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Desde os primórdios da sua existência e durante um lon­
go período de sua evolução, a única forma de energia iluminan­
te conhecida pelo homem era a luz solar. Estava assim, dividi­
do o dia em duas simples etapas: a diurna, com a luz iluminan­
do as suas atividades de sobrevivência e a noturna, com a escu­
ridão completa ou o tênue luar obrigando-lhe ao repouso e ao 
abrigo dos perigos que esta lhe oferecia. 

Com o passar dos milênios e a constante observação dos 
fenômenos que ocorriam na natureza, descobriu o fogo e os pe­
ríodos de escuridão passaram a ser iluminados por esta nova 
forma de energia radiante, que permaneceu longa época em 
seus hábítos de vida. 

O transcorrer do tempo e a evolução de seus conheci­
mentos, a realização de novas experiências e a observação per­
manente dos acontecimentos levaram o ser humano a descobrir 
os primeiros fenômenos relacionados com a eletricidade, como 
a atração de fragmentos de palha por um bastão de âmbar pre­
viamente friccionado num pedaço de pele de animal, verificada 
por THALES DE MILETO no ano 600 A. C. (HALLIDAY e RES­
NICK, 1974). 

Apesar destas observações pioneiras sobr.e a eletricidade, 
por inúmeros séculos o homem continuou a usar o fogo como 
fonte de energia luminosa, quer em tochas e velas ou outros 
tipos de lâmpadas rudimentares de combustão, como as de com­
bustível líqüido (azeite, petróleo, etc.), de acetileno ou mesmo 
de gás. 

Com o descobrimento da corrente elétrica por VOLTA no 
ano de 1800, surgem os princípios da eletrodinâmica e do ele­
tromagnetismo e um ano mais tarde THENARD demonstrou 
que as correntes elétricas podem produzir a incandescência de 
fios metálicos, que se constituiu na primeira idéia de uma lâm­
pada elétrica incandescent.e (ENCICLOPÉDIA DELTA LAROUS­
SE, 1960). 

A primeira lâmpada elétrica incandescente porém, come­
çou a fazer part.e da vida do ser humano somente a partir de 
1880 com THOMAS EDISON e foi sucessivamente aperfeiçoada 
por NERNST em 1898, LANGMUIR em 1910 e CLAUDE em 1935, 
até atingir o estado em que atualmente se encontra. As radia­
ções máximas destas lâmpadas situam-se na região dos raios 
infra-vermelhos e conseqüentemente o seu funcionamento é 
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acompanhado de liberação de grande quantidade de calor e ra­
zoável consumo de energia (ENCICLOPÉDIA DELTA LAROUS­
SE, 1960). 

Apenas alguns anos mais tarde, começaram a ser fabri­
cadas em escala comercial as lâmpadas elétricas fluorescentes, 
atualmente de amplo emprego no comércio, indústria e em re­
sidências. Basicamente, estas lâmpadas são constituídas por 
um tubo de vidro ou bulbo internamente revestido por um ma­
terial fluorescente chamado fosfor ou luminóforo (holofosfato 
de cálcio ou tungstato de magnésio) misturado a substâncias 
ativadoras; dois estemes que fecham as extremidades do tubo e 
suportam os cátodos; uma base cimentada em cada extremida­
de do tubo que une a lâmpada ao circuito de iluminação; preen­
chendo o interior do bulbo, além de algumas gotículas de mer­
cúrio há ainda uma pequena quantidade de argônio, que se ioni­
za rapidamente quando uma tensão suficiente é aplicada atra­
vés do bulbo (IES, 1959). 

Uma diferença de voltagem entre os dois cátodos origina 
um arco elétrico que salta na direção do gás de enchimento, 
cuja ionização causa modificações nos níveis de energia dos elé­
trons nos íons de mercúrio. Em conseqüência, há liberação de 
energia de diversos comprimentos de onda e principalmente na 
forma de radiações ultravioleta. Toda esta energia resultante 
é irradiada para as paredes do tubo onde parte dela faz com que 
o material fluorescente de revestimento fluoresça e emita luz.
Além da luz (22%), outras formas de energia são emitidas, co­
mo a radiação ultravioleta (0,5%), radiação infra-vermelha
(35,7%) e o remanescente é dissipado pela condução e convec­
ção (41,8%) (GENERAL ELECTRIC DO BRASIL, 1980).

Desde a sua descoberta, as lâmpadas fluorescentes apre­
sentaram maior eficiência luminosa e fluxo luminoso que as 
lâmpadas incandescentes, mas inúmeros aperfeiçoamentos fize­
ram-se necessários, visando melhorar a reprodução das cores e 
assim várias espécies de pós fluorescentes de revestimento in­
terno dos bulbos foram desenvolvidos, surgindo desta maneira 
os tipos de lâmpadas hoje conhecidos, que de acordo com o am­
biente, permitem uma perfeita reprodução das cores originais 
dos objetos (PHILIPS DO BRASIL, 1980). 

O baixo custo operacional, alta eficiência luminosa, o al­
to fluxo luminoso e a perfeita reprodução das cores, tornaram 
este tipo de iluminação a opção preferencial, particularmente 
em indústrias, escritórios e ocasionalmente em residências. Es­
tes fatores, fizeram com que exageros fossem cometidos e as con­
dições máximas de boa visibilidade desrespeitadas, gerando des­
ta maneira uma série de distúrbios, principalmente visuais, aos 
indivíduos que permanecem várias horas nestes ambientes exa-



-4-

geradamente iluminados. Além das grandes intensidades lumi­
nosas, a constante pulsação desta iluminação em corrente alter­
nada e a composição espectral da luz emitida, são fatores im­
portantes na gênese destas sensações oculares desagradáveis. 

Queixas como "olhos vermelhos", "cefaléia" e "cansaço vi­
sual", passaram a ser muito freqüentes nas pessoas que traba­
lham nestes ambientes excessiv-amente iluminados pela luz fluo­
rescente e não raramente elas estão "estressadas" e o seu ren­
dimento no trabalho cai consideravelmente (HOFLING, 1979). 
Níveis elevados de cortisol no sangue foram constatados nestes 
indivíduos quando comparados com pessoas cegas colocadas na 
mesma iluminação por igual período de tempo (HOLLWICH, 
1979). 

Estudos experimentais, realizados com o intuito de de­
monstrar os efeitos da luz fluorescentes sobre o bulbo ocular fo­
ram iniciados por NOELL e colaboradores em 1966 e externaram 
as alterações desencadeadas por este tipo de iluminação sobre a 
retina de ratos albinos. Resultados idênticos aos publicados por 
estes pesquisadores foram obtidos por GORN e KUW ABARA 
(1967), KUWABARA e GORN (1968), GRIGNOLO e cols. (1969), 
O'STEEN (1971) e O'STEEN, SHEAR e ANDERSON (1972) en­
tre outros, utilizando intensidade luminosas e períodos de expo­
sição variáveis. 

O efeito deste mesmo tipo de iluminação sobre as glându­
las pineal e de Harder, retina e órgãos reprodutivos femininos de 
ratas albinas foi pesquisado por REITER e KLEIN (1971), uti­
lizando baixa intensidade luminosa e períodos de exposição pro­
longados. 

A degeneração dos músculos extraoculares e da glândula 
de Harder, destes mesmos animais, após exposição prolongada 
à luz fluorescente em alta intensidade, foi constatada inicial­
mente por O'STEEN, KRAEER e SHEAR (1978) e a sua regene­
ração confirmada mediante a reintrodução dos animais na ilu­
minação ambiental cíclica. 

Poucos e controvertidos são os trabalhos existentes na li­
teratura abordando a influência da luz incandescente sobre a 
circulação retiniana do rato albino (FRIEDMAN e KUW ABA­
RA, 1964; MORRIS, BELLHORN e HENKIND, 1970). Utilizan­
do a iluminação fluorescente, deparamos apenas com a pesqui­
sa de DANTZKER e GERSTEIN (1969), que concluíram não ha­
ver nenhum efeito desta sobre o comportamento normal dos va­
sos da retina de maior calibre, mostrando os capilares porém, 
áreas de degeneração. Compararam os autores os seus achados 
aos descritos nas distrofias hereditárias das células visuais re­
tinianas e da decorrente à intoxicação pelo iodoacetato. 
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Outras estruturas, COP'".' o epitélio pigmentar da retina de 
camundongos pigmentados ou não, também sofrem alteração 
quando são expostos à luz fluorescente de alta intensidade (RO­
BINSON JR. e KUWABARA, 1976; FRIEDMAN e KUWABA­
RA, 1968) e esta degeneração, segundo estes autores, exerce al­
guma influência sobre a regeneração das células visuais retinia­
nas. 

A necessidade da energia radiante emitida pelas lâmpa­
das fluorescentes nos mecanismos que desencadeiam as altera­
ções nestas diferentes estruturas do bulbo ocular e anexos ocu­
lares é indiscutível. Permanece obscura porém, a maneira pe­
la qual eles atuam e estudos mais detalhados, fundamentando­
se no espectro de emissão das làmpadas deverão ser realizados, 
procurando assim elucidá-los. 

Carece a literatura também de estudos sobre o efeito da 
luz fluorescente na histoquímica da glândula de Harder, iner­
vação da íris e placas motoras dos músculos extraoculares, cujas 
alterações não vimos descritas na bibliografia revisada. 

É, pois, nosso propósito na presente investigação, estudar 
os efeitos produzidos pela luz fluorescente sobre algumas estru­
turas do bulbo ocular e anexos oculares do rato albino, procu­
rando comparar os presentes achados com os já existentes e 
acrescentar novas informações sobre algumas estruturas do 
bulbo ocular e anexos, ainda não relatadas na literatura. 

Assim, propusemo-nos a investigar, mediante tecnologia 
adequada, o calibre externo dos vasos retinianos, alguns aspec­
tos histológicos da retina, a glândula de Harder, os músculos 
extrínsecos, a inervação da íris e a inervação motora de múscu­
los extraoculares. 



MATERIAL E MÉTODOS 



1. MATERIAL:

a) Animal:
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Utilizamos no presente trabalho ratos albinos (Rattus 
norvegicus albinus) da variedade Wistar (Berkernhout) de am­
bos os sexos, com pesos de aproximadamente 130 g, obtidos do 
biotério central da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da 
Universidade de São Paulo. 

b) Grupos de animais:

b. l) Grupo controle:

Constituído por 10 animais com pesos de aproximada­
mente 130g, de ambos os sexos, mantidos no laboratório, em ilu­
minação cíclica (ciclo dia-noite natural), durante 48 horas de­
pois de sua chegada do biotério central. Receberam neste pe­
ríodo, alimentação e água "ad libitum". 

b.2) Grupo exposto à luz fluorescente:

Formado por 30 animais de aproximadamente 130 g de 
peso, de ambos os sexos, introduzidos em gaiola transparente de 
"plexiglass", cujas dimensões eram 41 cm de comprimento x 
19,5 cm de largura x 18 cm de altura. Os animais eram manti­
dos em câmara escura e submetidos à iluminação contínua de 
e lâmpadas fluorescentes OSRAM, 20 watts, "rapid start", "luz 
do dia", KZT, durante 48 horas, As lâmpadas foram montadas 
em calhas e mantidas por um suporte guardando uma distância 
de 30 cm do fundo da gaiola. A temperatura média no interior 
do receptáculo foi cerca de 34,59C e a ventilação era normal. Du­
rante todo o período de exposição à luz fluorescente os animais 
recebaram água e alimentação "ad libitum". 

2. MÉTODOS:

A seleção prévia dos animais foi feita mediante exame cli­
nico-macroscópico dos o1hos de cada rato, sendo excluídos aque­
les que apresentassem alguma anormalidade ocular visível. Os 
animais que morreram no decorrer do experimento não tiveram 
seus bulbos oculares e anexos analisados. 

A aliméntação e a água de ambos os grupos de ratos era 
renovada diariamente, ocasião na qual se observava o compor­
tamento, estado geral e se inspecionava as condições oculares 
de cada animal. 
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Ao final de 48 horas, 20 animq,is (15 do grupo exposto à 
luz fluorescente e 5 do grupo contole) foram anestesiados com 
éter etílico e os olhos examinados "in vivo" com uma lupa bi­
nocular de 40 aumentos, após o que, procedia-se a uma abertu­
ra tóraco-abdominal ampla com tesoura e bisturi, até a perfei­
ta visualização do coração. A aorta descendente era ligada com 
fio de sutura inabsorvível e o ventrículo esquerdo puncionado 
com seringa e agulha apropriadas. Em seguida eram injeta­
dos 0,1 ml/Kg de peso de tinta nanquim preta, marca Rotring, 
observando-se se ocorreu a impregnação dos territórios irriga­
dos pelas artérias carótidas interna e externa. Caso esta tenha 
sido satisfatória e a morte do animal ocorrido, os bulbos ocula­
res eram enucleados e fixados em solução de formal a 10%, du­
rante 24 horas. 

Os restantes 20 animais (15 do grupo exposto à luz e 5 
do grupo controle) foram sacrificados por inalação de éter etí­
lico, sendo em seguida realizada a exenteração da órbita, para 
a retirada sob lupa binocular (40x), dos músculos extraocula­
res, das glândulas de Harder, das retinas e das íris de ambos os 
olhos. 

Alguns músculos extrínsecos, as glândulas de Harder e as 
retinas foram fixadas em solução de formal a 10% por um pe­
ríodo de 24 horas para posterior estudo histológico. Os demais 
músculos extraoculares foram introduzidos, após lavagem em 
solução de Tyrode, numa solução aquosa de tetróxido de ósmio 
e iodeto de zinco a 1 % durante 18 horas. 

As íris de ambos os olhos, retiradas igualmente sob lupa 
estereoscópica ( 40x), eram lavadas em solução de Tyrode e co­
locadas numa solução aquosa de tetróxido de ósmio e iodeto de 
zinco a 1 % por 24 horas, para evidenciar a inervação autôno­
ma. 

a) Medida do calibre externo dos

vasos retinianos:

Depois de 24 horas de fixação em solução de formal a 
10%, os bulbos oculares foram abertos por corte circular ao ní­
vel da região pré-equatorial e as retinas separadas das demais 
estruturas intraoculares sob lupa. Após, as retinas eram desi­
dratadas em álcool a várias concentrações e diafanizadas em xi­
lol (SPALTEHOLZ, 1914; WYBAR, 1955). 

Em seguida, quatro piques foram dados na retina, a qual 
assumia, então, o aspecto de cruz de malta, sençl.o desta forma 
montada com bálsamo entre lâmina e lamínula, permanecendo 
sob suave pressão para seu perfeito estiramento. 

A medida do calibre externo dos vasos das retinas dos 
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dois grupos de animais realizou-se mediante o auxílio de um 
visuscópio Reichert, com a objetiva de 10 aumentos e régua mi­
limetrada transparente. As medidas eram tomadas diretamen­
te na imagem dos vasos projetados no "ecran", em pontos con­
vencionais distintos, localizados respectivamente a 3,0cm (va­
sqs de N ordem), 9,0cm (vasos de 2� ordem) e 15,0cm (vasos de 
3� ordem) da borda do disco óptico (Figs. 1 e 2), totalizando 15 
medidas em cada um destes pontos. Os capilares, cuja medição 
não foi possível devido ao seu pequeno calibre, foram desenha­
dos em papel vegetal a partir do "ecran" do visuscópio (objeti­
va 40 x) e a sua morfologia comparada nos dois grupos de ani­
mais (Fig. 3 e 4). 
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Fig. 1: Esboço direto em papel vegetal da imagem dos vasos retinianos projetados 
no "ecran" do visuscópio, de um rato do grupo cmitrole (objetiva lOx), 
A, B e C: Pontos convencionais onde foram tomadas as medidas do calibre 
externo. Ar: arteríola. Ve: vênula.. D: disco óptico 
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Fiig. 3: Morfologia dos capilares retinianos de um rato albino do grupo controle, 

obtida por desenho ,em papel vegetal diretamente da imagem projetada no 

"ecran" do visuscópio (objetiva 40x). 
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Fig. 4: Morfologia dos capilares retinianos de um rato albino do grupo exposto à 

luz fluorescente, obtida por desenho em papel vegetal diretamente da ima• 

gem projetada no "ecran" do visuscópio (objetiva 40x). 
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b) P1·eparações histológicas das retinas, múscu­

los extraoculares e glândulas de Harder:

As retinas, músculos extraocular.es e glândulas de Harder 
depois de permanecerem por 24 horas em fixação na solução de 
formal a 10%, foram incluídas segundo o método rotineiro. Cor­
tes com 7 micrômetros de espessura foram corados pelo hemalu­
mem e eosina e tricrômico de Masson. 

e) Reações histoquímicas:
A secreção de mucopolissacarídeos das glândulas de Har­

der foi avaliada em material fixado previamente em solução fi­
xadora de Bouin e submetida a colorações pela reação do P AS 
(ácido periódico e reativo de Schiff) e Alcian blue, segundo LI­
SON (1960). 

d) Inervação da íris:

A inervação autônoma das íris de animais controles e ilu­
minados foi evidenciada mediante a técnica de impregnação em 
solução aquosa de tetróxido de ósmio e iodeto de Zn a 1 % segun­
do MAILLET (MAILLET, 1959; FERREIRA, 1971). Após lava­
gem em água corrente as íris eram desidratadas em bateria de 
álcoois em concentrações crescentes, a seguir diafanizadas em 
xilol e montadas com bálsamo entre lâmina e lamínula. 

Realizamos também o estudo da inervação adrenérgica 
da íris através da fluorescência pelo vapor de formal segundo 
FALCK (FALCK, 1962; FERREIRA, 1977). As íris foram ini­
cialmente lavadas em solução de Tyrode, distendidas sobre uma 
lâmina, secadas ao ar em temperatura ambiente, colocadas num 
frasco com formalina em pó e a seguir colocadas em estufa a 
809C por 60 minutos. Após o resfriamento, as preparações eram 
montadas sob lamínula e nujol e a seguir examinadas sob luz 
ultravioleta com a combinação de filtros para a visualização da 
fluorescência produzida pela redução das aminas pelo vapor de 
formol. 

e) Placas motoras dos músculos

extraoculares:

As placas motoras foram evidenciadas mediante a fixa­
ção dos músculos extraoculares na solução aquosa de tetróxido 
de ósmio e iodeto de zinco a 1 % (MAILLET, 1959; FERREIRA, 
1971). Os fragmentos de músculo foram mantidos na solução 
cerca de 18 .horas e após lavagem, foram desidratadas e diafani­
zadas em tolriol. A seguir, sob lupa, os fragmentos musculares 
foram dissociados cuidadosamente com estiletes de aço, procu­
rando-se separar o menor número possível de fibras muscula-
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res. Procedida a separação, as estruturas musculares foram 
montadas entre lâmina e lamínula com bálsamo e observadas 
ao microscópio óptico. 

f) Exame e documentação fotográfica

das estruturas estudadas:

Todas as preparações histológicas foram examinadas sob 
microscópio óptico para as devidas a.valiações. 

O exame da fluorescência de fibras adrenérgicas da íris 
foi executado sob luz ultravioleta, no fotomicroscópio Zeiss, uti­
lizando o filtro de barragem I e o de excitação BG 12. 

A documentação fotográfica foi feita no fotomicroscópio 
Zeiss, sob diferentes aumentos. 

g) Análise estatística das medidas do calibre

externos dos vasos retinianos:

Para a análise estatística das medidas do calibre externo 
dos vasos retinianos, obtidas segundo as técnicas anteriormente 
descritas, empregamos o teste t de Student para diferença de 
duas médias, considerando um nível de significância de 0,005. 



RESULTADOS 



a) Exame macroscópico e sob lupa
binocular do bulbo ocular:
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Nos animais que compuseram o grupo controle não foi 
constatada nenhuma alteração nos bulbos oculares à inspeção 
periódica diária ou com o auxílio da lupa binocular estereoscó­
pica ( 40x), realizada no final do experimento. 

No decorrer da nossa pesquisa, mais precisamente após 
24 horas, notamos que todos os bulbos oculares dos animais ex­
postos à luz fluorescente exteriorizavam discretas hiperemia ci­
lio-conjuntival e exoftal:tnia bilaterais simétric� perceptíveis 
macroscopicamente, as quais se acentuavam até o término da 
exposição na luz fluorescente. 

Ao exame sob lupa, realizado após a exposição durante 
48 horas na luz fluorescente contínua, verificamos existir em 
todas as córneas dos animais, micro-erosões epiteliais e peque­
no edema, além da exoftalmia bilateral simétrica. As pupilas 
apresentavam-se sempre mais mióticas nestes animais quando 
comparadas às do grupo controle. As demais estruturas ocula­
res não demonstram qualquer alteração ao exame macroscópi­
co ou sob lupa no grupo de ratos expostos à luz fluorescente. 

b) Medida do calibre externo dos

vasos retinianos:

b. l) Arteríolas:

As medidas do calibre externo das arteríolas retinianas 
(em mm), dos animais do grupo controle, nos pontos conven­
cionais A, B e C, situados respectivamente a 3,0cm, 9,0cm e 
15,0cm da borda do disco óptico, com a respectiva média (x), 
desvio padrão (s) e coeficiente de variabilidade (c v) são mos­
tradas na Tabela I abaixo: 
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N<? DA MEDIDA PONTOS 

A B e 

1 2,0 1J5 1,0 
2 2,5 1,5 1,0 
3 2,5 1,5 1,0 
4 2,0 1,5 1,0 
5 2,0 1,0 0,5 
6 2,5 1,5 1,0 
7 3,0 2,0 1,0 
8 2,5 2,0 1,0 
9 2,5 2,0 1,0 

10 2,0 1,5 1,0 
11 2,0 1,5 1,0 
12 2,5 2,0 1,5 
13 2,0 1,5 1,0 
14 2,0 2,0 1,5 
15 2,0 2,0 1,0 
:s 34,0 25,0 15,5 

X 2,3 1,7 1,0 

s 0,3 0,3 0,2 

CV(%) 13,0 17,6 20,0 

TABELA 1: Calibre externo das arteríolas retinianas de ia., 2ª. e 

3ª. ordem dos ratos albinos do grupo controle. 
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Todas as quinze medidas (em mm) do calibre externo das 
arteríolas retinianas nos pontos convencionais A, B e C, localiza­
das respectivamente a 3,0cm, 9,0cm e 15,0cm da borda do disco 
óptico, do grupo de ratos albinos expostos à luz, bem como as 
respectivas médias ( x ), desvios padrões ( s ) e coeficientes de 
variabilidade ( cv ) , estão demonstradas na Tabela II abaixo: 

N9 DA MEDIDA PONTOS 

A B e 

1 1,5 1,0 0,5 
2 1,5 1,0 1,0 
3 1,0 1,0 1,0 
4 1,5 1,0 1,0 
5 1,5 1,0 1,0 
6 1,5 1,0 1,0 
7 1,5 1,0 1,5 
8 1,5 1,0 1,5 
9 1,5 1,0 1,5 

10 1,0 0,5 1,0 
11 1,5 1,0 1,0 
12 1,0 1,0 1,0 
13 1,0 1,5 1,0 
14 2,0 1,0 1,0 
15 2,0 1,5 1,0 
"' 21,5 15,5 16,0 .... 

X 1,4 1,0 1,0 

s 0,3 0,2 0,2 

CV(%) 21,4 20,0 20,0 

TABELA II: Calibre externo das arteríolas retinianas de ia., 2ª. e 

3ª. ordem dos ratos albinos expostos à luz fluores-

cente. 

b.2) Vênulas:
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A média ( x), o desvio padrão ( s ), o coeficiente de va­
riabilidade ( cv ) e o valor (em mm) das quinze medidas do 
calibre externo das vênulas retinianas do grupo de animais con­
trole, tomadas igualmente a 3,0cm, 9,0cm e 15,0cm de distân­
cia da borda do disco óptico, estão expostos na Tabela III, abai­
xo: 

Nº DA MEDIDA PONTOS 
A B e 

1 3,0 2,5 2,0 
2 4,0 3,5 2,5 
3 4,0 3,5 2,5 
4 3,5 3,0 2,5 
5 3,5 3,0 2,5 
6 4,0 3,5 3,0 
7 3,5 2,5 2,0 
8 4,0 3,0 2,0 
9 4,0 3,0 2,5 

10 3,5 2,5 2,0 
11 3,0 2,5 2,0 
12 4,0 2,5 2,0 
13 3,5 3,0 2,5 
14 3,0 2,5 2,0 
15 3,0 2,5 2,0 

� 53,5 43,0 34,0 

X 3,6 2,9 2,3 

s 0,4 0,4 0,3 

cv(%) 11,l 13,8 13,0 

TABELA III: Calibre externo das vênulas retinianas de ia., 2ª. e 

3ª. ordem dos ratos albinos do grupo controle. 
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O valor das quinze medidas (em mm) do calibre externo 
das vênulas retinianas nos pontos convencionais A, B e C, lo­
calizados a 3,0cm, 9,0cm e 15,0cm, respectivamente, da borda do 
disco óptico e as respectivas média ( x ) , desvio padrão ( s ) e 
o coeficiente da variabilidade ( cv ) do grupo de animais man­
tidos sob luz, são encontrados na Tabela IV abaixo:

N9 DA MEDIDA PONTOS 

A B e 

1 2,0 1,5 1,0 
2 2,0 1,5 1,0 
3 3,0 2,0 1,5 
4 2,0 1,5 1,0 
5 2,5 2,0 1,5 
6 2,5 2,0 1,5 
7 3,0 2,5 3,0 
8 2,5 2,0 1,5 
9 2,5 2,0 2,0 

10 4,0 3,5 3,0 
11 3,0 2,0 1,5 
12 2,5 2,0 1,.5 
13 4,0 2,5 2,0 
14 3,5 3,0 2,0 
15 3,0 2,0 2,0 

l 42,0 32,0 26,0 

X 2,8 2,1 1,7 

s 0,6 0,5 0,6 

cv(%) 21,4 23,8 35,3 

TABELA IV: Calibre externo das vênulas retinianas de P., 2ª. e 

3ª. ordem de ratos albinos expostos à luz íluores-

cente. 

Aplicando-se o teste t de Student para duas médias aos 
dados obtidos através da medida do calibre externo dos vasos re­
tinianos nos pontos convencionais A, B e C, dos dois grupos de 
animais em estudo e considerando um nível de significância de 
0,005, constatamos que ocorre uma vasoconstricção estatistica­
mente significativa nos pontos A e B das arteríolas (arteríolas 
de 1�. e 2�. ordem) dos ratos expostos à luz fluorescente. Não há 
variação estatisticamente significativa no calibre das arterío­
las retinianas destes mesmos animais no ponto C (arteríolas de 
3� ordem), aplicando-se o mesmo teste estatístico (TABELA I 
do apêndice). 
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Usando a mesma análise estatística para os dados encon­
trados nos pontos A, B e C das vênulas retinianas dos dois gru­
pos de animais, verificamos que há vasoconstricção significati­
va nos três níveis estudados ou seja, as vênulas retinianas de 1�, 
2� e 3� ordem apresentam o seu calibre externo diminuído nos 
ratos expostos à luz fluorescente (TABELA II do apêndice). 

A análise da ação da luz fluorescente contínua durante 
48 horas sobre os capilares retinianos arteriais e venosos, me­
diante a comparação dos gráficos obtidos com a ajuda do visus­
cópio (objetiva 40x), resultou no achado de constricções e oclu­
sões focais, com desarranjo da morfologia normal destes vasos 
microscópicos (Figs. 3 e 4). A tomada de medidas destas estru­
turas não foi possível devido ao seu reduzido tamanho, apesar 
das ampliações obtidas ao visuscópio. Nas figuras 5a e b, abai­
xo, estão fotomicrografias de vasos retinianos visualizados me­
diante injeção intra-vascular de nanquim, demonstrativas das 
preparações utilizadas para a medida dos calibres externos vas­
culares. 
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Fig. 5a: Vasos retinianos de animal controle (Aumento filial: l!O.Ox). 

Fig. 5b: Vasos retinimos de animal exposto à luz (Aumento final: l0Ox). 

Como são fotomicrografias de preparações totais, o foco 
das estruturas vasculares retinianas não aparece uruforme. 
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c) Aspectos microscópicos das retinas, múscu­
los extraoculares e glândulas de Harder:

c .l) Retinas: 

A retina dos animais expostos à luz fluorescente exibe 
l'edução significativa em sua espessura total quando compara• 
da com àquela dos animais do grupo controle. Esta menor es­
pessura deve-se à degeneração acentuada localizada na camada 
das células fotorreceptoras e posterior fagocitose e formação de 
vacúolos nesta camada retiniana. Conseqüentemente há tam­
bém redução na espessura da camada nuclear externa e camada 
plexiforme externa. As demais camadas retinianas, inclusive o 
epitélio pigmentar, não mostraram nenhuma alteração à mi­
croscopia óptica, conforme pode ser observada nas fotomicro­
grafias abaixo (Figs. 6a e b). 

c.2) Músculos extraoculares:

A exposição de ratos albinos à luz fluorescente origina sé­
rias alterações degenerativas nos seus músculos extraoculares. 
Enquanto os músculos extrínsecos dos ratos do grupo controle 
apresentaram apenas alguns núcleos picnóticos e leucócitos en­
tre as suas miofibrilas (Fig. 7a), àqueles mantidos sob luz mos­
traram um grande número de leucócitos (granulócitos e agra­
nulócitos), macrófagos e células plasmáticas entre as miofibri­
las, exibindo sinais de degeneração. Não raramente o perimí­
sio era invadido e as miofibrilas desta região apresentavam-se 
destruídas e substituídas por células inflamatórias. Todas as 
fibras musculares foram acometidas e não observamos sinais de 
regeneração muscular (Fig. 7b). 

c.3) Glândulas de Harder:

A comparação das glândulas de Harder dos animais do 
grupo controle (Fig. 8a) com aquelas do iluminado, mostrou que 
nestas últimas há degeneração dos túbulos glandulares, destrui­
ção das células epiteliais, que não raro se encontram descama­
das dentro da luz tubular e maciça infiltração de leucócitos 
(granulócitos e agranulócitos) e macrófagos. Estas alterações 
são acompanhadas de rarefação do tecido conjuntivo inter-tu­
bular e atrofia glandular (Fig. 8b). Não há evidência de sinais 
regenerativos nesta fase aguda de comprometimento da estru­
tura glandular. 
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Fig. 6a: Retina de animal controle. Coloração pelo hemalumem e eosina (Aumen• 

to final: l00x). 

Fig. 6b: Retina de rato albino exposto à luz fluorescente. Coloração pelo hemalumem 

e eosina (Aumento final: l00x). 
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Fig. 7a: Músculo extraocular de rato albino do grupo controle. Coloração pelo he­

malumem e eosina (Aumento final: 256x). 

Fig. 7b: Músculo extraocular de animal do grupo exposto à luz fluorescente. Colo­

ração pelo bemalumem e eosina (Aumento final: 256:x). 
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Fig. 8a: Glândula de Harder de animal do grupo controle. Coloração pelo tricrômi­

co de Masson (Aumento final: 256:x:). 

Fig. 8b: Glândula de Harder de rato albino do grupo iluminado. Coloração pelo 

tricrômico de l\lasson (Aumento final: 256:x:). 



d) Reações histoquímicas da

glândula de Harder:
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A histoquímica das glândulas de Harder dos dois grupos 
de animais, demonstrou que naqueles expostos à luz fluorescen­
te há uma significativa redução da secreção glandular de muco­
polissacarídeos evidenciáveis pelas reações empregadas, quando 
comparada com àquela do grupo de animais controle. É nitida­
mente perceptível também, que esta diminuição da secreção é 
acompanhada por intensa degeneração das estruturas tubula­
res, infiltração celular e atrofia glandular. Não foi possível ava­
liar se a regeneração da glândula é seguida de recuperação da 
secreção (Figs. 9a e b). 

Fig. 9a: Histoquímica da glân­

dula de Hardcr de animal 

controle. Coloração pelo P AS 

e Alcian blue (Aumento final: 

l00x). 

Fig. 9b: Histoquímica da glân­

dula de Ilarder de um rato ilu­

minado. Coloração pelo P AS e 

Alcian blue (Aumento final: 

l00x). 
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e) Inervação ela íris:

A técnica de impregnação das terminações nervosas da 
1ns com o tetróxido de ósmio e iodeto de Zn, evidenciou uma 
acentuada diminuição de fibras nervosas, especialmente na re­
gião do músculo dilatador da pupila e na área intermediária en­
tre este e o músculo esfincter da pupila, nos animais expostos à 
luz flucrescente por 48 horas. Àquelas de textura mais fina (pro­
vavelmente adrenérgicas) mostraram-se aparentemente mais 
sensíveis à iluminação, quando comparadas com as dos animais 
do grupo controle (Figs. IOa e b). 

Fig. 10a: Inervação da íris de 

rato albino do grupo controle. 

Impregnação pelo tetróxido de 

ósmio e iodeto de Zn (Aumen­

to final: 640x). 

Fig. 10b: Inervação da íris de 

rato exposto à luz. Impregna­

ção pelo tetróxido de ósmio e 

iodeto de Zn (Aumento final: 

640x). 
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Achados idênticos podem ser demonstrados nos prepara­
dos feitos com o vapor de formo! para evidenciar as fibras adre­
nérgicas iridianas no grupo de ratos albinos controle e naque­
les do grupo exposto à luz fluorescente (Figs. lla e b). Uma 
marcante redução da fluorescência pode também ser evidencia­
da por esta técnica ao redor dos vasos iridianos dos animais ilu­
minados durante 48 horas. 

Fig. lla: Fluorescência da iner­

vação da íris de animal contro­

le. Técnica do vapor de for­

mol (Aumento final: 256x). 

Fig. llb: Fluorescência da iner­

vação da íris de animal ilumi• 

nado. Técnica do vapor de for• 

mol (Aumento final: 256xJ, 



f) Placas motoras dos músculos
extra oculares:
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As placas motoras dos músculos extraoculares dos animais 
do grupo controle apresentam uma configuração delicada e 
distribuição regular dentro da miofibrila, sendo a sua impreg­
nação pelo tetróxido de ósmio e iodeto de Zn a 1 % pouco in ten­
sa (Fig. 12a). 

Nos músculos extraoculares dos ratos albinos expostos à 
luz fluorescente estas estruturas mostram-se irregulares, tor­
nando-se coalescentes, enoveladas e coram-se mais profunda­
mente na solução aquosa de tetróxido de ósmio e iodeto de Zn. 
Esses aspectos foram evidenciados sob microscópio óptico em 
praticamente todas as placas motoras observadas (Fig. 12b). 

Fig. 12a: Placa motora de mús­

culo cxtraocular de rato con­

trole. Impregnação: tetróxido 

de ósmio e iodeto de Zn (Au­

mento final: 256x). 

Fig. 12b: Placa motora de mús­

culo extraocuiar de animal ex­

posto à luz. Impregnação pelo 

tetróxido de ósmio e iodeto de 

Zn (Aumento final: 256x). 



DISCUSSÃO 



a) Exame macroscópico e sob lupa
binocular do bulbo ocular:
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A lâmpada fluorescente "luz do dia" com temperatura de 
cor de 6.5009K, utilizada em nosso experimento, apresenta espec­
tro de emissão com comprimentos de onda situados entre 3.000 

o o 

e 7.500 A (máximo em torno de 4.400 A) (IES, 1959). A maior 
porcentagem da energia destas lâmpadas é emitida na forma de 
calor (41,8%) (condução e convecção) e radiação infra-verme­
lha (35,7%). Somente 22% da energia liberada é transformada 
em luz e os restantes 0,5% são constituídos por radiação ultra­
violeta, situada próxima ao espectro visível (GENERAL ELEC­
TRIC DO BRASIL, 1980). 

Todas estas formas de energia podem provocar lesões no 
organismo humano, em especial no bulbo ocular e anexos ocu­
lares. Nestes, têm maior poder patogénico as radiações ultra­
violeta e infra-vermelho (BAER e HARBER, 1965; GONÇAL­
VES, 1977), mas experimentalmente verificou-se que a luz visí­
vel, quer incandescente ou fluorescente, também pode exercer 
efeito maléfico sobre estas estruturas (NOELL e cols., 1966; 
KUWABARA e GORN, 1968; GRIGNOLO e cols., 1969; REITER 
e KLEIN, 1971; O'STEEN, SHEAR e ANDERSON, 1972; CAVO­
NIUS e cols., 1974 e O'STEEN, SHEAR e ANDERSON, 1975), en­
tre outros. 

É a queratoconjuntivite a lesão ocular mais comum de­
corrente da exposição à radiação ultravioleta (GONÇALVES, 
1977), caracterizada por lesões corneais epiteliais, acompanha­
das de discreto edema corneal e erosões no epitélio conjuntival. 
Estas alterações costumam ser acompanhadas por intensa hi­
peremia ocular, dor e fotofobia acentuada, algumas horas após 
a exposição a estas radiações. 

Os animais expostos à luz fluorescente contínua durante 
48 horas, apresentam um quadro ocular bastante semelhante 
ao descrito acima, quando os bulbos oculares são examinados 
sob lupa. Isto faz-nos pensar que estes animais apresentam um 
quadro de queratoconjuntivite fotoelétrica, resultante da ação 
da emissão de radiações ultravioleta pelas lâmpadas usadas em 
nosso experimento. Hiperemia conjuntiva! também foi obser­
vada por KUWABARA e GORN (1968), após 3 a 5 dias de expo­
sição de seus animais a este mesmp tipo de iluminação. 

A exoftalmia bilateral simétrica observada em todos os 
nossos ratos albinos expostos à luz, também foi descrita por 
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O'STEEN, KRAEER e SHEAR (1978) e é, provavelmente, con­
seqüente ao aumento de volume da glândula de Harder na fase 
aguda do experimento, decorrente do intenso infiltrado infla­
matório presente nestas glândulas e mesmo em outras estrutu­
ras intra-orbitárias, como os músculos extraoculares. Acredi­
tamos outrossim, que outras formas de energia além da ultra­
violeta, tenham influência na gênese dos mecanismos que le­
vam a estas alterações oculares perceptíveis macroscopicamen­
te ou sob lupa e entre elas certamente está a energia calorífica 
dissipada pelas lâmpadas fluorescentes. 

b) Calibre externo dos vasos retinianos:

Escolhemos o rato para o estudo do efeito da luz fluores­
cente contínua sobre a circulação retiniana, porque este animal 
tem como o homem, uma artéria central da retina verdadeira 
(MICHAELSON, 1954; JANES e BOUNDS, 1954; KUW ABARA 
e COGAN, 1960 e LEESON, 1979) e é desta forma considerado 
um bom modelo para estudos experimentais (FRANÇOIS e 
NEETENS, 1962). 

Neste animal como no ser humano, o suprimento arterial 
para o olho provém da artéria oftálmica e o seu primeiro ramo 
dentro do bulbo ocular é a artéria central da retina, que emerge 
sobre o disco óptico. Em seguida, esta se subdivide em 5 a 7 ar­
teríolas ( 50 a 100 pm de diâmetro, que se irradiam simetrica­
mente para a ora serrata, situando-se na camada de células gan­
glionares (JANES e BOUNDS, 1955) ou na camada de fibras 
nervosas da retina (LEESON, 1979). Por divisão dicótoma úni­
ca ou dupla ou ramificações em ângulo reto, estes vasos origi­
nam arteríolas de menor diâmetro (10 a 50 pm de diâmetro), 
arteríolas pré-capilares e os capilares (6 a 15 pm de diâmetro) 
da camada de fibras nervosas (WISE, DOLLERY e HENKIND, 
1971). Ânulos arteriolares, que são observados no gato, camun­
dongo e no cão, são também encontrados nas ramificações em 
ângulo reto das arteríolas do rato (KUWABARA e COGAN, 1960 
e MUTLU e LEOPOLD, 1964) e em raras ocasiões nas arteríolas 
retinianas do homem (EVANS, 1947). Os capilares, divididos 
em dois plexos, um superficial, menos denso e mais espesso (ar­
terial) e outro profundo, mais denso e delgado (venoso) (HES­
SE, 1880; MICHAELSON, 1954; JANES E BOUNDS, 1955 e WISE, 
DOLLERY e HENKIND, 1971), situam-se respectivamente, nas 
camadas de fibras nervosas ou das células ganglionares e nas 
camadas nuclear interna ou plexiforme externa. Outros auto­
res (LEESON, 1979), descrevem a presença de capilares em to­
das as camadas retinianas, predominando porém, os dois ple­
xos acima descritos. Areas livres de capilares são descritas em 
torno das artérias e arteríolas retinianas (MICHAELSON, 1954), 
fato relacionado talvez, com o alto teor de oxigênio destes va­
sos. 
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As vênulas pós-capilares originam-se a partir do plexo 
profundo de capilares e caminham para as camadas mais su­
perficiais da retina para aí agrupar-se e constituir as vênulas 
e a partir destas as veias maiores, localizadas na camada de fi­
bras nervosas da retina. Origina-se assim, um número idênti­
co de vênulas e arteríolas, estando uma vênula localizada entre 
duas arteríolas; as vênulas se unem sobre o disco óptico para 
formar a veia central da retina (WISE, DOLLERY e HENKIND, 
1971), a qual se situa do lado temporal da artéria central da 
retina e mantém esta relação com a artéria oftálmica ao deixar 
o bulbo ocular (JANES e BOUNDS, 1955).

Histologicamente, a artéria central da retina do rato é 
idêntica a uma pequena artéria muscular (LEESON, 1979), 
com 5 a 7 camadas de músculo liso em sua camada média, en­
tremeadas por tecido conjuntivo, sem elastina, lâmina elástica 
interna e adventícia e com membrana basal espessa, às vezes 
laminada, entre as fibras musculares; a íntima é formada por 
células endoteliais (HOGAN e FEENEY, 1963a). As arteríolas, 
mais numerosas que as artérias, apresentam uma membrana 
basal mais fina entre as células musculares lisas e as células 
gliais, com redução também no número de camadas de múscu­
lo liso, isto é, 3 a 5 no equador e de 1 a 2 na periferia da retina. 
Como nas artérias não se encontra aqui a adventícia, lâmina 
elástica interna e elastina (HOGAN e FEENEY, 1963b). A ín­
tima apresenta também uma textura mais fina que as artérias 
(LEESON, 1979). 

Segundo KISSEN e BLOODWORTH (1961), os capilares 
retinianos do rato são formados por células endoteliais planas, 
cujo núcleo ovalar faz proeminência para dentro da luz do va­
so, que repousam sobre uma lâmina basal homogênea, mais fi­
na que a das arteríolas (HOGAN e FEENEY, 1963b), cuja espes­
sura varia ao longo da estrutura dos vasos. Localizados em fen­
das da membrana basal encontram-se os pericitos (ZIMMER­
MANN, 1923 e WOLTER, 1962) ou células de Rouget (ROUGET, 
1873 e VIMTRUP, 1922) ou células murais (KUWABARA e CO­
GAN, 1963) ou pericitos intramurais (WISE, DOLLERY e HEN­
KIND, 1971), ocupando um plano paralelo ao eixo longitudinal 
do vaso. Baseando-nos na classificação morfológica dos capila­
res segundo BENNETT, LUFT e HAMPTON (1959), podemos 
incluir os capilares retinianos no tipo AJJ3,, ou seja, possuem 
membrana basal contínua, não possuem fenestrações endote­
liais e possuem um revestimento peri-vascular contínuo. 

De acordo com HOGAN e FEENEY (1963a), as veias re­
tinianas de maior calibre são formadas a partir do lúmen pela 
íntima, constituída de células endoteliais semelhantes àquelas 
das artérias, uma fina membrana basal com algumas fibras co-
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Lágenas e sem elastina. A camada média é composta por peri­
citos intramurais entremeados por tecido da membrana basal; 
a adventícia, constituída de fibras colágenas de distribuição 
Longitudinal forma 2/3 da espessura do vaso. Não se encontra 
nestes vasos membrana elástica interna e fibras musculares li­
sas são encontradas ocasionalmente nas veias próximas à pa­
pila óptica (WISE, DOLLERY e HENKIND, 1971). As vênulas, 
sobre o endotélio, apresentam uma delgada membrana basal 
que se expande entre as células murais e se continua com estas, 
formando a camada média. A adventícia nestes vasos é idênti­
ca àquela das veias, porém, é menos espessa. 

A estrutura de todos os vasos retinianos está separada 
dos neurônios retinianos pela membrana limitante peri-vascu­
Lar de Krückmann (DUKE-ELDER, 1961 e ERSKINE, 1963), 
que é um tecido glial constituído pelas células de Müller e por 
dois tipos de astrócitos: o "fibroso" e o "protoplásmico". O "as­
trócito fibroso" aparentemente está mais em contato com as 
paredes das artérias e o "protoplásmico" com as paredes das 
veias (HOGAN e FEENEY, 1963c). 

Esta revisão anatômica e histológica, embora aparente­
mente fora de nossos propósitos iniciais, faz-se necessária, pois 
D seu perfeito conhecimento nos permitirá fornecer elementos 
básicos, ao tentarmos explicar os possíveis mecanismos respon­
sáveis pelas alterações nos calibres vasculares externos, decor­
rentes da exposição contínua à luz fluorescente. 

Para o estudo da circulação retiniana inúmeras técnicas 
anatômicas e histológicas têm sido utilizadas, tais como: os pre­
parados planos (BALLANTYNE e LOEWENSTEIN, 1944), co­
loração das fibras elásticas na retina íntegra (EVANS, 1947), 
coloração das hemácias pela benzidina-perox:idase ( ASHTON, 
1949; MICHAELSON, 1954; KEENEY e BARLOW, 1956 e THU­
RANSKY, 1957), coloração pelo PAS da retina íntegra (FRIE­
DENW ALD, 1949; ASHTON, 1949; KEENEY e BARLOW, 1956 
e ENGERMANN, BUESSELER e MEYER, 1962), injeção intra­
vascular de nanquim (MICHAELSON e STEEDMANN, 1949 e 
ASHTON, 1950), injeção intra-vascular de látex (ASHTON, 
l952 e JANES, 1959), injeção intra-vascular de nitrato de pra­
ta a 3% (HAUSLER e SIBAY, 1959), digestão pela tripsina e 
coloração pelo PAS + hematox:ilina ou hematox:ilina + eosina 
(KUWABARA e COGAN, 1960), digestão pela tripsina e colora­
�ão pelo azul de metileno ou solução de paragon e suspensão 
em meio Iíqüido ou embebimento em plástico e observação em 
microscópio de dissecção (TOUSSAINT, KUW ABARA e COGAN, 
1961), digestão pela tripsina e coloração pelo nitrato de prata 
amoniacal a 2% (WOLTER, 1961), digestão pela pepsina + trip­
sina e coloração pelo PAS + hematoxilina ou hematoxilina + 
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eosina (ASHTON, 1963), injeção intra-vascular de azul de Ber­
lin solúvel a 5% e digestão pela tripsina ou pepsina + tripsina 
(KNIGHT, 1966), injeção intra-vascular de gelatina corada 
(POTTS, 1968) e finahnente a injeção intra-vascular de bor­
racha de silicone corada (ANDERSON, 1970 e 1971). Todas 
apresentam uma série de vantagens e desvantagens. 

Das técnicas clínicas, usadas para o estudo "in vivo" da 
circulação r.etiniana e coroídea, as mais difundidas e emprega­
das universahnente são a angiofluoresceinografia (NOVOTNY 
e ALVIS, 1961) e a oftalmodinamometria (W-EIGELIN e LOBS­
TEIN, 1963). 

A medida do calibre dos vasos retinianos, de grande im­
portância em algumas retinopatias e na confirmação de dados 
experimentais, pode ser realizada de diversas maneiras, todas 
apresentando restrições e variações em seus resultados finais 
(DUKE-ELDER e DOBREE, 1967). 

Devido à controvérsia que existe na escassa literatura 
que aborda o efeito da luz sobre a circulação retiniana é que de­
cidimos incluir no presente trabalho experimental o comporta­
mento do calibre externo dos vasos retinianos, quando expostos 
à luz fluorescente contínua durante 48 horas. A técnica da in­
jeção intra-vascular de nanquim, que apesar de apresentar uma 
série de desvantagens, foi por nós considerada ideal, por preen­
cher toda a luz dos vasos, bem como impregnar a sua parede, 
dando assim uma imagem completa de seu calibre externo, ser 
de baixo custo e da fácil execução e preencher a grande maioria 
dos pequenos vasos da retina. 

A medição do calibre externo das estruturas vasculares 
através do visuscópio e régua milimetrada pareceu-nos um mé­
todo seguro e preciso. Erros existiram e estavam relacionados e 
confinados aos arredondamentos que se fizeram necessários pa­
ra a obtenção de valores inteiros ou então inteiros acrescidos 
de meia unidade, que facilitariam os cálculos e mesmo a leitu­
ra no "ecran" do visuscópio com a régua milimetrada transpa­
rente. 

O primeiro trabalho que encontramos na literatura e que 
estuda o efeito da luz incandescente "in vivo" sobre a microcir­
culação retiniana do gato, cão e macaco, através da observação 
microscópica (IO00x) por uma janela esclero-coroideana, foi o 
de FRIEDMANN, SMITH e KUWABARA (1961). Porém, so­
mente um pequeno setor temporal da circulação retiniana des­
tes animais pode ser observado, que se situava abaixo cila janela 
esclero-coroideana, quando um feixe de luz incandescente, ul­
travioleta e infravermelha era focalizado sobre a retina, proce­
dente de um "microflash" e refletido-por um.. espelho. O diâme-
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tro dos vasos retinianos foi medido através de uma ocular mi­
crométrica. Concluíram, que a incidência destes tipos de ilu­
minação sobre a retina não provoca qualquer alteração no diâ­
metro dos vasos retinianos dos animais estudados. 

A técnica empregada pelos autores acima apresenta, sob 
o nosso ponto de vista, uma série de limitações: a profundida­
de de foco limitada, que permite uma má visualização dos va­
sos retinianos mais profundos, de maior calibre; somente ur:1.a
pequena área da retina, onde incidiu a luz e localizada imedia­
tamente abaixo da janela esclero-coroidena, pode ser observa­
da; o trauma cirúrgico e finalmente a concentração da luz em
uma área reduzida da retina, poderiam gerar alterações locais
que afetariam o comportamento dos vasos

J 
dJiferente daquele

resultante da ação luminosa incidindo através dos meios dióp­
tricas do bulbo ocular.

Assim, pensamos que aquele não é um bom modelo expe­
rimental para o estudo do efeito da luz sobre a circulação re­
tiniana, principalmente porque as condições em que foi realiza­
do, de incidência focal, são totalmente anormais em relação as 
quais normalmente ocorre a exposição dos vasos retinianos à 
luz. Outrossim, somente o diâmetro dos pequenos vasos (capi­
lares), próximos à objetiva do microscópio, pode ser avaliado o 
que impossibilita a extrapolação do seu comportamento para 
os demais, principalmente aos de maior calibre, situados mais 
profundamente na retina. 

O segundo trabalho que encontramos na literatura, ver­
sando sobre o efeito da luz incandescente sobre os vasos retinia­
nos de ratos e gatos, é o de MORRIS, BELLHORN e HENKIND 
(1970). Utilizaram-se estes autores, da técnica de coloração 
das hemácias pela benzidina-peroxidade e avaliaram o compor-­
tamento dos vasos retinianos, baseando-se na distribuiçáo das 
células impregnadas pelo corante retidas na luz do vaso. 

Diversos métodos de estimulação luminosa foram por 
eles utilizados, como: 1) exposição à luz ambiente por 30 mi­
nutos; 2) exposição a um "flash" de 20 pulsações por segundo, 
durante 30 segundos e 3) exposição a uma forte luz difusa por 
15 minutos. 

Nenhuma alteração no padrão de enchimento da luz dos 
vasos pelas hemácias coradas pela benzidina-peroxidase foi no­
tada pelos pesqUisadores, comparando as fotografias obtidas 
dos animais dos grupos controle e expostos aos diferentes tipos 
de iluminação incandescente. A dilatação da pupila, a tarsor­
rafia, a maneira de sacrificar os animais, a posição da cabeça 
e a ordem de enucleação dos bulbos oculares, não exerceram 
qualquer influência sobre o calibre dos vasos retinianos nos dois 
grupos de animais em estudo. 
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A técnica de coloração das hemácias pela benzidina-pero­
xidase, empregada por MORRIS, BELLHORN e HENKIND 
(1970) para estudar o comportamento dos vasos retinianos do 
rato e do gato frente à estimulação luminosa de diversos tipos 
e vários períodos de tempo foi previamente utilizada por uma 
série de outros autores para o simples estudo da circulação re­
tiniana de animais. Apresenta esta técnica como desvantagem 
o não preenchimento de todos os capilares retinianos ou então
estes se esvaziam durante o desenrolar do processo (KEENEY
e BARLOW, 1956). Além disso, somente as hemácias são cora­
das no interior da luz do vaso, ficando a parede invisível, tor­
nando difícil a observação de qualquer reação vasomotora du­
rante a estimulação luminosa.

A comparação fotográfica simp1es dos vasos retinianos 
dos animais expostos à luz com os dos animais do grupo con­
trole, sem a tomada de uma medida numérica nos parece uma 
metodologia merecedora de crítica, pois variações pequenas no 
calibre, talvez estatisticamente significativas, nem sempre são 
perceptíveis pela visão humana (vide Figs. 5a e b). Cremos as­
sim, que resultados de maior confiança e exatidão só poderiam 
ser obtidos, unindo a esta técnica de demonstração anatômica 
dos vasos retinianos, algum método de avaliação direta dos seus 
calibres, como nos propusemos a fazer. 

O último trabalho que encontramos na literatura, ver­
sando sobre a ação da luz na circulação retiniana e o único a 
empregar a luz fluorescente, foi realizado por DANTZKER e 
GERSTEIN (1969). Expuseram estes autores ratos albinos à luz 
fluorescente de intensidade variada por períodos de tempo de 
duração variável, seguidos de adaptação ao escuro. Utilizaram 
para o estudo da circulação retiniana nos diversos grupos de 
animais, a técnica de digestão pela tripsina e coloração pelo 
P AS + hematoxilina e observaram que constrições e oclusões 
ocorriam, somente ao nível dos capilares retinianos, permane­
cendo o calibre dos demais vasos retinianos inalterado, indepen­
dentemente da duração da exposição à luz. Concluem estes au­
tores que os seus achados são idênticos àqueles observados nas 
distrofias hereditárias das células visuais da retina e na into­
xicação pelo iodoacetato. 

Iguahnente estes pesquisadores pecam por não tomarem 
medidas numéricas do calibre vascular, baseando-se na simples 
observação direta de seus preparados histológicos e anatômi­
cos. 

Divergindo da maioria dos resultados encontrados pelos 
autores que até agora estudaram o efeito da luz, quer incan­
descente ou fluorescente, sobre a circulação retiniana, observa­
mos que nos nossos ratos albinos exposto_s à luz fluorescente 



contínua ocorre efetivamente, uma vasoconstricção estatistica­
mente significativa, nas arteríolas de P e 2� ordem, nas vênu­
las de P, 2f!. e 3� ordem e também nos capilares, onde não raro 
se observam oclusões focais. As arteríolas de 3� ordem não ex­
teriorizaram constricções estatisticamente significativas, talvez 
devido à sua localização periférica, onde os efeitos da luz fluo­
rescente fazem-se sentir mais tardiamente, especialmente sobre 
a retina (DANTZKER e GERSTEIN, 1969), que a este nível exi­
be histologia normal mesmo após vários dias de exposição. Va­
riações mínimas no calibre destes vasos podem ter ocorrido e 
não foram detectadas pela técnica de medida usada. Embora 
não possamos afirmar, este fato talvez esteja relacionado a par­
ticularidades da própria estrutura da parede destes vasos, não 
reativos à luz ou talvez a um mecanismo de proteção. 

A teoria mais aceita e que procura explicar a constricção 
ou oclusão dos capilares retinianos dos animais expostos à luz 
fluorescente é a seguinte: Com a degeneração das camadas de 
células visuais, nuclear externa e plexiforme externa, as cama­
das mais internas da retina, nutridas por estes vasos, se apro­
ximam da coriocapilar. Esta aproximação eleva a tensão de oxi­
gênio na retina atrofiada, degenerando-se então os capilares re­
tinianos por efeito tóxico direto do oxigênio sobre os seus ele-
1nentos celulares ou então ocorre o colapso do vaso, desencadea­
do pelo efeito vasoconstrictor deste gás, que reduz drasticamen­
te a pressão intracapilar (DANTZKER e GERSTEIN, 1969). 

Segundo GERSTEIN e DANTZKER (1969), ao efeito tó­
xico do oxigênio somam-se outros fatores, como: A liberação de 
substâncias químicas pelas células visuais degeneradas, que são 
tóxicas ou, então, têm ação vasoconstrictora sobre a circulação 
retiniana; a ausência do fator trófico da camada nuclear exter­
na sobre os vasos da retina e finahnente a ausência de uma subs­
tância trófica para estes vasos, normahnente liberada pelas cé­
lulas fotorreceptoras. 

Ainda, esta vasoconstricção constatada, poderá ser conse­
qüente a um engurgitamento das células endoteliais da íntima 
dos vasos, observado por FRIEDMAN, SMITH e KUWABARA 
(1964) e por eles atribuído ao trauma cirúrgico a que o bulbo 
ocular foi submetido em seu experin1ento. Este mesmo tipo de 
edema celular foi descrito por ZWEIF ACH ( 1961) como uma 
conseqüência da estimulação elétrica e alterações súbitas no tô­
nus vascular. 

Percebe-se pelo exposto acima, que continuam bastante 
obscuros os mecanismos desencadeadores das alterações vascu­
lares retinianas decorrentes da exposição à luz fluorescente. Es­
tudos mais profundos, fundamentados na microscopia eletrô­
nica e na hlstoquímica dos vasos retinianos deverão ser realiza-
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dos, procurando correlacionar o espectro de emissão das lâmpa­
das, principahnente a radiação ultravioleta, com os danos cau­
sados às estruturas vasculares da retina. 

e) Cortes histológicos das retinas

músculos extraoculares e

glândulas de Harder:

c.l) Retinas:

Os efeitos destrutivos-degenerativos da luz fluorescente 
sobre a retina de ratos albinos são conhecidos desde 1966 
(NOELL e cols.) e estão na dependência de fatores como: tem­
peratura do meio ambiente e corporal, tempo de exposição e in­
tensidade luminosa. Segundo estes autores, a hipertermia ace­
lera e intensifica as alterações retinianas, mas estas também se 
manifestam quando o animal está em temperatura ambiental e 
corpórea normais. Concluem, que a iluminação "standard" de 
um laboratório é insuficiente para causar danos retinianos, es­
tando a temperatura corporal do animal em níveis normais. 
Danos retinianos irreversíveis, baseados em dados histológicos 
e eletrorretinográficos, são por eles descritos após a exposição 
contínua de ratos albinos à luz fluorescente durante 24 horas, 
em alta intensidade luminosa e temperatura corporal elevada. 
Os animais, sejam pigmentados ou não, exteriorizam danos re­
tinianos de intensidade idêntica e a regeneração retiniana, 
quando a exposição não atingia os níveis considerados críticos 
em temperatura corporal elevada, ocorria 24 horas após a colo­
cação dos animais em completa escuridão. 

As alterações histológicas retinianas provocadas pela ex­
posição contínua à luz fluorescente e que estão na dependência 
dos fatores anteriormente citados, variam desde a degeneração 
total da retina até modificações estruturais mínimas das célu­
las fotorreceptoras. Em conseqüência, a espessura da retina 
(O'STEEN, 1970 e O'STEEN, KRAEER e SHEAR, 1978), o peso 
total da retina (O'STEEN, 1970) e do bulbo ocular (REITER e 
KLEIN, 1971), podem apresentar-se reduzidos. 

Os valores limiares necessários para produzir as altera­
ções estruturais da retina variam conforme a maior ou menor 
intensidade de pigmentação do animal. Para os coelhos pig­
mentados, por exemplo, o limiar de irradiação para determiná­
las situa-se acima de 0,7 calorias/cm2/segundo (De MOTT e 
DAVIS, 1955). Em animais albino� estes limiares são muito 
maiores, pois uma quantidade menor de energia é absorvida pe­
lo epitélio pigmentar da retina (GEERAETS e RIDGEWAY, 
1963). No homem de olhos castanhos, o valor do limiar encon-
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trado foi de 3,2 calorias/cm2/segundo e mais ou menos duas 
vezes maior no indivíduo de olhos azuis (CAVONIUS e cols., 
1974). 

GORN e KUWABARA (1967), repetindo os experimentos 
de NOELL e cols. (1966), não identificaram alterações retinia­
nas irreversíveis após 48 horas de exposição contínua à luz fluo­
rescente intensa e temperatura ambiental e corporal normais, 
seguidas de escuridão relativa por 14 dias. Somente em expo­
sições superiores a uma semana nesta intensidade luminosa e 
temperaturas, apareciam as degenerações retinianas irreversí­
veis, demonstrando a maior susceptibilidade retiniana às tem­
peraturas ambiental e corporal elevadas e à alta intensidade lu­
minosa. 

Em intensidade luminosa baixa e temperatura ambiental 
baixa e exposição de 4 dias consecutivos, alterações retinianas 
reversíveis foram demonstradas por O'STEEN (1970), acompa­
nhadas de supressão das reservas de serotonina retiniana e do 
nervo óptico após o 169 dia de exposição contínua. Lesões reti­
nianas irreversíveis foram encontradas por este autor após 16 

dias de exposição e os animais tornavam-se amauróticos com 30 
dias de manutenção contínua nesta intensidade de iluminação. 

Nas mesmas condições de iluminação e temperatura aci­
ma descritas, O'STEEN e LYTLE (1971) descreveram a presen­
ça de danos retinianos iniciantes em ratos albinos após 48 ho­
ras de exposição contínua e cíclica à luz fluorescente. Altera­
ções retinianas irreversíveis foram por eles observadas no 49 dia 
de iluminação constante, seguida de 8 dias de manutenção em 
iluminação cíclica ( 14 horas de luz e 10 horas de escuridão). 

Os danos retinianos mais freqüentes ocorrem ao nível 
das células visuais, sendo aí também o sítio das alterações ini­
ciais, caracterizadas do ponto de vista da microscopia óptica 
por fragmentação e desorientação dos segmentos externos dos 
fotorreceptores (O'STEEN, SHEAR e ANDERSON, 1972), que 
assumem um aspecto estratificado, devido à sua coloração mais 
acentuada na porção interna e menos intensa na porção exter­
na (O'STEEN e LYTLE, 1971) e os núcleos destas células tor­
nam-se bastante picnóticos (NOELL e cols., 1966). Iniciam-se 
estas alterações, no pólo posterior e progressivamente se exten­
dem a todos os setores retinianos (O'STEEN, 1970). Neste esta­
do, as demais camadas retinianas apresentam-se normais. 

Prolongando-se a exposição à luz fluorescente, haverá a 
progressiva degeneração dos fotorreceptores, acompanhada da 
sua separação do epitélio pigmentar (O'STEEN e LYTLE, 1971), 
até o seu completo desaparecimento após alguns meses, com a 
conseqüente destruição da conexão com as células bipolares e 
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redução da espessura das camadas nuclear externa e plexifor­
me externa (O'STEEN e LYTLE, 1971 e O'STEEN, SHEAR e 
ANDERSON, 1972). Para REITER e KLEIN (1972), há também 
redução no número das células bipolares. Ficará assim, a cama­
da nuclear interna praticamente encostada no epitélio pigmen­
tar, entremeada pelos prolongamentos das células de Müller. 

A remoção dos resíduos provenientes da destruição dos 
fotorreceptores será feita por "células fagocitárias" (NOELL e 
cols., 1966 e O'STEEN e LYTLE, 1971), que começam a apare­
cer na retina degenerada, mais especificamente na camada ple­
xiforme externa, após 60 horas de exposição contínua à luz fluo­
rescente. Para outros autores, como KUW ABARA e GORN 
(1968) e GRIGNOLO e cols. (1969), a maneira pela qual estes 
resíduos são eliminados da retina é desconhecida. 

A destruição e posterior remoção dos detritos das células 
visuais dá à retina um aspecto "vacuolizado ou cístico", carac­
terístico para os animais expostos à luz fluorescente contínua 
(NOELL e cols., 1966). Estes vacúolos ou cistos localizam-se 
em todas as camadas retinianas e a área destruída é posterior­
mente ocupada por tecido glial (O'STEEN e LYTLE, 1971). 

Em nosso experimento, estes vacúolos ou cistos localiza­
ram-se preferencialmente ao nível da camada de células fotor­
receptoras previamente destruída, indicando talvez, alguma 
atividade de "remoção ou encistamento" dos detritos ou então, 
um preparo inicial para a posterior fagocitose, imediatamente 
após o início da degeneração das células visuais na fase aguda 
ou precoce do comprometimento retini ano ( vide Figs. 6a e b). 

Discrepâncias também ocorrem na literatura quanto ao 
acometimento ou não do epitélio pigmentar da retina nos ani­
mais iluminados. No estudo pioneiro de NOELL e cols. (1966), 
realizado em altas temperaturas ambiental e corpórea, as le­
sões desta estrutura já apareciam na fase inicial do experimen­
to e ao seu final ela havia desaparecido por completo. Estas 
mesmas alterações foram confirmadas por KUW ABARA e 
GORN (1968) e GRIGNOLO e cols. (1969). Já para O'STEEN 
e LYTLE (1971) e O'STEEN, SHEAR e ANDERSON (1972), o 
epitélio pigmentar da retina permanece íntegro, mesmo após 6 
meses de exposição contínua à luz fluorescente de baixa inten­
sidade. 

As discordâncias existentes nestes estudos devem-se prin­
cipalmente às diferentes temperaturas (ambiente e corpórea) 
e intensidades luminosas empregadas. Nos primeiros, as va­
riáveis acima foram elevadas, o que provavelmente originou a 
degeneração precoce do epitélio pigmentar da retina, devido à 
maior absorção de calor. As temperaturas normais nos restan-
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tes estudos, fizeram com que esta camada retiniana permane­
cesse intacta, mesmo após longos períodos de exposição. 

Igualmente não observamos qualquer alteração no epi­
télio pigmentar da retina na nossa pesquisa, devendo-se isto à 
pouca intensidade luminosa empregada e às temperaturas am­
biental e corporal, que permaneceram nos níveis também em­
pregados por O'STEEN e LYTLE (1971) e O'STEEN, SHEAR e 
ANDERSON (1972) e a fase precoce em que os olhos foram enu­
cleados para a preparação dos cortes histológicos. 

A separação dos fotorreceptores do epitélio pigmentar da 
retina observada por O'STEEN e LYTLE (1971), também ocor­
reu em nosso experimento e pensamos tratar-se de um artefa­
to de técnica, ao invés de uma característica inerente à exposi­
ção prolongada da retina à luz fluorescente. 

A microscopia eletrônica das retinas dos animais expos­
tos à luz fluorescente contínua foi realizada por KUWABARA e 
GORN (1968), GRIGNOLO e cols. (1969) e O'STEEN, SHEAR e 
ANDERSON (1972), exibindo as mesmas alterações fundamen­
tais descritas pela microscopia óptica. Persistem aqui também 
as discrepâncias quanto ao acometimento ou nã.o do epitélio 
pign1entar da retina, existente para alguns (KUWABARA e 
GORN, 1968 e GRIGNOLO e cols., 1969) e inexistente para ou­
tros (O'STEEN, SHEAR e ANDERSON, 1972). 

Estudos realizados por NOELL e cols. ( 1966), demonstra­
ram que não há maior sensibilidade das retinas dos animais 
pigmentados à ação degenerativa da luz fluorescente contínua. 
Porém, o epitélio pigmentar costuma exteriorizar maiores alte­
rações nos animais albinos do que nos pigmentados (ROBIN­
SON JR e KUWABARA, 1976), inferindo-nos assim, a hipótese 
de lesão fótica e não térmica ou termocoagulante. 

Várias são as teorias existentes na literatura, que procu­
ram explicar o mecanismo pelo qual ocorreriam as lesões reti­
nianas consequentes à exposição contínua à luz fluorescente. 
Inicialmente pensou-se que elas seriam decorrentes do efeito 
térmico (termocoagulação), mas esta hipótese foi abandonada 
após os experimentos de NOELL e cols (1966), que não verifica­
ram qualquer dano retiniano após a exposição de ratos albinos 
ao calor intenso em escuridão completa. Para estes pesquisa­
dores, os danos retinianos poderiam ser consequentes a: "ações 
fotodinâmicas", com desencadeamento de oxidações fotosensi­
bilizadas e com formação de peróxidos; alteração de vias meta­
bólicas que controlam a função da membrana celular; ou for­
mação de um produto tóxico, pela ação contínua da luz fluo­
rescente, ao qual a retina estaria pouco protegida. Segundo 
GORN e KUW ABARA (1967), a degeneração retiniana seria re-
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sultante do "descoramento crônico do pigmento visual", indu­
zido pela longa permanência dos animais na iluminação. Para 
a maioria dos autores porém, o mecanismo pelo qual ocorrem 
as alterações retinianas permanece ainda obscuro. 

Acrescentaríamos ainda às hipóteses anteriores, a ação 
direta de algum componente do espectro de emissão das lâmpa­
das fluorescentes, em especial as radiações ultravioleta, que 
apesar de apresentarem baixo poder de penetração nos tecidos, 
poderiam alcançar a retina do rato, pois o bulbo ocular deste 
animal tem um pequeno diâmetro antero-posterior. 

A regeneração das células fotorreceptoras da retina após 
a exposição contínua à luz fluorescente, depende aparentemen­
te, da integridade do epitélio pigmentar (NOELL e cols., 1966 e 
ROBINSON JR e KUWABARA, 1976). Porém, estudos realiza­
dos por O'STEEN e LYTLE (1971) e O'STEEN, SHEAR e AN­
DERSON (1972) demonstraram que apesar de existir a integri­
dade do epitélio pigmentar da retina, não há a regeneração dos 
fotorreceptores e concluíram que a irreversibilidade das lesões 
retinianas está na dependência direta do tempo de exposição à 
luz fluorescente, que como já frisamos, quanto mais prolonga­
do, torna as lesões retinianas mais extensas e acentuadas. 

c .  2) Músculos extraoculares: 

Os trabalhos de O'STEEN (1970), O'STEEN e LYTLE 
{1971) e O'STEEN, SHEAR e ANDERSON (1972) realizados 
com ratos albinos expostos à luz fluorescente de baixa intensi­
dade, por vários períodos de tempo, não demonstraram qual­
quer alteração nos músculos extraoculares, apesar da intensa 
degeneração retiniana que ocorria. 

A exposição dos mesmos animais por pequenos interva­
los de tempo à luz incandescente intensa, sob elevada tempera­
tura, causava porém, danos típicos aos músculos extrínsecos, 
caracterizados pelo desaparecimento das linhas Z e das faixas I 
das miofibrilas, acompanhados de intensa infiltração de leucó­
citos (granulócitos e agranulócitos). As porções dos músculos 
mais acometidas eram aquelas situadas próxima à sua inser­
ção escleral. Estas alterações aparecem após 7 horas de expo­
sição e a regeneração ocorre quando os animais são reintroduzi­
dos na iluminação e temperatura do meio ambiente (O'STEEN, 
SHEAR e ANDERSON, 1975). 

As fibras de atividade espasmódica ou rápida e as de 
atividade lenta ou tônica (HESS, 1961 e HESS e PILAij,, 1963) 
são acometidas de forma idêntica durante a exposição contí­
nua à luz incandescente (O'STEEN, SHEAR e ANDERSON, 
1975). 
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Pensava-se assim, que os danos musculares fossem cau­
sados pela elevada temperatura gerada pelas lâmpadas incan­
descentes, mas estudos paralelos realizados por O'STEEN, 
SHEAR e ANDERSON (1975), mostraram que ratos albinos ex­
postos à altas temperaturas em completa escuridão não exte­
riorizavam nenhuma lesão em seus músculos extraoculares. 
Concluíram, que a energia radiante era a principal responsável 
pela degeneração dos músculos e que a interação desta com a 
energia calorífica intensifica estes danos. 

Estudos posteriores de O'STEEN, KRAEER e SHEAR 
(1978) externaram as primeiras observações sobre as alterações 
provocadas pela luz fluorescente contínua e intensa, por perío­
dos de tempo variáveis, nos músculos extraoculares do rato al­
bino, estando a temperatura do meio ambiente em níveis nor­
mais. Verificaram estes pesquisadores, que após 24 horas de ex­
posição, grande número de leucócitos (granulócitos e agranu­
lócitos) e macrófagos havia invadido o perimísio, formando-se 
áreas de degeneração das miofibrilas. A infiltração celular ini­
cia-se na inserção muscular na esclera e pela periferia do mús­
culo e se extende posteriormente, para as porções mais centrais. 
Decorridas 48 horas de exposição, inicia-se a regeneração mus­
cular, com aparecimento de mioblastos e a formação de micro­
tubos dentro da área muscular previamente degenerada. Ape­
sar do animal permanecer exposto à luz fluorescente por lon­
gos períodos de tempo, a regeneração do músculo extraocular 
continuará, podendo no entanto, surgir novas áreas de dege­
neração no tecido muscular neo-formado. 

Nossas observações coincidiram com as de O'STEEN, 
KRAEER e SHEAR (1978), mas não constatamos, após 48 ho­
ras de exposição, a presença de sinais de regeneração muscular, 
mas pelo contrário, uma intensa degeneração das miofibrilas se 
fez presente, acompanhada de intensa infiltração de células in­
flamatórias (vide Fig. 7b). A temperatura mais elevada dentro 
da gaiola de "plexiglass" e a maior intensidade luminosa por 
nós empregada poderiam explicar as discrepâncias entre nos­
sos achados e os daqueles autores. 

As causas que levariam a estas degenerações musculares 
permanecem obscuras, mas com certeza estão ligadas ou en­
tão são diretamente dependentes da energia radiante emitida 
pelas lâmpadas fluorescentes. Estudos em nível de microscopia 
eletrônica tornam-se necessários, com o intuito de observar a 
possível similitude entre as alterações observadas nas fibras 
musculares dos animais expostos à luz incandescente e naque­
les submetidos à iluminação fluorescente. A importância do es­
pectro de emissão das lâmpadas fluorescentes deverá ser obser­
vada, dando especial atenção às radiações ultravioleta. 
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c .3) Glândulas de Harder: 

As glândulas de Harder são estruturas grandes, lobula­
das, compostas de elementos apócrinos túbulo-alveolares, situa­
das na cavidade orbitária, atrás do bulbo ocular (GRAFFLIN, 
1942), que apresentam crescimento alométrico (VIANNA, 1966). 
No rato estas glândulas são ricas em prirfirinas, mas a sua fun­
ção ainda não é perfeitamente conhecida (AURELI, 1957 e KEN­
NEDY, 1970). 

WETTERBERG e cols. (1970) aventaram a hipótese de 
que esta glândula funcionaria como um fotorreceptor e as suas 
alterações induzidas pela luz fluorescente foram primariamen­
te descri tas por REITER e KLEIN ( 1971) e confirmadas por 
O'STEEN, KRAEER e SHEAR (1978). 

O peso da glândula de Harder após exposição contínua e 
prolongada à luz fluorescente reduz-se em 20% nas primeiras 
24 horas, decorrente das alterações histológicas em sua estru­
tura (REITER e KLEIN, 1971). Estas alterações histológicas 
neste período se caracterizam por ruptura dos túbulos, destrui­
ção de células epiteliais e maciça infiltração de leucócitos (gra­
nulócitos e agranulócltos) na área degenerada (O'STEEN, 
KRAEER e SHEAR, 1978). Não raro, o revestimento epitelial do 
túbulo glandular encontra-se livre dentro da luz tubular (REI­
TER e KLEIN, 1971). 

Após 3 dias de exposição, inicia-se intensa proliferação 
epitelial, formando-se novos túbulos e cordões celulares sólidos, 
o que indica possivelmente, o início da regeneração glandular.
No 49 dia de exposição, macrófagos e leucócitos preenchem as
áreas degeneradas entre e dentro dos túbulos e a proliferação
epitelial mostra-se mais acentuada. Decorrida uma semana de
exposição, a glândula apresenta-se ainda intensamente degene­
rada, persistindo igualmente a atividade regenerativa, represen­
tada por proliferação epitelial e formação de cordões celulares
rígidos e novos túbulos glandulares (O'STEEN, KRAEER e
SHEAR, 1978).

Observações idênticas às publicadas pelos autores acima 
foram por nós constatadas, no período de tempo corresponden­
te, ou seja, até 48 horas de exposição contínua (vide Fig. 8b). 
Não realizamos a pesagem das glândulas, mas pelos danos ob­
servados, certamente o seu peso apresentar-se-ia reduzido em 
relação àquelas dos animais do grupo controle, pois é evidente 
também, a atrofia das mesmas. 

O estudo da regeneração glandular não foi realizado e 
nem constituiu objetivo da presente pesquisa. 

A origem desta intensa degeneração da glândula de Har­
der foi inicialmente atribuída ao calor dissipado pelas lâm.pa-
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das fluorescentes, mas a colocação de uma lente de contato opa­
ca diante de um dos olhos do animal demonstrou apenas lesões 
mínimas nos túbulos mais superficiais na glândula da órbita 
correspondente, enquanto a glândula da órbita sem lente de 
contato opaca, evidenciou as alterações intensas já descritas 
(O'STEEN, KRAEER e SHEAR, 1978). Assim, os fatos aqui re­
latados são compatíveis com a hipótese de que a degeneração 
da glândula de Harder depende diretamente da energia radian­
te emitida pelas lâmpadas fluorescentes. É nosso consenso de 
que estudos mais aprofundados, em nível de microscopia eletrô­
nica, tornam-se necessários, bem como a correlação do espectro 
de emissão da lâmpada com os danos verificados. 

d) Histoquímica da glândula de Harder:

Com a troca do meio aquático pelo terrestre, o desenvol­
vimento de um aparelho secretor em conexão com os olhos tor­
nou-se necessário para a maioria dos animais e desta maneira, 
as glândulas lacrimal e de Harder se desenvolveram a partir de 
uma mesma origem, diferenciando-se posteriormente, histolog1-
ca e fisiologicamente (SUNDWALL, 1916).

A função primária da glândula de Harder aparentemen­
te é a de lubrificar a membrana nictitante, a terceira _pálpebra, 
liberando secreç5.o lipídica (DUKE-ELDER, 195& e BJÕRKMAN 
e cols., 1960) e porfirina (COHN, 1955), sendo por isto também 
chamada "Glandula nictitans" por alguns autores (SHINODA, 
1958). Para outros pesquisadores porém, a sua função perma­
nece pouco esclarecida (AURELI, 1957 e KENNEDY, 1970). 

Como no rato a membrana nictitante é formada por uma 
diminuta cartilagem semilunar (GREENE, 1955) e a glândula de 
Harder apresenta um padrão de crescimento muito semelhan­
te ao da glândula lacrimal durante. a vida pós-natal, outra fun­
ção, diferente da de lubrificar uma estrutura rudimentar deve 
existir para esta glàndula (VIANNA, 1966). 

Utilizando as técnicas do PAS e Alcian blue para o estu­
do da secreção da glândula de Harder, observamos uma dimi­
nuição acentuada da secreção de mucopolissacarídeos, eviden­
ciáveis por essas técnicas, após 48 horas de exposição contínua 
dos animais à luz fluorescente (vide Figs. 9a e b). Esta altera­
ção provavelmente está correlacionada à grande desorganização 
da estrutura glandular observada nos cortes histológicos cora­
dos pelo hemalumem e eosina e tricrômico de Masson (Fig. 8b), 
onde há ruptura de túbulos, deslocamento do revestimento epi­
telial para dentro da luz tubular e grande infiltração de célu­
las inflamatórias, originando áreas de degeneração de vários ta­
manhos, com função secretória diminuída ou mesmo ausente. 
E, embora não possamos confirmar, poderia haver alguma al­
teração da inervação secretora autônoma. 



A recuperação da atividade secretória, após a regenera­
ção glandular não foi por nós pesquisada, contudo, como a es­
trutura da glândula retorna aos seus padrões antigos (O'STEEN, 
KRAEER e SHEAR, 1978), cremos que esta função também se 
recupere após alguns dias da reintrodução do animal à ilumi­
nação e temperatura ambientais, como ocorre com outras es­
truturas do bulbo ocular e anexos. 

Análises histoquímicas das outras estruturas oculares 
acometidas pela exposição contínua à luz fluorescente, deverão 
ser efetuadas para obter dados comparativos e assim buscar um 
denominador comum para a etiologia destas alterações, dando 
especial atenção ao aspectro de emissão das lâmpadas empre­
gadas neste experimento. 

e) Inervação da íris:

As primeiras fibras adrenérgicas surgem na íris (múscu­
lo dilatador da pupila) do rato no 189 dia de gestação e a sua 
densidade aí aumenta até a 4l:l semana de vida pós-natal, espe­
cialmente na região entre os músculos dilatador e esfíncter da 
pupila (TERVO e cols., 1978). 

As fibras nervosas colinérgicas, acetilcolinesterase positi­
vas, por sua vez, costumam aparecer no músculo esfíncter da 
pupila após o 199 dia de gestação e raramente são vistas no mús­
culo dilatador da pupila. Sua densidade aumenta ao nível do 
esfíncter da pupila nos dias subsequentes, até a 2� ou 3� sema­
nas de vida pós-natal (TERVO e cols., 1978). 

As varicosidades das fibras nervosas, indicativas de um 
tipo ·terminal de inervação, aparecem nestas fibras nervosas da 
íris no 49 dia de vida pós-natal, período em que os músculos di­
latador e esfíncter da pupila já estão completamente desenvol­
vidos. O padrão definitivo da inervação da íris é encontrado de­
pois da 4� semana de vida pós-natal (TERVO e cols., 1978). 

Pelas técnicas de impregnação pelo tetróxido de ósmio e 
iodeto de zinco a 1 %, e fluorescência pelo vapor de formol, am­
bos os tipos de fibras nervosas iridianas são demonstradas e a 
sua distribuição é relativamente uniforme, predominando umas 
no músculo dilatador da pupila (adrenérgicas) e as outras no 
músculo esfíncter da pupila (colinérgicas). 

Quando os ratos albinos são expostos à luz fluorescente 
contínua por um período de 48 horas, observa-se uma acentua­
da redução na impregnação das fibras adrenérgicas no múscu­
lo dilatador da pupila e na região intermediária entre este e o 
esfíncter da pupila (Figs. 10a e b e lla e b). Esta diminuição 
do número de fibras adrenérgicas impregnadas deve-se prova­
vehnente, à redução de aminas simpaticomirnéticas circulantes 
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e conseqüentemente também nas terminações nervosas autôno­
mas iridianas. Isto decorre do certo grau de atrofia das glân­
dulas supra-renais observada nestes animais (REITER e 
KLEIN, 1971), conseqüente ao desaparecimento do pico diurno 
da secreção do hormônio adrenocorticotrófico (HALBERG, 1953). 

Devido às alterações acima descritas, as pupilas dos ani­
mais submetidos à luz fluorescente apresentam miose acentua­
da e os vasos iridianos mostram-se mais dilatados e tortuosos, 
quando observados sob lupa. 

Estudos mais detalhados, visando estudar as fibras adre­
nérgicas isoladamente, deverão ser realizados, com o intuito de 
confirmar as observações acima descritas e paralelamente afas­
tar a possibilidade de destruição das fibras nervosas por algum 
componente do espectro de emissão das lâmpadas fluorescentes. 

f) Placas motoras dos músculos
extra oculares:

Segundo HESS e PILAR (1963), existem dois tipos de fi­
bras musculares nos músculos extraoculares dos mamíferos, 
que podem ser diferenciadas entre sí pela sua resposta aos estí­
mulos nervosos. 

As fibras musculares grandes, de inervação única e com 
atividade rápida ou espamódica, são semelhantes às fibras con­
tráteis dos músculos esqueléticos. Cada uma destas fibras mus­
culares está inervada por um único neurônio motor, que pode 
terminar em várias placas motoras terminais típicas ou tam­
bém chamadas placas motoras terminais "en plaque", com mui­
tas pregas posteriores a esta união neuro-muscular (MOSES, 
1980). 

As fibras musculares pequenas, de inervação múltipla, 
com atividade lenta ou tônica, não são encontradas nos múscu­
los esqueléticos dos mamíferos, sendo exclusivas dos músculos 
extrínsecos do bulbo ocular e do músculo intrínseco do ouvido 
médio (ERULKAR e cols., 1964 e MOSES, 1980). Apresentam 
inervação m úl ti pla em todo o seu comprimento e a terminação 
nervosa se faz em placas neuro-musculares "en grappe" e não 
se observam pregas posteriores a esta união. 

Assim, as placas motoras "en plaque" estariam relacio­
nadas com os movimentos "sacádicos" e as "en grappe" com os 
movimentos persecutórios (DUKE-ELDER e WYBAR, 1973). 

Ambos os tipos de placas motoras encontradas nos mús­
culos extraoculares do rato albino sofrem danos quando estes 
animais são submetidos à iluminação fluorescente contínua du­
rante 48 horas. Estes danos se caracterizam por perda da tex­
tura delicada de suas estruturas microscópicas, por aparente 
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"edema" da terminação nervosa, decorrente talvez, da profunda 
degeneração muscular, conforme foi demonstrado nos cortes 
histológicos corados pelo hemalumem e eosina (vide Figs. 
7a e b). Consequentemente, a placa motora assume aspecto de 
coalescência de suas estruturas, apresentando-se mais intensa­
mente corada pelo tetróxido de ósmio e iodeto de zinco a 1 %, 
quando comparada às placas motoras dos músculos extraocula­
res dos animais do grupo controle (vide Figs. 12a e b). 

O mecanismo etiológico destas alterações deverá ser pes­
quisado com o auxílio da microscopia eletrônica; a influência 
da luz fluorescente parece indiscutível, mas a participação mais 
ativa de algum componente do espectro de emissão das lâmpa­
das, como a radiação ultravioleta deverá ser cuidadosamente 
averiguada. Outrossim, a temperatura (34,59C) em que foi rea­
lizado o experimento, pode ter efeito somatório ao acima ques­
tionado, levando a degenerações mais sérias desta delicada es­
trutura neuro-muscular. 

Finalizando nossa discussão e frente aos achados, acre­
ditamos poder presumir que haveria necessidade de se imagi­
nar meios para estudos do efeito da iluminação fluorescente so­
bre o olho humano. 

O emprego de lâmpadas fluorescentes apresenta inega­
velmente uma série de vantagens (economia, maior luminosi­
dade, boa reprodução de cores, pouca dissipação de calor, etc.) 
e em face das mesmas têm sido largamente utilizadas. Infeliz­
mente não contamos, por ora, de meios que permitissem a ava­
liação da fração ultravioleta emitida por essas lâmpadas. Nos­
sos dados a respeito do espectro da luz emitida têm se baseado 
apenas nas informações oferecidas pelos fabricantes. 

Portanto, uma decorrência natural do nosso trabalho se­
ria, futuramente, imaginar meios e parâmetros para avaliação 
de eventuais danos desse tipo de luz sobre o olho humano. 



CONCLUSÕES 
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O nosso estudo permite tirar as seguintes conclusões em 
relação aos efeitos agudos da luz fluorescente contínua duran­
te 48 horas, sobre algumas estruturas do bulbo ocular e anexos 
oculares do rato albino: 

1) Há vasoconstricção estatisticamente s i  g n i f i c a t i v a
(P<0,005) das arteríolas de 1� e 2� ordem e duas vênulas de 1�, 
2� e 3� ordem. Os capilares arteriais e venosos apresentam 
constricções e oclusões focais, com certo grau de desarranjo em 
sua morfologia normal. 

2) Ocorre atrofia da retina, com degeneração e vacuoliza­
ção da camada de células fotorreceptoras e redução da espessura 
das camadas nuclear externa e plexiforme externa. 

3) Os músculos extraoculares sofrem degeneração e infil­
tração intensa de leucócitos (granulócitos e agranulócitos) e ma­
crófagos. 

4) As glândulas de Harder sofrem intensa degeneração,
com ruptura de seus túbulos, destruição de células epiteliais e 
infiltração de leucócitos (granulócitos e agranulócitos) e macró­
fagos. 

5) As reações histoquímicas da glândula de Harder são
compatíveis com acentuada diminuição da secreção de mucopo­
lissacarídeos. 

6) O estudo da inervação da íris mostrou a presença de
menor número de fibras nervosas adrenérgicas ao nível do mús­
culo dilatador da pupila, compatível com uma depleção de ami­
nas ou eventualmente com degeneração destas fibras. 

7) As placas motoras das fibras dos músculos extraocula­
res apresentaram-se com morfologia alterada e mais intensa­
mente impregnadas pela substância corante, aspectos que se­
riam compatíveis com a hipótese de degeneração. 
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Com a finalidade de constatar os efeitos agudos da luz 
fluorescente sobre algumas estruturas do bulbo ocular e ane­
xos oculares, 30 ratos albinos de ambos os sexos, com peso de 
aproximadamente 130g, foram mantidos durante 48 horas sob 
iluminação fluorescente contínua de 6 lâmpadas "luz do dia", 
20 watts, numa caixa de "plexiglass" transparente. A água e a 
alimentação foram fornecidas "ad libitum" e a temperatura no 
interior do receptáculo foi de 34,59C. Dez animais da mesma es­
pécie, de ambos os sexos e com o mesmo peso corporal compu­
seram o grupo controle e foram mantidos em iluminação am­
biental cíclica e temperatura do meio ambiente. 

Em 15 animais iluminados e 5 do grupo controle reali­
zou-se a injeção intra-vascular de nanquim, para o estudo do 
calibre externo dos vasos retinianos. Nos ratos restantes (15 do 
grupo submetido à luz e 5 do grupo controle), estudou-se a his­
tologia da retina, músculos extraoculares e glândulas de Har­
der, a histoquímica da glândula de Harder, a inervação da íris 
e as placas motoras dos músculos extraoculares. 

Concluiu-se haver vasoconstricçãio estatisticamente sig­
nificativa nas arteríolas de 1� e 2� ordem e nas vênulas de P, 
2� e 3� ordem e os capilares apresentam constricções e oclusões 
focais. A retina apresentou-se atrófica, por degeneração e va­
cuolização da camada dos fotorreceptores e redução na espes­
sura das camadas nuclear externa e plexiforme externa. Os 
músculos extraoculares e a glândula de Harder sofreram dege­
neração e infiltração inflamatória aguda e a secreção diminuí­
da de mucopolissacarídeos. Redução no número de fibras ner­
vosas adrenérgicas foi constatada nas íris examinadas e as pla­
cas motoras apresentaram alterações de sua morfologia normal 
e coraram-se mais intensamente, características sugestivas de 
degeneração. 

Frente à literatura relacionada com os aspectos aqui en­
focados, procurou-se discutir os eventuais mecanismos envol­
vidos no desencadeamento das alterações demonstradas. 
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The effects of fluorescent light on structures of the eye 
and adnexa were studied in thirty Wistar albino rats, female 
and male, weighing approximately 130g, by keeping for forty­
eight hours in a clear polyethylene cage under illumination 
from six fluorescent lamps, daylight, 20 watts. Food and water 
was given "ad libitum" to the animals, the temperature in the 
cage was approximately 34,59C. Ten animal, f emales and males, 
having the sarne weight were kept under cyclic illumination and 
enviromental temperature, as the control group. 

In fifteen illuminated rats and five of the control group, 
vascular injection of Indian ink was performed to study the 
external diameter of the retinal vessels and in the others (fi­
fteen illuminated and five of the control group), an optical mi­
croscopic study of the retinal, extraocular muscles and Harde­
rian glands histology, histochemestry of the Harderian glands, 
íris inervation and motor end-plate of the extraocular muscles, 
was performed. 

The author concluded that important constriction oc­
cured in medíum and great arterioles and small, medium and 
great venules. The capillaries showed constrictions and focal 
occlusions. The retina appeared atrophic, with degeneration of 
the photoreceptor cells layer and reduction of the width of ex­
terna! nuclear and external plexiform layers. The extraocular 
muscles and Harderian glands showed degeneration and acute 
inflammatory infiltration with reduction of mucopolysacchari­
des secretion in the glands. A reduced number of adrenergic 
fibers in the íris was f ound and. thP, motor end-plate showed 
signs of degeneration. 

The possibles mechanisms related to these alterations 
were discussed. 
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TABELA I: Média(x), desvio padrão(s) e coeficiente de varia­
bilidade. (cv) do calibre externo das arteríolas re­
tinianas do rato albino nos pontos convencionais 
A, B e C, situados respectivamente a 3,0cm, 9,0cm 
e 15,0cm da borda do disco óptico, dos grupos de 
animais controle(C) e expostos à luz fluorescente 
contínua durante 48 horas(T). 

-

X s cv% 
GRUPOS DE ANIMAIS 

A B e A B e 

(*) 

A B 

e 2,3 1,7 1,0 0,3 0,3 0,2 13,0 17,6 

(*) (*) (*) 
T 1,4 1,0 1,0 0,3 0,2 0,3 21,4 20,0 

P<0,005 

TABELA II: Média(x), desvio padrão(s) e coeficiente de varia­
bilidade(cv) do calibre externo das vênulas reti­
nianas do rato albino, nos pontos convencionais 
A, B e C, situados respectivamente a 3,0cm, 9,0cm 
e 15,0cm da borda do disco óptico, dos grupos de 
animais controle(C) e expostos à luz fluorescen­
te durante 48 horas(T). 

-

X cv% s 

GRUPOS DE ANIMAIS 
A B e A B e A B 

e 3,6 2,9 2,3 0,4 0,4 0,3 11,1 13,8 

(*) (*) (*) 
T 2,8 2,1 1,7 0,6 0,5 0,6 21,4 23,8 

(*) P<0,005 

e 

20,0 

30,0 

e 

13,0 

35,3 
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