Sinopse da Retina

1. Macroaneurisma arterial retiniano (MA)

Descrito pela primeira vez em 1973.

E uma dilatagdo aneurismatica, fusiforme ou arredondada, adquirida, situada
geralmente nas trés primeiras bifurcagdes arteriais, e que causam hemorragias
retinianas ou subretinianas.

Ocorre frequentemente em doentes idosos. Tipicamente é unilateral e isolada.
O principal factor de risco € a HTA (ocorre em 45-67% dos casos). Também
existe associacdo com oclusdo vascular retiniana, doenca cardiovascular
(30%), artrite reumatoide (10%) e Diabetes Mellitus.

FISIOPATOLOGIA:

Os vasos arteriais envelhecem, aumentando o colagénio, substituindo as fibras
musculares lisas, 0 que origina uma maior susceptibilidade a dilatagao, por
menor elasticidade.

A HTA conduz a degenerescéncia hialina, perda do tonus de auto-regulagao
vascular e dilatagao arterial.

EPIDEMIOLOGIA:

Mais frequente no sexo masculino (3:1).

Em 2/3 dos casos aperece como um fendmeno isolado. Em 1/3 dos casos, esta
associado a oclusao venosa retiniana.

Em % dos casos esta associado com HTA.

SINTOMAS:
Diminuicdo da AV, devido a proximidade a macula, ao edema, exsudacao,
hemorragia. Importante também a duragdo e a localizagdo anatomica da
hemorragia.

CLINICA:

A localizacao retiniana mais frequente sao as arcadas vasculares temporais.
Bilateral em 32,5% dos casos.

Os cruzamentos A-V sdo olocal predilecto para a formagdao de
macroaneurismas, devido ao facto de ambos os vasos, partilharem a mesma
adventicia.

Podem apresentar graus variaveis de hialinizagdo das suas paredes, rodeando-
se de exsudados e hemorragias.

Tipos clinicos:
a) MA quiescente — hemorragias ou exsudagdo em pequena quantidade,
sem afectar a macula.
b) MA exsudativo, com descompensagdo aneurismatica cronica.
Exsudacéao superior a 1 disco de didmetro, com atingimento macular.
c) MA hemorragico, com descompensagdo aneurismatica aguda.
Predominam as hemorragias.
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Quando se produz a ruptura dos MA, podem sangrar para a cavidade vitrea
(hemorragia pré-retiniana ou intravitrea) ou provocar uma hemorragia
subretiniana.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Hiperfluorescéncia correspondente ao MA. Podem estar presentes
telangiectasias a envolver o aneurisma.

Descritos 2 tipos de MA:
e a) fusiformes, em que o contraste afecta por igual todo o espago
vascular, na fase arterial.
e b) sacular, preenchimento nas fases médias e tardias da AF. O
preenchimento vascular pode ser irregular, aparecedendo em 50%
dos casos, dilatagao capilar, telangiectasias ou ocluséo.

ICG: Util em delimitar o macroaneurisma, em presenca de hemorragia pré-
retiniana.

OCT: Visualizagado das alteragdes estruturais intraretinianas que cursam no
MA: edema retiniano e exsudagdo. O OCT evidencia um espessamento
retiniano difuso com espacos quisticos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Exsudacao macular
e D.Coats
D. von Hippel-Lindau
Ocluséo venosa retiniana de ramo
Retinopatia diabética
Hemorragia subretiniana
e DMI
e S. pseudohistoplasmose
e Miopia patologica
e Traumatismo
e Melanoma cordide
e OVCR
A presencga de aneurismas ateriais multiplos e bilaterais € descrita no IRVAN
(vasculite retiniana idiopatica, aneurismas e neuroretinite).
Macroaneurismas adquiridos descritos na D. Coats.

PROGNOSTICO:
O prognostico visual dependera do grau de atingimento macular, sendo de
melhor progndstico os MA hemorragicos do que os MA exsudativos.
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TRATAMENTO:

A atitude terapéutica depende das manifestacdes e da apresentagao clinica
dos MA.

Vihgilancia, em caso de ser um achado casual e as paredes vasculares se
apresentem integras, sem ruptura ou exsudagéo.

Se a exsudagao € a manifestacao principal, a atitude terapéutica de eleicao € a
fotocoagulacdo argon laser. Fotocoagulagao directa com laser argon/diodo
directamente no MA, com um spot de 150-200u e duragéao de 150-200ms.

E tema de controvérsia o tratamento comlaser directo ou indirecto dos MA. O
maior risco € a oclusao arterial distal ao aneurisma.

Se a hemorragia é a manifestacdo principal, n&do tem indicacdo para
tratamento.

Vitrectomia via pars plana, em caso de hemorragia vitrea.
Membranectomia com Yag-laser pode ser considerada, na hemorragia
retrohialdideia ou préretiniana.

Fig. m.1 Macroaneurisma arterial retiniano
(Aneritica)

Fig. m.2 Macroaneurisma arterial retiniano (Retinografia)

Fig. m.3 Macroaneurisma arterial retiniano (AF) Fig. m.4 Macroaneurisma arterial retiniano (ICG)
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Fig. m.5 Macroaneurisma arterial retiniano Fig. m.6 Macroaneurisma arterial retiniano (OCT).

(ICG)

.
Fig. m.7 Macroaneurisma arterial retiniano.  Fig. m.8 Macroaneurisma arterial retiniano (fase reabsorc¢éo)
(OCT) 3D (Retinografia)

2. Macrovasos congénitos retiniana

Descritos em 1973 por Brown, para designar vasos de calibre anormalmente
grande (mais frequentemente veias), com percursos atipicos e passando
frequentemente pela zona avascular central.

Ocorrem raramente isolados. Acompanham-se de dilatagao capilar e micro-
shunts, a nivel pré e pds capilar.

Devido a presencga frequente de anastomoses arteriovenosas, podemos falar
da doenga como uma variante de aneurisma cirséide.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Preenchimento precoce e atraso no esvaziamento do vaso sanguineo, e
um leito capilar dilatado, envolvido por um macrovaso.

PROGNOSTICO:
Habitualmente sdo bem tolerados. Bom progndéstico visual.
Podem ocorrer hemorragias maculares, que resolvem espontaneamente.
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Fig. m.9 Vaso sanguineo congénito macular Fig. m.10 Vaso sanguineo congénito macular (AF)
(Retinografia)

Fig. m.11 Vaso sanguineo congénito macular (AF) Fig. m.12 Vaso sanguineo congénito macular (OCT)

3.  Macula “ Dome-shaped”

E uma anomalia anatémica do polo posterior, no alto ml'ope68.

Consiste numa protusao convexa da macula, no seio dum estafiloma midpico.
Caracteriza-se por uma diminui¢cdo da AV nos doentes atingidos.

A macula “Dome-shaped’ocorre na miopia degenerativa (a refraccdo meédia
situa-se em -10D).

EPIDEMIOLOGIA:

Rara.

Mais frequente no sexo feminino (67% - 80% dos casos)
Bilateral em 50% dos casos.

68,69

FISIOPATOLOGIA:

Desconhecida.

Hipbteses: Espessamento da coroide, fraqueza da parede escleral posterior por
insuficiéncia da pressao intraocular ou trac¢ao vitreomacular tangencial.
Imamura et coll, referenciaram que a espessura escleral sub-macular é duas
vezes maior do que nos olhos sem macula “Dome-shaped”’°.

Provavel que factores locais, genéticos e /ou ambientais regulem o crescimento

e as caracteristicas do tecido escleral no decurso duma miopia degenerativa.
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SINTOMAS:
Assintomatica. Ou pode apresentar uma diminuicdo da acuidade visual e
metamorfopsias.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: A area centromacular é o local de hiperfluorescéncia por efeito janela. Os
depdsitos pigmentados podem causar um efeito mascara.

ICG: Vascularizagdo coroideia € normal. Em tempos tardios, observam-se
placas hipofluorescentes correspondentes a atrofia da coriocapilar e do EPR.
OCT: Mostra uma protusdo andmala da macula (evidencia do espessamento
escleral). Pode estar presente um descolamento seroso da retina, no vértice da
protusao.

EVOLUCAO:

Diminuicdo da AV devido as alteragdes do EPR e ao descolamento seroso
retina, se estdo presentes.

O descolamento seroso da retina pode regredir espontaneamente (mas pode
permanecer durante meses ou anos).

TRATAMENTO:

Nao ha tratamento eficaz.

Sem resultados satisfatérios a fotocoagulagéo laser, a terapia fotodindmica e
as injecgdes intravitreas anti-VEGF.

Fig. m.13 Dome Shaped (Retinografia) Fig. m.14 Dome Shaped (Retinografia)

Fig. m.15 Dome Shaped (Aneritica) Fig. m.16 Dome Shaped (AF)
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Fig.m.18 Dome Shaped (OCT)

Fig. m.17 Dome Shaped (ICG)

4. Maculopatia de depédsito

Na maioria dos casos, resulta da acumulagao de substancias metalicas sobre a
retina apods a introdugdo dum corpo estranho intraocular.

Os factores preditivos negativos sao: CEIO maior ou igual a 4 mm, localizagéo
desconhecida e AV < 0.05.

CLINICA:

Importante determinar a presenca de infecgdo intraocular no momento da
avaliacao inicial. A endoftalmite € uma complicacao devastadora do CEIO e o
progndstico esta em fungao de varios factores.

A deterioracdo produzida no olho pelo CEIO depende sobretudo de factores
inflamatdrios, mecanicos e toxicos.

O CEIO mais frequente & metalico, sendo mais comum o ferro, seguindo-se em
ordem de frequéncia o cobre.O ferro provoca a Siderose e o0 cobre provoca a
Calcose. Os dois CEIO provocam reacgbes adversas tdxicas graves intra-
oculares.

e SIDEROSE.

e Do seu grau e extensdo dependera do conteudo férrico do corpo
estranho, do tempo de permanéncia intraocular, do seu tamanho e
da sua forma.

e Os corpos estranhos grandes e irregulares sdo 0s mais perigosos.

e O ferro tem uma grande afinidade pelo EPR. Em estadios
avancados de siderose, a arquitectura normal da retina periférica é
substituida por células gliais.

e CV: Contracgao periférica concéntrica progressiva.

e CALCOSE.

e O cobre tem uma afinidade pelas membranas basais de diferentes
estruturas oculares.
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e Os CEIO contendo cobre podem permanecer intraocular durante
anos, sem provocar calcose, bem como podem formar uma capsula
fibrosa ao seu redor.

e Podem provocar uma reacgao inflamatoéria grave, com hipdpion e
abcesso estéril.

e A toxicidade do CEIO contendo cobre esta relacionada com a
concentragdo deste elemento: Com < 70% contendo cobre sao
relativamente inertes; entre 70-90% produzem calcose e entre 90-
100% provocam uma reacgéo inflamatéria aguda.

EXAMES COMPLEMENTARES:

A ecografia pode determinar a localizagao do CEIO.

A TAC é o método de diagnostico de eleicdo porque localiza o CEIO rediopaco
e radiotransparente em 3 dimensoes.

A TAC temlimitagdese os CEIO criam artefactos significativos, que podem
dificultar a localizacéo exacta.

A RMN é uma técnica diagndstica contraindicada, porque os CEIO se podem
deslocar incontrolavelmente.

ERG: Quer a Siderose, quer a Calcose provocam alteracbées no ERG, antes
que produzam alteragbes ou danos oculares. As alteragdes consistem em
alteragdes nas amplitudes.

TRATAMENTO:

Cirurgia, com extracg¢ao do CEIO.

Se o CEIO ¢ inerte, ha autores que deixam o CEIO, quando nao existam danos
estruturais.

Se o corpo estranho n&o ¢€ inerte, deve proceder-se a sua extraccdo, mesmo
que os danos estruturais ndo requeiram a intervengao cirurgica.

5. Maculopatia diabética

Consiste em 2 entidades distintas: o0 edema macular (associado ou nédo a
anomalias da interface vitreomacular) e a isquémia macular.

A difusao de fluoresceina nao é sinénimo de edema, mas sim a capacidade de
reabsor¢cdo liquida que pode compensar a exsudagdo e nao leva a um
espessamento retiniano.

TIPOS CLINICOS:

A) EDEMA MACULAR
Consiste numa acumulagao de liquido extracelular na area macular, originando
0 seu espessamento.
O edema macular resulta duma difusdo andmala dos constituintes plasmaticos
por ruptura das barreiras hematoretinianas internas e externas.
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O exame biomicroscoépico permite objectivar o espessamento da area macular.

Contudo, s6 consegue diagnosticar espessamentos superiores a 1,6 vezes o
7

normal” .

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Permite visualizar a difusdo de contraste na retina a partir das
paredes dos capilares retinianos alterados. Indispensavel para avaliar o grau
de isquémia retiniana associada ao edema.

OCT: E o método de eleicdo para o diagnéstico, para monitorizar um
tratamento e seguir a evolugdo do edema macular. Traduz-se por um
espessamento da area macular, com um aumento da hiporreflectividade das
camadas externas da retina (traduzindo uma acumulagdo do liquido nestas
camadas). As locas cistdides surgem como cavidades quisticas, opticamente
vazias. Um espessamento retiniano € definido por uma espessuraretiniana
superior ao espessamento retiniano médio normal de mais de 2 desvios
standard.

O edema macular de origem traccional esta associado a anomalias da
interface vitreoretiniana.

B) ISQUEMIA MACULAR;:
A zona avascular central € uma area central da macula, desprovida de
capilares, cujo diametro esta entre 350 a 750 pym.
Nos seus bordos, os capilares perifoveais formam 2 a 3 filas de arcadas e
estdo dispostos numa unica camada.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: observa-se uma dilatacdo andmala dos capilares, oclusdes dos
capilares no seio de uma arcada anastomoética perifoveal, dando um aspecto
irregular a zona avascular central e um aumento dos espacgos intercapilares
maculares.

A extensdo das zonas de oclusao capilar resulta num aumento progressivo da
ZAC. Fala-se de maculopatia diabética quando o aumento da zona avascular
central é superior a 2 vezes o diametro normal.

Bresnick notou que a visdo s6 comeca a alterar-se quando o didmetro da ZAC
€ superior a 1000 pm.

TRATAMENTO:

Equilibrio da glicémia: O estudo UKPDS em diabéticos tipo 2 e o estudo DCCT
nos diabéticos tipo 1, confirmaram que o desequilibrio da glicémia tem um
papel importante na incidéncia e na progressdo da maculopatia diabética.
Normalizacédo da TA: O objectivo € manter uma TA em valores inferiores a
130/80 mmHg. O estudo UKPDS descreve que um equilibrio tensional estrito
reduz a incidéncia da diminui¢do da AV em 47% dos casos.
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Equilibrio lipidico: O estudo FIELD, ACCORD-EYE revelou a importancia do
equilibrio lipidico na progressao da RD.

SINDROME DE APNEIA DO SONO (SAS): Devido & hipoxemia e a
modificagdo metabdlica que provoca, o SAS tem um papel importante no
estabelecimento da maculopatia diabética.

Fotocoagulagdo laser: Em caso de edema focal (difusdo a partir dos
microaneurismas e localizados a mais de 750 ym da févea) o tratamento de 12
intencao é a fotocoagulagao laser.

A tendéncia terapéutica actual ndo ¢é a fotocoagulagdo directa dos
microaneurismas, mas efectuar uma grelha na zona de espessamento do OCT
(habitualmente no centro da coroa de exsudados).

Em caso de edema difuso, a fotocoagulagdo laser n&o € o tratamento de 12
intengcdo, mas sim a injecgéo intravitrea. Em caso de grelha macular nestes
casos € aconselhado efectuar disparos a distancia superior a 1.500 ym do
centro da fovea.

Vitrectomia: Em caso da presenga de uma interface vitreomacular, a
vitrectomia € eficaz na redu¢cdo do edema macular diabético (em caso da nao
anomalia da interface vitreoretiniana a indicagdo da vitrectomia €& mais
controversa).

Corticdides: Os corticoides inibem a sintese de mediadores da inflamagéao, tal
como a acc¢ao dos VEGF.

O acetonido de triamcinolona esta indicado actualmente no EMD refractario ao
laser e ao equilibrio glicémico e tensional.

Os implantes a base de corticéides de libertagdo prolongada constituem uma
alternativa terapéutica, sendo mais eficazes em pseudofaquicos e néo
glaucomatosos. O implante de libertagdo prolongada da dexametsona tem uma
actividade anti-inflamatoria 5x superior a triamcinolona. O implante a base de
acetonido de fluocinolona esta a ser testado, apresentando um indice alto de
complicagdes.

Injecgbes intravitreas de anti-VEGF.

Farmacos em estudo: Inibidores do VEGF via inibicdo do factor HIF. VEGF
trap.

6. Maculopatia idiopatica aguda
Doenga inflamatoria muito rara, que atinge preferencialmente adultos jovens.
Unilateral. Prodromo de sindrome pseudogripal.

SINTOMAS:
Diminuigéo subita e intensa da AV.

SINAIS:

Descolamento cuneiforme da retina sensorial ao nivel da macula, de contornos
irregulares.

10
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Espessamento subretiniano pequeno, acinzentado, ao nivel do EPR, sob o
descolamento da retina sensorial.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Hipofluorescéncia subretiniana na fase venosa precoce, que evolui para
hiperfluorescéncia. Em fase tardia ocorre a coloragdo completa do
descolamento sob a retina sensorial.

ICG: Hipofluorescéncia macular precoce e uma hiperfluorescéncia tardia.

OCT: Espessamento ao nivel da retina externa que se associa a uma
hiperreflectividade do EPR.

ERG multifocal: Depressao na area foveolar, enquanto que o ERG standart é
normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Afeccbes do EPR.
DEP infecciosos (sifilis)

EVOLUCAO:

A evolugao faz-se para uma cicatrizacdo em que se apresenta como uma
hiperpigmentacédo ao nivel da lesdo subepitelial, com uma metaplasia fibrosa,
envolvida por uma hipopigmentacéo.

PROGNOSTICO:
Frequentemente favoravel.

COMPLICACAO:
NVSR.

7. Maculopatia placéide persistente

Patologia rara.

Usualmente bilateral.

Contrariamente a coroidopatia serpiginosa macular sdo mais simétricas,
podendo permanecer estaveis por longos periodos.

SINAIS:
Lesdes tipo placa, esbranquicadas, centrais, bem delimitadas, clinicamente
semelhantes a coroidopatia serpiginosa macular.

EVOLUCAO:
A AV é relativamente preservada até que possa ocorrer uma NVSR.

COMPLICACAO:
NVSR

11
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8. Maculopatia por hipotonia
Afecgao caracterizada pelo aparecimento de pregas corioretinianas no poélo
posterior em doentes com presséao intraocular baixa cronica.

ETIOLOGIA:
e Bolha pos trabeculectomia hiperfiltrante
e Ferida ocular perfurante

SINTOMAS:
Perda de acuidade visual central resultado de pregas corioretinianas.

SINAIS:

Pregas corioretinianas a radiar temporalmente a partir do disco optico.
Nasalmente ao disco 6ptico, as pregas estéo distribuidas concentricamente.

A cordide peripapilar esta edemaciada.

SINAIS CLINICOS ASSOCIADOS:
A presséo intraocular habitualmente € inferior a 5 mmHg,
Sinais consistentes com cirurgia ou traumatismo antecedente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Pregas corioretinianas resultado de etiologia diversa: idiopatica, hipermetropia,
tumores 6rbita, esclerite posterior, explante escleral, tumores cordide, NVSR e
cicatrizes corioretinianas.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Linhas alternantes hipo e hiperfluorescentes, correspondentes as pregas
OCT: Pode revelar as pregas retinianas ou o0 edema macular.

TRATAMENTO:
Resolugdo das pregas através da correcgao cirurgica da afecgao subjacente.
Podem ficar como sequelas uma alteracao residual linear do EPR.

9. Maculopatia traumatica

Um traumatismo ocular pode originar uma maculopatia adquirida, cuja
gravidade e repercussao funcional varia em funcao da natureza e da gravidade
desse traumatismo.

EDEMA BERLIN

Atingimento funcional variavel.

Em horas, a retina apresenta-se esbranqui¢gada e opaca.
OCT: Hiperreflectividade membrana Bruch-EPR

12

Anténio Ramalho



Sinopse da Retina

RUPTURA COROIDEA

Surge como uma estria amarelada, concéntrica ao epicentro papilar, podendo
atingir a macula.

Acompanha-se inicialmente duma hemorragia subretiniana.

BURACO MACULAR POS TRAUMATICO
Consecutivo a uma hiperextensdo e a uma tracgao tangencial retinianana no
polo posterior, até a sua ruptura.

Fig. m.19 Rasgadura da area macular pos traumatismo contuso do globo ocular (Retinografia)

10. Maculopatia viteliforme polimorfa aguda

Também chamada Retinopatia paraneoplasica viteliforme.

Ocorre em individuos de meia idade, acompanhados de cefaleias e sindrome
pseudo-gripal.

SINTOMAS: Diminuicdo da acuidade visual, relacionada com a extensao da
retina afectada.

FUNDO OCULAR: Lesdes viteliformes multiplas, de tamanhos variaveis.
Autofluorescéncia presente de forma variavel.
Pode desenvolver um pseudohipopion.

EXAMES COMPLEMENTARES:

ERG: Diferente relativamente a doenca de Best.

Importante despistar sempre a presenga dum melanoma da Uvea ou um
melanoma dermatoldgico.

13
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11. Mataltia leventinese
Descrita em Doyne.

12. Meduloepitelioma intraocular

Usualmente ocorre na 12 década de vida.

A maioria ocorre no corpo ciliar e, mais raramente, na iris, retina ou nervo
optico.

SINAIS:

Massa n&o pigmentada, com epicentro no corpo ciliar, mais comumente na
regido inferior ou temporal inferior. Coloragdo branco-rosada.

Com o crescimento pode invadir a cdmara anterior e a cavidade vitrea.

Pode ocorrer no disco 6ptico.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Fluorescéncia tardia da massa.
ECOGRAFIA: ecos altamente reflectivos.

TRATAMENTO:
Iridocicletomia.
Enucleagéao, se ocorrer um envolvimento do nervo optico.

13. Megalopapila
Manisfesta-se como de um disco 6ptico normal, mas aumentado de tamanho.

SINTOMAS:
Afecta a AV ocasionalmente.

SINAIS:

Os diametros horizontais e verticais do disco 6ptico s&o iguais ou superiores a
2,1 mm.

Achados comuns sao disturbios do EPR peripapilar.

EXAMES COMPLEMENTARES:
CV: Alargamento mancha cega. Quadrantandpsia temporal superior parcial
ocorre em 30% dos casos.

ANOMALIAS SISTEMICAS ASSOCIADAS:
Encefalocelo basal, fenda palato e dysostose mandibulofacial.

14. Melanocitoma n. Optico

Neoplasia uveal melanocitica benigna, com caracteristicas clinicas e patologias
distintas.

E um tumor benigno, muito pigmentado, do disco éptico.

Provavelmente é uma variante clinica do nevo da coroide.

14
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HISTOPATOLOGIA:
Melandcitos muito pigmentados, proximos da ldmina crivosa.

EPIDEMIOLOGIA:

Pode estar presente ao nascimento, mas a idade média sao os 50 anos.
Nao ha predilecgao por sexo. Bilateralidade é rara.

Nao ha padrao hereditario.

Usualmente unilateral.

SINTOMAS.
Usualmente assintomaticos. Ocasionalmente referem um escotoma.
Se o tumor apresentar um grande tamanho, pode ocorrer diminuigdo da AV.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente pode estar presente (>30%).

Tumor aplanado ou discretamente elevado, de coloragdo escura, uniforme,
localizado excentricamente sobre o bordo do disco O6ptico, comumente
ocupando o quadrante temporal inferior.

Bordo fibrilhar estendendo-se para as fibras do n.éptico.

Tamanho variavel (desde < 1 disco didametro até uma lesdo maior, que se
estende para o vitreo, retina e coroide adjacentes).

Em 50% dos casos, um nevo da cordide apresenta-se contiguo ao
melanocitoma.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: E caracteristica. Hipofluorescéncia devido as células densamente
pigmentadas. Pode ocorrer um leakage disco peripapilar associado.
ECOGRAFIA: Para diferenciar de melanoma maligno.

OCT: Aspecto dome-shaped, com efeito sombra dos tecidos subjacentes.

RMN ou TAC: Para detectar o envolvimento do nervo 6ptico.

EVOLUCAO:
A maioria dos tumores permanece estavel ou cresce pouco (15%).
Raramente sofre transformagao maligna.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Melanoma coroideu justapapilar
e Hiperplasia do EPR
e Hipertrofia congénita EPR
e Nevo cordide peripapilar
e Hamartoma combinado da retina e EPR

COMPLICACOES:
Edema disco optico
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Oclusao vascular retiniana
Descolamento exsudativo retina
Estrela macular

TRATAMENTO:
Nao esta indicado, a nao ser em caso de degenerescéncia maligna.
Enucleacgao considerada em caso de transformacéo maligna.

Fig. m.20 Melanocitoma nervo 6ptico (Retinografia) Fig. m.21 Melanocitoma nervo optico (Retinografia)

15. Melanoma cordide

E o tumor intraocular primario mais comum.

Aspecto em dome-shaped ou em gorma de cogumelo. Pigmentacao variavel.
Bilateral em 0,18% dos casos.

Propenséao para metastase hepatica.

EPIDEMIOLOGIA:

Incidéncia de 1/ 2.000 a 1.2500 em caucasianos.

Representam 90% de todos os tumores oculares em idade > 15 anos, na
Europa’.

Nao ha predilecgéo por sexo.

FACTORES DE RISCO:
o Exposicao prolongada aos raios ultravioletas.
e Melanocitose oculodérmica congénita
o Histéria familiar.

HISTOPATOLOGIA:
o Células epitelidides
e Células fusiformes
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GENETICA:
Rara, mas descrita uma associagdo com uma alteragao do cromossoma 3.

SINTOMAS:
Diminuicdo da AV (85% casos), escotomas, floaters, metamorfopsias,
assintomaticos (6%), dor, hipermetropia e fosfenos.

SINAIS:

Duas formas clinicas: nodular e difuso (menos frequente).

Aspecto clinico variavel emtermos de coloragdo, tamanho, vascularizagao e
crescimento.

FORMA NODULAR: Configuragdo em abdbada, irregular em circunferéncia e
altura variavel. A existéncia de rupturas ou adelgagamento da membrana de
Bruch confere um aspecto em cogumelo (20% casos).

SINAIS CLINICOS ASSOCIADOS:
e Hemorragia vitrea.
e Hemorragia subretiniana.
e NVSR.
e Invaséo orbita, por extensao extraescleral.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Tempos iniciais (Aspecto mosqueado hiperfluorescente), tempos médios e
tardios (confluéncia dos focos punctiformes até atingir areas hiperfluorescentes
amplas).

ECOGRAFIA: Forma de abdbada, em cogumelo ou bilobuladas. Reflectividade
meédia ou baixa. Escavacao coroideia.

RMN: Imagem tipica (hiperintenso em T1 e hipointenso em T2). Interesse para
estudo da invasao escleral e extraescleral e para observagéao do nervo o6ptico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
¢ Nevo coroide.
o Metastase cordide.
¢ Hamartoma combinado da retina e EPR.
e Hipertrofia congénita EPR.
e Proliferacdo melanocitica uveal difusa bilateral.
e Osteoma coroideu.

PROGNOSTICO:

Aos 5 anos a média de sobrevivéncia é de 80%.

O prognostico € variavel, dependendo da idade do diagndstico, localizag&o
intraocular, extensdao das metastases, tamanho do tumor e tipo celular do
tumor.
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Aos 5 anos, a mortalidade para o tipo de células epitelidides é de 42% e para o
tipodecélulas fusiformes é de 10%. Aos 5 anos, a mortalidade é de 50% em
casos de didametro basal superior a 15 mm e de 20% com um diametro basal
inferior a 20%.

A localizagdo adiante do equador é um factor de mau progndstico,
independentemente do tamanho do tumor”.

FACTORES DE RISCO PARA METASTIZACAO:
e Crescimento documentado.
e Proximidade ao disco 6ptico.
e Grande espessura do tumor.

TRATAMENTO:
O objectivo do tratamento é a prevengaode metastases.
A enucleagao € o tratamento standard para tumores grandes (didmetro basal
superior a 12 mm e 8 mm espessura).
Para tumores mais pequenos:
e Braquiterapia em placas ou irradiagao externa.
e Resseccéo local (reservada para tumores anteriores).
e Termoterapia transpupilar.

AVALIACAO SISTEMICA:
Aavaliacao sistémica deve ser efectuada em cada doente.

Fig. m.22 Melanoma coroéide (Retinografia) Fig. m.23 Melanoma coréide (AF)
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Fig. m.24 Melanoma coroide (AF) Fig. m.25 Melanoma coroide (Ecografia)

Fig. m.26 Melanoma cor6ide (RMN) Fig. m.27 Melanoma cordide (TAC)

N -
g

Fig. m.28 Melanoma coroideu Fig. m.29 Melanoma coroideu (pega)
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Fig. m.32 Melanoma coroéide (Retinografia) Fig. m.33 Melanoma cordide (Retinografia)

Fig. m.34 Melanoma coroide (AF)

Fig. m.35 Melanoma cordide (OCT)

Fig. m.36 Melanoma coréide (TAC)

16. Melanoma papilar primitivo

E um tumor extremamente raro.

Localiza-se habitualmente no centro do disco 6ptico, originando dificuldade de
diagnostico com o melanocitoma.

EXAMES COMPLEMENTARES:
RMN: E o melhor exame para avaliar a extensdo tumoral ao longo do nervo
optico.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Melanocitoma (distinguem-se pelo atingimento precoce da fungao
visual e pela evolugao)

EVOLUCAO:
A invasao do nervo optico é rapida.

TRATAMENTO:
A enucleacao € a melhor opgéao terapéutica.

17. Membranas epiretinianas (MER)

Consiste numa proliferacao fibrocelular translucida ou semi-translucida, que se
forma na area macular, ao nivel da superficie interna da retina. Usualmente
desenvolvem-se apds um DPV parcial ou completo.

Geralmente a evolugéo é boa, causando escassa sintomatologia.

Consoante os graus de contracgdo da membrana epiretiniana, assim podem
surgir aumento da espessura retiniana, edema macular cistoide e
degenerescéncia da retina subjacente, com consequente diminuigdo da
acuidade visual e metamorfopsia.

EPIDEMIOLOGIA:

S&o um achado frequente em individuos com idade superior a 50 anos.
Incidéncia de 7-11,8% em individuos caucasianos acima dos 50 anos.
Bilateralidade em 20-30% dos casos. A gravidade das membranas é
assimétrica.

As MER idiopaticas tém uma prevaléncia superior as MER secundarias.

ETIOLOGIA:

e |diopaticas (ocorrem sem evidéncia de outra patologia intraocular.
Associada a descolamento posterior do vitreo).

e Secundarias (a cirurgia ocular, a doengas vasculares da retina,
traumatismos oculares, doengas inflamatérias corioretinianas,
distrofias corioretinianas e tumores intra-oculares). As MER em
doentes jovens sao quase sempre secundarias.

PATOGENESE: Papel relevante do descolamento posterior do vitreo.
As hipoteses para a formagdo duma MER ap6s um DPV séao:
e Proliferacdo de células gliais, que acedem a retina por rupturas da
membrana limitante interna.
e Permanéncia de residuos co cortex vitreo posterior na superficie
interna da retina, originando proliferagéo de hialdcitos e organizagao.
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SINTOMAS:

A maioria dos doentes com MER idiopaticas sao assintomaticos. Pode ser um
achado casual.

Com o espessamento e contraccdo da membrana, os pacientes referem
diminuicdo da AV, metamorfopsia, macropsia, micropsia, fotopsia e diplopia.

A maioria dos pacientes apresenta uma AV superior a 3/10.

Classificacdo proposta por Gass*:

Grau 0 — Maculopatia em celofane. Membrana translucida ndo associada com
distrogao retiniana.

Grau 1 — Maculopatia de celofane plissada. Membranas que causam
enrugamento da retina interna.

Grau 2 — Pucker macular. Presenga de membrana opaca que obtrui os vasos
subjacentes e marcada distor¢ao retiniana.

SINAIS:

A tracgao tangencial exercida sobre a retina neurosensorial tende a elevar a
mesma.

A tracgdo vascular origina uma tortuosidade caracteristica.

Em alguns casos, podem observar-se manchas algodonosas.

Podem observar-se deiscéncias da membrana, originando pseudoburaco na
macula.

Com a progressao da contracgdo da membrana, surge edema na retina e
pregas radiarias. Os casos mais evoluidos podem apresentar metaplasia do
EPR.

O DPV estéa presente em 90% dos casos.

EXAMES COMPLEMENTARES

AF: Permite analisar as repercussdes da membrana sobre as estruturas da
retina, diferenciar um buraco macular de um pseudoburaco da macula e avaliar
a causa possivel da membrana epiretiniana.

OCT: As membranas epiretinianas surgem como linhas hiperreflectivas
anteriores e aderentes a retina de forma variavel.

As membranas epiretinianas podem ser planas (aproximadamente 70% dos
casos), com uma aderéncia firme a superficie interna da retina (mais
frequentes nas MER idiopaticas), ou apresentar focos de contracgéo, em franja
(mais frequentes nas MER secundarias).

A imagem caracteristica € a perda da depressédo foveal normal, o aumento
difuso da espessura, a presencga de quistos intraretinianos e o descolamento
ocasional da retina neurosensorial.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Edema macular cistéide
¢ NVSR
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e Buraco macular
e Pregas corideias
¢ Hamartoma combinado da retina

PROGNOSTICO:

A maioria dos pacientes com MER unilateral apresentam uma AV > 3/10. Com
uma AV inferior e com distor¢ao intoleravel podem requerer vitrectomia com
peeling.

TRATAMENTO:

O objectivo do tratamento dum MER sintomatica consiste em restabelecer o
funcionamento normal da retina, mediante a libertacdo da traccdo que a MER
exerce sobre a retina e restabelecendo a transparéncia normal da fovea.

Em termos gerais deve colocar-se a hipotese de cirurgia vitreoretiniana em
caso de acuidade inferior ou igual a 3/10. Pode igualmente equacionar-se a
cirurgia em caso de metamorfopsia invalidante ou diplopia, mesmo com uma
acuidade visual superior.

O tratamento cirurgico da MER ocorreu pela primeira vez em 1978, por
Machemer, que efectuou vitrectomia, dissec¢ao e extraccdo da MER.

As MER operadas antes de 2 anos de evolugcdo recuperam uma melhor AV
relativamente aos outros’™.

Tratamento enzimatico: A plasmina é das enzimas mais estudadas para
liquefazer o gel vitreo e desencadear o DPV.

Fig. m.37 Membrana préretiniana (Retinografia) Fig. m.38 Membrana préretiniana (Aneritica)
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Fig. m.39 Membrana préretiniana, evidenciando  Fig. m.40 Linha hiperreflecitva fina adiante da retina (OCT).
a distor¢do dos vasos retinianos (AF)

Fig. m.41 Membrana préretiniana (Retinografia) Fig. m.42 Membrana préretiniana, evidenciando
a distor¢do dos vasos retinianos (AF)

Fig. m.43 Membrana préretiniana, evidenciando
a distor¢do dos vasos retinianos (Retinografia).

Fig. m.44 Linha hiperreflecitva fina adiante da retina (OCT).
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Fig. m.45 Membrana préretiniana Fig. m.46 Membrana préretiniana, evidenciando
(Retinografia) a distor¢do dos vasos retinianos (Aneritica)

Fig. m.47 Membrana préretiniana, Fig. m.48 Membrana préretiniana, com leakage
evidenciando a distor¢do dos vasos retinianos  (AF)
(Aneritica)

Fig. m.49 Linha hiperreflecitva fina adiante da retina, com
aumento da espessura retiniana (OCT).

Fig. m.50 Membrana pré-retiniana (OCT)

Fig. m.51 Membrana préretiniana (Retinografia) Fig. m.52 Linha fina hiperreflectiva, com pregas na MLI

(OCT)
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Fig. m.53 Membrana préretiniana (OCT) Fig. m.54 Membrana préretiniana (OCT)

18. Meningioma do nervo 6ptico
Predominio do sexo feminino, entre os 35 e os 60 anos de idade.

SINTOMAS:
Episddio de amaurose fugaz transitdria ou diminuigao ligeira AV.

SINAIS:

Proptose moderada em 50 a 75% dos casos.

Inicialmente apresenta um edema moderado do disco éptico e dilatacdo das
veias retinianas.

Ap6s meses a alguns anos de evolugdo, ocorre perda AV, aumento do edema
do disco 6ptico, corpos refracteis e palidez do disco optico. Em 20 a 40% dos
casos, ocorrem shunts disco dptico e colaterais®®. Pregas corioretinianas

EXAMES COMPLEMENTARES:

CV: Alargamento mancha cega.

AF: Leakage do disco 6ptico. Mais tarde ocorre atrofia éptica.

TAC: Avaliacdo do alargamento da bainha dural. 1/3 dos doentes apresenta
calcificagéo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Glioma do nervo 6ptico
e Papiledema
e Quistos no nervo 6ptico

PROGNOSTICO:
Perda visdo ocorre tipicamente entre mesesa alguns anos. A extirpacéo
cirurgica esta associada a uma profunda diminuigdo da AV.

TRATAMENTO:
Cirargia ou irradiagao.

26

Anténio Ramalho



Sinopse da Retina

19. Metastase coroideia

S&o os tumores malignos intra-oculares mais frequentes. A cordide é o local
mais frequente devido & sua rica vascularizagdo’®.

Caracteristicamente sdo multifocais, bilaterais e de localizagdo preferencial no
polo posterior.

EPIDEMIOLOGIA:

A prevaléncia real é dificil de avaliar (ocorre em 2,3 a 9,2 % dos adultos com
carcinoma)'®.

O tumor maligno primario mais comum €& o carcinoma da mama no Sexo
feminino e o carcinoma do pulm&o no sexo masculino. As metastases do
carcinoma do pulmé&o sao usualmente unifocais.

As metastases do cancro da mama tendem a ser multifocais e bilaterais.

Em 8% dos casos néo se detecta o tumor primario.

PATOGENESE:

As estruturas intra-oculares ndo possuem canais linfaticos, razao pela qual a
via hematogenea € a via de mestastizagao.

O aspecto histopatologico depende em parte das caracteristicas do tumor
primario.

SINTOMATOLOGIA:

Diminuicdo da AV, escotoma, amputagdo do CV, metamorfopsia ou
miodesopsia, dor ocular ou dilatagdo das veias episclerais.

No momento da descoberta da lesdo metastatica, 5 a 20% dos doentes sdo
assintomaticos”®.

CLINICA:

O aspecto clinico varia segundo se trata de uma les&o carcinomatosa primitiva,
de um melanoma ou de um tumor carcinoide.

O descolamento seroso da retina esta comumente presente.

¢ Metastase coroideia de carcinoma
E variavel em nuimero e dimensdes. Tipicamente apresentam-se com uma
coloragdo amarelada, subretiniana, arredondada ou ovalada, nodular, difusa e
multilobulada.
A superficie é lisa, mas pigmentada.
A localizacdo mais frequente é retroequatorial (90% dos casos). E
predominantemente macular em 10% dos casos.
Bilaterais em 10% dos casos e multiplas em 40% dos casos.
Em % dos casos ocorre um descolamento exsudativo da retina.
Em cerca de 5% podem localizar-se no disco optico.

e Metastase retiniana dos carcinomas
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Mais raras.

Apresentam-se como uma lesdo esbranquicada intraretiniana infiltrantes
vascularizadas adjacentes ou perivasculite.

Sao0 menos coesivas e podem ter sementeira no vitreo.

e Metastases coroideias dos carcindides
Os tumores carcinoides sao tumores malignos, de crescimento lento, de origem
neuroenddcrina. Mais frequente no sexo feminino.
Les&o de coloragao alaranjada, arredondada ou ovalada, bem delimitada.
Sao frequentemente bilaterais e multiplas.

e COLORACAO DAS LESOES:
Amarela palida (de carcinoma mama e pulmdes).
Vermelho alaranjada (carcinoma renal e tirGideu).
Amarelo alaranjada ou rosada (carcinodides).

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Em geral sao hipofluorescentes em tempos precoces e com
hiperfluorescéncia tardia. No centro da lesdo podem apresentar pin-points.

ICG: Hipofluorescéncia precoce. Em tempos tardios a fluorescéncia € variavel
euniforme.

ECOGRAFIA: Lesao isoecogeneicidade, uniforme, sem escavagao coroideia.
OCT: Banda hiporeflectiva no seio da cordide, associada a alargamento do
espaco supracordideu.

RMN: lesdo hiperintensa em sequéncia ponderada T1 e hipointensa em
sequéncia ponderada T2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Melanoma coroideu amelandtico
Hemangioma coroideu circunscrito
Astrocitoma

Esclerite posterior

Calcificacbes esclerocoroideias
Linfoma intraocular

Osteoma coroideu

Granuloma coroideu

S. efusdo uveal

Nevo n&o pigmentado

D. Harada

Cicatriz disciforme

PROGNOSTICO:
Depende da natureza do tumor primitivo, da sua evolugdo, mas também das
possibilidades terapéuticas do doente.
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A maioria das metastases coroideias sao de progressao rapida e tendem a
crescer mais rapido do que o tumor primario coroideu.

O progndstico € menor no caso das metastases do cancro broncopulmonar (3,3
a 13 meses) relativamente ao cancro da mama (7-11,5 meses)’.

Nao tratadas, ocorre descolamento da retina e glaucoma agudo angulo
fechado.

Perda viséo pés edema do disco optico.

TRATAMENTO:

Tem como objectivo preservar a AV. Depende do grau de actividade do tumor,
da sintomatologia ocular, da localizagdo e extensdo do tumor, do grau de
resposta a quimioterapia, da localizagdo do tumor primario.

Radioterapia.

Protonterapia.

Braquiterapia (consiste na aplicacdo de um disco radioactivo suturado a
episclera).

Fig. m.55 Metastase de carcinoma da laringe Fig.m.56 Metastase de carcinoma da laringe (Retinografia)
(Retinografia)

Fig. m.57 Metastase de carcinoma da laringe Fig. m.58 Metastase de carcinoma da laringe (Aneritica)
(Retinografia)
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Fig. m.59 Metastase de carcinoma da laringe (AF) Fig. m.60 Metastase de carcinoma da laringe (AF)

Fig. m.61 Metastase de carcinoma da laringe (ICG) Fig. m.62 Metastase de carcinoma da laringe (TAC)

Fig. m.63 Metastase de carcinoma da laringe
(RMN)
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Fig. m.65 Metastase de carcinoma da laringe Fig. m.66 Metastase de carcinoma da laringe (Ecografia)
(Ecografia)
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20. Metastases primitivas do n.optico

Os tumores secundarios do nervo oOptico sdo mais frequentes que os tumores
primitivos.

A invasao produz-se frequentemente através da lamina crivosa, a partir de um
tumor intraocular.

Patologia rara. As metastases do disco éptico representam cerca de 5% das
metastases intraoculares.

EPIDEMIOLOGIA:

Mais frequente no sexo feminino (80% dos casos). A idade média a descoberta
€ 55 anos.

Usualmente unilateral.

ETIOLOGIA:
Cancro da mama (40% dos casos), pulmao (27%), rim, préstata, intestino ou
melanoma’®’’.

SINTOMAS:
Caracterizam-se por uma perda precoce da fungdo visual relacionada
directamente com a invasao do nervo éptico ou a sua consequéncia vascular.

SINAIS:
Pode apresentar o aspecto de um edema papilar de estase ou de uma massa
esbranquigada papilar. Hemorragias retinianas associadas.

PROGNOSTICO:
Mau. A média de sobrevivéncia é de 13 meses.

21. Microftalmia posterior
Anomalia congénita.

Rara. Bilateral. Isolada.
Causa potencial de cegueira.

Caracterizada por apresentar um segmento posterior pequeno, com um
segmento anterior normal. Comprimento axial de pequena dimensdo. Acuidade
visual diminuida, com alta hipermetropia. Pregas papilomaculares e um disco
optico elevado.

ASSOCIACAO:
e Coloboma iris ou corioretiniano
e (Catarata congénita
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22. Mielinizagao fibras nervosas

A mielinizagdo do nervo Optico inicia-se na vida fetal, progredindo pelas
radiagdes oOpticas até a porgao posterior da lamina crivosa.

Em cerca de 0,3 a 0,6% da populacdo, a mielinizagdo vai continuar, apos o
nascimento, para além da ldmina crivosa, atingindo a porgao anterior do nervo
Optico e aretina sensorial®.

Bilateral em cerca de 20% dos casos.

PATOGENIA:
Fisiopatologia desconhecida.

HISTOLOGIA:

As fibras de mielina correspondem a camadas de mielina, acompanhadas de
células gliais tipo oligodendrécitos a envolver as fibras retinianas. A retina
adjacente é normal.

SINTOMAS:
Habitualmente assintomatica.A acuidade visual central € normal.

SINAIS:

Tipicamente apresenta-se como uma lesdo esbranquigada, opaca, estriada,
correspondente a distribuicdo das fibras retinianas.

Classicamente, as lesbes sao isoladas. O caracter hereditario das fibras de
mielina € muito raro.

Frequentemente estdo associadas a presenga duma alta miopia unilateral”®.
EXAMES COMPLEMENTARES:

OCT: Aumento da reflectividade, com sombra posterior na camada de fibras
nervosas peripapilres.

EVOLUCAO:
E uma patologia ndo evolutiva.

Fig. m.67 Fibras nervosas mielinizadas Fig. m.68 Fibras nervosas mielinizadas (Aneritica)
(Retinografia)

32

Anténio Ramalho



Sinopse da Retina

Fig. m.69 Fibras nervosas mielinizadas (Retinografia) Fig. m.70 Fibras nervosas mielinizadas (Retinografia)

23. Miopia degenerativa

A miopia degenerativa é caracterizada por apresentar um erro refractivo > 6 D
e um comprimento axial do globo ocular > 26 mm.

A alta miopia esta associada a diferentes complicacdes retinianas ou nao
retinianas  (glaucoma  crénico, catarata precoce, alteragbes da
oculomotricidade)*.

O estafiloma posterior € patognoménico de miopia degenerativa. Esta ectasia
localizada envolve a esclera, a cordide e o EPR.

CLINICA:

A) COROIDOSE MIOPICA
Adelgagcamento do EPR: caracterizado por uma hipopigmentagédo global do
fundo ocular tornando visiveis os vasos coroideus através do EPR hipotréfico.

B) ANOMALIAS DO DISCO OPTICO
A obliquidade de inser¢ao do disco 6ptico esta frequentemente associado a alta
miopia.
O eixo maior do disco Optico pode ser vertical ou obliquo, em particular no
estafiloma inferior.
A relagaodiametro vertical/didametro horizontal dodisco 6ptico aumenta com o
grau de miopia.
Regra geral, a papila do alto miope € de grande dimens&o.

C) CRESCENTE PERIPAPILAR
Corresponde a deslocagédo do complexo membrana bruch/EPR, ligada a
distensao escleral posterior do globo ocular.
Consiste num crescente, substituido por um anel localizado, arredondado,
ovalado ou policiclico, envolvendo completamente o disco optico.
O crescente estende-se habitualmente com a idade, paralelamente ao
comprimento axial.
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D) PLACAS ATROFICAS
Cosntituem uma das complicagdes mais graves da alta miopia. Provoca uma
perda do CV e, por vezes, hemeralopia.
As placas atréficas por vezes estdo dispersas ao acaso. A sua evolugao faz-se
para uma extensdo em superficie e tendéncia a coalescéncia.
Algumas placas de atrofia correspondem a evolugédo espontanea de linhas de
ruptura da m. Bruch.

E) ESTAFILOMAS
Consiste numa distensdo (ectasia evolutiva da parede do globo ocular).
Abrange a esclera, a coroide e a retina.
Ao exame do fundo ocular, o estafloma é caracterizado por uma palidez
relativa e localizada do fundo ocular, com visualizacdo da cordide.
Num estadio ulterior ocorre uma alteracdo da curvatura do podlo posterior.
Observa-se um bordo arciforme, correspondendo ao limite entre o estafiloma e
a curvatura do resto da parede ocular.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Identifica NVSR.

ERG multifocal: As amplitudes N1, P1 e N2 estdo correlacionadas com a
gravidade da miopia.

COMPLICACOES:

¢ Retinosquise macular
Espessamento macular consecutivo a criagdo dum espago vazio
hiporreflectivo. Frequentemente acompanha-se de tracgao vitrea tangencial.

e Buraco macular

e Hemorragia macular e ruptura da m.Bruch
A sintomatologia pode ser subita, caracterizada por uma diminuigdo de AV
associada a metamorfopsia. As hemorragias podem surgir apés um esforgo
tipo valsalva ou secundaria a traumatismo ocular.
E frequente uma hemorragia isolada, arredondada ou ovalada, na area
foveolar.
Mais frequentemente, as hemorragias estdo relacionadas com as linhas de
ruptura da m. Bruch.
As linhas de ruptura da m.Bruch sdo observadas frequentemente no pélo
posterior dos doentes miopes.

e Anomalias juncionais
Alteragcbes pigmentares lineares, NVSR, pontos de fuga com localizagdo na
linha de jungao.

e Macula “dome-shaped”

e NVSR do alto miope
E a principal causa de NVSR de doentes com idade < 50 anos.
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o Cavitagdes intracoroideias peripapilares
E caracterizada por uma elevacdo assintomatica, peripapilar, amarelo-
alaranjada. Localizagdo habitual peripapilar, frequentemente em posigcéo
inferior.
Pode aumentar com o tempo.

TRATAMENTO:

Fotocoagulagao laser na NVSR nado definida, por falta de estudos
randomizados.

Injeccdes intravitreas de anti-VEGF sao eficazes.

Fig. m.71 Atrofia corioretiniana extensa Fig. m.72 Atrofia corioretiniana extensa
(Retinografia) (Retinografia)

Fig.m.74 Atrofia corioretiniana extensa (Aneritica)

Fig. m.73 Atrofia corioretiniana extensa
(Aneritica)
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Fig. m.75 Atrofia corioretiniana extensa (ICG)  Fig.m.76 Atrofia corioretiniana extensa (ICG)

Fig. m.79 Atrofia corioretiniana peripapilar Fig. m.80 Atrofia corioretiniana peripapilar (Retinografia)
(Retinografia)

Fig. m.81 Atrofia corioretiniana midpica Fig. m.82 Atrofia corioretiniana midpica (Aneritica)

(Retinografia)

Fig. m.83 Atrofia corioretiniana midpica (AF) Fig. m.84 Atrofia corioretiniana mi6pica (OCT)
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Fig. m.85 Atrofia corioretiniana focal
(Retinografia)

Fig. m.86 Atrofia corioretiniana focal (Aneritica)

Fig. m.87 Atrofia corioretiniana midpica Fig. m.88 Atrofia corioretiniana midpica (AF)
(Retinografia)

Fig. m.89 Mancha de Fuchs (Retinografia) Fig. m.90 Mancha de Fuchs (Aneritica)
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Fig. m.91 Mancha de Fuchs (AF) Fig.m.92 Mancha de Fuchs (ICG)

Fig. m.94 Lacquer cracks Fig. m.95 Hiperplasia EPR foveolar (Retinografia)

24. Monocromatismo congénito

A) MONOCROMATISMO BASTONETES COMPLETO
Transmiss&o autossdmica recessiva.
SINTOMAS: Diminui¢ao da AV (1/10). Fotofobia.
SINAIS: Macula de aspecto normal. Nistagmo congénito.
ERG fotdpico: anémalo.
VISAO CROMATICA: Quase ausente.

B) MONOCROMATISMO BASTONETES INCOMPLETO

Transmissao autossdmica recessiva ou ligada ao X.
SINTOMAS: Diminui¢ao da AV (< 5/10). Fotofobia.
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SINAIS: Macula normal. Nistagmo presente.
ERG fotdpico: andmalo.
VISAO CROMATICA: é possivelalgum grau de visdo das cores.

C) MONOCROMATISMO A CONES
SINTOMAS: AV de 3/10 a 10/10. Sem fotofobia.
SINAIS: Macula normal. Sem nistagmo.

VISAO CROMATICA: Totalmente ausente.
ERG: normal.

25. Necrose retiniana aguda (NRA)

E uma doenca herpética da retina produzida pela familia do herpes virus.
Caracteriza-se pela presenga de uma necrose retiniana periférica, uma
vasculite retiniana e uma papilite®.

Existe uma predisposi¢gao imunogenética a doenga.

A causa da activagao € desconhecida.

E uma doenca do adulto jovem. Distribuicdo em termos de idade com 2 picos
(20 anos e 50 anos).

O diagnostico é fundamentalmente clinico. A técnica de reacgdo em cadeia da
polimerase do humor aquoso orienta ao diagndstico etiologico especifico.
Requer um tratamento urgente.

O prognéstico € mau, devido a uma alta incidéncia de complicagbes (o
descolamento da retina é a principal complicagao).

SINTOMAS:
Dor ligeira, fotofobia, lacrimejo, olho vermelho e perda da acuidade visual.

CRITERIOS CLINICOS DE DIAGNOSTICO DA NRA®:
1- Um ou mais focos de necrose, de aspecto granular, esbranqui¢ados, na
periferia.
2- Progressao rapida em direc¢ao ao pélo posterior.
3- Vasculite oclusiva.
4- Inflamacao acentuada do vitreo e camara anterior.

A primeira manifestagéo clinica pode ser uma uveite anterior, com precipitados
queraticos finos ou granulomatosos.

SINAIS: Lesdes arredondadas, polimorfas, branco-amareladas, localizadas ao
nivel do EPR e nas camadas profundas da retina.

A maioria esta localizada entre a média periferia e a ora serrata.

A vasculite afecta as artérias (embainhamento do pélo posterior € nas areas de
necrose).

A vitrite é densa.
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A evolucdo natural € a extensdo da necrose para o polo posterior. A retina
apresenta-se adelgagada e esbranquigada.

Estadio final: Produz-se uma atrofia da retina, com coloracdo esbranquigada
inicialmente e com evolugéo posterior para uma pigmentagao sal e pimenta.
Organizacdo e condensacao do vitreo, com descolamento do vitreo e
vitreoretinopatia proliferativa.

Sem tratamento, a doenca cicatriza em 6-12 semanas.

DIAGNOSTICO:

A NRA diagnostica-se pela clinica e pela evolugao da infecgao.

AF: Na fase aguda, evidencia-se o aumento da permeabilidade vascular, a
oclusdo vascular e a neovascularizagao da retina periférica.

Na fase da cura, surge uma atrofia do EPR, destruicdo da coriocapilar e
diminuicao da perfusao retiniano.

Ecografia ocular: Util quando exista opacidade meios dpticos ou vitrite.

OCT: Util para demonstrar quando o nervo Optico estd afectado ou edema
macular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
D. Behget

e Retinite por CMV

e Sarcoidose

e Toxoplasmose

e Linfoma intraocular

e Tuberculose ocular

o Sifilis ocular

COMPLICACOES:

No segmento anterior (atrofia iris, sinequias, glaucoma secundario, cataratas,
hipotonia e ptisis bulbi).

O descolamento da retina ocorre em 75% dos casos néo tratados, entre a 62 e
a 122 semana.

Neuropatia optica

Edema macular associado

TRATAMENTO:

Terapia antiviral (Aciclovir. A aplicagcao inicial deve ser EV, devido a ma
absorcao gastro-intestinal. 15 mgr/Kg em 3 doses durante 7-21 dias e depois
administracao oral 2-4 gr/dia durante 4-6 semanas).

Os corticosterodides sistémicos devem iniciar-se apos a terapia antiviral.
Profilaxia com fotocoagulagdo laser nas zonas afectadas para prevenir o
descolamento da retina.
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Vitrectomia.

PROGNOSTICO:

Mau, em relagdo a funcéo visual. Dependera da existéncia de descolamento da
retina, oclusao vascular e neuropatia éptica.

Em mais de 60% dos casos, a acuidade visual é de 20/50 ou pior.

A isquémia retiniana e a atrofia do nervo éptico sdo as principais causas do
mau resultado final.

Fig. n.1 Sindrome necrose retiniana aguda Fig.n.2 Sindrome necrose retiniana aguda (Retinografia)

(Retinografia)

Fig. n.4 Sindrome necrose retiniana aguda (Aneritica)

Fig. n.3 Sindrome necrose retiniana aguda
(Aneritica)

Fig.n.5 Sindrome necrose retiniana aguda (AF) Fig. n.6 Sindrome necrose retiniana aguda (AF)
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Fig. n.7 Sindrome necrose retiniana aguda (AF) Fig.n.8 Sindrome necrose retiniana aguda (AF)

Fig. n.9 Sindrome necrose retiniana aguda (AF) Fig. n.10 Sindrome necrose retiniana aguda (AF

26. Necrose retiniana externa progressiva

Descrita em doentes com SIDA. E uma retinite necrética rara, mas
devastadora.

E uma retinite presumida, com menos inflamacdo e uma evolucéo cliinica mais
agressiva que a necrose retiniana aguda.

Unilateral em 75% dos casos®'.

APRESENTACAO INICIAL:
Diminuic&do rapidamente progressiva da acuidade visual.

CLINICA:

Retinite precoce que surge como um agrupamento de infiltrados retinianos
multifocais, brancos ou amarelados, que podem aparecer em qualquer
localizagédo do fundo ocular. Inflamacéo ligeira do vitreo associada.

As areas opacificadas tornam-se confluentes ao longo do tempo, com a retinite
a evoluir em toda a espessura retiniana e com atingimento macular®’.

A tendéncia ao envolvimento circunferencial precoce da retina periférica,
acompanhada de progressao posterior rapida.

A vasculopatia retinana (embainhamento e oclus&o) € observada numa minoria
de casos.

A inflamag&o do segmento anterior € minima.
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A rapida propagacao da retinite € um dos factores distintos mais importantes
desta patologia. O envolvimento macular pode ocorrer (cherry-red spot).

EXAMES COMPLEMENTARES:
Pesquisa DNA do virus em amostra vitrea.

PROGNOTICO
Mau.

TRATAMENTO:

Ganciclovir EV, isolado ou associado ao foscarnet é decepcionante. A cegueira
pode ocorrer em algumas semanas apos a necrose macular ou descolamento
da retina.

Fig. n.11 Necrose retiniana externa progressiva.

27. Neovascularizagao coroidea do jovem

Afecgao grave.

A NVSR desenvolve-se em resposta a estimulos nao especificos, ao nivel do
EPR, que induz a libertagao de factores de crescimento angiogénicos.

Na maioria dos casos, 0s neovasos cordideus sao do tipo pré-epiteliais (tipo 2
ou classicos) e associam-se a uma reacgdo exsudativa mais ou menos
marcada.

ETIOLOGIA:

Cohen e coll, mostararam que 62% da NVSR em jovens esta associada a uma
miopia, 17% dao idiopaticos, 12% coroiditemultifocal, 5% estrias angioides e
4% de etiologia variada®.

NVSR idiopaticos — Consiste em NVSR que surge em jovens, com um exame
oftalmolégico normal, excepto a NVSR descrita. Nao se encontra patologia
sistémica associada.
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CLINICA:

Diminuigdo da acuidade visual, metamorfopsia e escotoma central.

O fundo ocular mostrauma lesdo neovascular sem outra anomalia e um exame
normal do olho adelfo.

PROGNOSTICO:

Mandal reportou que em 96% dos casos houve uma melhor AV ou
estabilizacao.

O prognéstico € melhor do que na NVSR da DMI.

TRATAMENTO:

Injeccédo intravitrea de anti VEGF € o tratamento de 12 inteng&o.

O tratamento tem como objectivo a cicatrizagcdo o mais rapido possivel da
NVSR.

28. Neovascularizagao coroideia peripapilar

Ha causas variadas possiveis de NVSR peripapilar: DMI, coroidite peripapilar,
S.pseudohistoplasmose ocular, drusens hialinos do disco O6ptico, estrias
angioides, vasculopatia polipoidal.

SINTOMAS:
Habitualmente é assintomatico e ndo afecta a AV. A diminuicdo da AV ocorre
secundaria ao envolvimento da févea.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Permite estabelecer o diagnostico. Leakage moderado em tempos
precoces. Leakage marcado em tempos tardios.

CV: Alargamento mancha cega e escotoma paracentral.

EVOLUCAO:
Pode permanecer estacionaria durante muito tempo.

COMPLICACOES:
EMC, descolamento EPR, descolamento da retina e hemorragia vitrea.

TRATAMENTO:
Fotocoagulagao laser, dependendo da localizagao e crescimento.
Injecgé&o intravitrea de anti-VEGF.

29. Neovascularizagao do disco éptico

Os neovasos surgem como resposta a isquémia retiniana (o risco neovascular
€ proporcional a extensao da nao perfuséo capilar retiniana).

A rapidez do seu crescimento é variavel, podendo ser lenta ou muito rapida,
como da Retinopatia diabética florida.
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ETIOLOGIA:
Patologias vasculares retinianas isquémicas e inflamatérias.

SINAIS:

Os neovasos apresentam-se como uma rede vascular avermelhada,
desenvolvida adiante do disco 6ptico (neovasos prépapilares). Acompanha-se
dum suporte fibroglial, de importancia variavel.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF. Permite detectar neovasos iniciais.

Fig. n.12 Neovasos do disco Optico na retinopatia Fig.n.13 Neovasos do disco Optico na retinopatia
diabética (Retinografia) diabética (AF)

Fig. n.14 Neovascularizagio disco optico Fig. n.15 Neovascularizagio disco optico (Retinografia)

(Retinografia)

Fig. n.16 Neovascularizacdo disco Optico (Aneritica)  Fig. n.17 Neovascularizagio disco optico (Aneritica)
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Fig. n.18 Neovascularizagdo disco optico (AF) Fig. n.19 Neovascularizagao disco optico (AF)

30. Neovascularizagao retiniana periférica
Ocorre como resultado de diversas patologias oculares e de causa iatrogénica.

ETIOLOGIA:

Drepanocitose, retinopatia da prematuridade, oclusdo venosa retiniana ramo,
diabetes mellitus, sarcoidose, sindrome isquémico ocular, pars planite, D.Eales,
D.Coats, vitreoretinopatia exsudativa familiar, descolamento da retina,
retinopatia pigmentar, leucemia cronica.

CLINICA:
O aspecto basico € a isquémia retiniana periférica.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Identifica as areas de nao perfusao capilar retiniana.

COMPLICACOES:

Hemorragia vitrea.

Descolamento regmatogéneo retina.
Descolamento traccional retina.

TRATAMENTO:
Fotocoagulagéao laser, diatermia e crioterapia.

31. Neurite 6ptica
Definida como uma afecgao inflamatéria ou desmielinizante do nervo éptico e
caracterizada por uma perda subita ou diminuicdo da visao.

EPIDEMIOLOGIA:

Idade de apresentagao clinica entre os 20 e os 45 anos de idade.
Predominio do sexo feminino.
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Em criancas, o envolvimento é habitualmente bilateral.

ETIOLOGIA:

Esclerose multipla (a mais comum), sarampo, parotidite, herpes zoster,
cytomegalovirus, HIV, tuberculose, sifilis, D.Lyme, histoplasmose,
cryptococose, toxoplasmose, toxocara.

SINTOMAS:

Diminuicdo da AV aguda ou subaguda, variando de 6/10 a auséncia de
percepcgao luminosa. Ha um rapido agravamento nos proximos dias, atingindo
um maximo em 1-2 semanas.

Dor ocular associada, que se agrava aos movimentos oculares.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente relativo.

Tipos clinicos de acordo com o aspecto do disco Optico e os achados
oftalmoscopicos:

e Neurite retrobulbar (o disco éptico esta normal).

e Papilite (edema e hiperémia do disco Optico associada com
hemorragias superficiais peripapilares, células no vitreo e
embainhamento vascular).

e Neuroretinite (edema do disco Optico associado com edema da
retina e estrela macular).

32. Neurite optica retrobulbar

Também chamada neuropatia optica isquémica posterior (NOIP).

Menos comum do que a forma anterior.

Resulta de uma isquémia da porgao retrolaminar do nervo optico, que € nutrida
pelo plexo capilar pial, que a envolve.

Trés contextos:

e NOIPpo6s cirurgica, que surge apoés diversas intervengdes cirurgicas,
sobretudo da coluna cervical. Os principais factores de risco sdo: a
anemia e a hipotensdo hipovolémica. E frequente o atingimento
bilateral. O progndstico visual € mau.

e NOIP arteritica. O prognéstico visual € muito mau.

e NOIP nao arteritica esta associada aos mesmos factores de risco
sistémicos que a NOIA. O prognéstico € semelhante & NOIA nao
arteritica.
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Fig. n.20 Neurite optica retrobulbar (retinografia) Fig. n.21 Neurite optica retrobulbar (retinografia)

Fig. n.22 Neurite 6ptica retrobulbar (angiografia) Fig. n.23 Neurite Optica retrobulbar (aneritica)

33. Neuropatia optica alcool-tabagica

Ou neuropatia 6ptica toxica. Ou neuropatia optica nutricional.

Atinge tipicamente os grandes fumadores e alcodlicos, que estao carenciados
em proteinas e vitaminas do grupo B.

Alguns sofrem igualmente de um défice de absor¢ao da vitamina B12 e podem
desenvolver uma anemia perniciosa.

APRESENTACAO INICIAL:
Diminuigcdo da acuidade visual, insidiosa, progressiva, bilateral, geralmente
simétrica, associada a discromatépsia.

SINAIS:

Aquando do aparecimento da doencga, as papilas Opticas estdo normais na
maioria dos doentes. Alguns apresentam ligeira palidez temporal.

Hemorragias em chama, ao redor das papilas.

Edema papilar ligeiro.

EXAMES COMPLEMENTARES:
CV: Escotomas bilaterais, relativamente simétricos, centro-cecais. Os bordos
dos escotomas sao dificeis de delimitar.

PROGNOSTICO:
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Bom, nos casos iniciais.

A recuperacao da acuidade visual € lenta.

Nos casos avangados, a perda de acuidade visual é definitiva, devido a atrofia
oOptica.

TRATAMENTO:

Injeccao de Hidroxicobalamina durante 10 semanas.
Alimentacao equilibrada.

Proibicao de fumarou beber alcool.

Fig. n.24 Neuropatia Optica alcool-tabagica Fig.n.25 Neuropatia optica alcool-tabagica (Retinografia)

(Retinografia)

Fig.n.26 Neuropatia Optica alcool-tabagica (Aneritica)  Fig.n.27 Neuropatia optica alcool-tabagica (Aneritica)

Fig. n.28 Neuropatia dptica alcool-tabagica (AF) Fig. n.29 Neuropatia optica alcool-tabagica (AF)
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Fig. n.34 Neuropatia dptica alcool-tabagica (ERG) Fig. n.35 Neuropatia dptica alcool-tabagica (PEV)

34. Neuropatia 6ptica hereditaria de Leber

Afecta tipicamente adultos jovens do sexo masculino (entre a 22 e a 32 décadas
de vida), mas em casos atipicos atinge o sexo feminino. Pode ocorrer em
idades entre os 10 e os 60 anos. Patologia rara.

O diagnostico devera ser colocado em qualquer doente que apresente uma
neurite optica bilateral, independentemente da idade.

GENETICA:
Ocorre devido a mutacdo do DNA mitocondrial materno, nomeadamente a
mutacdo 11778%",

SINTOMAS:

Tipicamente apresenta uma diminuigdo da acuidade visual unilateral, aguda ou
subaguda, grave e indolor®.
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O 2° olho é atingido da mesma maneira em dias ou semanas (ndo mais de 2
meses) apos o primeiro olho.

SINAIS:

Sintomatologia discreta no decurso do estadio agudo. O disco 6ptico pode
estar normal.

Nos casos tipicos, observam-se capilares dilatados na superficie do disco
Optico, que se podem estender a retina adjacente (microangiopatia
telangiectasica), uma tortuosidade vascular e uma tumefacgdo da camada de
fibras nervosas peripapilares.

Na evolugéao, os vasos telangiectasicos regridem e instala-se uma atrofia 6ptica
grave.

Os reflexos fotomotores pupilares estao presentes.

EXAMES COMPLEMENTARES:

Reacgdes pupilares e visao cromatica anémalas.
AF: Auséncia de extravasamento de contraste.
PEV: anomalia.

ERG: Normal.

CV: Escotomas centrocecais.

PROGNOSTICO:

Mediocre. A maiora dos doentes apresenta uma perda de visao grave, bilateral
e definitiva, com uma A.V. final < 1/10. A mutacéo 11778 é responsavel pelo
progndstico mais grave.

Pode observar-se algum grau de recuperagédo da visao num pequeno numero
de doentes.

TRATAMENTO:

Geralmente ¢é ineficaz, apesar das tentativas com esterdides,
hydroxicobalamina e intervengao cirurgica.

Deve ser evitado o tabagismo e o consumo de alcool.
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Fig. n.36 Neuropatia optica de Leber (Retinografia) Fig. n.37 Neuropatia optica de Leber (Retinografia)

Fig. n.38 Neuropatia optica de Leber (Aneritica) Fig. n.39 Neuropatia 6ptica de Leber (Aneritica)

Fig. n.40 Neuropatia optica de Leber (AF) Fig. n.41 Neuropatia optica de Leber (AF)

: :,_".L‘::ﬂ‘c e R . Y
Fig. n.43 Neuropatia optica de Leber (CV)
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Fig. n.44 Neuropatia optica Leber (PEV)
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Fig. n.45 Neuropatia optica Leber (ERG)

35. Neuropatia 6ptica isquémica anterior arteritica

E causada por um enfarte da porcdo laminar e pré-laminar causada por uma
perfusdo inadequada das artérias ciliares posteriores e é comumente
associada com a arterite células gigantes. A NOIA arteritica é a principal causa
da diminuigdo da AV na D. Horton (80%). Ocorre entre os 62 eos 72 anos de

idade®384,

Outras causas: Herpes zoster, artrite reumatoide, arterite takayasu, LES e
periarterite nodosa.

EPIDEMIOLOGIA:
A idade média de apresentagcdo clinica é 55 anos. Predominio do sexo
feminino.

SINTOMAS:

Inicio subito de diminuigao AV unilateral, dolorosa, que se pode tornar bilateral
rapidamente.

Pode ter uma amaurose fugaz precedente.

Cefaleias, mialgia, febre e perda peso.

Sensibilidade e dor nas artéria temporal ndo pulsatil.

SINAIS:
Edema e palidez do disco 6ptico. Hemorragia superficial peripapilar.
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Surge uma atrofia dptica apos 1 a 2 meses de evolugao.

EXAMES COMPLEMENTARES:

Bidpsia da artéria temporal.

CV: Défice altitudinal frequentemente inferior. Também se podem encontrar
escotoma central, défice arciforme, quadrantdpsia, estritamento concéntrico
das isoOpteras.

EVOLUCAO:

O edema papilar desaparece em 3 a 6 semanas, dando lugar a uma palidez
papilar difusa ou segmentar. A palidez acompanha-se caracteristicamente
duma escavagao papilar.

A melhoria da AV pode encontrar-se em 13 a 34% dos casos.

TRATAMENTO:
E uma urgéncia.
Corticéides mega dose EV.

Fig. n.46 Neuropatia optica isquémica arteritica Fig. n.47 Neuropatia optica isquémica arteritica (aneritica)
(retinografia)

36. Neuropatia optica isquémica anterior nao arteritica (NOIANA)

E a patologia do nervo 6ptico mais frequente entre os 40 e os 60 anos de
idade, os quais podem ser saudaveis ou apresentar HTA ou diabtes mellitus.
1/3 desenvolvem NOIANA no olho adelfo em meses a anos.

EPIDEMIOLOGIA:
Atinge 2,3 a 10,3 pacientes /1000.000 em individuos com mais de 50 anos®’.

FACTORES DE RISCO:
e Disco 6ptico de pequeno tamanho, sem escavacgao.
e Drusen do disco optico.
e Factores de risco cardiovasculares.
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SINTOMAS:

Diminuigaosubita, unilateral e indolor da AV, em grau moderado. E tipica ao
acordar.

Perda parcial do CV.

Défice visao cromatica.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente relativo esta presente.

Edema do disco Optico, difuso ou sectorial, hemorragias superficiais
peripapilares e manchas algodonosas associadas.

EXAMES COMPLEMENTARES:

CV: Defeito altitudinal, principalmente no quadrante inferior. Defeitos
arqueados, constricdo difusa dos CV e uma quadrantépsia podem estar
presentes.

AF: Atraso de preenchimento dos capilares, com impregnacdo em tempos
tardios.

EVOLUCAO:

Em 6 a 12 semanas o edema papilar reabsorve-se, deixando um disco 6ptico
palido.

O prognoéstico visual € melhor em doentes com idade < 50 anos.

ASSOCIACOES SISTEMICAS:
Arteriosclerose, dislipidémias, coagulopatia e migraine.

TRATAMENTO:

Corticoides nado estdo provados ser eficazes na fase aguda, nem a
administragao de aspirina.

Controlar os factores de risco da arteriosclerose.

Fig. n.48 NOIA (Retinografia) Fig. n.49 NOIA (Retinografia)
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Fig. n.50 NOIA (AF) Fig. n.51 NOIA (AF)

37. Neuropatia 6ptica traumatica

O n.o6ptico apresenta 4 porgcdes anatomicas entre o globo ocular e o quiasma
optico; porgao intraocular, intraorbitaria, intracanalicular e intracraniana. Uma
lesdo de qualquer das 4 por¢des anatomicas constitui uma neuropatia optica
traumatica.

Quanto mais préximo do globo ocular for o traumatismo, mais precoce sera a
atrofia dptica.

O traumatismo causa uma lesido do nervo 6ptico de diversas maneiras.

A neuropatia oOptica traumatica € um evento indirecto que ocorre apés um
traumatismo contuso da orbita.

FISIOPATOLOGIA:

Pouco entendida. Pensa-se que a forca de compressdo de um traumatismo é
transmitida via ossos da 6rbita até ao apex e canal optico. Isto ocasiona uma
contusdo dos axoénios do nervo Optico intracanalicular causando edema e
isquémia do nervo optico.

SINTOMAS:
Acompanha-se duma diminuicdo da AV homolateral imediata, indo até a
cegueira. Defeito pupilar aferente homolateral presente.

SINAIS:
Trés quadros clinicos: avulsdo do nervo Optico, traumatismo directo e
traumatismo indirecto ou contusao.

EXAMES COMPLEMENTARES:

CV: Atingimento variavel.

PEV: Confirma o diagnéstico.

RMN: Para pesquisar outros mecanismo traumaticos.
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38. Neuropatias opticas hereditarias

Representam um grupo de neuropatias nas quais a histéria familiar ou a
analise genética sugerem que a causa € hereditaria.

Séao caracterizadas por uma diminuigdo da AV bilateral, simétrica e indolor.

Na maioria dos casos, o atingimento do nervo Optico € permanente e
progressivo.

GENETICA:
Transmissao autossomica dominante, recessiva e materna (mitocondrial).

TIPOS:
ISOLADA
e Neuropatia 6ptica hereditaria Leber
e Atrofia 6ptica dominante
ASSOCIADA A SINAIS NEUROLOGICOS OU SISTEMICOS.
SECUNDARIA A UMA AFECCAO NEUROLOGICA HEREDITARIA.

SINAIS:

Apresentacgao clinica muito variavel.
Palidez do disco oéptico.
Estreitamento das artérias retinianas.

EXAMES COMPLEMENTARES:
ERG: Anomalia.

39. Neuroretinite

E o termo usado para descrever uma neurite dptica com um envolvimento
retiniano secundario.

Diversas patologias podem produzir um sindrome clinico de perda de visdo
unilateral, edema do disco éptico e estrela macular com resolucido espontanea.
O termo neuroretinite estrelar idiopatica de Leber é reservado para os casos
onde nao ha agente etiologico identificado.

ETIOLOGIA:
¢ Doenga do arranhao gato
e HTA
e Diabetes Mellitus
e NOIA

APRESENTACAO INICIAL:

Diminuicao unilateral e indolor da acuidade visual, que se inicia insidiosamente
e que ap6s 1 semana, se agrava®'.

Prodromo viral € encontrado em 50% dos casos.
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PATOGENESE:

A maculopatia estrelar € causada por qualquer patologia que afecte a
permeabilidade capilar do n.éptico.

Com a reabsor¢cdo dos componentes serosos, o0s precipitados lipidicos e
proteicos na camada plexiforme externa sdo envolvidos pelos macréfagos,
criando uma estrela macular caracteristica.

SINTOMAS:

Diminuicao variavel da acuidade visual unilateral. A AV esta entre 1/10 e 5/10.
A anomalia de visdo cromatica esta afectada além da proporcéo das alteragcdes
da AV.

SINAIS:

e Os sinais de atingimento do nervo 6ptico sdo geralmente minimos ou
ausentes, devido a que a diminuicdo da acuidade visual é devida ao
edema macular cistdide endo ao mau funcionamento do nervo
optico.

e Papilite associada a um edema peripapilar e macular (dilatagao
venosa e hemorragias superficiais podem estar presentes nos casos
graves).

e Estrela macular formada por um exsudado duro surge
posteriormente.

e Retinocoroidite focal e areas de vasculite retiniana.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Extravasamento difuso intenso ao nivel dos vasos superficiais da papila.
CV: Escotoma centrocecal, ou menos comum, um escotoma central ou
arqueado.

Visao cromatica: Subnormal.

EVOLUCAO:

Evolui em 6 a 12 meses, com recuperacao da acuidade visual normal ou quase
normal, na maioria dos casos, e desaparecimento da papilite e dos exsudados
duros.

A recorréncia é relativamente rara e o quadro clinico € diferente; caracteriza-se
pelo disfuncionamento do nervo éptico e por um prognéstico visual mau.

ASSOCIACOES SITEMICAS:
e 25% sao idiopaticos (Neuroretinite estrelar idiopatica Leber).
e Em 60% dos casos ocorre a doenga do arranhdo do gato.
e CQutras causas: Sifilis, D.Lyme, leptospirose.
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TRATAMENTO:

Nao ha tratamento indicado na neuroretinite estrelar idiopatica de Leber.

Os achados do nervo 6ptico resolve espontaneamente em 6-12 semana € a
estrela macular resolve em 6-12 meses.

Nalguns casos permanece uma palidez do n.optico e alteragées maculares.

A maioria dos doentes recupera uma boa AV (66%dos casos atingem uma AV
de 10/10).

40. Neuroretinite difusa unilateral subaguda

Rara.

Descrita pela primeira vez por Gass e Scelfo, em 1978.

Caracterizam-se por apresentar vitrite, alteragdo focal e difusa do EPR,
estreitamento vascular, atrofia Optica, aumento do tempo de circulagéo
retiniana e alteracdo do ERG®'.

EPIDEMIOLOGIA
Doentes jovens (a idade média de apresentacao, segundo Gass, € 12 anos).

ETIOPATOGENIA:

O agente causal é um nematodo.

Transmisséo apos ingestédo de larvas ou por infecgéo transcutanea.

Nao se reproduzem no hdspede humano.

O nematodo ocupa o espaco subretiniano e desloca-se nesse mesmo espaco.

CLINICA:

No estadio precoce:

Refere-se uma perda de acuidade visual e/ou escotomas.

Defeito pupilar aferente.

Escotomas com alteracdes periféricas variaveis.

O achado mais caracteristico € o nematodo subretiniano, com mobilidade.
FUNDO OCULAR: Lesdes branco-amareladas na retina externa, entre 1.200 a
1.500 micras, a nivel peripapilar e justamacular, com descolamento seroso da
retina suprajacente.

Estreitamento arterial.

Vitrite e edema do disco 6ptico podem ocorrer em 50% dos casos.

No estadio cronico:

A vitrite € menos frequente.

E caracteristico o estreitamento e o embainhamento arterial, a atrofia dptica e
alteracdes do EPR focais e difusas, a nivel peripapilar e retina periférica.

A acuidade visual esta muito afectada.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: (Fase inicial) - Hipofluorescéncia das lesdes focais e coloragao tardia.
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(Fase cronica) — Atraso do tempo de circulagao retiniana. As alteragbes do
EPR evidenciam-se como lesdes hiperfluorescentes difusas.

ERG: Diminuicdo da fungdo dos cones e bastonetes. A onda b &€ a mais
afectada.

EOG: Sé 50% evidenciam alteragbes no EOG, apesar do atingimento do EPR.

DIAGNOSTICO:
Serologia para o parasita.

TRATAMENTO:

Farmacos antihelminticos (tiabendazol, dietilcarbamacina, albendazol) e
fotocoagulacéo laser directa do nematodo subretiniano, caso seja visivel.
Vitrectomia e extraccdo do nematodo € outra opgao terapéutica.

Fig. n.52 Neuroretinite subaguda unilateral difusa.

41. Neuroretinopatia macular aguda

Patologia idiopatica rara.

Afecta tipicamente mulheres saudaveis entre os 10 e os 30 anos de idade.
Uni ou bilateral.

Prodomos de sindrome pseudogripal.

A doenca é autolimitada.

SINTOMAS:
Diminuicao subita da AV e escotomas paracentrais.

SINAIS:

Lesdes cuneiformes escuras, dispostas em “pétalas de flor”, ao redor do centro
da macula. O aspecto avermelhado resulta do desaparecimento dos receptores
externos da retina®'.
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EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Normal
ERG: normal

EVOLUCAO:
Normalizacdo da AV em meses e desaparecimento das lesées do fundo ocular
em alguns anos.

Fig.n.53 Neuroretinopatia macular aguda

42. Névo coroide

E o tumor intraocular mais frequente.

Localiza-se mais frequentemente no polo posterior.

Apesar de ser um tumor benigno pode apresentar um risco de perda de visao.

EPIDEMIOLOGIA:

Incidéncia de 2-20% em caucasianos.

A sua prevaléncia aumenta com a idade.
Nao tem predilec¢ao por sexo.

HISTOPATOLOGIA:

Aspecto massa tipo placa, de espessura inferior a 2 mm e pigmentagao
variavel.

As alteragdes degenerativas estdo em relagdo com o tempo de evolugdo e com
a espessura da leséao.

PATOGENESE:
N&o sdo congeénitos.
Ocorrem no final da 12 década ou durante a 22 década de vida.

SINTOMAS:

Assintomaticos (a maioria).

Diminuicdo da AV (11% dos casos, por desc seroso retina, degenerescéncia
fotoreceptores e NVSR).

SINAIS:
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Les&do arredondada ou ovalada, de bordos ndo muito bem definidos. Podem
apresentar um aspecto em placa.Coloragao cinzento escura, com pigmentagao
variavel.

Uni ou bilaterais.

Localizagao preferencial: (no equador ou posterior a ele (90%), periféricos (5%)
e corpo ciliar (6%)).

Diametro de 0,5 a 10 mm e altura até 2 mm.

Associacédo frequente a drusens (50% dos casos). Difusos, agrupados ou
localizados inclusive fora do tumor. Significa a cronicidade da lesao.

A pigmentagdo alaranjada resulta de uma acumulagdo de macrofagos com
granulos de lipofucsina ao nivel do EPR. Grandes areas geograficas bem
definidas podem indicar uma transformacao maligna.

Pode associar-se um descolamento seroso da retina.Considera-se um factor de
risco de crescimento.

TIPO ESPECiFIQO:
NEVO AMELANOTICO — Ocorrem em 5-6% dos casos. DD com osteomas,
placas de esclerite posterior, hemangioma e melanomas amelanaticos.

EXAMES COMPLEMENTARES:

RETINOFRAGIA COM FILTRO VERMELHO: Exame preciso para delimitar os
bordos da lesao.

ECOGRAFIA: E um método diagnéstico essencial para o estudo dos tumores
intra-oculares. Permite definir a estrutura interna, a altura e a base.

AF: Lesdes hipofluorescentes ao longo do angiograma. Se drusens associados,
estes apresentam-se como lesdes hiperfluorescentes em fases precoces e
impregnagao tardia.

ICG: Leséao hipofluorescente, com bordos nitidos e irregulares.

SINAIS CLINICOS ASSOCIADOS:
Descolamento serosoda retina neurosensorial ou do EPR.
NVSR.

EVOLUCAO:
No estudo de Thiagaliangam, s6 0.6% dos nevos apresentam crescimento.
O nevo da coroide é uma lesdo estavel e benigna.
Factores de risco de crescimento tumoral™":
e A espessura (= 2 mm) € o factor mais importante no tamanho (38%
de risco individual), relativamente ao didmetro (= 10 mm).
e Liquido subretiniano (risco individual de 39%).
e Fotdpsias, miodesodpsia e diminuicdo da AV tem um risco individual
de crescimento de 33%.
e Pigmento alaranjado — E frequente nos melanomas. Tem um risco
individual de 37%.
e Lesdes justapapilares — Risco individual de crescimento de 44%.
SHIEDS et col. Definiu o risco combinado (4% sem factores de risco, 36% se
apresenta um factor de risco e 56% se apresenta os 5 factores de risco)se.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Lesao pigmentada

¢ Hipertrofia congénita do EPR

e Melanoma coroide

e Hiperplasia congénita do EPR

e Hiperplasia adquirida do EPR

e Hamartoma combinado EPR e retina
Lesdo amelandtica

e Osteoma cordide

e Metastase coroide

e Lesao inflamatdria

e Hemangioma coroideu circunscrito
TRATAMENTO:

Nevo nédo suspeito — Vigilancia anual.
Nevo suspeito — Vigilancia 6/6 meses.
Nevo altamente suspeito de melanoma — Tratar de acordo como tal.

Fig n.55 Nevo cordide (Retinografia)

Fig. n. Nevo cordide (Aneritica) Fig. n57 Nevo coroide (Filtro vermelho)
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Fig.n.58 Nevo cordide, com drusens na sua superficie  Fig.n.59 Nevo coroéide, com drusens na sua superficie

(Retinografia) (Retinografia)
Fig. n.60 Nevo coroide (aneritica) Fig.n.61 Nevo coroide(AF)

Fig. n.62 Nevo coréide (AF) Fig. n.63 Nevo coroide (OCT)

43. Nevo Ota
Descrito em melanose oculodérmica.
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Fig. n.64 Nevo Ota (Retinografia) Fig. n.65 Nevo Ota (Retinografia)

44. Oclusao artéria central retina (OACR)

Consiste no bloqueio agudo do fluxo sanguineo na artéria central da retina.
Descrita a primeira vez por Von Graefe em 1859 num doente com endocardite
e diversos émbolos sistémicos.

EPIDEMIOLOGIA:

Tipicamente ocorre em doentes com idade superior a 65 anos.

75% dos doentes com OACR tem aterosclerose generalizada. Associagéo
frequente com HTA e Diabetes mellitus (25%)°.

Ocorre em 1/10.000 doentes™*.

Maior incidéncia no sexo masculino.

Bilateral em 1-2%.

ETIOLOGIA:

Em 20-40% dos doentes s&o visualizados émbolos (colesterol, calcio,
fibrinoplaquetarios). A presenca de émbolos no sistema arterial associa-se a
uma maior mortalidade®.

Vasculite, hipotensao nocturna, vasoespasmo.

HTA ocorre em 70% dos casos e diabetes mellitus em 25%.

SINTOMAS:
Perda subita, indolor, unilateral e intensa da AV. Ocorre em segundos.
Pode existir um episddio prévio de amaurose fugaz.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente esta presente.

FUNDO OCULAR: Retina de coloragdo branco-amarelada, excepto na area
foveal com aspecto cor de cereja. A macula cor cereja resulta da retina
delgada, o que permite a visualizagao da coréide e EPR.

Aspecto de aglutinagao intravascular e segmentacéo da coluna sanguinea.

Em 10% dos casos, a artéria cilioretiniana poupa a zona foveal.
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EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Atraso no preenchimento arterial e venoso retiniano.

ERG: Redugédo daonda b, correspondente as camadas internas da retina
(células de Muller e bipolares).

OCT: Aumento da reflectividade das camadas internas da retina e uma
diminuicao da reflectividade nas camadas externas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Macula cor cereja:
¢ Doencga de Tay-Sachs, Doencga Niemann Pick, Doenga Farber
Edema Berlin.
Oclusao artéria oftalmica.

PROGNOSTICO:

O prognéstico ap6és uma ocluséo da artéria central da retina € mau, excepto em
caso de preservacgao da artéria cilioretiniana.

Quando ocorre o desaparecimento do edema da retina, a AV nao recupera
devido a necrose das camadas internas da retina. Um estudo realizado por
Brown et col. Revela que 66% apresentam uma AV < 0.05 e s6 18% apresenta
uma AV > 5/10.

Se estd presente a artéria cilioretiniana, 80% dos doentes recuperam em 2
semanas, uma AV de 5/10 a 10/10.

Rubeosis iridens ocorrem em 18% dos casos, com uma média de 4-5 semanas
desde o inicio do quadro clinico.

TRATAMENTO:

Nao ha tratamento eficaz para melhorar a AV.

Massagem do globo ocular e paracentese da camara anterior tém beneficios
minimos.

Tratamento com agentes fibrinoliticos estd em investigacéao.

Em caso de neovascularizagdo iridiana, deve ser considerada a
Panfotocoagulagao retiniana.

Embolectomia com yag laser tem resultados variaveis.

Fig. 0.1 Oclusio artéria central retina Fig. 0.2 Oclusdo artéria central retina
(Retinografia) (Aneritica)
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Fig. 0.3 Oclusio artéria central retina (AF) Fig.0.4 Oclusio artéria central retina (AF)

Fig. 0.5 Oclusio artéria central retina (OCT) Fig. 0.6 Oclusdo artéria central retina (OCT)

45. Oclusao artéria cilioretiniana

Consiste no bloqueio agudo do fluxo sanguineo na artéria cilioretiniana.

A artéria cilioretiniana € um ramo da artéria ciliar posterior e é identificada mais
angiograficamente (32%) do que clinicamente (15-30%)°.

O aspecto da isquémia retiniana é idéntico a da oclusdo arterial retiniana de
ramo, mas a area isquémica € mais limitada.

EPIDEMIOLOGIA:

Tipicamente ocorre em doentes com mais de 65 anos de idade.
Ocorre em 1/100.000 doentes™.

Unilateral em 99% dos casos.

Nao ha padrao hereditario.

FISIOPATOLOGIA:
Embolos.

Necrose arterial hipertensiva.
Inflamatéria.

Associagao com OVCR.

SINTOMAS:
Diminuigdo aguda, unilateral, indolor do CV em segundos. Em 10% dos casos
houve um episdédio de amaurose fugaz.
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SINAIS:
Defeito pupilar aferente esta presente.
FUNDO OCULAR: Embranquecimento retiniano superficial usualmente
localizado no feixe papilomacular. Pode desenvolver-se em horas.
Trés variantes clinicas:
e Isolada (45% dos casos)
e Com oclusao veia central da retina
e Com NOIA (15% dos casos)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
¢ Retinites inflamatorias (Toxoplasmose, CMV)

PROGNOSTICO:

O progndstico € semelhante a da ocluséo arterial retiniana de ramo e depende
da isquémia da macula.

A oclusao da artéria cilioretiniana isolada tem um bom progndstico visual. 90%
recuperam uma AV > 5/10.

A oclusdo da artéria cilioretiniana pode estar associada a NOIA no individuo
idoso. Tem um mau progndstico visual.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Defeito de preenchimento arterial.

AVALIACAO SISTEMICA:
Para despistar HTA, Diabetes Mellitus, patologia coronaria e colagenoses.
A arterite de células gigantes pode ocorrer em 1-2% dos casos.

Fig. 0.7 Oclusio artéria cilioretiniana

46. Oclusao artéria oftalmica
Consiste no bloqueio agudo da artéria oftalmica. Provoca uma oclusdo no
territorio coroideu e retiniano.
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EPIDEMIOLOGIA:

Ocorre em 1/100.000.

A idade de apresentacao clinica é a 62 década.
Nao ha padrao hereditario.

FISIOPATOLOGIA:

Embolos

Trauma

Infecgdo (mucormycose dadrbita)

Inflamatoria

Coagulopatias

A etiologia mais comum € uma sequela de injecgao retrobulbar.

SINTOMAS:
Diminuicdo aguda, unilateral, indolor da AV.
Sem percecaoluminosa em90% dos casos.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente esta presente.

FUNDO OCULAR: Embranquecimento retiniano superficial do pélo posterior
mais pronunciado do que na OACR.

Macula em cor cereja variavel (1/3 dos doentes n&o apresentam).

A presenca de émbolos é variavel.

Alateracbesdo EPR em “sal e pimenta” ocorre semanas apés a oclusao.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Atraso no preenchimento coroideu e retiniano. Impregnacgao focal e difusa
do EPR.

ERG: Diminuicdo ou auséncia da onda a e onda b.

EVOLUCAO:
Em semanas, desenvolvem-se anomalias pigmentares retinianas. Atrofia 6ptica
€ comum.

PROGNOSTICO:
A maioria dos casos apresenta uma AV de percepgdo luminosa ou sem
percepcao luminosa.

TRATAMENTO:
Nao ha tratamento eficaz para melhorar a AV.
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47. Oclusdao combinada da artéria central da retina e da veia central da
retina

SINTOMAS:
Diminuigdo aguda ou subaguda, unilateral e indolor da AV.

SINAIS:

Defeito pupilar aferente esta presente.

FUNDO OCULAR:

Embranquecimento retiniano superficial do pdlo posterior. Macula cor cereja.
Veias retinianas dilatadas e tortuosas. Hemorragias retinianas. Edema macular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Retinite a CMV.
OVCR (néao estapresente a macula em cor cereja).

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Atraso no preenchimento arterial e venoso retiniano. Areas de ma perfuséo
capilar retiniana presentes.

PROGNOSTICO:

A AV habitual é entre percepc¢ao luminosa e conta dedos.

80% dos casos progridem para neovascularizagdo da iris, em média 6
semanas apoés a ocluséao.

TRATAMENTO:
N&o ha tratamento eficaz para melhorar a AV.
Panfotocoagulacao laser, em caso de neovascularizagéo da iris.

48. Oclusao parcial da veia central da retina
Patologia rara.

APRESENTAQAO INICIAL:
Visdo desfocada, sobretudo ao acordar.

SINAIS:
Dilatacdo ligeira e tortuosidade venosa retiniana, acompanhada de
hemorragias superficiais.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Aumento do tempo de circulagao retiniano.

EVOLUCAO:
Pode desaparecer ou progredir para uma oclusdo completa.
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TRATAMENTO:
Correcgao das doencgas sistémicas predisponentes.
Diminuigédo da pressao intraocular com o objectivo de melhorar a perfuséo.

49. Oclusao ramo arterial retiniana
Ocorre em 38% de todas as oclusdes arteriais retinianas.
Em 90% dos casos as oclusdes de ramo arterial afectam os ramos temporais.

EPIDEMIOLOGIA:

Tipicamente ocorre em doentes com idade superior a 65 anos.
Ocorre em 1/15000-20000 pessoas.

Unilateral em 90% dos casos.

Nao ha padrao hereditario.

FISIOPATOLOGIA:

Embolos (colesterol, calcicos e fibrinoplaquetarios).
Necrose arterial hipertensiva.

Inflamatéria.

SINTOMAS:
Perda aguda, indolor e unilateral do CV.

CLINICA:

Defeito pupilar aferente pode estar presente.

Embranquecimento retiniano superficial, correspondente ao edema retiniano ao
longo do vaso ocluido nas horas ou dias posteriores ao episodio. Estreitamento
do calibre arterial. Podem estar presentes os émbolos.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Atraso do preenchimento arterial.

PROGNOSTICO:

AV >5/10 sem tratamento. Pode persistr um défice de CV na area
correspondente a obstrucgéao.

Nao ha tratamento para melhorar a AV.
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Fig. 0.8 Oclusédo ramo arterial retiniano temporal Fig. 0.9 Oclusdo ramo arterial retiniano temporal
superior (Retinografia) superior (Aneritica)

Fig. 0.10 Oclusio ramo arterial retiniano temporal Fig. 0.11 Ocluséo ramo arterial retiniano temporal
superior (AF) superior (AF)
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Fig. 0.12 Oclusao ramo arterial retiniano temporal superior Flg 0.13 Oclusdo ramol arterial retiniano
(0CT) temporal superior (CV).

50. Oclusao vascular coroidea aguda
E uma patologia rara. Traduz-se por uma hipoperfusdo da cordide.
A D. Horton é a causa mais frequente de isquémia coroidea aguda.
Em funcdo do local da oclusdo da rede vascular coroidea, distinguem-se 2
quadros clinicos:
e Isquémia coroidea em sector, que traduz uma hipoperfusdo das
artérias ciliares posteriores (Sindrome triangular, decrito por P.
Amalric, em 1963).
e Isquémia cordidea multifocal, que traduz uma hipoperfusdo ao nivel
da coriocapilar (Toxémia gravidica).
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A) ISQUEMIA COROIDEA EM SECTOR (S. TRIANGULAR)

e A diminuicdo da AV é variavel. Numa fase inicial, a AV é diminuida
moderadamente ou apenas um episédio de amaurose transitéria.

e A retina apresenta umaspecto normal na fase aguda da isquémia
coroidea, Quando a isquémia € mais grave, surge uma opacificagao
esbranquigada em sector, de aspecto triangular.

e AF: Hipofluorescéncia profunda, sectorial em tempos precoces.

e A fase cicatricial apresenta uma lesao efeito janela, devido & atrofia
do EPR e migragbes pigmentares, que constituem o sindrome
triangular.

e ETIOLOGIA: D. Horton, terapia fotodinamica.

B) ISQUEMIA COROIDEA MULTIFOCAL
e Consistem em oclusdes multiplas da coriocapilar (e ndo das artérias
ciliares posteriores).
e A fase aguda manifesta-se por descolamentos retinianos
exsudativos e as sequelas por manchas de Elschnig.
e AF: Atraso de perfuséo coroidea (aspecto lobulado em mosaico).
e ETIOLOGIA: Toxémia gravidica e HTA maligna.

51. Oclusao veia central retina (OVCR)
Consiste em bloqueio do fluxo sanguineo na veia central da retina.

EPIDEMIOLOGIA:

Tipicamente ocorre em doentes com idade > 65 anos.
Usualmente esta associada com doencas sistémicas.
No Beaver Dam Study, a prevaléncia é de 0,1%°’.
Bilateralidade ocorre em 10% dos casos.

Nao ha padrao hereditario.

FISIOPATOLOGIA:

Evidéncias patoldgicas sugerem que o local da obstrucgdo esta situado na
lamina crivosa. A anatomia normal da veia central da retina evidencia uma
constriccdo da veia quando passa pela lamina crivosa. Esse facto podera
predispor a olcuséo da veia.

O aumento da PIO pode originar turbuléncia ao nivel da lamina crivosa, lesé&o
endotelial e formagao de trombos.

TIPOS CLINICOS:
e OVCR néo isquémica (o mais frequente — 75% dos casos). Ligeiras
alteracdes do fundo ocular, sem defeito pupilar aferente e com uma
AV frequentemente superior a 1/10.
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e OVCR isquémica (provoca uma diminuicdo da perfusdo retiniana,
oclusdo dos capilares e hipoxia retiniana). Marcada tortuosidade e
dilatagdo venosa, hemorragias extensas, multiplas manchas
algodonosas, edema e hiperémia do disco O6ptico, defeito pupilar
aferente e uma AV usualmente < 1/10.

SINTOMAS:

A diminuicdo da AV inicial é variavel tal como a sua rapidez de instalagao.
Diminuigéo unilateral e indolor da AV.

OVCR néo isquémica esta associada com uma AV de 1/10, enquanto que na
OVCR isquémica a AV é habitualmente de conta dedos.

SINAIS:

Pode estar presente um defeito pupilar aferente.

Neovascularizagao da irsi ocorre em 20% dos casos.

FUNDO OCULAR: Veias retinianas dilatadas e tortuosas, hemorragias
retinianas difusas nos 4 quadrantes retinianos, edema da retina, edema papilar
e neovascularizagdo da retina e discooptico. O edema macular € a principal
causa de diminuigdo AV.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Retinopatia diabética
e Sindrome isquémico ocular

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Atraso no preenchimento venoso retiniano. Areas de n&o perfusdo capilar
retiniana na formaisquémica.

OCT: Detecta edema macular ndo detectavel oftalmoscopicamente ou
angiograficamente. Papel importante na monitorizacdo da resposta ao
tratamento.

ERG: Diminuicdo da amplitude onda b, nas formas isquémicas.

Eco-dopller dos vasos centrais da retina € um método nao invasivo que permite
medir as velocidades de circulagdo na veia central da retina. A velocidade esta
muito diminuida na OVCR

AVALIACAO SISTEMICA:
HTA, diabetes mellitus, sindrome de hiperviscosidade, dislipidémias,
inflamacdes ou infecgdes (LED, sifilis, sarcoidose) e coagulopatias.

EVOLUCAO:
OVCR néo isquémica: A maioria das manifestagdes agudas desaparece em 6-
12 meses. Os elementos residuais sdo a formacao de colaterais papilares.
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OVCR isquémica: os sinais agudos desaparecem em 6-12 meses. Podem
persistir os colaterais papilares, a gliose epiretiniana macular e as anomalias
pigmentares.

PROGNOSTICO:

Na auséncia de evolugdo das formas ndo isquémicas para uma forma
isquémica, a recuperacao visual normal ocorre em 50% dos casos. A principal
complicagao é o edema macular cistoide crénico.

20% das formas n&o isquémicas evoluem para as formas isquémicas.

O prognéstico das formas isquémicas € mau, devido a isquémia macular. A
rubeosis iridens ocorre em 50% dos casos e a neovascularizagao retiniana em
5% dos casos.

COMPLICACOES:
o Edema macular persistente
e Glaucoma neovascular

TRATAMENTO

Injeccdes intravitreas de anti VEGF e acetonido de triamcinolona eficazes no
edema macular associado.

Panfotocoagulagao laser retiniana na neovascularizagao da iris.

Neurotomia Optica radiaria usada para descomprimir a veia na area da lamina
crivosa.

Fig. 0.14 Oclusio veia central retina (Retinografia) Fig. 0.15 Oclusdo veia central retina (AF)
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Fig. 0.16 Oclusao veia central retina (Retinografia) Fig. 0.17 Oclusio veia central retina (AF)

52. Oclusao venosa retiniana de ramo (OVRR)

Consiste nhum a obstrucgdo ao fluxo de sangue dentro de um ramo venoso
retiniano.

As principais ccomplicacbes sao: edema macular crénico e a
neovascularizagao préretiniana ou prépapilar, nas formas isquémicas.

Tém melhor progndstico visual do que as oclusdes da veia central da retina.
Bilateral em 10 a 15% dos casos.

EPIDEMIOLOGIA:

Aumenta a incidéncia com a idade.

Nao é conhecido padrao hereditario.

A incidéncia é mais elevada do que a OVCR.

Segundo a Blue Montain study, a incidéncia a 10 anos é de 1,2% na OVRR e
de 0,4% na OVCR®,

Segundoo Beaver Dam Study, a prevaléncia de OVRR é de 0,6% comparada
com 0,1% na OVCRY'.

Segundo um estudo em beneficiarios Medicare nos USA, a incidéncia de
OVRR é de 0,16% e de OVCR é de 0,09%.

PATOGENIA:

Papel dos cruzamentos A-V (a artéria e a veia estdo, do ponto de vista
anatdmico), solidarias ao nivel do cruzamento, numa bainha adventicial
comum. O estreitamento mecanico do lumen venoso nestas intersecgdes tem
um papel etiopatogénico.

FACTORES DE RISCO:
Arteriosclerose e HTA.

SINTOMAS:

S&o sintomaticos, se provocarem complicagdes a nivel macular (hemorragia,
edema macular, descolamento exsudativo ou isquémia da macula).
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Diminuicaounilateral e indolor da AV. A AV ¢é variavel, dependendo da
importancia do atingimento macular.

SINAIS:

Dilatagcado venosa retiniana e tortuosidade, hemorragias e edema retiniano, na
area de distribuicdo do sistema venoso obstruido. Manchas algodonosas
dispersas.

A neovascularizagdo do disco 6ptico ou da retina pode desenvolver-se em
meses a anos apos a oclusao.

Defeito pupilar aferente pode estar presente, dependendo do tamanho da
oclusdo venosa e do grau de isquémia retiniana.

Neovascularizagcdo da iris pode ocorrer em 5% a 10% no caso da ocluséo
venosa retiniana hemisférica e em 1% a 2% na OVRR.

FORMAS TOPOGRAFICAS:

e Oclusao venosa ramo temporal principal.
A mais frequente. Sdo mais frequentes, devido a que os
cruzamentos A-V sdo mais frequentes nos vasos temporais
superiores.

e Oclusao venular macular.
A oclusdo pode estar limitada a uma vénula de drenagem macular.

e Oclusao venosa retiniana hemisférica
Menos grave do que a OVCR. O potencial de desenvolver circulagao
colateral é de assinalar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Hemangioma cavernoso retiniano.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Atraso no preenchimento arterial e venoso na area de distribuicdo do vaso
ocluido. Pode estar presente nao perfusao capilar retiniana.

OCT: Detecta um edema macular Descolamento seroso da retina ocorre em
70% dos casos.

PROGNOSTICO:

O prognostico visual € razoavel. Aos 6 meses, 50% dos casos desenvolve
vasos colaterais eficazes. A recuperagao vosial depende da dimensao da veia
ocluida e da gravidade da isquémia macular.

COMPLICACOES:
e Edema macular cronico
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e Neovascularizacéo prépapilar (10% dos casos) e neovascularizagéo
extrapapilar  (20-30% dos casos). A  neovascularizagao
habitualmente ocorre apds um intervalo de tempo de 6-12 meses.

AVALIACAO SISTEMICA:
Avaliagcado da HTA, obesidade e glaucoma.

TRATAMENTO:
Segundo Branch Oclusion Study, olhos com OVRR nao tratados, apresentam
uma AV média de 3/10.
Fotocoagulagao laser no edema macular- De acordo com Vein Oclusion study,
a fotocoagulagao grelha macular pode ser considerada no edema macular por
OVRR com os seguintes critérios:

e AV de 1/10a5/10

e Capilares perifoveais intactos na AF
Fotocoagulagéo laser sectorial:

e Em caso de neovascularizagdo do segmento posterior ou

neovascularizagao da iris.

Os anti-VEGF sao eficazes no tratamento do edema macular e
neovascularizagao da iris. Ranibizumab (BRAVO Clinical Trial demonstrou que
a média de AV, em olhos n&o tratados €& de 3/10 e com o Ranibizumab
intravitreo apresentam uma AV média de 8/10).
Bainhotomia arteriovenosa foi tentada nalguns casos.

Fig. 0.18 Oclusio venosa retiniana hemisférica Fig. 0.19 Oclusio venosa retiniana hemisférica
inferior (Retinografia) inferior (Aneritica)
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Fig. 0.20 Oclusdo venosa retiniana hemisférica Fig. 0.21 Ocluséo venosa retiniana hemisférica
inferior (AF) inferior (AF)

Fig. 0.22 Oclusio venosa retiniana ramo temporal Fig. 0.23 Oclusdo venosa retiniana ramo temporal inferior
inferior (Retinografia) (Angiografia fluoresceinica)

Fig. 0.24 Oclusio venosa retiniana ramo temporal Fig. 0.25 Oclusdo venosa retiniana ramo temporal
inferior (Retinografia) inferior (Angiografia fluoresceinica)

53. Oftalmia simpatica

E uma panuveite granulomatosa bilateral, que ocorre apds um traumatismo
ocular perfurante ou cirurgia.

O olho traumatizado chama-se “olho simpatizante” e o olho nao traumatizado
chama-se “olho simpatizado”.

Representa uma reacgédo auto-imune contra os melandcitos da cordide, que
sobrevém num terreno predisposto, eventualmente potencializado por um
agente infeccioso.
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EPIDEMIOLOGIA:

Incidéncia de 0,1 a 0,3% apds uma ferida traumatica e entre 0,02 a 0,09 apds
uma cirurgia ocular.

Predominio no sexo masculino.

APRESENTACAO INICIAL:

Ocorre em média 2 a 12 semanas apo6s o traumatismo ocular. Diminuigéo
insidiosa da visdo acompanhada de dor ocular, olho vermelho, fotofobia e
lacrimejo.

Hiperémia ciliar, uveite anterior granulomatosa com precipitados endoteliais em
gordura de carneiro, sinequias posteriores enddulos iridianos.

FUNDO OCULAR:

Lesbes branco-amareladas ou cor creme, profundas, na periferia da retina, que
correspondem aos nodulos de Dalen-Fuchs. Nas formas gravesocorre
descolamento seroso da retina e edema da papila. Hialite de intensidade
variavel.

Outras manifestagdes clinicas: Vasculite retiniana, lesbes coroideas
peripapilares, neovascularizagao papilar recorrente.

EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: As lesbes branco-amareladas sao hipofluorescentes em tempos precoces
e impregnam-se progressivamente em fases tardias. E frequente uma
hiperfluorescéncia do disco optico.

ICG: Anomalias semelhantes a VKH (Hipoperfusdo coroidea,
hiperpermeabilidade vascular coroideia, lesdes hipofluorescentes pequenas e
arredondadas).

ECOGRAFIA: Espessamento coroideu difuso, marcado e bilateral.

OCT: Confirma a presenca de um descolamento seroso da retina.

EVOLUCAO:

Evolugao cronica, com remissodes e recidivas.

O tratamento precoce baseado em 12 linha pelos corticdides deve ser precoce.
Na auséncia de tratamento evolui para a cegueira e phthisis bulbi.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Doenga V-K-H.
e Sarcoidose, sifilis, tuberculose.
e Corodite multifocal, linfoma intraocular e sindrome efuséo uveal.

TRATAMENTO:
E essencialmente  médico. Corticoides  associados ou ndo a
imunossupressores.
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e Corticoides
E o tratamento de 12 intengdo. A dose inicial é 1 a 2 mgr/kg/dia de
prednisolona oral (durante 1 més).
Nos casos mais graves, um bolus de metilprednisolona com dose de
1gr/dia durante 3 dias seguidos.
Injeccao intravitrea de triamcinolona.
Implante intravitreo de acteonide de fluocinolone.

e Imunosupressores
Em caso de resisténcia ou contraindicacdo aos corticéides. O
imunossupressor mais utilizado é a ciclosporina A, em dose de 3 a 5
mgr/kg/dia. Apés 3 meses, administra-se a dose todos os 1-2 meses
de 0,5 mgr/kg/dia.
Outros imunossupressores (metotrexato, azatioprina, clorambucil e
ciclofosfamida).
O infliximab tem sido utilizado recentemente, com resultados
promissores.

e Enucleacado
A enucleagédo do olho simpatizante, que n&o vé, nos primeiros 14
dias apds o traumatismo ocular, diminui significativamente o risco de
oftalmia simpatica. Apds as 2 semanas, a enucleagédo preventiva é
ineficaz.

54. Oftalmomiase interna

Consiste na invasdo do olho ou dos anexos pelas larvas da mosca, da espécie
Cuterebra ou Hypoderma.

As larvas atingem o segmento posterior, atravessando a esclera e corodide.

SINAIS:

As larvas localizam-se no espaco subretiniano, deixando tragos caracteristicos
de coloracao branco-acinzentada, ao nivel do EPR.

As larvas podem atingir o vitreo e originar uma inflamacao intraocular.

COMPLICACOES:
Atrofia corioretiniana, descolamento retina exsudativo e cicatrizes subretinianas
com descolamento retina traccional.

TRATAMENTO:
Fotocoagulacao laser das larvas subretinianas e cirurgia vitreoretiniana para
exérese das larvas intravitreas.

55. Oleo silicone

O dleo de silicone é uma substancia usada como tamponamento intraocular.
Estd associado com diversas complicagbes graves (6leo silicone
supracordideu, subretiniano, adréncia a superficie posterior das LIO,
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proliferagdo vitreoretiniana, hipotonia crénica, membranas epiretinianas
maculares, alteracgdes refractivas.).

-

Fig. 0.26 Oleo silicone pés vitrectomia Fig. 0.27 Oleo silicone pés vitrectomia

56. Onchocercose

E devido ao Onchocerca volvulus.

Transmissao por picada, dolorosa, de uma mosca negra.
Também chamada cegueira dos rios.

EPIDEMIOLOGIA:

17 milhdes de pessoas infectadas.

Apo6s uma incubacgédo de 9-18 meses, as moscas adultas, fémea e macho,
reproduzem-se originando microfilarias que migram através da pele e dos
olhos.

CLINICA:

As manifestacdes precoces sao a queratite ponteada e a uveite anterior.

A corioretinite é geralmente bilateral e atinge preferencialmente o pdlo
posterior.

FUNDO OCULAR: Alteragbes do EPR (inicialmente um aspecto manchado que
evolui posteriormente para um aspecto tigroide. O estadio terminal apresenta
um aspecto emlama seca e rachada, com restricdo grave dos CV, seguida de
atrofia 6ptica e glaucoma.

EVOLUCAO:
A corioretinite apresenta-se lentamente progressiva, com episoédios agudos de
uveite, glaucoma e doenga do nervo optico.

PROGNOSTICO:

Reversivel com um tratamento precoce e repetitivo.

A queratite eslerosante e as lesdes do fundo ocular constituidas sao
irreversiveis.
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TRATAMENTO:
Ivermectine (150 mg todos os 6 meses).

Fig. 028 Onchocerquiase

57. Osteoma coroideu

Tumor ossificante da cordide, raro, benigno, com aspecto clinico e
histopatolégicos distintos.

A ossificacao intraocular pode ocorrer num contexto de phtisis bulbi ou de uma
inflamacéo intraocular crénica®

Encontra-se mais frequentemente em mulheres jovens, especialmente em
idade inferior a 30 anos (86%).

Unilateral frequentemente (75% dos casos).

Usualmente ocorre esporadicamente. Reportados raros casos familiares.

PATOGENESE:
Desconhecida. Observada apds coroidite recorrente associada com edema
nervo optico e apds pseudotumor inflamatoério recorrente orbita.

SINTOMAS:

Os sintomas sao variaveis na apresentacao clinica, dependendo da localizacéo
e tempo de evolugéo.

Usualmente assintomaticos.

Metamorfopsia, escotomas e diminuicdo da AV, se ocorrer um envolvimento
directo da macula ou por neovascularizacao coroideia.

CLINICA:

Lesdo alaranjada ou amarelada, com aspecto tipo placa, ovalada ou
arredondada, delgada, e bordos em declive. Usualmente tem menos de 3 mm
de espessura.

Habitualmente localiza-se no poélo posterior, adjacente ao nervo 6ptico ou na
macula.

Pode aumentar ligeiramente de tamanho. N&o tem potencial maligno.
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A causa mais comum de perda de visao € a NVSR, que ocorre habitualmente
no bordo temporal do tumor e leva ao aparecimento de um fluido subretinino,
lipidico ou hemorragico.

EXAMES COMPLEMENTARES:

A ecografia modo B evidencia uma estrutura tipo placa, hiperreflectiva,
ligeiramente elevada, com sombra acustica.

TAC: Mostra um sinal importante da presenga de calcio na leséo
(hiperintesidade focal). Placa calcificada radiopaca.

AF: Revela uma hiperfluorescéncia precoce, com impregnacdo tardia do
osteoma. Util para despistar NVSR.

ICG: Revela a extens&do do tumor mais claramente que na AF.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Melanoma coroideu amelanético
o Mestastase coroideia
e Nevo da cordide
e Hemangioma coroideu circunscrito
e Cicatriz disciforme da DMI
e Calcificagao esclerocoroideia idiopatica

PROGNOSTICO:
Variavel. Depende da presenca ou ndo de descolamento da retina ou NVSR.

COMPLICACOES:
e NVSR.
e Descolamento seroso retina (60% dos casos).

TRATAMENTO:
Vigilancia ou tratamento da NVSR.

AVALIACAO SISTEMICA:
N&o ha anomalia sistémica associada ao osteoma cordideu.
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58. Panencefalite esclerosante subaguda

Também chamada encefalite Dawson. E uma doenca neuroldgica progressiva
apds um episddio de sarampo em criangas ou adolescentes, com um intervalo
médio de 7 anos.

Maior predominio do sexo masculino (3:1).

Deméncia, convulsdes, mioclonus e morte.

50% apresentam sintomatologia visual.

SINTOMAS:
Perda da AV central.

SINAIS:

Lesdo retiniana, unica ou multipla, pequena, aplanada, esbranquicada ou
lesdes maiores em areas cinzento-esbranquicada.

Quando envolve a macula, esta presente uma macula em cor cereja.

As lesbes retinianas esbranquigadas resolvem rapidamente, sendo substituidas
por atrofia irregular de EPR, acompanhadas de alteragbes pigmentares.

Disco 6ptico pode apresentar-se edemaciado ou atrofico.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Alteracdes subtis do EPR.
CV: Pode apresentar uma hemianopsia hemonima.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Estadio agudo:

e Toxoplasmose

e EPPMPA

e Infeccdo CMV
Estadio tardio

e D. Stargardt

TRATAMENTO:
Nao ha tratamento eficaz.

59. Papila Bergmeister

Unilateral.

Pouco frequente.

A regressdo incompleta da papila de Bergmeister deixa um reliquat, de
tamanho variavel, que se estende a partir do disco 6ptico.

A escavagao fisiologica habitualmente esta diminuida ou ausente.
Caracteriza-se por uma elevagéao do tecido glial na superficie da papila.

O aspecto do reliquat pode ser um véu acinzentado por cima da papila ou uma
protuberancia mais solida branco-amarelada e refringente.

Localiza-se preferencialmente no bordo nasal do disco optico.

A acuidade visual é geralmente boa.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
¢ Retinoblastomas de pequena dimenséao
Drusen
Hamartoma do nervo 6ptico
Fibras de mielina
Edema papila

Fig. p.1 Papila de Bergmeister (Retinografia) Fig. p.2 Papila de Bergmeister (Retinografia)

Fig. p.3 Papila de Bergmeister (Aneritica) Fig. p4 Papila de Bergmeister (Aneritica)

60. Papilas épticas duplas
Apresentam-se sob duas formas:
¢ Duplicagéo do nervo 6ptico
o Papila 6ptica separada em duas por uma artéria anomala.

PATOGENESE:
Resultam duma malformacao colobomatosa.

61. Papiledema ou edema papilar de estase

E um edema hidrostatico ndo inflamatério, da cabeca do nervo optico,
secundario a uma elevagéao da pressao intracraniana.

O edema papilar corresponde a um sofrimento dos axoénios das células
ganglionares na sua porgao papilar prélaminar.

Quase sempre bilateral. Pode ser assimétrico. A sintomatologia visual é
inconstante e tardia.
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Deve suspeitar-se da existéncia de uma massa intracraniana nos doentes com
edema da papila 6ptica. Mas um edema papilar ndo ocorre em todos os
pacientes com pressao intracraniana elevada.

Os tumores dos hemisférios cerebrais tém tendéncia a induzir um edema
papilar mais tardiamente do que os da fossa posterior.

Os pacientes que tiveram previamente um episédio de edema papilar podem
ter um aumento importante da pressao intracraniana, mas sem que surja um
edema papilar. Isso resulta da cicatriz glial do disco éptico.

ESTADIOS DO EDEMA PAPILAR:
1) INICIAL

Sintomas visuais minimos a acuidade visual normal.

Hiperémia e elevacgéao ligeira da papila. Os bordos do disco 6ptico
sdo mal delimitados (primeiro o bordo nasal, depois 0s superior,
inferior e temporal).

Desaparecimento da pulsacdo venosa espontanea. 20% dos
individuos sdos nao apresentam pulsagdo venosa espontanea, nao
tendo hipertensdo intracraniana. Inversamente, a persisténcia de
pulsagcédo venosa espontanea torna pouco provavel o diagnostico de
edema papilar’".

2) CONSTITUIDO

A acuidade visual € normal ou diminuida.

O disco Optico apresenta uma hiperémia grave e uma elevagao
moderada, com bordos mal delimitados e assimétricos.

Dilatagdo venosa, hemorragias peripapilares em chama e manchas
algodonosas frequentemente.

Pregas circunferenciais no lado temporal.

Os exsudados duros podem radiar a partir do centro da fovea
(estrela macular incompleta).

Aumento da macha cega.

3) ANTIGO

Acuidade visual variavel.

Constricao dos campos visuais.

Papilas opticas elevadas, com aspecto em rolha de champanhe.
Estdo ausentes as hemorragias e as manchas algodonosas.

Os shunts opticociliares e os depodsitos de cristais assemelham-se
aos drusens na superficie da papila.

4) ATROFICO (Atrofia 6ptica secundaria)

A acuidade visual esta diminuida acentuadamente.
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e Os discos Opticos apresentam uma coloragdo acinzentada, estao
ligiramente elevados, cruzados por vasos sanguineos

EXAMES COMPLEMENTARES:

Reacgao pupilar e visdo cromatica nao afectadas até aos estadios tardios.

CV: Alargamento da mancha cega.

AF: Nao € um exame util para o diagndstico nas formas tipicas. Apresenta uma
hiperfluorescéncia, com difusdo tardia de corante.

RMN e/ou TAC, para evidenciar a causa da hipertensao intracraniana.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

a) Elevacao bilateral da papila
o Alta hipermetropia.
e Drusens nervo optico.

b) Edema papilar bilateral
e HTA maligna.
e Papilite bilateral.
¢ Oftalmopatia tiréideia compressiva bilateral.
e Neuropatia optica isquémica anterior bilateral simultanea.
e Perturbagcdo da drenagem venosa bilateral, no decurso de uma

oclusdo da veia central retina ou de uma fistula carétido-cavernosa.

Fig. p5 Papiledema precoce (Retinografia) Fig. p6 Papiledema precoce (AF)

g 1
A

Flg p7 P;piledema précoce (éV) I
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Fig. p8 Papiledema estabelecido (Retinografia) Fig. p9 Papiledema estabelecido (AF)

Fig. p10 Papiledema estabelecido (Retinografia) Fig. p11 Papiledema estabelecido (AF)

Fig. p12 Papiledema estabelecido (Retinografia) Fig. p13 Papiledema estabelecido (AF)

Fig. p14 Papiledema crénico (Retinografia) Fig. p15 Papiledema crénico (Retinografia)
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Fig. p16 Papiledema cronico (Aneritica)

Fig. p18 Papiledema croénico (AF) Fig. p19 Papiledema cronico (AF)

62. Papilite

Consiste numa inflamacéo da porgao intraocular do nervo éptico.

E um processo patoldgico que afecta o disco 6ptico, de forma primaria ou
secundaria a inflamacéao retiniana adjacente.

Diversas patologias idiopaticas, inflamatérias ou infecciosas, oculares ou
sistémicas, isoladas e menigeas podem modificar o aspecto do disco 6ptico>”.
E o tipo mais frequente de neurite dptica em criancas.

Unilateral frequentemente.

ETIOLOGIA:
o |diopatica.
¢ Infecciosa (Sifilis, tuberculose, toxoplasmose, varicela, sarampo, D.
Lyme).
e Na&o infecciosa (Sarcoidose, D. Behget, auto-imunes, retinopatia
Birdshot, p6s vacinagao).

SINTOMAS:
Diminuicdo da AV. Dor aos movimentos oculares.
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SINAIS:

Indistinguivel clinicamente do papildema.

Hiperémia e edema variavel do disco Optico. Hemorragias em chama
peripapilares. Veias dilatadas e tortuosas. Edema retiniano peripapilar.

EXAMES COMPLEMENTARES:
CV: Escotoma central ou centrocecal.

Fig. p.20 Papilite por neurosarcoidose
(Retinografia)

Fig. p.21 Papilite por neurosarcoidose (Aneritica)

et

Fig. p.22 Papilite por neurosarcoidose (AF) Fig. p.23 Papilite por neurosarcoidose (AF)

63. Papiloflebite

Ou vasculite da papila 6ptica.

E essencialmente uma oclusdo da veia central da retina que ocorre em jovens
pacientes e saudaveis.

Patologia pouco frequente. Afecta tipicamente individuos sdos com idade < 50
anos.

HISTOPATOLOGIA:
Flebite extensa e obliteragdo do lumen das arteriolas e infiltragdo inflamatoria
da veia central da retina.

APRESENTACAO INICIAL:
Diminuicdo da AV ligeira (evidente ao acordar).
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SINAIS:

Edema da papila, associado a manchas algodonosas.

Dilatagao e tortuosidade das veias retinianas, com hemorragias peripapilares.
Alargamento da mancha cega.

EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Atraso do preenchimento venoso e hiperfluorescéncia.

ASSOCIACAO SISTEMICA:
e HTA
¢ Diabetes mellitus
e Hiperlipidémia
e Hiperviscosidade

PROGNOSTICO:

Bom progndstico visual (80% recuperam uma AV > 5/10).

Tipicamente a papiloflebite € uma oclusdo nao isquémica que resolve em 3 a 6
meses.

64. Papilopatia diabética

Consiste num edema do disco optico, uni ou bilateral, num doente diabético,
sem evidéncia ou minima disfungcdo do nervo Optico ou aumento da pressao
intracraniana.

Patologia rara.

Diagnastico diferencial com neovascularizagao prépapilar.

EPIDEMIOLOGIA:

Ocorre em doentes adultos jovens, diabéticos tipo 1 (70% dos casos) e
diabetes mellitus de longa duragao.

60% sao unilaterais.

Etiopatogenia desconhecida.

SINTOMAS:
Assintomatica ou visao desfocada (em 75% dos casos a AV é > 5/10)".
Estdo ausentes sintomas neuroldgicos.

SINAIS:

Edema do disco optico, uni ou bilateral, hiperémia e dilatacdo dos capilares
epipapilares.

Defeito pupilar aferente esta presente.

Associa-se a uma retinopatia diabética minima ou moderada.

EXAMES COMPLEMENTARES:
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AF: Impregnacéo da rede vascular peripapilar, com hiperfluorescéncia papilar
tardia. O diagnéstico angiografico com a neovascularizagao prépapilar inicial
pode ser dificil.

C.V.: Evidéncia do alargamento da macha cega.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
¢ Neovascularizagao do disco 6ptico
e NOIA
¢ Neurite dptica
o Papiledema
¢ Drusen do disco 6ptico

PROGNOSTICO:

O prognostico funcional ¢é favoravel, com recuperagdo visual e
desaparecimento espontaneo do edema papilar em meses.

Estdo descritos casos ocorridos em diabéticos tipo 2, mais idosos e com um
progndstico funcional mais reservado.

TRATAMENTO:
Nao esta indicado. Recuperacio espontanea ocorre em semanas ou meses

Fig. p.24 Papilopatia diabética (Retinografia) Fig. p.25 Papilopatia diabética (Retinografia)

Fig. p.26 Papilopatia diabética (Aneritica) Fig. p.27 Papilopatia diabética (AF)
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65. Pérolas da ora serrata

Sao corpos esferdides esbranquicadas, brilhantes, proximo dos processos
dentados.

Usualmente s&o unicas.

Na fase inicial do desenvolvimento, surgem como uma coloragao acastanhada
escura, arredondada, devido a cobertura pelo EPR.

Localizam-se em qualquer quadrante da retina.

Alta percentagem de bilateralidade e simetria das pérolas.

HISTOPATOLOGIA:
Sao estruturas drusen like, analogas a drusens gigantes da retina.
Situam-se entre o EPR e a membrana de Bruch.

CLINICA:
Sao benignas.

66. Persisténcia da artéria hialdideia

Os reliquats da artéria hialdideia encontram-se frequentemente em criangas
prematuras (95% dos casos) e, mais raramente, em criangas de termo.
Unilateral. Assintomatica

Associada a outras anomalias congénitas do disco O6ptico (colobomas,
hipoplasia e persisténcia da papila de Bergmeister e persisténcia do vitreo
primitivo).

A artéria hialdéideia pode sofrer anomalias de regressao em todo o seu trajecto,
estendendo-se da papila até a face posterior do cristalino. Apresenta um
aspecto transparente, exsangue, que se estende adiante do disco 6ptico.

Em casos extremos, o reliquat estende-se do disco optico ao cristalino sobre o
qual existe uma opacidade posterior inferonasal — Mancha Mittendorf.

TRATAMENTO:
N&ao é necessario tratamento

67. Pos injecgao intravitrea Triamcinolona

A Triamcinolona é um corticoide potente.

As injecgdes intravitreas de corticoides usadas como tratamento adjuvante no
edema macular, telangiectasia justafoveal idiopatica, e outras.

Potencialidade para diminuir a inflamagao e o edema.

COMPLICAGOES:

Endoftalmite infecciosa (0,29 a 0,87% casos), hipertensdo ocular,
descolamento da retina e cataratas.
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Fig. p.29 Pos injeccdo Triamcinolona intravitrea

Fig. p.28 Pos injeccao Triamcinolona
intravitrea

Fig. p.30 Pds injecgao Triamcinolona Fig. p.31 P6s injecgdo Triamcinolona intravitrea
Intravitrea (retinografia)

o 1
1

Fig.p.32 Pés injecgdo Triamcinolona intravitrea  Fig. p.33 P&s injecgédo Triamcinolona intravitrea
(OCT) (OCT)

68. Pregas corioretinianas

As pregas corioretinianas consistem num enrugamento ou pregueamento da
cordide interna, membrana Bruch, EPR e retina interna®’.

Uni ou bilaterais.

A afeccdo pode ser idiopatica, frequentemente associada a hipermetropia.
Neste caso, as pregas sao paralelas, bilaterais e predominm no lado
temporal®.
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SINTOMAS:

Os pacientes com a presenga cronica de pregas coroideias sdo usualmente
assintomaticos.

Doentes com hipotonia ocular ou com um inicio agudo das pregas coroideias
podem apresentar uma visdo diminuida e/ou metamorfopsia.

SINAIS:

Sao estrias visiveis no polo posterior, que irradiam ao longo da macula.
Disposigao paralela, como linhas claras e escuras.

As pregas podem ter uma disposi¢céo horizontal, vertical ou obliqua.

As faixas hiperfluorescentes ocorrem na fase arteriovenosa precoce e
persistem na fase venosa tardia, sem leakage.

As faixas hipofluorescentes sao as bases da inclinagao do EPR e o bloqueio da
fluorescéncia coroidea subjacente.

HISTOLOGIA:
Confirma o pregueamento ao nivel do EPR, m. Bruch e cordide, dando um
aspecto similar ao cérebro.

EXAMES COMPLEMENTARES:

TAC e ECOGRAFIA OCULAR: Revelam um aplanamento anémalo do pdlo
posterior, um espessamento da esclera e um encurtamento axial do globo
ocular.

AF: demonstra a presencga de faixas hiperfluorescentes na fase precoce e
tardia, sem sinais de leakage, enquanto as faixas hipofluorescentes adjacentes
permanecem escuras ao longo da angio.

OCT: Pregueamento do complexo EPE-coriocapilar hiperreflectiva na area
papilomacular. Estdo normais a espessura, a reflectividade e o contorno da
superficie da retina.

ASSOCIACOES:

Usualmente sao idiopaticas, mas podem ocorrer em associagdo com
traumatismo, hipotonia, hipermetropia, esclerite posterior, tumores 6&rbita,
tumores coroideus, explante escleral, cicatrizes corioretinianas, doengas da
tiroide, NVSR e S. de efus&o uveal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Pregas retinianas (resultado de membrana epiretiniana ou
descolamento da retina).
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Fig. p.34 Pregas retinianas na metade superior da
retina , verticais (Retinografia)

Fig. p.35 Pregas retinianas na metade superior da
retina , verticais(Aneritica)

Fig. p.36 Pregas retinianas na metade superiorda  Fig. p.37 Pregas retinianas na metade superior da
retina (AF) retina (AF)

Fig. p.38 Pregas retinianas (OCT)

69. Pregas meridionais

S&o0 anomalias estruturais da extrema periferia retiniana. E uma redundancia
de tecido retiniano fusiforme, que esta elevada para o vitreo.

Caracterizam-se por uma aderéncia vitreoretiniana muito forte.

EPIDEMIOLOGIA:

Achado muito comum na populagdo em geral. Podem ocorrer em 26% da
populacdo e ser bilaterais em 55% dos casos?.

Afecta predominantemente o sexo masculino.

Constituem a causa de DR em menos de 1%.

SINTOMAS:
Assintomaticas, excepto quando ocorra um DR.
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SINAIS:

Consistem numa redundancia de pregas da retina.

Localizagdao preferencial no quadrante superonasal. Apresentam-se
perpendiculares & ora serrata. E frequente a presenca de degenerescéncia
cistéide adjacente a estas pregas.

Podem ocorrer buracos retinianos pequenos no seu bordo posterior.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
e Buracos retina
e Snowball

COMPLICA(;OES:
e Rasgaduras da retina.
e Descolamento da retina

TRATAMENTO:
Tratamento profilactico ndo esta indicado.

70. Proliferagao angiomatosa retiniana.

Consiste numa manifestagao pouco frequente da DMI exsudativa, em que a
neovascularizagao surge dos vasos retinianos, por oposi¢do a proveniéncia
habitual da coriocapilar.

E uma variante de DMI, com um aspecto clinico diferente.

EPIDEMIOLOGIA:
Afecta tipicamente individuos da raga caucasiana e idade avangada.
Representam 10 a 15% do total dos doentes diagnosticados como DMI.

APRESENTACAO CLINICA INICIAL:
Idénticas a DMI. Tende a ser bilateral.

SINAIS
Os aspectos clinicos mais comuns s&o: as hemorragias intra e préretinianas,
exsudados duros, edema intraretiniano e DEP.
E caracteristico o aparecimento de uma hemorragia intra e préretiniana
adjacente 4 lesao.
Yannuzi e associados estabeceram 3 estadios (por ordem cronoldgica):

e Neovascularizagao intraretiniana (semelhante as IRMA).

¢ Neovascularizagao subretiniano.

e NVSR associada a DEP fibrovascular e anastomoses

corioretinianas.

E mais frequente o aparecimento de edema macular, relativamente as outras
formas de DMI.
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EXAMES COMPLEMENTARES:

AF: Aspecto similar a8 NVSR oculta.

ICG: Hot spot em tempos tardios.

OCT: Evidencia a localizagdo intraretiniana da neovascularizagao.

TRATAMENTO:
Fotocoagulagao laser é geralmente ineficaz.
Injeccao intravitrea de corticoides ou anti-VEGF.

71. Proliferagao melanocitica uveal difusa bilateral

Diferem das Retinopatias paraneoplasicas, embora alguns autores a incluam
nessas retinopatias, porque séo lesdes infiltrativas e nao degenerativas dos
tecidos.

Patologia rara. Pode produzir-se em doentes com neoplasia maligna sistémica.

FISIOPATOLOGIA:
Pouco conhecida. Caracteriza-se por uma proliferagdo de melandcitos

benignos na camada externa da cordide.

SINTOMAS:
Diminuigdo insidiosa, progressiva e indolor da AV, que precede habitualmente
a descoberta da neoplasia.

SINAIS:

Multiplas lesbes coroideias, semelhantes a nevos, arredondadas ou ovais,
localizadas ao nivel do EPR, dispersas pelo pélo posterior. Descolamento
exsudativo retina, catarata, células vitreo e nddulos episclerais.

EXAMES COMPLEMENTARES:

Ecografia: Engrossamento coroideu difuso e tumores multiplos.

ERG: diminuido. Afecta mais a resposta escotopica.

AF: Lesbes hiperfluorescentes multifocais, correspondentes as lesdes do fundo
ocular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
InfiltracOes coroideias ou uveais:
e S.efusdo uveal

e Leucemia

e Linfoma

e Carcinoma metastatico

e Coroidite multifocal
Lesbes pigmentadas:

e Melanoma metastatico
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¢ Hematoma subretiniano
¢ Nevo coroide
e Hiperplasia EPR

TRATAMENTO:
O tratamento do tumor primaio pode originar uma regressao.

72. Pseudoburaco macular

Resultam habitualmente da distorcdo retiniana ocasionada pelas membranas
epiretinianas.

A contracgdo continua da membrana epiretiniana induz um pseudoburaco
macular, arredondado ou ovalado.

SINTOMAS:
A diminuicao da AV é limitada.

EXAMES COMPLEMENTARES:

OCT: Configuragao do contorno da escavagéao foveal, espessamento do bordo
macular e presenga de tecido retiniano normal reflectivo na base do
pseudoburaco macular.

PROGNOSTICO.
O progndstico visual € geralmente bom, uma vez que a estrutura foveal ndo é
afectada.

Fig. p.39 Membrana pré-retiniana Fig. p.40 Membrana pré-retiniana (Aneritica)

(Retinografia)
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Fig. .41 Membrana pré-retiniana (OCT) Fig. p.42 Membrana pré-retiniana (OCT)

73. Pseudohistoplasmose ocular

Consiste numa triade de cicatrizes corioretinianas atréfica periféricas, atrofia
peripapilar e cicatriz disciforme macular hemorragica.

EPIDEMIOLOGIA:

Exposicado prévia a Histoplamose capsulatum, através da inalacdo de esporos
fungicos. A doencga é prevalecente em algumas areas dos USA (Ohio e Vale do
rio Mississipi). Mais de 90% dos doentes apresenta um teste dérmico positivo a
histoplasmina.

Atinge adultos saudaveis entre a 22 e a 52 década de vida.

PATOGENESE:
As evidéncias sé&o:
a) A maioria dos casos ocorre em ares endémicas dos USA.
b) Quase todos os pacientes viveram uma parte das suas vidas nas areas
endémicas.
c) A reacgao positiva ao teste de histoplasmina € mais comum nos doentes
com lesao disciforme.
d) Reportada uma possivel activagdo de lesdes inactivas de histoplasmose
ocular, apos o teste dérmico.

SINTOMAS:

A maioria dos doentes sdo assintomaticos.

Entre os sintomas possiveis sdo a metamorfopsia, escotoma ou perda de viséo
consequéncia do aparecimento de NVSR macular.

CLINICA:

As cicatrizes corioretinianas da histoplasmose ocular sdo multiplas, discretas,
aspecto de lesdes atroficas com bordos pigmentados hipertroficos.

As lesbes podem originar bandas lineares periféricas.

A cicatrizagao periférica € bilateral em mais de 60% dos doentes.

A histoplasmose ocular €& caracterizada por uma cicatrizacdo atrofica
peripapilar.

A NVSR pode surgir a partir de cicatrizes maculares ou peripapilares.
Tpicamente observa-se uma les&o cinzento-esverdeada sob a retina.

As lesbes corioretinianas ndo estdo associadas com uma inflamacgao vitrea ou
aquosa.
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EXAMES COMPLEMENTARES:
AF: Para a pesquisa de NVSR. As lesdes cicatriciais corioretinianas evidenciam
na AF defeitos de efeito janela.

TRATAMENTO:

As cicatrizes periféricas nao requerem tratamento.

A maioria dos casos de NVSR surgem a partir das cicatrizes maculares.
Macular Photocoagulation Study demonstrou um efeito benéfico da
fotocoagulacdo laser na NVSR extra e justafoveal.

Cirurgia (remogao cirurgica da NVSR).

As injec¢des intravitreas de anti-VEGF estabilizam e melhoram a AV em mais
de 85% dos casos® %9,

AVALIACAO SISTEMICA:
RX torax revela lesées pumonares calcificadas.

74. Pseudopapiledema
Refere-se a uma patologia do nervo éptico, em que parece estar edemaciado,
mas que de facto ndo esta.

ETIOLOGIA:
e Drusens n.optico
e Hipermetropia (frequentemente em globos oculares com um
comprimento axial < 21 mm).
e Papiloflebite
e Doenca oclusiva venosa retiniana
¢ Neovascularizagao disco éptico
e Papilopatia diabética
e Fibras mielina

SINTOMAS:
AV normal.

SINAIS:
O disco 6ptico aparece elevado e hiperemiado.

EXAMES COMPLEMENTARES:
CV normais.

TRATAMENTO:
Nao é necessario tratamento.
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75. Pseudovitrite
S&o patologias cuja clinica mimetiza uma vitrite.

ETIOLOGIA:

Malignas

Linfoma intraocular

Sindromes paraneoplasicos

Retinoblastoma

Sindrome “CAR” (retinopatia associada a cancro)
Sindrome “MAR” (retinopatia associada a melanoma)
Melanoma cordideu

N&o malignas

Heterocromia de Fuchs
Ligadas a rasgadura ou descolamento da retina.
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