FIBROPLASIA RETROCRISTALINIANA *

(Apresentacido de novo caso)

Drs. HELION DE MELLO E OLIVEIRA (Oftalmologista) e LEONARDO
LANIA (Pediatra) — S. J. Rio.Preto

INTRODUCAO

A importancia médica e a raridade desta afeccdo, na literatura
nacional, nos levam a relatar neste trabalho um novo caso.

O problema médico ndo esta ainda completamente resolvido e
sob o ponto de vista social merece atencido, pois esta se tornando
uma das maiores causas de cegueira infantil, principalmente nos
E.EU.U. (8).

Numerosos sdo os trabalhos estrangeiros sobre o assynto sen-
do, entretanto, raridade entre ndés. Temos conhecimento de dois
casos publicados pelos oftalmologistas santistas A. G. Silva e G.
L. Berrenttini (2-15) e sete casos do Instituto Penido Burnier
relatados por Martins Rocha.

L. E. Ferreira (5) afirma que a frequéncia da F.R.O. esta
aumentando no Hospital dos Servidores do Estado do Rio dec
Janeiro.

Na fig. 1 fazemos um apanhado geral dos casos nacionais que
encontramos na literatura. Chama a atencido os casos ns. 3 e 6,
em que o autor inclue como F.R.C. apesar de serem unilaterais.
Martins Rocha refere que o caso n.® 7 trata-se de parto gemelar,
tendo falecido a outra crianca aos 7 dias de idade.

* Trabalho realizado na Santa Casa de S. J. Rio Preto e apresentado
a Sociedade de Medicina e Cirurgia de Rio Preto (Ist. S. Paulo).
Entregue para publicacio em Novembro de 1956.
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HISTORICO

A Fibroplasia retrocristaliniana, também conhecida por reti-
nopatia da prematuridade, foi descrita em 1942 por Terry, oftalmo-
logista em Boston.

Dorello (3) propoe a esta afeccdo o nome de «Sindrome ou
Moléstia de Terry» em homenagem ao seu descobridor.

Terry, no entanto, ndo separou a F.R.C. de outras alteracdes
retrocristalinianas e observou somente a fase final da doenca.

Deve-se a Reese, a individualizacio da afeccdo, sua relacao
com a prematuridade, assim como seu estudo anatomo-patolégico.

Alguns autores acreditam, o que nos parece bastante cabivel,
é que ndo se trata de doenca nova; tornou-se frequente devido
ao progresso da pediatria que consegue fazer viver maior numero
de prematuros que em anos anteriores.

A F.R.C. tem sido observada em todos os grandes centros
médicos mundiais. Dollfus e Auvert (4) em seu excelente trabalho
sobre o assunto dizem nao terem conhecimento de casos sul
americanos.

QUADRO CLINICO

Os estudos do fundo de 6lho nos prematuros permitiu acom-
panhar a evolucdo da F.R.C. e dividi-la em varios estadios. Catta-

neo (3) divide em:

1) Fase aguda ou ativa, que compreende as alteragdes vascula-
res iniciais estendendo-se até a formacido da membrana retrocris-
taliniana.

2) Fase cronica ou cicatricial, compreendendo tdédas as mo-
dificacOes que se manifestam em seguida a retracido cicatricial da
membrana retrocristaliniana.

Apple (3) propds a seguinte classificagao:

Estadio I — Dilatacdo dos vasos retinianos, que podem ser
mais ou menos tortuosos.
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Estadio II — Alteragées do estadio I, a que se associam he-
morragias e edema retinianos.

Estadio III — Estadio II com neovascularizacao.

Estadio IV — Estadio IIT com descolamento parcial da retina.

Estadio V — Descolamento total da retina.

A regressao do processo nunca se da apds o estadio IIL

Esta doenca atinge quase que exclusivamente prematuros,
sendo mais frequente nos que menor péso apresentam ao nascer
e que sio expostos a ambientes hiperoxigenados.

Tem sido chamada a atencdo para a concomitancia existente
entre F.R.C. e hemangiomas cutaneos. Tem sido encontrada tam-
bém a associacio com hemangiomas orbitarios que produzzm certo
grau de proptose.

A doenca é sempre bilateral e apresenta seus primeiros sinto-
mas a partir da terceira semana de vida extra-uterina.

A primeira fase, que é a aguda, passivel de regressio, apre-
senta proliferacao de tecido angiomatoso que parte da retina inva-
dindo o vitreo, dilatacao vascular retiniana, hemorragias, edema
e descolamento de retina. Esta fase é dificilmente observada, a
nio ser nos servicos em que o exame oftalmoscépico dos prema-
turos é feito sistematicamente.

Posteriormente teremos a fase cicatricial, que é irrcversivel
Nesta fase estabelece-se a fibrose com desorganizacdo anatdmica
dos elementos do globo ocular. A F.R.C. pode ndo ser total, atin-
gindo somente uma determinada extensao do fundo de 6lho. As
periferias da retina sdo as partes mais atingidas pela afeccao.

Recese e Blodi (cit. por Silva e Berrettini) acreditam que 18%
dos casos aprasentam uveite, atestadas por sinequias posteriores,
alteracoes pigmentares e opacidades no vitreo.

King (cit. por Dollfus e Auvert) atribuem a origem das sine-
quias a restos da parte anterior da capsula vascular do cristalino
0.1 4 uma pressdo mecadnica do cristalino s6bre a iris devido a
propria fibroplasia.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnoéstico desta afeccdo é feito levando-se em consideracao
o péso ao nascer, prematuridade e seu quadro clinico.

Outras afecgées podem ser confundidas com a F.R.C., princi-
palmente a hiperplasia do vitreo primitivo, pseudoglioma inflama-
torio, displasia retiniana e descolamento organizado da retina.

O diagnostico diferencial é feito baseando-se nas caracteris-
ticas gerais, na bilateralidade das lesbes que sao mais na periferia
da retina e compativeis com vida normal.

PROGNOSTICO

O prognoéstico quanto a visdo é mau, principalmente quando
atinge a fase cicatricial. Ha casos descritos de regressio dos sinais
oftalmoscopicos nas lesGes iniciais, com tratamento ou exponta-
neamente, obtendo-se boa visao.

ETIOPATOGENIA

Numerosas tém sido as hipdteses para explicar a etiopatogenia
desta afeccdo que tem ocupado pediatras e oftalmologistas nestes
ultimos 14 anos.

Terry relacionou a retinopatia da prematuridade com a persis-
téncia da artéria hialoide e da tanica vascular do cristalino.
Considerou-se também a frequente associacio da F.R.C. com

malformacoes cerebrais, e que ambas seriam o mesmo processo
moérbido (Displasia encefalo-oftalmica de Krause). Pznsou-se co-
mo fator etiopatogénico num agente infeccioso, o que nio pode
ser confirmado.

Foi admitida a hip6tese de que deficiéncias vitaminicas fossem
responsaveis pelo seu aparecimento, tendo sido consideradas prin-
cipalmente a avitaminose A e E.

Como o prematuro, em relacio a crianca nascida a térmo, é
precocemente exposto i luz, pensou-se que a exposicio a luz pu-
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desse ser de importdncia na patogenia da F.R.C., mas se verificou
que a oclusdo do 6lho ndo evitava o aparecimento da moléstia.

Numerosos autores, com base em dados estatisticos e pesqui-
sas experimentais efetuadas nestes ultimos anos, consideram como
fatores etiopatogénicos importantes a anoxia e a hiperoxigenacao.

Os dados estatisticos revelaram que os fatores que mais cha-
mam a atecdo sdo a prematuridade e o baixo péso ao nascer. A
incidéncia é maior quanto mais prematuro e de menor péso seja
a crianca. Notou-se ainda que a gravidez multipla favorece o
aparecimento da fibroplasia. A idade dos pais, sexo da crianca
e multiparidade ndo tém influéncia.

I3

Owens observou que esta afeccdo é rara na raca négra, nos
E.E.UU.

ANATOMIA PATOLOGICA

Na fase inicial tem sido notada na periferia da retina proli-
feracdo do endotelio dos capilares, com formacao de agrupamentos
vasculares, hipertrofia das células gliais, pequenos extravazamen-
tos hemorragicos e edema.

Posteriormente ha organizacio angiomatosa no vitreo, que
acompanha o descolamento retiniano e a formacdo da membrana
retrocristaliniana.

Finalmente se produzem alteracoes atroficas e degenerativas
que interessam as outras partes do Olho.

PROFILAXIA

Apés os numerosos estudos realizados sébre a F.R.C., as se-
guintes recomendacées devem ser feitas aos responsaveis pelos
bercarios:

1) Evitar o emprégo rotineiro de oxigénio.
2) Determinar, no minimo, cada 6 horas a tensdo do oxi-
génio nas incubadeiras, utilizando aparelhos apropriados.
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Empregar o oxigénio, tomando como base a concentracic
e nunca a média do fluxo.

Reduzir gradualmente a sua concentracdo desde que ul-
trapasse de uma semana a permanéncia do prematuro na
incubadeira; nunma mais de 10% cada 5 dias.

Quando houver indicacdo absoluta do seu emprégo, limi-
tar ao minimo a quantidade necessaria para prevenir a cia-
nose; nunca mais de 40%.

Se forem observadas melhoras rapidas devem ser feitas
tentativas de passagem para a atmosfera normal, desde
que o prematuro nio esteja por mais de uma semana no
ambiente enriquecido.

Os enfermeiros dos bercarios devem ser instruidos e estar
sempre atentos para prevenir qualquer acidente em rela-
cdo com o fluxo de oxigenio.

Nao devem ser feitas transfusGes de sangue se o prema-
turo apresentar sinais da doenca.

Os prematuros devem ser examinados por um oftalmo-
logista durante as 4 primeiras semanas de vida.

TRATAMENTO

A terapéutica desta afeccdo é bastante deficiente.

Tratamento na fase ativa:

A CTH. — 20 a 25 mgr diarios por 14 dias seguidos, com
resultados.

Cortisona — Via oral, sendo que a dose depende das condicOes
do paciente.

Vitamina E — Foi tentada sem resultado, provando-se que

nio ha relacido entre o nivel de vitamina E no plasma do prema-

turo e a incidéncia da F.R.C.
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Tratamento na fase cicatricial:

Nesta fase o tratamento é completamente ineficaz. Pode-se
tentar a destruicdo de sinequias com aplicagdo de midriaticos alter-
nados com miodticos para evitar hipertensdo ocular.

OBSERVACAO CLINICA

Identificacao:

J. P., sexo masculino, branco, brasileiro, nascido em 2-6-1956.
Historico:

Foi pedido exame ocular pelo pediatra que vem tratando da
crianca desde o seu nascimento, por achar que a mesma nao en-
xerga, pois ndo fixa os objetos

Antecedentes pessoais:

A crianca é filho de pais em condigbes sociais bastante pre-
carias. A mae deu entrada no hospital devido 2 hemorragia obsté-
trica, com gravidez entre o 6.° e 7. més. A crianca nasceu de parto
normal, e apds aspiraciao de mucosidades das vias aéreas superiores
iniciou movimentos respiratérios, com desaparecimento progressivo
da cianose.

Exame geral e evolucao:

Apresentava-se distrofico, sem defeitos visiveis, com 1.040
gr de péso e temperatura de 35 C. Foi colocada imediatamente em
incubadeira com 40% de oxigénio, umidade 80% e temperatura de
32 C. Iniciou-se alimentacdo ap6s 72 horas. O péso minimo atin-
gido foi no 12.» dia, com 840 gramas.

Notou-se no 14.° dia aparecimento de pequeno hemangioma no
brago direito. No fim do 1. més pesou 1.070 gramas. Foi retirada
da incubadeira com dois meses, quando pesava 1.745 gramas. A
crianca resistiu bem a mudanca de ambiente.
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Ao completar o 3. més pesava 2.900 gramas, apresentando
dois grandes hemangiomas, um no braco direito e outro infra-
auricular esquerdo e outros menores disseminados pelo abdomen
e membros inferiores. Os dois maiores foram ressecados e os me-
nores cauterizados (§).

Em 18-9-56 notou-se que o paciente nao fixava os objetos,
sendo pedido o concurso do Servigo de Oftalmologia.

Atualmente, com 4 meses de idade, pesa 4.300 gramas.

Nestes 4 meses a medicacido consistiu de: vitaminas C. B1,
A e D, K, proteinas e transfusdo de sangue total.

Exame ocular:

Exame externo: — Anexos e conjuntivas normais em ambos
os olhos. Olhos implantados normalmente. Auséncia de nistagmo.

0.D.: — Reflexos pupilares a luz presentes e normais. Ligeira
midriase. Cérnea e cristalinos transparentes. Nota-se reflexo bran-
co amarelado na area pupilar quando ilminada obliquamente.

~ O.E.: — Reflexos pupilares diminuidos. Sinequias posteriores.
Cdérnea e cristalino transparentes. Nota-se o mesmo reflexo pu-
pilar observado em O.D.. Camara anterior rasa.

Oftalmoscopia apés midriase atropinica:

0.D.: — Boa midriase. Nota-se, com +10 D, descolamento total
da retina, que flutua no vitreo. Massa esbranquicada na periferia
da retina, principalmente no lado temporal. A papila nio é visivel,
sendo localizada sdomente pela convergéncia dos vasos retinianos.
Auséncia de hemorragias.

O.E.: — Ligeira midriase devido as sinequias posteriores.
Fundus com pouca nitidez. Nota-se hemorragia no vitreo, princi-
palmente na porcdo inferior. A retina apresenta-se esbranquicada
em toda sua extensdo, porém sem nitidez. A melhor focalizacdao é
conseguida com +15 D. Nio é possivel o exame das porcgées mais
periféricas da retina devido & pequena midriase.
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Diagnostico:

A prematuridade, o péso de nascimento, oxigenjoterapia, bila-
teralidade da afeccdo, hemangiomas cutineos, e o carater das alte-
racdes oculares, nos levam a acreditar que se trate de mais um
caso nacional de FIBROPLASIA RETROCRISTALINIANA.

Resumo:

Os A.A. tecem consideracdes sb6bre o historico, quadro clinico,
diagnostico diferencial, progndstico, etiopatogenia, anatomia pato-
légica, profilaxia e tratamento da Fibroplasia Retrocristaliniana e
apresentam novo caso em prematuro que pesava ao nascer 1.040
gramas. Apresentam quadro sinoptico com os casos colhidos na

literatura nacional.

(§) A intervencado cirurgica foi feita pelo Dr. Melchiades Cardoso de
Oliveira, Chefe do Serv. de Cir. Plastica e Reparadora da Santa Casa de
S. J. Rio Preto.
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