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DO EXAME CITOLOGICO DO HUMOR AQUOSO NAS UVEITES

PROF. CYRO DE REZENDE (*)

DR. JOAO BAPTISTA DE CAMARGO ALVES (**) — Siio Paulo

O estudo do humor aquoso e suas alteracdes nos estados patolo-
gicos do d0lho sempre excitou o interésse de numerosos pesquizadores.
No entanto, as pesquizas sérias a este respeito comecaram com BRUCKNER
(12) em 1919. Estudando a morfologia celular dos liquidos intraocula-
res este autor langou os fundamentos da citologia e do cito-diagnostico
do humor aquoso. ‘

Seu estudo foi feito sdbre 95 olhos enucleados sob ponto de vista
anatomo-patologico, tendo a oportunidade de fazer uma analise sistema-
tica comparativa de certas formas celulares no local e os cortes histo-
logicos oculares correspondentes.

Poude entdo concluir sdbre a natureza destas células assim comnio
sObre a co-participagdo de elementos hematogenicos na formagao dos ex-
sudatos. De especial interésse nas pesquizas de BRUCKNER é a cons-
tatacdo que junto aos elementos hematogénicos, existem ainda participan-
do do quadro, elementos teciduais, conio histiocitos monucleares, e célu-
las dos epitélio pigmentar. :

GILBER e PLAUT (20) em 1921 publicaram um estudo s6bre a mor-
lologia dos elementos encontrados na cdmara anterior em moléstias
oculares sifiliticas e nio sifiliticas, de uma maneira geral, mas sem qua-
dros proprios. No trabalho dos irmaos lrvine (23) em 1942, sobre o
humor aquoso patoldgico, a citologia é apenas tratada.

No entanto, devenios a escola de Zurich, que com o Professor
MARc AMSLER e seus assistentes deram ao estudo do humor aquoso
patologico um consideravel impulso {*). A dupla possibilidade, do
estudo do humor aquoso vivo por meio da lampada de fenda e outros apa-
relhos a ela adaptados e depois da amosira desse mesmo aquoso reti-
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rado por paracentese, 4 fresco e sob o ultra-imicroscopio, trouxeram da-
dos inestimaveis sobre a composi¢do quimica e a citologia do aquoso.

Os estudos sobre a fagocitose intraocular (49) e sobre a bacteriolo-
gia do aquoso nos forneceram alguma luz sobre o mecanismo de defesa
local do o6lho, além de permitir, em certos casos a identificacdo etiolo-
gica e preparo de uma vacina especifica, (47) isto ¢, abrindo-se pela
primeira vez a porta para uma terapéutica realmente especifica.

De especial interésse sdo os estudos sobre as altera¢des do hu-
mor aquoso em doengas do 6lho até hoje tidas como néo inflamatorias
¢ nas doencgas sistématicas relacionadas 4 uma alteragdo da permeabili-
dade capilar. A fisiopatologia do liquido lacunr, no amplo sentido que
ihe foi dado por ACHARD (incluindo-se néle o humor aquoso) encerra a
chave para os grandes problemas da medicina contempordiiea e para
éle acha-se voltado o pensamento médico atual. E néste sentido, cons-
titue o estudo do humor aquoso, mais um ¢lo da corrente que liga a
Oftalmologia a Medicina Geral.

I — A PUNCAO DA CAMARA ANTERIOR

A pungdo da cadmara anterior visando o estudo do humor aquoso
retirado, foi realizado por GUILBERT e PLAUT e mais tarde ampliado por
MARC AMSLER e FLORIAN VERREY da Escola de Zurich.

Existe uma série de razoes ou finalidades que justificam a pungao
camerular e que s3o suficientes mesmo para que num futuro proximo
ela faca parte obrigatoria da pratica oftalmologica diaria exatamente
como a pung¢do lombar ou:sub-ocipital, j& integradas na rotina.

A abertura da cadmara anterior por um fino trocater produz na fis-
tula corneana temporaria por onde se esc6ba o humor aquoso. Imediata-
mente a perfuragdo corneana a pressao endocular cai a zero, havendo
em consequéncia um desequilibrio de pressdo entre as cadmaras ocula-
res e o liquido endovascular. O resultado imediato ¢ uma hiperemia
intensa, principalmente arterial, que dura enquanto a fistula permanecer
permeavel (30). Esta hiperemia tambéin foi constatada por SAMOJLOFF
(40) em 1929 pelo estudo andtomo-patolégico de um dlho com sarcoma
no qual éle procedeu a punc¢do e depois a enucleacao.

Consequentemente a hiperemia, havera tendéncia a passagem das
albuminas do sangue e das globulinas juntamente com os anti-corpos
que lhe estdo fixados.

A‘pungéo camerular ¢ um dos processos no qual a barreira hemato-
ocular tem sua rermeabilidade aumentada, fator que, ao lado da queda



— 141 —

de pressdo favorece a passagem das proteinas sanguineas para dentro
da camara anterior (16).

O mesmo acontece quando a abertura da cimara anterior é aci-
dental, devido a um traumatismo, caso em que o mecanismo fisiopato-
légico do aumento da permeabilidade ¢é idéntico e essencialmente se deve
a diferenga abrupta de pressdo entre dois sistemas hidrodindmicos ante-
riormente em equilibrio.

No caso de traumatismo com ferida penetrante do globo, o au-
mento de permeabilidade ndo se limita ao 6lho acidentado, mas o outro
6lho acusa uma curva acima do normal. AMSLER (3) acha que éste
fato é de grande significacdo por estar, segundo a sua opinido, ligado
a patogenia ainda obscura da oftalmia simpatica.

Do mecanismo fisiopatologico diferente ¢ o aumento de permea-
bilidade da barreira nos casos em que o 6lho ¢ sede de uma inflamagdo
aguda ou cronica, ndo s6 do segmento anterior como também nas doen-
¢as localizadas no fundo do o6lho: periflebites retineanas, retinopatias
hipertensivas ou diabéticas, trombose venosa e outras, demonstrando
cabalmente que os transtornos da permeabilidade capilar interessam o
globo ocular por inteiro e por outro lado ,a unidade funcional da circula-
¢do intraocular (3). '

AMSLER e HUBER (9) em 1946 usaram a injecdo endovenosa de
dois centimetros cubicos de uma solugdo de fluoresceina sddica a 10%e
e observaram o aparecimento do corante na cdmara anterior por meio
do biomicroscépio. Mediram a quantidade do corante em relagdo ao
tempo por meio de um dispositivo adaptado a lampada de fenda e es-
tabeleceram a curva de pernieabilidade para os olhos normais.

FREDERICK STOCKER (42 e 43) medindo a concentracdo de fluores-
ceina no aquoso pelo seu mé¢todo espectrofotométrico confirmou as ex-
periéncias de AMSLER e HUBER sdbre o aumento da permeabilidade da
barreira sob a a¢ao dos midticos como a pilocarpina, fisostigmina e
neostigmina e as observagdes de Seel. (37) em 1920 de que apéds a
instilagdo destes midticos havia um aumento das proteinas no aquoso.

STOCKET também confirmou as observagdes de ApLER (1) demons-
trando uma diminui¢do da permeabilidade da barreira, embora discreta
e as vezes negligenciavel, sob ag¢do da atropina. A acdo da rutina foi
comparada por aquele autor a uma agao vitaminica visto ter pouca ou ne-
nhuma influéncia sébre olhos normais tendo uma agdo marcada quando
a permeabilidade da barreira ja se encontra alterada. A histamina au-
menta a permeabilidade da barreira assim como as inje¢des subconjunti-
vais salinas, enquanto o glaucosan ¢ a adrenalina diminuem-na (6).
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A agdo do cdlcio fechando a barreira so se faz sentir quando a permea-
hilidade estd aumentada.

Ja WeEssELY (54) em 1945 havia notado que apds injegao endove-
nosa de fluoresceina havia uma grande diferenga de concentracido da
substancia no sangue, por um lado e no aquoso, de outro. Esta obser-
vagdo foi confirmada por GoLbmAN e 1949 que demonstrou que a con-
centragdo de fluoresceina no sangue era cerca de 100 vezes maior que a
cencentragdo no aquoco. A explicagdo dada por WESSELY para este
fato era que o epitélio ciliar absorvia e secretava a fluoresceina. No
entanto, Yosuipa (52) e HERTEL (21) procuraram explicar o mesmo
tato por um riccanismo de absorcdo do corante as proteinas do plasma.

Constataciao de transcendental importdncia ¢ o aumento da permea-
bilidade ca barreira nas doengas sistémicas associadas a um disturbio
capilar generalizado. Scogundo AmSLER, VERREY e HUBER (7), as prin-
cipais condigdes ras quais ocorre o aumento da permeabilidade da bar-
rcira sao: asma brénquica, tlcera do estdmago, edemas de varias na-
turezas, nefrites cronicas, angina pectoris, Mal de Addisén, perturba-
¢des do metabolismo gorduroso, intoxicagdes, hepatites epidémicas, po-
iiartrites reumdaticas e eczemas de diversas origens. Concluem éstes au-
tores ser o sistema capilar do 0lho, como indice das alteracGes capilares
peneralizadas, um amperimetro de grande sensibilidade.  *

Os fatos mencionados demonstran claramente que as alteragdes dos
capilares oculares cci alteragdo consequente dos liquidos endo-ocula-
res, acompanham-se das alteragdes capilares e dos liquidgs lacunares
de todo o organismo E 0 l'mico lugar onde éste liquido pode ser dire-
tamente estudado, “invivo”, por processos de observagdo relativamente
simples, é o 0lho vivo, dal a importancia transcendente do estudo em
aprego. -

A pungdo camerular ¢ por si s6 um processo terapéutico e neste sen-
tido baseia-se nos seguintes fatos: =

a) ¢é perfeitamente indcua, durando a fase de llpoténsao pouco
tempo e a fase de hipertensdo reacional que as vezes se, segue ndo é
tdo intensa ou demorada que possa (razer danos as exlruturas oculares.

WESSELY (53) em 1908 estudou a origem e a renova{:io do liquido
«a cimara tanto em animais como no homem. Este autor provou pela
primeira vez quc apos a puncio da camara anterior, a regfa é uma fen-
sio" sub-normal.

~ SeipeL (36) em 1918 fez extensas pesquizas experimentais em ga-
tos constando que a recuperagio da piessdo e aumento acima' da pres-
so_inizial era muito rapida. A pressdo atingida dentro de 10 a 20
niipttos o seu maximo que chegou até a 50 milimetros de merctirio.
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Dentro de 60 a 90 minutos a pressio de saida era novamente alcan-
cada.

HAGFN (22) em 1920 puncionou a cdmara anterior de cobaias ¢
também dois olhos humanos em condigdes patologicas (tumor ocular e
iridociclite hipotdnica). Notou que em relagdo ao cobaio havia um
pronto restabelecimento da pressao ocular gue subia do normal em pou-
cos minutos. Em relacdo ao homem, porém, notou que a cidmara an-
terior se restabelecia depressa mas a pressio s6 muito mais tarde. Con-
clue &ste autor que no homem, ac contrdrio dos animais da-sc o cn-
chimento novo imediato a ct:sta do vitreo e que so6 demoradamente de-
pois € que se restabelece a fun¢io dc corpo ciliar e provou o seu ponto
de vista cor1 pesquizas com fluoresceina.

MAGITOT e BONNEFON (32) em 1922 fizeram estudcs tonometricos
up0s paracentese da camara anterior no homem e no animal. LEstes au-
tores admitem que possa haver grandes diferengas individuais nos va-
fores tonometricos em relagio ao tempo. Emitem tambem a opinido
de que o aumento de pressio origina-se principalmente por ur1 proces-
so de transudagdo tendo pouco ou nenlum valor o aumento da pressio
coloidosmotica do aquoso, por aunicnto das albuminas. :

Maaitot (31) em sua fisiologia ocular, acredita ser a hipertensdo
de reagao em principio igu:al, no hormem e o animal, apeit2s no hemem
as alteracées sio muito menores e duram menos. Para uma rcagao
normal ¢ necessaria uma circulagdo sanguinea perfeita.

SzAsz (44) considera a influéncia nmicdicamentosa benéfica da hi-
pertonia reativa como um fato provado. Seus estudos forma feitos em
cobaios, os quais eram puncionados duas vezes com intervalo de tem-
po de 45 minutos entre a primeira e a segunda pungao.

DUKE-EDLER (17) estudando o precblema do aumento da tensdo
reativa pensa que nos casos de esvaziamento da cidmara anterior por
puncdo camerular hd uma dilatagdo capilar que ¢ um reflexo axonico.
Obteve este autor dois aumentos da tensio apos pun¢io camerular, o
primeira de curta duragdo, que seria devido a transudagio, ¢ o segundo,
que se da cerca de uma hora depois, seria devido a ndo possibilidade
de esvaziamento para as nccessidades aumentadas. '

Segundo os estudos basicos de XRONFELD (26) sdbre a tensao
ocular ap0s pun¢do da cdmara anterior. conclue-se ser a hipertonia de
reacio pequena em olhos normais, nio incdo além de 25 a 35 milimetros
de mercurio, em geral. Suas pesquizas foram feitas sObre quatro ca-
sos com circulagdo sanguinca normal  Nos casos de subida, a tensdo
ocular de saida (inicial) foi atingida dentro de 65 a 122 minutos o
maximo, o qual passava 6 a 10 miliietros a tensdo inicial foi alcangado
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dentro de 90 a 160 minutos, depois de realizada a pung¢do camerular.
A queda da tensdo dava-se mais demoradamente de modo que em 4 a 7
horas o 0lho voltava a sua tensdo inicial.

KRONFELD (27) notou porém que nos olhos glaucomatosos a hi-
pertensdo de reacdo era mais demorada e alcangava valores mais altos.
Enquanto no 0lho normal, a tensdo ndo ia além de 25-35 milimetros
de mercurio, no 0lho glaucomatoso ela podia alcangar 40 a 60 milime-
tros ou mais.

Esta observacdo ¢ a base do teste cde KRONFELD, da paracentese,
para diagnostico do glaucoma incipiente.

STRASSMAN (41) em 1949, encontrou, de uma maneira geral, apos
pun¢do da camara anterior, uma reagdao de curso mais demorado e pe-
quenas hipertensdes. Isto possivelmente decorre do fato do autor ter
puncionado, na maioria, individuos idosos, de 50 a 70 anos.

A hipertensdo de reacdo ¢ maior no 0lho glaucomatoso devido a
instabilidade capilar que caracteriza a moléstia. De fato, a perda do
controle capilar que ao lado da dificuldade de climinagdo do aquoso
devido a alta pressdo venosa, caracterizam a fase ascendente da tensao
no glaucoma, sdo os fatores responsaveis pela positividade dos testes
provocativos, nesta fase. A recuperagdo em maior ou menor grau, do
controle capilar, na fase descendente, amortecem ou anulam os efeitos
dos testes provocativos, quando aplicados nesta fase (16).

b) a passagem das proteinas plasmaticas com a consequente
formagdo do humor aquoso secundario, chamado de “humor aquoso
nlasmoide” por DUKE-ELDER, {raz consigo um aumento das propriedades
imuni-biologicas.

“Um paciente com reagdo de KAHN-MEINIKE positiva para o sangue
¢ negativa para o humor aquoso primitivo, tera um KAHN-MEINIKE posi-
tivo também no humor aquoso secundario” (30).

Um fato clinico que vem corroborar esta idé¢ia ¢ a evolugdo favo-
ravel que sucede a dehiscéncia expontanea da membrana de Descemet
no curso de ulceras serpiginosas.

¢) a pungdo da camara anterior pode ser um meio de que pode-
mos nos utilizar para fazer com que medicamentos introduzidos por via
sistémica alcancem o 0lho em concentragdo que ndo o permitiriam, nor-
malmente. e

E’ possivel verificar-se a presenga de certos medicamentos como os
arsenobenzois no humor aquoso secundario de pacientes em tratamento
e que possuiam o humor aquoso primario isento desses medicamentos.

d) como tratamento nas neurites opticas ¢ atrofias do nervo optico.
A puncgdo camerular tem sido preconizada e utilizada por varios autores
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no tratamento da atrofia do nervo Gptico, corioretinite sifilitica e afec-
¢Oes degenerativas da corioretina, com resultados satisfatérios e as ve-
zes surpreendentes.

KAPUSCINSKY procura explicar a melhora da acuidade visual nos ca-
sos de atrofia Optica tratados pela paracentese, por uma regeneragao
parcial das fibras nervosas ainda nio totalmente atrofiadas que pode-
rim atingir novamente o limiar da excitabilidade e readquirir sua cro-
naxia (25).

LARMANDE (28) obteve resultado terapeutico excelente em um caso
de atrofia Optica secundaria, com puncdes camerulares repetidas.

e) como um excelente meio para introdugdo direta de medicamen-
tos na camara anterior, especialmente de antibioticos. Assim, as inje-
¢oOes intracamerulares de penicilina tém sido empregadas com éxito em
varias inflamagdes oculares. _

Todos os autores que empregaram este método (DUBOIS-POULSEN,
SoRrsBY, SALLMAM, REYNOLDS, DUKE-ELDER, ROGER WEEKERS, citados
por AMSLER) insistem sObre a importancia do fator pureza, do ponto
de vista da tolerancia e eficacia.

Admite-se hoje que a penicilina cristalizada, branca e pura, nio
provoca nenhuma lesdo nos tecidos oculares.

No entanto, na opinido de AMSLER e VERREY (10) deve-se reser-
var a injecdo intracamerular como um recurso de exce¢do, ein vista
da eficacia inconteste das inje¢Oes subconjuntivais e do fato inegavel
de'_que, a sua aplicagdo é uma pequena intervengao cirurgica, que requer
um certo cuidado. Portanto, justifica-se o seu emprégo naqueles casos
onde a gravidade da situacdo exige uma acio rapida e enérgica.

Realmente, tal orientagdo nos parecc justa e prudente, de modo
que s6 nos temos servido das inje¢Oes intracamerulares nas condigdes
mencionadas.

Recomendam ainda os autores citados, adicionar a penicilina, uma
solugdo de adrenalina em doses infinitesimais (um para trés milhdes)
com o fim de romper sinéquias. A midriase adrenalinica direta dilata a
pupila a0 maximo e rompe sinéquias que resistem a toda outra tera-
peutica.

A adrenalina ¢ o mediador quimico da transmissao nervosa para
o simpatico, assim como a acetilcolina ¢ o mediador para o parasimpa-
tico. Apresentam grande dificuldade para atravessar a cornea, ao_con-
trario dos mioticos e midriaticos usuais. Entretanto, quando injetados
diretamente na camara anterior, mesmo em concentragdes infinitesimais,
sua agdo é intensa e instantanea, porém nio dura muito tempo (8).

O emprégo destas substancias diretamente na camara anterior tor-
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naria o uso das substancias permeabilizantes, preconizadas por VALERIO
¢ BLUM (51) momentaneamente desnecessarias.

““DouBois-PouseN (15) preconiza o emprégo da penicilina pura adi-
cionada de pilocarpina a solugdo, com o fim de diminuir a reagdo infla-
matoria consequente a injecdo. Acredita o autor que este método ¢
capaz de esterilizar numerosas infecgdes uveais resistentes & toda outra
terapeutica ou outros modos de emprégo da penicilina.

f) as paracenteses repetidas, como tratamento das queimaduras
quimicas do 6lho, foram experimentalmente realizadas por SIEGRIST (38)
que obteve bons resultados em trés coelhos, e mais tarde por outros
autores (34), (45).

MORTON GRANT (19) em estudos experimentais bem conduzidos
ndo confirmou os bons resultados obtidos por SIEGRIST, concluindo que

“o tratamento de queimaduras quimica do 6lho por paracenteses re-
petidas, ndo é favorecida por evidéncia experimental aprecidvel, até o
presente”.

No entanto, CarRMI (13), acentua o valor das paracenteses repe-
tidas no tratamento de vérios estados patologicos como ulceras cornea-
nas, uveites, afec¢des da coroide e da retina de diferentes etiologias,
embolia da artéria central, isquemia da retina e turvagdes do vitreo em
casos de miopia grave.

g) A hemorragia na cimara anterior (ndo por traumatismo direto
da iris) € rara, mas pode ocorrer nos casos de glaucoma hemorragico
expontaneo, arterioesclerose geral ou ocular, iridociclites, e em todos os
casos onde haja um comprometimento vascular acentuado.

No entanto, na Heterochromia iris de FucHs, a hemorragia na ca-
mara anterior é sempre constante e de aspeto filiforme caracteristico
Na heterchromia simples, simpatica, ndo ocorre hemorragia apés a pun-
¢ao camerular.

AMSLER e VERREY (4) acreditam que a hemorragia filiforme, ca-
racteristica e constante apés a pungdo, na Heterochromia de FUCHS,
seja a expressdo de uma fragilidade vascular e falaria a favor de uma
base vascular da afecgao.

Fato interessante, notado por AMSLER e HUBER (6) ¢ o aumento da
permeabilidade da barreira nos casos de Heterochromia iris de FucHS
em contraste, na maioria dos casos, ccem a pequena exsudacdo. Os au-
tores ndo encontram uma explicagdo satisfatoria para o fato.

Em mais de 100 pung¢des com finalidade diagnostica e terapeutica
tivemos apenas duas vezes hemorragia na cadmara anterior. Um dos
pacientes era uma senhora idosa com sintomas clinicos de arterioescle-
rose generalizada e que apresentava uma uveite cronica no 6lho pun-
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cionado. O outro era um rapaz jovem, com sintomas no 6lho punciona-
do de uma iridociclite exsudativa banal. Assim, somos de parecer que
a hemorragia na camara anterior apds a pun¢do camerular seja uma
ocorrencia relativamente rara.

h) Em certos casos, a pun¢io camerular, possibilitando a retirada
e identificagdo do germen em causa, permite fazer um diagnostico etiolo-
gico e instituir uma terapeutica especifica.

FLORIAN VERREY (47) em um caso de iridociclite aguda cultivou em
meio adequado o germen retirado por puncido camerular no quarto dia
da moléstia, identificando-o como o estafilococo dourado. Cinco dias
mais tarde a pung¢ao camerular demonstrou os cocos aglutinados no hu-
mor aquoso e numa terceira pungio camerular, feita ainda cinco dias mais
tarde, os cocos se apresentavam fagocitados por grandes células do sis-
tema reticulo-endotelial. Foi entdo preparada uma autovacina a partir
da cultura do humor aquoso. A injecdo intracutdnea de um décimo de
centimetro ctibico dessa vacina provocou uma forte reacio local (edema
eritematoso) porém a reacdo geral foi pequena (apenas sensacido de
fadiga geral). A cura, obtida logo a seguir, foi, naturalmente, devido
a um processo de desensibilizag3o.

Outro caso descrito pelo mesmo autor (48) foi o de uma panoftal-
mia hipertensiva em consequencia de uma ferida penetrante. O exame
citologico do humor aquoso demonstrou & predominancia dos leucocitos
polimorfonucleares e o exame bacteriologico demonstrou a presenca de
varias bacterias, na maioria estafilococos. A cultura do humor aquoso
revelou apenas o Micrococcus catarrhalis. Procedeu-se entdo & um tra-
tamento por inje¢des intramusculares de penicilina e o 6lho foi salvo.

Tanto no primeiro como no segundo caso, a pungido camerular pos-
sibilitou um diagnostico etiologico especifico e a instituicdo de uma
terapeutica recional.

i) Numerosos autores como PERRIN (35), CARMI (13), CECCHETTO
(14) e JayLE (24) citam o valor terapeutico da pun¢do camerular nas
moléstias inflamatorias oculares com aumento da tensdo e no glaucoma
primdrio, como uma fato estabelecido.

SELENKOVSKi] (39) constatou que nos casos de hipertensido ocular
em que os mioticos eram sem acdo ou tinham efeito muito reduzido,
a pressdo baixava consideravelmente nela paracentese. Este autor é
de opinido, que devido a paracentese, as trocas sio intensificadas e even-
tualmente sdo afastados materiais nocives. Sdbre a indicagio terapeu-
tica da paracentese nos casos de hipertensio ocular, o tratado de
GRAEFE-SAEMISCH, citado por cste autor, menciona as seguintes: glau-
coma agudo, especialmente aqueles onde ndo se pode fazer iridectomia;
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hidroftalmia, para criar um estado favoriavel a uma iridectomia poste-
rior; como pré-operagdo no caso de glaucema simples com tensdo muito
elevada; em casos de glaucomas antigos que niao foram beneficiados
com eutras operagdes; cm casos de iridociclite com tensdo muito elevada.

AMSLER e VERREY (5) consideram a pungdo camerular de valor
como sondagem da reagdo ocular a uma possivel intervengdo cirur-
gica, no glaucoma agudo. Além de baixar a pressdo, a reagao ocular
a paracentese ¢ um indice seguro, segundo estes autores, (a maneira
do 6lho reagir a eventua! intervencdo cirurgica.

VERREY (48) tem obtido em casos de uveite hipertensiva, uma
agao favoravel de colirios, depois da pung¢ao camerular, que eram até
entdo ineficazes.

STrRASSMAM (41) estudou a variacdo da curva de pressdo de 35 doen-
tes, que estavam em tratamento por mioticos, apos a pun¢ao da cdmara
anterior. O fato dos doentes estarem em tratamento por mioticos tal-
vez alterasse um pouco os resultados, porém, naqueles casos em que a
medicag¢do permaneceu invaridavel, obteve este autor, um tipo de curva
niuito diferente, apds a paracentcse.

Em nenhum dos seus casos obteve uma baixa duradoura da pres-
sdo. Em 50¢ dos casos o curso da tensdo melhorava por dois ou
trés dias, mais raramente cinco dias. Acha porém, o autor, que resul-
tados melhores podem ser esperados quando se vise especialmente a bai-
xa da pressao, por meio da paracentese.

Acabamos de focalizar algumas das possibilidades da pungdo ca-
merular com finalidade terapeutica. Diremos agora sobre o valor diag-
nostico e prognostico da analise do aquoso retirado por paracentese.

A pungdo camerular fornece elementos, cuja variacdo nos informa
sobre a provavel evolugdo da molestia e frequentemente nos auxilia so-
bre o esclarecimento de um diagnostico.

O estudo das albuminas revela as alteragées da barreira hemo-
aquosa e o momento inflamatorio da molestia.

A dissociagdo albumino-citologica ocorre nas afec¢des nido infla-
matorias e nos processos inflamatorios cronicos. Os resultados nao sao
concordantes nas inflamagdes agudas. Ela ocorre frequentemente 1o
glaucema inflamatorio, com grande quantidade de albumina e poucas
células. No glaucoma cronico simples em geral existem poucas células
¢ pouca proteina.

Nas uveites hipertensivas, FLORIAN VERREY (48) demonstrou que
a relagao albumino-citologica ¢ variavel e depende do estado da infla-
macao. No estado post-inflamatdrio ela estd presente existindo grande
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aumento de albumina e poucas células. Por ocasido de um novo surto
inflamatoério, o niimero de células aumenta, podendo desaparecer a dis-
sociagao.

O exame bacteriologico e a cultura, como ja ficou mencionado, per-
mitem as vezes estabelecer o diagnostico etiolégico exato e a institui-
¢do de uma terapeutica especifica.

Mas, ¢é em relagido aos elementos figurados do humor aquoso, que
a pungdo camerular nos da elementos preciosos quanto’ ao diagnoéstico
e progndstico da afecgao.

A contagem celular pode ser quantitativa (global) ou qudlitativa
(diferencial) (16).

De uma maneira geral podemos dizer que a contagem global cos-
tuma ser elevada nos processos inflamatorios agudos e menor nos sub-
agudos e cronicos. Costuma também ser alta nas infecgdes de origem
externa: ulcera de hipopio, ferida penetrante do globo e corpo extranho
intraocular. E’ interessante notar que nestes casos costuma predominar
na contagem diferencial o polimorfonuclear neutréfilo, enquanto que nas
infec¢des enddgenas predominam os linfocitos e os monocitos.

Nas uveites agudas o nimero de células brancas por milimetro
cubico ¢ clevado, embora, em geral menor que o das infecgdes externas,
porém ainda existem células vermelhas e abundante proteina. Nas uvei-
tes sub-agudas e crénicas a contagem em geral ¢ menor.

Fato digno de nota ¢ que a contagem diferencial varia com a etio-
logia e o estadio da infecg¢ao.

E’ interessante notar também a mudanga das células polimorfas em
linfocitos, nos casos de infeccdo ocular externa que evoluem para a
cura.

A contagem global costuma ser muito pequena no glaucoma cro-
nico simples.

Ja ficou dito sObre a importancia diagnostica diferencial da he-
morragia na camara anterior apés a pung¢do camerular, nos casos de He-
terochromia iris.

I — O EXAME CITOLOGICO DO HUMOR AQUOSO

O avango decisivo nos estudos citolégicos da camara anterior fo-
ram dados por AMSLER e VERREY (5) que a partir de 1941 introduziram
a pungdo diagnostica da cdmara anterior do 0lho vivo.

Em uma tése memoravel, FLORIAN VERREY, (46) em 1945, apre-
sentou os quadro citologicos do humor aquoso em relagdo com as doen-
cas locais e gerais. VERREY concordou entdo com BRUCKNER (12)
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na afirmagdo de que no humor aquoso patolégico encontram-se elementos
celulares tanto de origem do sangue como dos tecidos vizinhos. Acentua
também o autor, a participagdo franca do Sistema Reticulo Endotelial
'ocal, nas inflamagdes cr0uicas do segmento anterior do Ollio. VERREY
procura dar em scu trabatho uma forte impressio cdo curso microsco-
pico da inflamacao (o segmento anterior do 06lho, sendo as suas pes-
quizas, por isso, de url notdvel valor pratico e, através da formula cito-
logica e da prova irrefutdvel da fagocitose intraccular, nos di tambem
esclarecimentos sébre a etiologia e patogenia destas moléstias.

Todos os autcres que estudaram a citopatoiogia do humor aquoso
insictem sZbie o cxame da ghta fresca, em canpo escuro.  De fato, sob
estas condigies o observador se depara com quadros que n&o esta acos-
tvinado a ver quando trata com materiais fixados e corados. Os qua-
dros a que se defrenta aqui o cbservador sdo muito mais complexos, e
por isso mesmo, de una beleza muito maior.

ArisLer e Huspr (2) insistem em que o exa:ie deve ser feito ent
cainpo csc.ro da gota fresca.  Admitem que o uso de métodos de fixa-
¢Zo c coloragao iguais out semelha:tes aos empregados nos esfregasos
sanguinecos, permitiram a possibilidace de identificagdo das diferentes
forras celulares.  No entanto, sdo de opinido que a natureza da morfolo-
ma celuiair ¢ grandemente alterada pela fixacio e coloragdo, e isto ¢
especialiiciite verdadeiro para o protoplasma do corpo celular. Com a
fixag¢io ¢ coloracdo o nicleo se evidencia demais em relagio ao proto-
piasma, de modo a cominar inteiramente o aspeto celular. O diagnos-
tico celular deixa cle ser entio celular para se tornar um diagndstico nu-
clear.

E’ neste seiitido, da pessibilidade da observagZo cas celulas do aquu-
so independente de fixagio ¢ coloragin artificial, apresentando-sc elas
vivas, ¢ banhadas pelo scu mejo liquide natural, que decorre o progres-
so essencial das pesarizas des citados autores.

A moeriologia do leucociio polimorfocelular, por excmplo, (2) quan-
cdo cbservadlo nas condighes iencionadas, ¢ comgletamente diferentes da
morioelcgia classica & gual estamos habituados e na qual os nicleos cons-
viweny o clemenio importante. Ao ultramicroscOpio apresenta-se ¢l
com um corpo cclular globoso ou ovalar, citoplasma granuloso, no qual os
naclecs, relativamente peqguenos, se dispdem na periferia, e com prolon-
gamentes longos ¢ bizarros.

As células do cendotélio corneano apresentam um niticleo bem vi
sivel, assim como o citoplasnia, com varias inclusGes (2).

Existem ainda alguns achados extranhos, que nido se vém na histo--
logia habitual (3). Sdo formagdes semelhantes a tubos mais ou menos
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regulares, em relacdo com a membrana celular, ¢ muito semelhante a3
tiguras de mielina, estudadas por NAGETTE. Este autor explica a gé-
nese destas formagdes, como senclo devido a ur: novo arranjo molecular,
sob ag¢do do meio, dos lipoides hidrofilos, provenientes do protoplasma
celular. AMSLER é de opinido que os fenomenos celulares em questio
dependem mais da composi¢do do liquido ambiente que da composi¢io
prépria da célula.

Nao ¢ infrequente a observagdo, em campo escuio, de como uma
c¢lula se altera, incha-se e termina por se “arrebentar”, destruindo-s¢
totalmente. AMSLER tem conseguido filmar a destruicdo de células do
aquoso, em campo escuro, de moclo que é possivel ver-se num curto pra-
z0 (dez segundos) um f{endmeno cuja duragdo real ¢ de horas.

E’ licita a suposi¢do de que tal fendmcno ocorra também dentro
da c&mara anterior do 6lho vivo. E este processo caracteriza entao o
processo de citolise local responsavel pela reabsor¢do relativamente muito
rapida de um hipopio ou hifema e do aumento das proteinas do aquoso
nao provenientes do sangue. Este fato concorire também para a dificul-
dade da identificagdao qualitativa das proteinas do aquoso patologico re-
tirado por paracentese.

Além dos elementos celulares, podemos observar ainda em campo
escuro, pequenos pontos luminosos em intensa agitagdo. Sido as parti-
culas de proteina em intenso movimento BROWNIANO.

Existem casos, porém, que apezar de obtermos uma forte precipi-
tacdo com o reativo de PANDY, ndo nos mostra o humor aquoso, em cam-
po escure, nenhum corptisculo em movimento BROWNIANO. Isto ocorre
quando as particulas coloidais sdo muite pequenas e inferiores ao podcr
separador da objetiva (3). N

A fibrina aparece ao ultramiscroscopio como uma rede muito de-
licada. Podemos cbservar ainda cristais de colesterol, de forma va-
riada.

Em sua tése, FLORIAN VERREY (46) identificou os seguintes ele-
mentos figurados no humor aquoso:

a) Células da série sanguinea: letucocitos polimorfonucleares, lin-

focitos e eritrocitos.

b) Células teciduais diferenciadas, provindo por descamacgio,dos
tecidos e 6rgdos banhados pelo humor aquoso, notadamente do
endotélio corneano e iris.

c¢) Grandes células reticulo-endoteliais, saidas do conjuntivo his-
tiocitario, cujo potencial é ativado pela inflamagao.

d) Células polimorfas, linfocitoide ou monocitoides, cuja origen:
¢é incerta; mas muito provavelmente tecidual; fragmentos de sin-
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cicios com muitos ntcleos; debris celulares.

Pelo estudo comparativo da citologia e da clinica, chegou este autor
a constatacdo de que na fase aguda da inflamagdo, os elementos do
sangue passam em maior nimero para camara anterior e chamou a esta
fase de “reagdo sanguinea”.

Passada a fase aguda, tomam papel preponderante, as células do
sistema reticulo-endotelial ocular, aumentando assim a defeza local dc
olho.

Esta segunda fase ¢ a da “reagao tecidual”.

Como podemos ajuizar, esta observagdo é de grande importancia
prognostica e terapeutica.

Na fase tecidual, as células do S. R. E. ocular entram em intensa ati-
vidade. VERREY (49), em um estudo sistematico sobre a fagocitose no
humor aquoso, sobre 500 doentes com afec¢des oculares varias, encon-
trou em 96 casos, grandes células fagocitarias do sistema reticulo-endo-
telial.

GEORGES LEPLAT (29) publicou interessante artigo sobre o sistema
reticulo endotelial ocular, abordando o problema da transformagao his-
tiocitaria e os excitantes e inibidores da atividade histiocitaria.

BAILLIART (11) também pensa a favor desta transformagdo. Cita
a possibilidade de células endoteliais se libertarem da cérnea, para se
transformarem, no aquoso, em macrofagos. Esta transformagao (meta-
plasia) seria presidida por uma ag¢do verdadeiramente quimica do aquoso.

111 — NOSSAS OBSERVACOES

Nosso material consta de 60 doentes portadores de uveite, matricu-
lados no Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universi-
dade de Sdo Paulo, Clinica Oftalmologica (Servi¢o do Professor Cvro
DE REZENDE) e que frequentaram o referido Servigo no periodo de Julhe
de 1950 a Dezembro de 1951.

Procedemos, na data da primeira consulta, 3 uma anamése deta-
lhada e indagagdo sobre os antecedentes pessoais e familiares. Verifi-
cacio da acuidade visual, exame do 6lho doente a iluminagao lateral, bic-
microscopia, exame dos meios transparentes com espelho plano e oftal-
moscopia.

Todos os doentes foram seguidos com contrdle periddico da acui-
dade, biomicroscopia e fundus oculii até a data da alta.

Os exames subsidiarios, para esclarecimento diagndstico, foram reali-
zados na seguinte ordem:

— Exame clinico geral, com especial atengdo para o estado das
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mucosas, lesdes da pele, etc.

— Reagdes sorologicas para lues. No caso de positividade foram
feitas as rcagdes quantitativas periddicas para contrdle do tratamento.

— Hemograma, com contagem especifica dos leucocitos.

— Hemosedimentacao.

— Exame parasitologico de fezes.

— Exame odontologico.

— Exame otorinolaringologico.

— Reacado intradérmica de MANTOUX, nas dilui¢cdes 1/1.000.000,
1/100.000; e 1/1.000.

— Rx dos seios da face.

— Rx dos pulmdes.

Foram feitos ainda nos casos de senhoras, o exame ginecoldgico. ¢
nos doentes que referiram antecedente blenorragico: exame bacterios-
copico da secregao uretral e a reagdo de gonofixagao. Nos casos sus-
peitos de tuberculose, além do exame clinico do pulmao, reagdo de
MaNTOUX e radiografia, procedeu-se ao exame bacterioscopico do escar-
ro, suco gastrico, cultura e inoculagao.

Obtido o quadro clinico da afecgdo, pela retirada cuidadosa dos
sintomas clinicos, isto é, anotado o momento inflamatorio da doenga,
foi feito, no mesmo dia a pungdo camerular e imediatamente a seguir, o
exame citologico do humor aquoso retirado.

A técnica adotada foi a mesma preconizada por AMSLER e VERREY:
utilizamo-nos do trocater de AMSLER (*) adaptado a uma seringa espe-
cial graduada em centésimos de centimetro cibico. Apds a anestesia da
cornea com uma solugdo de cocaina, e lavagem dos fundos saco con-
juntivais com uma solugdo antissética, procedemos a introdugdo do tro-
cater no quadrante infero-externo da cornea, proxima ao limbo. O uso
de lupa binocular e iluminagdo adequada sdo requisitos que aumentam
a seguranga do ato. A quantidade de humor aquoso retirado, avaliado
pelo colapso da cdmara anterior, era em geral em torno de um oitavo de

centimetro cubico. Curativo oclusivo e repouso durante 15 minutos.

O exame do humor aquoso retirado era entio realizado imediata-
mente pelo doutor MICHEL A. JAMRA, chefe do Servigo de Hematologia do
Hospital das Clinicas, a quem aproveitamos a oportunidade para agra-
decer a preciosa colaboragdo, sem a qual éste trabalho nio teria sidn
possivel.

(¥) Fabricado por Grieshaber.
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O exame da gota fresca em campo escuro nos permitiu em muitas
amostras, a visualizacdo da morfologia celular ndo alterada pela fixa-
¢do e coloracdo. No entanto, a identificacdo celular na maioria dos
casos foi feita apenas pela exame do material a fresco, sem auxilio da
ultra-microscopia (objetiva 43, ocular 10).

A contagem global das células foi feita na camara de FuCHS-ROSEN-
THAL.

Em algumas das primeiras observagdes a contagem global ndo foi
realizada, porém a idéia quantitativa foi expressa nos termos: célilas
escassas, material pobre em células, material rico em células, células mui-
to numerosas, de modo que, estas observagdes foram propositalme:te
excluidas do gréfico representativo da contagem global, figurando ape-
nas ao lado, com as legendas mencionadas. (V. Quadro I1).

A contagem celular diferencial foi expressa sempre em porcentagaii
do total.

Afim de relacionar o quadro clinico da inflamagdo ao exame ciio-
légico do humor aquoso, nos vimos na contingéncia de agrupar as uv :i-
tes que apresentassem quadro clinico semelhante entre si.

Para isso, respeitando a antiga classificagdo, nos baseamos n-
caracter topografico de inflamagdo, isto é, agrupamos as uveites pei;
setor uveal mais atingido em:

I — Uveites anteriores
II — Uveites posteriores
III — Uveites totais.

conforme a porgdo de livea mais atingida, seja a anterior (Iridociclite),
posterior (Corioretinite) ou total (Pan-uveite) (*).

O segundo critério adotado refere-se a presenca de fendmenos in-
flamatorios ativos (uveites agudas, uveites exsudativas), etc., em inten-
sidade aprecidvel ou a pobreza e mesmo a auséncia destes fendmenos.

Com a aplicagdo dos critérios mencionados, visamos apenas agru-
par as uveites que guardem entre si uma afinidade topografica e inflama-
toria, em lotes diferentes, afim de que seja possivel elaborar um trabalho
de relagao.

Comecamos por numerar as observagdes por ordem alfabética. Elas
foram entdo selecionadas e reunidas em grupos afins, como se pode ver
pela analise do quadro I.

(*) Devido & participacdo constante da porgdo visinha ao setor uveal infla-
mado, achamos mais exato o termo uveite anterior ao de iridociclite, jd consagrado

e uveite posterior, ao de corioretinite. De fato, a inflamacdo da dvea anteriot
nao termina exatamente ao nivel do corpo ciliar como o termo iridociclite faz

supor., O mesmo se pode dizer em relagdo a inflamagido da uvea posterior.
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Baseados agora, nesta selegdo realizada no material com que va-
mos jogar, procuraremos estabelecer as possiveis relagdes entre:

1) Quadro clinico no momento da pungdo e analise celular quan-
titativa do humor aquoso retirado.

2) Quadro clinico no momento da pungdo e analise celular qua-
litativa.

3) Quadro clinico e etiologia do processo.

4) Analise qualitatica em relagdo a etiologia e quadro clinico.

1) Quadro clinico no momento da pungdo e andlise celular quan-
titativa do humor aquoso retirado.

O quadro Il nada mais é que o quadro I no qual foi acrescentado,
em frente ao numero da observagdo, o ntimero correspondente a con-
tagem celular global, (ntimero de células por milimetro cuibico) do hu-
mor aquoso retirado.

Em cada grupo de uveite, foi tirada a “contagem global média”, isto
¢, um nimero que representa a média de célula por mm? de aquoso,
para aquele grupo considerado.

A média para cada grupo assim obtida, foi transportada para um
grafico (Quadro I11) que nos da uma visdo panoradmica da variagdo de
contagem global média em relagdo a cada grupo.

Pela andlise do Quadro I1I, vemos que o grupo das uveites anterio-
res com fendnemos inflamatdrios intensos, possue uma contagem global
(que €, em média, muito grande em relagdo aos outros grupos; € mesmo
maior que o dobro da média que Ihe vem logo a seguir, das uveites hi-
pertensivas inflamatoérias. Uma contagem global alta, caracteriza por-
tanto, as uveites anteriores com fendOmenos inflamatdrios acentuados.

A contagem global média para um mesmo grupo (anterior, poste-
rior ou total) ¢ sempre muito mais elevada nas uveites com fendmenos
inflamatérios, acentuados, que nas uveites com fendmenos inflamatorios
pouco intensos ou ausentes, cono era de se esperar.

Porém, ¢é interessante o fato de termos achado uma contagem glo-
bal maior para as uveites anteriores com fendmenos inflamatdrios es-
cassos que para as uveites posteriores com fendmenos inflamatérios acen-
tuados.

Para as uveites hipertensivas, especialmente, a contagem depende
do estado inflamatdério da moléstia.

Este fato, ja verificado por VERREY (48) decorre, segundo éste au-
tor, do aumento dos elementos figurados no humor aquoso, por ocasido
da poussée inflamatoria.

2) Quadro clinico no momento da pungdo e andlise celular qua-
litativa,
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Nos quadros 1V, V e VI, em frente aos nimeros das observagdes
¢ nas colunas correspondentes ao tipo celular, foram colocados pequenos
sinais (*) que correspoiidem a porcentagem com que determinada forma
celular foi encontrada na andlise qualitativa do aquoso retirado. Um
¢inal apenas corresponde a porcentagem que pode variar de mais que
zero, até 25%. Dois sinais, variacdo de 25 a 50%; trés sinais, varia-
cdo de 50 a 75% e quatro sinais, variacao de 75 a 100%.

E’ possivel obter-se, por um calculo simples, a porcentagem média
para cada forma celular em determinado grupo de uveite, com uma
aproximagdo igual ao menor que 25%.

Assim, por exemplo, para os eritrocitos nas uveites anteriores com
‘enomenos inflamatorios intensos, encontramos a média porcentual que
e3ta entre 25% e 309 .

Pela analise das uvcites anteriores (Quadro IV) vemos que no grupo
nortador de fendmenos inilamatdrios intensos, existe marcada predomi-
nancia porcentual das células sanguinzas, especialmente dos linfocitos,
sObre a média porcentual destas mesmas células, no grupo com fend-
inenos inflamatodrios escassos ou ausentes. Isto também vale para a
fibrina, debris celulares e cristais de colesterol.

J& para as células dos tecidos visinhos e do sistema reticulo-endo-
telial ocular, a relagdo € inversa, por isso que a média porcentual das
c¢lulas do tipo endotelial, células pigmentadas da iris e histiocitos é mais
clevado no grupo com fendmenos inflamatdrios escassos, que naquéle
com fendmenos inflamatérios acentuados.

Este fato € uma confirmagio, em forma de estatistica, do postulado
cnunciado por VERREY de que nas inflamagdes agudas predominam as
células do sangue (reagdao sanguinea) e nas cronicas, as células dos te-
cidos (reagdo tecidual).

Vémos além disso, entre as proprias células sanguineas, a predomi-
idncia acentuada do linfocito sdbre as ontras formas e entre as células do
tecido a predominancia das células tipo cndotelial e células pigmentares.

Analisando agora as uvcites posteriores (Quadro V) notamos que na
fase aguda (fendmenos inflamatoérios intensos) ndo existe, como nas
anteriores, uma predominancia grande do linfocito, mas sim um equili-
brio cittre estas células e as de tipo endotelial. Ja no grupo com fenod-
menos inflamatdrios escassos ou ausentes, a predomindncia das células
de origem tecidual ¢ ainda mais marcada que no grupo correspondente das
uveites ‘anteriores.

Para as uveites totais (Quadro VI) valem as mesmas consideragdes
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ditas em relacdo as uveites posteriores, enquanto as uveites hipertensivas
varecem se comportar, néste particular, como as uveites anteriores.

3)  Quadro clinico e etiologia do processo.

Nos quadros VII, VIII e IX, foram colocados em frente ao niimero
da observagao, e nas colunag correspondentes aos exames complemen-
tares realizados, os resultados abreviados desses mesmos exames.

Adotamos, somente para facilidade de representacdo em quadro,
as seguintes abreviagdes:

WasseRMANN KAHN e KLIN, e Reacdo intradérmica de MANTOUX:
(—) negativo; (+) positivo. O numero de cruzes corresponde a in-
tensidade da reacgéo.

HEMOGRAMA: L — leucocitose, 1 — leucopenia; N — neutrofilia,
n — neutropenia; E — eosinofilia, e — eosinopenia; B — basofilia, b —
basopenia; Li-linfocitose, li-linfopenia; M — monocitose, m — monope-
nia; DE -— desvio a esquerda; GT — granulagdes tdxicas nos neu-
trofilos.

Hemossedimentacdo (—) normal; (+4) aumentada.

Odontologico (—) auséncia de focos (+) presenca de focos. O
nimero de cruzes corresponde a quantidade de dentes com focos.

Raio X da face e pulmées (—) normal, (+) diminui¢do da trans-
paréncia. O namero de cruzes corresponde ao grau da diminuig¢do.

Os resultados dos quadros VII, VIII e IX foram transportados ao
gquadro X em cifras de porcentagem. Néste estdo representadas as por-
centagens das diferentes etiologias em relagdo ao quadro clinico, como
também, em relagio ao numero total de casos (sessenta) na ultima
coluna.

Na analise do quadro X témos logo a nossa atengdo chamada para a
alta porcentagem da infec¢do focal como causa das uveites (43% soObre
o total). Esta cifra porém concorda com a maioria dos autores ameri-
canos, como IRONS-BRoOwN, 1923, que da 75% para a infeccdo focal
como causa etiologica, (ziFForD, 1930, com 41,5%, GuYTON-WOODS,
i944, com 20,99, citados por FRN¢OIs.

Nédo conseguimos determinar a causa em aproxnmadamente 1/3
dos casos examinadus (33,39 sdhre o total).

Os mais recentes trabalhos sdbre o assunto, acusam tambem uma
elevada porcentagem para os casos de etiologia indeterminada. |

PIERRE MoORAX, 1950, (33), da como de causa impossivel de apurar,
50% dos 160 doentes por &lc examinados. Segundo o pensamento déste
autor, se formos severos no critério etiologico, isto ¢, se exigirmos todos
os requisitos para o estabelecimento de um diagnéstico etiolégico, rara-
mente poderemos afirmar a causa de uma iridociclite. E' interessante no-
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tar que éste autor encontrou apenas 7% de infeccdes focais como causa
«hbre os casos examinados, em flagrante contraste coni as porcentagens
dos autores americanos citados.

Dentre as infec¢bes focais obtivemos para as amigdalites, a maior
frequéncia como causa etiologica (16,69 sobre o total). Para a infec-
cdo dentaria encontramos apenas 10% sobre o total.

Este fato é interessante quando consideramos as estatisticas dos
autores europeus (ELSCHING, 1925, BULSON 1925, PAUFIQUE e VICENT,
citados por FRANGOIS) que ddo predominancia para a etiologia dentaria,
dentre as infeccgdes focais.

Segundo FrRANGOIS, 1950 (18), existe em geral, um grande exagéro
dos autores atribuindo tal relevincia a infeccio dentadria como causa das
uveites. Este autor chega mesmo a afirmar que, em estudo critico bem
conduzido, a importancia da infec¢do dentaria se vera grandementc re-
duzida em patologia ocular, e como ctiologia das uveites elas aparecera
como causa verdadeiramente excepcional.

Procuramos rotular, na medida possivel, como de causa dentaria,
somente aquéles casos em que esta etiologia poude ser posta fora de
davida. Esta é a razdo de obtermos um porcentagem relativamente baixa
para a infeccdo dentaria como causa das uveites.

Em relagdo ao quadro clinico obtivemos ainda a amigdalite como
causa mais frequente nas infec¢des do segmento anterior com fendome-
nos inflamatdrios acentuados (30% ). Ainda nas uveites anteriores, mas
fendmenos inflamatorios pouco intensos, obtivemos a maior porcentagem
para sifilis (309% ). E ¢ interessante notar que néstes casos (observa-
¢oes ns. 16, 19,31, 46 ¢ 56, vide Quadro VII) as uveites eram do tipo
granulomatoso.

Notamos ainda (Quadro X) a predomindncia clos casos com hipe-
rergia tuberculosa nas uveites posteriores e da etiologia dentadria nas
uveites totais com fendmenos inflamatorios intensos.

4) Analise celular qualitativa em rela¢iio a etiologia e quadro
clinico.

. Nos quadros 1V, V e VI foi colocado na ultima coluna, a etiologia
do processo, afim de facilitar a pesquiza da relagido proposta.

fjé vimos pela andlise do quadro X que as amigdalites predominam
nas uveites anteriores com fendmenos inflamatérios acentuados e vé-
nos agora pelo quadro IV que nessas uveites predomina grandemente
o linfocito ria analise qualitativa. Vimos tamb¢ém (Quadro Il) que a
contagem global néstes casos ¢ muito alta. Concluimos légicamente que
a; infecgdes uveais que tém por causa a amigdalite, caracterizam-se por
um contagem cclular alta e predominancia qualitativa do linfocito,
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Porém uveites anteriores devido a outras causas (sinusite, infecgao
dentaria) caracterizam-se também por um contagem celular alta e pre-
dominancia do linfocito.

Além disso, uma relagdo dessa natureza s6 pode ser obtida afravés
do quadro clinico e acreditamos mesmo ndo ser possivel estabelecer uma
relagdo direta entre o exame citologico qualitativo do humor aquoso e a
etiologia do processo. _

Pensamos que esta impossibilidade de relagdo decorre do fato do
Olho ndo reagir “especificamente”, de uuma maneira particular para cada
causa da meléstia, embora ndo tenhamos elementos para a possibilidade
de uma reacdo especifica do 6lho a determinado agente etiologico (mi-
croorganismo ou suas toxinas).

Esta inespecificidade de reacdo parece ser devido ao fato de que as
ctlulas do aquoso nao explicam por si sO todas as alteracdes sofridas
nelo Olho durante a inflamacao.

Existem ainda as alteragOes nervosas e quimicas que modificam o
meio onde vivem estas células. As células sofrem estas alteracdes o
meio, sua morfologia se modifica e até mesmo sua fungao.

As alteragOes da forma sdo as mais delicadas e ndo possuimos’ aiit-
da processos biologicos sensiveis para medir a variacao da fungdo.

Porém, as alteracdes do niimero ¢ do tipo celular sdo mais facil-
mente evidenciaveis e variam de acordo com o momento da inflamagao.
Neste nosso trabalho, pretendemos apenas dar uma idéia estatistica des-
ta variagao.

Podemos, através do estudo das células do aquoso, seguir o curso mi-
croscopico da inflamacao, obhtendo deste modo dados quanto ao prog-
nostico e base para uma terapeutica racional.

E ¢ neste sentido que o exame citologico do humor aquoso, nos
presta auxilio inestimavel.

IV — CONCLUSOES

1 — A contagem global md¢dia muito elevada (acima de 500 células
$pOr mmc) caracteriza as tveites anteriores com fendmenos inflamatoérios
acentuados.

2 — A contagem global média para wn mesmo grupo (uveites an-
teriores, posteriores ou totais) ¢ semprc muito mais elevada nas uveites
com fendmenos inflamatorios acentuados' que nas uveites com fendme-
nos inflamatorios pouco intensos ou ausentes.

3 — A contagem global (em média) ¢ maior para as uveites ante-



riores com fendmenos inflamatdrios escassos que para as posteriores coni
fendmenos inflamatoérios acentuados.

4 — Para as uveites hipertensivas a contagem celular depende do
estadio inflamatério da moléstia.
5 — Nas uveites anteriores com fendmenos inflamatorios acentua-

dos existe marcada predomindncia da média porcentual das células san-
guineas, especialmente dos linfocitos, sobre a média porcentual destas
mesmas c¢lulas, no grupo com fenémenos inflamatoérios escassos ou
ausentes. Esta conclusdao também vale para fibrina, debris celulares e
cristais de colesterol.

6 — Para as células dos tecidos vizinhos ¢ do S. R. E. ocular, a
relagdo ¢ inversa. Elas sdo mais numnerosas no grupo com fendmenos
inflamatorios escassos que naquele com fendmenos inflamatorios acen-
tudos. s (ORANEE

7 — Entre as proprias cc¢lulas de origem sanguinea obtivemos sen-
pre a predomindncia do linfocito sdbre as outras formas (todos os nos-
sos casos foram de uveites endogenas) e entre as c¢lulas do tecido, a
predomindncia das células do tipo endotelial e pigmentares.

8 — Nas uveites posteriores com fendmenos inflamatérios acen-
tuados, ndo existe, como nas anteriores, uma grande predominancia do
linfocito, mas sim um equilibrio entre estas c¢lulas ¢ as do tipo endo-
telial.  Ja no grupo com fendmenos inflamatorios escassos ou ausenies
a predominancia das c¢lulas de origem tecidual ¢ ainda mais marcada
que no grupo correspondente das uveites anteriores.

9 — Para as uveites totais valem as mesmas consideracdes ditas
em relagdo as uveites posteriores enquanto as uveites hipertensivas pa-
recem se comportar, neste particular, como as uveites anteriores.

10 — Obtivemos, em relacdo a etiologia, uma porcentagem relati-
vamente alta para as infec¢des focais (43,3% ). Dentre as infeccOes
focais obtivemos para a amigdalite, a maior frequéncia como causa
ctiologica.

Nao conseguimos determinar a causa em um ter¢o dos casos exa-
minados (33,39 ).

1 — Em relacdo ao quadro clinico, obtivemos a amigdalite como
a causa mais frequente das uveites anteriores com fenomenos inflamato-
rios acentuados (30%.) e a sifilis como a causa mais frequente das uvei-
tes anteriores com fenomenos inflamatdrios escassos ou nulos (306¢).
Estes tltimos eram casos de uveite de tipo granulomatoso.

12 — A relagdo entre o exame citolégico do humor aquoso ¢ a etio-
logia do proCesso so poude ser feita através do quadro clinico da afecgao.
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Nio foi possivel estabelecer uma relagdo direta entre o exame ci-
tologico do humor aquoso e a etiologia do processo.

V — RESUMO

Os autores estudaram o humor aquoso patoldgico de 60 casos de
uveites, retirado por punc¢io da camara anterior, em seu conteudo cclular.

A pungdo camerular foi feita segundo a técnica de MARD AMSLER
¢ o aquoso retirado era imediatamente examinado a fresco, no ultrami-
croscopio.
" Os autores acreditam poder relacionar o exame citologico quantita-
tivo e qualitativo, ao quadro clinico, e apresentam a relagdo em forma es-
tatictica. Relacionam também o exame citoldgico a etiologia, por in-
termédio do quadro clinico. Uma relacdo direta entre a contarem celu-
far e a etiologia ndo foi conseguida.

SUMMARY

The authors studied the pathological aqueous humor, in its cellular
centent, from sixty tiveitis cases, extracted by punction from the anterior
chamber.

The aqueous puncture was done according to Marc Amsler's techni-
que and the aqueous was examined inunediately upon extraction by the
ultramicroscope.

The authors believed they could link the quantitative and qualita-
tive cytologicar examination to the clinical findings and presented the
relation in statistical form.

The authors also connected the cytological an etiological exam,
through the clinical findings. A direct relation hetween the cellular count
and the etiological process was not obtained.
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25-3074 75-86%|>0-10% >0 4% »0-23%>023%|>0~4t%| 25-26%|25-33% >0 - 10% (.:?zgfl';uxo;'sﬁ

COM FENOMENOS INFL- POUCO INT. OU AUSENTES

5 |xx X X [ X x <) [8) o [§) INDETERM.
14 | X X [o) [e) o X XX [o] X X o) o o] INDETERM
15 [s] o o o XXXX | XXXX Qo Q [e] o INOETERM.
30 | © o o XX XX Xx | XXAX o (¢} 0 X X INDETE RM.
33 o] X o o XXXy | XXX o o o o INPETERM
38 o x <] s} o o o) o o Q PARASITOSE
40 X X 0 ] X X XX o o) [o] o] PARASITOSE
us5 o X o o X x x X X XX 0 o SINUSITE

46 0] X X o o X X XX o) o [¢] o SIFiLIS

[ad o X o o X o [e) o o [e) DENTE S

551 [e] (o) [e) [e] [e) o [¢] (o) [o) o REUMATIS NG
57 o) X X [e] ¢] X X o o -4 o o o SINUSITE
58 [¢) X x [®] o X X X X 0 (o] (o] (@] AMIGDALITE
56 o o o) X XXX | XXX X [e) XXX o) SIFILIS

31 o X o] [e] o X XX [e] o Q O ?| SIFLIS

19 [o) X [e} x XXX |xxxx| x Q XX o SiEIUs

10 ¢} X X Q o X x o ¢} X X o SIFIUS

>0 = 77420 -2374>0 -1,5’(];0-@5‘3 25- 50%25- %5 >0 - 244 >0-3 % >0-1f%| >0~ 37,
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QUADRO V
CONTAGEM DIFERENCIAL

UVEITES POSTERIORES

COM FENOMENOS INFLAMATORIOS INTENSOS

NQ " ~rod POLi- | g | CEC CEL <11y, | DEBRIS

~ Emipf Y oo MN? ENDO- |PIEMEN ’2?:35 ceLu- JCRISTAIY FIBRINA ETIOLOGIA

085[ CIT05| CITOS |y c eag| C1TOS ey a5 | TarEs LARES

4 0 X XX o o X X X o X o X INDETERM(N.

[ o X [¢] o X X X [¢] [¢] ] (o) INDETERMIN .

] o XN XX o [o] X x [ X XXX X X X INDETERMIN-

5 o x o o X X ) o o o o] AMIGDALITE

21 Q X o 5] X o o o o Q HIPERERGIA TBC.

22 | XXX | xXx 0 o X XX ® o o Q AMMGOALITE

26| o [ 0 o x x o o 0 0 SIFILIS

28 o o o o X x o) o [¢) o SINUSITE

L7 [e] X s} 0 XX X [e] [e] [ (o] OTITE

b8 o o [¢] 0 o [e) o] o o o TUBERCULOSE

59 0 XX Q 0 XX X o X [« X MOETERMIN.
>0-7%25-34% 0% | 0% |25-3674>0-20% 02, |°0 -147p0-2% [>0- 9% |MEDIA (P 25%)

COM FENOMENOS INFLAM. POUCO INTENS. OU NULOS

2 o o o o XXX | X xxx x <) o o (PERERGIA T8c]

3 o o 0 0 XXX | a3 X X X ) o o AMIGDALITE i

3 [ o 0 0 Xxx |xxxx X o o o SINUSITE

17 x x [ o XXX X X o o o o PARASITOS E [

23 X X 0 o x ) o o o o |AmMieDALITE

10 0 XX 0 o XX X 0 o 0 o | o |HwererGIA TB(

25 (] o o [} XXNXX | XXX X o o o INDETERMIN.

27 o o ) [5) XX o o o o [} INDETERMIN

39 o <] 0 o o o o o o o AMIGDALITE

70 o o 0 0 XXX | XxXx o o K o DENTES

51 o x 9 o | xxx [wxxx | o o W [ o INDETERM
>o4uf>o-tsd 07| 02 |50-68%2550%)50-92| 0% po-45 0% | MEDIAQL.25 %
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QUADRO VI
CONTAGEM  DIFERENCIAL

UVEITES TOTAIS
COM FENOMENOS INFLAMATORIOS INTENOQS

0 . Ivont- CEL CEL DEBRLS

N $z’°. 'C":_“TFZ MoREa-4-MONO | EnDO [pioMEN Hlﬂ;g ceLy- |CRISTA FIBRINA| E TIOLOGIA
0 | (411

0BS. CITOS N:S;A CITOS| TELIALY TARES LARES
37 Ixxxx| x X 0 xxXX| x 0 [xxxx X XXXX| SINUSITE
43 | xx_ [xxx 0 Q xxx | xx N o o 0 DENTES
29 o X X O 0 o 0 o XX 0 0 DENTES
24| o | Xxx | x Q X X 5 0 0 0 3] DENTES

23315 5056:4 0127 0 %|50-560 0-19%| Q7 | 37.57|0-6,29 0-25%|MEDIN (Ap.25%

COM FENOMENOS INFLAM POUCO INT OU NULOD

48T x X 0 xxxX[xxx] o o 0 0 |[INDETERM™

(4]
0-25%0-25% 09| O%[50735%50 %% 0% 1 O%h| 0% 0‘7, MEeoIn(RP R5%)

UVEITES HIPERTENIIVAS

COM FENOMENUD INRFLAMATOAIOL INTENOUD

4 ['xxxx| xX O [ X X Q Y [ 0 BLENORRALIA
5D | X |xxxX Q Q X X X Q X Xx v | INLETERM

o Q
5062450 355 Ol | 0% |0-23%(R5°374 0%| 0% | 0% |28 0% MEvin (AP Ly

COM FENOMENOS INFLAM  POUCQ INT OU NULOS
[32 0 Q Y o [S) X X [§ (8] o
AR 0% | 0% [25-501 onl 041 Okl 0z |neEdn(AP2ey

[ INVETER M
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QUADRO Vil

QUADRO CLINICO -ETIOLOGIA
UVEITES ANTERIORES
COM FENOMENOS INFLAM. INTENSOS

N2 | wasser- |Hewmo|H1EMO0 UDON- RX | R&
oA [ MANN  |cpamg ‘3\?‘:_ FE2ES TOLO]» 0.R.L) ”leu-x e [ ETIOLOGIA
0B3| faun TACKO G1ce rAce |PULMEES
%] - E - - - [siNosit] 4+ |+ 4 — | SINUSITE
M - L -~ ANCIL] 4 AMIG - - INDETER
20 ~ E L| - ~ - - ~ + — I NDE TER_ |
12 ~ E: = = - AMIG + - —~ AM1GDAL,
34 = e = -~ - - + + -~ - HIPEREAL.TBC
35 - E - |e.coi] - JAMIG - + + -~ AMIGD.
36 - M = = + [Aamte] - + — | AMI6D
44 p M DE|] — = - - j+r+ | ~ ~ | HiPER. TBC
42 = L. DE|+++ - |+++ ] - ~ + - DENTES
44 — € - [ANCL] = A G + + + - INDETER
49 — E;DE - JGLAN| — T AWMiGH+ -+ — ~ [ Amisdal
S2 = L;De - = = ~ - + ~ INDETER
©Q - DE,GT ~ - ~ ~ - - - \NDETER.
COM FENOM. INFL. POUCO INT. OU AUSENTES
5 - DE,EM| -~ ANCIL] - - - + - INDETER
14 ~- E - - + + - - + - INDETER
1y - DE: € - gHD.Col] = [ariiod. = + - INDETER
20 - L, E - N - - = - - INDETER
33 = RN = ANC — | ArieD - + - INDETER
33 - L,pEj ~++ | & 05| = ~ - - - [earnsiTosE
401  —~ DEGT] v+ + [ EdIsT[  — = + — - | PNRASITONE
45 - N A+ = - [sinusiT] T ~ - SINUSITE
46 -~ ¢ - - - - + + ~ - SIFILLS
S4 - 3 4+ ¥ - +t - + .= - DENTES
59 - € - - - - + - REUMATISMO
51 - Ll — ~ e FIL R + + -+ - SINUSITE
S8 - € - - - | AMiGd] - - - [ AmiGDAL
36 ~ E.DE] ++ [Asc - = + + — | SiFiuis
1 - DENE] -~ ~ + SINUS + + - SIFILIS
X3 = € = - = - - - - SIFILLS
| 16 ~ DE = =.cou|  + - - - - SIFILLS
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QUADRO VII

QUADRO CLINICO- ETIOLOGICO
UVEITES POSTERIORES

COM FENOM. INFL. INTENSOS

N© | WASSER| | o ?igf_s 0oen - [ 0TO- RX | RX
oA | MANN, FEZEs|Toro - |RINO- IManrouy SEIOS | 008 | ey 06 A
0Bs | KAHN | GRAMA TME“E' Gico | .° PA 1o ULMOES

KLINE A(;AO LOGICO FACE
{ = E - ENANA = = + + = INDETERMIN.
G = L: E = |c.tame | +++ + ++ = INDETERMIN.
? - E + ANCIL - AM1ODAL- - ++ — INDETERMIN.
13 — |u.DE.N - - - AMIGDAL. - - - AMIGDALITE
21 - E, DE = = - t++4 — = HIPERERGIA TAC
22 DE - ANCIL +4 AMiGDAL] 4+ + - AMIGDALITE
20 | +++ DE. L - - - AMIGDAL| +++ - = SIFILIS
28 - L - S — _[SINusSIT{+++ | b+ — SINUSITE
47 - £ - - - OTITE | +4 - - OTITE
48 - E - h.COLi Jtt++ - I’NEUMOTO] TUBERCULOSE
59 - E - ANCIL + + AMHGOAL - - ++ INDETERMIN.

COM.

FENOM. INFL. POUCO

INT. OU AUSENTES

2 - 0%, E + - = - t++ = = HIPERERGIA TBC
3 - 3 = ANCIL - AMIGD. = = = AMIGOALITE

3] - E + - — Sinusm + +++ - SINUSITE

10 = € HISTOL: ~ - = - - PARASITOSE [
17 - E. N + ANCIL = AMIGD- = = - AMIGDALITE
23 - E - - - - +++ - — |HIPERERGIA TBC
25 S DE. E E ANCIL. - - - + - INPETERMIN
27 | T - E - |Ancic | ++ = ++ + - INDETERMIIN
39 - |D0EL - - - |amicoad + - — [ amicoARITE

50 - E = E NANA| + 4+ - ++ + - DENTES

51 = DT. DE + ANCIL| + + [ - ++ + - INOETER M.
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QUADRO X

QUADRO  CLINCO - ETIOLOGIA
UVEITES TOTAIS

COM FENOMENOS INFLAMATPRIOS INTENSOS
Ne . ‘ v ‘ R
WASS.| HEMO-|HEMO i RX R X o
g;s KAKN | ggapal SEPMEN FEZES | ODONT.| OTORIN-[HANTCUX FACE [Punidis ETIOLCGIA
| KLINE TAGAO

3| - |LiDE] - [eNcou| -~ [siNusiE -  [+++ = SINUSITE
24 ~ IE;L - - |ttt = — il - DENTES
29 - IN;DE| - ~ ++ + = ++ > - DENTES
37| - L;DE = |ANCIL [++ + - - ++ - DENTES

COM FENOMENOS INFLAM. POUCO INT. OU AUSENTES
I8 —JTE;LI+++[ANCI - TAMIGD] + +| - | - JINDETERMIN. |

UVEITES HIPERTENSIVAS
COM FENOMENOS INFLAMATORIOS INTENSOS

m L. DE + - = + ++ — | BLENORRAGIA
5% = E +4+ | ANCIL - - — + = INDETERMIN.

COM FENOM.INF PQOUCO INT. OU AUSENTES
2] -~ T €E | +# [ =T =T =T+ J =T - []INDETERMIN. ].
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QUADRC X

QUADRO GLINIGO —ETIOLOGIA

ANTERIORES|POSTERIOREY TOTAIS HIPERTEN-S_IV. 5%868%
ETOLOBA e wlr1.esdrim FiesdrLiN. m.ssolm.m.m.acimgm_ |
| swusite 7,7%] 7% | 9% | 9% |25% | 0% | 0% | 0% [ 10 %
AMIDALITE 30%| 7% | 18% |275%| 0% | 0% | 0% [0% | 16,6% ‘
OTITE %l 0% | 9% O% 0%|0%| 0% |0% 1, 7%}
| we. oentaria B 7] 79 | 0% | 9% |75% | 0% | 0% |o% 0% |
SIFILIS 0%| 0% ! 9% | 0% | 0% | 0% | 0% | O% | 10 % |1
TUBERGIALERY 15% | 0% |18% | 18% | 0% | 0% | 0% |o% [ ic %
REUMATISMO | 0% | 7% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 17%
BLENORRAGIA C%| 0% | 0% | 0% | O% | 0% |50% | 0% 1,7%
PARASITOSE N 0% | 12% | O% | 9% | 4 | 0% | 0% | O% 5% _
INDETERMINADA} 39,6%.30% 37% [275%| 0% [I00% | 50% [I00% 33% l
100% [100% [100% 100% |100% 0% [100% [I00% E’%_l




