não conseg'l., ram iden­
tificar o referido fator com a 'histamina., poi� observa I am difenn(:as quan­
titativas das curvas dose-efeito no in�'e:;tins isolado F. verific:.ram que o 
princípio ativo do HA, ao contrário da hlsta�.;na, poãe ser predpl!acc pelo 
hidróxido de' ferro col0jdal , 

SAMAN ( 1958 ) observou que o estímulo do trigê�eo .produ:: '.!m au­
mento da pressão intr.l-ocular (' contração '�3 írjs .:le coelho. mesmO apóf; 
atropinização . A referida contração pode SE'r inibiela pela anestE'sia re­
trobulbar .  O aumento da pressão intra-ocul •• r seria devido a "tonogenic 
suhstanoes" que se formariam no HA aPós a esÜ:nl"lação, nervosa -e ca­
pazes de produzir cont.ração do íleo iSOlado ele cobaio com cuacteristicas 
diferentes das observadas com a histamina e com 3 acetllcolina. SAMAN 
e coI . ( 1960a ) verificaram qUE' no glaucoma ocorr'�m distúrb� Os do me­
tabolismo da serotonina e que cS HA, tanto �f' olhc.s normais quanto des­
providos de inervação, exercem ações sôbre o estômago isolado de rato quP 
podem ser antagonizadas pela dietilamida do ácido lbérgico, ant a gonista da 
serotonina . Posteriormente. o meJ>IDo SAMAN ( 1961 � administrou Deseril, 
antagônico da serotonina. em pacientes com glaucoma agudo. verificando 
queda da pressão intra-ocular. 

AMBACHE ( 1955 1957 e 1959) obteve (la íris de coelho uma sub6-
tância, que denominou irina. com atividacte :tarmaco!ógica não inibida pela 
atropina oU pela dietilami da do ácido lisér.giC'1 . A irina foi isolp,C:a e purifi_ 
cada, verificando tratar-se de :.1m ácido muito semelhante ao ricjnoléico. 

solúvel em acetona . A ;rina pedE' ser diferenc13da de inúmeras outras subs­
tâncias, tais como : rustamina, adrenalina, serotonma e p01ipeptideos. 
Quando submetida à electroforese em papel. wigra em direção ao snMo. 

RAMOS ( 1962 ) evidenciou a presença. e:n: humor aquoso de bovinOs, 
de material protéi co com ati�c.ade fannacológica no sentido .Je promover 
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relaxmnento do duedeno isolado de ratO' e rontração do Ueo de cobaio e 
útero de. rata . A mesma ativida.de farmacoI6!;;ca foi verlficadn ('m HA hu­
mano e de diversas espécies animais ( OEHLING e coI . . 1964) . Pelos . seus 

efeitos e ;propriedades. o principio ativo. acima mencic!1adO) do liA distin­
gue-ee da acetilcolina. de catecolaminas. da s�rotonina. da. iTUla. do ácido 
hialurônico, da adeno5in,a-trifObfato, de compostOs 

'
adenílicos .. p (,e polipep­

tideos farmacologicamente ativos . :tste princlpio ativo do HA {> inativado 
IA temperatura ambiente dentre· de 48 horas, mas .o congelamer-tc/ e fervura 
preservam a sua atividade.  1!:le não é diallsáv{·l, sendo inativadu pela trip­
"lina e pela quimotripsina .  O referido principio, quando t:ratad� por agen­
t.es precipitantes, permanece no precipitado rlP acetona e no r;:oorenadantf' 
do ácido tricloro acético . O sulfato de amónio O' in.ativa. Tal principio é 
de natureza. protéica. migrando, na electrofe,rese em pe.pel. juntamente com 
as alta-2-globulinas, sendo possjvel tratar-se ele :.Ima glicoprole;m;.. 
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