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Sendo numerosas as complicagdes das uveites, torna-se o seu estu-
do muito importante porque frequentemente temos que resolver casos
dessa natureza em nossa clinica.

Na clinica Oftalmolégica do Hospital das Clinicas, encontramos
no ano de 1952, 195 casos de uveite em 4.742 doentes novos, admitidos.
Destes 195 pacientes, 39 apresentaram catarata como complicagdo. Ti-
vemos 5 casos de. uveite hipertensiva.

A complicagdo mais frequente nos casos de uveite é mesmo a cata-
rata; iniciaremos entdo este nosso trabalho pelo estudo das cataratas
complicadas.

I — CRISTALINO

As uveites frequentemente determinam o aparecimento de opacida-
des no cristalino; estas recebem o nome de catarata complicada. Clapp
julga incorreto o uso deste termo pois muitas vézes estas cataratas nada
tém de complicadas. Aparecem com mais frequéncia nos casos em que
o corpo ciliar e a iris participam ativamente do processo inflamatorio.
As cataratas consequentes a processos inflamatdrios prolongadas da re-
tina e cordide sdao mais raras.

a) Cataratas nas iridociclites — O processo de opacificagio qual-
quer que seja a etiologia é semelhante, devendo-se fazer exce¢do no ca-
so de iridociclite da menopausa, a qual se prolonga durante anos com
surtos sucessivos, sendo frequentemente bilateral e na oftalmia simpa-
tica que falaremos adiante.

Uma iridociclite grave, é provavelmente a causa mais frequente de
catarata complicada; nestes casos aparecem depdsitos na cdpsula poste-
rior, os quais tornam-se rapidamente subcapsulares, podendo muitas vé-
zes ocorrer uma turvacao total do cristalino. Este, toma entao cor azu-
lada devido ao fato de existirem zonas livres de opacificagao.

Nas iridociclites cronicas, de longa duragao, nota-se frequentemen-

(°) Tema Oficial apresentado ao Congresso Interamericano do Colégio Ameri-
cano de Cirurgides (Seccao de Oftalmologia).
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te uma catarata capsular anterior. A opacidade muitas vézes se coloca
excentricamente, geralmente na regido oposta a séde mais grave da lesao
(Parson).

A catarata nas iridociclites cronicas pode ser causada pelas toxinas
como sugere o fato da catarata capsular anterior se localizar na proximi-
dade da séde mais intensa da inflamacao. Pode ser causada ainda por
uma perturbacao da permeabilidade da capsula causada pela deposicao
de células e exsudatos ou entdao pela formagdao da membrana ciclitica.
Se o cristalino for totalmente envolvido por esta membrana, havera uma
acentuada proliferagdo epitelial tornando-se a capsula nestes casos pre-
gueada, aparccendo as depressoes, cheias de células epiteliais fusifor-
mes. O cristalino como dissemos pode se opacificar inteiramente ¢ em
seguida sofrer liquefagdo ou calcificagdo; sua capsula torna-se mais es-
péssa e se retrai ficando o cristalino sem apdio.

Essas opacificagoes sdo precedidas frequentemente por lesdes peri-
cristalinianas, como sinéquias posteriores cujo numero aumenta em cada
novo surto, exsudato no vitreo, formagcao de membrana ciclitica, etc., as
quais as vézes dificultam o diagnostico, descobrindo-se a existéncia de
catarata quando se pretende fazer uma iridectomia otica. Quando a
iridociclite estaciona, as alteragdes cristalianas também o fazem, si bem
que as vézes as alteragdes continuam até¢ a opacificagao total do cris-
talino.

b) Cataratas nas iridociclites heterocromicas — Surgem no curso
das iridociclites cronicas, de curso lento e insidioso, as quais se da o
nome de iridociclites heterocrdomicas.

As opacidades aparecem no 0lho mais claro, despigmentado (HuT-
CHINSON em 1869) como fino ponteado disseminado nas camadas corti-
cais posteriores. Aparece com mais frequéncia em jovens, de 20 a 35
anos e evolue lentamente para uma opacificagdo total do cristalino.

O dignostico ¢ feito pelo exame biomicroscopico, observando-se fi-
nos precipitados na Descemet. FucHs em 38 casos de iridociclites ob-
servou 33 casos de catarata.

Existem 2 teorias para explicar a doenga: (1) origem inflamatoria
(FucHs 1906, HEINE e outros); (2) origem neurogénica — seguindo-se
a lesdo do sistema nervoso simpatico (ANGELuccl, BisTis, Lutz, 1908,
1910).

Vimos até¢ agora as cataratas complicadas que se seguem a proces-
sos inflamatorios do segmento anterior do O0lho; vejamos agora aqueles
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casos que se seguem a processos inflamatoérios do segmento posterior
do 0lho: — Nestes casos verificamos que ha uma penetragio irregular
de toxinas no polo posterior do cristalino, onde ela se difunde irregu-
larmente.

O caracteristico desta forma de catarata é que as alteragGes dege-
nerativas se processam em todos os sentidos, principalmente no sentido
axial. As opacidades se colocam muito no polo posterior, havendo zo-
nas nas quais o cristalino ndao estd tomado.

O niicleo parece resistir bem a penetragio das toxinas e dai o fa-
to de permanecer livre durante muito tempo.

A penetracdo ou melhor o inicio da opacificagdo faz-se pelo polo
posterior, o que se explica por ser este o ponto onde a capsula é mais
delgada além de estar desprotegida, pela falta do epitélio subcapsular;
ainda mais, nestes casos o polo posterior do cristalino estd mais proxi-
mo da zona afetada. VoGt acrescenta ainda, que o sistema de suturas
constitue um ponto de menor resisténcia, de modo que essa zona é pri-
mieramente atingida.

BELLows sugere que uma possivel explicagdo para estas cataratas
esta no fato de que o cristalino embrionario s6 se desenvolve quando ha
integridade da vesicula 6tica; assim sendo pode-se aceitar que ha ne-
cessidade da integridade da vesicula visto desta partir um estimulo qui-
mico que mantem a vitalidade do cristalino, uma vez que éste é responsa-
vel também por sua formacgao.

ANATOMIA PATOLOGICA

Os achados anatomopatoldgicos mostram uma proliferagdo do epi-
télio. O epitélio migra para a parte postreior, terminando por tomar to-
da a capsula do cristalino. O epitélio e as fibras néo-formadas na zo-
na equatorial, sofrem uma degeneracdo (cels. vesiculares de WEDL).
Estas células vesiculares penetram na cortex. Em um estadio mais
avancado a cdpsula se apresenta espessada e ha uma deposi¢do de gran-
de quantidade de calcio; a catarata recebe entio o nome de calcarea.

LAMPADA DE FENDA

A lampada de fenda observa-se uma iridescéncia de cores brilhan-
tes na regido do polo posterior, aparecem pequenos pontos e linhas de
aspecto policromatico, os quais devem ser diferencados dos restos em-
brionadrios frequentemente observados no polo posterior. As opacida-
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des maiores de forma irregular. Quando a opacidade atinge uma cer-
ta espessura a catarata torna-se de cOr amarelada. Esta cOr amarela,
que também ¢ vista na catarata capsuliforme ¢ devida a acentuagdo do
amarelo normalmente presente em virtude da densidade da opacidade
branca que fica por trds. A opacidade progride em todas as diregoes,
principalmente no sentido sagital. A deposicdo de sais de calcio, que
ocorre precocemente, da origem a zonas de opacidades mais densas.

Com grande aumento observamos que a catarata é constituida por
uma estrutura frouxa, porosa ¢ com numerosos vactiolos. Os intersti-
cios entre as suturas sdo comumente atingidos originando-se assim a
forma em roseta desta catarata. No curso de sua evolugdo, estas opa-
cidades vao se localizar na regido anterior; aqui elas se localizam na cor-
tex superficial e consiste de vactiolos e opacidade em linhas. Ante-
riormente também ha tendéncia a se formar rosetas. As zonas calcifi-
cadas anteriormente apresentam uma cOr branca pura em contraste com
a cOr amarelada das opacidades posteriores.

A catarata em forma de pires deve ser diferenciada da catarata com-
plicada pois ambas tém em comum a séde, a presenga de vactiolos e a
cOr amarelada.

Difere no fato da catarata em forma de pires apresentar opacida-
des mais homogéneas e espessura uniforme.

Diagnostico — O diagndstico da catarata complicada a uma uveite
¢ geralmente facil, se atentarmos para o aspecto apresentado pelo exa-
me a lampada de fenda e principalmente pelos depdsitos da Descemet,
sin¢quias posteriores, restos de pigmento na cristaloide anterior, etc.

Tratamento — O tratamento ¢ cirurgico desde que o 0lho ndo apre-
sente sinais de atividades do processo inflamatorio, e satisfaca as condi-
coes classicas da indicagao cirurgica de qualquer catarata.

II — TENSAO OCULAR

Com frequéncia no curso de uma uveite surgem alteraghes para o
lado da tensdao ocular, quer por um aumento (uveite hipertensiva) ou
por uma diminui¢do (hipotonia).

1) Hipotonia — A hipotonia diz sempre respeito ao comprometi-
mento do corpo ciliar (SCHIRMER, LAGRANGE); pode aparecer em qual-
quer fase da evolugdo; sua constatagao significa uma complicagdo gra-
ve, de prognostico reservado.  As formas subagudas e cronicas, sdo so-
bretudo aquelas onde a diminui¢do do tonus ¢ mais acentuada.
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Na fase inicial ela é consequéncia de perturbagdes neurovasculares
ao nivel das franjas ciliares e de alteragdes secundarias na produgdo e
qualidade do aquoso.

No periodo final das ciclites a causa é a organizagio e retragido de
exsudatos inflamatorios sobretudo na variedade fibrino-plastica.

2) Hipertensdo ocular — O aumento da tensdo intra-ocular é um
fato comum como complicagdo de qualquer inflamagao intra-ocular.
Aqui devemos considerar 2 formas de glaucoma; de um lado os casos
que surgem em virtude de um processo inflamatério — glaucoma infla-
matorio (DUKE-ELDER) ou melhor uveites hipertensivas e de outro,
glaucoma secunddario, provocado pelas sequelas de uma iridociclite (se-
clusdo, bloqueio do dngulo da cidmara anterior, etc.).

UVEITES HIPERTENSIVAS

Sao frequentes, e nestes casos encontramos mais uma inflamagado
da iris e corpo ciliar, sem estar comprometida a coroide; dai a possibi-
lidade de se discutir se o termo uveites hipertensivas, é correto ou nao.
Na génese da hipertensido parece que o corpo ciliar desempenha um pa-
pel importante, sendo que a iris desempenha um papel acessorio, quasi
ndo tomando parte a cordide. Parece que o mais certo seria falar-se em
iridociclite hipertensiva (MoRAX, Rousseau, CATTANEO). AMSLER acha
que se poderia dar o nome de complicag¢do hipertensiva no curso de uma
uveite exsudativa, porque a uveite continua a evoluir por conta propria,
sem que possamos saber a causa da hipertensio. No entanto o nome
ja esta consagrado pelo uso e dificilmente conseguiremos muda-lo. As
uveites hipertensivas podem surgir como complica¢gdes de processos in-
flamatoérios agudos e cronicos.

a) Inflamagcdo aguda — As iridociclites agudas constituem o qua-
dro tipico deste grupo. A tensio aqui se eleva poucos dias apés o inicio
da moléstia; o quadro da iridociclite aguda frequentemente caracteri-
zado pela liberagcao de precipitados queraticos e uma camara anterior
profunda, é rapidamente complicado por um aumento da congestao dos
vasos do segmento anterior do globo, aparecimento de turvagdo cor-
neana, devido ao edema, intensa dor ocular e periorbitaria, acompanhada
de epifora e fotofobia; ha uma acentuada perda visdo, as vézes quemo-
se e inje¢do conjuntival e epiescleral. Fenomeno de Tyndall positivo;
pupila pouco estreitada e reagindo fracamente a luz e se dilatando mo-
deradamente pela atropina. Palpacao digital dolorosa; tensao ocular
variando entre 40 e 60 mm Hg.
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O aumento da tensdo intra-ocular tem como causa a estise vas-
cular e o edema que acompanha a inflamacgao; esta estase vai determinar
um completo transtorno das forgas osmoticas e hidrostaticas perturban-
do a circulagao dos fluidos intra-oculares.

Ha um aumento na secre¢do do aquoso o qual se torna mais visco-
so, rico em proteinas e elementos celulares os quais vao se acumular
nos espagos de FoNTANA e dngulo da camara, perturbando a drenagem.
Este ultimo fator por si ndo explica o aumento da tensao pois que a ca-
mara anterior pode estar cheia com um exsudato gelatinoso, quasi so-
lido sem que haja um aumento suficiente da tensdo para causar os sin-
tomas descritos anteriormente.

E provavel, no entanto, que o embarago nos canais excretores te-
nha um papel importante, complicando o fator primario que seria repre-
sentado pelo fendOmeno de estase vascular.

b) Inflamag¢do cronica — A hipertensao quando complicando uma
inflamacdo cronica, constitue um problema diagndstico devido as difi-
culdades de reconhecimento clinico e orientagdo terapéutica.

O quadro clinico pode se assemelhar ao de um glaucoma primario,
agudo ou cronico. No primeiro caso o paciente conta historia de obs-
curecimentos passageiros da visdo com percep¢ao de halos luminosos,
ocorrendo isto, durante alguns anos, e terminando frequentemente por
um ataque agudo de hipertensdo intra-ocular.

O quadro ¢ tipico de um glaucoma primario mas, um exame cuida-
doso a lampada de fenda permite muitas vézes demonstrar a existéncia
de precipitados na Descemet e exsudatos no vitreo.

Partindo deste ponto de vista, chegam alguns autores a afirmar
que a maioria dos casos rotulados de glaucoma primério pertence a es-
sa categoria (RISLEY, MALLING, LARSEN, REDSLOB). MALLING chegou
chegou mesmo ao extremo de afirmar que em 71 casos rotulados de glau-
coma primario, 61 tinham sinais de inflamagdo. A causa da hiperten-
sdo também ¢ discutida, devendo-se no entanto ser atribuida a um fa-
tor vascular (estise) juntamente com as alteragdes no angulo da camara.

Os processos inflamatorios do segmento anterior do 6lho causam
alteragdes permanentes do angulo da camara. Estas alteragdes variam
desde a formagao de pequenas adesoes periféricas até extensas sinéquias.

Os exsudatos podem se depositar e organizar no angulo, formando
um tecido com o aspecto de finas membranas ou corddes. O aspecto
apresentado ndo esta em relagdo com a gravidade da inflamacao assim
como nao se pode aquilatar do estado funcional do 0lho, simplesmente
pelo aspecto observado no angulo da cimara.
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SEMIOLOGIA DAS UVEITES HIPERTENSIVAS

”

A uveite hipertensiva é um sindrome onde a iridociclite se acha
complicada com uma hipertensdo; os sintdbmas de hipertensdao se somam
aos da uveite, de modo a ndo haver sintdbmas puros de glaucoma.

1) Sintomas subjetivos — Predomina a dor, a qual se origina no
territdrio do simpatico e trigémeo, variando de caso para caso.

Nas formas cronicas hd apenas uma sensagdo de péso; nas formas
agudas, a dor é profunda, 6ssea, se irradiando por todo o contorno da
orbita as regides malar, frontal, etmoidal e se difunde muitas vézes em
dire¢do a mastoide e nuca. DOr rebelde aos antinevrélgicos habituais
e acompanhada de nauseas e vOomitos. A dor e fotofobia cedem pela
anestesia do gianglio esfenopalatino e principalmente pela injecio de
alcool.

2) Sintomas objetivos — a) Hiperemia do segmento anterior: A
hiperemia do segmento anterior estd ligada a estase uveal e a inflama-
¢do da iris e corpo ciliar. A hipertonia aguda ou subaguda provoca
uma injecdo que vai do limbo ao fundo de saco conjuntival. Os vasos
perfurantes tornam-se distendidos.

b) Coérnea: Nesta, além dos sinais proprios da iridocilite te-
mos aqueles causados pelo sindrome hipertensivo, entre os quais
predomina o edema. A coérnea torna-se opaca e perde o seu bri-
lho. A biomicroscopia vé-se bolhas epitelial e subepitelial. Além
dos vactolos de FucHs, este edema superficial permite explicar
pela difra¢do da luz os halos coloridos que os pacientes percebem
no momento em que aparece o surto hipertensivo.

Observamos ainda pregas na Descemet; o edema das camadas pro-
fundas nio ultrapassa o limite periférico da Descemet. O edema nao
guarda uma relagdo proporcional com o grau de hipertensdo. Segundo
MaariTtoT ¢le pode faltar em certas hipertensdes e persistir nos intervalos.

¢) Camara anterior: Esta se apresenta com uma profundidade
variavel. Na fase inicial seria, para Troncoso, mais profunda devido a
retencdo do humor aquoso. Pode ser rasa quando o cristalino é empur-
rado para frente juntamente com a iris nos surtos agudos de edema ci-
liar e do corpo vitreo.

d) Humor aquoso: Nas uveites anteriores o humor aquoso esta
consideravelmente modificado.

No inicio estd aumentado devido ao desequilibrio entre secrecdo e
excregdo, sendo a causa da hipertonia inicial.

” .

O estudo do humor aquoso é muito interessante como demonstram
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os trabalhos modernos da escola de Zurich onde vamos encontrar
AMSLER e VERREY como iniciadores dessas pesquisas.

O estudo biologico do aquoso feito por FLORIAN VERREY apresenta
um intersse consideravel, ndo cabendo aqui no entretanto uma descri-
¢do detalhada desses estudos.

O humor aquoso normal possue 0.15 a 0.30 g de albumina por li-
tro e no maximo uma célula por mm?®. Nas uveites anteriores ha um
aumento de albumina e também uma alteragido da formula citologica. As
cé¢lulas existentes no aquoso aumentam, variando seu ntimero segundo
VERREY de 2 a 1.000.000. Nas uveites hipertensivas este autor demons-
trou que a rcagdo albumino-citologica ¢ variavel e depende do estado
da inflamacdao. No estado post-inflamatorio ha grande aumento de al-
bumina e poucas células. Por ocasido de um novo surto, o nimero de
c¢lulas aumenta podendo desaparecer a dissociagao.

Cyro REZENDE e J. B. CAMARGO ALVES em um estudo citologico do
humor aquoso, em 60 casos de uveites observadas, verificaram um au-
mento dos elementos celulares de acdordo com o seguinte quadro.

UVEITES R

CEL fan?

ANTERlGRES C. FEN. INFL.INTENSOS| 1D | $10

% HIPERTENS. C.FEN. INFL. INTENS| 2 [219 5

TOTA\S C.FENOM INFL. INTENS 4 | 150
==

1

§ ANT.C FENOM. INFL. PoUCO INT.| 17| 31,7

Sy TOTAIS C. FER. INFL pauco INT.| { | 30

POSTERIOR € FEN. INFL. INTENS 41 | 20,5

POST. C. FENOM. INEL. Pouco | 11 ] 3,2

. HIPERTENS. C FEN.INFPoucon] { | 0,6

(Do Exame Citologico do humor aquoso nas uveites)
Prof. Cyro de Rezende e ]J. B. Alves
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Diante desses estudos, somos levados a perguntar se ha uma corre-
lagdo entre a féormula citologica do aquoso e a uveite hipertensiva.

Devemos aguardar ainda algum tempo para dar resposta a esta
questdo pois, o proprio VERREY, iniciador desses estudos e KALT, que
fez uma revisdao completa do assunto, acham que fora dessa hiperalbu-
minose, que parece ser devida a uma vasodilatagdo uveal, e dessas alte-
ragdes citologicas que ocorrem também nas uveites sem hipertensdo, na-
da ainda existe que possa indicar a existéncia dessa relagio

e) Iris: A hipertensio em si quase que nido di alteragbes para
o lado da iris, contribuindo apenas para um aumento de hiperemia da
mesma. As alteragbes apresentadas pela iris sdo aquelas proprias das
uveites anterior.

f) Cristalino: O cristalino nas uveites pode se deslocar para fren-
te no momento dos surtos hipertensivos, devido ao edema do vitreo,
tornando a camara anterior rasa; por outro lado o equador do cristali-
no pode contribuir para a obliteragdo do angulo iridocorneano.

O cristalino cataratado, no curso de uma uveite hipertensiva pode
sofrer luxagdo total no vitreo, em virtude de degenerescéncia zonular.

g) Vitreo: As alteragdes do vitreo na uveite hipertensiva, da
mesma maneira que no aquoso, decorrem do processo inflamatério.

A hipertonia devido ao edema do vitreo contribue para aumentar a
turvagdo dos meios, perturbando o exame do fundo.

h) Fundo do 6lho: E dificil a visualizagdo do fundo do 6lho nio
s6 devido as alteragbes da cornea, humor aquoso e vitreo, como também
pela opacificagdo do cristalino, sinéquias, etc. Na papila ndo vamos
encontrar escavagio patolégica a nac ser nos casos de longa duragao.

GONIOSCOPIA NAS UVEITES HIPERTENSIVAS

Na fase aguda a gonioscopia é dificil ou mesmo impossivel de se
efetuar devido ao processo inflamatorio.

FrRANGoIs em 13 casos de uveites hipertensivas nos quais conseguiu
realizar a gonioscopia verificou que €sse processo de exame nao revelou
alteragdes importantes no angulo da camara anterior que pudesse ex-
plicar o aumento da tensido; apenas em 2 casos, havia exsudato em quan-
tidade para obstruir o angulo.

Encontramos sinéquias (goniosinéquias) raramente, e assim mesmo
ndo sdo suficientes para explicar o aumento da tensdo ocular.
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VEIAS DO AQUOSO

Nas uveites hipertensivas, GoLDMANN ndo pode medir ainda a pres-
sao de escoamento nem procurar o fendmeno do bastdo de vidro porque
¢ dificil achar as veias do aquoso ou laminarias em um 0lho hiperemiado.

KaLT usando o método da fluorescéncia de AMSLER e HUBER, con-
cluiu que nas uveites hipertensivas a hipertensdo ocular ndao parece de-
sempenhar um papel apreciavel na eliminagdo do corante. O aumente
da permeabilidade da barreira hemato-ocular esta ligado antes de tudo
a estase circulatoria usual. Esta vasodilatacao é a base do sindrome
uveite onde a hipertonia ndo ¢ sendo uma complicagdo eventual.

ETIOLOGIA

Nenhuma etiologia particular parece favorecer o aproveitamento da
hipertensdo no curso da uveite; a complicagdo hipertensiva parece depen-
der exclusivamente das condi¢des anatomicas e funcionais locais e antes
de tudo, da inflamagdo do corpo ciliar.

TRATAMENTO DAS UVEITES HIPERTENSIVAS

O tratamento da fase aguda ¢ dificil, e todos os autores concordam
que deva ser eminentemente clinico, evitando-se a intervencao cirurgi-
ca; nas formas subagudas ou crdnicas se houver uma quéda progres-
siva da visdo e os dados perimétricos confirmarem a necessidade, recor-
reremos a uma intervengdo cirurgica.

Para o tratamento médico faz-se primeiramente uso dos midriaticos.
Assim podemos obter um repouso do orgdo inflamado e a ruptura de
sinéquias posteriores; a luta contra a hipertensdo ocular so se torna ne-
cessaria se a fungio visual for posta em perigo. O perigo é menor do
que no glaucoma primitivo, sendo maior a resisténcia da retina ¢ do
nervo optico.

Os mioticos, embora sejam usados por muitos oftalmologistas, ten-
dem a ser cada vez menos usados devido aos perigos que trazem, prin-
cipalmente, na fase aguda.

Os midriaticos mais usados sdo a atropina, a adrenalina e a ho-
motropina.

A injecao retrobulbar de novocaina-adrenalina apresenta efeitos hi-
potensores; na pratica usa-se fazer uma injecdo retrobulbar de novo-
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caina-adrenalina e em seguida injeta-se 1 cc. de alcool a 40%. O in-
conveniente estd na possibilidade de haver uma paralisia benigna e tran-
sitoria do II ou VI par.

A supressdo da dor parece ser essencial para suprimir as reagdes
vasomotoras associadas e bloquear os reflexos curtos que entretém os
fendmenos inflamatoérios ao nivel do féco de uveite.

Para WEEKERS o efeito hipotonisante da injecao retrobulbar de al-
cool provem de uma vasodilatagcdo orbitaria, atingindo secundariamente
a uvea.

Esta estdse uveal suplementar agiria entdo aumentando o regime
do humor aquoso.

BEeLz e BoucHEL acham que antes do tratamento cirtirgico nas uvei-
tes hipertensivas tuberculosas devemos tentar ondas curtas.

TRATAMENTO CIRURGICO

No periodo agudo a opinido classica ndo admite a ndo ser paracen-
teses repetidas (AMSLER, TEGEAN, BRESSIERE, P. PESME, E. HARTMANN,
L. CopPEZ) embora todos reconhecam que sua eficicia seja transitoria.

Se houver mesmo necessidade de cirurgia indicaremos ciclodiater-
mia ndo perfurante de WEEKERS que parece ser a operagao de escolha.

Nas fases subagudas e cronicas nao ha urgéncia; a operacao ira de-
pender do tipo de uveite e dos males causados pela mesma; se houver
seclusdo, a iridectomia esta indicada, pois pelo efeito mecénico e opti-
co, serd duplamente favoravel. Para Sourdille, uma tinica sinéquia pos-

terior jA é motivo para se fazer iridectomia.

No tratamento das uveites hipertensivas KALT acha que a operagao
de LAGRANGE e ELLIOT sdo decepcionantes, o mesmo acontecendo com
a ciclodialise. KALT é partidario da iridencleisis, tendo obtido melho-
res resultados com esta técnica de acordo com a estatistica de FRALICK
(62% de sucesso).

THomAs e BENNER tém obtido sucessos com a ciclodiatermia per-
furante de VogT. A ciclodiatermia ndo perfurante de WEEKERS parece
dar também bons resultados, se bem que ndo constantes.

2) GLAUCOMA POST-INFLAMATORIO

As alteragbes patolégicas que se seguem a um processo inflama-
torio no trato uveal, levam com relativa frequéncia a um aumento da
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tensdo ocular. Este aumento é devido a um disturbio na circulagao dos
fluidos intra-oculares.

As adesdes entre a iris e o cristalino, ou sejam as sinéquias poste-
riores podem tomar toda a pupila dando origem a uma seclusao pupi-
lar, dificultando a passagem do aquoso da camara posterior para a an-
terior, empurrando a iris para frente, iris bombée (em tomate) poden-
do ocasionar um glaucoma secundario. Um bloqueio mais grave ocor-
re quando uma sinéquia posterior total liga toda a superficie posterior
da iris ao cristalino de modo que o espago circunletal ¢ bloqueado pe-
la ciclite exsudativa; neste caso o final nao ¢ hipertensdao e sim hipoto-
nia com tisica bulbi.

O edema inflamatorio dos tecidos ao nivel da raiz da iris e corpo
ciliar e mais as sinéquias anteriores periféricas podem eventualmente
bloquear completamente a circulagdo no angulo. Por vézes a obstru-
¢ao a drenagem do aquoso pode ocorrer devido a alteragdes post-infla-
matorias no proprio tecido do angulo.

Os espagos de FonTANA sdo fechados com fibrina e células infla-
matorias e depois por tecido fibroso de modo que posteriormente as fi-
bras do ligamento pectinado podem se tornar imperceptiveis como enti-
dades separadas, mas se convertem em uma massa sélida algumas vé-
zes associada a uma membrana hialina formada pelo endotélio ¢ com a
proliferacao deste, fechando o canal de ScHLEMM.

Em todos esses casos a obstru¢do da circulagao, bloqueio dos ca-
nais de saida e abolicdo do mecanismo valvular do canal de SCHLEMM
ocasionam aumento da tensdo ocular.

111 — COMPLICACAO PARA O LADO DA RETINA

As inflainagdes da retina a partir de processos inflamatorios do tra-
to uveal sdo frequentes. Estas retinites, se originam principalmente da
coroide, mas algumas vézes partem do segmento anterior. As altera-
¢oes inflamatodrias sdo histologicamente pouco evidentes estando relacio-
nadas essencialmente aos vasos sanguineos sem mesoderma associado
porque o tecido neural ndo reage ou reage pouco aos processos infla-
matorios. Para o lado da retina podemos entdo em casos de uveites ter
uma reagao vascular que se caracteriza por uma desorganizacao de suas
paredes seguidas de edema e mesmo manchas brancas. Algumas vizes
observamos a presen¢a de hemorragias e alteracdes proliferativas. Nas
inflamagdes cronicas estas alteragdes proliferativas estao presentes; co-
mo consequéncia da inflamacao pode haver um processo de fibrose que
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pode ser excessivo, deixando sob a retina massas de tecido fibroso, as
quais frequentemente se originam na corodide. Pela retracdo dessas mas-
sas a retina pode sofrer distor¢do e preguear-se. O tecido fibroso pré-
-retiniano que tem sua origem na papila, onde estdo concentrados os
elementos vasculares e mesodermais pode ser exuberante no seu cresci-
mento, para dar o quadro de retinite proliferante cuja retragao ulterior
pode levar ao descolamento da retina. Podemos observar também uma
néoformacgado endotelial com aspecto de uma membrana na superficie in-
terna da retina o que foi primeiramente observado por IWANOFF. Pelo
exame oftalmoscopico tal membrana aparece como um delicado véu.

Os processos inflamatérios que atingem a retina a partir do trato
uveal dao origem as chamadas retinites secundarias, que podem resultar
de uma inflamagdo do segmento anterior (iridociclite) ou do segmento
posterior (coroidite).

a) Retinite secunddria a iridociclite — E frequente uma reacio da
retina, particularmente no pdlo posterior do 0lho, nas inflamagdes de seg-
mento anterior. O estudo andtomopatoldgico desses casos nio é facil
porque nado é frequente termos a nossa disposi¢dao para cortes histologi-
cos, olhos com iridociclites. A principal fonte dos nossos conhecimentos
reside em olhos que foram enucleados devido ao fato de terem sofrido
traumatismo. A expressdo mais simples de comprometimento retiniano
se traduz pelos depositos de leucdcitos na sua superficie, ligados por
pequena quantidade de fibrina; estes correspondem aos precipitados no
Descemet e podem ndo estar relacionados a qualquer reagdao do tecido
retiniano. Podem ser de tamanho microscopico ou visiveis a 6lho ni
como pequenos pontos brancos, quando se examina a superficie interna
ou podem atingir grandes dimensdes e ocorrer em grande niimero. Co-
mumente ndo podem ser vistos ao exame oftalmoscoépico, devido a tur-
vacao do vitreo.

Uma reacdo inflamatoéria da retina também ocorre provavelmente
como resultado ou da difusdo das toxinas através do vitreo ou pela pre-
senc¢a do agente causal na exsudagao celular; esta inflamagao apresenta
3 caracteristicas:

1) Edema — é frequentemente acentuado principalmente no polo
posterior onde a papila e a macula sdo as primeiras a serem atingidas.

O edema e exsudagdo na papila podem dar origem a acentuada pa-
pilite devida em grande parte provavelmente a concentragdo das toxinas
devido a drenagem da linfa que se faz para o polo posterior e em parte
por sua estrutura mais frouxa que permite maior embebicao de liquido
do que as outras camadas.
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O edema macular é de grande importancia por ser provavelmente a
causa da acentuada perda da visdo central, que acompanha certos casos
de iridociclites, acarretando muitas vézes alteragdes permanentes. Em
tais casos ¢ frequente a degeneragao cistica, podendo o edema assumir
tais proporgdes, a ponto de determinar um descolamento local exsuda-
tivo, na area central. A concentracdao do edema na méacula ¢ devido pro-
vavelmente, em parte, a presen¢a nessa regido de fibras de HENLE, as
quais como a camada de fibras nervosas absorve grande quantidade de
liquido, e em parte devido a dificuldade de reabsor¢do em virtude da
auséncia de vasos sanguineos. Sua pronta vulnerabilidade ¢ facilmente
compreendida devido a delicadesa de sua estrutura e a proximidade de
seus elementos nervosos, das toxinas do vitreo, desprotegidos como es-
tdao pelas camadas retineanas internas.

2) Uma inflamagdo retiniana difusa nao ¢ rara principalmente com
linfocitos e “plasmazellen” as quais se originam nos vasos retineanos,
dispondo-se na maioria, nas camadas interna, entre as fibras nervosas ¢
celular ganglionares, dispostas algumas vézes em filas sob a limitante
interna. Em alguns casos isso ¢ mais acentuado proximo a ora serrata.

3) A inflamacgao tipica se faz todavia ao redor das veias forman-
do periflebite, o que constitue um quadro diferente em tais casos. O
quadro patologico assim apresentado, ¢ semelhante ao da perivasculari-
te de origem hematogénica, as veias apresentando inicialmente uma in-
filtragdo de suas paredes, por c¢lulas redondas as quais eventualmente
invadem o lumem ocasionando trombose. E provavel que tal processo
seja responsavel pela falta de projecao luminosa, observada no exame
clinico de alguns casos quando o exame patologico subsequente demons-
tra que ndo ha descolamento da retina.

Alguns autores pensam que a periflebite ¢ devida ao avanco da in-
feccdo ao longo dos linfaticos perivenosos em dire¢do ao polo poste-
rior mas, que o mecanismo se faz através do vitreo esta provado em al-
guns casos pela demonstragdo anatomopatologica de sua ocorréncia, sem
estar afetado o corpo ciliar. Essas complicagdes retineanas aumentam
a gravidade do prognostico de uma inflamag¢ao do segmento anterior da
uvea, sendo o seu tratamento secundario ao da infec¢do primaria.

b) Corioretinites — A retina ¢ frequentemente atingida em casos
de coroidites.

Nos casos leves a retina sofre alteragdes apenas na sua nutrigao,
sendo o seu epitélio atingido pelas toxinas; nos casos mais graves a
membrana de BrRucH se rompe de modo que o processo inflamatorio
atinge o tecido retineano, resultando depois uma cicatrisacdo em que to-
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mam parte retina e coréide. As células do foco inicial podem migrar pa-
ra outras pontas da retina dando novas areas de retinite.

¢) Descolamento da retina — As uveites podem se complicar com
descolamento da retina. Este pode ser devido a formacdo de exsudato
subretineano ou entdao como dissemos anteriormente pela formagio de
tecido fibroso pré-retineano, cuja retracao determina o descolamento da
retina. Nao s6 as uveites graves, mas também as uveites pouco inten-
sas conduzem ao descolamento. Assim, naqueles casos, nos quais ha a
formagao de pequenos focos de corio-retinite préoximo ao equador, fre-
quentemente se complica por um descolamento da retina. Este peque-
no foco de coroidite anterior ocasiona um enfraquecimento ou mesmo
uma completa solu¢do de continuidade na retina, frequentemente asso-
ciada a adesdes da cordide e vitreo na sua vizinhanga; nestas condicGes
a retina se rompe com facilidade quer expontaneamente quer ap6s um
traumatismo.

IV — COMPLICACOES PARA O LADO DO NERVO OPTICO

O nervo optico pode ser atingido produzindo primeiramente uma
papilite. Este processo nao é somente uma propagac¢ao de uma coroi-
dite justapapilar mas é observado principalmente nos processos infla-
matorios do segmento anterior da uvea quando ha uma grande difusao
de material toxico através do vitreo para o polo posterior do 6lho ou
com propagacao periflebitica ao longo dos vasos retineanos, determi-
nando uma reacao inflamatéria do nervo optico; as vézes esta é vista
como uma papilite tipica.

V — COMPLICACOES PARA O LADO DA CORNEA

No curso de um processo inflamatério de trato uveal, observamos
alteragdes para o lado da cérnea como veremos a seguir.

1) Edema — Podemos encontrar edema da cérnea que se carac-
teriza por ser uniforme e total (toma a cérnea), ao contrario do edema
que surge em inflamag¢des corneanas, onde pode ser localizado. Quando
a uveite se complica com hipertensdao temos frequentemente o apareci-
mento desse edema.

2) Alteracées no endotélio: a) Degeneragao e perda do endoté-
lio — O endotélio impede que o liquido penetre na espessura da cor-
nea; assim, a sua perda em um determinado ponto vai determinar uma
opacidade e edema localizado. Podemos observar uma degeneracio e
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necrose do endot¢lio seguido por uma regeneragdo e ocasionalmente hi-
perplasia. Estas altera¢des sdao devidas a diversos fatores inclusive as
uveites. Assim em casos de iridociclites podemos encontrar estas alte-
racoes pela presenca de toxinas no humor aquoso; estes casos podem
chegar a dar mesmo um abscesso em anel ou uma tlcera da cornea
interna.

b) Precipitados — Estes constituem um importante sinal da uvei-
te. Foram descritos pela primeira vez por WARDROP que atribuiu a sua
presenca a uma descemetite. SicHEL deu o nome de queratite punctata.
Sdo constituidas por um acumulo de leucocitos e fibrina, algumas vizes
com granulos de pigmento que partem do trato uveal.

No local do precipitado ha uma degeneragdo do endotélio e penetra-
¢ao do liquido dando como consequéncia um edema. Assim podemos
ter 3 zonas de opacidades: substancia propria, endotélio lesado — pre-
cipitado.

Os precipitados, quando termina a inflamagdo, sdo reabsorvidos
desaparecendo rapidamente; as vézes persistem por muitos anos como
um anel translucido que parece conter cristais brilhantes ¢ com um cen-
tro opaco (‘““glass praecipitate” de VoGr).

Uma iridoclite grave pode deixar placas grandes que podem tor-
nar-sc semitransparentes e permanecer toda a vida.

3) Alteragcdes na membrana de Bowman — Podemos observar pre-
gas nesta membrana. Nos casos em que ha uma diminuigdo da tensao
ocular, como nas uveites, encontramos cssas pregas que foram descritas
pela primeira vez por ScHIRMER em 1896. Clinicamente aparece como
pontos cinzentos, fazendo saliéncia no plano da cornea mostrando opti-
camente um amplo contorno. A linha ocorre verticalmente e em geral
ndo atinge o limbo assumindo formas geométricas complexas.

4) Queratite epitelial associada a iridociclite — E um estado ra-
ro descrito por VoaT em 1930. Sdo casos de iridociclites torpidas, ge-
ralmente bilateral, com opacidades no vitreo e tensdao normal. Aparece
no cpitclio corneano, especialmente na abertura palpebral uma proemi-
néncia epitelial, superficial que deixa discreta lesdo de cOr cinza-esbran-
quicada com cérca de 0,2 mm de didmetro. Pode permanecer por algu-
mas semanas ou mesmo mais de um ano com poucos sinais subjetivos.

5) Queratite profunda com iridociclite — Em toda iridociclite a
cornea aparece ligeiramente mate poré¢m em alguns casos graves a parti-
cipagdo ¢ maior observando-se em suas camadas profundas wma infiltra-
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¢do cinzenta que mais tarde toma uma tonalidade amarela. A infiltra-
¢do nunca adquire um carater supurativo como -na queratite pustulifor-
me profunda, ndo se formando hipodpio.

Mais tarde apos neoformagao vascular, a infiltragdo regride, subsis-
tindo porém uma opacidade e nos casos graves, um achatamento com-
pleto da cornea perdendo-se nestes casos quase que completamente a
visao.

6) Queratite profunda — Nas iridociclites que se seguem a lues
adquirida ndo é raro o aparecimento de manchas isoladas, cinzentas,
nas camadas médias e profundas da coérnea. Esta moléstia recebeu o
nome de queratite punctata sifilitica por MAUTHNER, Hook, PUSCHER.

7) Queratite pustuliforme profunda (FucHs) — Esta comega pe-
lo aparecimento de uma irite, apresentando-se linhas cinzentas de loca-
lizagdo profunda na coérnea como na queratite parenquimatosa e mais
tarde um infiltrado de aspecto pustuloso de tamanho e localizagao dife-
rentes. Em geral os infiltrados sdo vérios, raramente é um s6. Exis-
tem fendmenos irritativos e dor violenta. Iris descolorida, tumefeita; si-
néquias posteriores e oclusdo pupilar; grande hipopio e opacidade no
vitreo.

Podem surgir sinéquias anteriores, dando hipertensdo e estafiloma.

Nos casos mais graves o globo entra em atrofia.

VI — VITREO

No curso de uma uveite, notamos com frequéncia alteragbes para o
lado do vitreo; representadas pelo aparecimento de opacidades. Nas
irites e iridociclites as opacidades sao brancas, tomando uma coér ama-
relada e escura nas formas cronicas. Nas corio-retinites sifiliticas es-
sas opacidades aparecem mais frequentemente. Nos estddios iniciais de
uma iridociclite o vitreo é inundado por um liquido rico em proteinas que
se origina nos capilares que se encontram dilatados; o vitreo se apre-
senta com numerosas opacidades que aparecem a lampada de fenda co-
mo pequenos pontos brancos brilhantes, arredondados ou estrelados. O
exame histolégico revela que sao leucocitos, principalmente polimorfo-
nucleares inicialmente e mais tarde linfocitos e “plasmazellen. Se o pro-
cesso inflamatorio cessa, essas opacidades podem desaparecer também
mas quando a inflamagdo continua a trama vitrea pode se decompor e
se opacificar transformando-se em pequenas membranas esbranquigcadas
as quais combinadas com as outras opacidades perturbam muito a visao.
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Nas coroidites e corio-retinites predominam as opacidades muito finas,
coloridas e que se distribuem em camadas.

A persisténcia da estratifiaccdo mostra que a trama vitrea nio es-
ta alterada.

VIl — ESCLERA

Alteragdes para o lado da esclera em casos de uveites ndao sdo fre-
quentes, embora tenhamos as vézes alguns casos de esclerite secundaria.
Em casos de endoftalmia purulenta ela ¢ a ultima a ser atingida poden-
do a infecgdo se propagar a esclera atraveés dos vasos ciliares anteriores.
O comprometimento da esclera ¢ mais comum na oftalmia simpatica re-
cebendo o nome de uveo-esclerite-simpatica.

* * *

As alteragdes que assinalaremos a seguir sao incluidas por alguns
autores como por exemplo PouLARD, entre as complicagdes, sendo para
para outros consideradas cormo sequélas.

1)  Seclusdo — O desenvolvimento da aderéncia entre a borda pu-
pilar e a face anterior do cristalino acaba por produzir a soldadura com-
pleta de toda borda pupilar a cristaloide anterior — ¢ a seclusao pu-
pilar. O liquido secretado pelos processos ciliares normalmente ¢ lan-
cado na camara posterior e empurrando a borda livre da iris passa para
a camara anterior, saindo pelo angulo da camara. Quando ha seclusao
pupilar a borda da pupila ndo se levanta para deixar passar o aquoso;
¢ste vai entdo empurrar a iris para frente tornando-a abaulada na ca-
mara anterior. A saliéncia circular formada pela iris ndo ¢ sempre re-
gular apresentando partes mais salientes e outras com depressdes o que
da ao conjunto o aspecto em tomate. O humor aquoso retido leva a hi-
pertensio ocular.

2) Oclusao pupilar — A oclusdo pupilar ¢ resultado do actmu-
lo na area pupilar, de exsudatos, vindos da iris; forma-se no centro da
cristaloide anterior uma massa de exsudato que obstrue a pupila e im-
pede a passagem dos raios luminosos; o distarbio visual ¢ proporcional
a espessura das opacidades. Os exsudatos podem se reabsorver em par-
te ou na totalidade; outras vézes, se o exsudato for abundante se orga-
niza e forma uma membrana que veda completamente a pupila. A oclu-
sdo pode coexistir com a seclusdo pupilar. Para isso ¢ necessario que
a borda da iris seja aderente em todo o seu contorno ao exsudato ¢ a
membrana pupilar.  As vézes ¢ dificil apreciar exatamente a extensdo
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das aderéncias da borda da iris. Esta constatagdo tem portanto uma
grande importéancia pois permite o aparecimento do glaucoma. Nas iri-
docilites graves, pode haver exsudatos fibrinosos em abundancia os quais
vao determinar as sinéquias posteriores e anteriores, podendo mesmo en-
volver todo o cristalino de modo que este torna-se envolvido por uma
tinica fibrosa a qual se d4 o nome de membrana ciclitica.

” .

3) Atrofia da iris — Uma inflamacdo de longa duragido é segui-
da por alteragdes atroficas na iris, tomando geralmente todo o tecido,
perdendo éle o seu delicado relévo, seu brilho e tornando-se cinzento.
O resultado final é uma iris descolorida onde os vasos normais foram
substituidos por linhas brancas esclerosadas; na sua superficie pode-
mos observar vasos neoformados, pigmentados aglutinados e as vézes,
cristais de colesterol.

Se as sinéquias forem de longa duragido, o esfinter se atrofia por
falta de uso. O epitélio pigmentar é muito resistente mas, pode desa-
parecer em alguns lugares e tornar-se mais salientes em outros poden-
do mesmo desaparecer completamente de modo que o reflexo vermelho
do fundo pode ser visto através da iris. A camada pigmentar pode
tornar-se mais exuberante em volta da margem pupilar e se extender
para a superficie anterior constituindo aquilo a que damos o nome de
ectropio uveal. Este é devido em parte, a atrofia da iris e em parte a
retracdo dos exsudatos organizados sbbre a superficie da iris e mais a
hiperplasia da propria camada pigmentar. Em casos extremos ha gran-
de retragdo do tecido fibroso de modo que o esfinter se curva em for-
ma de alga, num corte meridional. Frequentemente a atrofia se limita
a areas circunscritas.

4) Atrofia do corpo ciliar — Apo6s inflamagdes prolongadas se-
gue-se no corpo ciliar alteracdes atroficas semelhantes as observadas
na iris. Ha atrofia de todos os tecidos os quais sdo substituidos por te-
cidos conjuntivos, frequentemente mostrando degeneragdo hilina. Os va-
sos tornam-se esclerosados e as fibrilas musculares se tornam mais del-
gadas e entrelacadas por tecidos conjuntivos hialinos, enquanto o corpo
ciliar se torna achatado e menor. Os processos ciliares diminuem em
numero; a tensao ocular também diminue.

5) Atrofia da cordide — Aqui, temos 2 tipos de atrofia: Uma co-
roidite termina com a substituicio do tecido vascular por tecido fibroso
que as vézes forma uma massa onde a cordide e retina se fundem e que
podem sofrer uma degeneragao hialina ou mesmo ossificagdo. Taes cica-
trizes fibrosas estao frequentemente associadas com proliferagao pigmen-
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tar e as vézes com completo desaparecimento de todo o tecido de modo
que a esclera se expoe (coroidite atrofica). Esse processo pode ser muito
espalhado de modo que resulta uma atrofia quasi completa da retina e co-
roide, com comprometimento grave da visdao. Em taes casos a corioca-
pilar desaparece quasi inteiramente e somente os vasos coroideos mais
calibrosos permanecem, enquanto a retina ¢ vista unicamente pelas del-
¢adas fitas constituidas pelos vasos e alguns actimulos de pigmento.

A presenga dos grossos vasos coroideos permite diferengar éste es-
tado da coroideremia que ¢ uma anomalia congénita.

6) Atrofia do globo — Devido a retragdo dos exsudatos, as tra-
¢oes que desorganizam a regido ciliar atinge a retina e vitreo; a hipoto-
nia aumenta progressivamente tornando-se o O0lho mole, pequeno, de
forma mais ou menos cubica devido a pressao dos musculos retos. A
cornea torna-se menor e pode se opacificar. Quando permanece clara
permite ver a iris em geral colada a sua face posterior e a pupila obstrui-
da por um exsudato opaco. E um 0lho sensivel a pressao e também pode
ser s¢de de novos surtos inflamatorios, dolorosos, que obrigam muitas
vézes a enucleagao.

7) Tisica do globo — Assim se denomina, a retragao rapida das
paredes oculares que se segue a evacuagao purulenta do 0lho, apds pano-
ftalmia.

A atrofia ¢ uma destruicao lenta do d0lho integro, a tisica ¢ uma des-
truicdo rapida do olho aberto. O dlho atréfico, ainda volumoso contem
sempre as membranas alteradas ao passo que o Olho tisico tem sempre
um volume menor.

Deve-se salientar que a atrofia post-traumatica deixa um perigo
de oftalmia simpatica ao passo que a tisica post-traumatica expde me-
nos o 6lho a ésse perigo por ndo existir as membranas internas, origem
da oftalmia simpatica.

8) Oftalmia simpdtica — Duke Elder define a oftalmia simpitica
como sendo uma inflamagdo especifica bilateral do trato uveal, de origem
desconhecida caracterizada clinicamente por um inicio insidioso, curso
progressivo com exacerbacdes e frequentemente um final desastroso e
patologicamente por uma infiltragao nodular difusa do trato uveal com
linfocitos e células epitelidides e que se segue geralmente a um ferimen-
to perfurante atingindo a uvea.

A doenga aparece primeiro em um 0lho chamado 0lho excitante, e
apos um tempo variavel acomete o outro 0lho que ¢ chamado simpatisan-
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te. E doenga pouco frequente, seguindo-se muitas vézes a uma iridoci-
clite principalmente quando ela conduz a uma atrofia do globo.

Alguns autores tém apresentado casos de oftalmia simpatica apos
iridociclites mas sem confirmagido anatomopatolégica, o que nao exclue
a possibilidade de tratar-se de uma nova inflamagao do outro dlho.
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