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ANATOMO-HIsToLoGIiA FuNncioNaL po OLHOD
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A oftalmologia é um campo em constante evolug¢ao. Neste compéndio, disserta-
remos sobre as principais doencas do sistema ocular, enfatizando os aspectos
clinicos e terapéuticos e disponibilizando uma grande quantidade de figuras para

facilitar a compreensao desta nobre especialidade médica. Neste capitulo, iremos
apenas introduzir os conceitos basicos da anatomo-histologia do olho humano.
Dados mais especificos de anatomia, histologia e fisiologia serao descritos nos
capitulos pertinentes para facilitar o entendimento do aluno.
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Fig.1: Olho humano (visdo externa).

O olho humano ¢ uma estrutura composta
por diversos tipos de tecido, parte deles es-
pecializado nas propriedades da refracao da
luz, focalizando os raios luminosos no plano
da retina, um tecido extremamente especia-
lizado em converter os estimulos luminosos
em corrente elétrica, transmitindo-os de for-
ma precisamente organizada para o nervo
optico que, por sua vez, conduz tais estimu-
los as vias Opticas do sistema nervoso central,
para que a visdo seja percebida e interpreta-
da pelo cortex visual dos lobos occipitais. A
descri¢do da anatomofisiologia central da
visao ¢ devidamente abordada na apostila de
Neurologia do Medcurso.

Dividimos as estruturas anatomicas do olho hu-
mano (FIGURA 1 e 2) em trés camadas (tni-
cas) que, da por¢do externa para interna, sao
denominadas (1) tinica externa ou fibrosa (cor-
nea ¢ esclera), (2) tinica média ou vascular ou
trato uveal (iris, corpo ciliar, coroide), (3) tinica
interna ou neurossensorial (retina).

Durante a descri¢do, quando mencionarmos as
palavras “externo” ou “interno”, estamos nos
referindo ao globo ocular!! Por exemplo, a cama-
da mais externa da retina € aquela mais proxima
a superficie do globo ocular, ligada a coroide,
enquanto a camada mais interna da retina € a sua
superficie no espaco interior do globo ocular...

V. Central da refina

Fig.2: Estrutura interna do Olho humano (corte lon-
gitudinal). Observe também o olho humano em pers-
pectiva, com 0s seus componentes separados.

1. TUNICA EXTERNA OU FIBROSA
(Cérnea, Esclera)

A tlnica externa ou fibrosa do olho ¢ constituida
pela cornea e pela esclera, criando uma camada
continua que forma a estrutura de revestimento

do globo ocular. O limite entre a cornea € a es-
clera é chamado limbo do olho (FIGURA 1).

A Cornea

A cdrnea ¢ a porcao anterior do globo ocular,
compreendendo cerca de 1/6 da tinica fibrosa. E
um tecido transparente com um grande poder de
refracdo da luz, sendo a estrutura mais importan-
te para o poder refrativo do olho (FIGURA 3).
Como veremos no capitulo de Distirbios da Re-
fragdo, a cornea possui um indice de refracao de
1,33 e um poder refrativo em torno de 40 diop-
trias, responsavel por 2/3 da refragdo ocular (o
1/3 restante depende do cristalino). Refracao ¢ a
propriedade de um meio transparente de superfi-
cie recurvada desviar os raios de luz. Isso sO
ocorre quando este meio possui um indice de
refragdo maior que o do ar atmosférico, que ¢
proximo a 1,00. A coérnea funciona como uma
lente convexa, que focaliza o feixe luminoso em
direcdo a pupila. Tem um formato esferico quase
perfeito, porém o seu diametro horizontal (12
mm) ¢ discretamente maior que o seu didmetro
vertical (11 mm) num adulto médio, explicando
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um leve grau de astigmatismo, dito fisiologico.
Maiores detalhes sobre refracao serao descritos
no capitulo correspondente...

A cornea ¢ um tecido nao vascularizado, o que ¢
importante para a manutencao da sua transparén-
cia. Uma parte do oxigénio chega através do ar
atmosférico, dissolvendo-se nas lagrimas que
banham a cornea. Oxigénio e nutrientes tambem
alcangam os tecidos corneanos por meio do hu-
mor aquoso € dos vasos perilimbicos. Embora
nao receba vascularizacao, a cornea ¢ ricamente
inervada (por fibras do ramo oftalmico do trigé-
meo ou V par craniano), razao pela qual as doen-
cas da cornea podem ser extremamente dolorosas.

Fig.3: Refracdo da luz no olho humano (cornea
e cristalino), focalizando o feixe na fovea (area
da retina da acuidade visual).

O tecido da cornea ¢ composto de cinco ca-
madas (FIGURA 4), de externo para interno:
(1) epitelio, (2) membrana de Bowman, (3)
estroma corneano, (4) membrana de Desce-
met, (5) endotélio.

_Epitélio

Membrana de Bowman

Estroma
corneano

Membrana de Descemet

Yoo

Endotélio

Fig.4: Histologia da cornea.

- Epitélio da cornea: € do tipo estratificado ndo
queratinizado, de alto potencial de renovagao
e reparo. Uma lesdo puramente epitelial pode
ser reconstituida em apenas 3h ou até poucos
dias, nao deixando sequelas.

- Membrana de Bowman: constituida por fibras
colagenas e glicosaminoglicanas, tendo uma
espessura de 8-14 micras. Nao possui boa ca-
pacidade regenerativa; portanto, lesdes de cor-
nea que atingem a membrana de Bowman
costumam evoluir com dificil cicatrizagao,
irregularidades € mancha corneana (haze) que,
se for localizada na projecao da pupila, pode
acarretar comprometimento da visdo. Entre o
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epitélio e a membrana de Bowman € onde en-
contra-se o plexo de fibras nervosas responsa-
veis pela inervacao sensitiva da cérnea, além
de ter func¢io trofica sobre as suas células.

- Estroma corneano: ¢ a camada mais espessa da
cornea (500 micra ou 0,5 mm), representando 90%
da espessura corneana. E composta por fibras
colagenas paralelas a superficie, dispondo-se em
camadas firmemente unidas, porém diversamen-
te anguladas entre si, entremeadas por fibroblastos.
Esta disposi¢ao ¢ responsavel pelo alto poder re-
frativo da cornea, enquanto que a sua relagao
proteina-agua e a auséncia de vasos sanguineos
mantém a sua transparéncia. Em lesoes epiteliais
ou endoteliais, o estroma pode absorver uma
quantidade excessiva de agua (edema corneano).

- Membrana de Descemet: € uma membrana
colagena bastante resistente, que funciona
como membrana basal da camada de células
do endotélio.

- Endotélio: ¢ a camada mais interna da cornea,
composta por uma fila Ginica de células. Regu-
la as trocas osmolares e hidroeletroliticas entre
a cornea € o humor aquoso.

A Esclera, a Conjuntiva e a Episclera

A esclera corresponde ao branco do olho, unin-
do-se a cornea no limbo, sendo constituida de
tecido conjuntivo denso de fibras colagenas.
Compreende cerca de 5/6 da superficie do globo
ocular. Os musculos extraoculares inserem-se
na esclera. Anteriormente, a esclera € recoberta
pela conjuntiva bulbar (FIGURA 1 e 5), es-
trutura transparente que contém uma grande
quantidade de pequenos vasos sanguineos e
terminacoes nervosas. Nao confundir: a conjun-
tiva que recobre a palpebra ¢ a conjuntiva tar-
sal. O termo quemose ¢ empregado para definir
edema conjuntival (mais comum na conjuntiva
bulbar). A inflamag¢do da conjuntiva causa con-
gestdo vascular, condi¢cao que denominamos de
conjuntivite. Esta Giltima apresenta causas infec-
ciosas e alérgicas, como veremos no capitulo
correspondente... A conjuntiva € inervada pela
divisao oftalmica do nervo trigémeo (V par). A
episclera (FIGURA 5) ¢ uma fina camada de
tecido frouxo, ricamente vascularizada, locali-
zada entre a esclera e a conjuntiva, recoberta por
uma capa de tecido elastico, a capsula de Te-
non. A inflamacgao da episclera ¢ comum, sendo
denominada de episclerite. Enquanto isso, a
esclerite ¢ inflamacdo da esclera propriamente
dita, sendo um processo inflamatorio mais pro-
fundo e de maior gravidade. Existe associagao
com doencas autoimunes. Tanto a episclerite
quanto a esclerite possuem importante associa-
¢cdo com colagenoses e vasculites...

2. TUNICA MEDIA OU VASCULAR OU
TRATO UVEAL (UVEA)
(Iris, corpo ciliar e Coroide)

Esta tinica ¢ denominada trato uveal ou sim-
plesmente Givea e possui uma grande importan-
cia para o oftalmologista e para o clinico, por
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ser acometida em diversas doengas sistémicas
(colagenoses, vasculites, sarcoidose, etc.). Pode
ser dividida em Givea anterior (iris e corpo ciliar)
e uvea posterior (coroide). A inflamagao da por-
cao anterior ou uveite anterior também ¢ cha-
mada de iridociclite, enquanto que a inflamagao
da por¢ao posterior ou uveite posterior também
¢ chamada de coroidite ou coriorretinite (por
ser comum a inflamag¢do retiniana associada).
Existe também a uveite total, mais comum na
doenga de Behget (uma vasculite)...

A 1ris

A iris € uma estrutura que divide o espago en-
tre a cornea e o cristalino (lente do olho) em
camara anterior ¢ cimara posterior (F/IGU-
RA 2). As camadas da iris sdo, de externo para
interno: (1) epitélio simples, em continuagao
com o endotélio da cornea, (2) estroma da iris,
um tecido conjuntivo frouxo ricamente vascu-
larizado e inervado, contendo mais fibras co-
lagenas em sua superficie, (3) epitélio de dupla
camada, sendo uma delas constituida pelo
epitélio pigmentado da iris. Este epitélio con-
tém muitos melandcitos, o que torna a iris uma
membrana opaca a luz. A cor dos olhos depen-
de da quantidade de mielina presente na iris:
se houver pouca melanina, a reflexdo da luz no
seu epitelio fracamente pigmentado gera uma
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luz azul ou verde-acinzentada (olhos azuis ou
verdes); se houver maior densidade de melani-
na, os olhos serao castanho-claros, castanho-
-€Scuros ou pretos.

A iris apresenta um orificio central, a pupila
(FIGURA 1), por onde passam os raios de luz
para dentro do olho. O didmetro normal da
pupila € de 2-4 mm, variando por influéncia da
inervacao autonomica, entre 0,5 mm (miose
maxima) € 8§ mm (midriase maxima). O diame-
tro pupilar ¢ determinado pela agdo de dois
musculos lisos (FIGURA 6): (1) o esfincter da
iris, com fibras circulares circundando a area
da pupila, e (2) o musculo radial da iris, com
fibras de disposi¢do radial. O esfincter da pu-
pila € inervado por fibras parassimpaticas (co-
linérgicas) provenientes do nervo oculomotor
(IIT par craniano); quando contrai, desencadeia
miose pupilar. O musculo radial da iris € iner-
vado por fibras simpaticas (adrenérgicas) pro-
veniente do plexo simpatico cervical; a sua
contragdo provoca midriase pupilar.

A iris forma um angulo com a cérnea, chama-
do angulo iridocorneano (FIGURA 2), no qual
ocorre a maior parte da drenagem do humor
aquoso, atraveés de uma rede trabecular e do
canal de Schlemm. Esta estrutura sera melhor
descrita no capitulo de Glaucoma...
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O Corpo Ciliar e o Cristalino

O corpo ciliar € uma por¢do um pouco mais
espessa da iivea que se interpoe entre a iris € a
coroide (FIGURA 2). A sua por¢ao anterior esta
em contato com o limbo corneo-escleral e a sua
porcao posterior continua com a coroide na ora
serrata (limite anterior da retina de aspecto
serrilhado). Na visao tridimensional, forma um
anel em volta do cristalino (Iente do olho), sus-
pendendo esta estrutura pelas fibras zonulares
(ou zonula), que mantém o cristalino mais “es-
ticado” (menos convexo), posi¢ao essencial para
garantir nitidez para a visao de longe. O corpo
ciliar ¢ dividido em duas camadas: pars plana
(parte externa achatada) e a pars plicata (parte
interna enrugada, que contém o epitélio ciliar).

O tecido do corpo ciliar € formado por um es-
troma ricamente vascularizado, revestido na
face externa por um epitélio pigmentar escuro
¢ na face interna por um epitélio de dupla ca-
mada (epitélio ciliar), sendo a camada mais
superficial o maior responsavel pela produgao
e secrecao do humor aquoso. Por ser um epi-
telio altamente secretor, precisa de uma super-
ficie maior; por isso, o corpo ciliar forma pro-
longamentos ou digitagdes na sua face interna.

O estroma do corpo ciliar contém as fibras do
musculo ciliar, um musculo liso que possui dois
conjuntos de fibras, um componente longitudi-
nal, que distende a coroide € um componente de
disposi¢ao circular, que ao se contrair, reduz a
distancia entre as fibras zonulares € o cristalino.
Estas fibras tornam-se frouxas, permitindo que
o cristalino assuma a sua forma natural de maior
convexidade e, portanto, maior poder refrativo.
Como veremos no capitulo de Disturbios da
Refragdo, este mecanismo € essencial para uma
visao de perto nitida, focalizando os raios lumi-
nosos na retina que, do contrario, seriam focali-
zados atras de seu plano. E o que denominamos
reflexo de acomodacao do cristalino. O mus-
culo ciliar € inervado por fibras parassimpaticas;
quando um objeto se aproxima do olho e a visao
torna-se instantaneamente borrada, um arco re-
flexo mesencefalico age para estimular o mus-
culo ciliar e acomodar o cristalino. Este reflexo
vem acompanhado de miose.

O cristalino (FIGURA 1), chamado lente do
olho, ¢ uma estrutura transparente em forma
de grao de lentilha ou lenticular (“faco™), de
configuracao biconvexa que possui a funcao
de complementar o poder refrativo da cornea.
Embora possua um indice de refragdo compa-
rado ao ar mais alto que a cornea (1,40), ele
refrata os raios de luz com menor poder que
a cornea, pois a diferenca entre os indices de
refragdo do complexo cornea-humor aquoso
¢ cristalino ¢ menor que a diferenca entre os
indices de refracdo entre o ar e a cornea. As-
sim, no estado de repouso do olho, o cristali-
no contribui com cerca de 20 dioptrias para a
refracdo ocular (1/3 do poder refrativo do
olho). Um cristalino de um adulto possui em
media um didmetro de 9 mm e uma espessura
de 4 mm. Esta espessura pode aumentar cerca
de 1 mm com o reflexo de acomodacao, au-
mentando o seu poder refrativo de 20 dioptrias
(repouso) para 30 dioptrias (acomodagdo). O
cristalino € constituido por uma capsula fibro-
sa fina, um epitélio cubico simples subcapsu-
lar em sua face anterior ¢ a massa interna do
cristalino, formada pelas fibras do cristalino,
c¢lulas alongadas impactadas entre si que
possuem proteinas especiais (as cristalinas) e
uma relagao proteina-agua que se responsabi-
liza pelo seu poder refrativo e pela sua trans-
paréncia. A massa interna do cristalino ¢
composta por um nucleo (células mais antigas
¢ impactadas) e uma regido cortical.

A Coroide

A coroide (FIGURA 2) é uma camada uveal
formada por um estroma ricamente vascula-
rizado, cuja rede capilar origina-se primaria-
mente de vasos sanguineos supridos pelas
artérias ciliares curtas. Devido a sua alta r1-
queza vascular, a coroide ¢ considerada a
camada nutricia do olho, encarregada parti-
cularmente da irrigacdo sanguinea das cama-
das mais externas da retina. A coroide possui
grande numero de cé€lulas pigmentadas com
melanina, contribuindo para o escurecimento
do interior do globo ocular. Entre a coroide e
a esclera, existe um espacgo virtual, o espago
supracoroide. Este espaco torna-se real no
descolamento coroideano...
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Entre a coroide ¢ a retina existe a membrana
de Bruch (FIGURA 7), de aspecto hialino ¢
espessura fina (3-4 micra), que mantém estas
camadas unidas entre si. Alteragdes degenerati-
vas dos componentes elasticos da membrana de
Bruch podem desencadear o descolamento de
retina espontaneo e contribuem para uma reti-
nopatia muito comum em idosos: a degeneracao
macular senil. Quando descolada, a retina perde
uma parte importante de sua vascularizagdo,
evoluindo com morte celular apos alguns dias.

3. TUNICA INTERNA OU
NEUROSSENSORIAL (Retina)

A retina (FIGURA 2) é um tecido de natureza
neurossensorial, contsendo células altamente
especializadas em captar estimulos luminosos e
transmiti-los ao nervo optico. A retina € dividida
em retina central e retina periférica, esta ultima
tendo seus limites anteriores na ora serrata, uma
linha de aspecto serrilhado, localizada a 6 mm do
limbo corneo-escleral. As camadas externas da
retina sdo nutridas pelo plexo coriocapilar da
coroide; e as camadas internas, pelos vasos pro-
venientes da artéria central da retina. Dada a alta
complexidade de sua anatomo-histologia e fisio-
logia, optamos por descrever a retina somente no
capitulo pertinente, das Retinopatias...

4. CORPO VITREO

E um gel transparente que preenche 4/5 do
volume ocular (FIGURA 2), localizado entre
o complexo cristalino-corpo ciliar € a retina.
Em sua composic¢do, possui 99% de dgua e
um pouco de proteina e acido hialurdnico.
Na retinopatia diabética proliferativa, surgem
neovasos na retina que infiltram o corpo vi-
treo, mantendo-o ancorado a retina. Este fato
¢ o grande fator predisponente a hemorragia
vitrea e ao descolamento da retina, dois even-
tos que podem causar amaurose no diabético.
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DisTurBIOS DA REFRAGAD
(PriNciFiOs pE OPTICA GEOMETRICA)

| - PRINCIPIOS DE OPTICA
GEOMETRICA (AS LENTES)

A luz ¢ uma onda eletromagnética que caminha
em linha reta como um feixe, procurando sem-
pre o trajeto mais rapido. Uma fonte de luz
(raios solares, uma lampada, etc.) ilumina os
corpos € objetos, que entdo refletem os raios
luminosos na direcao de nossos olhos. Estes
objetos sao projetados na retina tal como ocor-
re no filme de uma maquina fotografica, res-
peitando os principios da refracio da luz.

Primeiramente devemos compreender o que ¢
refragdo e a sua importancia na optica das len-
tes, para depois entender com mais clareza o
mecanismo de formagdo da imagem na retina.
So6 entdo poderemos descrever os disturbios de
refracdo (miopia, hipermetropia, astigmatismo,
presbiopia) e seu tratamento...

1. O fenédmeno da refracao da luz

A luz atravessa os meios transparentes como
O ar, a agua, o vidro, etc. A sua velocidade de
propagacéo, todavia, se modifica de acordo
com a constituicdo de cada meio, sendo ma-
xima no vacuo (300.000 Km/seg) e quase ma-
xima no ar atmosférico, caindo de forma signi-
ficativa nos liquidos e solidos transparentes.
O fenbmeno da refracdo pode ser entdo des-
crito da seguinte forma:

Refracdo € um desvio do feixe de luz quando
este atravessa obliquamente a interface entre
dois meios transparentes que conduzem a luz
com velocidades diferentes.

Por exemplo (FIGURA 1): um feixe de luz que
se propaga no ar incide obliquamente sobre a
superficie de uma colecdo de dgua. Em vez de
prosseguir no mesmo trajeto, muda de diregdo,
aproximando-se de uma reta perpendicular a
superficie da dgua. O mesmo acontece se 0
mesmo feixe incidir sobre um bloco de vidro.

Nestes dois exemplos, o angulo refratado (I’) é
menor que o angulo incidente (1), pois a veloci-
dade de propagacéo da luz € menor na agua e
no vidro do que no ar. Se a luz for emitida de
dentro da colegao de agua ou do bloco de vidro,
seqguira exatamente o mesmo trajeto represen-
tado na figura, porém em sentido inverso.

O indice de refragcado (n) de um meio é a rela-
¢ao entre a velocidade da luz no ar e a veloci-
dade da luz neste meio. Vejamos exemplos de
indices de refragdo: ar (n =1,00), agua (n =1,33),
vidro (n =1,562). Podemos correlacionar os an-
gulos incidente (I) e refratado (I’) com os indices
de refracdo do meio incidente (n) e do meio

4

refratado (n’). Quanto maior o ;'ihdice'ﬁe@!{“

fracdo do segundo meio (n’) emkqg:elagéo"ao}._.;::"

primeiro (n), menor serd o angulo refratado
(I’), ou seja, mais a luz sera desviada (maior
sera a refragdo)!! No exemplo ar-agua, o an-
gulo refratado foi de 45° enquanto que no
exemplo ar-vidro, foi de 38°. Para quem gosta
de matematica (a minoria dos medicos...), exis-
te uma relagéo precisa entre os indices de re-
fragcdo dos meios e o0 seno dos angulos inciden-
te e refratado: n x sen | = n’ x sen I’ (Lei de
Snell). Através desta equacgcdo (e com uma
calculadora cientifica na méo...), pode-se deter-
minar precisamente o angulo refratado...

'_ } ﬁ
i{h...

I
I
I ar (n)
I
I
1

Vidro (n’)

Fig.1: Refragéo da luz.

2. As Lentes

As lentes sdo compactas estruturas transparen-
tes que, por terem a superficie curva, refratam
os raios de luz que nela incidem, mudando a
sua direcao. Existem lentes biconvexas, bicon-
cavas, convexo-planas, concavo-planas, con-
cavo-convexas, etc. As lentes convexas podem
ainda ser esféricas ou cilindricas. O material
transparente da lente pode ser aquoso, vidro,
plastico, etc.

2.1- Lentes convexas

Observe atentamente a FIGURA 2 para com-
preender as propriedades das lentes convexas...

10
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1- Toda lente convexa converge o0s feixes de
luz para um foco, devido ao efeito da refracéo.
Isso ocorre pois a maior parte dos raios lumino-
So0s (exceto os centrais) incidem obliquamente
ha superficie da lente e, apos serem refratados,
acabam convergindo para um mesmo ponto...
Este foco é mais préximo da lente quanto
maior for o seu poder de refracédo. Na figura,
a Lente 2 tem um poder de refragdo maior que
a Lente 1. Apos convergirem no foco, os raios
de luz divergem e se dispersam.

2- O poder de refracdo é medido em dioptrias.
Para isso, devemos primeiro saber o compri-
mento focal (f) da lente, definido como a dis-
tdncia em metros entre a lente e o foco quan-
do a fonte de luz encontra-se distante (raios
paralelos). E claro que quanto menor o com-
primento focal, maior o poder refrativo da len-
te! A unidade dioptria expressa o inverso do
comprimento focal (1/f). Por exemplo, uma
lente que tem o comprimento focal de 1m pos-
sui um poder refrator de +1 dioptria, pois 1/1 =
+1; ja uma lente que tem comprimento focal
de 0,5m (60cm) possui um poder de +2 diop-
trias (o dobro da “forga refrativa” da primeira),
pois 1/0,5 = +2; por fim, uma lente de compri-
mento focal igual a 0,25m tem um poder de
refracdo de +4 diopftrias, pois 1/0,25 = +4. E
assim por diante...

Fig.2: Lente biconvexa.

Lente 1

Fonte de luz

proxima

. AU S

- > <

Lente 2
Fonte de luz

préxima

e

|
Fonte de luz
distante ERIE
F
[
d—h}
F = Foco

a = Distancia entre a fonte de luz e a lente

b = Distancia entre a a lente e o foco
f= Comprimento focal da lente

3- Quando colocamos lentes em série (uma
depois da outra), os seus poderes de refracao
sao aditivos. Por exemplo, duas lentes conve-
xas juntas somam as suas dioptrias (se a pri-
meira lente tem +3 dioptrias e a sequnda tem
+6, o complexo de duas lentes tera o poder
refrativo de +9 dioptrias).

4- E importante saber que, quanto mais a fon-
te de luz puntiforme se aproxima da lente
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convexa, mais o foco se distancia (vocé vera
adiante que isso explica porque o miope en-
xerga bem de perto...). Pode-se dizer também
que quanto mais a fonte de luz se distancia
da lente convexa, mais o foco se aproxima...
até que, quando a fonte de luz esta bem longe
(teoricamente no infinito), a aproximag¢&o do
foco é maxima, correspondendo ao comprimen-
to focal da lente (f). Compare na FIGURA 2, em
relacdo a Lente 1, a focalizagdo de uma fonte
de luz préxima (acima) com a focalizagcédo de
uma fonte de luz distante (abaixo).

5- A distancia entre a lente e o foco, represen-
tada pela letra b (FIGURA 2), pode ser precisa-
mente calculada pela formula 1/f = 1/a + 1/b,
sendo f = comprimento focal da lente; a = dis-
tancia entre a fonte de luz e a lente; b = distan-
cia entre a lente e o foco. Imagine uma lente
com +2 dioptrias (f = 0,6m)... Qual sera a dis-
tancia entre a lente e o foco se a fonte luminosa
distar 2m da lente? E sé usar a formula: 1/0,5 =
1/2 + 1/b; sabendo um pouco de matematica,
concluimos que b = 0,256m (25cm).

6- As lentes convexas podem ser usadas como
lentes de aumento. Observe na FIGURA 3 que
Se o0 objeto esta proximo da lente, a uma dis-
tancia (u) inferior a duas vezes o seu compri-
mento focal (u < 2f), ele sera visto maior. O
efeito de magnificagdo é calculado pela formu-
la M = f/(u- ). Se u = 2f, o resultado sera 1, ou
seja, ndo ha magnificagéo.

Fig.3: As lentes convexas podem servir como len-
tes de aumento.

Lente Cilindrica

Fig.4: Lentes convexas esféricas e cilindricas.

Quanto analisadas nas trés dimensdes do espa-
co, as lentes podem ser (1) esféricas ou (2)
cilindricas. As lentes esféricas convergem
todos os raios para um ponto focal (PF), en-
quanto que as lentes cilindricas convergem os
raios para uma linha focal (LF), paralela ao

eixo da lente (FIGURA 4).
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2.2- Lentes cOncavas

As lentes concavas, ao contrario das lentes
convexas, divergem os raios luminosos (Fl-
GURA 5), ao invés de focaliza-los. Podem
ser biconcavas, concavo-planas ou concavo-
-convexas. No espaco tridimensional, sdo do
tipo cilindricas.

Lente Biconcava

Fig.5: Lente concava.

1- O poder de refragdo de uma lente céncava
mede a capacidade da lente em divergir os
raios luminosos e tambéem pode ser medido
em dioptrias, so6 que o valor é dado em nu-
mero negativo. Considera-se o comprimento
focal (f) de uma lente concava a distancia
entre a lente e um foco imaginario formado
pelo prolongamento dos raios divergentes
(FIGURA 5). Este comprimento focal é nega-
tivo (ex.:-1m, -0,5m, -0,256m). Portanto, o poder
refrativo, em dioptrias, pode ser calculado da
mesma forma que nas lentes convexas (1/f).
Por exemplo, uma lente céncava com com-
primento focal negativo de -1m possui -1
dioptrias; aquela com comprimento focal ne-
gativo de -0,5m, possui poder de -2 dioptrias.

2- Quando colocamos lentes convexas e cbnca-
vas em séerie, podemos também somar as suas
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dioptrias (uma lente pode compensar a outra).
Por exemplo, temos uma lente convexa de +4
dioptrias colocada em série a uma lente concava
de -2 dioptrias. O poder total de refracdo do com-
plexo de lentes sera de +2 dioptrias...

3- As lentes cOncavas funcionam como lentes
de minimizagdo da imagem. Observe a FIGU-
RA 6. O grau de minimizagdo € dado pela
formula: m = f/(u + f).

-u—r

Objeto

Imagem

Fig.6: As lentes cOncavas funcionam como lentes
de minimizag&o da imagem.

4- Tal como as lentes convexas, as lentes conca-
vas também podem ser esféricas ou cilindricas.

3. Formacgao da Imagem Retiniana

Como ja mencionamos anteriormente, o olho
funciona de forma semelhante a uma maquina
fotografica. Vocé ja conhece as principais es-
truturas anatomicas do olho humano, descritas
no Capitulo 1... agora vamos destacar a fungdo
de algumas delas...

r

Cornea

Pupila

Fig.7: A maquina fotogragica do olho.

AN

»>

A

Aquoso

A
!

i

ey

3

F

I

\'u_
e,
=,

Humor

Cristalino



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

Acompanhe a FIGURA 7... Os corpos ¢ ob-
jetos enxergados pelo olho humano refletem
a luz ponto a ponto, como se fossem um “mo-
saico de pontos luminosos”. Os raios de luz
de provenientes de cada ponto penetram no
olho passando por um conjunto de lentes bio-
légicas convexas em série: (1) complexo
cornea-humor aquoso, (2) cristalino, (3) hu-
mor vitreo. O poder total de refracdo deste
sistema de lentes oscila em torno de 58 diop-
trias (com o cristalino em repouso), sendo 2/3
deste poder oferecido pelo complexo cornea-
-humor aquoso (38 dioptrias) e o 1/3 restante
pelo cristalino e humor vitreo (20 dioptrias).
Para que se forme uma imagem nitida, os
feixes de luz emitidos por cada ponto do
objeto enxergado precisam ser focalizados
com exatidao no plano da retina. Com 58
dioptrias de poder refrativo, o conjunto de len-
tes convexas do olho humano possui um com-
primento focal de aproximadamente 17 mm.
Embora o diametro antero-posterior normal
do olho de um adulto seja em média 24 mm,
0 ponto central que representa o conjunto de
lentes do olho fica a 17 mm a frente da retina
(logo atras do cristalino). Isso faz com que os
raios de luz paralelos provenientes de uma
fonte longinqua focalizem exatamente na re-
tina, respeitando o comprimento focal de uma
lente de 58 dioptrias.

Confira o calculo: lembre-se de que a unidade
dioptria € o inverso do comprimento focal de
uma lente, dado em metros. Portanto: se a
lente tem um comprimento focal de 17 mm
(0,017 m), possui 1/0,017 dioptrias. Essa con-
ta da 58 dioptrias.

A retina funciona como o filme de uma ma-
quina fotografica, registrando os diversos
pontos que compdem a imagem € enviando
0s sinais ao nervo Optico, para que possam
chegar ao cortex visual cerebral (responsavel
pela consciéncia da visao).

E realmente muito parecido com a maquina
fotografica: o globo ocular seria a caixa da
magquina; o conjunto de lentes biolégicas re-
presentaria a sua lente; a pupila (abertura da
iris) funcionaria como um diafragma, que re-
gula a intensidade de luz que penetra na
“caixa’; e a retina seria o filme registrador de
imagens.

Tal como ocorre no filme de uma maquina
fotografica, a imagens dos objetos sao proje-
tadas na retina de forma invertida e tamanho
menor (FIGURA 6), embora o cérebro faca
correcdes para interpretar a imagem do jeito
que ela realmente ¢...

4. Acomodacao do cristalino

Se as lentes biologicas do olho mantivessem o
seu poder de refracdo fixo, a focalizagdao da
imagem na retina s6 ocorreria apenas quando
o objeto estivesse longe do olho. Para enxergar
de perto, o olho humano utiliza 0 mecanismo
da acomodagdo do cristalino. Embora, quando
em repouso, contribua com poucas dioptrias,
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o cristalino ¢ uma lente biconvexa que pode
aumentar o seu poder de refragdo caso neces-
sario, através do musculo ciliar.

O cristalino esta fixado ao corpo ciliar por li-
gamentos suspensores de configuracao radial
(zénula). No estado de repouso (musculo
ciliar relaxado), estes ligamentos (fibras zo-
nulares) mantém o cristalino tracionado pelas
bordas, reduzindo assim o seu didmetro an-
tero-posterior e, portanto, o seu poder refra-
tivo (FIGURA 8). O musculo ciliar envolve
como um esfincter a origem das fibras zonu-
lares; quando este musculo contrai, alivia a
tenséo ligamentar, permitindo que o cristalino
assuma uma forma mais volumosa, com au-
mento do diametro antero-posterior e, portan-
to, do poder de refracéo.

Zonula

Fig.8: Anatomia do cristalino.

O reflexo de acomodacio ¢ a capacidade do
musculo ciliar em aumentar o poder refrativo
do cristalino quando o objeto se aproxima do
olho, de modo a manter o foco da imagem na
retina. Nao fosse este mecanismo, quando o
objeto se aproximasse, automaticamente o seu
foco se distanciaria para tras da retina, perden-
do-se a nitidez da imagem (vocé viu anterior-
mente, estudando as lentes convexas, que
quanto mais a fonte de luz se aproxima da
lente, mais o foco se distancia...). Veremos
adiante, uma anomalia denominada presbio-
pia, que ¢ justamente uma deficiéncia da aco-
modacao do cristalino e cursa com perda da
acuidade visual para perto.

Quais sao as vias do Reflexo de Acomodacgao?

O reflexo de acomodacao nao vem sozinho:
esté atrelado a convergéncia ocular e miose,
fendmenos que tambeém facilitam a visuali-
zacdao da imagem de perto. Tanto a acomo-
dag¢do como a convergéncia € a miose depen-
dem do III° par craniano (nervo oculomo-
tor), cujas fibras tém origem no mesencéfalo
(FIGURA 9). Este par craniano carreia fibras
parassimpaticas provenientes dos nucleos
de Edinger-Westphal. Estas fibras fazem
sinapse ao nivel do ganglio ciliar que, por
sua vez, manda fibras pos-sinapticas ao mus-
culo ciliar (acomodac¢ao) e circular da iris
(miose). Enquanto 1sso, a por¢ao motora do
III° par estimula os musculos reto mediais
(convergéncia). Veja como este reflexo com-
posto ¢ integrado:
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Fase aferente: o estimulo inicial € a desfocaliza-
¢do da imagem quando um objeto se aproxima,
ativando fibras do II° par craniano (nervo optico).
O estimulo acaba chegando ao cortex visual do
lobo occipital, nas areas 17, 18 e 19 de Brodmann.

Fase eferente: os neurénios do cortex occipital
respondem enviando impulsos para a area pré-
-tectal do mesencéfalo, que manda fibras para
o complexo nuclear do Il° par craniano (nervo
oculomotor). Neste complexo, o impulso ganha
o nucleo de Perlia, sendo entao distribuido aos
nucleos de Edinger-Westphal (parassimpatico)
e aos nucleos motores do Il1° par.

‘Musculo
:‘. cular da iris

Retos
mediais

& \

o i
| li°par \

¥ A\(fibras motoras)/ | NS~

L

Area 17

Fig.9: Reflexo de acomodag¢éo, miose e conver-
géncia.

Como o reflexo de acomodagdo € dependente
de fibras parassimpaticas (colin€rgicas), pode
ser abolido de imediato pela aplicacao de um
colirio de substancia anticolinérgica (colirio
cicloplégico), como veremos adiante...

O sistema simpatico (adrenérgico) tem pouca
influéncia sobre a acomodag¢ao, embora possa
inibi-la discretamente...

Il - ACUIDADE VISUAL

A retina ¢ formada por cé€lulas receptoras foto-
elétricas que, quando sao estimuladas pela luz,
repassam o estimulo para uma cadeia de neur6-
nios, até chegar ao cortex cerebral. Existem dois
tipos de celula: (1) cones e (2) bastonetes. A
regido mais central da retina (macula) ¢ rica em
cones, c¢lulas responsaveis pela visao das cores
e pela acuidade visual (nitidez da imagem). Uma
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pequena regiao da macula, a fovea, contém uma
densidade ainda maior de cones, sendo a regidao
retiniana de maior acuidade visual; nossos olhos
se movimentam de modo a focalizar a imagem
na fovea... Os bastonetes predominam na por¢ao
mais periférica da retina, sendo mais importan-
tes para a visdo noturna incolor.

Teoricamente, um ponto luminoso proveniente de
um objeto, quando focalizado na retina deveria ser
infinitamente pequeno. No entanto, como o siste-
ma de lentes do olho n&o é perfeito, um ponto
retiniano tem um didmetro de cerca de 11 micra,
com um centro mais brilhante medindo 2 micra e
bordas sombreadas. O centro brilhante é um pou-
co maior que o didmetro médio de um cone (1,5
micra) na fovea da retina. Estas caracteristicas
fazem com que a acuidade visual normal do
olho humano seja capaz de discriminar, a uma
distancia de 10 m, dois pequenos pontos dis-
tando entre si 2 mm. A 10m de distancia os feixes
de luz provenientes destes pontos fazem um an-
gulo de 20” (20 segundos) e séo focalizados na
retina distando entre si 2 micra, como observado
na FIGURA 10. SO para relembrar: cada 1 grau
de angulo é dividido em 60 minutos, e cada minu-
to, dividido em 60 segundos. Portanto, um angulo
de 20 segundos representa 1/180 grau (este é o
poder de resolugdo do olho humano...). Na prética,
para se considerar uma acuidade visual normal,
aceita-se um poder de resolugdo de um angulo
de 1’ (1 minuto) ou 1/60 grau.

A acuidade visual é melhor definida como
a capacidade de enxergar objetos com ni-
tidez. Na pratica oftalmologica ¢ estimada
através de um meétodo simples e pratico: a
carta de letras de Snellen (FIGURA 11).
Neste exame, o paciente ¢ colocado a 6 m (20
pés) de um cartaz padronizado contendo letras
enfileiradas com tamanho decrescente de cima
para baixo. Um olho ¢ testado de cada vez...
O meédico pede ao paciente para dizer as letras
que esta vendo, comecando pelas maiores e
progredindo para as menores. A capacidade
de soletrar a tltima fileira define uma acuida-
de visual normal, representada como 6/6 ou
20/20 (capacidade de enxergar nitidamente a
6m ou a 20 pés). O paciente com déficit na
acuidade visual nao consegue soletrar a Giltima
fileira ou mesmo fileiras acima desta. A quan-
tificagcdo deste deficit depende da fileira com
menor tamanho de letras que o paciente con-
segue ver com nitidez. Cada uma ¢ marcada
por uma medida de acuidade visual (analise
o lado esquerdo da FIGURA 11...). Por exem-
plo, uma acuidade 20/50 significa que o pa-
ciente a 20 pé€s de distancia enxerga com ni-
tidez as letras que uma pessoa normal enxer-
garia a 50 pés de distancia...
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Em relagdo a carta de Snellen, a definicao de
cegueira varia de acordo com os varios critérios
existentes. Para a OMS, cegueira ¢ definida
quando a visdo no melhor olho (com erro de
refragdo corrigido) ¢ de 20/400. Este individuo
sO enxerga vultos. Existe também o critério
de cegueira legal (para fins trabalhistas):
troca-se 0 20/400 por 20/200. Este individuo
consegue caminhar sozinho, mas nao conse-
gue realizar nenhum tipo de trabalho. A ce-
gueira total € aquela que o paciente ndo en-
xerga absolutamente nada, nem vultos. Ha
ainda a definicdo de baixa visdo, ou visao
subnormal: visao no melhor olho com refracao
corrigida de 20/60 (trés vezes pior que a visao

normal de 20/20).

8'7¢ 201200
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Fig.11: Carta de Snellen
(Teste da Acuidade visual)

lll - DISTURBIOS DA
ACOMODAGAO

1. Presbiopia

A presbiopia € um defeito do mecanismo de
acomodacao do cristalino que se inicia apos os
40 anos em quase todas as pessoas, progredin-
do até os 60 anos.

Com o avancar da idade, o cristalino sofre mu-
dangas degenerativas, tornando-o menos com-
placente e, portanto, mais dificil de “acomodar”,
ou seja, aumentar a sua dioptria. Um adulto
jovem, em torno dos 20 anos de idade, uma vez
corrigindo outros distarbios refrativos (miopia,
hipermetropia, astigmatismo), ¢ capaz de focar
um objeto proximo a uma distancia de aproxima-
damente 9 em de seus olhos. Uma distancia
menor que 9cm tira o objeto de foco (faca voce
mesmo esta experiéncia...). E o denominado
ponto proximo (neste caso, de 9 cm). Para
manter o objeto focado a no ponto proximo, o
cristalino precisa acomodar-se, aumentando o
seu pode refrativo ao maximo. Para um ponto
proximo de 9 cm, o cristalino precisa aumentar
o poder refrativo ocular em 11 dioptrias (ou
seja, em vez do sistema de lentes ocular ter 60
dioptrias, passa a ter 60 + 11 =71 dioptrias...).
Esta ¢ a amplitude de acomodacido do olho
humano, que ¢ maxima nos jovens mas comeca
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a se reduzir paulatinamente com a idade, como
voce pode observar na Tabela 1. A amplitude
de acomodacao (AA) pode ser estimada pelo

calculo AA=15-0,25 x Idade.

A presbiopia ¢ definida quando o individuo
comega a ter dificuldade com a visao de perto
(como o ato de ler um jornal), que se torna
borrada. Este fendmeno comeca a ocorrer apos
os 40-50 anos de idade e pode estar associado
a astenopia (fadiga, desconforto ocular e cefa-
leia desencadeada pela leitura). Os sintomas se
agravam pela manha. O problema de acomo-
dagdo ¢ bilateral e simétrico (praticamente
idéntico em ambos os olhos). Os sintomas re-
lacionados a presbiopia geralmente comecam
quando o paciente tem a amplitude de acomo-
dacao limitada a menos de 5 dioptrias (5,00D).
A tendéncia natural ¢ piorar até os 60 anos,
quando entdo o processo se estabiliza.

Como veremos adiante, a presbiopia ocorre
precocemente nos individuos com hiperme-
tropia e tardiamente (ou nao ocorre) nos
individuos com miopia.

Diagnostico

O quadro clinico ¢ classico: dificuldade de ver
de perto apos 40-50 anos. O oftalmologista
deve fazer a medida de amplitude da acomo-
dac¢ao do paciente, para estabelecer o grau de
presbiopia. Deve ser testado um olho de cada
vez ¢ calculado a sua amplitude de acomoda-
¢ao, em dioptrias. Os olhos do paciente devem
estar emétropes (corrigido qualquer disturbio
refrativo atual, com 6culos ou lente de contato).
Trés metodos podem ser utilizados:

Tabela 1: Acomodacao do cristalino de acordo com
a idade (valores médios na populacéao).

Idade (anos) Ponto Amplitude de
proximo (cm) acomodagao
(Dioptrias)
20 9,1 11
32 12,5 8
40 16,7 6
44 25 4
48 33,3 3
56 50 2
64 100 1

1- Medida do Ponto Proximo: €& o meéetodo
mais facil e pratico. Aproxima-se um objeto
(“tabela de perto”) do olho testado até que a
visdo fique embacada. Mede-se entdo o ponto
proximo, em metros. A reciproca deste ponto
€ a amplitude de acomodacé&o. Ex.: Se o ponto
proximo for de 0,5m (60cm), a amplitude de
acomodacgéo sera de 1/0,5 = 2 dioptrias (2D).
Se o ponto proximo for de 0,7m (60cm), a aco-
modacéo sera de 1/0,5 = 2,00D.

2- Régua de Prince: utiliza-se uma lente posi-
tiva (convergente) de +3,00D para reduzir o
ponto proximo e assim facilitar a sua medida. A
medida ja é feita diretamente em dioptrias,
utilizando-se uma régua com escala em diop-
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trias de acomodacéao (réegua de Prince). A am-
plitude de acomodacéo € determinada subftrain-
do-se 3D da medida realizada, para compensar
a lente positiva. Ex.: A media da régua de Prin-
ce foi de 5D; logo, a amplitude de acomodacéo
do olho testado é de 5 - 3 = 2,00D.

3- Método das lentes esféricas negativas: o
objeto é colocado a distancia do paciente que
consegue enxerga-lo com nitidez. Em seguida
s&o aplicadas sucessivas lentes negativas (di-
vergentes) até a visgo ficar embacada (a cada
lente negativa aplicada, a acomodagéo do cris-
talino vai tentando corrigir a nitidez da imagem
ate o seu limite). A soma das dioptrias das lentes
negativas aplicadas € a amplitude de acomoda-
¢do. A vantagem deste método é evitar o efeito
da magnificagdo da imagem quando ela € apro-
ximada nos métodos anteriores: este efeito pode
superestimar a amplitude de acomodacéo...

Tratamento

E feito com a prescri¢do de lentes positivas
(convergentes) que garantem uma amplitude
de acomodagdo suficiente para permitir a ni-
tidez da leitura ou quaisquer atividades que
necessitem a visao de perto. Pode ser sob a
forma de 6culos para perto ou lentes de con-
tato. Para que o paciente nao prejudique a
visdo para longe enquanto usa os 6culos ou
lentes de contato para ler, estes devem ser
bifocais ou multifocais. Um alternativa ¢ o
uso da técnica da bascula (ou monovisao),
colocando-se a lente de contato para perto no
olho ndo dominante € uma lente de contato
para longe no olho dominante (ndo indicada
para quem precisa dirigir automoveis, pois ha
perda da no¢ao de profundidade...). Recente-
mente, a cirurgia refrativa passou a ser usada
também para correcdo da presbiopia.

O componente corretor de presbiopia nos
oculos ou lentes de contato bifocais é chama-
do adicao, pois utiliza lentes positivas. Este
componente é calculado para otimizar a visao
para uma determinada “distancia de trabalho”
(ex.: ler jornal, trabalhar no computador, etc.).
Para ler um jornal, uma revista ou um livro, a
“distancia de trabalho” seria de 33 cm, para
ver a tela do computador, cerca de 50 cm. Um
calculo muito usado para determinar a adigao
da lente é: A = 1/DT - 1/2 x AA, sendo A =
adicdo necessaria, DT = distancia de trabalho
desejada (em metros), AA = amplitude de
acomodacéo do paciente. Por exemplo: um
presbiope com amplitude de acomodacéao de
2,00D que deseja melhorar a visao para ler,
numa distancia de trabalho de 33 cm, deve
ter a adicdo assim calculada: A= 1/0,33 - 1/2
x2=3-1=+2,00D. Esta adigdo deve compor
a lente para perto dos oculos ou lentes de
contato. Existe uma estimativa da adi¢do ne-
cessaria para ler, de acordo com a idade,
calculada numa féormula simples: A = 0,75 +
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0,1 x (Idade - 40). Aos 40 anos de idade, este
calculo da +0,75D (grau leve de presbiopia),
mas aos 50 anos de idade, a conta da uma
adicdo de +1,75D.

2. Outras causas de acomodacao
deficiente

Devem ser suspeitados quando um quadro
semelhante a presbiopia aparece em pessoas
com menos de 40 anos. O hipermétrope pode
se tornar presbidpico antes dos 40 anos (ver
adiante). Os colirios midriaticos, a base de
anticolinérgicos, sdo tambeém colirios ciclo-
plégicos: bloqueiam a resposta parassimpati-
ca de miose e acomodacao. Estes colirios sao
usados para varios fins, como dilata¢ao pupilar
para realizacdo de fundoscopia, cicloplegia
para avaliar os distirbios refrativos (miopia,
hipermetropia, astigmatismo) em pessoas mais
velhas, e até no tratamento de certas desordens
oculares, como as iridociclites. Na Tabela 2
listamos os principais colirios midriatico-
-cicloplégicos do mercado e as suas proprie-
dades. A propriedade mais importante ¢ a
duracgao do efeito cicloplégico, durante a qual
o paciente tera dificuldades para ler e enxer-
gar de perto.

As drogas anticolinérgicas de efeito sistémi-
co (antidepressivos triciclicos, neurolépticos
fenotiazinicos, antiparkinsonianos, como o
biperideno e o triexifenidil, € o procinético
escopolamina) podem causar cicloplegia pelo
menos parcial, com visdo borrada para perto.
A sindrome de Adie ¢ uma desordem do gan-
glio ciliar, observada geralmente em mulheres
entre 20-30 anos, na qual uma das pupilas
encontra-se midridtica e reagindo pouco e
lentamente ao estimulo luminoso. O olho afe-
tado também apresenta um defeito de acomo-
dac¢do, borrando a visao para perto € o pacien-
te ainda pode ter hipo ou arreflexia tendinosa,
especialmente o aquileu e tricipital.

3. Causas de acomodacao exacerbada

Sdo condigdes que melhoram a visao para
perto (o inverso da presbiopia e da cicloplegia).
Entre elas, destacamos a sindrome de Horner
(miose, ptose, enoftalmia, anidrose), na qual
ha um bloqueio simpatico que justifica a mio-
se ¢ um aumento da capacidade de acomoda-
cao. Existe uma sindrome curiosa, denomina-
da espasmo acomodativo, que pode ocorrer
em criancas ¢ adolescentes, devido a um dis-
tarbio de ansiedade agudo, seguindo geral-
mente um curso autolimitado. Estes individu-
0s apresentam miose € esotropia, com aguca-
mento da visdo para perto e borramento da
visdo a distancia. Esotropia ¢ um tipo de es-
trabismo no qual um dos olhos desvia-se me-
dialmente em relacdo ao outro olho. E causa-
da por uma exacerbacdo do mecanismo de
convergéncia ocular.
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Tabela 2: Colirios midriatico-cicloplégicos do mercado
e suas propriedades.

Colirio Picode Duracéao do
efeito efeito
Tropicamida 1%
i 4-6h
(Mydriacil colirio) 0"
Ciclopentolato 1% |
(Cicloplégico colirio) 20-45min 24h
Atropina 0,5%
2h 15 dias

(Atropina colirio)

IV - DISTURBIOS DA REFRAGCAO

O poder refrativo do olho humano depende
basicamente de trés fatores: (1) refracdo da
cornea (ou do complexo coérnea-humor aquo-
s0), (2) refragdo do cristalino, e (3) eixo longi-
tudinal do olho. Como vimos, a refracao da
cornea contribui com 2/3 (40 dioptrias) e a
refracdo do cristalino relaxado com 1/3 (20
dioptrias) do poder refrativo ocular total. A
emetropia (olho emétrope) ¢ a auséncia de
distirbio de refracdo, sendo definido quando
objetos a distancia, que emitem raios paralelos
(teoricamente no infinito) sdo focalizados no
plano retiniano (FIGURA 12), sem nenhum
auxilio da acomodac¢ao. O termo ametropia
(ou anisotropia) refere-se a presenca de algum
disturbio de refracao.

Fig.12: Emetropia.

O ser humano normal ndo nasce emétrope, mas
sim hipermétrope (ver adiante). A emetropia so
se desenvolve entre 5-12 anos de 1dade.

1. Medida do Erro de Refracao

O erro de refracdo ¢ medido em dioptrias
g . SN L
(“graus”). A medida significa quantas dioptrias,
positivas ou negativas, sio necessarias para
corrigir a nitidez da visao.

Antes de se utilizar um método para medir o
erro de refracdo, ¢ fundamental anular o efeito
da acomodacao do cristalino. Para isso, instila-
-se um colirio cicloplégico no olho do pacien-
te, que ainda tem a vantagem de facilitar a
retinoscopia (ver adiante) e a oftalmoscopia
(exame também fundamental na avaliagdo of-
talmologica rotineira).

A medida do erro de refragcdo comeca por um
meétodo objetivo, sendo entdo complementado
pelo método subjetivo. A medida € entdo uti-
lizada para a prescrigdo dos oculos ou lentes
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de contato para o paciente, ou ainda para orien-
tar a cirurgia corretiva.

Métodos objetivos (esquiascopia)

O oftalmologista pode langar mao do reti-
noscopio (FIGURA 13A) ou utilizar um
autorrefrator.

Retinoscopia: baseia-se na reflexdo de um
feixe de luz pela retina, observado como um
“reflexo vermelho’ na pupila do paciente. Com
este sentado e olhando para frente, o examina-
dor se posiciona numa distancia corresponden-
te ao alcance do seu braco (“distancia de tra-
balho”). O retinoscopio emite um feixe lumi-
noso em faixa, enquanto ¢ observado o “refle-
xo vermelho” na pupila do paciente (FIGURA
13B). Movimentando levemente de um lado
para o outro a faixa luminosa emitida pelo apa-
relho, o médico observa o que acontece com o
“reflexo vermelho”. Na miopia, por exemplo,
o reflexo movimenta-se contrariamente ao fei-
xe luminoso; na hipermetropia, 0 movimento
acompanha o feixe luminoso; enquanto que no
astigmatismo, o eixo do reflexo se dissocia do
feixe luminoso.

Fig.13: Retinoscopia.
Fig.13A: retinoscopio.
Fig.13B: reflexo vermelho
na pupila e feixe de luz
emitido pelo retinoscopio.
Fig.13C: retinoscopia com
repetidas lentes corretivas.

=

Refle
ermelho

Em seguida, o examinador repete o teste apos
usar sucessivas lentes de 0,25D na frente o olho
examinado (FIGURA 13C). Estas lentes po-
dem ser positivas (para corrigir a hipermetro-
pia), negativas (para corrigir a miopia), ou ci-
lindricas (para corrigir o astigmatismo). Assim,
o examinador determina com quantas € quais
lentes o “reflexo vermelho” preenche toda a
pupila do paciente, perdendo o movimento
(ponto de neutralizagdo), permitindo assim a
medida do erro de refragao.

Os principios Opticos da retinoscopia serdo
discutidos adiante em cada distarbio de refra-
cao (hipermetropia, miopia e astigmatismo)...

Autorrefrator: sao aparelhos eletronicos capa-
zes de identificar a medida do erro de refracao
automaticamente (FIGURA 14). Baseiam-se
no principio da retinoscopia ou em outros prin-
cipios opticos.
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Fig.14: Autorrefrator.

Metodo subjetivo

Em criancas de até 6 anos de idade e em pa-
cientes com retardo mental, o erro de refracao
¢ obtido apenas pelos métodos objetivos. No
entanto, em individuos capazes de dizer se es-
tdo ou ndo enxergando com nitidez, os métodos
objetivos devem ser complementados pelo
método subjetivo, utilizando-se o refrator de

Greens (FIGURA 15).

Fig.15: Refrator subjetivo de Greens.

Os métodos objetivos irdo oritentar o examinador
na escolha das lentes neste exame. Através do
refrator de Greens, o paciente olha com um de
seus olhos para um objeto fixo distando cerca de
6 m (pode ser o “E” maior da carta de Snellen...).
O examinador pergunta se o paciente esta enxer-
gando com nitidez ap0s tentar diversas lentes,
mudando 0,25D por vez. A prescrigdo de dculos
ou lente de contato sera de acordo com o erro de
refra¢dao determinado por este exame.

2. Hipermetropia

Na hipermetropia, objetos distantes, que emi-
tem raios paralelos, sdo focalizados atras do
plano retiniano, quando nao ha auxilio da
acomodagdo. Portanto, a imagem perde a sua

nitidez (FIGURA 16).

Na hipermetropia, o eixo longitudinal do globo
ocular ¢ pequeno em relagdo ao poder refrativo
do sistema de lentes do olho. Existem varios
tipos de hipermetropia, quanto ao seu mecanis-
mo predominante: (1) hipermetropia axial:
globo ocular encurtado, com diametro antero-
-posterior menor que o normal; certamente,
este é o tipo mais comum de hipermetropia! (2)
hipermetropia de indice ou refrativa: redu-
cao do indice de refracao da cornea, humor
aquoso ou cristalino, (3) hipermetropia de
curvatura: diminuicdo da curvatura da cornea
ou cristalino.
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Fig.16: Hipermetropia.

Pelo menos 80% das criancas nascem hiper-
métropes leves (geralmente entre +2,00-
+3,00D), pois o eixo longitudinal do globo
ocular ¢ proporcionalmente curto (hiperme-
tropia fisiologica). A medida que a crianga vai
crescendo, o globo ocular vai alongando ¢ a
maioria torna-se emetrope entre 5-12 anos de
idade (emetropinizacao fisiologica). Entre os
adultos, a prevaléncia de hipermetropia pode
ser de até 55%, (10% em negros) na grande
maioria das vezes, uma hipermetropia leve. A
hipermetropia ¢ o disturbio de refracao mais
comum em adultos (considerando os casos
leves e os casos de hipermetropia latente).

Sinais e Sintomas

O principal sintoma da hipermetropia ¢é a
dificuldade para a visao de perto, quando os
objetos perdem a sua nitidez (hipermetropia
manifesta). Quando os individuos hipermétro-
poes 1éem ou for¢gam a visao para perto, sentem
fadiga, sensac¢do de peso, dor ocular, cefaleia,
lacrimejamento e hiperemia conjuntival (sinto-
mas astenopicos). Sintomas semelhantes tam-
bém podem ocorrer quando fixam a visdo em
objetos distantes por periodos prolongados (ex.:
ao assistir um filme no cinema). Os sintomas
astendpicos podem ser explicados pelo excessi-
vo uso do mecanismo de acomodacao do cris-
talino (contragdo do musculo ciliar), na tentati-
va de convergir a imagem para o plano retiniano.

A hipermetropia leve e moderada passa des-
percebida até os 40 anos de idade, devido ao
efeito compensatorio da acomodacgao do cristali-
no, isto €, embora seja hipermétrope, o individuo
consegue enxergar nitidamente (hipermetropia
latente), pois a acomodagao pode trazer a imagem
para o plano da retina (acomoda¢dao compensa-
toria). Muitas vezes, o uso excessivo da acomo-
dacdo na hipermetropia latente pode levar a sin-
tomas astenopicos, o que pode ser a inica suspei-
ta do distarbio de refracdo... O oftalmologista
pode diagnosticar facilmente esses casos, ao
medir o erro de refragdo apos aplicacao de um
colirio cicloplégico...

Individuos com hipermetropia latente, apos os 40
anos, quando perdem a acomodacao (presbiopia),
passam a enxergar sem nitidez, desenvolvendo
hipermetropia manifesta. Quando o grau de hi-
permetropia € acentuado, a hipermetropia mani-
festa ocorre mesmo antes dos 40 anos.

Os pacientes hipermétropes apresentam pres-
biopia precocemente, pois mesmo uma discre-
tissima perda da acomodagado ja pode tornar
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bastante dificil a visdo de perto nestes pacien-
tes... Por exemplo, aos 40 anos de idade, 67%
dos hiperiopes versus 23% dos miopes apresen-
tam presbiopia.

Além dos sintomas astenopticos e a piora da visao
para perto, a hipermetropia pode cursar com ou-
tros achados: (1) esotropia, quando o forte esti-
mulo para o reflexo de acomodagdo também
estimula a convergéncia ocular, (2) fundoscopia
demonstrando uma papila optica hiperémica e
com bordos apagados (pseudoneurite Optica) e
vasos retinianos tortuosos; na hipermetropia
acentuada, a coloracao da retina esta alterada,
adquirindo um brilho muito especial, como seda
molhada e estriacdo radial, (3) episodios repetidos
de blefaroconjuntivite, pelo esfor¢o da acomo-
dacdo executado pelo musculo ciliar.

Diagndstico e Grau de Hipermetropia

A hipermetropia deve ser suspeitada em todo
paciente com sintomas astenopicos, agravados
na visao para perto. A medida objetiva e subje-
tiva deve ser realizada apods colirio cicloplégico.

Como é o diagnostico e determinacao do grau
de hipermetropia pela retinoscopia? Quando
ligamos o retinoscopio, a retina de um olho hiper-
meétrope reflete o feixe de luz com raios divergen-
tes apos passarem pelo sistema cristalino-cornea.
O examinador observa o “reflexo vermelho”, que
se movimenta COM o feixe luminoso emitido pelo
retinoscopio, ou seja, o “reflexo vermelho” acom-
panha o feixe de luz (FIGURA 17). A medida que
S&o colocadas sucessivamente lentes convergen-
tes (positivas) de 0,25D, os raios provenientes do
reflexo retiniano vao cada vez mais convergindo,
até formar o ponto de convergéncia (‘ponto remo-
fo”) coincidindo com o olho do examinador no
aparelho. Nesse momento, o “reflexo vermelho”
para de se movimentar com a oscilagdo do feixe
de luz e se torna mais brilhante e preenchendo
toda a pupila, isto é, foi atingida a neutralizacdo
(corregdo do erro de refracdo). Para determinar o
grau (em dioptrias) da hipermetropia, € s6 somar
as dioptrias das lentes positivas utilizadas (ex.:
+4,25D) e, em sequida, corrigir para a “distancia
de trabalho” (entre o retinoscopio e o olho do pa-
ciente). Ndo confunda este termo com a “distancia
de trabalho” para a corregcdo da presbiopia que
abordamos anteriormente...

Fig.17: Retinoscopia na Hipermetropia:
Observe que o reflexo pupilar se movimenta
COM o feixe de luz emitido pelo aparelho.
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Correcao da “distancia de trabalho”:esta cor-
recéo deve ser feita sempre antes de determinar
o grau que qualquer disturbio de refragdo!! Ora,
o erro de refragcdo deve ser medido em relagcéo
a um ponto remoto no infinito; s6 que o exami-
nador ndo encontra-se no infinito! Neste caso,
para trazer o foco do ‘“reflexo vermelho” para o
olho do examinador, a luz precisou convergir
algumas dioptrias; estas dioptrias terao de ser
Subtraidas do resultado inicial da retinoscopia
para se determinar com exatidao o grau do erro
de refracdo. E como se tivéssemos sempre
que acrescentar uma lente negativa para fazer
a correg¢do da “distancia de trabalho” . A cor-
recéo é feita pelo calculo 1/distancia (dada em
metros). O resultado é dado em dioptrias nega-
tivas, que devem ser acrescentadas ao erro de
refrac&o inicialmente determinado. Por exemplo:
se a “distancia de trabalho” for de 50 cm (0,5 m),
a corre¢do sera de 1/0,5 =-2,00D.

No exemplo de nosso paciente hipermétrope, a
soma das lentes positivas na retinoscopia foi de
+4,25D. Este individuo, portanto, possui uma
hipermetropia de +4,25D - 2,00D = +2,25D.

Quanto ao grau, a hipermetropia ¢ classifi-
cada em:

- Leve: até¢ +3,00D

- Moderada: +3,00 a +5,00D

- Grave: > +5,00D

Tratamento

O tratamento da hipermetropia € a correcao do
erro de refracdo, por meio de oculos, lentes de
contato ou cirurgia refrativa corretiva. A lente
prescrita deve ser convexa (convergente, posi-
tiva) e o grau determinado pela medida objetiva
e subjetiva do erro de refracdo (FIGURA 18).
No exemplo acima, o grau do paciente para
prescricdo de oculos ou lente de contato ¢ de
+2,25D. Por causa do excesso de acomodacao,
a correcao da hipermetropia pode piorar a visao
de longe. Por isso, a hipermetropia, especial-
mente nos casos moderados, deve ser corrigida
com lentes com metade das dioptrias calculadas
nos exames de refracao...

Lente
convexa .~

Fig.18: Lente convexa (positiva) p/ corrigir hiper-
metropia.

As hipermetropias leves ou latentes, assintoma-
ticas, ndo indicam a principio corre¢do. As hi-
permetropias sintomaticas, manifestas ou asso-
ciadas a estrabismo (esotropia) em criangas
devem ser corrigidas.

A cirurgia refrativa € uma opgao para os pacien-
tes com mais de 18 anos de idade, hipermetropia
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inferior a +6,00D e erro de refragdo estavel por
pelo menos 1 ano. Como veremos adiante, a
presenca concomitante de doengas oculares e
algumas doencas sist€micas contra-indicam a
cirurgia refrativa.

3. Miopia

Na miopia, objetos distantes, que emitem raios
paralelos, sdo focalizados a frente do plano

retiniano, fazendo a imagem perder a sua ni-
tidez (FIGURA 19).

Fig.19: Miopia.

Ao contrario da hipermetropia, na miopia o
eixo longitudinal do globo ocular € grande em
relagdo ao poder refrativo do sistema de lentes
do olho. Os tipos de miopia sdo: (1) miopia
axial ou estrutural: globo ocular alongado, com
diametro antero-posterior maior que o normal;
este ¢ o tipo mais comum de miopia! Estes pa-
cientes podem apresentar uma falsa protusdo
ocular (pseudoproptose), devido ao aumento
do globo ocular, (2) miopia de curvatura:
aumento da curvatura da cornea ou cristalino,
trazendo um poder de refracdo excessivo para
um olho de tamanho normal, (3) miopia secun-
daria: pode estar associada a catarata nuclear,
quando a degeneragao do cristalino aumenta o
seu poder de refragdo (miopia de indice ou re-
frativa); pode também ocorrer apds trauma ou
cirurgia para glaucoma, pelo deslocamento
anterior do cristalino ou associada a cerato-
conia, (4) miopia congénita: alto grau de
miopia ao nascimento.

A miopia geralmente desenvolve-se entre 8-14
anos, podendo progredir até os 20-25 anos de
idade, geralmente ndo passando de -5,00D.
Cerca de 25-30% dos adultos da raca branca
¢ 15-20% dos negros sao miopes, a maioria
deles com um leve grau de miopia. A preva-
léncia de miopia em asiaticos ¢ maior, entre
70-90%.

A patogénese e os fatores de risco para miopia
tém sido reestudados recentemente. Os prin-
cipais fatores de risco para miopia estdo na
Tabela 3.

Tabela 3: Fatores de risco para miopia primaria.

1- Asiaticos e caucasianos

2- Historia familiar positiva

3- Leitura excessiva na infancia (especialmente
com pouca iluminagao)

4- Realizagao excessiva de atividades com

visao de perto

5- Catarata congénita

6- Ptose congénita

7- Hemangioma periocular
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Embora seja mais comum se instalar entre 8-14
anos, a miopia pode ocorrer precocemente, entre
5-8 anos ou tardiamente, até os 30 anos. A mio-
pia tardia ¢ mais comum em individuos geneti-
camente predispostos que trabalham for¢gando a
visao de perto...

Uma teoria para explicar a patogénese da mio-
pia é descrita a seguir... Como vimos, a maio-
ria das criangas nasce hipermétrope, manten-
do-se neste estado até os 5-12 anos de idade.
Quando esta crianga tenta enxergar de perto por
periodos prolongados (em leituras, por exemplo),
ela tem uma visgo borrada, mesmo apos utilizar o
mecanismo de acomodacégo. O borramento visual
estimularia a produgéo de fatores de crescimento
na esclera, coroide e retina, que induziria um alon-
gamento lento e progressivo do globo ocular, de
forma a compensar a falta de convergéncia e redi-
recionar a imagem no plano retiniano. Entretanto,
durante o processo de emetropinizagao fisiologica,
isto acarretaria um crescimento excessivo do globo
ocular, gerando miopia. Este mesmo mecanismo
também explicaria a miopia tardia. E claro que 0s
fatores geneéticos trazem grande influéncia nesta
patogénese, determinando variagbes quantitativas
do processo ou mesmo agindo sozinhos.

Sinais e Sintomas

O principal sintoma da miopia ¢ a dificulda-
de para a visao de longe, sendo os objetos
enxergados sem nitidez. Quando o objeto se
aproxima do paciente, a focalizagdo automati-
camente se desloca posteriormente, atingindo o
plano retiniano (FIGURA 20), sendo portanto
visto com nitidez. Entretanto, na miopia mode-
rada ou grave, somente objetos extremamente
proximos podem ser enxergados com nitidez. O
chamado ‘ponto remoto’ ¢ a distancia além da
qual a visdo fica desfocada na miopia, sendo o
inverso do grau de miopia: PR = 1/M, sendo PR
= ponto remoto, em metros, M = grau de miopia,
em dioptrias. Por exemplo, se o paciente possui
um grau de miopia de -4,00D, o ponto remoto
sera 1/4 = 0,25 m = 25 cm. Este paciente tera a
visao borrada a partir de 25 cm de seus olhos,
tendo inclusiva dificuldade para ler (como vimos
na presbiopia, a distancia ideal para ler um livro
¢ de 33 cm...). Com um grau de miopia de
-10,00D, o paciente sO enxerga bem objetos
distando menos de 10cm de seus olhos (PR =
1/10 =0,1 m =10 cm).

A suspeita clinica vem quando percebe-se que
a crianca aproxima demais os livros de seus
olhos para ler € ndo consegue acompanhar a
aula no quadro-negro. Nos adultos, se percebe
dificuldades para dirigir, ler placas de transito,
etc. Os sintomas astendpicos nao sdo tipicos
da miopia, pois ndo ha uso excessivo da aco-
modacdo. O blefaroespasmo (contra¢do do
musculo palpebral) ¢ um achado frequente,
baseando-se no principio de que a reducao da
fenda palpebral produz um estreitamento do
feixe de luz ao penetrar no globo ocular, o que
pode focalizar a imagem um pouco melhor.
Alguns pacientes possuem miopia noturna,
desencadeada pelo excesso de acomodagao em
ambientes pouco iluminados. Ha também a
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pseudomiopia, geralmente intermitente, asso-
ciada ao espasmo de acomodag¢ao (descrito
anteriormente neste capitulo).

A miopia “protege” contra a presbiopia, pois
os raios luminosos estdo focalizados a frente
da retina, ndo necessitando (ou necessitando
menos) da acomodacao do cristalino para atin-
gir o foco. O ponto proximo (acomodagdo ma-
xima) de um miope moderado ou grave ¢ bas-
tante perto de seus olhos (geralmente inferior
a 10 cm, uma distancia bem menor que a ne-
cessaria para a leitura...). Aos 40 anos de idade,
somente 23% dos miopes leves apresentam
sintomas de presbiopia.

Fonte de luz
distante

Fonte de luz
proxima

Fig.20: Efeito da aproximagao do objeto na
focalizagcao: a medida que o objeto se aproxima
do sistema de lentes convexas (cornea-cristali-
no), o foco se distancia.

A miopia patoldgica (miopia degenerativa) ¢
uma condi¢cdo de miopia de alto grau (acima
de -6,00D), geralmente instalada tardiamente,
entre 30-40 anos, associada a um globo ocular
extremamente alongado (> 26 mm). Este tipo
raro de miopia cursa com o fendomeno da neo-
vascularizacio coroideana, que pode acarre-
tar perda gradual da visdo. O paciente enxerga
linhas retas distorcidas, além de ter um com-
prometimento da visao central e da visao de
cores. A miopia patologica ¢ um importante
fator de risco para o descolamento de retina.

A miopia congénita ¢ uma miopia de alto grau
ao nascimento, sem progressao futura. Precisa
ser prontamente identificada, caso contrario
podera haver grave e irreversivel comprometi-
mento visual.

Diagnéstico e Grau de Miopia

A miopia deve ser suspeitada em toda crianga
ou adulto com dificuldade para visao de longe.
A medida objetiva e subjetiva deve ser realiza-
da apos colirio cicloplégico.

Como é o diagndstico e determinag¢do do
grau de miopia pela retinoscopia? Quando
ligamos o retinoscopio, a retina de um olho mi-
ope reflete o feixe de luz com raios convergen-
tes apos passarem pelo sistema cristalino-
-cornea, focalizado num ponto entre o paciente
e 0 examinador, exatamente no ‘ponto remoto’.
Neste caso, observa-se o “reflexo vermelho” se
movimentando CONTRA o feixe luminoso (FI-
GURA 21). A explicagdo é que quando a ima-
gem é focalizada na frente do examinador, ela
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se torna invertida, dai o “reflexo vermelho”
aparecer sempre do lado oposto ao feixe lumi-
noso do retinoscopio.

Fig.21: Retinoscopia na Miopia: ob-
serve que o reflexo pupilar se movimen-
ta CONTRA o feixe de luz emitido pelo
aparelho.

A medida que séo colocadas sucessivamente
lentes divergentes (negativas) de 0,25D, os raios
provenientes do reflexo retiniano vao cada vez
mais divergindo, deslocando o ponto remoto ate
o olho do examinador, atingindo a neutralizagcéo
(correcéo do erro de refracdo). Para determinar
o grau (em dioptrias) da miopia, € sO somar as
dioptrias das lentes negativas utilizadas (ex.:
-2,60D) e, em sequida, corrigir para a “distancia
de trabalho”, que possui dioptrias negativas.
Como vimos anteriormente (no item sobre “hi-
permetropia”), se a “distancia de trabalho” for de
50 cm (0,5 m), o fator de correcéo sera de 1/0,6m
=-2,00D. No exemplo acima, a soma das lentes
foi de -2,60D; apods a corregdo para a “distancia
de trabalho”, o grau de miopia sera: -2,50D -
2,00D = -4,50D. Observe que na hipermetropia
a corregcdo para a “distancia de trabalho” reduz
O grau, enquanto que na miopia a corre¢cdo au-
menta o grau...
A miopia ¢ classificada em:

- Leve: até -3,00D

- Moderada: -3,00 a -6,00D

- Grave: > -6,00D

Tratamento

O tratamento da miopia € a correcao do erro de
refracdo e tem como opg¢oes: Oculos, lentes de
contato ou cirurgia refrativa corretiva. A lente
prescrita deve ser concava (divergente, negativa)
¢ o grau determinado pela medida objetiva e
subjetiva do erro de refracdo (FIGURA 22). No
exemplo acima, o grau do paciente para prescri-
cao de oculos ou lente de contato ¢ de -4,50D.
Como a miopia tende a progredir até os 20-25
anos, ajustes periodicos nas lentes necessarias
para a correcdo da miopia sao necessarios.

A ortoceratologia (terapia refrativa da cor-
nea) ¢ uma opg¢ao terapéutica para a miopia
de até -5,00D. Trata-se do uso de lentes de
contato especiais durante o sono, capazes de
remodelar a cornea que entao reduz o seu po-
der refrativo (geralmente em torno de -2,00 a
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-3,00D) mesmo apos a retirada da lente. As-
sim, durante o dia o paciente estd com a sua
miopia corrigida, sem utilizar 6culos ou lentes
de contato. O resultado desta terapia ja come-
ca a ser observado dentro de 2 semanas do
uso, atingindo o beneficio maximo dentro dos
primeiros 4 meses. A suspensdo da terapia faz
a miopia voltar gradualmente ao seu grau an-
terior. A ortoceratologia ¢ uma boa opcao para
os adolescentes com miopia leve a moderada
que ndo gostam de usar Oculos ou lentes de
contato durante o dia e ndo sao candidatos a
cirurgia refrativa, por ndo quererem ou por
ndo terem alcancado a idade ideal para esta
cirurgia... A Ortoceratologia nao ¢ uma téc-
nica amplamente aceita e praticada por todos
os oftalmologistas e estudos sdo necessarios
a fim de avaliar melhor seus resultados, assim
como as potenciais complicagoes.

Lente concava

Fig.22: Lente cbncava (negativa) para corrigir a
miopia.

A cirurgia refrativa ¢ uma excelente opcao para
os pacientes com mais de 18 anos de idade,
miopia entre -0,50D a -12,00D e erro de refra-
cdo estavel por pelo menos 1 ano. A presenga
concomitante de doencas oculares e algumas
doengas sistémicas contraindica a cirurgia re-
frativa. As opg¢oes de cirurgia refrativa serdao
abordadas adiante...

4. Astigmatismo

O astigmatismo em geral ¢ um problema da cor-
nea, que nao € mais esférica, mas sim eliptica. A
cornea normal € uma lente esférica, possuindo a
mesma curvatura em todos os seus eixos (meri-
dianos). A coérnea astigmata possui curvaturas
diferentes em pelo menos dois meridianos, geral-
mente diametralmente opostos (FIGURA 23A).
Assim, quando os raios luminosos incidem sobre
a cornea astigmata, sao convergidos em pelo me-
nos dois focos diferentes no globo ocular (FIGU-
RA 23B). Uma irregularidade do cristalino
também pode contribuir para o astigmatismo
(astigmatismo lenticular)...

Na maioria dos casos de astigmatismo, os me-
ridianos com curvaturas diferentes sao diame-
tralmente opostos, separados em 90° (astigma-
tismo regular). Numa minoria de astigmatas,
os meridianos de curvaturas diferentes ndo sao
diametralmente opostos ou existem mais de
dois diferentes, determinando trés ou mais fo-
cos na retina (astigmatismo irregular), este
ultimo mais associado a ceratocone, trauma ou
cirurgia de cornea.

A diferenca de dioptrias entre os meridiano
contrapostos ¢ a medida do grau de astigma-
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tismo. Como veremos adiante, esta diferenca
pode ser corrigida com uma lente cilindrica com
eixo perpendicular ao meridiano de maior erro
refrativo. O astigmatismo pode ser (1) negativo
(“astigmatismo miope”), quando o meridiano
com o maior erro for mais convexo que o contra-
posto, necessitando de lentes cilindricas negativas
(cOncavas) para a sua correcao, ou pode ser (2)
positivo (“astigmatismo hipermétrope”), quan-
do o meridiano com o maior erro for mais conca-
vo que o contraposto, necessitando de lentes ci-
lindricas positivas (convexas) para ser corrigido.

Cerca de 15-20% dos individuos possuem astig-
matismo. O astigmatismo possui predisposi¢ao
genética e pode se desenvolver na crianga ou no
adulto, evoluindo estavel ou progredindo poste-
riormente. E muito comum a associacdo de as-
tigmatismo com outros erros de refracao esféri-
cos, como hipermetropia ou miopia, que terdo
que ser corrigidos juntamente com a corre¢ao do
erro astigmata. O astigmatismo extremo
(> 5,00D) ou rapidamente progressivo esta fre-
quentemente associado a outras doencgas da cor-
nea, como a ceratocone (ver adiante). O astig-
matismo pode ser secundario a trauma ou cirur-
gia da cornea, incluindo as cirurgias refrativas.

Codrnea astigmata
(eliptica): AB > CD

Cornea normal
(esférica): AB = CD

- oy Earnea
Bonto' Fecal o SR

Fig.23: Astigmatismo.

Sinais e Sintomas

O paciente apresenta dificuldade tanto para
visao de longe quanto para a visao de perto.
O distarbio visual classico do astigmatismo ¢
o borramento heterogéneo da imagem, ou seja,
algumas partes da imagem estdo mais nitidas
ou mais borradas do que outras. Observe como
a a visao tipica de um astigmata e compare com

a de um miope (FIGURA 24).

No astigmata moderado ou grave, a por¢ao
linear da imagem perpendicular ao meridiano
de melhor focalizacao retiniana torna-se mais
nitida. No astigmatismo leve, somente uma
por¢ao da imagem apresenta-se borrada, sendo
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o restante nitido. O borramento visual no as-
tigmatismo também pode variar com a distan-
cia da imagem, o que ¢ proprio de cada pacien-
te astigmata. O borramento visual pode forcar
a acomodacao ou o blefaroespasmo, provocan-
do sintomas astendpicos (fadiga, dor ocular,
cefaleia, lacrimejamento, etc.).

Fig.24

\\\lL/z

Visao do emétrope (nor-
mal): tudo esta nitido.

Visao do miope: tudo esta
borrado.

Visao do astigmata: so-
mente algumas partes estéao
borradas.

Diagnostico e Grau de Astigmatismo

O teste subjetivo ja pode revelar a presenca
do astigmatismo. E so6 pedir para o paciente

observar um leque ou reldgio astigmata
(FIGURA 25).

Se vocé ndo for astigmata ou for um astigmata
usando lentes corretivas corretas, voc€ vai en-
xergar nitidamente a Fig.25A. Do contrario, a
Fig.25A ndo servira de parametro, pois uma
parte dela estara borrada...

A medida do astigmatismo deve ser obtida por
meétodos objetivos (retinoscopio ou autorrefra-
tor) e subjetivos (refrator de Greens). Antes,
um colirio cicloplégico deve ser aplicado.

Como é o diagndstico e determinacdo do
grau de astigmatismo pela retinoscopia?
Quando ligamos o retinoscopio, a retina de um
olho astigmata reflete o feixe de luz que, ao
passar pela cornea alterada, focaliza duas Ii-
nhas diametralmente opostas e posicionadas
em diferentes distancias do olho do paciente
(uma na frente da outra). Estas linhas represen-
tam os dois eixos meridianos da cornea astig-
mata. A retinoscopia para medir o astigmatismo
€ um pouco mais complexa do que na hiperme-
tropia e na miopia. Vejamos 0S passos...
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1) Determinar os dois eixos meridianos do
astigmatismo: o examinador roda a faixa de
luz do retinoscopio 360°, observando se o
“reflexo vermelho” da pupila acompanha a
rotagdo. Se houver astigmatismo, percebe-se
que o reflexo pupilar se desalinha da faixa de
luz em varios angulos de rotagdo (“break phe-
nomenon”), mas volta a se alinhar em um
determinado grau de rotacéo: este € o angu-
lo de um dos meridianos do astigmatismo,
sendo o outro diametralmente oposto (FIGU-
RA 26), com 90° de diferenca. Por exemplo,
digamos que um eixo meridiano esta a 90° e
o outro a 180° (FIGURA 25A).

2) Neutralizar o primeiro meridiano com lente
esférica: o ideal é procurar o meridiano no qual
a oscilagao do retinoscopio neste eixo mostrara
um movimento do reflexo pupilar COM o feixe
luminoso, pois isto significa que este meridiano
esta focalizado atras do examinador (geralmen-
te o meridiano que focaliza a linha mais longe do
paciente). Digamos que seja o eixo de 90°, no
exemplo citado. A neutralizag&o e obtida acres-
centando-se lentes esféricas convergentes (po-
sitivas), tal como na hipermetropia. Por exemplo:
a neutralizagdo ocorreu com +3,00D; corrigindo-
-se para a “distancia de trabalho” (ex.: 0,5m
corresponde a um fator de -2,00D), obtém-se a
refragcéo final de +3,00D - 2,00D = +1,00D.

VA
2N

Fig.25A: Visdo do emétrope:
tudo nitido.

Fig.25 90

135°

1800

’

J‘\\\”}}‘//;/
// ‘\\

] i

Fig.25B: Visdo do astigmata: somente
algumas linhas estgo nitidas.

3) Neutralizar o segundo meridiano com len-
te cilindrica: em geral, a oscilagdo do retinos-
copio no eixo do segundo meridiano mostrara
um movimento do reflexo pupilar CONTRA o
feixe luminoso, pois isso significa que este me-
ridiano esta focalizado a frente do examinador
(o meridiano que focaliza a linha mais perto do
paciente). Nesse momento, a neutralizagcao deve
ser obtida acrescentando-se lentes cilindricas
divergentes (negativas), cujo eixo deve corres-
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ponder ao primeiro meridiano (no exemplo: 90°).
Digamos que a neutralizagdo ocorreu com uma
lente cilindrica de -2,00D. Agora ja podemos
estabelecer o erro total de refracdo do paciente:
+1,00D -2,00D X 90°. A prescri¢cdo sera de uma
lente esferocilindrica com +1,00D de componen-
te esférico e -2,00D de componente cilindrico
com eixo de 90°. O grau de astigmatismo é a
diferenca em diopftrias entre o poder refrativo
dos dois meridianos; no exemplo citado, o grau
seria de -2,00D (“astigmatismo miope”).

Fig.26: Diagnostico do astigmatismo pela retinos-
copia e determinagdo de seus eixos meridianos.

Quanto ao grau, o astigmatismo € classifica-
do em:

- Leve: até 1,50D

- Moderada: 1,500 a 5,00D

- Grave: > 5,00D

E interessante compreender que a correcdo do
astigmatismo propriamente dito, ou seja, da
diferenca de curvatura entre dois meridianos
da cornea, ¢ feita sempre com lentes cilindri-
cas! Ora, uma lente cilindrica ¢ capaz de cor-
rigir a refracdo de apenas um meridiano da
cornea, enquanto que uma lente esférica corri-
giria igualmente a refracdo em todos os meri-
dianos, mantendo-se a despropor¢ao caracte-
ristica do astigmatismo.

Um conceito oftalmologico importante de
compreender ¢ o do astigmatismo residual.
Este € o grau astigmatismo que permanece apos
o uso de lentes de contato rigidas tradicionais
(esféricas). Estas lentes podem modelar a cor-
nea do paciente devido a pelicula de lagrima
que se interpde entre a lente e a cdrnea, corri-
gindo o componente corneano do astigmatis-
mo. Entretanto, em muitos casos de astigma-
tismo moderado ou grave, existe também um
componente lenticular que ndo € corrigido com
essas lentes. Este ¢ o astigmatismo residual...
Para estima-lo, utiliza-se o calculo do erro de
refracdo combinado com a ceratometria, que
mede as curvaturas da cornea em ambos 0s
meridianos astigmatas (ver adiante, no item
“As Lentes de Contato”). A medida das curva-
turas corneanas sdo convertidas em dioptrias
(por exemplo: 42,00D x 44,00D). Neste caso,
o astigmatismo corneano (AC) seria a diferen-
ca entre as dioptrias (2,00D). O astigmatismo
total (AT) € aquele corrigido pelos oculos, cal-
culado pelo erro de refracdo (por exemplo:
3,00D). Neste caso, o astigmatismo residual ¢
calculado por: AT - AC =1,00D).

Tratamento
Todo astigmatismo que provoca borramento

visual (grau > 0,75D) deve ser corrigido. A cor-
recdo ¢ feita com oculos ou lentes de contato.
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Oculos para astigmatismo: para corrigir o grau
de astigmatismo, utiliza-se uma lente cilindri-
ca, com eixo perpendicular ao meridiano mais
astigmata. Como vimos, na prescri¢ao de lentes
o segundo numero ¢ o grau de astigmatismo
(que pode ser positivo ou negativo) € o tercei-
ro numero € o eixo da lente cilindrica. Como a
maioria dos pacientes também possui algum
grau de miopia ou hipermetropia, as lentes ge-
ralmente também possuem um componente
esférico (lente esferocilindrica).

Lentes de contato (LC) para astigmatismo:
antigamente, 6culos e LC rigidas eram as uni-
cas opg¢oOes para o astigmatismo, atualmente as
LC gelatinosas sao também uma opgao. O as-
tigmatismo leve pode ser corrigido com LC
rigidas tradicionais (esf€ricas), pois quase nao
apresenta componente residual. No astigmatis-
mo moderado ou grave, as lentes rigidas tradi-
cionais podem ndo funcionar bem e se tornar
desconfortaveis ao paciente. Neste caso, sao
melhores as LC toricas, rigidas ou gelatinosas.
Estas lentes possuem um componente cilindri-
co designado a corrigir o astigmatismo tal como
a lente dos oculos. Essas lentes possuem siste-
mas que previnem a sua rotacao na cornea, o
que acarretaria da perda da correcdo astigmata.
Na pratica, a maioria dos pacientes com astig-
matismo moderado a grave preferem as LC
rigidas toricas para garantir uma boa visdo. Nos
casos extremos, nenhuma LC ¢ capaz de cor-
rigir totalmente o astigmatismo...

Cirurgia refrativa no astigmatismo: diversos
tipos de cirurgia refrativa podem ser utilizados
para a corre¢do do astigmatismo com grau <
5,00D. Os mesmos pre-requisitos descritos para
a cirurgia refrativa na hipermetropia e miopia
devem ser respeitados. A presencga de cerato-
conia contraindica a cirurgia.

5. Ceratocone

Trata-se de uma rara doeng¢a da cornea, que
acomete 0,05-0,5% da populacdo, e se desen-
volve geralmente entre 10-30 anos de idade.
De causa ainda desconhecida, a ceratoconia ¢
uma alteragao progressiva do formato da cérnea,
como se fosse uma ectasia corneana, na qual a
cornea sofre um afinamento e deformacao ga-
nhando a forma de um cone irregular (FIGURA
27). Um componente de predisposi¢cao genética
¢ relatado. Quase sempre o acometimento € bi-
lateral, embora as manifestacdes num olho ocor-
ram alguns anos antes das manifestacdes no
outro. A doenca tende a progredir nos proximos
5-10 anos, estabilizando-se em seguida.

O paciente com ceratocone geralmente possui um
alto grau de miopia (de indice ou refrativa) e
principalmente astigmatismo irregular que, com
o progredir da doenga, tornam-se incorrigiveis
por 6culos ou lentes de contato. O paciente quei-
xa-se de borramento visual tanto para longe
quanto para perto e pode ter sintomas astenopicos,
com visao distorcida. Alguns relatam diplopia,
poliopia (visdo de varios objetos), fotofobia e
sensacao de halo em torno de luzes. A hidropsia
¢ uma complicacdo do ceratocone avancado:
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trata-se da rotura da membrana de Descemet, com
extravazamento do humor aquoso para o interior
da cornea, acarretando perda visual aguda e a
presenca de um ponto esbranquicado na cornea.

O que seria a cornea normal

Fig.27: Ceratocone. Observe na figura inferior o
sinal de Munson.

Diagnéstico, Tipos e Gravidade

Nos casos de ceratocone acentuado, o diagnos-
tico ¢ relativamente facil. O exame da lampa-
da de fenda pode revelar o aspecto tipico da
cornea: espessura fina e formato de cone (F/-
GURA 25). Outros achados neste exame sao:
(1) sinal de Munson: quando o paciente olha
para baixo, a cornea conica empurra a palpebra
inferior, formando um “V” (FIGURA 25); (2)
estrias de Vogt: estrias finas verticais na pro-
fundidade do estroma corneano; (3) sinal de
Fleischer: acimulo de pigmento férrico em
volta da cérnea. A pressdao intraocular pode
estar reduzida na tonometria. A retinoscopia
pode mostrar um reflexo pupilar “em tesoura”.
Os erros de refracdo sdo extremos ¢ instaveis.
A ceratometria demonstra intenso arqueamen-
to e irregularidade entre os meridianos. O exa-
me de maior acuracia € a topografia corneana
computadorizada (fotoceratoscopia)!!

Os tipos de ceratocone sdao baseados no forma-
to do cone: (1) oval (tipo mais comum): deslo-
cado inferiormente, com diametro > 5 mm, (2)
pequeno monte: forma arredondada com dia-
metro < 5 mm, (3) globosa: afeta mais de 75%
da cornea, com didametro > 6 mm (também cha-
mado de ceratoglobo). Em relagdo a gravidade,
o ceratocone pode ser discreto (< 45D), mode-
rado (45-52D), avancado (52-62D) ou grave
(> 62D). Estas sao as dioptrias da maior curva-
tura corneana, determinadas pela ceratometria.

Tratamento

Na fase inicial, a miopia e o astigmatismo podem
ser corrigidos com 6culos. Com o tempo, nao €
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mais possivel e o paciente devera utilizar LC
rigidas para promover o aplainamento corneano
¢ permitir uma visdo satisfatoria. Tardiamente,
as lentes de contato rigidas poderdo nao mais
corrigir o defeito visual. A cirurgia refrativa
ainda ¢ contraindicada para o ceratocone!

Nos casos refratarios aos métodos anteriores, a
op¢ao mais indicada € o transplante de cornea,
apresentando excelentes resultados. Como ¢ de
praxe em todo transplante corneano, a cornea
do doador deve ser retirada em até 6h do seu
obito e reimplantada no paciente com pontos de
sutura que so serdo retirados meses mais tarde.
A chance de rejeicao ¢ minima. Apds o trans-
plante, ¢ comum a necessidade de utilizar lentes
de contato para corrigir novos erros de refragao.
Uma técnica nova, recentemente aprovada pelo
FDA (2004) ¢ o Intacts, um disco plastico co-
locado entre as camadas da cornea com o intui-
to de aplaina-la. O candidato ideal ¢ aquele re-
fratario a 6culos ou lentes de contato mas com
pouca deformidade corneana. O dispositivo €
desenhado para permanecer no olho do pacien-
te, embora possa ser retirado caso necessario.
No Brasil, um analogo do Intacts, chamado anel
de Ferrara, foi desenvolvido por um oftalmo-
logista mineiro e tem se mostrado uma boa op-
¢ao para o ceratocone avangado, antes do trans-
plante de cornea. E um anel de acrilico implan-
tado no estroma corneano.

6. Oculos e Lentes de Contato
Os Oculos

Foram os primeiros instrumentos para corrigir
os erros de refracdo, revelando-se uma grande
revolucao na medicina e na vida humana. Foram
desenvolvidos no século VII. Os primeiros 6cu-
los com lentes bifocais foram inventados por
Benjamin Franklin, no ano de 1784. Os métodos
para a prescri¢ao de oculos de acordo com os
erros de refragdo comecaram a ser utilizados no
século XIX... As lentes dos Oculos sdao constitu-
idas de vidro ou de plastico (atualmente, policar-
bonato ou poliuretano). A vantagem das lentes
de plastico sao a leveza e a resisténcia ao impac-
to, embora possam ser arranhadas mais facil-
mente. O vidro e os plasticos modernos possuem
altos indices de refracao (1,52-1,66), permitindo
uma lente mais fina. E importante que a lente do
oculos seja recoberta por uma resina que bloqueie
os raios UV, pelo mal que estes raios podem
fazer ao sistema ocular (catarata, maculopatia
degenerativa, etc.). Algumas lentes possuem
coberturas anti-reflexdo (os olhos do individuo
podem ser vistos através dos oculos), outras
apresentam protecdo antiarranhadura e ainda
outras podem ser fotocromicas (escurecem com
a claridade, funcionado como também oculos
escuros). As armagdes podem ser de metal (ni-
quel, flexon, titanio, ouro, aluminio, etc.) ou
plastico (acrilico, epoxi, acetato de celulose,
poliamida, nylon, etc.). As vantagens de uma ou
de outra devem ser explicadas ao paciente ao
fazer a sua escolha. Algumas lentes nao se adap-
tam em certos tipos de armac¢ao. Um ponto im-
portante ¢ a dermatite de contato, especialmente
ao niquel. Individuos com este problema nado
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poderao usar armacoes a base de niquel, incluin-
do o flexon (liga de niquel com titanio).

A prescrigdo dos Oculos necessita da medida dos
erros de refragdo para a confeccao das lentes e da
medida do diametro interpupilar, para que os
olhos do paciente tenham o eixo perfeitamente
focado nas lentes dos oculos.

As lentes dos 6culos podem ser esféricas ou ci-
lindricas, ou ainda convexas (convergentes, posi-
tivas) ou concavas (divergentes, negativas). A
concavidade da lente encontra-se na sua face
posterior. As lentes esféricas convexas corrigem
a hipermetropia; as esfericas concavas corrigem
a miopia e as cilindricas, o astigmatismo. Lentes
esferocilindricas corrigem o astigmatismo asso-
ciado a outro erro de refragdo. As lentes podem
ser tradicionais ou esféricas. Estas ultimas pos-
suem uma melhor distribui¢ao da correcao refra-
tiva ao longo da lente (FIGURA 28). Quando
observamos um oculos, podemos averiguar gros-
seiramente qual € o seu tipo de lente. A primeira
impressao ¢ que todas as lentes sdo iguais, mas
olhando-se com atencao, percebe-se que as lentes
convexas sdo mais espessas no centro € as con-
cavas t€ém a maior espessura nas bordas. Uma
maneira mais confidvel de estudar as lentes dos
oculos € aproximar a lente de um objeto ou letras
de jornal ou revista, observando-se através dela.
Se a lente for esférica convexa (convergente, po-
sitiva), ou seja, para corrigir a hipermetropia, o
objeto ou as letras ficarao maiores e se movimen-
tarmos a lente de um lado para o outro, a imagem
se movimentara para o lado oposto. Se a lente for
esférica concava (divergente, negativa), ou seja,
para corrigir a miopia, o objeto ou as letras ficardo
menores € se movimentarmos a lente de um lado
para o outro, a imagem se movimentara para o
mesmo lado. Se a lente for cilindrica, para corri-
gir 0 astigmatismo, ao rodarmos a lente em varios
eixos, a imagem entra e sai de foco.

LENTES TRADICIONAIS

Concavas

!

Convexas

LENTES ESFERICAS

Até 35% mais finas
Até 43% mais leves
Até 45% mais planas

[-/' Cdncavas —

e

/

Convexas

Fig.28: Lentes tradicionais e Iem:es
esféricas.

As lentes ainda podem ser (1) monofocais,
quando possuem apenas um tipo de lente ¢
portanto apenas um foco; a grande maioria das
pessoas que usam oculos antes dos 45 anos
(para hipermetropia, miopia ou astigmatismo)
usa este tipo de oculos, (2) bifocais, com dois
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tipos de lente, uma para focar distancias de
perto (leitura), geralmente na porcao inferior,
¢ outra para longe, geralmente na por¢ao supe-
rior: sdo indicados para pacientes com pres-
biopia, substituindo os antigos 6culos de meia-
-armagao; os Oculos bifocais podem ter uma
linha evidente separando as lentes para perto e
para longe ou terem lentes progressivas, sem
uma marcacgao divisoria evidente, (3) multifo-
cais, com lentes progressivas contemplando,
além da visdo para perto e para longe, tambem
a visdo para distancias intermediarias.

A prescricao dos oculos deve conter certas es-
pecificacdes, como no seguinte exemplo de
oculos bifocal:

0.D. +2,00D -2,00D x 180°

O.E. -3,00D -1,75D x 90°

Adicao para perto: +2,50D

D.P.: 62 mm

Significa:
Lente do olho direito (O.D.) =+2,00D de hi-
permetropia, com -2,00D de astigmatismo no
eixo de 180°.
Lente do olho esquerdo (O.E.) = -3,00D de
miopia, com -1,75D de astigmatismo no eixo
de 90°.
Adigao de +2,50D = grau de presbiopia
(correcao adicional da visdo para perto,
calculada geralmente para 33 cm). Este item
sO existe nas lentes bifocais ou multifocais.
A lente para a visao de perto no olho direi-
to tera (+2,00D) + (+2,50D) = +4,50D e no
olho esquerdo tera (-3,00D) + (+2,50D) =
-1,50D.

D.P. = diametro interpupilar.
Obs.: neste exemplo, um olho tem hipermetro-
pia e o outro tem miopia, uma situagdo incomum
(embora possivel) na pratica... Escolhemos este
exemplo para facilitar o entendimento da adi¢c&o
presbiopica... Como vocé percebeu, a refragcdo
da lente para visdo de perto deve conter a cor-
recdo da ametropia (hipermetropia ou miopia)
somada a adigdo presbiopica. Se o olho for
hipermétrope, a conta sera uma soma simples,
mas se o olho for miope, a conta sera uma sub-
tragdo, pois a miopia tem dioptrias negativas e
a adicdo tem dioptrias positivas. Se o grau de
miopia for maior ou iqual a adicdo da presbiopia,
a lente para perto tera dioptrias negativas: isso
significa que para ler a uma distancia de 33 cm,
este paciente presbiopico precisa ainda corrigir
um pequeno grau de miopia...

As Lentes de Contato (LC)

Sao peliculas de plastico permeavel com pro-
priedades de lente que se adaptam a cornea do
paciente, (FIGURA 29). Foram desenvolvidas
na década de 40 do século XX e desde entdo
sofreram uma importante evolugdo tecnologica.
As LC possuem uma Obvia vantagem estética
sobre os Oculos, além de permitirem atividades
esportivas ou similares mantendo-se a corre¢ao
refrativa, embora necessitem de cuidados me-
ticulosos para sua manutencdo, para evitar
sérias complicagdes. Pela perfeita adaptagao
a cornea, as LC permitem a corre¢ao do erro


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

de refracdo independentemente da posicao do
olhar do paciente (com os 6culos, ao olhar para
o lado, para cima ou para baixo, a corre¢ao
refrativa pode se perder...).

Na prescri¢ao de uma LC, além de se determinar
o grau do(s) distarbio(s) de refracdo, € importan-
te adapta-lo para a lente de contato, realizando
medidas da cornea do paciente na ceratometria,
utilizando um aparelho chamado ceratémetro
(FIGURA 30), capaz de medir as curvaturas
meridianas da cornea. Erros de refrag¢do superio-
res a 4,00D indicam que a refracdo da LC tera
que ser diferente da refracao da lente dos oculos,
sendo maior na hipermetropia € menor na miopia.
Calculos matematicos especificos sao utilizados
para fazer as devidas correcoes.

Fig.29: Lente de contato.

Fig.30: Ceratémetro.

Existem dois tipos basicos: (1) a LC rigida e
(2) a LC gelatinosa, ambas atualmente dispo-
niveis para todos os tipos de erro de refracao.

LC rigida: € uma pelicula de plastico imperme-
avel a agua, sendo menos maleavel que a LC
gelatinosa. Foi a primeira lente de contato utili-
zada na pratica oftalmoldgica, quando na épo-
ca era confeccionada de poli-metil-metacrilato
(PMMA), um material obsoleto pelo fato de
apresentar diversos inconvenientes, tais como
desconforto ocular e pouca passagem de oxi-
génio através da lente (a cornea é oxigenada
pelo ar atmosférico, ja que ndo recebe vascu-
larizag&o...). Entdo, a partir de década de 80
(do século XX), foram criadas as lentes de con-
tato rigidas gas-permeaveis (RGP), confec-
cionadas em silicone fluorado, um material que
permite boa oxigenacdo corneana. Estas sdo
as lentes rigidas atualmente recomendadas. Os
cuidados séo tdo importantes quanto os da LC
gelatinosa, embora sejam um pouco diferentes.
As LC rigidas oferecem maior durabilidade,
sendo descartadas em média a cada 2 anos,
embora tenham que ser retiradas toda noite,
antes de dormir. Podem ainda corrigir melhor
erros de refracdo mais acentuados, especial-
mente o astigmatismo, e possuem a vantagem
de ndo acumular proteinas da lagrima, que
poderiam causar irritagdo ocular. Um problema
da LC rigida é o desconforto provocado na cor-
nea nos primeiros dias de uso. Com o tempo,
a maioria dos pacientes consegue uma boa
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adaptacdo. Por vezes, a LC rigida se desloca
no olho e pode ficar embaixo da palpebra. Ge-
ralmente o proprio paciente pode retira-la...

LC gelatinosa (hidrofilica): € uma pelicula de
plastico permeavel a agua, contendo 25-80%
de hidratagdo, sendo lentes bastante maleaveis.
Diversos sdo os materiais utilizados nas dife-
rentes marcas (ex.: polisiloxane, poliidroxime-
tilmetacrilato, etc.). A LC gelatinosa comegou a
ser usada em alta escala na década de 60
(século XX), trazendo a sua principal vantagem:
o maior conforto ocular. A adaptacéo a este tipo
de lente costuma ser imediata... Os cuidados
com a LC gelatinosa exigem uma solugcao re-
movedora de proteinas, ja que este tipo de
lente acumula estas substancias provenientes
da lagrima. Ha um tempo, ndo eram recomen-
dadas para correg¢éo do astigmatismo, embora,
hoje em dia, em muitos casos possam realizar
tal tarefa. A durabilidade das LC gelatinosas é
menor que a das LC rigidas, sendo descartadas
com menos tempo de uso. Nesse aspecto, as
lentes gelatinosas podem ser classificadas em
(1) tradicionais: frocadas a cada ano, (2) des-
cartaveis, trocadas a cada dia (diarias) ou a
cada semana (semanais), (3) de uso continuo:
trocadas a cada més (estas ultimas foram re-
centemente introduzidas no mercado com
materiais que permitem 6x mais oxigenagao
da cornea). As lentes tradicionais e alguns
modelos descartaveis a cada semana precisam
ser retirados toda noite, antes de dormir.

Os cuidados com as LC s3o fundamentais e
s0 podem ser recomendadas para individuos
capazes de arcar com tal responsabilidade. As
LC rigidas e as LC gelatinosas tradicionais e
algumas descartaveis semanais precisam ser
retiradas antes de dormir. Atividades em pis-
cina ou similares nao necessitam sempre da
retirada das lentes, contanto que o paciente
fique de olhos fechados durante o mergulho.
Ao ser retirada, a LC precisa ser lavada, de-
sinfectada e desproteinizada (esta ultima eta-
pa para as gelatinosas...), apos adequada la-
vagem ¢ sacadura das maos. A limpeza pode
ser feita com soro fisioldgico (nunca com agua
corrente) ou solugdes especiais para limpeza,
e depois armazenada em solucdes desinfetan-
tes e/ou desproteinizantes. A agua da torneira
pode carrear o parasita Acanthamoeba sp., que
pode infectar a cornea. Nao € permitido com-
partilhar LC entre pessoas, pelo alto risco de
transmissao de infeccao.

As lentes de contato sdo excelentes opcoes para
corrigir a hipermetropia e a miopia, de qual-
quer grau, € para o astigmatismo leve € mo-
derado. O astigmatismo grave algumas vezes
nao ¢ corrigido por completo, embora as LC
toricas tém tido avancgos consideraveis na tec-
nologia antiastigmatismo... Alguns astigmatas
sO enxergam bem com as LC rigidas, enquan-
to outros possuem boa adaptacao as LC gela-
tinosas toricas. A presbiopia pode ser tratada
com LC bifocais, desenvolvidas recentemente,
sob a forma de LC rigidas ou gelatinosas, com
desenhos diversos. Pode-se também usar lentes
de contato na técnica da bascula (o olho do-
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minante com LC para longe e o olho nao do-
minante com LC para perto); o paciente perde
anocao de profundidade com este método que,
portanto, ndo deve ser usado em pacientes que
ainda precisam dirigir veiculos.

As complicagdes do uso de LC ndo sio co-
muns, se os cuidados adequados forem toma-
dos. Caso contrario, podem ocorrer com uma
certa frequéncia:

- Hipodxia corneana: ocorre em paciente que
usam lentes por periodo inapropriadamente
extenso, sem retird-las. O paciente refere dor,
olho vermelho, fotofobia e borramento visual.

- Vasculariza¢iao corneana: consequéncia
direta da hipoxia, manifestando-se com perda
da acuidade visual (borramento).

- Conjuntivite papilar: ocorre com LC gela-
tinosas de uso prolongado, pelo acumulo de
proteinas e reagdo imunologica a elas. O pa-
ciente refere prurido, olho vermelho e secrecao.

- Ceratite de contato: reacdo de hipersensibi-
lidade ao material da lente. Melhora com a
troca do tipo de material da lente.

- Defeitos epiteliais na cornea: podem ser assin-
tomaticos, mas aumentam o risco de infeccoes.

- Cerato conjuntivite bacteriana: ocorre por
germes do tipo estafilococos e Pseudomonas
aeruginosa. A infecgdo se manifesta com dor
ocular, secrecao purulenta, tlcera corneana e
olho vermelho. Se nao tratada precocemente,
pode acarretar perda visual.

- Ceratite por Acanthamoeba: de curso mais
insidioso, mas ndo menos grave que a ceratite
bacteriana. Associada ao uso de agua corrente
para a lavagem das lentes.

As complicacoes das lentes de contato sio re-
conhecidas quando o paciente refere dor, pru-
rido, olho vermelho ou borramento visual.
A LC deve ser imediatamente retirada € um
oftalmologista consultado para avaliar a natu-
reza da complicagdo. O tratamento da cerato
conjuntivite bacteriana exige antibioticos topi-
cos (ex.: ciprofloxacina 0,3%). O tratamento
da ceratite por Acathamoeba necessita de ame-
bicidas combinados topicos (ex.: biguanida
polihexametileno + isotionato de propamidina),
aplicados por periodos de 6-12 meses.

7. Cirurgia Refrativa

As cirurgias refrativas foram desenvolvidas nos
idos de 1979-1980, comecando pela ceratoto-
mia radial. A evolugdo para as cirurgias a laser
comecou no final da década de 80 (s€culo XX),
sendo aprovadas pelo FDA apenas no final da
deécada de 90 (século XX), sendo a cirurgia
LASIK (a mais utilizada atualmente, aprovada
em 1999. O objetivo das cirurgias refrativas ¢
corrigir em definitivo o(s) erro(s) de refragao
atraveés de modificagoes da morfologia da cor-
nea. Por ser um método definitivo, antes de
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qualquer cirurgia refrativa € importante que o
erro de refracao do paciente esteja estavel, ide-
almente por pelo menos 1 ano. Pacientes ges-
tantes devem esperar o término da gestagdo,
pois esta pode alterar as propriedades refrativas
da cornea.

Existem limites para corre¢do, que diferem de
acordo com cada distarbio de refracao (miopia,
hipermetropia, astigmatismo). Quando o dis-
tarbio refrativo nao ¢ corrigido (pelo menos
para uma visao de 20/40) com oculos ou lentes
de contato, o paciente ndo ¢ um candidato a
cirurgia refrativa, pois esta ndo ira corrigir o
seu erro de refragdo! Portanto, a cirurgia refra-
tiva ¢ na verdade uma opcao terapéutica para
individuos selecionados. Mesmo no grupo que
se encaixa nas indicacoes de cirurgia refrativa
(Tabela 4), a escolha entre a cirurgia € o uso
de oculos ou lentes de contato precisa ser dis-
cutida detalhadamente com o paciente do pon-
to de vista de risco-beneficio. Lembre-se de
que hoje em dia os avangos tecnologicos cria-
ram Oculos e lentes de contato mais conforta-
vels ao paciente e mais eficazes para corrigir
os seus erros refrativos. Na davida, ¢ melhor
postergar a cirurgia...

Doengas oculares ou sistémicas também podem
contra-indicar a cirurgia, por interferir na cica-
trizacdo corneana (Tabela 4). O glaucoma
contra-indica as cirurgias refrativas, pois, du-
rante o procedimento, os instrumentos usados
para manter a fixagdo ocular podem elevar a
niveis bastante altos a pressdo intraocular.

Tabela 4: Critérios para indicar a Cirurgia Refrativa.

1- Idade > 21 anos
2- Refragao estavel no ultimo ano
3- Miopia entre -0,50D a -12,00D
4- Hipermetropia até +6,00D
5- Astigmatismo até 5,00D (positivo ou negativo)
6- Auséncia de gestacao atual
7- Auséncia de doencgas oculares
- Ceratoconia
- Miopia progressiva
- Ceratite herpética
- Outras doencas ou lesGes corneanas
- Olho seco grave
- Catarata
- Glaucoma
- Retinopatia limitante
8- Auséncia de algumas doencgas sistémicas
- Colagenose ou doenca autoimune
- Imunodeficiéncia ou imunossupressao
- Histéria de queloide
- Diabetes mellitus mal controlado

Antes de qualquer cirurgia refrativa, ¢ fun-
damental obter-se (1) o cdlculo preciso do
erro de refracdo e (2) o estudo detalhado da
cornea, utilizando-se um paquimetro (ins-
trumento que usa o ultrassom para medir a
espessura corneana) seguido do uso de um
topografo corneano computadorizado .
Nos casos de astigmatismo irregular ou ci-
rurgia refrativa prévia, ¢ fundamental a uti-
lizacdo de um dispositivo recentemente im-
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plementado: o aberrometro ou analisador
de frentes de onda, que se baseia no registro
dos pontos de luz refratados do olho, inter-
pretados de forma precisa por um programa
computadorizado.

Uma regra basica para calcular a correcdo do
erro esférico total (miope ou hipermétrope) nas
cirurgias refrativas € dividir por dois o compo-
nente cilindrico. Por exemplo, um erro de
-4,00D -2,00D 90° possui um componente
esférico total de -4,00D -2,00D/2, ou seja,
-4,00D - 1,00D = -5,00D.

Vejamos os principais tipos de cirurgia refrativa...

INCISOES 4

Ceratotomia radial e astigmata

Foi a primeira cirurgia refrativa realizada,
embora hoje seja considerada um procedi-
mento obsoleto, substituido pelas cirurgias a
laser. Era usada para corrigir a miopia leve a
moderada (ceratotomia radial) e pequenos
graus de astigmatismo (ceratotomia astigma-
ta). A técnica para miopia € simples: sob anes-
tesia topica, sdo realizados cortes radiais do
estroma corneano com laminas de diamante.
Isso provoca um achatamento calculado da
cornea, reduzindo o seu poder refrativo e
compensando a miopia.

Comparada as cirurgias a laser, o desconforto
pOs-operatdrio € maior € as complicagdes sao
mais frequentes, incluindo a inducao de uma
hipermetropia progressiva, que pode compro-
meter ainda mais a visdao do paciente.

Laser-Assisted in Situ Keratomileusis
(LASIK)

Esta € a cirurgia refrativa mais utilizada atu-
almente, pelo fato de ter menos complica-
coes, menor desconforto ocular pos-opera-
torio e maior rapidez da recuperacao da
acuidade visual. A cirurgia utiliza a tecnolo-
gia do excimer laser, que emite um feixe de
luz ultravioleta capaz de quebrar as ligagdes
intermoleculares onde atinge, removendo te-
cido corneano (fotoablacdo) com precisdo
micrometrica sem causar dano significativo
nas areas adjacentes. Os aparelhos atuais sdo
capazes de emitir feixes calibrosos (4-5mm)
e tdo delgados quanto 100 micra. A técnica da
ceratomileusis ¢ a remocdao de uma lamela
(retalho) de aproximadamente 160 micra da
superficie anterior da cornea por meio de um
microceratdmero. A LASIK (FIGURA 31B)
¢ realizado com anestesia topica, iniciando-se

CaPiTULO 2 - DIsTURBIOS DA REFRAGAO

pela confecgdo do retalho, descobrindo o es-
troma corneano, sobre o qual ¢ aplicado o
excimer laser, programado de forma precisa
atraves de computador; o retalho de cornea ¢
entao recolocado, sem a necessidade de pon-
tos. Ambos os olhos podem ser operados no
mesmo dia. Apds o procedimento (que dura
apenas alguns minutos), o paciente vai para
casa € ja pode ir trabalhar no dia seguinte.
Deve usar colirios antibidticos e anti-inflama-
torios e protetor ocular para dormir durante
15 dias. Nao pode de maneira nenhuma cogar
os olhos nos proximos 3 meses, para nao des-
locar o retalho corneano. O paciente ja enxer-
ga bem apos 24-48h!! A cirurgia pode ser
repetida (10% dos casos), aproveitando-se o
mesmo retalho dentro de 6-12 meses, para
ajustar qualquer disturbio refrativo residual.

Laser Epithelial Keratomileusis (LASEK)

Este procedimento ¢ semelhante ao LASIK,
porém ¢ realizado com um microceratomero
especial que retira apenas um retalho epitelial
da cornea, de aproximadamente 70 micra de
espessura (FIGURA 31C) , quando entdo a
mesma ¢ tratada com alcool 20% por 30 segun-
dos e lavada, seguindo-se a aplicacao do excimer
laser e a recolocacdao do epitélio corneano. A
LASEK ¢ vantajosa em pacientes com maior
risco de trauma de cdrnea (por exemplo, em
esportistas), pois a perda do epitelio corneano
central acarreta consequéncias menos danosas
do que a perda do retalho de estroma corneano
na LASIK (que poderia causar redugdo perma-
nente da visao). Por outro lado, a LASIK ¢ uma
cirurgia de maior eficacia para corrigir erros
maiores de refracdo do que a LASEK, que per-
manece como op¢ao em pacientes com distir-
bios refrativos mais leves (miopia leve a mode-
rada com ou sem astigmatismo, hipermetropia
leve a moderada sem astigmatismo).

Photorefractive keratectomy (PRK)

A cirurgia LASEK na verdade ¢ uma variante
da PRK. Nesta cirurgia, o retalho de epitélio
corneano ¢ removido (FIGURA 31A), seguin-
do-se a aplicacao do excimer laser. Ao término
do procedimento, o cirurgido aplica colirios
antibioticos e anti-inflamatodrios (corticoide e
AINE). Como o retalho foi removido, surge
uma abrasdo da cornea que precisa cicatrizar.
Uma lente de contato protetora deve ser usada
por 3-4 dias e o colirio de corticoide por até 3
meses apos a cirurgia. As desvantagens sobre
LASIK e LASEK s3o: dor ocular, demora para
recuperacdo da acuidade visual (observada
apos 1 semana do procedimento e estabilizada
dentro dos proximos 3 meses).

Complicacdes da cirurgia refrativa

Ocorrem em menos de 5% dos casos na LA-
SIK e dependem bastante da habilidade do
cirurgido. Hipocorregcdo ou hipercorre¢ao
(ex.: um miope se torna hipermétrope) podem
ocorrer eventualmente, bem como um novo
astigmatismo (causado pela aplica¢ao incor-
reta, descentralizada, da fotoablagdo). A
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presbiopia nao € corrigida pelo procedimen-
to e os pacientes presbidpicos deverdao usar
Oculos para perto. A sindrome do olho seco
pode ser encontrada e precisa ser tratada com
lagrima artificial por alguns meses. Proble-
mas com o retalho corneano podem acarretar
graves consequéncias na LASIK, porém sao
raros. Outras complicacoes da LASIK sdo a
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ceratite lamelar difusa (que pode ser trata-
da com colirio de corticoide) e a ectasia cor-
neana (abaulamento da cornea). A PRK ¢ a
LASEK podem provocar névoa corneana, €
a PRK, fotofobia ou sensacao de halos lumi-
nosos. A complica¢cdao mais temida das cirur-
gias refrativas ¢ a ceratite bacteriana, que
deve ser prontamente reconhecida e tratada.

F. ’93 1A Epitélio corneano Excimer e
(PRK) ¢Bﬂtl’§l| I‘ﬂl‘l'lﬂvidn laser Facido |
Superficie cornaanu a |
Comea— R do estroma iser abalado |
Cristalino
Ratalhu do epitélio-estroma
Flg3 1B confeccionando com Excimer
microceratimero laser Tecido
(LASIK) | L Uatts i : corneano a
Comea ——Bee— estroma _—serabalado |
Iris:~* @ R I:>
i\__)_:_ Cristalino
Retalho do epitélio-estroma — —
Fig.31c ODI'!T&DGiDI‘IHI‘IdD com Excimer ] Retalho da apitélio
(LASEK) mlcm:i.emtﬁmem laser m;::ﬂc; By fre’q:ocadn .
—— Cémea |
i 2 ﬂ'_-______, ;:::g.:; y_—ser abalado 7
Iris "\ M % E:> || remadelada
- Cristalino
Fig.31: Cirurgias refrativas a laser. Fig.31A: PRK (photorefractive keratectomy). Fig.31B:
LASIK (laser-assisted in situ keratomileusis). Fig.31C: LASEK (laser epithelial keratomileusis).
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CATARATA

i
| -INTRODUGAO: O CRISTALINO

O cristalino € um disco biconvexo transparente
que funciona como uma lente convergente, con-
tribuindo com cerca um ter¢o das dioptrias da
refracdo ocular (+20D), sendo os dois tercos
restantes (+40D) dependentes da cornea. O cris-
talino de um adulto, quando relaxado, tem em
média um diametro antero-posterior (espessura
central) de 4 mm e um diametro craniocaudal
de 9 mm. Anatomicamente, o cristalino possui
o corpo ciliar a sua volta, localizando-se logo
atras da iris, a frente do corpo vitreo e tendo
comunicag¢ao direta com a camara anterior (hu-
mor aquoso) através da pupila (FIGURA 1).

Histologicamente, o cristalino ¢ formado por 4
partes (FIGURA 1): (1) capsula, composta de
fibras colagenas derivadas da membrana basal
do epitélio; (2) epitélio subcapsular, presente
apenas na face anterior do cristalino e formado
por uma Unica camada de cé€lulas cubicas, das
quais se originam as fibras do cristalino; (3)
cortex, contendo as suas principais c¢lulas es-
truturais: as fibras do cristalino, células alonga-
das (comprimento de até 8 mm) que acompa-
nham o eixo maior da lente (no plano sagital) e
encontram-se impactadas entre si, com quase
nenhum espaco intersticial. Algumas destas cé-
lulas perdem seus nucleos € a maior parte de
suas organelas, e contém as proteinas cristalinas
— proteinas fundamentais para a func¢do refrati-
va da lente; (4) nucleo, contendo as fibras do
cristalino mais antigas, formadas no periodo
embrionario, ainda mais impactadas.

As principais c€lulas que compdem o cristalino
(as fibras do cristalino) sdo formadas no periodo
embrionario e durante a fase de crescimento do
olho, envelhecendo junto com o individuo, pois
nao morrem por apoptose € nao sao renovadas.

O tecido do cristalino € riquissimo em proteina
(35% de proteina e 65% de agua), mais do que

qualquer outro tecido do corpo. Contém tamb 3
alguns eletrodlitos, especialmente o-potassio, e+
substancias antioxidantes, como o glutation. O
cristalino nao recebe vascularizacao nem tam-
pouco inervagao, sendo portanto uma estrutura
avascular e indolor. A sua nutri¢cao se da pela
difusdo de oxigénio e nutrientes por intermédio
do humor aquoso (anteriormente) € do corpo
vitreo (posteriormente).

O cristalino precisa de duas caracteristicas ba-
sicas para exercer a sua funcao de lente ocular:
ser um meio transparente e ter um bom indice
de refracdo. Tanto a transparéncia quanto o
poder refrativo do cristalino dependem de
propriedades das proteinas cristalinas, pre-
sentes no interior de suas células (fibras). O
poder de refracao da lente € proporcional a con-
centracao destas proteinas nas fibras! As crista-
linas normalmente sdao pequenas (menores que
o comprimento de onda da luz) e bastante sold-
veis, além de serem homogeneamente distribu-
idas ao longo do citoesqueleto das fibras do
cristalino. Sao caracteristicas que garantem a
transparéncia da lente, por reduzir a0 maximo a
dispersao da luz. A proporcao proteina-agua no
citoplasma das fibras do cristalino tambeém ¢
importante para manter o cristalino transparen-
te: tanto a hidratacdo quanto a desidratacao das
suas fibras podem tornar o cristalino turvo.

O cristalino € suspenso pelas fibras zonulares,
acopladas em disposicao radial a zona equato-
rial da lente, ligando-a ao musculo ciliar (F/-
GURA 1). Na posi¢ao de repouso muscular,
as fibras tensionam o cristalino, reduzindo a
sua espessura central. Quando o musculo ciliar
contrai, as fibras zonulares relaxam e permitem
o aumento natural da espessura central do cris-
talino, garantindo um maior poder refrativo, de
+20D para +30D (FIGURA 2). Como vimos
no capitulo anterior, este ¢ o mecanismo de
acomodacao do cristalino, fundamental para a
nitidez da visdo de perto. Estd comprometido
na presbiopia...

Corpo ciliar e
musculo ciliar

Humor
aquoso

ANATOMO-HISTOLOGIA DO CRISTALING}

Fibras ; /
zonulares R0 o )

—— J—

A4 ¥\ Fibrado
——= X cristalino

Epitélios f.

3 BN\ capsula
Cristalino aaik (face
[ 2 #JJl posterior)
(face i %\ N
anterior) s
y—= Cortex

e
Zona equatorial

Fig.1: A esquerda, vocé observa a sua relagao anatdémica com outras estruturas oculares, vista
de peffil. A direita, esta a representagdo de suas estruturas histologicas.
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Il - CATARATA ADQUIRIDA (“SENIL”)

1. Patogénese da Catarata

Catarata ¢ uma doenc¢a bastante comum na
populacgdo 1dosa caracterizada pela opacidade
progressiva do cristalino, provocando perda
parcial ou total da visdo. A doenca ¢ via de
regra bilateral, embora assimétrica. O termo
vem do latin catarractes, que significa “cacho-
eira”, a qual fo1 comparado o aspecto da névoa
observada no cristalino opacificado.

O mecanismo causador da catarata nao € co-
nhecido, mas certamente tem a ver com o en-
velhecimento. Como vimos, as células estru-
turais do cristalino (fibras do cristalino) nao
sdo renovadas e possuem praticamente a mes-
ma idade do individuo, o que as torna as célu-
las do corpo humano mais suscetiveis ao des-
gaste do envelhecimento. Parece que o estres-
se oxidativo constante promove a degeneracao
das proteinas cristalinas, que aumentam de
tamanho e perdem as suas propriedades que
garantem a transparéncia da lente.

Na fase inicial da catarata, especialmente no
tipo nuclear (ver adiante), o cristalino aumen-
ta o seu contetildo aquoso, a ponto de aumentar
a convexidade da lente e, portanto, o seu poder
de refragdo. Isso justifica muitos pacientes ini-
ciarem a doenca pelo surgimento de miopia,
com borramento para visao de longe e melho-
ra da visdo de perto, corrigindo parcialmente a
presbiopia relacionada a idade. Nesta fase, o
paciente pode voltar a ler sem 6culos, ao que
se chama “segunda visao”. Com o passar dos
anos, a opacificacdo do cristalino vai progre-
dindo e a lente vai desidratando, tornando a
visdo cada vez pior, at¢ chegar a uma grave defi-
ciéncia visual.

Estado de repouso:
m. ciliar relaxado,
zbnula tensionando o
cristalino, poder
refrativo: +20D.

Acomodacao: m.
ciliar contraido, z6-
nula relaxada, po-
der refrativo: +30D.

L N SN~

Fig;2: Mebanismo de acomodacgé&o do cristalino.

2. Tipos de Catarata

A partir deste momento, faremos referéncia
apenas a catarata adquirida (do adulto), reser-
vando o final deste capitulo para descrever al-
guns aspectos da catarata congénita (da crianca).

Do ponto de vista anatdmico, existem trés tipos
de catarata quanto ao local do cristalino onde
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ocorre ou predomina a opacificagdo: (1) nucle-
ar: nucleo do cristalino, (2) cortical: regiao
anterior do cristalino, e (3) subcapsular pos-
terior: adjacente a capsula posterior do crista-
lino. Pode haver a combinacio de mais de um
tipo no mesmo paciente...

Os tipos mais comuns de catarata sdo os dois
primeiros, que tendem a progredir muito len-
tamente, enquanto que o tipo subcapsular an-
terior estd mais associado ao diabetes mellitus
¢ aos corticoides (ver adiante) e via de regra
progride rapidamente (num periodo de meses!).
A catarata nuclear € o tipo mais associado a
miopia nas fases iniciais, pelo mecanismo de
hiperhidrata¢do, bem como a um grau de perda
da diferenciacao das cores. A catarata cortical
¢ o tipo mais brando, que menos compromete
a acuidade visual. A catarata subcapsular pos-
terior € o tipo mais grave € progressivo € esta
associado a sensibilidade a luzes de brilho for-
te, com ofuscamento da visao (glare).

3. Epidemiologia e Fatores de Risco

A catarata adquirida ¢é considerada a causa
mais comum de cegueira (perda visual com-
pleta) e de perda visual parcial no Mundo,
excluindo-se os disturbios de refracao (hiperme-
tropia, miopia, astigmatismo). No Brasil as cau-
sas mais de cegueira nos adultos, por ordem
decrescente de frequéncia, sdo catarata, glauco-
ma, retinopatia diabética e trauma ocular. Na
terceira idade, surge uma outra importante cau-
sa de cegueira: a degeneragdao macular senil. A
definicdo de cegueira pela OMS ¢ quando a
acuidade visual no melhor olho (com disturbio
de refracdo corrigido) ¢ de 20/400 ou campo
visual no melhor olho inferior a 10°. Com esta
defini¢do, existem cerca de 50 milhdes de cegos
em todo Mundo, sendo 50% deles portadores de
catarata. No Brasil, sdo 1,25 milhdes de cegos.
Vale ressaltar que existe uma defini¢do para a
cegueira legal (em termos profissionais), com a
menor visao corrigida de 20/200 ou campo vi-
sual no melhor olho de 20°. Um outro conceito
¢ 0 de baixa visdo (visdo subnormal), com a
menor visao corrigida de 20/60 (visdo trés vezes
pior que a normal, de 20/20). Por esta defini¢ao,
existem cerca de 180 milhdes de individuos com
visao subnormal no Mundo. No Brasil, sao 4
milhdes deles. A catarata também ¢ uma impor-
tante causa de deficiéncia visual.

Embora seja uma doenca predominante dos
1dosos, a catarata adquirida pode eventualmen-
te atingir individuos mais novos, especialmen-
te quando secunddria a outras doencas. Diver-
sos sao os fatores de risco para catarata adqui-
rida (Tabela 1). O principal ¢ a idade avangada,
ja que a catarata ¢ um processo de envelheci-
mento das fibras do cristalino. A prevaléncia
de catarata oscila em torno de 10% dos adultos
e comeca a se elevar significativamente a partir
dos 50 anos, aumentando para quase 50% na
faixa etaria entre 65-75 anos e at¢ 75% na faixa
etaria acima dos 75 anos!! Essas estatisticas
incluem mesmo os casos leves de catarata, que
afetam pouco a visao do paciente. Observe na
tabela seguinte que, além da idade avancada,
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tabagismo, exposicao solar, diabetes mellitus e
uso cronico de corticoides (sist€émicos, inalato-
rios em altas doses e topicos) sdo os mais im-
portantes fatores de risco.

Tabela 1: Fatores de risco para catarata adquirida

Principais fatores (classicos):

1- Idade avancada

2- Tabagismo

3- Exposi¢do solar

4- Diabetes mellitus

5- Corticoides
- Sistémicos (>15 mg/dia de prednisona)
- Inalatorios em altas doses
- Colirio de corticoide

Outros fatores:

6- Sexo feminino
7- Raca negra
8- Baixa escolaridade
9- Alcoolismo
10- Trauma ocular (incluindo queimaduras)
11- Uveite recorrente
12- Alta miopia
13- Distrofia miotonica
14- Doenga de Wilson
15- Hipoparatireoidismo
16- Uso de fenotiazinas
17- Radioterapia intraocular
18- Procedimentos oculares
(vitrectomia posterior, fistula antiglaucomatosa)
19- Pseudoesfoliacao

O diabetes mellitus ¢ o uso de corticoides sdao
fatores de risco importantes para o desenvolvi-
mento de catarata precoce (antes dos 50 anos),
do tipo subcapsular posterior. Devemos lembrar
que o uso de corticoides também ¢ fator de
risco para o glaucoma... O risco de catarata por
corticoides inalatorios em altas doses parece
ser significativo com doses cumulativas equi-
valentes a 2.000 mg (10 puffs/dia por 10 anos)
¢ em criancas. O tabagismo est4 mais associa-
do a catarata nuclear.

4. Quadro Clinico

Como a catarata ¢ uma doenga bilateral, embo-
ra geralmente assimétrica, a medida que o cris-
talino vai se opacificando, a visao vai ficando
lenta e progressivamente borrada, de forma to-
talmente indolor. Como vimos na patogénese,
nas fases iniciais, especialmente na catarata
nuclear, surge um certo grau de miopia e corre-
cao da presbiopia, fazendo o paciente se queixar
de borramento visual para longe (sinais de
transito, problemas para dirigir veiculos a noite,
etc.), embora melhore a visdo para perto (leitu-
ra). Pode surgir também uma perda da defini¢ao
do contraste das letras e objetos (tons parecidos
podem ndo ser diferenciados), dificultando por
exemplo o paciente identificar bordas, como a
da cal¢ada da rua... Com o tempo, o aumento da
opalescéncia do cristalino vai agravando o bor-
ramento visual e entdo o paciente passa a ter
dificuldade na visdo para perto e longe. A visao
costuma ficar “nublada e enevoada” (FIGURA
3). Outras queixas visuais podem ser: alteracao
da visao de cores na catarata nuclear, sensibili-
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dade ao brilho forte (glare) na catarata subcap-
sular posterior).

Fig.3: Visdo normal (acima) e visdo do paciente
com catarata (abaixo): nublada e enevoada.

5. Avaliacao Visual, Diagnéstico e
Evolucao

Todo paciente com mais de 50 anos de idade
com perda parcial ou completa da acuidade
visual corrigida (para o erro de refracao) pelo
teste da carta de Snellen (ver capitulo de Re-
fracao) deve ser avaliado quanto a presenca de
catarata. O mesmo vale para pacientes mais
jovens diabéticos e que usaram corticoides. O
surgimento de miopia apos 50 anos também ¢
uma situacao suspeita... Os pacientes com ca-
tarata incipiente pode ter um desempenho ra-
zoavel na carta de Snellen, embora tenham a
visao de contraste comprometida, o que acar-
reta problemas. Existem entretanto testes para
sensibilidade ao contraste, como o teste de
Pelli-Robson que avalia a capacidade do pa-
ciente identificar letras de tamanho equivalen-
te a visdo 20/60 com tonalidade decrescente
(FIGURA 3). Outro teste que pode ser aplica-
do € o teste da sensibilidade ao brilho, em pa-
cientes com sintomas de ofuscamento (glare).

Fig.4: Teste
de Pelli-
Robson para a
sensibilidade
ao contraste.
O paciente
tem que
identificar as
letras, a
medida que
vao reduzindo
o contraste (de
trés em trés).

VRSKDR
NHCSOK
SCNOZYV

O exame da lampada de fenda (biomicrosco-
pia do segmento anterior), de preferéncia com
a pupila dilatada, ¢ o mais indicado para o
diagnostico da catarata, embora a simples ob-
servacdo da pupila iluminada possa detectar a
presenca de catarata nos casos avangados. Pelo
exame, o medico € capaz de verificar o estagio
de evolucao da catarata:

- Catarata imatura: ha turvacao do cristalino
embora seja possivel observar a retina € o re-
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flexo vermelho pupilar (FIGURA 5A). Neste
caso, 0 paciente apresenta apenas uma perda
parcial da acuidade visual.

- Catarata madura: o cristalino esta totalmen-
te opaco, ndo sendo possivel ver a retina ¢ nem
o reflexo pupilar (FIGURA 5B). A pupila en-
contra-se esbranquicada (leucocoria). Neste
caso, 0 paciente ja apresenta cegueira (melhor
visao de 20/400). Outras causas de leucocoria
sdo: infec¢ao intraocular, retinoblastoma, per-
sisténcia hiperplasica do vitreo primitivo, do-
enca de Coat (retinopatia exsudativa).

Fig.5B: Catarata madura.

- Catarata hipermadura: o cristalino sofreu
desidratagdo e possui aspecto enrugado (FIGU-
RA 5C). Um tipo de catarata hipermadura ¢ a
catarata morganiana, na qual o cortex esta

totalmente liquefeito e o nucleo solto dentro da
capsula (FIGURA 5D).

Além de observar a presenga de opacidade do
cristalino, confirmando o diagndstico, o exame
da lampada de fenda pode revelar o tipo de cata-
rata (nuclear, cortical ou subcapsular posterior).

Fig.5C: Catarata hipermadura.

™~

Fig.5D: Catarata morganiana.

Fig.5: Catarata: Exame da lampada de
fenda.
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6. Complicagcoes: o Facoglaucoma

O termo “faco” (do grego phaco = lentilha)
refere-se ao cristalino, a lente do olho. Este
prefixo € utilizado para descrever complicagdes
e cirurgias relacionadas a catarata. Uma com-
plicacdo rara, porém temida da catarata madu-
ra ou hipermadura ¢ o glaucoma secundario
(facoglaucoma). Existem trés tipos, classifica-
dos de acordo com o mecanismo: (1) glaucoma
facolitico: pelo extravasamento de proteinas
do cristalino para o humor aquoso (através de
uma capsula anterior integra), bloqueando me-
canicamente a sua drenagem, aumentando a
pressao intraocular, (2) glaucoma facoanafila-
tico: quando o mecanismo depende de uma
reagao imunologica local a essas proteinas, que
extravasaram atraveés de uma capsula anterior
rota, (3) glaucoma facomorfico: pela intumes-
céncia de uma catarata madura, bloqueando a
pupila e fechando o angulo iridocorneano. Os
dois primeiros tipos sdo glaucomas de angulo
aberto, enquanto que o facomorfico ¢ um glau-
coma de angulo fechado. O glaucoma facoli-
tico e o glaucoma facomorfico manifestam-se
de forma aguda, com sintomas de olho verme-
lho, dor ocular, cefaleia, borramento visual e
percepc¢ao de halos, com importante elevacao
da pressdo intraocular. O paciente deve ser
tratado prontamente com medidas clinicas para
reduzir a pressdo intraocular (ver Capitulo de
Glaucoma) e evitar a perda visual irreversivel.
A cirurgia para extrair a catarata deve ser pro-
gramada o quanto antes!

7. Tratamento

Nao existe tratamento clinico para a catarata,
sendo a Unica op¢ao a cirurgia, de carater cura-
tivo. A historia da cirurgia para catarata ¢ bas-
tante antiga, como demonstram relatos arqueo-
logicos das civilizagdes hindu (4.000a.C.),
egipcia, grega e romana. Durante a [dade Média,
meédicos-cirurgides do Oriente Médio e outras
partes do Mundo (mas ndao na Europa medie-
val...) realizavam com frequéncia cirurgias para
extracao da catarata, com o paciente alcoolizado
e intoxicado de analgésicos naturais. A técnica
da extragdo da catarata (facectomia) foi aprimo-
rada por Jacques Daviel em Paris, no ano de
1748. A cirurgia ganhou grande aceita¢ao, mes-
mo deixando o paciente afacico (sem o cristali-
no). A falta do cristalino causava uma hiperme-
tropia de alto grau, exigindo 6culos com lentes
bastante espessas (figura abaixo) e que distor-
ciam a imagem lateral e faziam os objetos “pu-
larem” no campo visual.

Oculos aficicos (obsoletos)
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Em 1949, a grande revolugdo na cirurgia de
catarata ocorreu com o desenvolvimento da
lente intraocular artificial para substituir o cris-
talino opaco retirado. A tecnologia das lentes
intraoculares continua melhorando a cada dia...
Finalmente, em 1967 foi introduzida a técnica
da facoemulsificagdo (cirurgia de escolha para
catarata atualmente), com a retirada do crista-
lino doente através de uma incisao bem menor
do que a anterior.

Indicacdes da Cirurgia de Catarata

Antes de surgirem as técnicas modernas (lentes
intraoculares e facoemulsifica¢ao), os pacientes
deveriam esperar a sua catarata “amadurecer”
em ambos os olhos para serem operados, ou
seja, apenas quando se tornavam cegos do pon-
to de vista legal pela carta de Snellen (20/200).
Esta restricao vinha do fato das inconveniéncias
¢ complicagdes da facectomia, como a imobi-
lizagdo por varias semanas € a limitagdo pelo
uso dos oculos afacicos. Atualmente, com as
novas técnicas, o indice de complicagdes ¢
baixissimo e, com a nova lente artificial, o pa-
ciente passa a enxergar normal (20/20) logo
apoOs a cirurgia. Por isso, a indicacdo cirurgica
mudou... Hoje, a catarata deve ser operada
quando o paciente julgar que a doenca esta
limitando as atividades que ele precisa ou
deseja realizar diariamente. Ou seja, a deci-
sdo ¢ tomada conjuntamente entre o meédico e
o paciente! A cirurgia de catarata ¢ uma cirur-
gia eletiva, ndo havendo maiores problemas
em ser adiada, caso necessario... As excegoes
sdo 0s casos em que a indicagdo de cirurgia
precoce ¢ mandatdria, como nos casos de pa-
cientes que precisam realizar fundoscopia
seriada para doengas retinianas, procedimento
este que pode ser bastante prejudicado pela
lente opaca do cristalino, € nos raros casos de
facoglaucoma. Pacientes portadores de patolo-
gias oculares concomitantes, como retinopatia
diabética, glaucoma primario ou degeneragao
macular senil, merecem ser operados da cata-
rata, caso suas doencas retinianas estejam sob
controle. Na maioria dos casos, a retirada do
cristalino opaco traz uma grande melhora na
visao destes individuos, mesmo que nao para
uma corre¢ao visual completa (20/20).

Vale ressaltar que a cirurgia deve ser realizada
em ambos os olhos, com pequeno espago de
tempo, ja que a correcao de apenas um olho
traz problemas na qualidade de vida relaciona-
dos a visdo monoocular.

Avaliacao Pré-operatoria

Além da avaliagdo clinica geral, diversos exa-
mes oftalmologicos sdo obrigatorios antes de
se realizar a cirurgia para catarata. Podemos
dividir os exames em dois grupos: (1) aqueles
necessarios para a escolha da lente intraocular
artificial ideal e (2) aqueles para detectar oftal-
mopatias associadas, que poderao interferir nos
resultados operatorios.

No primeiro grupo estdo os seguintes exames:

CapPiTuLo 3 - CATARATA

- Biometria com ultrassonografia modo-A:
método mais usado para calcular o didmetro
ocular antero-posterior do globo ocular, utili-
zando a ultras-sonografia unidimensional (A)..

- Topografia corneana computadorizada:
estudo detalhado da morfologia da cornea e os
distarbios de refracdo da mesma. Em casos
mais simples, uma ceratometria (medida da
curva da cornea) pode ser suficiente.

No grupo de exames para avaliar patologias
associadas estao os seguintes:

- Tonometria de aplanac¢ao: exame ideal para
se medir a pressdo intraocular, para avaliar a
presenca de glaucoma associado.

- Oftalmoscopia indireta: ¢ a fundoscopia
utilizando espelhos que permite uma visao mais
detalhada da retina do paciente. Este exame s6
¢ possivel em caso de catarata imatura.

- Potential Acuity Meter (P.A.M.): € 0 exame
da “acuidade visual potencial”, realizado no
consultorio por meio de um aparelho eletronico
especial que emite feixes de luz extremamen-
te delgados, capazes de passar por pequenos
pontos transparentes no cristalino opacificado
por uma catarata madura ou hipermadura (FI-
GURA 6). O paciente entdo, com os olhos
acoplados ao binoculo do aparelho, consegue
perceber um analogo da carta de Snellen caso
ndo tenha grave lesdo vitreo-retiniana.

- Ultrassonografia modo-B: ¢ a ultrassono-
grafia bidimensional do olho, realizada por
um pequeno transdutor ocular especifico. O
exame ¢ capaz de avaliar a presenc¢a de doen-
cas vitreo-retinianas.

Fig.6: Aparelho para medir o PA.M.
(Potential Acuity Meter).

Técnica Cirurgica

A cirurgia para catarata ¢ realizada de forma
rapida e segura com o paciente recebendo alta
para casa no mesmo dia. A anestesia em geral
¢ local, preferindo-se a retrobulbar ou peribul-
bar. Em casos selecionados, ¢ possivel a utili-
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zacao da anestesia topica (com colirios) ndo
sendo obrigatoria a oclusao do olho operado...
Os resultados da cirurgia sdo via de regra ex-
celentes! O tampao ocular deve ser usado por
no maximo 24 horas (ndo mias que isso, exce-
to em raras ocasides) € 0 paciente retorna ao
trabalho geralmente em 1 semana, embora o
esfor¢o fisico vigoroso deva ser evitado por
semanas a meses. O paciente deve ser revisto
pelo cirurgido 1 dia, 1 semana e 1 més de pOs-
-operatorio. Colirio de corticoide pode ser
necessario neste periodo e os pontos da sutura
sdo removidos 6 semanas apos a cirurgia.

A cirurgia para catarata mais realizada atualmen-
te, pelas suas vantagens, ¢ a facoemulsificacio.
Nesta técnica, por meio de uma pequena incisao
de 2-4 mm, o cortex ¢ o nucleo do cristalino
doente sdo fragmentados pela energia do ultras-
som ¢, em seguida, aspirados (FIGURA 7). Uma
lente intraocular artificial de silicone dobravel ¢
introduzida por esta incisdo e posicionada sobre
a capsula posterior deixada intacta. Em casos de
lentes artificiais mais rigidas, a incisdo pode ser
levemente ampliada a 5-7 mm. A segunda téc-
nica ¢ a facectomia extracapsular tradicional,
na qual uma incisdo mais ampla de 10-14 mm
¢ realizada, por onde o cortex e o nucleo do
cristalino doente sao removidos em bloco, se-
guido pela colocacdo da lente artificial sobre a
capsula posterior intacta.

Y /
Fig.7: Facoemulsificagdo. Enquanto o cirurgido
usa um aparelho ultrassoénico para dissolver o cris-
talino doente, uma lente intraocular artificial (aci-
ma, a esquerda) € preparada para a substituiggo.

Atualmente, existem diversos tipos de lentes
intraoculares artificiais, feitas de materiais
como PMMA (polimetilmetacrilato), acrilase
e as siliconadas. Em 1998, o FDA aprovou um
tipo de lente intraocular do tipo multifocal, para
corrigir pelo menos parcialmente a presbiopia
pOs-operatoria. Lentes com protecao contra UV
¢ luz azul também j4 foram aprovadas, no in-
tuito de reduzir o risco de degeneragao macular
senil (ver adiante). Em pacientes com alta mio-
pia ou certas formas de uveite podem ser dei-
xados afacicos.

Embora ambas as cirurgias possam ser utiliza-
das atualmente, dependendo da preferéncia do
cirurgido e do tipo de catarata, a facoemulsifi-
cagdo possui vantagens, como a recuperacao
mais rapida da visdo e a menor tendéncia ao
astigmatismo poOs-operatorio.
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Complicagdes da Cirurgia

A opacificacao da capsula posterior do cris-
talino (catarata secundaria) ocorre em 20-50%
dos casos, sendo facilmente tratada pela cap-
sulotomia com Y AG-laser. Alguns oftalmolo-
gistas ndo consideram exatamente uma “com-
plicacdo”, dada a sua facil resolucao.

Um astigmatismo iatrogénico pode ser cria-
do, sendo menos frequente com a facoemul-
sificagdo. As demais complicacoes sao raras,
porém mais graves. Aqui estdo dispostas os
seus percentuais de ocorréncia em grandes
estudos: edema macular cistoide (1,5%), len-
ta artificial mal posicionada ou deslocada
(1,1%), descolamento de retina (0,7%0, cera-
topatia bolhosa (0,3%), endoftalmite bacte-
riana (0,13%), esta Giltima a complicacdo mais
temida. Alguns estudos sugerem um aumento
da incidéncia de degeneragdo macular senil
apos a retirada da catarata, por causar maior
exposi¢ao da retina aos raios ultravioleta do
Sol. Contudo, faltam estudos para comprovar
melhor esta associacao.

8. Prevencao

Nao existem medidas comprovadamente efe-
tivas para prevenir a catarata, embora estudos
tenham sugerido que o uso de 6culos escuros
(protecao contra os raios UV) e o uso prolon-
gado de vitaminas antioxidantes possam retar-
dar o aparecimento da doenca. Parar de fumar
e dosar o uso dos corticoides sdo importantes
medidas. Ainda nao foi comprovado que o
controle rigido do diabetes mellitus previne a
catarata relacionada a esta doenga... Alguns
trabalhos sugerem que o uso de estrogénio na
pos-menopausa pode reduzir o risco de catara-
ta nuclear em mulheres.

Il - CATARATA CONGENITA

A catarata congénita ¢ uma forma de catarata
presente ao nascimento, embora possa se for-
mar ou progredir até 6 meses de idade. Segun-
do dados da OMS, a catarata congénita ¢ uma
das causas mais comuns de cegueira ou visao
subnormal tratavel entre criangas.

Cerca de 1/3 das cataratas congénitas € esporadi-
ca ¢ muitas delas possuem heranca genética,
geralmente transmitidas por carater autossdmico
dominante. Os 2/3 restantes sdo associadas a
doencas infecciosas do grupo TORCH (causa
predominante no Brasil), especialmente a rubéo-
la congénita, metabolicas (galactosemia, hipogli-
cemia), trissomias (sindrome de Down, Pateau
ou Edward), e outras doengas (hiperplasia persis-
tente primaria do vitreo, distrofia miotonica,
lenticonus posterior, etc.). A sindrome de Marfan
ndo estd associada a catarata congénita, mas sim
a ectopia ou deslocamento do cristalino... De uma
forma geral, as cataratas esporadicas tendem a
ser unilaterais; e as secundarias, bilaterais.
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O grande problema da catarata congénita é
o risco de ambliopia, especialmente quando
unilateral, tal como acontece no estrabismo
congénito permanente € nos altos disturbios de
refracao congénitos.

Mas o que é ambliopia? Conhecida popular-
mente como “olho preguicoso”, a ambliopia ¢
um mecanismo neuroldgico desencadeado por
uma importante diferenca acuidade visual entre
os dois olhos em criancas de até 6 anos de
idade. Durante os seis primeiros anos de vida,
as estruturas de percepcao visual do sistema
nervoso central (cortex visual dos lobos occi-
pitais e corpos geniculados laterais do talamo)
apresentam uma exuberante aquisicao de in-
formagoes provenientes da visdo. Quando um
dos olhos possui significativa queda da acuida-
de visual, por qualquer mecanismo (reversivel ou
ndo0), as informagdes nao chegam sistema visual
central, impedindo de se desenvolver € permitin-
do que se torne atrofiado. A visao no olho melhor
acentua este mecanismo, convertendo toda infor-
magao visual para um so6 lado do encéfalo. Se a
visdo no olho ruim ndo for corrigida até¢ 3 anos
de 1dade, este olho nunca mais terd uma visao
totalmente normal, € se a corregdo nao ocorrer
até os 6 anos de idade, o déficit visual neste olho
sera grave, podendo chegar a amaurose. A am-
bliopia, apesar de ser mais comum em criangas
com déficit visual monocular ou assimétrico, pode
de fato ocorrer em criangas que nascem com
grave defeito visual bilateral simétrico.

A catarata congénita nao corrigida precocemen-
te acarreta ambliopia, sendo unilateral, bilate-
ral assimétrica ou bilateral simétrica. Entretan-
to, esta complicagdo € mais acentuada nos
casos unilaterais e bilaterais assimétricos, bem
como nos casos com menor acuidade visual no
pior olho e quando a correcao € feita num pe-
riodo tardio. Dai a extrema necessidade de se
fazer o diagnostico o mais precocemente
possivel, de preferéncia no recém-nascido!!
Algumas vezes, ao nascimento a catarata nao
¢ detectada por ser muito incipiente; neste caso,
se houver progressao, a doenga podera ser
diagnosticada nos proximos meses de vida,
quando se tornara prontamente visivel.

A suspeita diagnostica € feito pela inspegao
com a luz de um oftalmoscopio, mantido a
20 cm dos olhos da crianga (este exame € obri-
gatorio e rotineiro em todo o recém-nasci-
do!!!). A confirmac¢ao se da pelo exame da
lampada de fenda (FIGURA 8), tal como no
adulto. Alguns sinais associados eventualmen-
te a catarata congénita sdo: nistagmo, microf-
talmia e alteragdes na fundoscopia.

s . ="

Fig.8: Catarata congénita unilateral (olho es-
querdo).

CapPiTuLo 3 - CATARATA

Exceto nos casos de catarata leve € ndo pro-
gressiva (sem acarretar importante perda da
acuidade visual), o tratamento € sempre cirir-
gico, com a retirada do cristalino opacificado.
O método mais empregado ¢ a lensectomia
com vitrectomia anterior (retirada de todo o
cristalino e parte anterior do vitreo). A cirur-
gia deve ser feita entre 4-6 semanas de vida
(ndo ultrapassando 12 semanas). Antes da ci-
rurgia, uma bandagem ocular deve ser posta no
olho de melhor visao, para ja comecar a reverter
a ambliopia. Como o olho da crianga cresce,
juntamente com as suas propriedades refrativas,
a colocacdo de lentes intraoculares artificiais
deve contar com as variagdes futuras. Apesar
deste problema, estudos recentes demonstraram
que criancas > 6 meses de 1dade podem ser ope-
radas com a colocac¢ao destas lentes, sem maio-
res problemas (embora alguns oftalmologistas
ainda considerem a idade minima de 2 anos).
As criancas que operaram catarata e foram dei-
xadas afacicas sem cristalino ou substituto pre-
cisam utilizar 6culos para corrigir os consequen-
tes erros refrativos (hipermetropia).

Uma outra consideracao ¢ o desenvolvimento
de glaucoma secundario a cirurgia de catarata
congénita (de mecanismo desconhecido), sendo
mais comum quando o procedimento ¢ realiza-
do entes de 4 semanas de vida.
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1. Dinamica do Humor Aquoso e
Pressao Intraocular

Observe a FIGURA 1... O globo ocular pode
ser separado anatomicamente em trés espagos
fluidos intercomunicantes: (1) camara ante-
rior, que se localiza entre a cornea ¢ a iris, (2)
camara posterior, localizada entre a iris e o
plano equatorial do cristalino e corpo ciliar, e
(3) corpo vitreo, entre o cristalino ¢ a retina.
O segmento anterior do olho contém as cama-
ras anterior e posterior, que se comunicam
através da pupila e sdo preenchidas pelo humor
aquoso. Entre a camara posterior € o corpo
vitreo também ha comunicac¢ao, através do
espaco em volta do cristalino, por onde cruzam
as fibras zonulares.

O humor aquoso esta em constante renovagao,
existindo um perfeito equilibrio entre a sua
produc¢do e drenagem.

Producao do Humor Aquoso

O humor aquoso ¢ produzido pelas células do
epitélio duplo do corpo ciliar, sendo langado na
camara posterior do olho, entre a iris € o crista-
lino. As cé€lulas do corpo ciliar secretam sodio,
cloreto e bicarbonato (HCO,) que carreiam agua
por mecanismo osmotico. Cerca de 70% do so-
dio secretado acompanha a secrecao de bicar-
bonato que, por sua vez, depende da agdo da
anidrase carbOnica, uma enzima intracelular que
converte CO,+H,O em H CO,, que prontamen-
te se dissocia em H" + HCO,. Agora vocé tam-

bém pode compreender o uso da acetazolamida
(Diamox) no glaucoma, um fendmeno geral-
mente ndo bem explicado nos principais livros
texto...A acetazolamida ¢ um inibidor da anidra-
se carboOnica e, portanto, inibe a secrecao de
bicarbonato pelo corpo ciliar, com isso reduzin-
do a produgdo de humor aquoso e consequente-
mente a pressao intraocular. As catecolaminas
também influem na regulacdo da secre¢dao de
humor aquoso pelo corpo ciliar, por mecanismos
nao-conhecidos. O efeito beta-adrenérgico au-
menta enquanto que o efeito alfa2-adrenérgico
reduz a produ¢do de humor aquoso. Nao € por
acaso que colirios de beta-bloqueadores ¢ de
alfa2-agonistas sdo utilizados para reduzir a
produc¢do de humor aquoso € assim baixarem a
pressao intraocular no glaucoma!! Os alfa2-
-agonistas também agem aumentando a drena-
gem do humor aquoso (ver adiante)...

Drenagem do Humor Aquoso

Em condicdes normais, cerca de 80-95% da
drenagem do humor aquoso ocorre no angulo
de filtracao iridocorneano, a chamada “via con-
vencional”, e 0s 5-20% restantes por uma “via
alternativa”, através do fluxo uveo-escleral.

Via Convencional (angulo de filtracdo irido-
corneano): este mecanismo ¢ fundamental para
o entendimento do glaucoma e a sua terapia...
Observe novamente a FIGURA 1... O fluxo do
humor aquoso ¢ direcionado da camara poste-
rior para a camara anterior atraves da pupila.
Uma vez na camara anterior, este liquido ¢
drenado por tecidos do angulo de filtragdo iri-
docorneano. Neste local existe uma estrutura
denominada rede trabecular (trabeculado
corneo-escleral), que acompanha toda a circun-
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feréncia da juncdo iridocorneana em conjunto
com mais duas estruturas: o esporio escleral,
interpondo-se entre a rede trabecular e a raiz
da ir1s, ¢ o canal de Schlemm, um microvaso
de drenagem. O humor aquoso ¢ filtrado na
rede trabecular, ganhando o canal de Schlemm,
de onde flui para o plexo venoso episcleral.

Agentes colinérgicos (midticos), como o colirio
pilocarpina, aumentam a drenagem do humor
aquoso por esta via por aumentar a contracao do
musculo ciliar e do esfincter da pupila, provo-
cando tensdo do espordo escleral e consequen-
temente a “abertura” das trabéculas da rede
trabecular, deste modo reduzindo a pressao in-
traocular. As fibras longitudinais do musculo
cilar ligam o esporao escleral ao estroma coroi-
de, dai o seu efeito de abertura trabecular. O
esfincter da iris contrai para provocar a miose
pupilar; a pupila miotica traciona a raiz da iris
junto ao esporao escleral e as trabéculas.

Agentes que provocam midriase, como os coli-
rios cicloplégicos (usados em exames de refra-
¢ao e de fundoscopia), podem desencadear uma
crise aguda de glaucoma em pacientes que
apresentam o angulo de filtragdo anatomica-
mente pequeno (angulo fechado), provocando
grandes aumentos da pressao intraocular!! Este
fendmeno ndo acontece nos individuos com
glaucoma de angulo aberto! Sao duas as expli-
cagdes para a crise de glaucoma de angulo fe-
chado por essas drogas: (1) afrouxamento da
raiz da iris, obstruindo a rede trabecular e (2)
bloqueio pupilar: a posicao de meia-midriase
coloca a iris em justo contato com cristalino, o
que poderia provocar um bloqueio pupilar par-
cial ou total. Este bloqueio dificulta a passagem
do humor aquoso entre a camara posterior e
anterior, criando um gradiente de pressdao que
desloca a iris anteriormente, provocando a
obstru¢ao do angulo de filtragao.

Via Alternativa (Uveo-escleral): uma parte do
humor aquoso (5-20%) ¢ drenada sem passar
pela rede trabecular, difundindo-se através de
canais que correm pela raiz da iris e pelo mus-
culo ciliar até alcancar o vasos da esclera (FI-
GURA 1). Os analogos da prostaglandina
Falfa, como o colirio de latanoprost, aumentam
o fluxo do humor aquoso por esta via e atual-
mente sdo as drogas mais usadas no tratamen-
to do glaucoma de angulo aberto nos EUA...

Pressao Intraocular (P10)

A pressao intraocular de individuos higidos cos-
tuma ser de 14 a 16 mmHg, embora a faixa
considerada normal seja de 12-21 mmHg. Por-
tanto, o aumento da PIO € definido quando aci-
ma de 21 mmHg. Um dos problemas na confia-
bilidade da medida da PIO ¢ a sua variacao
circadiana, com niveis maiores de manha (entre
08h e 11h) e menores de madrugada (entre Oh e
2h). O exame mais usado para medi-la € a tono-
metria de aplainacao (ver adiante).

Como o globo ocular nao pode aumentar o seu
volume, o aumento da quantidade de humor
aquoso eleva automaticamente a pressao in-
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traocular (PIO) que, por sua vez, ¢ transmi-
tida para todo o olho, ja que os trés espacos
fluidos se intercomunicam. Os axoOnios da
papila Optica sdo bastante sensiveis a este
aumento pressorico!!

A quantidade de humor aquoso (e portanto a
PIO) aumenta no olho sempre que a drena-
gem deste fluido for inferior a sua produ-
¢a0. Poderia ocorrer por um aumento da pro-
ducao ou por um comprometimento da drena-
gem. Contudo, na pratica o bloqueio da
drenagem de humor aquoso é sempre o
fator causal! Diversos sdo os mecanismos de
bloqueio da drenagem do humor aquoso, todos
agindo sobre a “via convencional”. Esta via
pode estar disfuncionante mas estruturalmen-
te preservada, como no glaucoma primario de
angulo aberto, ou podem existir importantes
alteracdes estruturais ou anatdmicas que obs-
truem o angulo de filtracdo e/ou provocam
bloqueio pupilar, como no glaucoma de an-
gulo fechado e no glaucoma secundario, quan-
do a PIO pode alcangar valores extremos.

2. Definicao de Glaucoma

Ao contrario do que muitos pensam, glaucoma
nao ¢ simplesmente o aumento da pressdo in-
traocular. Glaucoma é uma doenca de causa
desconhecida caracterizada pela degenera-
cao dos axonios da papila do nervo optico,
podendo levar a cegueira irreversivel. Esta
na maioria das vezes associado ao aumento da
pressdo intraocular, mas existe uma minoria de
casos de glaucoma (em torno de 15%) com
pressdo intraocular normal... Ou seja, o glau-
coma é uma neuropatia da papila optica.
Apesar da relagdo causa-efeito nao ser precisa,
¢ fato consagrado que o aumento da pressao
intraocular pode provocar e frequentemente
provoca a neuropatia glaucomatosa, especial-
mente quando esta pressdao encontra-se bastan-
te elevada. Por conta disso, o tratamento do
glaucoma se baseia em medidas para baixar a
pressao intraocular, uma conduta capaz de con-
trolar a doenca, evitando que ela progrida.

Anatomo-histologia da Papila Optica

A papila Optica ¢ uma estrutura em forma de
disco, com diametro de cerca de 1,5 mm, facil-
mente visualizada pelo exame da fundoscopia.
Representa a origem do nervo Optico, sendo
formada pela convergéncia de todos os axonios
(fibras desmielinizadas) das células ganglionares
daretina (cerca de 1 milhdo). Ao ganhar a regido
da papila, os axonios curvam-se para tras a 90°,
cruzando a lamina cribiforme da esclera (uma
estrutura fenestrada), quando se tornam fibras
mielinizadas para formar os feixes que irdo
compor o nervo optico (FIGURA 2).

O glaucoma causa uma degeneracdo dos axo-
nios das células ganglionares na papila Optica,
antes de cruzarem a lamina cribiforme, provo-
cando a morte desses neurdnios. A papila torna-
-se tipicamente escavada e afilada, deformando
a lamina cribiforme que pode eventualmente
aparecer no exame fundoscépico (FIGURA 2).
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Fig.2: Anatomo-histologia da papila e nervo opticos
(visdo longitudinal): normal versus glaucoma.

Tipos de Glaucoma

O glaucoma ¢ classificado em quatro tipos, na
verdade, quatro entidades clinicas diferentes:

- Glaucoma primario de angulo aberto (mais
comum)

- Glaucoma agudo de angulo fechado

- Glaucoma secundario

- Glaucoma congénito.

Estas entidades serao discutidas separadamen-
te neste Capitulo...

Il - GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABERTO

O glaucoma primario de angulo aberto (GPAA)
¢ a forma mais comum de glaucoma no Mundo
¢ no Brasil, sendo responsavel por 90% de todos
os casos de glaucoma. E uma doenca cronica de
causa desconhecida, definida pela presenca de
quatro elementos em conjunto: (1) neuropatia
glaucomatosa, confirmada por alteracdes clas-
sicas na fundoscopia e estudo do campo visual,
(2) “angulo aberto”, referindo-se a auséncia de
alteragOes estruturais obstrutivas no angulo de
filtracdo do humor aquoso, (3) auséncia de cau-
sas secundarias, (4) inicio da fase adulta.

A GPAA ¢ uma patologia de evolugdo insidio-
sa, quase sempre bilateral, embora geralmente
assimétrica. E assintomatica nas fases iniciais,
exigindo consultas preventivas no oftalmolo-
gista para o seu diagnostico precoce pois, caso
contrario, o surgimento dos primeiros sintomas
ja pode significar uma perda irreversivel de
grande parte da visao.
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1. Epidemiologia

O glaucoma de angulo aberto ¢ a segunda cau-
sa de cegueira entre adultos no Mundo, perden-
do apenas para a catarata, sendo esta ultima
uma causa de cegueira curavel. Como infeliz-
mente este ndo ¢ o caso do glaucoma, a doenga
pode ser considerada a causa mais comum de
cegueira irreversivel no Mundo. Os mesmos
dados valem para o nosso meio...

Estima-se uma prevaléncia da doenca de 1-3%.
Sao quatro os principais fatores de risco do
glaucoma de angulo aberto: aumento da pressao
intraocular, idade avancada, raca negra ¢ his-
toria familiar positiva (Tabela 1).

Em relagdo a pressao intraocular (PIO), cerca
de 85% dos pacientes com GPAA apresentam
PIO > 21 mmHg (geralmente entre 25-45
mmHg), sendo os 15% restantes com pressao
intraocular normal, a0 que chamamos de glau-
coma com pressao normal!! Pelo fato de ndo
estar sempre presente o seu aumento, a PIO
elevada passou a ser considerada um fator de
risco € nao um determinante da doenca! A en-
xaqueca pode ser um fator de risco para o glau-
coma com pressdao normal, postulando-se um
mecanismo vasoespastico para a isquemia da
papila optica...

Tabela 1: Fatores de risco para glaucoma primario
de angulo aberto.

Principais fatores (classicos):

1- Aumento da pressao intraocular
(>21 mmHg)

2- Brancos > 65 anos
3- Negros > 40 anos
4- Histéria familiar positiva (parente de 1°
grau)
Qutros fatores:
5- Corticoides
- Sistémicos (>15 mg/dia de prednisona)
- Inalatorios em altas doses
- Colirio de corticoide (principal)
6- Diabetes mellitus
7- Hipertensao arterial
8- Baixa pressao de perfusio ocular
diastdlica
9- Miopia de alto grau
10- Pseudo-exfoliagao

Individuos com PIO elevada mas sem lesdo
glaucomatosa apresentam um “glaucoma sus-
peito”. Embora o risco de glaucoma seja bem
maior neste grupo do que em pessoas com PIO
normal, apenas um terco (30-40%) deles evo-
lui para glaucoma ao longo dos proximos anos,
numa taxa de 1% por ano. Estudos demonstram
que quanto maior a PIO média do paciente,
maior a chance de ele desenvolver o glaucoma.
Ou seja, dois terg¢os (60-70% ) das pessoas com
PIO elevada sem lesao glaucomatosa nao evo-
luirdo para glaucoma ao longo dos proximos
10 anos. Estima-se em 10% a prevaléncia de
PIO elevada na populac¢ao acima de 40 anos.
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Em relacdo a idade, estudos americanos mos-
tram uma prevaléncia de glaucoma de menos
de 1%, 1% e 3%, respectivamente, nas faixas
etarias < 65 anos, entre 65-75 anos € acima dos
75 anos. Estes percentuais sao 5X maiores na
populagdo da raga negra!

Os corticoides oculares topicos sao fatores de
risco mais importantes para o glaucoma do que
os corticoides sistémicos. A pseudo-exfoliagao
da iris € uma condi¢cdo na qual um material
algodonoso ¢ depositado no segmento anterior
do olho, obstruindo a rede trabecular. O diabe-
tes mellitos e a hipertensdo arterial sdao fatores
de risco possiveis, mas nao comprovados para
glaucoma, pois a relacdo foi demonstrada em
estudos baseados em dados hospitalares e ndo
populacionais. H4 de fato uma relagao estatis-
tica entre hipertensdo arterial e aumento da
PIO, mas nao necessariamente entre hiperten-
sao arterial e glaucoma. A pressao de perfusao
ocular diastolica ¢ determinada pela diferenca
entre os componentes diastolicos da pressao
arterial sistémica e da pressao intraocular (PA
dist — PIO diast). Uma redugao desta pressao
de perfusdo pode provocar isquemia da papila
optica sendo, portanto, também um fator de
risco para glaucoma. No hipertenso, esta rela-
cao tende a se manter constante.

2. Patogénese

A patogénese do GPAA nao ¢ conhecida. Con-
tudo, atualmente se sabe que a neuropatia
glaucomatosa ¢ multifatorial. O efeito meca-
nico da PIO sobre as fibras axonais da papila
optica ¢ sem duvida um fator importante. No
glaucoma, parece haver uma suscetibilidade
maior dos axdonios da papila ao efeito da PIO.
Existem individuos que s6 desenvolverao a
lesdo glaucomatosa com PIO muito alta en-
quanto outros farao a lesio mesmo com a PIO
levemente elevada ou até na faixa normal. A
suscetibilidade da papila optica ao glaucoma
¢ um mecanismo pouco compreendido, mas a
hipotese mais aceita € de que existe um com-
prometimento microvascular, levando a is-
quemia cronica da papila, fator bastante rela-
cionado com a idade. Outro mecanismo des-
crito € o bloqueio do fluxo axoplasmatico (por
dentro do axdnio) de fatores troficos para o
corpo da célula ganglionar, que morreria por
apoptose. Em alguns pacientes, uma vez ins-
talada a neuropatia glaucomatosa, o processo
pode se autoperpetuar, mesmo com a redugao
terapéutica da PIO (especialmente quando a
lesdao for avangada!). Mecanismos propostos
para este fendmeno sdo a libera¢ao de neuro-
transmissores excitotoxicos (glutamato) e de
oxido nitrico (NO) no local da lesdo inicial.
Estas substancias induziriam a morte de mais
axonios por apoptose.

O aumento da PIO no GPAA costuma ser leve
a moderado. O mecanismo parece ser uma de-
generagdo da rede trabecular, ao lado de proli-
feracao endotelial ¢ edema, com consequente
reducdo da drenagem do humor aquoso. O de-
posito de fatores da matriz extracelular na rede
trabecular talvez seja o fator mais importante.
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3. Manifestacoes Clinicas

O grande problema do GPAA ¢ o fato do pa-
ciente ndo apresentar queixa visual alguma
durante as fases iniciais da doenga. Ou seja, ja
apresenta a neuropatia da papila optica, porém,
a perda visual ndo ¢ grande o suficiente para
que o paciente note problemas na sua visao.
Isso vem dos seguintes fatores: (1) nao ha sin-
tomas oculares do tipo dor, desconforto, etc.,
(2) o comprometimento ocular, embora seja
bilateral, geralmente € assimétrico (com um
olho enxergando bem, o paciente ndo percebe
o déficit visual no olho pior!), (3) a principal
visdo comprometida € a periférica, que ¢ menos
utilizada para a compreensao da imagem, (4)
a doenca progride insidiosamente (o glaucoma
de angulo aberto ¢ “um assassino silencioso do
olho’’). Quando o paciente percebe que a sua
visado esta comprometida, geralmente ja existe
um grande déficit visual irreversivel. Dai a ex-
trema necessidade de se fazer os exames de
triagem no oftalmologista, especialmente nos
individuos que apresentam fatores de risco.

Na FIGURA 3 podemos perceber a evolugao
do déficit visual do glaucoma de angulo aberto.
Primeiro surgem escotomas na periferia do
campo visual, depois ha perda da visao perifé-
rica at¢ a completa tunelizaciao visual.

Visao Normal

Fase avangada do glaucoma

Fig.3: Fases da visdo no glaucoma primario de an-
gulo aberto.

4. Tonometria (medida da PIO)

A tonometria deve ser um exame rotineiro em
toda consulta oftalmologica. Uma PIO > 21
mmHg, como vimos, ¢ um importante fator
de risco para glaucoma. No entanto, nunca
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podemos confiar apenas neste exame para
fazer uma adequada triagem para o GPAA,
pois a PIO de um individuo ¢ um parametro
bastante variavel no tempo e além disso, exis-
te o glaucoma de pressao normal. Estes fato-
res justificam o encontro de uma PIO normal
numa primeira avaliagdo em até 50% de por-
tadores de GPAA! Como veremos adiante, os
exames para diagnosticar o glaucoma de an-
gulo aberto sao diferentes da tonometria e
devem ser realizados ndo somente naqueles
com PIO> 21 mmHg, mas também em qual-
quer individuo que pertenga ao grupo de risco
(independente da PI1O)...

E importante relembrar que o paciente que
possui PIO elevada, mas sem glaucoma con-
firmado, pode ser considerado como “glauco-
ma suspeito”.

Existem varios métodos de tonometria, embo-
ra o0 mais utilizado e confiavel seja a tonome-
tria de aplanacao.

Este método se baseia no principio da lei de
Imbert-Fick, na qual a pressdo no interior de
uma esfera pode ser precisamente determinada
quando se exerce uma forgca sobre a sua Su-
perficie, capaz de produzir uma area de apla-
namento. A pressdo pode ser obtida pelo cal-
culo P = F/A, sendo F = forca exercida e A =
area de aplanamento. O instrumento mais
usado na pratica é o tonémetro de Goldmann
(FIGURA 4A). Este aparelho € munido com dois
biprismas de plastico na ponta que ao tocar a
cornea do paciente produzem semicirculos vi-
sualizados pelo examinador com a luz azul,
através da lampada de fenda. Quando a cornea
a aplanada, os semicirculos se unem formando
um circulo, momento no qual pode ser lida a
PIO. O exame é realizado apo6s aplicar no olho
um colirio anestésico e um colirio de fluorescei-
na. Com o paciente sentado e a cabecga aco-
plada a uma ldampada de fenda, o aparelho é
tocado cuidadosamente em sua cornea, en-
quanto o examinador a observa utilizando a luz
azul. Na unido dos semicirculos é feita a leitura.
Outro aparelho que usa o mesmo principio da
aplanagcdo é o Tono-Pen (FIGURA 4B), um
instrumento portatil, em forma de caneta, que
ao ser encostado na cornea do paciente, faz a
leitura automaticamente.

O meétodo mais antigo de tonometria, ainda
utilizado por alguns € a tonometria de identa-
¢do, utilizando o tonémetro de Schiotz (FI-
GURA 5). E um aparelho portatil de baixo
custo, que se baseia em principios mecanicos,
calculando a PIO indiretamente pelo grau de
identacdao da cornea apds aplicacao de um
peso de 5,5g. O exame precisa ser feito obri-
gatoriamente com o paciente em decubito
dorsal. Este método ¢ menos confiavel que a
tonometria de aplanagdo, embora seja mais
disponivel e interessante para ter nas emer-
géncias hospitalares (ver adiante em Glauco-
ma de Angulo Fechado)!
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Fig.4A

nometro de Goldmann

Tono-Pen

Fig.4: Tonometria de aplanag&o. Fig.4A: tonémetro
de Goldman. Fig.4B: Tono-Pen.

Fig.5: Tonome-
tria de identa-

| ¢do: tonbmetro
de Schiotz.

5. Diagnodstico e Triagem

Como vimos, o diagndstico do glaucoma nao
pode ser feito pela tonometria, pois a elevagao
da PIO ¢ apenas um fator de risco € ndo um
definidor de doenca e além disso a PIO pode
ser normal em individuos com glaucoma. Os
exames de escolha para o diagnostico do glau-
coma sao: (1) estudo da morfologia da papila
optica (fundoscopia ou oftalmoscopia), (2)
estudo do campo visual (perimetria). Estes
sd0 0s principais exames para a triagem diag-
nostica para o glaucoma de angulo aberto!!

Quem sdao os individuos com indicacdo de
triagem?

A principio, sdo aqueles que possuem PIO >
21 mmHg na tonometria ou algum fator de
risco importante para GPAA. Veja na Tabela
2 as indicagOes de exames de triagem para
glaucoma. A presenga de pelo menos uma delas
ja indica a avaliacdo! Quando negativos para
glaucoma, a repeticdo dos exames deve ser
realizada periodicamente.
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Tabela 2: Indica¢des de se realizar triagem (perimetria
e fundoscopia) para glaucoma de angulo aberto

1- Aumento da presséo intraocular (> 21
mmHgQ)

2- Brancos > 65 anos

3- Negros > 40 anos

4- Historia familiar positiva (parente de 1°
grau)

5- Diabetes mellitus

6- Miopia de alto grau

Fundoscopia (Oftalmoscopia): este € o exame
inicial obrigatorio na avaliacdo do glaucoma,
sendo em seguida complementado pelo estudo
do campo visual. Pode ser feito por maio da
oftalmoscopia direta (FIGURA 6) ou indireta
(ver capitulo de Retinopatias). As alteracoes
aparecem antes de ocorrerem déficits no cam-
po visual detectaveis na perimetria... O acha-
do classico ¢ a escava¢ao no centro da papila
optica (FIGURA 6), que deve ser mensurada e
comparada com o diametro total da papila (re-
lagdo escavacao-papila). Este achado pode ser
facilmente visualizado por um oftalmologista
treinado. Na escavacao papilar, eventualmente
pode ser notada a 1amina cribiforme...

Oftalmoscopia diretal

Estudo do Campo Visual (Perimetria): a peri-
metria ¢ um exame capaz de avaliar o campo
visual de cada olho de forma precisa. Este exa-
me somente demonstrara alteragdes nos pacien-
tes com perda de mais de 40% das fibras do
nervo optico, nao devendo, portanto, ser utiliza-
do de forma isolada na avaliacao do glaucoma...
Atualmente, dois métodos tém sido utilizados:
(1) perimetria manual de Goldmann e (2) peri-
metria computadorizada de Humphrey. Para o
diagnostico do glaucoma, a preferéncia € a para
o segundo método. O paciente sentado olha
atraveés do aparelho (um olho de cada vez), fo-
calizando voluntariamente a sua visao em um
alvo fixo (FIGURA 7). Pontos luminosos apa-
recerdo piscando em diversas por¢oes do campo
visual e cada vez que o paciente enxerga-los,
deve apartar um botao. O computador faz a lei-
tura. Na presenca de glaucoma, o exame 1ra
revelar defeitos no campo visual caracteristicos
desta doencga (FIGURA 7), tais como degrau
nasal, escotoma paracentral, escotoma de Siedel,
escotoma arqueado, etc.
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Fig.6: Fundoscopia no glaucoma.

Perimetria computadorizada de Humphrey.
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Como avaliar o angulo irido-corneano?

Além de diagnosticar o glaucoma, ¢ importante
saber se realmente ¢ um glaucoma de angulo
aberto. Para isso, utilizamos a gonioscopia (F/-
GURA 8), exame que mostrara uma medida
normal do angulo irido-corneano (FIGURA 8).

Fig.8: Gonioscopia no glaucoma.

Observe a técnica (acima), neste caso utilizando-
-Se a lente de Zeiss. Observe (abaixo) uma gonios-
copia normal (d4ngulo aberto).

6. Tratamento

Embora o glaucoma seja causado por fatores
vasculares e metabolicos da papila Optica, até
o momento ndo existem medidas eficazes que
agem diretamente sobre tais fatores. A Unica
forma de tratamento disponivel para o GPAA
¢ a reducao da PIO. Estudos randomizados,
como o EMGT (Early Manifesta Glaucoma
Trial) e outros, publicados recentemente
(2002), demonstraram que a redugao farmaco-
logica da PIO realmente estabiliza a doenga,
prevenindo a sua progressao. Em geral, a cada
queda de ImmHg na PIO, ha uma reducao de
9% no risco de progressao do glaucoma... A
PIO alvo deve ser individualizada em cada
paciente, geralmente uma reducao de 20-40%
em relacdo a PIO anterior. Durante o tratamen-
to, o paciente deve ser acompanhado com to-
nometria, fundoscopia e perimetria. Se a redu-
cdo inicial da PIO nao estiver prevenindo a
evolucao da lesdo glaucomatosa, uma nova PIO
alvo deve ser estabelecida. O paciente deve ser
acompanhado a cada 3-4 meses (2-4 semanas
inicialmente nos casos de PIO muito elevada).
Nao se pode perder de vista que o objetivo
final do tratamento do GPAA ¢ estabilizar a
lesao glaucomatosa, contendo a sua progres-
sao!! Infelizmente, a visao que ja foi perdida
nao pode ser mais restaurada...
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Tratamento Farmacologico

O paciente com GPAA deve sempre receber
inicialmente tratamento farmacologico, com
medicacdes topicas (colirios) redutores da PIO.
Existem diversos tipos de substancias com este
efeito (beta-bloqueadores, analogos de prosta-
glandinas, alfa2-agonistas, inibidores da ani-
drase carboOnica e colinérgicos). A droga de
escolha para iniciar o tratamento € o colirio
de beta-bloqueador, na auséncia de contrain-
dicacoes. Se a PIO alvo nao for atingida, deve-
-se associar outra droga ou trocar. A terapia
topica combinada possui um excelente efeito
em pacientes nao controlados pela terapia iso-
lada. Uma estratégia muito utilizada € iniciar
a administragdo da droga topica em um sé olho,
observando-se a PIO neste olho ficara signifi-
cativamente menor que no outro olho, provan-
do que a queda da PIO foi realmente o efeito
da droga e nao uma variagao espontanea... Uma
vez comprovada a eficacia, a droga deve ser
aplicada em ambos os olhos!

Um problema que afeta os clinicos € o fato da
maioria das substancias usadas em colirios para
tratar o glaucoma terem alguma absorcao sis-
témica, podendo provocar efeitos adversos. A
explicagdo ¢ que uma porcao varidavel do far-
maco ¢ absorvida pelo ducto nasolacrimal,
ganhando o plexo nasal € a circulacao sistémi-
ca. Uma forma de atenuar este problema ¢
orientando o paciente para ocluir o ducto na-
solacrimal por 5 minutos, com pressdo digital
ou oclusdo palpebral, apds pingar o colirio.

Beta-bloqueadores: os beta-bloqueadores sao
as drogas de escolha no GPAA, pela sua tradi-
cao e eficacia comprovada. Reduzem em média
30% da PIO, por reduzir a produ¢ao de humor
aquoso no corpo ciliar. Em nosso meio, dispo-
mos dos colirios de timolol 0,25-0,5% 2x/dia
(Timolol), levobunolol 0,25-0,5% 2x/dia (Be-
tagan) e o betaxolol 0,5% 2x/dia (Betoptic).
Existe o timolol gel ocular 0,5% 1x/dia. O ti-
molol e o levobunolol sao beta-bloqueadores
nao-seletivos (bloqueio betal e beta2), enquan-
to que o betaxolol ¢ um beta-bloqueador betal -
seletivo. Essas drogas possuem 6tima toleran-
cia ocular, porém podem acarretar efeitos ad-
versos sistémicos, como broncoespasmo, bra-
dicardia, hipotensao arterial, descompensacao
da insuficiéncia cardiaca e dislipidemia. Sao
contra-indicados em individuos asmaticos mo-
derados a graves ou com bradiarritmia ou com
ICC descompensada!! O médico deve estar
atento, pois um dia pode se deparar com um
paciente em crise asmatica, sem razao aparen-
te, quando na verdade, o culpado foi o colirio
de beta-bloqueador.

Andlogos da prostaglandina: sdao agonistas
dos receptores da PGFalfa e agem aumentando
a drenagem do humor aquoso pela via alterna-
tiva (aveo-escleral). Atualmente sdo as mais
usadas no tratamento do GPAA nos EUA... Os
consensos recomendam essas drogas em pa-
cientes cujo glaucoma nao foi devidamente


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

controlado por beta-bloquedaores ou quando
estes sdo contra-indicados ou nao tolerados.
Ou seja, sao as drogas de segunda escolha no
GPAA. A grande vantagem ¢ a posologia (1
aplicacao ao dia em cada olho) e a raridade de
efeitos adversos. O grande problema ¢ o seu
alto custo. Efeitos estéticos na iris e nos cilios
podem ser observados em 10% dos casos: es-
curecimento da iris (a cor castanho-azulada ou
castanho-esverdeada pode se converter em cor
castanho puro € mais escuro) e espessamento,
alongamento e hiperpigmentagdo dos cilios.
Em nosso meio dispomos do latanoprosta
0,005% 1x/dia (Xalatan), incluido em estudos
randomizados, travoprosta (Iravatan), bima-
toprost (Lumigan) aprovados pelo FDA e ja
amplamente utilizados no Brasil, e unoprosto-
ne (Rescula).

Alfa2-agonistas: sao analogos da clonidina que
agem reduzindo a producao de humor aquoso
pelo corpo ciliar e aumentando a drenagem do
mesmo pela via convencional. Produzem pou-
cos efeitos colaterais, embora eventualmente
causem boca seca, retragdo palpebral ou rea-
coes alérgicas, como a conjuntivite papilar e
dermatite de contato. Em nosso meio estdao
disponiveis: apraclonidina 0,5% 3x/dia (Iopi-
dine), brimonidina 0,15% 3x/dia (Alphagan),
esta com menos efeitos alérgicos, porém mais
cara. O colirio de dipivefrina ¢ uma pro-droga
da epinefrina (adrenalina), um alfa-beta-ago-
nista com efeitos oculares semelhantes aos
alfa2-agonistas. Esta pro-droga € convertida
em epinefrina pelas celulas da cornea, aumen-
tando o efeito ocular e reduzindo os efeitos
sistémicos da epinefrina. A dipivefrina possui
efeito antagdnico com os beta-bloqueadores, o
tem reduzido o seu uso no GPAA.

Inibidores da anidrase carbonica: houve uma
e¢poca em que se tratava GPAA com acetazo-
lamida (Diamox) via oral; contudo, esta droga
possui efeitos adversos que a tornou obsoleta
para este intuito. Entretanto, foram criados os
inibidores da anidrase carbdnica topicos, sob
a forma de colirios, que se mostraram drogas
adequadas para o tratamento do GPAA. Agem
reduzindo a produ¢dao de humor aquoso pelo
corpo ciliar por inibir a secragdo de bicarbona-
to. Dispomos em nosso meio dos seguintes
farmacos: dorzolamida 2% 3x/dia (Trusopt) e
brinzolamida 1% 3x/dia (Azopft).

Colinérgicos (mioticos): foram as primeiras
drogas topicas utilizadas no tratamento do
glaucoma, desde 1870 e sdo as mais baratas
do mercado. Como vimos no inicio deste capi-
tulo, agem por aumentar a drenagem do humor
aquoso pela via convencional, ao contrair o
musculo ciliar e o esfincter da iris (miose),
tracionando o espordo escleral e abrindo a rede
trabecular. No mercado existe a boa e conhe-
cida de todos, a pilocarpina 1-2% 3-4x/dia
(Pilocarpina, Isoptocarpine). O grande proble-
ma do colirio colinérgico ¢ induzir a miopia,
por manter o musculo ciliar contraido e, por-
tanto, o cristalino persistentemente acomodado
para visao de perto. Com 1sso, a visdo para
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longe mantém-se desfocada (miopia). Outro
problema ¢ estético: o paciente passa a apre-
sentar pupilas midticas ndo responsivas...

Marijuana: a substancia da marijuana (“ma-
conha”), o tetraidrocanabinol, parece ter efeitos
de baixar a PIO. Foram criados canabinoides
topicos em colirio, utilizados em alguns paises
para tratar GPAA. Entretanto, os resultados dos
estudos randomizados até o momento foram
conflitantes, bloqueando a aprovacao destes
produtos pelo FDA. O uso sist€tmico da mari-
juana ¢ contraindicado pelos seus efeitos ad-
versos deletérios.

Tratamento Intervencionista

Dois tipos de tratamento intervencionista t€ém
sido utilizados no tratamento do GPA A: trabe-
culoplastia a laser e trabeculectomia cirurgica.
A interven¢ao no GPA A ¢ indicado nas seguin-
tes situacgoes: (1) a PIO alvo ndo foi atingida
com a farmacoterapia otimizada, (2) a lesdo
glaucomatosa continua a progredir, mesmo
quando a PIO alvo fo1 atingida com a farmaco-
terapia, (3) intolerancia a terapia farmacologica.

Trabeculoplastia a Laser de Argonio: ¢ rea-
lizada com colirio anestésico, através de uma
fonte de laser de argbonio focada no angulo
iridocorneano por uma lente refletora (FIGU-
RA 9). O efeito do laser ¢ “abrir” anatomica-
mente a rede trabecular, facilitando a drena-
gem do humor aquoso. Sao varias aplicagoes
de laser, até cobrir meia circunferéncia da
juncdo iridocorneana. O procedimento ¢ ex-
tremamente seguro e assintomatico, tendo
bons resultados em baixar a PIO a curto e
médio prazo, mas o seu grande problema ¢
que o efeito costuma durar apenas 3-5 anos.
A cirurgia possui melhor eficacia em pacien-
tes com olhos mais escuros (iris mais pigmen-
tada) e no glaucoma secundario a sindrome
da pseudo-exfoliagdo ou a sindrome de dis-
persdao pigmentar. Atualmente, alguns oftal-
mologistas o indicam como terapia inicial do
GPAA em pacientes que ndao desejam ou t€m
dificuldades com a aplicagdo regular dos coli-
rios anti-glaucoma...

Rede Trabecular

Fig.9: Trabeculoplastia a laser.
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Trabeculectomia cirurgica (Cirurgia de filtra-
gem antiglaucoma): estd indicada nos casos
refratarios a todas as demais modalidades de
terapia nao-cirargica (incluindo os casos rela-
tivamente comuns de recorréncia apos a laser-
terapia) ou em pacientes que precisam operar
catarata (cirurgia combinada glaucoma-catara-
ta). Alguns oftalmologistas preferem a trabe-
culectomia como procedimento inicial, ao in-
vés da laserterapia... Esta cirurgia ¢ realizada
no centro cirurgico, com anestesia local peri-
bulbar e com o paciente sedado. O objetivo ¢
criar um canal alternativo de drenagem do
humor aquoso entre a camara anterior € um
“novo” espaco criado entre a esclera € a con-
juntiva (“bolha de filtragao”), de onde o liqui-
do ganha facilmente a circulagdo venosa.

Acompanhe a técnica cirurgica pela FIGURA
10... Com um fio de sutura tracionando a cornea
superiormente, o cirurgido injeta uma solugao
balanceada no espag¢o subconjuntival para a
incisdo da conjuntiva,expondo a esclera. Em
sequida, é levantado um retalho quadrangular
da esclera, apos o qual é ressecado um bloco
de tecido corneo-escleral e um pequeno frag-
mento triangular da iris (iridectomia), criando
um canal de drenagem para o humor aquoso.
O cirurgido conclui a cirurgia fechando o re-
talho escleral com pontos de sutura separa-
dos depois e suturando a conjuntiva com
pontos proximos. A “bolha de filtragcdo” foi
criada. Durante a cirurgia, sdo injetados an-
tibioticos e corticoides topicos.

O paciente deve ser obrigatoriamente revisto
nos primeiros 2 dias pos-operatorios, para a
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avaliar a necessidade de nova intervengdo. Se
houver sinais de baixa filtracdo (PIO elevada,
bolha achatada), deve ser aplicado laser para
aumentar a drenagem pelo retalho escleral
(lise de sutura por laser). As primeiras 2 se-
manas também exigem acompanhamento ri-
goroso. Colirios de antibiotico e corticoide
devem ser utilizados por 2 meses, para garan-
tir um boa cicatrizagcdo, essencial para o fun-
cionamento ideal da “bolha de filtracdo”. Nos
casos em que o cirurgido antecipa uma baixa
filtracdo pos-operatoria, durante a cirurgia,
deve ser aplicado no espago subconjuntival
um agente antimitoético topico (5-fluoracil ou
mitomicina-C). Estas substancias inibem a fi-
brose local e melhoram o resultado cirurgico.
Com o uso desses agentes, a lise de sutura
por laser, quando indicada, deve ser realizada
tardiamente (primeiras 2 semanas para o 5-FU
e primeiros 2 meses para a mitomicina-C). As
complicacdes da trabeculectomia cirdrgica sdo
infrequentes quando realizada por cirurgido
experiente. Existem diversas complicacbes
possiveis e a sua discussdo esta fora do es-
copo deste compéndio...

Glaucoma com pressao normal

Como vimos, o glaucoma de pressdo normal
responde por 15% dos pacientes com GPAA.
Estudos recentes demonstraram que baixando
a PIO em torno de 30% (mesmos recursos te-
rapéuticos do GPAA com PIO elevada) reduziu
a progressao da lesdo glaucomatosa, embora
no grupo controle (sem tratamento), 2/3 dos
pacientes evoluiram sem progressao.

Fig.10: Trabeculectomia cirdrgica.
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Glaucoma suspeito (PIO elevada sem
lesdo glaucomatosa)

Um grande estudo randomizado (OHTS ou
Ocular HYpertension Treatment Study) esta em
andamento para verificar a melhor conduta nos
pacientes com glaucoma suspeito, que perfazem
10% da populagdo acima de 40 anos. Na pratica,
as indicacoes de baixar a PIO (para menos de
21 mmHg) no glaucoma suspeito sdo: (1) pelo
menos um fator de risco importante para GPAA
(raga negra, historia familiar positiva, uso prévio
de corticoide, etc.), (2) oftalmopatias de alta
predisposi¢do ao glaucoma (miopia de alto grau,
pseudo-esfoliagdo, trauma ou cirurgia ocular
previos, uveite prévia, sindrome da dispersao
pigmentar etc.), (3) PIO > 30 mmHg.

lll - GLAUCOMA PRIMARIO DE
ANGULO FECHADO

O glaucoma primario de angulo fechado (GPAF)
representa cerca de 10% dos adultos com glau-
coma idiopatico, sendo definido pela presenca
de um angulo iridocorneano (angulo de filtragao)
estreito na vigéncia da lesdo neuropatica glau-
comatosa. O GPAF ¢ uma entidade clinica to-
talmente diferente do GPAA, tanto nos aspectos
clinicos como terapéuticos. O angulo estreito €
decorrente de alteracdes anatdmicas que apro-
ximam a raiz da iris da cornea, o que pode com-
prometer estruturalmente a drenagem do humor
aquoso pela rede trabecular.

Como veremos, 0 GPAF pode se manifestar de
forma aguda (considerada uma emergéncia me-
dica), subaguda ou cronica. Via de regra, a PIO
esta significativamente elevada, sendo este o
grande fator deflagrador da lesao glaucomatosa.

1. Epidemiologia

O GPAF predomina na faixa etaria entre 55-70
anos. Em adultos da raga branca, a prevaléncia
acima de 40 anos esta em torno de 0,1%. Nos
asiaticos e nos esquimos, a prevaléncia deste
tipo de glaucoma ¢ muito maior, atingindo ci-
fras entre 2-5%. A Tabela 3 lista os principais
fatores de risco para o GPAF.

Tabela 3: Fatores de Risco para o GPAF.

1- Angulo iridocorneano estreito (constitucional)
2- |dade > 40 anos

3- Sexo feminino (3:1)

4- Asiaticos

5- Esquimos

6- Histdria familiar positiva (parente de 1° grau)
/- Hipermetropia

8- Diabetes mellitus

9- iris plateau

10- Pseudo-esfoliagao

O sexo feminino, a etnia asiatica ou dos es-
quimos e a hipermetropia sdo fatores relacio-
nados com uma camara anterior rasa, deter-
minando maior probabilidade de um angulo
iridocorneano constitucionalmente estreito. Na
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hipermetropia, isto vem do fato do olho apre-
sentar um diametro antero-posterior pequeno.

E importante compreender que nem todo pa-
ciente com angulo iridocorneano estreito (um
problema constitucional) tera glaucoma de
angulo fechado... Isto € apenas um fator de
risco. Por exemplo, cerca de 2-8% da popula-
¢do possui um angulo iridocorneano estreito e
somente 5% destes individuos desenvolverao
glaucoma de angulo fechado! Dizemos que um
angulo estreito ¢ um angulo “fechavel”, ou
seja, tem um potencial para glaucoma...

A idade avancada cursa com alteragdes estru-
turais do cristalino, tais como aumento de sua
espessura, aumento da curvatura anterior e
leve deslocamento anterior. Estas alteracoes
aproximam o cristalino da iris, um mecanismo
que pode induzir ao bloqueio pupilar em pa-
cientes predispostos (mecanismo que sera
abordado a seguir...).

2. Patogénese
Bloqueio pupilar

O principal mecanismo mais comum do GPAF ¢
o bloqueio pupilar. Este fendomeno geralmente
ocorre apos os 50 anos de idade em individuos
predispostos, ou seja, que nasceram com uma
camara anterior estreita. Este tipo de anatomia
coloca a iris mais proxima do cristalino. Como a
espessura do cristalino aumenta com a idade, esta
estrutura pode encostar demais na iris, dificultan-
do a passagem do humor aquoso pela pupila. O
acumulo 1inicial de liquido na camara posterior
forma um gradiente de pressdao que empurra a iris

para frente (“iris bombe”), estreitando ainda mais
o angulo irido-corneano (FIGURA 117).

Apesar da alteracdo anatOdmica, estes pacien-
tes frequentemente apresentam PIO normal...
Porém, ficam propensos a crise de fechamento
total do angulo de filtragdo, desencadeando a
crise aguda de glaucoma (glaucoma agudo
de angulo fechado). Esta crise geralmente
¢ precipitada por situagdes que provocam a
meia-midriase (3,5-4 mm). Entre elas, estdo o
estresse emocional, a meia-luz (ex.: cinema,
teatro, restaurante, etc.) e a aplicacao de
colirios cicloplégicos (midriaticos) utilizados
para exames de fundoscopia ou de refracao.
Durante o sono, a as pupilas ficam midticas, nao
sendo portanto um fator desencadeante... Apos
a aplicagao do colirio, o paciente faz uma mi-
driase maxima (sem risco para fechar o angulo),
porém, durante a recuperacao (uma a algumas
horas depois), a pupila atinge a meia-midriase,
precipitando a crise... A posi¢ao de meia-midria-
se € aquela que mais encosta o cristalino na iris,
pois a mesma se encontra tensionada. Com isso,
pode surgir um bloqueio pupilar total (F/IGU-
RA 11), impedindo totalmente a passagem do
humor aquoso da camara posterior para a camara
anterior, empurrando ainda mais a iris para frente
e fechando completamente o angulo de filtracao.
O resultado final ¢ um grande aumento da PIO ao
nivel da camara posterior e anterior, precipitando
a crise de glaucoma agudo. Nesta crise, a PIO
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costuma chegar a valores entre 40-80 mmHg, o
que pode lesar a papila optica em poucas horas,
provocara amaurose irreversivel se a PIO ndo
for prontamente controlada!! A primeira crise
de glaucoma agudo geralmente afeta apenas um
olho, mas o outro olho pode ser afetado numa
proxima crise.

O glaucoma subagudo de angulo fechado
possui uma patogénese semelhante, mas quan-
titativamente menos pronunciada, pois o blo-
queio pupilar agudo e o fechamento do angulo
nao chegam a ser totais. Estes pacientes fazem
crises brandas autolimitadas recorrentes de
elevacao da PIO.

O glaucoma cronico de angulo fechado ¢
decorrente da formagao de sinéquias anterio-
res periféricas, ou seja, aderéncias entre a raiz
da iris e a rede trabecular, causando a obstrucao
total permanente de parte da circunferéncia do
angulo iridocorneano. Tais sinéquias no glau-
coma primario sao formadas pela aproximacao
iridocorneana decorrente de um bloqueio pu-
pilar parcial cronico. Raramente, o glaucoma
cronico de angulo fechado pode ser desenca-
deado pelo uso cronico de colirios colinérgicos
(midticos), como a pilocarpina. Estes colirios
mantém o musculo ciliar contraido, exageran-
do a acomodacao do cristalino, o que aumenta
a espessura do mesmo, facilitando o bloqueio
pupilar em individuos predispostos.

iris Plateau

E um defeito constitucional da iris que se apre-
senta achatada no centro e angulada demais na
periferia, devido a proeminéncia do corpo ciliar
empurrando a sua raiz . Com isso, o angulo
iridocorneano torna-se bastante estreitado € o
paciente pode evoluir com qualquer um dos
trés tipos de glaucoma de angulo fechado (agu-
do, subagudo ou cronico), embora a forma
cronica seja mais comum... E mais comum em
mulheres jovens, entre 30-40 anos; por isso,
todo glaucoma de angulo fechado que ocorre
antes dos 50 anos deve aventar a hipdtese da
sindrome da ir1s plateau. Na maioria das vezes,
a iris plateau vem associada ao bloqueio pupi-
lar, embora numa minoria dos casos possa ser
a Unica causa do glaucoma...
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3. Avaliacao Diagnéstica

O exame oftalmologico rotineiro deve avaliar
o angulo iridocorneano, especialmente em
pacientes com mais de 40 anos, para triar os pa-
cientes que possuem angulo estreito e, portanto,
apresentam risco potencial para desenvolver o
glaucoma de angulo fechado. Existem quatro
exames neste intuito: (1) teste da i1luminagdao
obliqua, (2) teste de van Herick na lampada
de fenda, (3) gonioscopia, (4) biomicroscopia
com ultrassom. Além disso, todo paciente com
angulo 1ridocorneano estreito confirmado deve
ser avaliado com outros exames para determinar
a PIO e se ja existe glaucoma. Portanto, estao
indicados: tonometria de aplanacao, fundos-
copia (oftalmoscopia) para avaliacao da papi-
la optica e perimetria do campo visual. Testes
provocativos monitorados podem ser realizados
em pacientes com angulo estreito para avaliar
o risco de fechamento do angulo e, portanto, de
glaucoma. O erro de refracdo deve ser determi-
nado para avaliar a presenca de hipermetropia...

Fig.12: Teste da iluminag&o obliqua.

Teste de iluminacdo obliqua: este teste pode
ser realizado ate pelo clinico! Utilizando uma
lanterna com a luz iluminando tangencialmente
a por¢ao temporal do olho, observa-se a iris. Se
o angulo for aberto, toda a iris sera iluminada;
se o angulo for estreito, a luz s6 iluminara a
porcao temporal da iris, deixando uma sombra
em sua por¢ao nasal (FIGURA 12). O motivo
¢ que os pacientes com angulo estreito pos-
suem uma iris levemente abaulada no centro,
pelo mecanismo do bloqueio pupilar parcial.
Este teste a beira do leito, embora de execucao

Corpo
ciliar

Fig.11: Mecanismo do bloqueio pupilar como causa do es-
treitamento ou fechamento do anqulo iridocorneano.
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muito facil, possui uma acuricia inferior aos
outros métodos. Portanto, ¢ indicado apenas na
impossibilidade dos mesmos...

Grau 4: angulo aberto Grau 2: fechamento
provavel

Fig.13: Teste de van Herick.

Teste de van Herick: utilizando a lampada
de fenda, o examinador posiciona uma fenda
de luz angulada a 60°na periferia da cornea ,
observando-se a distancia entre a fenda de luz
corneana ¢ a fenda de luz da iris, comparan-
do-a com o diametro da fenda de luz corneana
(FIGURA 13). O angulo iridocorneano ¢ re-
presentado pela distancia entre as fendas, sendo
nomeado angulo da camara anterior (AC).

Com esta tecnica, pode-se classificar o 4ngulo
da cadmara anterior (AC) pela sua comparagéao
com a fenda corneana (FC): grau 0 = ndo ha
espacgo: AC = zero (angulo fechado); grau 1 =
AC < 1/4 FC (a4ngulo de 10°, fechamento pro-
vavel); grau 2 = AC = 1/4 FC (a4ngulo de 20¢,
fechamento possivel); grau 3 = AC = 1/2 FC
(dngulo de 30°, fechamento improvavel); grau
4 = AC = FC (a4ngulo aberto, acima de 35°).

Pacientes com angulo grau 3 ¢ 4 podem re-
ceber colirio midriatico, sem maiores riscos,
enquanto que pacientes com angulo grau 0, 1 e
2 devem ser poupados do uso desses colirios...
Este € o teste de triagem mais usado, tendo
uma acurdcia muito maior do que o teste de
iluminacao obliqua.

Gonioscopia: ¢ indicada quando o teste de van
Herick for positivo. Este exame € considerado o
teste padrao-ouro para a determinagdo do an-
gulo irido-corneano, sendo importante também
para diagnosticar a iris plateau e outras doengas
oculares associadas a glaucoma de angulo fe-
chado, o que pode nortear a terapia. O método
fo1 discutido € mostrado anteriormente quando
falamos sobre o glaucoma de angulo aberto...

Biomicroscopia com Ultrassom: exame capaz
de avaliar com precisao o angulo iridocornea-
no ¢ a preseng¢a de anormalidades anatomicas
relacionadas ao glaucoma de angulo fechado.
Por ser um exame caro, ¢ reservado apenas
nos poucos casos em que existe duvidas apos
a gonioscopia...

Testes Provocativos: sao usados para simular as
situagdes de meia-midriase. Qualquer que seja
o teste, ¢ medida a PIO antes e depois de 60-
90min da “provocagdo”. Existem quatro tipos:
(1) teste do quarto escuro: o paciente fica num
ambiente escuro; (2) teste do decubito prona: o
paciente fica em decubito ventral; (3) teste do
dectbito prona em quarto escuro: mistura dos
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dois anteriores; (4) teste do midriatico: € aplica-
do tropicamida (Midriacyl) a 0,5-1%. Os testes
provocativos sao considerados positivos quan-
do ha um aumento acima de 8 mmHg na PIO,
indicando maior probabilidade de o individuo
desenvolver um glaucoma de angulo fechado.
Estes testes t€m sido questionados por muitos
oftalmologistas por nao terem demonstrado boa
acuracia nos estudos. Eles preferem confiar nos
achados da gonioscopia e no julgamento clinico
para decidir a conduta nos pacientes com angulo
estreito, sem glaucoma ainda presente...

4. Glaucoma Agudo de Angulo Fechado
(Crise Aguda de Glaucoma)

Este tipo de glaucoma ¢ o mais importante para
o clinico! Trata-se de uma emergéncia médica
que, se nao reconhecida e prontamente e ade-
quadamente tratada, acarreta a perda completa
e irreversivel da visdao do olho afetado, o que
pode ocorrer ao longo de poucas horas!!! Como
vimos, a crise aguda de glaucoma pode ser de-
sencadeada pelo proprio médico, apos aplicar
um colirio midriatico-cicloplégico antes de
fazer, por exemplo, uma fundoscopia, exame
também realizado pelo clinico!! Para que
isso nao ocorra, é importante a realizacao
pelo menos do teste de iluminaciao obliqua
(e idealmente o teste de van Herick) antes
de aplicar qualquer um destes colirios... Em
caso de ter sido aplicado um colirio midriatico-
-cicloplégico num paciente sabidamente com
angulo estreito, a midriase pode ser pronta-
mente revertida com o colirio alfa-adrenérgico
dapiprazol 0,5%. Nao se deve usar um colirio
colinérgico miodtico neste caso, pois, em com-
bina¢do com o colirio midridtico, provocara a
meia-midriase...

Esta sindrome ocorre geralmente apos os 50
anos em pacientes do grupo de risco (ver an-
teriormente), sendo precipitada por qualquer
situacao indutora da meia-midriase, como
estresse emocional, meia-luz ou de forma
iatrogénica.

Manifestacdes Clinicas

O “ataque” quase sempre acomete somente um
olho, iniciando-se de forma abrupta e bastante
dramatica. Observe os principais sintomas na
Tabela 4 ¢ veja a FIGURA 14. Uma crise no
outro olho ¢ bastante provavel (até 50%) nos
proximos 2 anos.

Perceba que esta crise pode simular uma cri-
se grave de enxaqueca! Contudo, uma boa
anamnese ¢ um adequado exame fisico podem
diferenciar facilmente as duas entidades. Na
davida, a PIO extremamente elevada pode con-
firmar o diagnostico. Geralmente, utiliza-se o
tonometro de Schiotz ou o Tono-pen (ver em
“Glaucoma Primario de Angulo Aberto™), por
serem aparelhos portateis. Um desses tondome-
tros € peca essencial numa sala de emergéncia!
A crise aguda de glaucoma ¢ uma das multiplas
causas de “sindrome do olho vermelho”, como
descreveremos em outro capitulo.
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Tabela 4: Sinais e Sintomas da crise Aguda de Glau-
coma.

Sintomas

1- Dor ocular e retroorbitaria

2- Cefaleia frontal

3- Fotofobia

4- Lacrimejamento

5- Nauseas e vomitos

6- Sudorese fria

7- Borramento visual

8- Visao de halos em volta de luzes

Sinais

1- “Olho vermelho”, com injegao conjuntival
perilimbica (em volta da cornea)

2- Haze corneano (certa opalescéncia da
cornea decorrente do edema corneano)

3- Pupilas em meia-midriase,
nao fotorreagentes ou pouco fotorreagentes,
devido a isquemia iriana

4- P1O extremamente elevada,
entre 40-90 mmHg (quando possivel medir)

Fig.14: Glaucoma Agudo de Angulo Fechado.

Observe a injegdo conjuntival perilimbica e o haze
corneano.

Tratamento da Fase Aguda

O tratamento deve ser realizado no hospital, geral-
mente na sala de emergéncia. A demora no seu ini-
cio pode ter consequéncias graves € irreversiveis
para a visao do olho comprometido. O objetivo ¢
baixar o mais rapidamente possivel a PIO, para o
controle da crise e a prevencao de um dano glau-
comatoso imediato. Apds a crise ser devidamente
controlada com terapia farmacolégica, o paciente
deve receber a intervengdo a laser (iridotomia
periférica a laser), como medida definitiva para o
tratamento deste glaucoma. A terapia medicamen-
tosa emergencial utiliza drogas topicas (colirios) e
sist€émicas (via oral e venosa). Todas as medidas
devem ser tomadas em conjunto:

- Agentes osmoticos sistémicos: fazer manitol
venoso 2,5-10 ml/Kg de uma solugao a 20% (ex.:
70 Kg = 175-700 ml; na pratica usa-se 250-500

ml). Esses agentes aumentam subitamente a
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osmolaridade plasmatica, retirando liquido dos
tecidos. No caso do olho, havera saida de liquido
do corpo vitreo, reduzindo de imediato a PIO.
Alguns autores preconizam o uso do manitol
apenas nos casos em que a PIO nao baixar para
o normal (<21 mmHg) apo6s 1h de terapia com
os demais medicamentos... Devemos ter cuida-
do ao usar manitol em cardiopatas e nefropatas,
pelo risco de edema agudo de pulmao...

- Inibidores da anidrase carbonica sistémi-
cos: fazer acetazolamida (Diamox) 500 mg VO,
seguido de 250 mg VO a cada 6h. Esta droga
reduz com alta eficacia a producdo de humor
aquoso pelo corpo ciliar. A Gnica contra-indi-
cagdo ¢ a historia de alergia a sulfa (ja que a
acetazolamida ¢ derivado de sulfa). Pacientes
com hipersensibilidade a acetazolamida podem
desenvolver graves reacoes idiossincrasicas,
inclusive aplasia de medula...

- Colirio de Beta-bloqueador: fazer timolol
(Timolol) 0,5% 1 gota, repetindo 1h depois, se
necessario. Manter com 1 gota a cada 12h até
arealizacdo da iridotomia a laser. Em pacientes
com contraindicacdes a beta-bloqueadores (ex.:
historia de broncoespasmo), o colirio de timolol
deve ser evitado. Neste caso, se disponivel, po-
de-se optar pelo colirio de betaxolol (Betoptic)
0,25%, um beta-bloqueador betal-seletivo e de
menor absor¢ao sistémica.

- Colirio de Alfa2-adrenérgico: deve-se fa-
zer o colirio de apraclonidina (lopidine) 1%
1-2 gotas, repetindo-se apds 1h, se necessario.
Esta droga age reduzindo a produgao de humor
aquoso pelo corpo ciliar e possui efeito aditivo
aos beta-bloqueadores.

- Colirio de Colinérgico (Midtico): deve-se
fazer o colirio de pilocarpina 2% (em olhos
claros, ou 4% em olhos escuros) a cada 15-
30min, num total de 2-4 doses. Nao devemos
exceder a dose, sob o risco de desencadear uma
crise colinérgica (nausea, vomitos, diarreia,
sudorese, bradicardia, hipotensao), especial-
mente em 1dosos. Esta droga age no esfincter
da iris, provocando miose, € no musculo ciliar,
repuxando o esporao escleral. A miose e o repu-
xamento do esporao escleral afastam a raiz da
iris da rede trabecular, aumentando a drenagem
do humor aquoso. Estes agentes ndo agem na
ir1s isquémica, situacao comum quando a PIO
esta acima de 40 mmHg. Entretanto, a droga
deve ser aplicada precocemente para alcangar o
seu pico de efeito no momento que a PIO tiver
baixado com o restante das medidas.

- Identacido corneana: um swab ou uma lente
de gonioscopia ¢ forgada gentilmente no cen-
tro da cdrnea para provocar uma identagio.
Este procedimento rechaca o humor aquoso da
camara anterior para o angulo iridocorneano,
facilitando a sua drenagem, além de eventual-
mente desfazer o bloqueio pupilar.

- Terapia adjuvante: (1) colirio de esteroide
(acetato de prednisolona 1%) 1 gota a cada
6h até a realizacao da iridotomia a laser. Este
colirio € usado para aliviar a inflamacgao ocular,
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que contribui para os sintomas; (2) analgésicos
sistémicos, em caso de dor refrataria de maior
intensidade; (3) antieméticos, para controlar
as nauseas ¢ vomitos.

Durante o tratamento da crise aguda de glau-
coma, a tonometria deve ser aferida a cada
30min. Se a PIO n&o cair abaixo 21 mmHg
apos 2h de tratamento farmacologico, a iri-
doplastia a laser de argdénio, deve ser feita
em carater de emergéncia. Se a P10 continuar
acima de 21 mmHg apés 4-6h de tratamento,
o paciente € encaminhado para a cirurgia de
urgéncia (ou iridotomia a laser de urgéncia).

Apos o controle da PIO (< 21 mmHg), a crise
sO pode ser considerada realmente abortada
quando o angulo nao estiver mais fechado.
Portanto, uma gonioscopia esta indicada
neste momento. Se o angulo estiver fechado,
mesmo apos a resolucao da sintomatologia, a
crise de glaucoma podera voltar apds horas
ou dias! Neste caso, um procedimento (ou um
novo procedimento, caso algum ja, tenha sido
realizado) precisa ser prontamente realizado.

A iridotomia a YAG laser esta sempre indi-
cada apos 2-7 dias do abortamento da crise,
como procedimento definitivo, prevenindo as
recidivas. Até o dia do procedimento, o paciente
continua recebendo colirios de pilocarpina 2%
e corticoide a cada 6h em ambos os olhos e
de beta-bloquerador (timolol 0,5%) a cada 12h
no olho acometido.

O olho nao acometido também deve ser
tratado apés uma crise de glaucoma agu-
do, pois a chance deste olho apresentar uma
nova crise € alta nos proximos anos. Por isso,
a iridotomia a YAG laser deve ser realizada em
ambos os olhos!!

Laserterapia

Um procedimento para corrigir em defini-
tivo o disturbio de drenagem no glaucoma
de angulo fechado é sempre necessario! A
terapia medicamentosa de manutencdo ndo
previne a evolucao da doenca e a ocorréncia de
novas crises. Em anos recentes, a laserterapia
substituiu em grande parte o tratamento cirar-
gico no glaucoma de angulo fechado. Existem
dois tipos de laserterapia para esta patologia:
(1) iridotomia periférica a laser, e (2) iridoplas-
tia periférica a laser. Nao confunda os nomes,
pois sao procedimentos bem diferentes e com
funcdes e indicacdes diferentes... O procedi-
mento de escolha ¢ a iridotomia periférica
com YAG laser (realizada 2-7 dias apds o con-
trole da crise, quando retorna a transparéncia
corneana), mostrando-se um excelente método
para a correcao definitiva do problema basico
destes pacientes: o bloqueio pupilar.

Iridotomia periférica a YAG laser: neste proce-
dimento, realizado em ambulatorio sob efeito de
colirio anestésico, um feixe de laser (geralmente
Nd:YAG laser) ¢ focalizado em um ponto na
borda periférica da iris, criando um orificio para
que o humor aquoso possa passar da camara
posterior para a camara anterior, desfazendo o
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bloqueio pupilar. Para a sua realizacao, € ne-
cessario que a cornea esteja transparente, o que
costuma ocorrer 2-7 dias apos o controle da crise
aguda. Em casos de urgéncia, a transparéncia
corneana pode ser eventualmente conseguida
com a aplicagdo topica de glicerina. Como o la-
ser pode elevar transitoriamente a PIO, € preciso
que o paciente mantenha a medicagdo topica
até o dia do procedimento. As complicagdes
mais comuns nao trazem maiores problemas,
sdo elas: borramento visual transitorio, uveite
anterior transitoria € pequenas hemorragias. As
complica¢des mais temidas sdo o descolamento
de retina (rarissimo) ¢ a ocorréncia de novas
crises de glaucoma agudo (que ocorriam com
mais frequéncia com o uso do laser de argonio).

Iridoplastia periférica a laser de argonio:
também chamado de gonioplastia periférica a
laser de argonio. Este procedimento (também
ambulatorial e sob colirio anestésico topico) nao
¢ via de regra considerado um tratamento defi-
nitivo para o glaucoma de angulo fechado, pois
ndo desfaz o bloqueio pupilar. E indicado em
situacoes de emergéncia, para abortar a crise
aguda ndo resolvida com os medicamentos, ja
que nao exige a claridade da cornea (o laser ndao
necessita de tanta precisdao como no utilizado
no procedimento anterior...). O laser ¢ aplicado
diretamente a extrema periferia da iris, visando
desfazer uma parte de seu tecido, sem provocar a
formacgao de orificio, para simplesmente afastar a
suaraiz darede trabecular e facilitar a drenagem
do humor aquoso. As complicacdes sao menos
frequentes que as da iridotomia, porém a maioria
dos pacientes tera que fazer a iridotomia a laser
em um segundo tempo.

Cirurgia

O tratamento cirtrgico atualmente tem sido
menos indicado no glaucoma de angulo fechado,
apos o advento da laserterapia. Entretanto, ha ca-
sos em que a sua indica¢ao ¢ mandatoria, como
nos casos refratarios a laserterapia. Raramente,
uma crise aguda de glaucoma nao consegue ser
abortada mesmo com o uso do laser, necessitan-
do de cirurgia de urgéncia. Outras vezes, mesmo
apos a iridotomia a laser, o paciente volta a elevar
a PIO, necessitando da cirurgia.

A cirurgia mais indicada ¢ a iridectomia pe-
riférica, na qual ¢ retirado um diminuto frag-
mento da iris, desfazendo o bloqueio pupilar.

3. Glaucoma Subagudo de
Angulo Fechado

A patogénese ¢ a mesma do glaucoma agudo,
porém, a elevacao da PIO ¢ de menor gravidade
e se manifesta em surtos repetidos oligossinto-
maticos. O diagnostico deve ser suspeitado e
confirmado, para que a iridotomia a laser possa
ser realizada, caso contrario o paciente evoluira
com progressao da lesdao glaucomatosa.

6. Glaucoma Crénico de Angulo Fechado

O glaucoma cronico de angulo fechado (GCAF)
ocorre em individuos com angulo iridocornea-
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no estreito e discreto bloqueio pupilar, que apre-
sentam a formagao progressiva de sinéquias na
periferia da iris, que preenchem uma por¢ao da
circunferéncia iridocorneana (geralmente a me-
tade superior). Outros mecanismos relacionados
a este glaucoma sao: iris plateau, uso cronico de
colirios colinérgicos mioticos e a sindrome de
glaucoma combinado (angulo fechado e angulo
aberto: apoOs a correcao anatomica, o paciente
permanece com os achados do GPAA). A PIO
aumenta paulatinamente e o paciente desenvol-
ve glaucoma assintomatico, tal como no caso do
glaucoma de angulo aberto primario. A neces-
sidade de se medir o angulo iridocorneano pela
gonioscopia em todo paciente com glaucoma
assintomatico estd no fato deste glaucoma ter
um tratamento totalmente diferente do glau-
coma de angulo aberto! Alguns pacientes com
glaucoma cronico de angulo fechado podem
“agudizar”, desenvolvendo crises de glaucoma
subagudo ou agudo...

Tal como nos demais glaucomas de angulo
fechado, no GCAF, a idirotomia periférica a
YAG laser esta sempre indicada para desfazer
ou prevenir qualquer grau de bloqueio pupilar.
Se apos o procedimento, o angulo permanecer
estreito e “fechavel” (graus 1, 2 ou 3 de van
Herick), deve ser também realizada uma iri-
doplastia periférica a laser de argonio. O
procedimento cirurgico da goniosinesquialise
¢ utilizado para retirar a sinéquias, se estiverem
presentes. Se apos a abertura do angulo (con-
firmado pela gonioscopia), a PIO continuar
elevada, provavelmente o paciente apresenta
a sindrome do glaucoma combinado, devendo
ser tratado de forma igual ao GPAA.

IV - GLAUCOMA SECUNDARIO

Existe um sem namero de doencas oculares
que podem provocar glaucoma, tanto de angulo
fechado como de angulo aberto. Faremos uma
sumaria revisao sobre as principais.

Sindrome da Pseudo-exfoliagcao
(dngulo aberto)

E uma doenca idiopatica na qual a capsula an-
terior do cristalino “descama” um material que,
atraves da pupila, alcanca a camara anterior e
obstrui lentamente a rede trabecular. O diag-
nostico ¢ feito no exame da lampada de fenda
quando o oftalmologista observa um material
algodonoso na borda da pupila. Estes pacientes
costumam evoluir para glaucoma de angulo
aberto e devem ser tratados tal como o GPAA.
Eles apresentam uma resposta particularmente
excelente a trabeculoplastia a laser de argonio.

Sindrome da Dispersao Pigmentar
(angulo aberto)

E uma desordem idiopatica caracterizada pela
liberagdo de pigmento da face posterior da iris,
ao ser atritada contra as fibras zonulares do
cristalino. Manifesta-se geralmente em homens
jovens (entre 20-50 anos), sendo mais comum
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nos negros € nos miopes. O pigmento se dis-
persa, passando pela pupila, atingindo a camara
anterior € obstruindo insidiosamente a rede tra-
becular. O paciente desenvolvera um glaucoma
de angulo aberto. Antes do glaucoma se instalar,
o paciente pode referir sintomas da sindrome,
como episddios de borramento visual e dor ocu-
lar induzida pelo exercicio fisico. O diagnostico
¢ feito pela transiluminagdo da iris, notando-se
pequenos defeitos (“janelas’) despigmentados.
O tratamento inclui 0 uso cronico de colirios
colinérgicos mioticos (pilocarpina), para afastar
a iris das fibras zonulares. Possuem boa resposta
a trabeculopastia a laser de argonio.

Glaucoma traumatico com Recessao angular
(angulo aberto)

Embora existam varios mecanismos para o
glaucoma traumatico (sinéquias, deslocamento
do cristalino, etc.), o mais importante ¢ o da
recessao angular. Esta sindrome geralmente
ocorre apds muitos anos de um trauma ocular
fechado, associado a formacao de um hifema
(sangue na camara anterior) nao adequadamen-
te tratado. O sangue se acumula num angulo
iridocorneano traumatizado, levando paulati-
namente a formacao de aderéncias e obstrucao
da drenagem pela rede trabecular. O paciente
entdo pode desenvolver um glaucoma de an-
gulo aberto. O tratamento ¢ semelhante ao do
GPAA, com algumas diferengas, como evitar
usar os colirios midticos e acrescentar um coli-
rio midriadtico ciclopégico ao esquema. Nos
casos refratarios, indica-se a trabeculectomia
cirurgica (utilizando agentes antimitoticos).

Glaucoma Pos-Uveite
(dngulo aberto ou fechado)

Uveite ¢ a inflamacdo da tunica vascular do
olho, ou trato uveal, formado pela iris, corpo
ciliar e coroide. O tipo relacionado ao glauco-
ma € a uveite anterior, ou iridociclite, uma
causa classica da “‘sindrome do olho verme-
lho”. Cerca de 20% dos pacientes que tiveram
ou apresentam uveite anterior desenvolverao
glaucoma futuramente. O glaucoma de angu-
lo aberto € o tipo mais comum, decorrente do
acumulo de debris leucocitarios e de proteinas
inflamatorias na rede trabecular. O glaucoma
de angulo fechado pode ocorrer pela forma-
cao de sinéquias posteriores, tornando a iris
aderida ao cristalino e, com isso, induzindo ao
bloqueio pupilar, ou de sinéquias anteriores,
provocando a aderéncia da raiz da iris ao angulo
iridocorneano, tornando-o mais estreito.

A sindrome da uveite heterocromica de Fu-
chs ¢ uma rara ¢ interessante desordem carac-
terizada por uveite leve unilateral, provocando
alteracoes da pigmentacao de sua iris, deixando
um olho mais claro que o outro. Esta sindro-
me aumenta o risco de glaucoma e de catarata
precoce. Outra sindrome rara ¢ a sindrome
de Posner-Schlossman, também chamada de
crise glaucomatociclitica, descrita como cri-
ses agudas de elevacao da PIO, com pouca ou
nenhuma inflamac¢3o ocular, devido a liberagao
aguda de prostaglandinas.
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O tratamento das uveites anteriores é a
aplicacao regular de colirios de corticoide e
colirios midriaticos-cicloplégicos, para preve-
nir ou desfazer as sinéquias posteriores da iris.
Uma vez instalado o glaucoma, o paciente deve
receber colirios de beta-bloqueador associados.
Nos casos refratarios, indica-se a trabeculecto-
mia cirurgica.

Facoglaucoma (Secundario a Catarata)
(dngulo aberto ou fechado)

Este tema foi descrito no capitulo sobre cata-
rata. Existem trés tipos: (1) facolitico, (2) fa-
coanafilatico e (3) facomorfico. Somente este
ultimo ¢ de angulo fechado. Estes glaucomas
sao complicagOes raras da catarata, mas, como
catarata ¢ extremamente comum, a sua OCor-
réncia ndo ¢ incomum...

Glaucoma Neovascular
(Glaucoma da Retinopatia
Diabética Proliferativa)
(dngulo fechado)

Trata-se de uma causa de glaucoma de angu-
lo fechado de prognostico reservado e dificil
tratamento. Estd associado a retinopatia
diabética proliferativa ¢ a oclusao da veia
central da retina e, menos frequentemente,
a causas como oclusdo da artéria central da
retina, doenca carotidea aterosclerotica e ar-
terite temporal. A patogénese em comum € a
isquemia cronica dos tecidos oculares, provo-
cando a liberacdo de fatores angiogénicos que
sdo responsaveis pela formacao de neovasos
na retina, papila Optica, corpo ciliar, iris e
angulo 1ridocorneano. A raiz da iris torna-se
espessada e produz o estreitamento do angulo.
O diagnostico e o tratamento devem ser reali-
zados precocemente, para garantir a eficacia
da terap€utica. O tratamento mais indicado ¢
a fotocoagulacao panretiniana a laser.

V - GLAUCOMA CONGENITO

O glaucoma ¢ uma importante causa de ce-
gueira ¢ ambliopia (ver capitulo de Catarata)
na criang¢a, embora seja menos comum do que
a catarata congénita. Embora o glaucoma pri-
mario da infancia (que tem como um dos tipos
o glaucoma congénito) seja o mais comum,
existem diversas outras causas de glaucoma
secundarias a outras doengas oculares. Descre-
veremos primeiramente o glaucoma congéni-
to e suas implicagdes clinicas e terapéuticas.
Depois mencionaremos sumariamente alguns
conceitos fundamentais sobre os outros tipos
de glaucoma infantil.

1. Glaucoma Congénito Primario

O glaucoma congénito ¢ uma entidade na qual
uma crian¢a nasce com um defeito na for-
macado do angulo de filtracao iridocorneano
(disgenesia angular). A doenca ¢ congénita
(malformacgdo organica durante a vida fetal) e
nao hereditaria! Acomete 1 a cada 10.000 nas-
cimentos vivos. O angulo encontra-se aberto
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(glaucoma de angulo aberto), mas possui alte-
racgoes estruturais que dificultam a drenagem do
humor aquoso. O glaucoma ¢ unilateral em 1/3
dos casos e bilateral em 2/3 dos casos, sendo
geralmente assimétrico.

Tabela 5: Sinais e Sintomas do Glaucoma Congénito.

1-Lacrimejamento excessivo crénico (epifora)
2- Fotofobia

3- Blefaroespasmo

4- Aumento da comea (nos casos unilaterais ou bila-
terais muito assimeétricos, ha uma diferenca notavel
no tamanho da cornea entre um olho e o outro)

5- Cdrnea opalescente (translucida)

6- Aumento do globo ocular (buftalmo)

7- Inje¢ao conjuntival

Os sinais e sintomas podem aparecer ao nasci-
mento (glaucoma congénito verdadeiro) ou
durante os primeiros 2-3 anos de vida (glauco-
ma infantil). As manifestagdes clinicas com-
pdoem um conjunto tipico de sinais e sintomas
(Tabela 5).

Os sinais de glaucoma congénito podem ser
reconhecidos pela inspecao em apenas 30%
dos recém-nascidos; no restante dos casos, a
doenca se apresenta mais claramente nos pri-
meiros 3 meses de vida (FIGURA 15), quando
esta completo o desenvolvimento do corpo ci-
liar e a producao do humor aquoso aumenta. A
famosa triade do glaucoma congénito (a saber:
epifora + fotofobia + blefaroespasmo), deve
ser bem conhecida pelos pediatras, que sao os
primeiros médicos a examinar a crianga € pre-
cisam saber quando referencia-la para o oftal-
mologista!! O aumento da cornea se da tanto
no seu diametro quanto na sua espessura. Por
vezes, o alargamento da cornea € assimeétrico,
provocando astigmatismo. Este aumento estica
o tecido corneano e costuma lesar o endotélio
¢ a membrana de Descemet (capitulo 1 sobre
anatomo-histologia do olho), formando as es-
trias de Haab, pequenas cicatrizes de aspecto
linear ou arqueado, em posic¢ao horizontal. Por
estas “quebras” de membrana, o humor aquoso
invade o estroma corneano causando edema de
cornea (especialmente em criancas menores de
6 meses de vida). A maioria dos sinais e sinto-
mas do glaucoma congé€nito sdo provenientes
deste edema: opalescéncia corneana, epifora,
fotofobia, blefaroespasmo, desconforto e irri-
tacdao conjuntival. O aumento do globo ocular
(buftalmo) ocorre quando o glaucoma se instala
antes dos 3 anos de vida, causando problemas
estéticos e provocando miopia secundaria.

—
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Fig.15: Glaucoma congénito: observe a assimetria
e alargamento da cornea, além de opalescéncia da
cornea esquerda.
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O diagnostico do glaucoma congénito € suspei-
tado clinicamente e deve ser confirmado pela
medida da pressao intraocular (PIO), por meio
da tonometria (feita com a crianga dormindo)
¢ da fundoscopia (oftalmoscopia), que ird reve-
lar a escavacao da papila Optica, caracteristica
principal de qualquer glaucoma.

O tratamento deve ser programado o mais
precoce possivel, caso contrario, o risco de
cegueira ou de ambliopia € muito alto. A le-
sao glaucomatosa na crianca, para um dado
aumento da PIO, progride mais rapido que no
adulto, embora com a normalizac¢do da PIO, a
possa ocorrer a reducao da escavacgao papilar
(diferentemente do adulto).

A terapia é sempre cirurgica!! A cirurgia deve
ser realizada o mais rapido possivel, evitando-se
ultrapassar o primeiro ano de vida, apos o qual
os resultados quanto a queda da PIO e ao con-
trole da lesdo glaucomatosa comeg¢am a reduzir
a sua taxa de sucesso. Existem duas cirurgias
como primeira op¢ao: (1) goniotomia (corte
sobre arede trabecular), indicada quando ndo ha
opalescéncia significativa da cornea, € (2) tra-
beculotomia (abertura do canal de Schlemm),
procedimento preferido nos casos de opalescén-
cia corneana. O sucesso dessa cirurgia oscila
em torno de 80-90%. Em caso de falha, outras
técnicas cirirgicas podem ser executadas, como
a trabeculectomia. A terapia medicamentosa to-
pica (beta-bloqueadores e colinérgicos mioticos)
tem o seu maior beneficio no pos-operatorio,
com intuito de evitar uma segunda cirurgia...

2. Glaucoma Congénito Secundario

Diversas doencas oculares congénitas podem
causar glaucoma, geralmente sendo parte de um
quadro sindromico. As doengas mais associadas
a glaucoma congénito secundario sdo: sindrome
de Sturge-Weber, aniridia, disgenesia do seg-
mento anterior € retinopatia da prematuridade.

3. Glaucoma Afacico

Como vimos no capitulo sobre Catarata, o inico
tratamento disponivel para a catarata congénita
¢ a retirada do cristalino. Abaixo de 6 meses
de idade, ndo ha boa adaptacao a colocagao de
uma lente intraocular artificial e, portanto, estas
criangas ficam sem cristalino (afacicas). Por
mecanismos diversos, incluindo a presenga de
microftalmia associada a catarata, as criancas
afacicas possuem um risco em torno de 12%
de desenvolver glaucoma dentro dos proximos
4-6 anos do pos-operatorio.
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Fig.1: Anatomia do segmento anterior do

Fig.2: Conjuntiva tarsal superior
observada por eversdo da
palpebra.

Fig.3: “Sindrome do Olho
vermelho”

olho e suas membranas.

| -INTRODUGAO

O segmento anterior do olho ¢ composto por
diversas estruturas anatomicas, como a coOr-
nea, a iris, o corpo ciliar, o cristalino e a por-
cao anterior da esclera. Tais estruturas sdo
revestidas por membranas vascularizadas,
como a conjuntiva € a episclera. Observe na
figura a anatomia do segmento anterior e suas
membranas de revestimento (FIGURA 1).
Externamente, algumas estruturas devem ser
reconhecidas, como as palpebras, cilios, an-
gulos, limbo (juncado corneo-escleral) e con-
juntivas tarsais. A conjuntiva tarsal superior
pode ser melhor visualizada com a manobra

de eversdo da palpebra (FIGURA 2).

A inflamacao primaria ou secundaria de qual-
quer um destes elementos da anatomo-histo-
logia do olho pode se apresentar como verme-
lhiddo ou hiperemia ocular ou “sindrome do
olho vermelho” (FIGURA 3). Neste capitulo,
descreveremos as principais entidades que
causam esta sindrome, com enfoque principal
para os seus agentes etiologicos € os aspectos
clinicos e terapéuticos. Abordaremos tambeém
doengas como o pterigio e patologias inflama-
torias da palpebra (blefarites), incluindo o
hordéolo (ter¢ol) e o calazio.

E fundamental que o clinico saiba diferenciar
as patologias benignas das patologias que
podem acarretar (por vezes, num curto espago
de tempo) a perda visual, de forma direta ou
indireta. Na Tabela 1, separamos as doengas
de comportamento benigno (que podem ser
tratadas pelo clinico) das doencas de alto po-
tencial lesivo, que necessitam da pronta abor-
dagem de um oftalmologista.

Ao avaliar um paciente com vermelhidado
ocular, o médico deve atentar para dados pre-
ciosos da histéria clinica e do exame fisico
inicial. Os principais achados que sugerem
gravidade sao:

- Dor ocular acentuada

- Redugao da acuidade visual

- Sensacéo de desconforto intenso, provocando
fechamento palpebral reflexo

- Pupila nao fotorreagente ou pouco fotorrea-

gente

- Fotofobia

- Opacidade corneana

- Hipopio

- Sinais e sintomas compativeis com
crise aguda de glaucoma

A crise aguda de glaucoma (glaucoma agudo de
angulo fechado) foi abordada com detalhes no
capitulo pertinente. E uma importante causa de
“sindrome do olho vermelho” e constitui uma
emergéncia oftalmoldgica.

Vocé vera que varias das entidades causadoras
de olho vermelho podem ser secundarias a do-
encas sistémicas, que foram devidamente abor-
dadas em outras apostilas deste curso...

Tabela 1: Exemplos de “sindrome do olho vermelho”,
separadas pela gravidade.

Doencas de evolugao favoravel, mesmo se
tratadas pelo clinico

1- Conjuntivites (a maioria dos tipos)

2- Hemorragia subconjuntival

3- Episclerites

4- Hordéolo (tercol)

Doencas de evolugao desfavoravel, se nao
tratadas prontamente pelo oftalmologista
1- Algumas conjuntivites

2- Ceratites

3- Ceratoconjuntivites

4- Uveites

5- Blefarite

6- Endoftalmite

/- Crise aguda de glaucoma

59
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Il - CONJUNTIVITES

As conjuntivites s0 as causas mais comuns
de “sindrome do olho vermelho”!! Na maio-
ria dos casos, podem ser facilmente reconhe-
cidas e tratadas pelo clinico geral.

A conjuntiva € uma membrana mucosa trans-
parente que reveste o globo ocular anterior até
o limbo cérneo-escleral (conjuntiva bulbar),
refletindo-se anteriormente para revestir tam-
bém a face anterior das palpebras (conjuntiva
tarsal ou palpebral). E formada por um epi-
télio escamoso ndo queratinizado € por uma
lamina propria de tecido conjuntivo frouxo
vascularizado. No ponto de transi¢cdo entre a
conjuntiva bulbar e tarsal, onde a conjuntiva ¢
refletida, encontra-se um recesso, denominado
fornix ou fundo de saco conjuntival.

A inflama¢ao da membrana conjuntiva deter-
mina vasodilatagdo, provocando vermelhidao
ocular € o aparecimento de vasos visiveis na
superficie ocular (“injecio conjuntival”).

1. Aspectos Gerais
Etiologia e Classificacao (Tipos)

Diversas podem ser as causas de conjuntivite,
infecciosas ou ndo infecciosas. E justamente a
causa que classifica a conjuntivite em quatro
grandes grupos, a saber:

- Conjuntivite viral

- Conjuntivite bacteriana

- Conjuntivite alérgica

- Conjuntivite nao infecciosa, nao alérgica.

A causa mais comum de conjuntivite é a con-
juntivite viral, sendo uma doenga de alta inci-
déncia em todo o Mundo. Quase sempre ¢ cau-
sada pelo adenovirus. As demais conjuntivites
também possuem alta frequéncia na populagao.

Quadro Clinico e Diagnéstico

O diagndstico da conjuntivite € clinico! O pa-
ciente se manifesta agudamente com impor-
tante hiperemia (vermelhiddo) ocular difusa,
devido a inflamacao da conjuntiva bulbar. Os
sinais € sintomas ajudam muito na caracteri-
zagdo de uma conjuntivite, afastando outras
causas de “olho vermelho”. A presenca de
secrecao ocular, crostas matinais aderindo as
palpebras e a inflamag¢do da porg¢do interna da
palpebra (conjuntiva tarsal) sao achados alta-
mente sugestivos de conjuntivite. Em geral,
um olho ¢ acometido primeiro, seguindo-se o
acometimento bilateral. Ndo ¢ incomum a
ocorréncia de inflamag¢ao palpebral associada
(blefarite). Na conjuntivite ndo complicada,
o paciente refere desconforto ocular (sensacao
de ‘““areia nos olhos” ou de corpo estranho),
mas nao ha dor ocular, nao ha reducao da acui-
dade visual, nem fotofobia acentuada e as
pupilas sdo normais e fotorreagentes. Um cli-
nico atento pode diagnosticar uma conjuntivi-
te ndo complicada somente pela inspec¢do
ocular desarmada.
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Fig.4: Exame da lampada de fenda.

Exame da lampada de fenda (Biomicrosco-
pia): neste exame, o oftalmologista utiliza um
aparelho que i1lumina o olho do paciente ao
mesmo tempo em que o observa através de
lentes de aumento (FIGURA 4). Com a ima-
gem o olho ampliada, detalhes da anatomia e
patologia ocular podem ser identificados. No
caso da conjuntivite, esses detalhes podem
ajudar na sua confirmac¢ao, na diferenciacao
entre as suas diversas causas € tipos € entre
conjuntivite ndo complicada e complicada (ex.:
ceratoconjuntivite).

Fig.5A: Papilas: qualquer conjuntivite.

Fig.5B: Foliculos: conjuntivite viral, con-
juntivite por clamidia, conjuntivite toxica.
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Fig.5C: Papilas gigantes:conjuntivite
alérgica crbnica, conjuntivite primaveril,
conjuntivite por lente de contato.

Fig.5D: Pseudomembrana ou Membrana:
conjuntivite bacteriana, ceratoconjuntivite
adenoviral epidémica, queimadura qui-
mica, sindrome de Stevens-Johnson.

Fig.5: Achados no exame ocular que auxiliam no diag-
naostico de conjuntivite e orientam quanto a sua causa.
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Um olho com conjuntivite apresenta alguns sinais
caracteristicos a inspecao desarmada comple-
mentada pelo exame da lampada de fenda:

- Hiperemia conjuntival e “injecao conjuntival”
de predominio periférico (FIGURA 6);

- Diversos tipos de secrecdo, dependendo da
causa ou tipo de conjuntivite (FIGURA 8);

- Conjuntiva tarsal inflamada, apresentando
papilas, foliculos, pseudomembranas ou mem-
branas.

- Blefarite associada (edema a inflamacgao
palpebral).

Papilas (reacao papilar): as papilas sdo
geralmente visualizadas na conjuntiva tarsal
superior (por eversao da palpebra) como um
mosaico de pequenos pontos vermelhos po-
ligonais medindo entre 0,3-1 mm (FIGURA
5A). Representam uma hiperplasia do epite-
lio conjuntival, com reac¢é&o inflamatoria mis-
ta do estroma subconjuntival e vasos dilata-
dos no centro. SGo inespecificas, encontra-
das em quase todas as conjuntivites.

Foliculos (reag¢ao folicular): os foliculos
costumam ser observados na conjuntiva tarsal
inferior, como pequenas protuberancias arre-
dondadas de 1-2 mm, translucidas (FIGURA
5B), com vasos em sua periferia. Represen-
tam pequenos nodulos linfaticos reativos e
estdo muito associados a linfonodomegalia
pré-auricular satélite. S§o encontrados nas
conjuntivites virais, por clamidia e toxica.

Papilas gigantes (hipertrofia papilar): em
algumas conjuntivites, as papilas podem co-
alescer, atingindo maior didmetro, tornando-se
elevagbes poligonais achatadas, eritemato-
sas ou palidas, contendo um vaso central.
Possuem um diametro acima de 1 mm (FlI-
GURA 5C). Sdo observadas na conjuntivite
alérgica cronica, na conjuntivite primaveril e
na conjuntivite das lentes de contato.

Pseudomembranas e Membranas: sao
camadas de leucocitos e fibrina aderidos a
conjuntiva tarsal, com um aspecto de uma
membrana amarelada (FIGURA 5C). A
pseudomembrana pode ser removida sem
sangrar e a membrana deixa uma zona san-
grante quando removida. S4o achados da
conjuntivite bacteriana, da ceratoconjuntivite
adenoviral epidémica, da sindrome de Ste-
vens-Johnson e de queimaduras quimicas.
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Tratamento

O tratamento varia conforme a causa e o tipo
de conjuntivite, embora algumas medidas ge-
rais sejam indicadas. O paciente com conjun-
tivite deve aplicar no olho compressas de agua
gelada 4x/dia para alivio imediato dos sintomas
¢ colirios lubrificantes, como o colirio de hi-
droxipropilmetilcelulose 0,5% 4-6x/dia. A
aplicacao de colirios vasoconstrictores (alfa-
-adrenérgicos) como o de tetrahidrozolina
(Visodin) 2-4x/dia, podem ser usados para ali-
vio imediato da inflamacao, porém com mode-
ragdo, pela possibilidade de efeito rebote. Nao
ha fundamento para indicar a 4gua boricada,
que eventualmente pode produzir reagdo ocu-
lar! O paciente nao deve esfregar os olhos, para
nao piorar a inflamacao ocular. Como a maio-
ria das conjuntivites € contagiosa (viral, bacte-
riana), sao essenciais medidas do tipo afasta-
mento provisorio das atividades em grupo
(colegio, trabalho), lavagem frequente das
maos, evitar o contato proximo € o comparti-
lhamento de fomites.

2. Conjuntivite viral comum
(FIGURA 6)

E a causa mais comum de conjuntivite, quase
sempre causada pelo adenovirus, um virus
DNA. Dos 41 sorotipos de adenovirus, 19 po-
dem causar conjuntivite. A doenca ¢ bastante
contagiosa, transmitindo-se pelo contato pro-
ximo entre pessoas. Pode acometer criangas e
adultos. O virus € eliminado pela via respira-
toria e pelas secre¢oes oculares. A mao do
paciente ¢ uma grande fonte de contagio, na
seguinte sequéncia: olho do paciente - mado do
paciente - mao do contactante - olho do con-
tactante. Toalhas de banho, roupas de cama,
outros fomites e a dgua da piscina também
servem de fonte de transmissdo. Os surtos cos-
tumam ocorrer de forma sazonal, predominan-
do no outono ¢ inverno. O periodo de incubacao
oscila entre 5-12 dias.

O paciente desenvolve inflamag¢do conjuntival
de inicio agudo, referindo olho vermelho, des-
conforto ocular, lacrimejamento, remela ade-
rente matinal e secrecao mucoide. O estado
geral comumente ¢ preservado, mas as vezes
o paciente refere sintomas de uma virose res-
piratoria. Apos 1-3 dias, a doenga geralmente
passa para o outro olho. Ao exame, observa-se
reagao folicular tarsal (conjuntivite folicular),
descrita como superficie de sagu, além de acu-

Fig.6: Conjuntivite viral comum por adenovirus. Neste caso, ainda esta unilateral. Observe o edema e
a inflamacgé&o da palpebra inferior. Observe a hiperemia da conjuntiva bulbar, de predominio periférico, com
‘injecdo conjuntival” e a hiperemia da conjuntiva tarsal inferior. Ndo ha acometimento da cornea.
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mulo de secre¢ao mucoide no canto do olho
quando a palpebra inferior ¢ rebaixada, even-
tuais petéquias subconjuntivais, discreta que-
mose (edema subconjuntival), blefarite e ade-
nopatia pré-auricular satélite. A inflamacgao
progride dentro de 3-5 dias, com duracio de
1-2 semanas (periodo de transmissao).

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma conjuntivite viral sao: lacrimejamen-
to, secrecdo mucoide, reacao folicular na
conjuntiva tarsal inferior e adenopatia pré-
-auricular.

Tratamento: pode ser diagnosticada e tratada
pelo clinico. Aplicam-se compressas de agua
gelada e colirios lubrificantes. Visa aliviar os
sintomas, pois a doenca ¢ sempre autolimitada.
Colirios vasoconstrictores podem ser usados
nos casos mais sintomaticos. Os cuidados para
prevenir 0 contagio sdao essenciais.

o

v dﬁ'—l“se‘udomembrana._

Fig.7: Ceratoconjuntivite adenoviral epidémica.
Foto acima: pseudomembrana na conjuntiva tarsal
inferior.

Foto do meio: ceratite punctata (fase precoce da
ceratite)

Foto abaixo: opacidades corneanas subepiteliais
(fase tardia da ceratite, com comprometimento
visual).
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Fig.8: Conjuntivite bacteriana agu (est?ilo-
cocica). Secrec¢éo purulenta branco-amarelada.

Fig.9: Conjuntivite bacteriana hiperaguda (go-
nocdcica). Copiosa secreg¢do purulenta amarela-
da e quemose (edema subconjuntival).

Fig.10: Blefarite estafilocdcica. Inflamagdo da
palpebra superior com crostas purulentas na base
dos cilios.

Fig.11: Conjuntivite flictenular. Duas flictenas:
lesbes arredondadas gelatinosas, uma no limbo e
outra préoxima ao limbo.

Fig.12: Conjuntivite de inclusao por clamidia.
Inflamacg&o da conjuntiva bulbar e tarsal inferior
com reacgéo folicular intensa.



http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

CAPiTULO 5 -SINDROME DO OLHO VERMELHO

F’Fossetas de Hebert
TINS

Fig.13: Tracoma.

Foto acima a esquerda: Cicatrizagdo conjuntival
tracomatosa (fase Ill). Observe as estrias brancas
(linhas de Arlt).

Foto abaixo a esquerda: Fossetas de Hebert (seta).
Foto a direita: Opacidade corneana (fase V) com
triquiase (inverséo dos cilios).

3. Febre faringoconjuntival

Causada por adenovirus sorotipos 3,4¢7.E a
forma mais comum de conjuntivite na crianga,
predominando entre 2-4 anos. Caracteriza-se pela
triade conjuntivite + faringoamigdalite + febre de
38°C, havendo também rinite ¢ adenite cervical
¢ preé-auricular. O quadro dura entre 3-10 dias.

Tratamento: pode ser diagnosticada e tratada
pelo pediatra ou clinico. E 0 mesmo tratamen-
to da conjuntivite viral comum, acrescida de
antitérmicos.

4. Ceratoconjuntivite adenoviral
epidémica
(FIGURA 7)

Causada por adenovirus sorotipos 8, 19 ¢ 37.
E uma forma mais grave de conjuntivite ade-
noviral, por afetar também a cornea. A doenca
afeta os adultos e geralmente ocorre em surtos
epidémicos. A transmissdo € interpessoal, em-
bora ha relatos de contagio por meio de instru-
mentos oftalmoldgicos e colirios oftalmicos.
O quadro manifesta-se com os sinais € sintomas
de uma conjuntivite viral tipica, mas acrescido
de ceratite, justificando a ocorréncia de dor
ocular, fotofobia acentuada, incapacidade de
manter o olho aberto e borramento visual. Com
tais sintomas, o paciente deve sempre ser en-
caminhado para o oftalmologista. Esta conjun-
tivite dura por cerca de 7-21 dias e pode apre-
sentar quemose, petéquias subconjuntivais,
foliculos e papilas hipertrofiadas. Em um ter¢o
dos casos, forma-se uma camada de leucécitos
e fibrina aderida a conjuntiva tarsal, apresen-
tando-se como pseudomembrana (facilmente
removivel) ou membrana (sangra quando re-
movida). Esta reacao pode deixar como seque-
la o simbléfaro (aderéncia entre a conjuntiva
tarsal e a bulbar). A ceratite evolui em trés fa-
ses: (1) apds 3-4 dias: ceratite punctata difusa,
com diminutos pontos na cornea visiveis apos
a aplicacao de fluoresceina, (2) apos 6-13 dias:
ceratite epitelial focal, com pequenas tlceras
irregulares na cornea que persistem por 1-2
semanas, (3) apds 14 dias: opacidades sube-
piteliais, ou seja, manchas corneanas que afe-
tam a acuidade visual e persistem por meses,
resolvendo sem deixar sequelas. Embora a
ceratite ocorra pelo efeito do virus replicante,
as opacidades corneanas sao fruto da resposta
imunologica tardia. Os sintomas da ceratite

costumam piorar no momento em que a con-
juntivite esta se resolvendo...

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma ceratoconjuntivite adenoviral epidé-
mica sao: as mesmas da conjuntivite viral usu-
al mas com quemose, papilas hipertrofiadas,
pseudomembrana e ceratite (punctata, epitelial
focal e opacidades corneanas que persistem
por longo tempo).

Tratamento: deve ser diagnosticada, tratada e
acompanhada pelo oftalmologista. O tratamen-
to € o mesmo da conjuntivite viral comum
(compressas geladas, lubrificantes). Em caso
de ceratite com opacidade corneana, indica-se
o colirio de corticoide, como o acetato de pred-
nisolona 1% 3-4x/dia. Como veremos adiante,
o colirio de corticoide € totalmente contraindi-
cado na ceratite ou ceratoconjuntivite herpéti-
ca. Dai a necessidade da confirmacao diagnos-
tica por um oftalmologista...

5. Conjuntivite bacteriana aguda
(FIGURA 8)

O agente mais comum ¢ o Staphylococcus au-
reus, acometendo mais comumente os adultos.
Os demais agentes sdo o Streptococcus pneu-
moniae (pneumococo) € o Haemophilus in-
fluenzae, estes ultimos mais comuns em crian-
cas. A Pseudomonas aeruginosa ¢ um agente
comum da conjuntivite em usuarios de lentes
de contato. A conjuntivite bacteriana tam-
bém ¢é contagiosa, sendo transmitida pelo
contato com secregoes, geralmente atraves da
mao. Comeca num olho e apds 1-2 dias aco-
mete o outro. O quadro ¢ de vermelhidao ocu-
lar, desconforto, remela aderente matinal e
eliminagdo continua de secre¢do purulenta
(branca, amarela ou esverdeada). Ao exame,
nota-se reacao papilar (mas nao folicular) e
pode ocorrer a formagdo de pseudomembra-
nas ou membranas. Eventualmente, pode
haver ceratite associada, com opacidades cor-
neanas. Embora de curso autolimitado (7-10
dias), merecem terapia antibidtica topica para
reduzir a gravidade e duragdo da doenga.

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma conjuntivite bacteriana aguda sao:
eliminacao continua de secrecao purulenta
(branca, amarela ou esverdeada) e pseudo-
membrana.
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Tratamento: pode ser diagnosticada e tratada
pelo clinico. Aplica-se colirio de antibidtico,
além das compressas de agua gelada e colirios
lubrificantes. Os antibioticos tOpicos mais
usados em nosso meio (sem corticoide asso-
ciado) sao: ciprofloxacina 0,3% (colirio ou
pomada oftalmica), norfloxacina 0,3% (coli-
r10), tetraciclina (pomada oftdlmica), tobra-
micina 0,3% (colirio ou pomada oftalmica) e
cloranfenicol 0,4% (colirio). Os antibioticos
topicos sao aplicados 4-6x/dia durante 5-7
dias. As pomadas oftalmicas sao mais indica-
das para as criancas. Os colirios de aminogli-
cosideos (tobramicina) nao sdo a melhor es-
colha, pela possibilidade de ceratoconjuntivi-
te reativa ou eczematosa. O colirio de cloran-
fenicol pode provocar casos muito raros de
aplasia de medula, também sendo menos in-
dicado. O tratamento antibidtico topico me-
lhora os sintomas da conjuntivite bacteriana
aguda apos 1-2 dias.

6. Tipos especiais de conjuntivite
bacteriana

Conjuntivite bacteriana hiperaguda
(Gonococica)
(FIGURA 9)

E uma forma grave e potencialmente lesiva
para a visao de conjuntivite bacteriana, sendo
causada pela Neisseria gonorrhoeae (gonoco-
co). Esta conjuntivite ¢ uma DST, sendo trans-
mitida pelo contato mao - genitalia - mao - olho.
Acomete adultos jovens sexualmente ativos ou
recém-nascidos de maes com blenorragia. A
doenca se manifesta 12h apos a inoculacao e
evolui de forma hiperaguda com uma conjun-
tivite intensamente purulenta, marcada por dor
ocular, eliminac¢ao continua de secre¢ao ama-
relo-esverdeada, quemose acentuada e blefari-
te. E comum a adenopatia pré-auricular dolo-
rosa satélite. Existe o risco de ceratite perifé-
rica ulcerada (ceratoconjuntivite por gonoco-
co), que pode provocar rotura corneana € en-
doftalmite, com perda da visdo. E uma das
poucas manifestacoes de conjuntivite que
indica a coleta de secrecao para Gram e
cultura. A bacterioscopia pelo Gram ira reve-
lar diplococos Gram-negativos.

Tratamento: o paciente deve ser diagnosticado,
tratado e acompanhado pelo oftalmologista.
Dada a gravidade do processo, a terapia ¢ com
antibidtico sistémico. O esquema mais usado
¢: ceftriaxone 1g intramuscular, seguido de
eritromicina via oral durante 2-3 semanas. Em
caso de secre¢do copiosa, uma lavagem com
soro fisiologico deve ser realizada.

Blefaroconjuntivite bacteriana crénica
(FIGURA 10)

Causada pelo Staphylococus aureus (mais co-
mum) ou pela Moraxella lacunata. A blefaro-
conjuntivite cronica estafilocdcica manifesta-se
com inflamac¢ao da palpebra (blefarite), com
crostas purulentas na base dos cilios, ord¢olo
(tercol) de repeticdo, perda de cilios, telangiec-
tasias e uma conjuntivite papilar com hiperemia
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difusa e minima secre¢ao purulenta. Pode haver
ulceracao periférica da cornea (no limbo infe-
rior). O §. aureus infecta a conjuntiva por con-
tiguidade apos colonizar e infectar cronicamen-
te o tecido palpebral... A infec¢ao pela M. la-
cunata ¢ chamada blefaroconjuntivite angular
cronica, caracterizando-se por inflamacao,
maceragdo e crostas no angulo ocular, justifi-
cando a nomenclatura.

Tratamento: exige a escovagado ¢ desinfeccao
diaria da palpebra, utilizando xampu neutro,
com aplicagdo de pomadas de antibidtico e
corticoide, além de compressas de agua quen-
te nos intervalos. Nos casos graves ou refrata-
r10s, associa-se um antibidtico sist€émico por
via oral na dependéncia do agente.

Conjuntivite flictenular
(FIGURA 11)

Decorrente da hipersensibilidade (tipo 1V) a
produtos da degradacao bacteriana. A blefaro-
conjuntivite estafilocdcia e a tuberculose pri-
maria na infancia sdo os exemplos mais impor-
tantes deste tipo de conjuntivite. O que carac-
teriza esta conjuntivite ¢ o fato de nao ter mi-
croorganismos ativos na conjuntiva, embora
estejam em um sitio distante liberando proteinas
que provocarao uma reagao inflamatoria con-
juntival. Clinicamente, a conjuntivite flictenu-
lar se apresenta como conjuntivite cronica
dolorosa, bilateral, com reacdo papilar hiper-
trofica e a formagao das flicténulas: pequenas
lesoes arredondadas gelatinosas no limbo e na
periferia da cornea. Algumas vezes evolui com
uma ceratite marginal, acometendo a regiao
periférica da cornea, produzindo neovascula-
rizacdo. Esta sindrome conjuntival tende a
apresentar um curso autolimitado, embora
possa ter um carater recidivante.

Conjuntivite flictenular estafilococica: atual-
mente, o Staphylococcus aureus (blefarocon-
juntivite estafilococica) parece ser o agente
mais comumente associado a conjuntivite
flictenular. As proteotoxinas da bactéria, libe-
radas durante uma blefarite purulenta em ati-
vidade, entram em contato com a conjuntiva,
desencadeando a reagao de hipersensibilidade.
A doenga tem carater sazonal, predominando
no verao e primavera. O tratamento da blefa-
rite permite a resolu¢do da conjuntivite.
Conjuntivite flictenular tuberculosa: ¢ uma
entidade que deve ser sempre lembrada em
nosso meio. Ocorre em alguns poucos casos
de tuberculose primaria na infancia, por ve-
zes associada ao eritema nodoso. E decor-
rente da hipersensibilidade conjuntival as
tuberculoproteinas.

Tratamento: baseia-se no estabelecimento da
causa (estafilococica versus tuberculose) e seu
tratamento (ver tratamento da blefaroconjunti-
vite estafilococica). A inflamacao € aliviada pelo
uso de colirios de corticoide. Em casos refrata-
rios associados ao S. aureus, antibioticos siste-
micos por via oral (eritromicina, tetraciclina),
associados a colirios antibidticos, devem ser
prescritos por periodo prolongado (2-4 semanas)


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

Sindrome oculoglandular de Parinaud

Trata-se de uma conjuntivite infecciosa suba-
guda/cronica por inoculagdo direta, associada
a adenite pre-auricular. A Bartonella hanselae
¢ 0 agente mais importante € a sindrome, na
verdade, € uma complicagdo da febre da arra-
nhadura do gato, geralmente associada a ade-
nopatia generalizada. O diagnostico pode ser
confirmado pela bacterioscopia pelo Gram,
cultura e sorologia. O tratamento ¢ feito com
eritromicina 500 mg a cada 6h ou doxiciclina
100 mg a cada 12h por 4 semanas.

7. Conjuntivite de inclusao por clamidia
(FIGURA 12)

Causada pela Chlamydia trachomatis sorotipos
D até K, acometendo adultos jovens sexual-
mente ativos, que podem apresentar também
uma uretrite ou cervicite associadas. E uma
DST, transmitida do mesmo modo que a con-
juntivite gonocodcica. O periodo de incubagado
¢ de 5-14 dias. E uma conjuntivite cronica com
reacao folicular, tipicamente unilateral, apre-
sentando-se com hiperemia acentuada, secre-
¢do mucoide ou mucopurulenta, foliculos
proeminentes ¢ hipertrofia papilar. A partir da
segunda semana, pode envolver a cornea (ce-
ratoconjuntivite por clamidia), com ceratite
punctata, eventualmente evoluindo com opa-
cidade corneana e micropannus no limbo su-
perior (tecido fibrovascular que invade a borda
da cornea). Se o diagnostico for duvidoso,
pode-se colher um swab da conjuntiva tarsal,
sendo o melhor método a cultura (em meio
especial). Se ndo disponivel, podemos utilizar
o teste do antigeno (imunofluorescéncia direta),
a microscopia (inclusdes citoplasmaticas intra-
epiteliais) e a sorologia ( imunofluorecéncia
indireta > 1:32).

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma conjuntivite de inclusao por clamidia
sao: conjuntivite cronica folicular unilateral, com
foliculos proeminentes e eventual ceratite.

Tratamento: deve ser diagnosticada, tratada e
acompanhada pelo oftalmologista. Nao tem boa
resposta a colirio antibiotico, necessitando de
terapia sistémica: doxiciclina 100 mg a cada
12h ou eritromicina 500 mg a cada 6h. Dura-
cdo: 3 semanas.

8. Tracoma
(FIGURA 13)

E uma ceratoconjuntivite granulomatosa cro-
nica recidivante causada pela Chlamydia tra-
chomatis sorotipos A, B, Ba ou C. E uma do-
enca de alta contagiosidade, endémica em
algumas areas com precarias condigdes s0ci0-
econdmicas. E a causa mais comum de ceguei-
ra em paises pobres, especialmente os da
Africa, existindo diversos casos registrados no
Brasil em algumas comunidades. Nao ¢ uma
DST! Estes sorotipos da clamidia sao transmi-
tidos pelo contato proximo ou através de inse-
tos veiculadores (moscas). Trata-se de uma
infec¢do ocular cronica, acometendo princi-
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palmente as criangas com menos de 2 anos de
idade, embora também possa acometer até
adultos. O periodo de incubacao ¢ de 5-14 dias.
No inicio, o paciente se apresenta com olho
vermelho, fotofobia, blefaroespasmo, sensagao
de “areia nos olhos™, lacrimejamento, com ou
sem secre¢ao mucopurulenta. Ao exame, ha
uma conjuntivite folicular bilateral, com foli-
culos proeminentes e hipertrofia papilar na
conjuntiva tarsal superior e no limbo superior.
Pode haver infecc¢ao bacteriana secundaria. A
evolugao ¢ para acometimento grave da cor-
nea. Este se da principalmente pelo desenvol-
vimento do pannus (invasao de fibrovascular
da cdrnea) e pela cicatrizagao fibrosa da con-
juntiva tarsal superior, deformando a palpebra
a ponto de causar inversdo palpebral (entro-
pio) ¢ dos cilios (triquiase), que lesam a cor-
nea mecanicamente. O processo evolui para
ceratite ulcerativa e opacidade corneana, obs-
curecendo a visao. Se nao tratada, a lesao
corneana progride, culminando em cegueira.
As cicatrizes fibroticas da conjuntiva tarsal
ganham a forma de estrias brancas horizontais
(linhas de Arlt) e a cicatrizacdo dos foliculos
limbicos deixa pequenas depressoes (fossetas
de Herbert). O diagndstico € clinico, mas em
casos duvidosos, pode-se realizar os mesmos
testes especificados acima para a conjuntivite
de inclusao.

O OMS criou uma classificacao evolutiva para
0 tracoma:

- Tracoma folicular: cinco ou mais foliculos
na conjuntiva tarsal superior.

- Tracoma intenso: espessamento inflamatorio
da conjuntiva tarsal superior, obscurecendo
pelo menos metade dos vasos profundos.

- Cicatrizacao conjuntival tracomatosa: ci-
catrizes na conjuntiva tarsal superior.

- Triquiase tracomatosa: pelo menos um cilio
tocando o globo ocular.

- Opacidade corneana: presenca de manchas
opacas na cornea, obscurecendo pelo menos
parte da margem pupilar.

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para o tracoma sao: conjuntivite folicular cr6-
nica, bilateral, com pannus, ceratite ulcerativa,
opacidade corneana e cicatrizagao deforman-
te da conjuntiva tarsal superior, levando ao
entropio e a triquiase, que contribuem para
uma grave lesdo de cdérnea, que provoca ce-
gueira em alguns casos.

Tratamento: deve ser diagnosticado, tratado e
acompanhado pelo oftalmologista. Se tratado
na fase precoce, ¢ possivel curar a doenca sem
deixar sequelas. A preferéncia € para a terapia
sisttmica com dose Unica de azitromicina 20
mg/Kg ou 1g para adultos. Outras opgdes para
adultos sao: tetracilcina, doxiciclina e eritro-
micina, por um periodo de 3 semanas. A triqui-
ase € o entropio devem ser tratados com cirur-
gia corretiva das palpebras.
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Prevencdo: ¢ feita através da busca ativa de
casos nas escolas, casas e nos familiares, apli-
cando-se o tratamento correto para erradicar o
agente na fase precoce da doenca. Em popula-
coes de vilas ou aldeias com prevaléncia de
tracoma superior a 20% ou tracoma intenso
superior a 5%, recomenda-se a aplicacdo em
massa de colirio de tetraciclina 1%. O contro-
le da doenga deve ser monitorado e programa-
do pelo Ministério da Saude.

9. Conjuntivite alérgica comum
(FIGURA 14)

Fig.14: Conjuntivite alérgica comum. Secrecdo
mucoide e quemose. Lembre-se do prurido.

A conjuntivite alérgica ocorre pela exposi¢ao
ocular a aeroantigenos capazes de desencade-
ar uma hipersensibilidade tipo I (imediata,
medida por IgE e mestocitos). As fontes prin-
cipais sao acaros, contato com gatos, mofo,
etc. O paciente pode apresentar somente con-
juntivite ou um quadro de rinite + conjuntivi-
te. A conjuntivite alérgica caracteriza-se pelo
inicio abrupto, pelo fato de afetar ambos os
olhos concomitantemente, com lacrimejamen-
to, secrecdo mucoide, quemose ¢ prurido
intenso, sendo este o sintoma mais caracteris-
tico. A conjuntivite alérgica comum ¢ do tipo
aguda e tem o curso autolimitado, com duragao
de poucos dias.

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma conjuntivite alérgica aguda sao: pru-
rido intenso, concomitancia entre ambos os
olhos, quemose e secre¢ao mucoide, além da
historia prévia de alergia.

Tratamento: pode ser diagnosticada e tratada
pelo clinico. Utiliza-se colirios de anti-hista-
minicos-H1 ou de anti-histaminicos com va-
soconstrictor. Estdo disponiveis no mercado:
levocabastina 0,05% (Livostin) ¢ emedastina
0,05% (Emadine). O colirio deve ser aplicado
4x/dia por até 2 semanas.

10. Tipos especiais de conjuntivite
alérgica

Conjuntivite alérgica cronica
(FIGURA 15)

Esta frequentemente associada a dermatite
atopica e outras alergias. A conjuntivite se
parece com a da forma aguda, exceto pela pre-
sen¢a de papilas hipertrofiadas. Pode ter um
carater sazonal.
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Tratamento: colirio de anti-histaminico-H1
associado a colirio de estabilizador de mastoci-
to. Em nosso meio, dispomos do colirio de
olopatadina (Patanol). O estabilizador de mas-
tocito demora algumas semanas para fazer efei-
to. Durante este periodo podemos lan¢ar mao
de colirios anti-inflamatoérios (AINE), dando
preferéncia para o cetorolaco de trometamina
0,5% (Acular) ou colirios de corticoide.

N

Fig.15: Conjuntivite alérgica crénica (dermatite
atépica). Papilas gigantes.

Conjuntivite primaveril (vernal)
(FIGURA 16)

Fig.16: Conjuntivite primaveril (vernal).
Papilas gigantes.

Trata-se de uma conjuntivite inflamatoria reci-
divante que predomina nos meses da primave-
ra (dai a sua nomenclatura). E mais comum no
sexo masculino, na faixa etaria jovem, entre
5-20 anos. Esta conjuntivite se caracteriza pela
formagdo de papilas gigantes ¢ possui duas
formas de apresentacdo: (1) forma palpebral e
(2) forma limbica. A primeira ¢ reconhecida
pela presencga de papilas gigantes e achatadas
(“aspecto em pedras-de-calgada’) na conjunti-
va tarsal da palpebra superior. A segunda forma
se caracteriza pelo surgimento de uma massa
gelatinosa papilar no limbo superior, que pode
eventualmente invadir a cérnea. As manchas
de Horner-Trantas (FIGURA 17) sao tipicas
desta forma, descritas como maculas de cor
esbranquicada, semelhante ao giz, e compostas
por eosindfilos e debris epiteliais. Em ambas as
formas de apresentagdo o paciente refere inten-
so prurido, secre¢ao mucopurulenta, lacrime-
jamento, blefaroespasmo e fotofobia. A cornea
pode ser envolvida em 50% dos casos (cerato-
conjuntivite primaveril). As lesdes incluem
pannus, ceratite punctata e ulceragdes epiteliais
¢ eventualmente opacidades corneanas.
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Fig.17: Manchas de Horner-Trantas. Observadas
na conjuntivite primaveril (vernal).

Tratamento: deve ser diagnosticada, tratada
¢ acompanhada pelo oftalmologista. A terapia
baseia-se na aplicagdo por curto periodo (2-3
semanas) de colirio de corticoide € no uso
cronico regular de colirio de cromoglicato de
sodio 4%, um estabilizador de mastocitos. A
emulsdo de ciclosporina 0,05% pode ser de
grande valia nos casos refratarios.

11. Conjuntivites nao infecciosas
nao alérgicas

Existem importantes entidades neste grupo,
entre elas a conjuntivite toxica folicular, a con-
juntivite mecanica € a conjuntivite das lentes
de contato, assim como as conjuntivites asso-
ciadas a doencgas sistémicas.

Conjuntivite téxica folicular

Reagdo inflamatoria proveniente da hipersen-
sibilidade (tipo IV) a substancias em contato
com os olhos e palpebras, como cosméticos ¢
colirios. Entre os colirios, as principais subs-
tancias envolvidas sdo: aminoglicosideos, ti-
merosal, colirios antivirais (1doxuridina) e para
glaucoma (pilocarpina, brimonidina). Apresen-
ta-se como uma conjuntivite subaguda/cronica,
com intensa reagado folicular, hipertrofia papilar
¢ blefarite eczematosa associada. O tratamen-
to ¢ feito com eliminacdo do agente causador
e colirio de corticoide.

Conjuntivite mecanica

Ocorre pelo efeito irritativo de produtos qui-
micos nao causticos, corpo estranho (“cisco
no olho”) ou em pacientes com a sindrome
seca (xeroftalmia). E uma conjuntivite branda,
com pequena descarga mucoide. Apos a reti-
rada do fator agressor, a conjuntivite tende a
resolver ao longo de 12-24h. Pode haver ne-
cessidade de se usar colirios lubrificantes, com

a posologia dependente da gravidade (varia
de 1/1h ateé 1x/dia).

Conjuntivite da lente de contato
(Conjuntivite de papilas gigantes)
(FIGURA 18)

Os pacientes que usam lentes de contato por
periodo prolongado podem, apos uma média de
8 meses de uso, desenvolver este tipo de con-
juntivite, que compromete basicamente a con-
juntiva tarsal da palpebra superior. E muito mais
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comum com 0 uso das lentes gelatinosas nao
descartaveis (embora possa ocorrer raramente
com as lentes rigidas de uso ha varios anos... A
patogénese ¢ multifatorial, mas provavelmente
depende de uma reacao de hipersensibilidade
tipo IV a antigenos que se misturam ao muco e
proteinas que geralmente recobrem a lente de
contato. Esta lente acumula depdsitos mucopro-
teicos esbranquicados. O ato de piscar o olho
coloca a conjuntiva tarsal superior em contato
frequente com a lente alterada, provocando uma
reagao inflamatoria cronica basofilica e eosino-
filica na conjuntiva tarsal superior. O paciente
se apresenta com prurido, hiperemia ocular dis-
creta, descarga mucoide e intolerancia a lente de
contato. O exame fisico confirma o diagndstico
ao revelar uma conjuntiva tarsal superior reple-
ta de papilas gigantes, de cerca de 2 mm de di-
ametro.Tal como na conjuntivite primaveril,
manchas de Horner-Trantas no limbo podem ser
observadas. O tratamento iclui a retirada da len-
te de contato até a resolu¢do do quadro. Em
casos mais graves, recomenda-se a aplicagao de
colirios de corticoide e de cromoglicato de sodio
4% para acelerar a melhora dos sintomas. O
paciente pode voltar a usar lentes de contato,
mas deve redobrar os cuidados com a lente, com
limpeza toda noite, uso do peroxido de hidrogé-
nio como desinfectante e desproteinizacao en-
zimatica semanal. Se os sintomas voltarem, o
paciente deve preferir as lentes gelatinosas des-
cartaveis ou trocar para lentes rigidas...

Fig.18: Conjuntivite das lentes de contato
(papilar gigante). Papilas gigantes.

Conjuntivites associadas a doencas
sistémicas

Diversas doengas sist€émicas podem cursar
com conjuntivite, que pode evoluir de forma
aguda recidivante ou cronica, geralmente con-
juntivites brandas a moderadas. As principais
doencas associadas sdo: sindrome de Reiter,
sindrome de Sjogren, outras colagenoses, po-
licondrite recidivante, penfigoide cicatricial,
sindrome de Stevens-Johnson (neste caso,
uma forma grave de ceratoconjuntivite), sar-
coidose, ceratoconjuntivite limbica superior
(hipertireoidismo), sindrome da palpebra
frouxa (floppy lid syndrome).

12. Conjuntivite neonatal
(oftalmia neonatorum)
(FIGURA 19)

E definida por uma conjuntivite que se mani-
festa dentro do primeiro més apos o nascimen-
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to, geralmente transmitida através do canal do
parto por uma infec¢do genital da mae. A Chla-
mydia trachomatis € a causa mais comum des-
ta afec¢do, seguida pela Neisseria gonorrhoe-
ae. A ceratoconjuntivite herpética (o virus
herpes simplex tipo 2 € 0 mais comum...) tam-
bém ¢ uma entidade importante deste grupo. A
oftalmia neonatorum deve ser prontamente
reconhecida e tratada, pois pode evoluir rapi-
damente para ceratite com sequelas irreversi-
vels para a visao. A conjuntivite neonatal por
clamidia (conjuntivite de inclusdo neonatal)
tem um periodo de incubacio de 5-14 dias,
ocorrendo nas primeiras semanas de vida e
manifestando-se com reacao papilar (criancgas
de até 6 meses de idade nao fazem reacao fo-
licular), pseudomembrana, secre¢do mucopu-
rulenta e blefarite. Geralmente tem o curso
benigno, mas eventualmente pode provocar
cicatrizagdo da conjuntiva tarsal, pannus e ul-
ceras na cornea. Pode ocorrer associacdo com
a pneumonia por C. trachomatis, que geral-
mente possul um curso mais tardio (4-12 se-
manas de vida). A conjuntivite neonatal por
gonococo (conjuntivite neonatal hiperaguda) ¢
bastante grave, apresentando-se 24-48h apos o
nascimento como uma blefaroconjuntivite in-
tensamente purulenta, com formacao de mem-
brana e que, se ndo tratada, pode evoluir, com
ulcera ou mesmo perfuracao da cornea e perda
da visdo. A conjuntivite por clamidia e a gono-
cocica podem vir associadas... A ceratoconjun-
tivite herpética manifesta-se geralmente nas
primeiras 2 semanas de vida, com inflamacao
conjuntival, rash vesicular herpético palpebral
e ceratite grave com risco de perda visual. Pode
também evoluir com coriorretinite herpética.

Fig.19: Oftalmia neonatorum. Recém-nascido
com conjuntivite por clamidia.

O diagnostico € clinico, mas pode incluir a
coleta de swab conjuntival para o Gram
(gonococo = diplococos Gram-negativos),
cultura em meios especiais (gonococo e cla-
midia), microscopia (inclusdes celulares ti-
picas da clamidia ou do herpes simplex) e
teste de antigenos (imunofluorescéncia dire-
ta para clamidia).

Tratamento: depende do agente. Os achados
clinicos ja pdoem orientar a escolha do antimi-
crobiano. Clamidia: eritromicina via oral 50
mg/Kg/dia (dividida em 4 tomadas) por 14 dias.
Gonococo: cefotaxime venoso 25-50 mg/Kg/
dia (2 tomadas) por 7 dias ou ceftriaxone ve-
nosa 25-50 mg/Kg/dia (1 tomada)por 7 dias.

CAPiTULO 5 -SINDROME DO OLHO VERMELHO

Herpes simplex: aciclovir pomada oftalmica
5% ou outros antivirais topicos (trifluorotimi-
dina, idoxiuridina, vidarabina), disponiveis
apenas para importacao.

Profilaxia: todo recém-nascido deve receber a
profilaxia topica para a conjuntivite gonococi-
ca na primeira hora apos o nascimento. As
opcoes recomendadas sdo: nitrato de prata 1%
(método de Credé, introduzido ma pratica da
neonatologia desde 1881), colirio de eritromi-
cina 0,5%, colirio de tetraciclina 1%.

Conjuntivite quimica neonatal. o nitrato de
prata topico pode causar uma conjuntivite qui-
mica, que nao deve ser confundida com uma
conjuntivite infecciosa neonatal. Até¢ 90% dos
recém-nascidos que recebem a profilaxia com
esta substancia desenvolvem uma conjuntivite,
geralmente leve, que se inicia poucas horas
apos o nascimento e dura por 24-36h. O inicio
precoce ajuda diferenciar a conjuntivite quimi-
ca da conjuntivite por clamidia ou herpética...

lll - HEMORRAGIA
SUBCONJUNTIVAL

A hemorragia subconjuntival ¢ uma colegdo de
sangue circunscrita entre a conjuntiva e a escle-
ra. Trata-se de um evento extremamente comum,
na maioria das vezes decorrente de um pequeno
trauma. O trauma pode ser tdo discreto a ponto
do paciente ndo se recordar do mesmo. Pode
ocorrer também apos uma crise de tosse ou vo-
mitos ou apOs uma vigorosa manobra de Valsal-
va... O sangramento se da pela rotura de peque-
nas veias da conjuntiva ou da episclera. Clini-
camente, observa-se uma mancha vermelho-
-vivo na regido branca do olho, tipicamente
assintomatica e circunscrita (FIGURA 20),
embora possa ser extensa. Algumas situacoes
predispoem a hemorragia subconjuntival por
aumentar a fragilidade capilar no olho, por mibir
a hemostasia ou ainda por aumentar a pressao
hidrostatica vascular. Exemplos: uso de corti-
coide, contraceptivos orais, hipertensao arterial,
diabetes mellitus, sindromes febris agudas, ci-
rurgia ocular, anticoagulantes etc.

Tratamento: nao ha necessidade de tratamento
¢ a evolucao € sempre benigna. O paciente deve
ser avisado de que a mancha vermelha 1ra re-
gredir paulatinamente ao longo de 2-3 semanas.

Fig.20: Hemorragia subconjuntival.
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IV - EPISCLERITE

A episclera ¢ um delgado tecido conjuntivo
frouxo vascularizado que se localiza entre a
conjuntiva bulbar ¢ a esclera (FIGURA 1),
recoberto por uma capa de tecido elastico, a
capsula de Tenon.

A episclerite ¢ uma inflamac¢do aguda da epis-
clera, de evolugdo benigna e autolimitada, ndao
trazendo risco 4 acuidade visual do paciente. Na
maioria das vezes € idiopatica (70% dos casos),
embora possa ocorrer associada a doencgas sis-
témicas inflamatorias, com destaque para as
vasculites, a artrite reumatoide, LES e as espon-
diloartropatias soronegativas (ex.: sindrome de
Reiter, artrite enteropatica). O mecanismo da
episclerite ¢ a resposta imunoldgica de hipersen-
sibilidade. A histopatologia revela edema, vaso-
dilatacdo e infiltrado linfocitico da episclera.

Manifestacao Clinica, Tipos e Diagnostico

A episclerite ¢ mais comum em mulheres jo-
vens, embora possa ocorrer em qualquer faixa
etaria e também no sexo masculino. O paciente
se apresenta com um quadro agudo de olho ver-
melho, com desconforto ocular e lacrimejamen-
to. Tipicamente, ndo ha dor ocular, fotofobia,
borramento visual ou secrecao. Na maioria das
vezes ¢ unilateral. Os casos de bilateralidade
sdo incomuns na forma idiopatica e devem sem-
pre aventar a hipotese de uma doenga sist€émica
associada. O quadro clinico geralmente resolve
espontaneamente em poucos dias (2-21 dias).
Existem dois tipos clinicos:
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Episclerite difusa
Fig.21: Episclerite.

(1) Episclerite nodular (FIGURA 21A): 0 olho
do paciente apresenta uma inflamag¢ao nodular
localizada. E o tipo mais comum, geralmente
idiopatico, porém associado a artrite reuma-
toide em 6% dos casos. E diferenciada de uma
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reacdo conjuntival nodular (ex.: flicténula) por
ser imovel com a palpacao conjuntival.

(2) Episclerite difusa (FIGURA 21B): o olho
do paciente possui inflamac¢do mais difusa, de
predominio periférico e com “injecao episcle-
ral” (engurgitamento dos vasos episclerais),
semelhante a “injecdo conjuntival”. Esta ¢ a
forma associada as vasculites ¢ a sindrome de
Reiter ¢ a artrite enteropatica. Como voceé se
recorda, estas ultimas espondiloartropatias so-
ronegativas estdo relacionadas ao HLA-B27...

O diagnostico da episclerite € clinico. Diante
de tal achado, € importante consultar um clini-
co para avaliar a possibilidade de uma doencga
sistémica. Exames de sangue como hemogra-
ma, VHS, proteina C reativa e fator reumatoi-
de sdao geralmente solicitados.

Tratamento

E importante esclarecer ao paciente a benig-
nidade do processo, mesmo sem a terapia.
Para alivio dos sintomas, deve-se prescrever
colirios lubrificantes (hidroxipropilmetilce-
lulose 0,5%) 4-6x/dia até a resolugao da in-
flamacao ocular. Em casos mais sintomaticos,
apesar dos colirios lubrificantes, pode-se
acrescentar colirios anti-inflamatorios AINE
4x/dia, como o colirio de cetorolaco de tro-
metamina 0,5% (Acular) ou o diclofenaco
1% (Still). Raramente sdo necessarios 0s
AINE por via oral...

V -ESCLERITE ANTERIOR

A esclera (“branco do olho”) faz parte da tani-
ca fibrosa do olho, unindo-se a cornea no lim-
bo corneo-escleral. E uma camada constituida
de tecido conjuntivo denso, rico em fibras co-
lagenas, sendo nutrida por vasos emissarios
provenientes dos vasos episclerais. A esclerite
anterior ¢ responsavel por 80-90% dos casos
de esclerite, acometendo a porg¢do escleral do
segmento anterior do olho. A esclerite posterior
sera revista no capitulo seguinte...

A esclerite anterior € uma desordem ocular poten-
cialmente grave, ameacadora da visao, pelo risco
de ulceragdo ou perfuragao escleral, envolvimento
corneano secundario € associacado com esclerite
posterior. A associacado com doencas inflama-
torias sistémicas esta presente em 50% dos
casos, predominando a artrite reumatoide (pre-
sente em 1/3 dos casos). Outras doengas registra-
das em associacao com esclerite anterior sao:
vasculites necrosantes (granulomatose de Wege-
ner, poliarterite nodosa, LES, policondrite reci-
divante, sarcoidose, doenca inflamatéria intesti-
nal, sifilis, tuberculose, zoster oftalmico.

A patogénese da esclerite parece ser uma
vasculite imunomediada, gerando uma reagao
inflamatoria cronica de carater granulomatoso.
Nas formas mais graves, ha necrose fibrinoide
da parede vascular que pode provocar trombo-
se luminal e, consequentemente, isquemia ¢
necrose do tecido local.
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Fig.22C: Esclerite anterior necrosante.

Fig.22: Esclerite (as quatro formas).
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Fig.22B: Esclerite anterior nodular.
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Fig.22D: Escleromalacia perfurante.

Manifestacao Clinica, Tipos e Diagnostico

A esclerite anterior predomina em adultos, na
faixa etaria entre 30-60 anos. Pode ser uinila-
teral, bilateral ou alternante (ora num olho ora
no outro). Manifesta-se com um quadro suba-
gudo ou insidioso de olho vermelho e impor-
tante dor ocular, o que a difere das conjunti-
vites, hemorragia subconjuntival e da episcle-
rite. Lembre-se de que a dor ocular ¢ uma in-
dicagdo precisa de se encaminhar o paciente
com olho vermelho ao oftalmologista!! A dor
costuma ser continua e de forte intensidade,
impedindo as atividades diarias e atrapalhando
o sono do paciente. Fotofobia e lacrimejamen-
to também podem ocorrer. Ao exame da lam-
pada de fenda, o oftalmologista percebe ver-
melhidao difusa ou localizada, associada a
“injecao conjuntival e episcleral” e descolora-
¢ao violacea do “branco do olho” (importante
sinal semiologico!). Ao toque, a lesao ¢ dolo-
rosa ¢ a aplicagdao de um colirio vasoconstrictor
reduz a vermelhidao proveniente da inje¢ao
conjuntival-episcleral, permitindo uma melhor
visualizacao da lesao escleral. A atividade in-
flamatoria da esclerite anterior costuma durar
meses Ou mesmo anos...

A esclerite anterior pode vir associada a uveite
(esclerouveite) e o oftalmologista deve procu-
rar alteracoes esclerais associadas sempre que
fizer um diagndstico de uveite...

Existem quatro tipos clinicos de esclerite an-
terior, a saber:

(1) Esclerite anterior difusa (FIGURA 22A).
¢ a forma mais comum de apresentagao. O pa-
ciente encontra-se com olho vermelho doloro-
so e sinais de esclerite. Esta forma clinica ¢ de
melhor progndstico, sendo infrequente a evo-
lucao para complicagdes.

(2) Esclerite anterior nodular (FIGURA
22B): ¢ a segunda forma mais comum. O olho
do paciente apresenta uma massa nodular ver-
melha proxima ao limbo, decorrente do edema
escleral e vasodilatacao dos vasos episclerais
profundos. Este tipo de esclerite toma um cur-
so recidivante em metade dos casos € a chan-
ce de complicagdes € maior do que no primei-
1o tipo.

(3) Esclerite anterior necrosante (FIGURA
22C): ¢ uma forma rara, porém extremamen-
te grave de esclerite, potencialmente ameaca-
dora a visdo. Predomina em mulheres em
torno de 60 anos e esta bastante associada a
doencas sist€émicas. Além dos sinais tipicos de
uma esclerite anterior difusa ou localizada,
surgem areas de necrose escleral, que vao se
tornando azul-enegrecidas por exposi¢do do
trato uveal subjacente. Pode ocorrer a forma-
cdao de um estafiloma, uma zona de abaula-
mento da Givea (azul-enegracida) pela esclera
adelgacada e distendida, com risco maior de
perfuracio escleral, a complicacao mais te-
mida! A lesdo corneana pode ocorrer sob a
forma de uma ceratite ulcerativa periférica
(escleroceratite).

(4) Escleromalacia perforante (FIGURA
22D): também chamada de scleromalacia
perforans, ¢ uma forma necrosante nao infla-
matdria de esclerite anterior. E mais comum
em mulheres de mais idade portadoras de ar-
trite reamatoide de longa data. E uma forma
indolor, geralmente bilateral, de esclerite
anterior, dai o frequente atraso no diagnostico.
Um borramento visual decorrente de astigma-
tismo corneano secundario pode ocorrer.
Manifesta-se inicialmente com areas branco-
-amareladas, evoluindo com aspecto enegre-
cido da necrose escleral. Nao ha vermelhidao
ocular associada.
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O diagnostico da esclerite anterior € clinico e
realizado sempre por um oftalmologista. O olho
do paciente deve ser examinado tanto pela ins-
pecao desarmada quanto pela lampada de fen-
da. Tal como na episclerite, uma bateria de
exames e um parecer de um clinico ou reuma-
tologista sdo medidas necessarias para avaliar
a presenca de doencas sist€micas associadas.
Um FTA-ABS ou um MHA-TP para sifilis deve
fazer parte dos exames solicitados...

Complicacoes

Como ressaltado anteriormente, a esclerite an-
terior ¢ uma entidade potencialmente grave,
possuindo complicagdes. Um déficit visual
permanente (parcial ou total) pode ocorrer em
10% dos casos de esclerite anterior difusa, 25%
dos casos na esclerite anterior nodular e 80%
dos casos nas esclerites necrosantes!! As prin-
cipais complicacoes sao:

- Estafiloma

- Perfuracao escleral

- Ceratite ulcerativa

- Glaucoma secundario

- Catarata precoce

Tratamento

Ao contrario da conjuntivite e episclerite, a tera-
pia topica ndo possui efeito satisfatorio na escle-
rite. Portanto estes pacientes merecem terapia
com drogas sistémicas. O tratamento deve ser
mantido até a resolucao dos sinais de atividade
da doenca (vermelhidao ocular e dor ocular) o
que geralmente necessita de meses a anos de te-
rapia. A dor costuma responder dramaticamente.

Nos casos de esclerite leve (ndo necrosantes e
com inflamacao branda), os anti-inflamatorios
AINE podem ser suficientes para o controle da
doenca. Qualquer AINE pode ser usado, em-
bora a indometacina 50 mg via oral a cada 8h
seja o mais estudado. Nos casos refratarios aos
AINE ou nos casos graves, os corticoides sis-
témicos sdo as drogas de escolha. A dose inicial
do corticosteroide ¢ 1,0-1,5 mg/Kg/dia de
prednisona, reduzindo-se paulatinamente a
dose apos a melhora dos sinais € sintomas. A
aplicacao de corticoide no espago subconjun-
tival pode ser feita como medida adjuvante.
Em alguns pacientes pode ser necessaria a
pulsoterapia com metilprednisolona venosa
lg por 3 dias.

Os imunossupressores devem ser acrescen-
tados ao esquema terapéutico nas seguintes
situacdes: (1) refratariedade ao corticoide
(inflamacdo persistente apds 2-3 semanas da
terapia), (2) formas necrosantes de esclerite,
(3) pacientes que necessitam de altas doses de
esteroides para a manutengao. O periodo de
tratamento costuma ser de 3-6 meses. Diver-
sOS Imunossupressores mostraram beneficio
no tratamento das formas graves: metotrexa-
te 10-20 mg/semana oral ou IM, ciclofosfa-
mida oral (1,5-2,5 mg/Kg/dia) ou em pulsos
mensais, clorambucil 0,1-0,2 mg/Kg/dia,
azatioprina oral 1-2 mg/Kg/dia, ciclosporina
oral 2-5 mg/Kg/dia.
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Cirurgia na esclerite: ¢ indicada nos casos de
perfuragao escleral ou estafiloma. O procedimen-
to ¢ realizado em centro cirtrgico, com anestesia
local ndo topica, por meio da qual € colocado um
enxerto escleral, que pode ser autdlogo (peridsteo
da crista tibial, facia lata) ou de um doador. Du-
rante a cirurgia, ¢ recomendada a biopsia escleral
para a avaliar a possibilidade de processos neo-
plasicos que se assemelham a esclerite...

VI - CERATITES

As ceratites formam um grupo de doencgas que
provocam lesao inflamatoria da cornea, muitas
delas apresentando um potencial destrutivo e
ameacador a visdo, especialmente as causas
infecciosas. A suspeita clinica de uma ceratite
a principio € considerada uma urgéncia oftal-
mologica, requerendo tratamento imediato.

Como vimos no Capitulo 1, a cornea ¢ forma-
da por cinco camadas: (1) epitelio estratificado
nao queratinizado (camada mais externa), (2)
membrana de Bownman, (3) estroma corneano,
(4) membrana de Descemet, (5) endotélio (ca-
mada mais interna, em contato com o humor
aquoso da camara anterior).

Fisiologia das camadas da cornea: o epitélio
da cornea contém 5-6 camadas de células, sendo
revestido por uma pelicula de lagrima, impor-
tante para a nutri¢ao e oxigenacao das celulas
epiteliais e dos demais tecidos corneanos. Esta
pelicula ¢ formada por lipidios, 4gua, mucina e
outras proteinas; os lipidios evitam a evaporagao
da lagrima, enquanto que a mucina impede a
dispersao do fluido para fora da cornea. O epi-
télio ¢ uma importante barreira contra agen-
tes infecciosos e corpos estranhos, impedindo
a sua penetracdao no estroma corneano. A peli-
cula de lagrima contribui com proteinas de efei-
to antibacteriano, como a lactoferrina, a lisozima
e a IgA. Por 1ss0, as lesOes epiteliais (ex.: abra-
soes da cornea) e a deficiéncia lacrimal sdo
importantes fatores de risco para as ceratites
bacterianas... O epitélio possui alta capacidade
regenerativa, justificando uma rapida resolugao
das ceratites epiteliais superficiais (24-48h), sem
deixar sequelas. Por outro lado, as lesdes corne-
anas mais profundas, que destroem a membrana
de Bowman (ulceras corneanas), regeneram de
forma lenta e msuficiente, deixando via de regra
cicatrizes (manchas opacas) no estroma corne-
ano. A cornea ¢ mantida em um relativo grau de
desidratacdo pelo constante fluxo de agua e
eletrolitos pela acao de seu endotelio. Esta pro-
priedade ¢ importante para garantir uma boa
transparéncia a luz. O edema da cérnea, presen-
te nas ceratites estromais ou nas lesdes do en-
dotélio, acarreta cornea translicida, provocando
uma queda da acuidade visual.

O grande problema das ceratites ¢ o potencial
para causar um dano irreversivel a visdo. As
complicagdes sao mais provaveis nas ceratites
infecciosas profundas, que afetam o estroma
corneano, como a ceratite herpética avancada,
bacteriana, fingica e amebiana. Quatro compli-
cagdes com repercussao visual podem ocorrer:
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- Astigmatismo irregular: decorrente da irre-
gularidade dos meridianos de uma cornea ci-
catrizada. Algumas vezes, pode ser corrigido
com lentes de contato rigidas.

- Leucomas: sdo cicatrizes estromais fibroticas
da cornea. A infeccao ou inflamacao do estroma
tendem a cicatrizar com formacao de cicatrizes
fibréticas, deixando manchas brancas perma-
nentes. Se estas manchas se localizarem no eixo
pupilar, trardo importante prejuizo da visao.

- Perfuracao da cornea e Endoftalmite: ¢ a
complicagdo mais temida das ceratites! A ne-
crose estromal pode atingir toda a espessura do
estroma, causando descemetocele (abaulamen-
to da membrana de Descemet em direcao an-
terior), seguida de perfuracdo. Neste caso, o
agente infeccioso se alastra para todos os teci-
dos oculares, acarretando endoftalmite, com
grande chance de amaurose.

1. Aspectos Gerais
Tipos de Ceratites

As ceratites devem ser classificadas a principio
em (1) ndo infecciosas ¢ (2) infecciosas, sendo
estas ultimas as maiores responsaveis por uma
evolucao desfavoravel, caso nao recebam trata-
mento precoce. A profundidade da lesdo corne-
ana também ¢ importante... Neste caso, as cera-
tites podem ser classificadas em: (1) epiteliais
superficiais, (2) subepiteliais ¢ (3) estromais.
As duas primeiras costumam ter um bom prog-
nostico e estao associadas mais a causas virais,
enquanto que as ceratites estromais podem dei-
xar graves sequelas. As ceratites estromais po-
dem ser ulceras corneanas, com destruicao
epitelial e stromal, ou como ceratite intersticial,
quando afeta o estroma sem romper a barreira
epitelial. As tllceras corneanas sdo causadas por
bactérias, herpes, fungos e ameba, enquanto que
a ceratite intersticial tem como causa classica a
sifilis. A ceratite neurotrofica ¢ um tipo espe-
cial de ceratite, decorrente da desnervacio da
cornea, o que leva a formacdo de defeitos epi-
teliais e até mesmo ulceras corneanas e perfu-
ragdo. Tem como causas principais lesdes do
ramo oftalmico do trigémio, a ceratite herpética
e o zoster oftalmico.

Quadro Clinico e Diagndstico

Os sinais e sintomas das ceratites sdao mais
dramaticos que os das conjuntivites e episcle-
rites. Na presencga desses sintomas, o clinico
deve encaminhar o paciente para oftalmologis-
ta em carater emergencial!! A historia de uso
de lentes de contato, especialmente na falta
de cuidados adequados, ¢ um fator que su-
gere a possibilidade de ceratite, sempre in-
dicando encaminhamento oftalmologico!
Uma das causas mais comuns de ceratite infec-
ciosa grave ¢ o uso de lente de contato... O
paciente com ceratite costuma se manifestar
com olho vermelho devido a inje¢ao conjuntival
reativa, localizada na area perilimbica (flush
ciliar) ou entdo por apresentar uma conjunti-
vite associada (ceratoconjuntivite). O flush ciliar
também pode ser observado na uveite anterior
¢ na crise de glaucoma de angulo fechado. Dor
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ocular, intensa fotofobia, pupilas midticas, sen-
sagao de corpo estranho provocando fechamen-
to palpebral reflexo (blefaroespasmo) e redugao
recente da acuidade visual sao achados suges-
tivos de ceratite. A dor ocular € causada pela
propria lesdo corneana (a cornea € ricamente
inervada por ramos do V par craniano) e pela
contracao reflexa do musculo ciliar e esfincter
da iris... Secrecdo mucopurulenta branco-ama-
relada pode ser vista nas ceratites bacterianas,
embora apareca em menor quantidade quando
comparada a conjuntivite bacteriana...

Os sinais de ceratite podem ser observados na
inspe¢ao desarmada e devem ser confirmados
por um oftalmologista no exame da lampada
de fenda (biomicroscopia). A seguir, listamos
os principais sinais indicativos de ceratite
(qualquer um deles pode estar ausente):

- Inje¢do conjuntival perilimbica, ou flush ciliar
(FIGURA 23); pode ser difusa ou localizada;
- Pupilas levemente midticas (nos casos de
inflamacao mais pronunciada);

- Intolerancia a luz: o paciente tem uma ten-
déncia reflexa a fechar o olho com qualquer
estimulo luminoso;

- Reducado da acuidade visual,

- Anormalidades corneanas a inspec¢do: em-
bora lesoes epiteliais superficiais sejam dificeis
de serem notadas ao exame sem o uso de co-
rantes (ver adiante), as ulceras corneanas for-
mam opacidades esbranquicadas na cdrnea,
facilmente notadas no exame da lampada de
fenda (FIGURA 23). Sao tipicas das ceratites
bacterianas, da ceratite herpética avancgada,
fingica e amebiana; quando extensas, podem
ser observadas pela inspe¢ao desarmada. Pode-
-se eventualmente notar a invasao da cornea
por vasos conjuntivais (neovascularizacio)
no limbo (mais comum) ou proxima a ulcera

(FIGURA 25B).

Fig.23A: Ceratite com inje¢do conjuntival difusa e
opacidade central (seta).

Fig.23B: Ceratite com hipopio (seta) e opacidade
central.

Fig.23: Ceratites.
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- Reacdo da camara anterior: nas ceratites
estromais (profundas), ¢ comum a presenga de
sinais de rea¢do da camara anterior, como pre-
senga de células dispersas (leucocitos), aumen-
to do conteudo prot€ico provocando o “flare”
acumulo de fluido esbranquicado (purulento)
na camara anterior (FIGURA 23B), geralmen-
te estéril (sem microorganismos).

A presencga de dor ocular importante e fotofobia
pode dificultar o exame. Neste caso, na ausén-
cia de sinais de trauma perfurante, um colirio
anestésico pode ser aplicado, aliviando a dor
do paciente por cerca de 10-20min. Tal € o
alivio, que o paciente frequentemente pede que
o médico prescreva este colirio para casa... deve
entdo ser ressaltado que este colirio prejudica
a cicatrizacdo corneana e esta contraindicado
para uso regular...

Fig.24A: Fluoresceina.

Fig.24B: Rosa-bengala.

Fig.24: Ceratite herpética epitelial superficial
(corada pela fluoresceina e rosa-banegala).

Teste da Fluoresceina ou Rosa-bengala: o
exame da lampada de fenda deve ser comple-
mentado pelo uso de corantes. Estes devem ser
aplicados com conta-gotas individuais ou uti-
lizando fitas de papel descartavel. A fita ¢ em-
bebida pelo corante em adigdo a soro fisiologi-
co ou colirio anestésico, sendo entao tocada ao
recesso palpebral inferior, com o paciente
olhando para cima. Ao piscar, a substancia ¢
rapidamente espalhada por toda superficie ocu-
lar. A fluoresceina impregna qualquer defeito
epitelial da coérnea, superficial ou profundo
(Olcera corneana), seja por ceratite ou por abra-
sdo.... Na presenca de um defeito, a iluminacao
pela luz azul de cobalto (disponivel em qualquer
oftalmoscdpio ou lampada de fenda) ira revelar
areas de coloragao verde ou esverdeada (FIGU-
RA 24A). As lesoes ou ceratites epiteliais su-
perficiais geralmente so sdo diagnosticadas pelo
uso do corante! A morfologia dos defeitos epi-
teliais corados ¢ de grande auxilio no diagnos-
tico das ceratites epiteliais superficiais, como
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no caso da lesdo dendritica, tipica da ceratite
herpética. O rosa-bengala impregna células
epiteliais desvitalizadas, sendo muito usado
para o diagnostico da lesao herpética (FIGURA
24B). As lesoes adquirem tonalidade vermelha
quando iluminadas pela luz branca.

Tratamento

O tratamento depende da causa de ceratite e do
tipo de agente infeccioso. Porém, alguns prin-
cipios basicos podem ser aqui descritos... Em
primeiro lugar, nas ceratites infecciosas, os
antimicrobianos topicos sdo a base da terapia
¢ devem ser iniciados o quanto antes! Nas ce-
ratites nao infecciosas, na sindrome do olho
seco, na ceratite herpética neurotrofica e nas
abrasoes da cornea, colirios lubrificantes po-
dem auxiliar no reparo tecidual e no alivio do
desconforto ocular. Nas ceratites dolorosas, sao
utilizados colirios cicloplégicos como adju-
vantes, por auxiliar no controle da dor, ja que
inibem o espasmo do musculo ciliar e do es-
fincter da iris. O colirio de ciclopentolato 1%
(Cicloplégico colirio) ou o colirio de atropina
1% podem ser aplicados 2x/dia.

Nos casos de leucomas cicatriciais que preju-
dicam a visdo, pode-se tentar a terapia inter-
vencionista. Atualmente, a ceratectomia foto-
terapéutica (PTK) ¢ o método mais indicado,
no qual um feixe de excimer laser ¢ aplicado
na opacidade corneana, de forma a retirar o
estroma superficial. Nos casos refratarios a
PTK ou com intensa destrui¢ao corneana, po-
demos lancar mao do transplante de cornea
(ceratoplastia penetrante).

2. Ceratite herpética (Herpes simplex)
(FIGURA 25)

O virus herpes simplex fo1 abordado em outras
apostilas do Medcurso. Trata-se de um DNA
virus que tem a propriedade de infectar croni-
camente os ganglios neurais, mantendo-se em
estado latente nos neur6nios ganglionares. A
qualquer momento, o virus pode ser ativado,
dando inicio a uma nova fase de replicacao,
quando entdo ¢ capaz de descer pelas termina-
cOes nervosas e infectar o epitélio inervado
pelas mesmas. Existem dois tipos de virus herpes
simplex: HSV-1 e HSV-2. O primeiro tem pre-
feréncia para o ganglio de Nasser do trigémio
(V para craniano), € o segundo pelos ganglios
do plexo pelvico. Por conta disso, o HSV-1 ¢ o
principal agente do herpes orofacial, enquanto
que o HSV-2 costuma estar associado ao herpes
genital. A importancia do HSV-2 para a oftal-
mologia esta no fato de ser o agente da oftalmia
neonatal herpética, transmitida pelo canal do
parto ao recém-nascido € determinando uma
blefaroconjuntivite com ceratite e outras possi-
veis complicagdes oculares (ver anteriormente).
Em adultos, o destaque ¢ para o HSV-1, o agen-
te da ceratite ou ceratoconjuntivite herpética.

A primoinfeccao pelo HSV-1 geralmente ocor-
re na infancia, sendo assintomatica em grande
parte dos casos ou manifestando-se como uma
estomatite febril autolimitada. O grande proble-


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

ma para o sistema ocular ¢ a recidiva do herpes,
quando o virus pode atingir a cornea e/ou con-
juntiva por meio dos ramos da divisdo oftalmi-
ca do trigémio. O herpes recidivante ¢ mais
comum ser do tipo orolabial, sendo a ceratite
uma forma de apresentacao em apenas 5% de
todos os casos. Entretanto, como o herpes reci-
divante € muito comum na populagao, 5% cons-
titui um niumero absoluto significativo de casos...

A ceratite herpética tende a tomar um curso
mais grave quanto maior for o numero de
recidivas. Uma vez ocorrendo o primeiro epi-
sodio de herpes ocular, as recidivas ocorrem
em cerca de 40% dos individuos ao longo dos
proximos 5 anos. Muitas vezes, 0 paciente re-
fere um fator desencadeante, como exposicao
solar, estresse emocional, trauma, cirurgia ou
menstruacao... A deficiéncia de vitamina A ¢ a
desnutricdo sao fatores de risco. Por sorte, a
doenga quase sempre ¢ unilateral, entretanto
os pacientes com dermatite atopica possuem
maior chance de acometimento bilateral. Pelo
arsenal terap€utico atual, nao ha como erradicar
o virus do organismo. Portanto, o objetivo pri-
mario do terapeuta ¢ reconhecer precocemente
cada episodio de ceratite herpética e trata-lo
agressivamente, utilizando drogas antivirais
capazes de inibir a replicagao viral, retornando
o0 virus para seu estado latente.

Apresentacao Clinica, Tipos de Ceratite
e Diagnostico

O herpes ocular recidivante na maioria das vezes
se apresenta com ceratite isolada, enquanto que
o herpes ocular primario frequentemente se ma-
nifesta com ceratoconjuntivite folicular, adeno-
patia pré-auricular e blefarite vesiculosa. Os
sintomas sao dor e inflamacao ocular de intensi-
dade variavel e lacrimejamento, de inicio agudo.
As lesOes corneanas sdo bastante caracteristicas
e o diagnostico € clinico, porém exige a avalia-
¢ao de um oftalmologista com exame da lampa-
da de fenda e aplicagdo de corantes (fluoresceina
e rosabengala). Os tipos de ceratite herpética, na
verdade, sdo fases evolutivas da doenga, que ge-
ralmente comeca acometendo superficialmente
o epitélio corneano, estendendo-se para o estro-
ma com a repeticdo dos surtos. As diversas
formas de ceratite herpética podem simular a
ceratite por quase todos os agentes microbia-
nos... A seguir, listamos os dois tipos mais im-
portantes de ceratite herpética e seus achados:

- Ceratite epitelial ativa (FIGURA 25A):
geralmente a primeira manifestacao da doenga,
decorrente de intensa replicag¢ao viral no epi-
telio corneano. Pode se iniciar com erosoes
pontuais (ceratite punctata) mas logo assume
a forma de uma ceratite dendritica (classica
desta ceratite). Trata-se de pequena erosao epi-
telial, imica ou multipla, com formato arbori-
zado com bordas bulbares, coravel no centro
pela fluoresceina e nas bordas pelo rosa-ben-
gala. A ceratite herpética ndo € a unica causa
de lesao dendritica, embora o encontro de uma
lesdo como esta € considerada herpes até se
prove o contrario! A tendéncia € para resolucao
espontanea em 1-2 semanas, embora possa
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evoluir com Uulceras epiteliais mais extensas,
serpiginosas e profundas (ilceras geograficas)
¢/ou com envolvimento estromal. O uso inad-
vertido de colirio de corticoide aumenta bas-
tante a chance de evolucao desfavoravel!!

- Ceratite estromal necrosante (FIGURA
25B): forma mais grave da ceratite herpética,
sendo responsavel pela maior parte dos casos
de perda visual do herpes ocular. Pode ocorrer
no primeiro surto, porém € mais frequente apos
algumas recidivas. E decorrente tanto da repli-
cagao viral ativa quanto da resposta imune aos
antigenos virais. Manifesta-se por uma cerati-
te ulcerada, marcada pela presenca de opaci-
dades esbranquigadas na cornea, coraveis pela
fluoresceina. Areas de neovascularizacio e
reacao da camara anterior com hipopio também
podem ser encontradas. A complicagdo mais
temida ¢ a perfuracao corneana, levando a en-
doftalmite e amaurose. Os dois tipos de cera-
tite (dendritica superficial e estromal ulcerada)
estdo frequentemente presentes na mesma
cornea... A forma estromal necrosante da cera-
tite herpética ¢ muito semelhante a ceratite
bacteriana (ver adiante), diferenciando-se da
mesma pelo curso clinico (subagudo-recidivan-
te versus agudo-hiperagudo) e pela concomi-
tancia eventual de uma ceratite dendritica.

Fig.25A: Ceratite epitelial dendritica. Corada
pela combinacao fluoresceina + rosa-bengala.

Fig.25B: Ceratite estromal necrosante (com ulce-
ra infiltrativa e neovascularizagdo).

Fig.25C: Ceratite disciforme.

Fig.25: Ceratite herpética (varias formas).
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Existem outras formas de ceratite herpética,
descritas a seguir:

- Ceratopatia epitelial neurotréfica: decor-
rente da desnervagdo corneana, uma sequela
da ceratite epitelial herpética. O sinal tipico é
a perda da sensibilidade da cornea ao toque.
Manifesta-se com erosées pontuais localizadas
ao nivel da fenda palpebral, que depois tor-
nam-se mais extensas e de formato oval, sem
infiltrado subjacente. As lesbées podem ser
persistentes e culminar em ulceragdo estromal
e manchas cicatriciais irreversiveis.

- Ceratite estromal intersticial (imune): decor-
rente da resposta imune tardia aos antigenos
virais. Manifesta-se como infiltrado focal, multi-
focal ou difuso, opacificando a cornea, mas sem
lesdo epitelial associada. A lesdo € semelhante
a da ceratite sifilitica (ver adiante)... Uma forma
anelar pode se assemelhar a ceratite amebiana...

- Ceratite disciforme (FIGURA 25C): um tipo
de ceratite intersticial, caracterizada pelo edema
de cornea localizado em forma de disco, com
bordos bem marcados, separando-o da cornea
normal. O edema de cornea aparece como uma
zona translucida ou de ofuscamento (tipo “vidro
fosco”). Se a localizagcdo cobrir a area pupilar,
acarreta déficit de visgo. Alguns autores a clas-
sificam como forma estromal, outros como uma
forma de endofelite herpética.

- Endotelite: manifesta-se com a formagéo de
precipitados ceraticos (ver item sobre uveite) e
edema corneano. Os precipitados ceraticos
podem se acumular perifericamente, adjacentes
ao limbo. E decorrente de resposta imune tardia
aos antigenos virais. Pode evoluir com uveite
anterior (ceratouveite herpética) e trabeculite,
causando glaucoma secundario.

Como voce reparou, alguns tipos de ceratite
herpética sao provocados pela replicacdo viral
ativa (lesao epitelial dendritica, lesao estromal
necrosante), outras pela resposta imune aos
antigenos do virus (lesdo estromal intersticial
ou anelar, endotelite) e outras pela desnervacao
corneana (lesao epitelial neurotrofica).

Na davida diagnoéstica, deve-se langar mao
do raspado corneano para a pesquisa dos
antigenos pelo método ELISA, pela cultura
viral ou pelo PCR.

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma ceratite herpética sdo: erosoes den-
driticas ou geograficas na cornea (ceratite
epitelial ativa), coradas pela fluoresceina ou
rosa-bengala. Apos recidivas, ¢ comum a
evolug¢do para comprometimento estromal
ulcerativo, quando passa a ser confundida
com as ceratites bacterianas. Na ceratite ati-
va, o uso inadvertido de corticoide tdpico
pode ter efeito catastrofico!

Tratamento

O tratamento da ceratite herpética visa reduzir
a evolugao para lesdo estromal cicatricial ou
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qualquer outra complicagdo que possa levar
ao déficit visual. Se tratada precocemente, o
prognostico visual € bom!! A estratégia tera-
peutica difere entre as diversas formas de
lesdo corneana.

A ceratite epitelial ativa (dendritica ou geogra-
fica) deve ser tratada com antivirais topicos por
7-10 dias. Infelizmente, os colirios antivirais
mais eficazes contra a ceratite herpética ndo
estdo disponiveis no mercado brasileiro. Sdo
eles: (1) trifluridina 1% 9x/dia (a cada 2h), se-
guido por 6x/dia (a cada 4h) quando as lesdes
dendriticas comecarem a regredir (tipicamente
apos 2-5 dias de tratamento); (2) vidarabina 3%
pomada oftalmica 5x/dia. A pomada oftalmica
de aciclovir 3% (Zovirax) tem sido utilizada por
muitos autores com sucesso, embora seja dificil
de encontrar no mercado. Uma op¢ao a terapia
topica € o acilcovir oral 400 mg 5x/dia, também
com bons resultados. Os corticoides sao for-
malmente contra-indicados na ceratite epite-
lial herpética em atividade, pelo risco de
progressao para lesao estromal.

A ceratite estromal e endotelite devem ser tra-
tados com antivirais (topicos ou sist€émicos)
associados a corticoides topicos, para reduzir
a resposta imune inflamatoria.

Um estudo recente, o HEDS (Herpetic Eye
Disease Study) demonstrou beneficio impor-
tante da terapia profilatica com aciclovir
oral (400 mg 2x/dia) por pelo menos 12 me-
ses, para prevenir novas recidivas de cerati-
te herpética. Portanto, esta estratégia ¢ atu-
almente recomendada.

Nos casos de ceratite neurotrofica ou erosoes
herpéticas superficiais inativas persistentes,
recomenda-se o uso de colirios lubrificantes e,
nos casos mais resistentes, lentes de contato
terap€uticas. Em casos intrataveis de lesdo ci-
catricial que limita a visdo ou de perfuracao, o
transplante de cornea ¢ indicado.

3. Ceratoconjuntivite adenoviral
epidémica

Ja discutimos esta entidade (causada pelo ade-
novirus, sorotipos 8, 9 € 37) quando descreve-
mos as conjuntivites. Devemos apenas lembrar
que as lesdes corneanas desta doenga se apre-
sentam como uma ceratite punctata (peque-
nos defeitos epiteliais superficiais coraveis pela
fluoresceina). Em 20-50% dos casos, evoluem
para opacidades subepiteliais, que podem
prejudicar a visao, persistindo por meses a
anos, porém, resolvendo sem deixar cicatrizes.

4. Ceratite bacteriana
(FIGURA 26)

Juntamente com a ceratite herpética, a cerati-
te bacteriana ¢ uma das maiores causas de
cegueira corneana. Um Unico episddio pode
ter evolucdo desfavoravel, culminando na
rapida destrui¢do do tecido da cornea e perda
visual. As bactérias mais comuns associadas
a ceratite sao o Staphylococcus aureus e a
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Pseudomonas aeruginosa, esta ultima ocor-
rendo quase que exclusivamente em usuarios
de lente de contato. Estas bactérias nao pene-
tram a cornea sa, precisando de uma lesao
corneana prévia ou de uma condigdo que leve
a deficiéncia lacrimal. Os principais fatores
de risco para a ceratite por estas bactérias sao:
- Uso inadequado de lentes de contato.

- Anormalidades das palpebras e cilios, levan-
do ao trauma mecanico continuo da cdrnea
(triquiase, entropio), como ocorre no tracoma
¢ na sindrome de Stevens-Johnson, ou exposi-
¢do da cornea (ectropio, exoftalmia).

- Sindrome do olho seco.

- Lagoftalmo (impossibilidade de fechar a pal-
pebra), como acontece em pacientes comatosos
na UTI e em individuos com paralisia facial
periférica (Bell).

- Ceratite herpética previa.

- Trauma ocular, queimadura quimica.

- Cirurgia refrativa (LASIK).

- Uso de colirio contaminado (ex.: Pseudomonas).

Algumas bactérias podem penetrar a cornea
intacta, com destaque para a Neisseria gonor-
rhoeae (gonococo), geralmente num contexto
de uma conjuntivite gonococica hiperaguda.
Outras bactérias implicadas em ceratite sdo:
estreptococos, estafilococos coagulase-nega-
tivos, Gram-negativos entéricos, pneumococo
(antigamente o agente mais comum...), hemo-
filos, moraxela, bacilo da difteria, micobacté-
rias entre outras.

A doenca manifesta-se com uma ceratite ul-
cerada (necrosante) aguda ou hiperaguda,
unilateral, com dor ocular, fotofobia, lacrime-
jamento, eventual descarga purulenta branco-
-amarelada, olho vermelho por injecao conjun-
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tival perilimbica ou conjuntivite papilar asso-
ciada, além de quemose e blefarite (inflamagao
¢ edema palpebral). Ao exame, ¢ nitida a pre-
senca de uma ulcera corneana estromal,
(opacidade esbranquigada exsudativa fluores-
ceina positiva) que, se localizado no eixo pu-
pilar, provoca queda da acuidade visual. O
infiltrado estromal pseudomonico pode ter uma
cor azul-esverdeada (evidenciada pela luz de
Wood), devido a produgdo de pigmento por
esta bactéria... Em volta do infiltrado, ocorre
edema do estroma da cornea em “vidro fosco”,
que contribui para o déficit visual. A reacao da
camara anterior (ver no item “uveites”), com
acumulo de c¢lulas (leucocitos), “flare” e hi-
popio estéril, ¢ um achado muito frequente.

Se nao tratada precocemente, a ceratite bac-
teriana evolui rapidamente com complica-
coes (leucoma, perfuracao, endoftalmite),
que determinam perda visual irreversivel!

O diagnostico € suspeitado clinicamente,
indicando o pronto inicio da terapia, porém
alguns autores recomendam colher um ras-
pado corneano (sob anestesia topica) logo
antes do tratamento, obtendo-se material para
Gram e cultura.

Em resumo, as caracteristicas que apontam para
uma ceratite bacteriana sao: quadro agudo do-
loroso de olho vermelho com a presenca de
densas manchas esbranquicadas opacas na
cornea. Pode ou ndo haver blefarite associada e
secrecao mucopurulenta. Geralmente, existe
algum fator de risco (mau uso das lentes de con-
tato, triquiase, entropio, ectropio, lagoftalmo,
exoftalmia, trauma, queimadura quimica, olho
seco, etc.).

EeaF

Ceratite bacteriana em atividade.
Observe a ulcera de cornea (opacidade no cen-
tro da cornea) e o hipopio.

Ceratite bacteriana em atividade.
Ulcera corada positivamente pela
fluoresceina.

Apobs o
tratamento

Fig.26: Casos de Ceratite bacteriana (ulcerada).

=

Cicatriz (leucoma) apds tratamento antibiotico.
Observe a mancha branca opaca no centro da
cornea. Esta mancha é permanente.

Ceratite bacterianaigrave apos um procedimen-
to de LASIK. Grande Ulcera exsudativa central
e hipopio.
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Tratamento: a ceratite bacteriana € conside-
rada uma emergéncia oftalmologica. Portanto,
o tratamento comeca sempre de forma empi-
rica € deve ser realizado com colirio de anti-
biotico, contudo o esquema posologico € to-
talmente diferente do da conjuntivite bacte-
riana. Recomendam-se nas primeiras 24h de
tratamento duas gotas do colirio a cada 15min
nas primeiras 6h e depois a cada 30min nas
proximas 18h (podendo reduzir um pouco a
frequéncia de aplicacdao durante o sono do
paciente). ApoOs este periodo, mantém-se a
posologia a cada 1h, espagando-se progres-
sivamente os intervalos, até completar um
total de 5-7 dias. O antibiotico de escolha deve
pertencer ao grupo das fluoroquinolonas. A
melhor opcdo em nosso meio € o colirio de
ciprofloxacina 0,3% (Ciloxan, Biamotil).A
terapia adjuvante com colirios cicloplégicos ¢
bem vinda, como em toda ceratite dolorosa com
miose. E controverso o uso adjuvante de cor-
ticoide topico, visando reduzir o risco de lesoes
cicatriciais. Se for usado, s6 pode ser iniciado
apos haver melhora clinica inquestionavel pelo
colirio de antibidtico.

5. Ceratite da sifilis congénita
(FIGURA 27)

Fig.27: Ceratite sifilitica (intersticial). Observe a
hemicornea esquerda opacificada, contendo uma
mancha salmé&o de Hutchinson (seta).

A sifilis congénita se caracteriza pela presen-
ca da triade de Hutchinson: ceratite intersti-
cial, surdez neurossensorial ¢ malformacdes
dentarias tipicas (dentes de Hutchinson). Ou-
tras alteracoes encontradas sao: retardo men-
tal, fronte olimpica, tibia em sabre e nariz em
sela. A ceratite costuma aparecer tardiamente,
logo ap0s 5 anos de 1dade e geralmente evolui
com acometimento ocular bilateral assimé-
trico. Na fase ativa, sintomas tipicos de cera-
tite podem ocorrer (dor ocular, fotofobia, la-
crimejamento, blefaroespasmo). A atividade
dura alguns meses, quando entdo evolui para
uma fase cicatricial, com opacidades cornea-
nas permanentes que limitam a visdo. O exame
na fase ativa revela uma ceratite intersticial,
caracterizada por infiltrados esbranquigados
estromais profundos, sem a presenca de ero-
soes epiteliais (o epitélio estd totalmente in-
tegro!), sendo portanto lesdes fluoresceina-
-negativas. Podem ser focais ou difusos. O
fendmeno da neovasculariza¢io cornecana
(invasdo da cornea por vasos conjuntivais) ¢
um achado comum, comecando no limbo (pe-
riferia), e eventualmente atingindo outras
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areas da cornea, que pode adquirir uma tona-
lidade rosea cor de salmao (mancha salmao
de Hutchinson). Os vasos invasores regridem
deixando elementos remanescentes (“vasos
fantasmas”™). Na fase cicatricial, as areas de
opacidade inflamatodria se converte em opaci-
dades permanentes (leucomas), com prejuizo
irreversivel da visao (lembre-se de que a do-
enca costuma ser bilateral!). Raramente a
ceratite intersticial ocorre na sifilis adquirida...

O diagnostico da sifilis congénita ¢ fortemente
suspeitado clinicamente e confirmado pelo
exame sorologico especifico (FTA-ABS ou
MHA-TP). E confirmatéria uma dosagem po-
sitiva apos os 6 meses de vida ou com titulos
superiores aos da mae.

Outras causas classicas de ceratite intersticial
cronica sao: uma forma de ceratite herpética,
ceratite hansénica, tuberculosa e¢ a sindrome
de Cogan (vasculite sistémica + sintomas ves-
tibulococleares + ceratite intersticial), uma
entidade inflamatoria ndo-infecciosa (apostila
de Reumato: Vasculites).

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma ceratite sifilitica congénita intersticial
sdo: opacidades esbranquig¢adas fluoresceina-
-negativas e neovascularizagao. A presenga ao
nascimento de surdez neurossensorial e dentes
de Hutchinson facilitam o diagnostico.

6. Ceratite fungica
(FIGURA 28)

E uma ceratite mais comum no meio rural, apds
abrasoes corneanas com elementos vegetais. Os
agentes mais comuns neste caso sao fungos fi-
lamentosos, constituidos por hifas, destacando-
-se 0 Fusarium sp. e o Aspergillus sp., seguidos
pelo Cephalosporium sp. e o Penicillium sp. No
meio urbano, a ceratite fiungica predomina nos
imunocomprometidos, com lesdo corneana preé-
via e em uso de multiplos antibidticos. Neste
caso, destacam-se as espécies de Candida sp.

Fig.28: Ceratite fungica (ulcerada). Observe uma
ulcera corneana “hifada’. A faixa vertical no centro
é o feixe de luz da lampada de fenda...

Clinicamente, a ceratite fingica se manifesta
de forma insidiosa (cronica), embora existam
casos agudos. A inflamagao ocular ¢ unilateral
¢ os sintomas dolorosos sao leves ou inexisten-
tes. O exame demonstra uma ceratite ulcera-
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da (necrosante), fluoresceina positiva. A ulce-
ra fungica pode ser de morfologia inespecifica
ou possuir aspecto tipico: forma circular de
bordas “hifadas” (projecoes espiculadas) e le-
soes satélite. Pode ou nao haver reagao da ca-
mara anterior. O diagnostico € suspeitado pela
presenga de fatores de risco na historia prévia
(ex.: exposi¢ao da cornea a fragmentos vege-
tais), pela evolugao insidiosa e ndo-resposta a
terapia topica com antibioticos (ciprofloxaci-
na). A confirmacao ¢ feita pelo raspado corne-
ano, levado para exame micoldgico e cultura.

Tratamento: ¢ feito a base de antifiingicos to-
picos, como a anfotericina B. O esquema po-
sologico deve ser semelhante ao da ceratite
bacteriana. Imidazolicos sist€émicos (cetocona-
zol, fluconazol) podem ser administrados para
complementar a terapia, que deve durar pelo
menos 3 meses.

7. Ceratite amebiana (Acanthamoeba)
(FIGURA 29)

A Acanthamoeba € um protozoario de vida livre
que habita coleg¢des de agua, incluindo lagos,
reservatorios, piscinas, etc. Como toda a ameba,
existe sob duas formas evolutivas: trofozoitas
(formas moveis e invasivas) € cistos (formas la-
tentes, responsaveis pela reprodugao). A ceratite
por este parasita é tipica de usuarios de lente
de contato gelatinosa, que nao seguem as re-
comendacoes adequadas de cuidado com a
lente, especialmente quando as lavam em agua
corrente. Lembre-se de que nos usuarios de len-
te de contato, esta ceratite perde de longe em
frequéncia para a ceratite pseudomonica...

( f..- 7

Fig.29: Ceratite por Acanthamoeba (ulcerada).
Opacidade anelar.

O quadro clinico ¢ de uma ceratite unilateral
de evolucao insidiosa (cronica), porém com
potencial de destrui¢do do estroma corneano e
perda visual. Existe um aspecto da ceratite por
Acanthamoeba que muito se assemelha com a
ceratite herpética: o fato de evoluir em fases,
a primeira epitelial (superficial) e a segunda
estromal (profunda). Entretanto, a ceratite her-
pética ¢ de carater recidivante, com surtos au-
tolimitados deixando sequelas cumulativas,
enquanto que a ceratite amebiana € insidiosa-
mente progressiva, de curso flutuante. Uma
outra diferenca importante ¢ nos sintomas: na
ceratite amebiana, o paciente refere dor ocular
de grande intensidade, desproporcional aos
achados clinicos oculares, devido a invasao
das terminacdes nervosas da cornea pelos tro-
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fozoitas (polineurite corneana). Curiosamente,
embora o paciente tenha acentuada dor ocular
espontanea, a sensibilidade da cornea costuma
estar reduzida ao toque... A fase inicial (primei-
ros 2 meses) manifesta-se com dor moderada,
fotofobia, lacrimejamento, hiperemia conjun-
tival perilimbica e quemose. Ao exame, ha
erosoes epiteliais dendritiformes (pseudoden-
driticas), fluoresceina positivas, semelhantes
as da ceratite epitelial herpética, porém sem
apresentar bulbos nas extremidades. Na fase
tardia (apds 2 meses), a dor ocular aumenta,
enquanto que os sinais inflamatorios objetivos
reduzem. Nesse momento, a infec¢ao invade o
estroma, tomando a forma de uma ceratite
ulcerada (necrosante) exsudativa (opacidade
fluoresceina positiva), por vezes circundada
por um infiltrado estromal em forma de anel
(anel imunologico de Wessely), desencadeado
pela resposta imune antigénica.

O diagnostico deve ser confirmado com o estu-
do do raspado corneano, corado pelo calcofltior-
-branco ou Giemsa, para se detectar os trofo-
zoitas e cistos da ameba. A cultura pode ser
positiva...

Tratamento: feito com amebicidas topicos,
que precisam combater tanto os trofozoitas
quanto os cistos. Estes colirios devem ser
importantes, pois ndo estdo disponiveis no
mercado brasileiro. Recomenda-se a associa-
c¢ao de um anti-séptico cationico, como bi-
guanida polihexametileno (PHMB) 0,02%
ou clorexidine 0,02%, com um aromatico,
como isotionato de propamidina 0,1% (Bro-
lene) ou hexamidina ou pentamidina. Coli-
rios de aminoglicosidios ou imidazdlicos
podem complementar a terapia, cujo periodo
total deve ser de 6-12 meses.

8. Ceratites nao infecciosas

Existem diversas entidades classificadas como
ceratites nao infecciosas cronicas, de causa
idiopatica. As mais citadas na literatura sao:
ulcera de Mooren (Ulcera corneana periférica
dolorosa), ceratite de Tygeson (ceratite punc-
tata bilateral), ceratoconjuntivite limbica supe-
rior de Theodore (hiperemia conjuntival bila-
teral recorrente na por¢ao superior do olho,
adjacente ao limbo). Estas entidades exigem
sempre avaliacao e tratamento pelo especialis-
ta, necessitando muitas vezes de corticoides e
drogas imunomoduladoras para o seu controle.

VIl - OLHO VERMELHO POR
CAUSAS FISICAS

1. Corpo estranho na superficie do olho

A presen¢a de um corpo estranho na superficie
ocular ¢ uma das situagoes mais comuns do dia-
-a-dia. Pequenas particulas (sujeira, graos de
areia, cilios, pélos, unhas, ferrugem, pedacos de
metal, vidro, plastico ou madeira, sementes, frag-
mentos de insetos, etc.) podem aderir a superfi-
cie do olho trazidos pelo vento ou pelo proprio
dedo do paciente, sendo normalmente elimina-
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dos pelas lagrimas durante o ato de piscar. En-
tretanto, algumas vezes podem permanecer
aderidos a superficie ocular, provocando grande
desconforto, olho vermelho e eventualmente
algum tipo de lesdo. Dois locais sdo bastante
comuns de se encontrar um corpo estranho ade-
rido: na conjuntiva tarsal superior € na cornea.

Corpo estranho na conjuntiva
(FIGURA 30)

Corpo estranho na conjuntiva tarsal superior,
observado durante a eversdo palpebral.

Corpo estranho incrustado no epitélio da cornea.

Fig.30: Corpo estranho (setas). Acima: conjunti-
val. Abaixo: na superficie da cornea.

O paciente refere que subitamente notou a pre-
senca de um corpo estranho no olho, provocan-
do desconforto ocular, vermelhidao discreta e
lacrimejamento. Comumente, o corpo estranho
se aloja na conjuntiva tarsal superior, tornando
dificil a sua retirada pelo proprio paciente € até
mesmo a sua visualizagdo no espelho ou por
uma outra pessoa. Por vezes, a particula ¢ eli-
minada pela lavagem em agua limpa. Caso
contrario, recomenda-se procurar atendimento
meédico. O corpo estranho conjuntival ¢ facil-
mente retirado utilizando-se a manobra de ever-
sao da palpebra superior. Com uma das maos, o
examinador segura firmemente a borda palpebral
pelos cilios, quando com a outra mao pressiona
inferiormente o meio da palpebra utilizando um
cotonete ou o seu proprio dedo. Sob visualiza¢ao
direta, o corpo estranho € retirado com o auxilio
de um cotonete ou pin¢a. Em alguns pacientes,
o procedimento ¢ feito mais tranquilamente com
o0 uso de colirio anestésico.

E importante ressaltar que um corpo estranho
conjuntival, embora um evento corriqueiro,
deve ser sempre removido, pelo risco de causar
abrasdes corneanas durante o ato de piscar.
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Corpo estranho na cornea
(FIGURA 30)

E um local relativamente comum de alojamento
de um corpo estranho, geralmente particulas de
ferrugem, vidro, plastico, madeira ou fragmentos
vegetais. Este pode impactar superficialmente
no epitelio ou mais profundamente no estroma
corneano. Os sintomas sao bem mais pronuncia-
dos do que os do corpo estranho conjuntival, ja
que a cornea € ricamente inervada. O paciente
se apresenta com dor na superficie anterior do
olho, fotofobia, sensa¢ao de corpo estranho
(como se estivesse algo arranhando o olho), ble-
faroespasmo, olho vermelho e lacrimejamento.
Os sintomas sao prontamente aliviados com a
aplicacdo de um colirio anestésico, necessario
para um bom exame ocular (Iampada de fenda)
¢ para a retirada do corpo estranho. Quando
superficial, visualiza-se apenas a(s) particula(s)
incrustada(s) na cornea, porem, quando profun-
do, pode ocorrer uma rea¢do estromal, com a
formacao de um infiltrado (opacidade corneana).
Quando se trata de uma particula de metal, alo-
jada ha alguns dias, pode-se notar um anel fer-
ruginoso em volta do corpo estranho. A sua re-
tirada deve ser o mais precoce possivel e sempre
por um profissional capacitado da area médica.

Para retira-lo, utiliza-se uma agulha de insuli-
na esterilizada, sob anestesia topica (colirio) e
visualizagdo pela lampada de fenda. Particulas
muito superficiais eventualmente podem ser
removidas com um cotonete ou uma simples
lavagem ocular com agua limpa.

Devemos ressaltar que corpos estranhos na cor-
nea de localiza¢do profunda podem evoluir com
cicatrizes permanentes se ndo retirados preco-
cemente! Além disso, a presenca deles aumenta
significativamente o risco de ceratite infecciosa
bacteriana ou fingica (esta ultima, somente em
caso de particulas vegetais...). A bactéria mais
implicada ¢ o estafilococo coagulase-negativo
(S. epidermidis). Por conta disso, ap0s a retirada
do corpo estranho deve-se prescrever profilati-
camente colirios de antibiotico 4x/dia por 3-5
dias. Para a dor, analgésicos sist€émicos (parace-
tamol) e colirios cicloplégicos sao recomendados
(ver adiante, em “abrasoes da cdrnea”).

2. Abrasoes da cornea
(FIGURA 31)

Sao também muito frequentes na pratica medi-
ca. As abrasdes corneanas sdo defeitos epiteliais
na cornea desencadeados por um dos seguintes
fatores: (1) trauma mecanico direto, geralmente
por unha ou objetos do tipo borda de papel ou
cartdo, pingas de maquiagem, ferramentas ma-
nuais, gravetos, folhas ou corpo estranho na
conjuntiva tarsal superior; (2) lentes de conta-
to; (3) corpo estranho na cornea (apos a sua
retirada costuma deixar uma abrasao corneana).
O paciente refere intensa dor na superficie an-
terior do olho, fotofobia e sensagdo de corpo
estranho (tipo arranhadura), provocando blefa-
roespasmo. Muitas vezes, por achar que ha um
corpo estranho, o individuo lava exaustivamen-
te 0 olho sem sucesso no alivio dos sintomas...
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O exame ocular deve ser minucioso... A acui-
dade visual deve ser testada e pode estar com-
prometida se o defeito epitelial atingir o eixo
pupilar ou quando ha edema corneano. A pu-
pila pode estar levemente midtica. Se o pacien-
te for examinado apos algumas horas do trau-
ma, uma leve injecdo conjuntival perilimbica
(olho vermelho) pode ser encontrada. Os defei-
tos epiteliais podem ser percebidos como irre-
gularidades ténues no exame da lampada de
fenda, que estd sempre indicado. Areas de
edema do estroma corneano sao percebidas
como zonas translucidas ou “haze” (nevoadas,
ofuscadas), diferentemente das ulceras profun-
das e infiltrados, que sdo zonas opacas esbran-
quicadas. A aplicacdo de fluoresceina ¢ fun-
damental para revelar plenamente as abrasoes
corneanas. Os defeitos tornam-se amarelos pela
luz branca normal e verdes ou esverdeados
quando se 1lumina com a luz azul de cobalto.

Diversos aspectos podem ser encontrados: li-
near, geografico, estrelado. As abrasdes por
lentes de contato costumam ser ovaladas e
centrais, por vezes estendendo-se por quase
toda a cornea, entremeadas a lesOes punctatas.
Abrasdes lineares verticais na por¢ao superior
da cornea sdo altamente sugestivas de corpo
estranho na conjuntiva tarsal superior. Como
rotina, apds terminar o exame de uma cornea
com abrasoes, 0 médico deve everter a palpebra
do paciente a procura de corpo estranho.

Defeitos epiteliais arborizados (dendriticos)
devem sugerir ceratite herpética, embora esta
morfologia também possa ser observada em
abrasOes em fase de cicatrizacdo. Na duvida, o
paciente € revisto apos 24-48h: se for apenas
abrasao, os sintomas se resolvem neste tempo;
se for herpes, eles persistem...

Abrasoées lineares na cornea (fluoresceina).

Abraséo ovalada na cornea por lente de contato
(fluoresceina). Observe também uma area de
edema corneano (haze), a direita.

Fig.31: Abrasdes na coérnea (fluoresceina).
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Tratamento: as abrasoes nao complicadas cos-
tumam se resolver em 24-72h. Pelo maior ris-
co de ceratite bacteriana, toda abrasao de cor-
nea indica a aplicacao profilatica de colirio de
antibiotico 4x/dia por 3-5 dias. A dor ocular e
a fotofobia podem ser aliviadas pelo uso de
colirios cicloplégicos, que bloqueiam o espas-
mo do musculo ciliar e esfincter da iris. Os mais
usados sao o ciclopentolato 1% e a atropina
1%. Analgésicos sistémicos por via oral podem
ser necessarios. Atualmente, existe uma con-
troveérsia quanto ao uso do curativo oclusivo,
pois estudos demonstraram que este ndo teve
influéncia na melhora da cicatrizacao ¢ dos
sintomas. Entretanto, ainda ¢ recomendado nas
abrasOes corneanas extensas (mais da metade
da superficie da cornea). O curativo deve ser
feito corretamente, com gazes e esparadrapos,
de modo que o olho ocluido ndo consiga piscar.
Quando indicado, ¢ mantido por apenas 24h.
As abrasoes por lentes de contato sao contrain-
dicacdo formal ao curativo oclusivo, pelo maior
risco de infeccao!!

3. Queimadura quimica e térmica
(FIGURA 32)

As queimaduras oculares sdo emergéncias
oftalmologicas e podem provocar graves se-
quelas visuais. Cerca de 85% dos casos sdo
queimaduras quimicas, por acidos ou alcalis,
sendo os 15% restantes queimaduras térmicas.
As queimaduras por alcalis sao as de pior
prognostico!! Ao contrario dos acidos, que
lesam geralmente apenas o epitélio corneano,
os alcalis, pelo carater lipofilico, penetram
a camara anterior em 5-15min, provocando
graves lesoes de diversas estruturas ocula-
res, especialmente da iris, corpo ciliar, cris-
talino e rede trabecular. O alcali libera hidro-
xila (OH) e consome o H" do meio. Reage
com os fosfolipidios da membrana celular,
acarretando rotura das células, além de hidro-
lizar glicosaminoglicanos e desnaturar o co-
lageno. O resultado € a necrose de liquefacao.
O acido libera H" no meio, reagindo com
proteinas e provocando uma necrose coagu-
lativa que geralmente ¢ contida no epitélio.
Uma excecao a regra € a queimadura por aci-
do hidrofludrico, cuja forma nao ionizada
pode penetrar a cornea, tendo um efeito lesivo
semelhante ao dos alcalis. A queimadura tér-
mica (por agua fervendo, fumacga quente,
ponta de cigarro ou metais fundidos) costuma
necrosar apenas o epitelio corneano. Contudo,
podem eventualmente provocar necrose ter-
mica mais profunda ou mesmo perfurar a
cornea. Este tipo de queimadura também cau-
sa graves lesoes das palpebras, com contratu-
ra subsequente.

Os alcalis que causam queimadura possuem
pH > 10, sendo os principais exemplos: cal,
amonia, soda caustica, lixivia. Os acidos lesi-
vos tém pH < 4,0, exemplificados pelo acido
sulfurico (presente em baterias de carro), pelo
acido cloridrico bem como outros usados em
laboratdrios de quimica ou industrias quimicas.
O acido hidrofluorico € encontrado em alguns
produtos de limpeza.
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Cérnea porcelanada com infiltrado central. Areas
da conjuntiva bulbar branco-acinzentada em meio
a zonas de hiperemia conjuntival.

Lavagem e curativo oclusivo.

Fig.32: Queimadura quimica.

O paciente com queimadura quimica ou térmi-
ca se manifesta com dor e vermelhiddo ocular
variavel, fotofobia e reducdo da acuidade vi-
sual. O exame ¢ feito apenas ap0s a irrigacao
terap€utica (ver adiante). Nas queimaduras
quimicas leves, os sinais inflamatorios sdo mais
proeminentes ao exame: conjuntiva bulbar hi-
peremiada, quemose, lesdes epiteliais superfi-
ciais da cornea, difusas ou punctatas e reacao
da camara anterior (c€lulas, flare). Nas quei-
maduras graves (geralmente por alcali), ndo ha
vermelhiddo ocular. O que se observa ¢ a con-
juntiva bulbar branco-acinzentada (isquemiada
ou necrosada), associada a quemose, erosoes
epiteliais, haze corneano (edema) ou opacida-
des. Por vezes, a cornea adquire aspecto por-
celanado. Especialmente na queimadura por
alcali, as estruturas internas do olho devem ser
cuidadosamente examinadas...

Tratamento e Progndstico: o tratamento da
queimadura quimica deve ser imediato (emer-
gencial), com lavagem ocular copiosa. Se o
paciente estiver em casa, pode ser feita com
agua limpa; no hospital, realiza-se a lavagem
com soro fisioldgico (nunca usar neutralizado-
res quimicos!!), mantendo-se o olho totalmen-
te aberto, por vezes com auxilio de um retrator
palpebral. Uma quantidade minima de 1L e um
tempo minimo de 30min sdo parametros que
devem ser respeitados. Uma fita de pH deve
ser usada para verificar a eficacia apos a pri-
meira lavagem. Se o pH ocular nio estiver
neutro, nova lavagem deve ser realizada. O
tratamento em seguida ¢ semelhante ao das
abrasoes: colirio de antibiodtico profilatico por
3-5 dias, colirios cicloplégicos e analgésicos
sist€émicos (conforme a necessidade). Um cura-
tivo oclusivo deve ser mantido por 24h. Os
pacientes com lesdes oculares mais graves, es-
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pecialmente da cérnea, devem ser monitorados
frequentemente pelo oftalmologista. As quei-
maduras térmicas exigem o mesmo tratamento
topico. Neste caso, cuidado maior deve ser
direcionado a lesdo das palpebras e anexos. A
retracao palpebral, com lagoftalmo, indica o
uso de colirios lubrificantes e encaminhamen-
to para a cirurgia corretiva.

As principais complicagdes costumam ocorrer
na queimadura por alcali: lceras e leucomas
corneanos, perfuracao da cornea, catarata, glau-
coma secundario, descolamento da retina. Cer-
ca de 1/3 desses pacientes evolui com déficit
visual e 15% do total se tornam cegos. O trans-
plante de cornea pode ser a inica medida para
corrigir a visdo, contudo, o sucesso ¢ inferior
a 50%, alguns pacientes necessitando de 4-5
transplantes para adquirir um bom resultado.

4. Ceratite por raios ultravioleta
(“cegueira da neve”)

Uma ceratite leve e autolimitada pode se de-
senvolver pela exposicao acentuada e/ou pro-
longada aos raios ultravioleta do Sol ou de
outras fontes luminosas, como faiscas, raios,
etc. Em paises de clima frio, esta lesao ¢ rela-
tivamente comum quando os raios de sol refle-
tem na neve e retornam aos olhos.

O paciente apresenta-se cerca de 6-12h apds a
fotoexposi¢cdo com dor ocular intensa, sensacao
de corpo estranho, fotofobia, olho vermelho
(por inflamagao e injecdo conjuntival) e redu-
¢do da acuidade visual. Os sintomas desapare-
cem ao longo de 36-72h. A acuidade visual ¢
prejudicada por edema corneano difuso. Ao
exame, percebe-se haze corneano (ofuscamen-
to), pelo edema, e uma ceratite superficial
punctata ao exame da fluoresceina, com mul-
tiplos defeitos epiteliais puntiformes, idénticos
aos encontrados na ceraticonjuntivite adenovi-
ral epidémica. O tratamento visa o alivio dos
sintomas e a prevencao de ceratite bacteriana:
colirios de antibidtico, colirios cicloplégicos e
analgésicos sistémicos.

VIl - UVEITE ANTERIOR (IRITE)

Como vimos no Capitulo 1, o trato uveal cor-
responde a tinica vascular ou média do olho,
composta pela iris, corpo cilar e coroide. O
nome “Ovea” € bem antigo e refere-se aspecto
do globo ocular de cadaveres apods ser descas-
cado com a retirada da esclera, deixando uma
cor semelhante a de uma uva...

Uveite anterior ¢ a inflamacdo da iris, sendo
também conhecida como irite. Pode ser acom-
panhada ou ndo de inflamag¢ao da corona ciliar
(pars plicata) do corpo ciliar, quando entao ¢
chamada de iridociclite. A uveite anterior re-
presenta 70-80% dos casos de uveite na prati-
ca médica, sendo uma das causas mais impor-
tantes de sindrome do olho vermelho. Deve,
portanto, ser diferenciada das conjuntivites,
ceratites, episclerites e esclerites.
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Uveite posterior (5% dos casos de uveite) é a
inflamacé&o da coroide (coroidite), estando fre-
quentemente associada a vitrite (inflamacgéo do
corpo vitreo) e a retinite (inflamagéo da retina).
Neste caso, pode ser denominada coriorretinite
ou retinocoroidite, com alto potencial de perda
visual. A causa mais comum de uveite posterior
é a toxoplasmose. Eventualmente, a uveite
posterior ocorre de forma combinada com uve-
ite anterior, piorando o prognostico desta ultima.

Uveite intermediaria (1% dos casos de uveite)
indica uma inflamacé&o da pars plana do corpo
ciliar (parsplanite). Quase sempre é idiopatica.

Panuveite (menos de 1% dos casos de uveite)
indica a inflamacéo de todo o trato uveal, sendo
uma forma particularmente grave de uveite. A
forma idiopatica, a sarcoidose e a doenca de
Behcet sdo suas causas mais comuns.

A uveite posterior € a uveite intermediaria ndo
se manifestam com olho vermelho e serdo des-
critas no capitulo sobre retinopatias...

A uveite anterior ¢ uma entidade especialmen-
te importante para os clinicos, devido a sua
frequente associacio com doencas sistémi-
cas, especialmente as doencas reumaticas, a
doenca inflamatoria intestinal e a sarcoido-
se. Quando um oftalmologista faz o diagnosti-
co de uma uveite anterior, ele geralmente re-
quisita a avaliagao de um clinico ou reumato-
logista, a procura de uma desordem da qual a
uveite pode ser apenas uma das varias mani-
festagOes. Neste ponto, a uveite anterior se
parece com a episclerite e a esclerite, sindro-
mes oculares também associadas comumente
com doencas sistémicas reumaticas.

Causas e Tipos

Em cerca de 50% dos casos, a uveite anterior
¢ 1diopatica, sem causa definida, sendo unila-
teral na maioria dos casos ¢ predominando em
individuos entre 25-50 anos, sem preferéncia
de sexo ou raga. O antigeno HLA-B27 esta
presente em 40-50% dos casos de uveite ante-
rior aguda, contra 2-6% de positividade na
populacdo normal. A presencga deste antigeno,
aumenta a probabilidade da associacdo com
doengas sistémicas (de 50% para 80%).

Em 50% dos casos, a uveite anterior esta as-
sociada a uma doenca sistémica. De uma for-
ma geral, as uveites anteriores sao distribuidas
etiologicamente da seguinte forma: idiopatica
(50% dos casos), espondiloartropatias soro-
negativas (20% dos casos), artrite reumatoide
juvenil (10% dos casos), ceratouveite herpe-
tica (7% dos casos), com a sarcoidose ¢ a
doenca de Behget respondendo por quase
todos os casos restantes.

Vejamos alguns dados sobre as principais cau-
sas de uveite anterior secundaria:

- Espondiloartropatias soronegativas HLA-
-B27 positivas (espondilite anquilosante, ar-
trite reativa, sindrome de Reiter, artrite psori-
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asica, artrite enteropatica). Este grupo ¢ res-
ponsavel pela maior parte dos casos de uveite
anterior secundaria! Nas trés primeiras enti-
dades, a uveite ¢ exclusivamente anterior (irite),
costuma ser unilateral e toma um curso agudo,
com surtos autolimitados e recidivantes. Na
artrite psoriasica € na artrite enteropatica, a
uveite frequentemente ¢ bilateral e segue um
curso mais insidioso, com tendéncia a cronifi-
car e possivel associagdo com uveite posterior.
A uveite anterior B27 positiva tem 80% de
chance de ter uma espondiloartropatia sorone-
gativa associada, sendo a mais comum a es-
pondilite anquilosante. Dos pacientes com
espondilite anquilosante, artrite reativa ou
sindrome de Reiter, 20-40% desenvolvem
uveite anterior; este percentual cai para 5%
com a artrite psoridsica e a artrite enteropatica.

- Ceratouveite herpética: a uveite anterior, nes-
te caso, € uma complicagdo de uma ceratite
herpética do tipo endotelite (ver anteriormente
no item ceratite herpética).

- Doenca inflamatoria intestinal (doenca de
Crohn, retocolite ulcerativa). A uveite é bem mais
comum na doen¢a de Crohn do que na retoco-
lite... A uveite pode vir isolada ou associada a
artrite (neste caso, definindo a artrite enteropa-
tica, uma espondiloartropatia soronegativa).

- Sarcoidose (pode ocorrer tanto na sarcoidose
cronica como na sarcoidose aguda, a chamada
sindrome de Lofgren). O principal achado cli-
nico que aponta para o diagnodstico da sarcoi-
dose € a presenca de adenopatia hilar bilateral
simétrica na radiografia de torax ou na TC de
torax. A uveite da sarcoidose € do tipo granu-
lomatosa, comecando unilateral, mas evoluin-
do com acometimento bilateral e tendéncia a
cronificar. Cerca de 75% dos pacientes com
sarcoidose irdo apresentar uveite anterior em
algum momento, que pode ou ndo vir associa-
da a uveite posterior ou panuveite..

- Artrite reumatoide juvenil (forma oligoarti-
cular). E a causa mais comum de uveite anterior
em criangas! A forma oligoarticular predomina
em meninas (4:1), apresentando-se tipicamente
entre 2-4 anos de idade, e costuma ter o FAN
positivo e o fator reumatoide negativo. Cerca de
80% das criangas com uveite anterior apresen-
tam artrite reumatoide juvenil e 25% dos pa-
cientes com artrite reumatoide juvenil (forma
oligoarticular) desenvolvem uveite anterior...

- Doenca de Behget (uma vasculite rara que
geralmente se apresenta com a triade de tlce-
ras orais + ulceras genitais + uveite). Cerca de
70% dos pacientes com doen¢a de Behget
desenvolvem uveite. O quadro, na realidade,
¢ de uma panuveite, sendo o principal fator de
morbidade desta vasculite.

Outras causas menos comuns de uveite anterior
sao: sifilis, tuberculose, hanseniase, sindrome
TINU (uveite + nefrite tibulo-intersticial agu-
da), sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada, esta
ultima uma causa classica de uveite posterior
(que sera revista no capitulo de retinopatias).
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A uveite anterior ¢ uma complicagdo da cirur-
gia de catarata.
Auveite anterior pode ser dividida em dois tipos:

(1) aguda (nao granulomatosa)

(2) cronica (granulomatosa)

O tipo ndo granulomatoso ¢ mais comum e pode
ser 1diopatico ou associado a espondiloartro-
patias soronegativa ou artrite reumatoide juve-
nil. O tipo granulomatoso, na maioria das ve-
zes, tem associacao com a sarcoidose ou sifilis.

Manifestacao Clinica e Diagndstico

A uveite anterior pode ter uma instalagao agu-
da, evoluindo geralmente com surtos auto li-
mitados e recidivantes, ou se apresentar de
forma insidiosa e crdnica.

Uveite anterior aguda (nao granulomatosa).
¢ a forma mais comum de uveite anterior, re-
presentada pela forma idiopatica e a relaciona-
da as espondiloartropatias soronegativas do
tipo espondilite anquilosante, artrite reativa e
sindrome de Reiter. O acometimento costuma
ser unilateral. A doenca se apresenta ao longo
de horas ou dias com olho vermelho, dor ocu-
lar intensa opressiva (por vezes, referida
como periorbitaria), fotofobia acentuada,
lacrimejamento e borramento visual de grau
variado (quando presente). Nao ha secregao
ocular ou hiperemia tarsal, como nas conjun-
tivites € nem sensacao de corpo estranho, como
nas ceratites. A fotofobia € explicada pela con-
tracdo dolorosa do esfincter da iris (miose) e
do musculo ciliar pelo estimulo luminoso. O
quadro clinico ¢ autolimitado, resolvendo-se
ao longo de semanas, mas com uma alta ten-
déncia a recidiva.
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Uveite anterior cronica (granulomatosa): esta
geralmente associada a sarcoidose, sua causa
mais comum). Manifesta-se insidiosamente
com borramento visual e leve vermelhidao
ocular. A dor e a fotofobia sao discretas ou
inexistentes. A doencga geralmente comeca uni-
lateral e evolui para o acometimento bilateral.

O exame ocular ¢ fundamental para o diagnos-
tico de uveite anterior e diversos sinais carac-
teristicos podem ser encontrados.

Sinais encontrados na uveite anterior aguda
(nao granulomatosa):

(FIGURA 33)

- Hiperemia e injeg¢do conjuntival perilimbica
- Miose em graus variados

- Reducdo da acuidade visual (geralmente leve
ou inexistente). As ceratites comprometem mais
a acuidade visual, enquanto que as conjuntivites
sempre a preservam...

- Reducgdo transitoria da pressdo intraocular
(P10), devido a inibigdo da produgdo de humor
aquoso pelo corpo cilar inflamado.

O exame da lampada de fenda (biomicrosco-
pia) ¢ essencial para o diagnostico de uma
uveite anterior. Somente com este exame 0
médico podera confirmar o diagnostico, pois
os achados especificos ndo sdo observados a
inspecdo desarmada!! Neste exame, a maioria
dos sinais encontrados caracterizam uma “re-
acao da camara anterior”, termo utilizado
quando ocorre extravasamento de proteinas e
c¢lulas inflamatorias para o humor aquoso. Esta
reacao pode ser encontrada nas ceratites estro-
mais agressivas, porém, ¢ mais classica das
uveites anteriores, estando sempre presente.
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Olho vermelhé por' Li\)éite an-

terior aguda: inje¢ao perilimbi-
ca e a miose.

Lémpada de fenda: uma fenda

Olho vermelho por uveii‘e ante-
rior aguda: inje¢cdo perilimbica
e 0 hipopio (seta).
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Precipitados ceraticos na uve-
ite anterior aguda ndo granu-

lomatosa.
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Sinéquias posteriores da iris

vertical de luz é direcionado ao
olho, refletido na cornea (linha
arqueada) e na iris (linha verti-
cal). A porgéo da fenda lumino-
sa a frente da pupila esta em-
bacada (seta). Este é o “flare’.
Observe também o hipopio.

Lémpada de fenda: um retan-
gulo de luz é direcionado ao
olho, demonstrando claramente
um embagamento na area da

pupila. Este é o “flare”

apos recidivas de uveite ante-
rior. Observe o seu formato ir-
regular.

Fig.33: Achados classicos da uveite anterior.
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Sinais caracteristicos de uveite anterior agu-

da (ndo granulomatosa) no exame da lampa-
da de fenda:

- “Células” na camara anterior (indicam
uveite em atividade): o oftalmologista observa
na regiao do feixe luminoso grupamentos de
leucdcitos (“celulas”) flutuando nas correntes
de conveccao do humor aquoso. Estes peque-
nos pontos podem ser contados numa area do
feixe. Esta contagem classifica a uveite quanto
a sua atividade (em cruzes): 6-15 “cé¢lulas”
(+1), 16-25 “células™ (+2), 26-60 “células”
(+3), > 60 “celulas” (+4).

- “Flare”: termo utilizado quando a regidao do
feixe luminoso sobre a camara anterior apre-
senta um aspecto fosco ou embagado, tal como
a luz de um farol de carro a noite quando vista
de perfil. O “flare” indica alta concentragdo de
proteinas no humor aquoso € nao possui relacao
com a atividade da uveite.

- Hipopio: uma colecdo de pus estéril na ca-
mara anterior. Estd presente em apenas algumas
uveites anteriores, como nas uveites HLA-B27
positivas e na doenca de Behget.

- Fibrina: acimulo de pequenos coagulos ver-
melhos na camara anterior, geralmente asso-
ciada a hipopio.

- Precipitados ceraticos: sao depositos leuco-
citarios no encravados no endotélio da cornea,
observados como finas particulas imoveis de
cor branco-acinzentada, geralmente na porcao
inferior da cérnea. Nas uveites agudas ndo-
-granulomatosas, os precipitados sao pequenos.

Um sinal frequentemente encontrado em casos
recidivantes de uveite anterior aguda € a pre-
senca de sinéquias posteriores. Sao aderéncias
que algumas porc¢des inflamadas da face pos-
terior da ir1s formaram com o cristalino. Quan-
do a iris possui sinéquias posteriores, 0 exame
mostra uma pupila de formato irregular e nao
reagente a luz.

Em resumo, as caracteristicas que apontam
para uma uveite anterior aguda sao: intensa
dor ocular tipo opressiva, fotofobia, miose e
exame da lampada de fenda demonstrando
“células” + “flare” (achados confirmatérios)
com ou sem hipépio na camara anterior.

Sinais encontrados na uveite anterior cronica

(granulomatosa):
(FIGURA 34)

- Hiperemia perilimbica leve ou ausente.
- Reducado da acuidade visual.

E preciso realizar o exame da lampada de fen-
da para diagnosticar a uveite anterior graulo-
matosa. Neste caso podemos encontrar:

- Nodulos inflamatorios na iris: sdo dois tipos.
Os nodulos de Koeppe sao vistos na borda pu-
pilar € os nodulos de Busaca sdo observados
na superficie anterior da iris.
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- Precipitados ceraticos tipo “gordura de
carneiro”: sido precipitados grandes e de as-
pecto “gorduroso”, distribuidos numa regido
triangular na por¢ao inferior da cornea (trian-
gulo de Arlt).

- “Flare”: como nao esta relacionado a ativi-
dade de uveite, o “flare” se torna permanente
nas uveites cronicas.

- “Células”: sao observadas apenas em perio-
dos de exacerba¢ao aguda da doenca.

- Sinéquias posteriores: sdo bastante frequen-
tes nas uveites cronicas granulomatosas.

7

Precipitados ceraticos em “gordura de carneiro

Nodulos de Koeppe (setés)

Fig.34: Achados na uveite anterior crénica
granulomatosa.

Complicacoes

Embora durante a sua atividade a uveite ndo
traga grandes prejuizos para a acuidade vi-
sual, a visao pode vir a ser afetada tardia-
mente pelas suas complicac¢des. Estas ocor-
rem nas uveites agudas recidivantes e nas
uveites cronicas. Vejamos alguns detalhes
sobre tais complicagdes:

- Catarata secundaria: complicagdo comum.
Tanto a reacgo inflamatoria da iris, proxima ao
cristalino, como o uso crénico de corticoides
para o tratamento da uveite podem causar
catarata, geralmente do tipo subcapsular. A
cirurgia de extragdo da catarata neste caso é
mais dificil, pela presenca de inflamagdo da
iris e de sinequias posteriores. Por isso, é re-
comendado que antes da cirurgia, a inflamagéo
uveal esteja controlada por pelo menos 3 me-
ses. Novas técnicas tém melhorado os resul-
tados cirurgicos.

- Glaucoma secundario: o glaucoma secun-
dario a uveite foi revisto no capitulo de glauco-
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ma. O mecanismo mais comum de aumento da
PIO nas uveites anteriores é a obstrucdo da
rede tracecular por células inflamatorias e fi-
brose (trabeculite), causando um glaucoma de
angulo aberto. A formagéo de sinéquias ante-
riores (entre a raiz da iris e o angulo iridocor-
neano) e o uso crénico de corticoide topico é
um importante fator contribuinte. Alguns pacien-
tes desenvolvem o glaucoma de angulo fecha-
do devido ao bloqueio pupilar pelas sinéquias
posteriores e podem apresentar crises agudas
de glaucoma.

- Ceratopatia em faixa: é uma complicacéo
mais comum da uveite anterior associada a
artrite reumatoide juvenil. Trata-se de um depo-
sito de calcio na membrana de Bowman e es-
troma superficial da cornea, como uma faixa
horizontal na regido interpalpebral. Por se loca-
lizar no eixo visual, pode acarretar grave preju-
izo a visgo. O tratamento € cirurgico: ceratec-
tomia superficial com aplicacdo de EDTA e
complemento com laser.

Tratamento

Inclui dois tipos de farmaco: (1) corticoides
topicos, (2) cicloplégicos topicos. O colirio de
corticoide ¢ a base da terapia, agindo como
potente anti-inflamatorio. O colirio de acetato
de prednisolona 1% ¢ aplicado no(s) olho(s)
afetado(s) a cada 2h, durante pelo menos 1
semana, quando entdo, caso haja melhora da
inflamagdo, a aplicagdo ¢ espagada para 4x/dia
durante semanas ou meses, dependendo do
caso. O colirio cicloplégico tem duas funcdes:
(1) inibir a contracdo do musculo ciliar e do
esfincter da iris, aliviando a dor ocular e a fo-
tofobia do paciente, (2) afastar a borda pupilar
do cristalino, prevenindo ou desfazendo as
sinéquias posteriores. A atropina 1% ou ciclo-
pentolato 1% sdo aplicados a cada 12h duran-
te 1-3 semanas. A maioria dos pacientes possui
boa resposta ao tratamento topico, dentro dos
primeiros 10 dias. Nos casos refratarios, reco-
menda-se o uso do corticoide periocular,
tendo como opcoes a dexametsona para inje¢ao
subconjuntival ou a metilprednisolona ou trian-
cinolona para inje¢ao subtenoniana (abaixo da
capsula de Tenon). Os corticoides orais (pred-
nisona 1,0-1,5 mg/Kg/dia) sdo reservados para
0s casos mais graves € recalcitrantes.

O acompanhamento continuo do paciente ¢
essencial, para se detectar possiveis complica-
coes. A tonometria, para medida da PIO, ¢
fundamental. Um aumento da PIO deve ser
tratada com colirios topicos antiglaucomato-
sos, evitando-se a pilocarpina e os analogos
das prostaglandinas.

E claro que se houver uma doenca sistémica
assoclada a uveite anterior, esta deve receber a
terapia especifica. No caso da sarcoidose, ¢
fundamental o uso dos corticoides orais € na
doenca de Behget, pelo alto potencial de perda
visual e pelo fato de ser uma panuveite, geral-
mente ¢ necessaria a associacao de imunossu-
pressores, como a ciclofosfamida.
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Uveite Heterocrobmica de Fuchs
(FIGURA 35)

Fig.35: Uveite heterocrémica de Fuchs (no
olho direito).

E uma causa rara de uveite anterior (1,5% dos
casos), de causa desconhecida, e que pode
acometer individuos entre 30-40 anos. O qua-
dro tipico € o de uma uveite unilateral, crbnica,
insidiosa e assintomatica, sendo em geral
suspeitada pela primeira vez apos um exame
oftalmolégico rotineiro... Embora provoque
pouco ou nenhum sintoma, esta € uma das
uveites com maior propenséo de evolugao para
catarata e glaucoma secundarios, complica-
¢bes que ocorrem, respectivamente, em 80%
e 40% dos casos. Dois sdo os achados clas-
sicos da doenca: (1) heterocromia: a iris do
olho acometido torna-se mais clara em relagao
a iris do outro olho, devido a atrofia progressi-
va de seu estroma pigmentado; em individuos
de olho claro, pode ocorrer heterocromia pa-
radoxal: o olho afetado torna-se mais escuro
que o outro, quando a atrofia do estroma an-
terior descobre porgdo posterior pigmentada;
(2) precipitados ceraticos tipicos da doenca:
pequenos, em forma de estrela e distribuidos
em toda extensao da cornea. “Células” e “flare”
na camara anterior sGo muito discretos ou au-
sentes. Pela paucidade de sintomas e sinais
inflamatorios, em geral ndo necessaria a tera-
pia com corticoides topicos. O mais importan-
te € o acompanhamento do paciente, para que
as complicagcbes sefam reconhecidas e trata-
das precocemente...

IX - ENDOFTALMITE

Endoftalmite ¢ uma inflama¢ao dos espacos
intraoculares, envolvendo o humor aquoso € o
corpo vitreo. Na maioria das vezes ¢ de natu-
reza infecciosa, sendo causada por bactérias ou
fungos. A infeccao se alastra para as estruturas
intraoculares (panoftalmia), com um alto po-
tencial de provocar lesao grave e perda irrever-
sivel da visao. Quanto a via de inolculagao, a
endoftalmite pode ser: (1) exdgena, quando o
agente atraveés de uma cirurgia ocular (endof-
talmite pos-operatoria) ou trauma perfurante
(endoftalmite pOs-traumatica), ou (2) endoge-
na, quando o microorganismo contamina oS
tecidos oculares por via hematogénica, a partir
de um foco infeccioso a distancia.

O quadro classico da endoftalmite manifesta-se
com a tétrade: dor ocular + fotofobia + queda
da acuidade visual + olho vermelho. A acuida-
de visual costuma estar bastante reduzida (a pon-
to do paciente ter apenas percep¢ao luminosa),
sendo este o principal achado clinico da endof-
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talmite!! A inflamacdo do vitreo, tornando-o
turvo, ¢ o principal mecanismo da redugao da
acuidade visual e pode também acarretar a
percepcado de “pontos flutuantes” no campo
visual do paciente. Sem o tratamento precoce,
a doenca evolui com lesdes retinianas cicatri-
ciais permanentes ¢ descolamento de retina,
culminando em amaurose. Ao exame, o olho
acometido apresenta intensa hiperemia conjun-
tival com quemose, além de cornea opacifica-
da e hipopio (observado em 85% dos casos).
O edema palpebral esta eventualmente presen-
te. No exame da lampada de fenda, ¢ detectada
reacao da camara anterior, pela irite associada,
com presenca de “células” ¢ “flare” (tal como
nas uveites anteriores...). Na oftalmoscopia
direta ou indireta, observa-se “células” e bor-
ramento do vitreo (vitrite), impossibilitando
a visualiza¢do dos vasos da retina em 80% dos
casos, ¢ abolindo o reflexo vermelho em 70%
dos pacientes. Nas poucas situagdes em que €
possivel avaliar a retina, podem ser encontrados
hemorragias e exsudatos.

Todo paciente com suspeita clinica de endof-
talmite deve ser imediatamente abordado por
um oftalmologista, que deve realizar no mesmo
dia uma pung¢dao do humor aquoso (0,1 ml) e
uma puncao do corpo vitreo (0,2 ml) ou uma
vitrectomia via pars plana. Estes procedimentos
visam: (1) coleta de material para microscopia
pelo Gram e cultura para bactérias e fungos, €
(2) iniciar prontamente a terapia com inje¢ao
vitrea de antimicrobianos. Vejamos agora se-
paradamente os dados sobre a endoftalmite
bacteriana e a endoftalmite fingica...

1. Endoftalmite bacteriana
(FIGURA 36)

Fig.36: Endoftalr;*l_l:te Eébtériéna avancada. Ob-
serve a hiperemia conjuntival, a opacidade corne-
ana e o hipopio.

A tipo mais comum € a endoftalmite exogena,
que pode ser pos-operatoria ou pos-traumatica.
Endoftalmite bacteriana pos-operatoria:
predominam os casos pOs-cirurgia de catarata
(a cirurgia oftalmologica cruenta mais reali-
zada no Mundo), com uma incidéncia entre
0,1-0,2%, seguido pela trabeculectomia em
bolha filtrante (para o glaucoma de angulo
aberto). O risco de endoftalmite aumenta de
acordo com a técnica cirargica e o tipo de
lente intraocular artificial implantada. O tipo
mais comum € a forma aguda, dentro das pri-
meiras 6 semanas da cirurgia, instalando-se
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geralmente entre 2-7 dias de pds-operatorio.
A doencga se manifesta de forma abrupta, com
todos os sinais descritos anteriormente, acres-
cidos de eventual descarga purulenta. O agen-
te mais comum ¢ o Staphyloccocus epidermi-
dis (70% dos casos), seguido pelo S. aureus
(10% dos casos), estreptococos (9% dos ca-
sos) e Gram-negativos (6% dos casos), in-
cluindo a Pseudomonas aeruginosa (o tipo de
pior progndstico, de evolucdo fulminante). A
forma tardia de endoftalmite pds-operatoria
ocorre apos 6 semanas da cirurgia de catarata
(endoftalmite cronica pseudofacica), sendo
causada pelo Propionibacterium acnes. Esta
forma segue um curso insidioso, com queda
progressiva da acuidade visual, mas pouca dor
¢ inflamacado, muito semelhante a uma uveite
anterior cronica.

Endoftalmite bacteriana pos-traumadatica:
ocorre em 5-15% dos casos de trauma perfu-
rante ocular. A presenca de corpo estranho in-
traocular e a demora na realizacao da cirurgia
reparadora além de 24h sdo importantes fatores
de risco. O agente mais comum e de evolugao
mais fulminante ¢ o Bacillus cereus, um baci-
lo Gram-positivo, seguido pelo S. epidermidis,
S. aureus, estreptococos ¢ Gram-negativos,
incluindo a P. aeruginosa. A endoftalmite por
B. cereus pode se instalar apos 12-24h do trau-
ma, tendo prognostico visual reservado, mesmo
com o tratamento.

Endoftalmite bacteriana endogena: ¢ uma en-
tidade relativamente rara, associando-se prin-
cipalmente a endocardite bacteriana € menos
comumente a pielonefrite, abscessos intra-
-abdominais, cateter venoso profundo e usua-
rios de drogas endovenosas. Os agentes etio-
logicos principais variam entre os estudos e
com o fator predisponente, com predominio
para estreptococos do grupo viridans, S. aureus,
Escherichia coli e Klebsiella sp.

O diagnostico da endoftalmite bacteriana € con-
firmado pelo Gram e cultura de material do cor-
po vitreo (maior positividade) e humor aquoso
(menor positividade). A cultura geralmente traz
o resultado dentro de 48h.

Tratamento: a endoftalmite bacteriana ¢ uma
emergéncia oftalmologica, necessitando de
tratamento imediato! A injecao intravitrea de
antibioticos ¢ a base da terapia. Deve ser re-
alizada logo apos a coleta de material do cor-
po vitreo, aproveitando-se 0 mesmo procedi-
mento. Esquema antibiotico empirico de es-
colha para injecdo intravitrea: vancomicina 1
mg + ceftazidime 2,25 mg ou amicacina 0,4
mg. A inje¢do combinada com dexametasona
0,4 mg intravitrea ¢ opcional... Embora de
beneficio controverso, a maioria dos oftalmo-
logistas associa colirios de antibiotico (esque-
ma parecido com o da ceratite bacteriana) e
antibioticos sist€émicos venosos por 7 dias
(vancomicina + ceftazidime ou ciprofloxaci-
na). Nos casos mais graves ou rapidamente
progressivos, 0s antibioticos sist€émicos sdao
sempre indicados, bem como uma segunda
injecao intravitrea, utilizando o esquema van-
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comicina + ceftazidime, ou guidada pelo re-
sultado das culturas. A vitrectomia via pars
plana (realizada em centro cirargico com
anestesia local) ¢ obrigatdria nos seguintes
casos: (1) evolugdo grave ou progressiva, (2)
casos pos-trabeculectomia em bolha filtrante,
(3) endoftalmite pos-traumatica, (4) endoftal-
mite endogena. A cirurgia de eviscerac¢ao
ocular (retirada das estruturas intraoculares,
deixando a esclera) ou enucleac¢io (retirada
de todo o globo ocular) ¢ reservada para os
casos refratarios que evoluiram com amauro-
se e ainda mantém dor ocular. Cerca de 60%
dos casos de endoftalmite por P. aeruginosa
necessitam deste tipo de conduta!!

2. Endoftalmite fungica
(FIGURA 37)

Fig.37: Endoftalmite por Candida. Fundoscopia
demonstrando turvamento vitreo e exsudatos brancos
em “bola de neve”.

E causada mais frequentemente por leveduras
do género Candida, seguido pelos fungos fila-
mentosos dos géneros Aspergillus ¢ Fusarium.

Endoftalmite por Candida: pode ser do tipo
exogena ou endogena. A forma exdgena € uma
rara complicacdo da cirurgia de catarata. O
agente mais comum ¢ a Candida parapsilosis,
que infecta o humor aquoso ¢ a lente intrao-
cular, para em seguida invadir o corpo vitreo,
a coroide e a retina. A forma endogena geral-
mente ¢ causada pela Candida albicans, ¢
menos comumente por C. glabrata, C. krusei.
E uma complicagdo conhecida da candide-
mia, proveniente de qualquer foco organico,
sendo a causa mais comum de endoftalmi-
te endogena e de endoftalmite hospitalar.
O fungo ganha o tecido ocular através da
coroide e retina, determinando inicialmente
uma coriorretinite, seguindo-se uma vitrite.
Todo paciente com candidemia deve ter a
avaliacdo de um oftalmologista, pois a frequ-
éncia de acometimento ocular ¢ alto, variando
entre 15-40%/!! Os fatores de risco para can-
didemia e endoftalmite por Candida sao: uso
de drogas endovenosas (especialmente hero-
ina), catéter venoso profundo, nutri¢ao paren-
teral total, uso de antibioticos de amplo es-
pectro, cirurgia abdominal prévia, uso de
corticoides sist€émicos e neutropenia (curio-
samente a endoftalmite ¢ uma rara complica-
¢do da candidemia em neutropénicos...). A
endoftalmite por Candida manifesta-se de
forma subaguda ou indolente com importante
reducdo da acuidade visual, dor ocular leve a
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moderada, pontos flutuantes e eventualmente
olho vermelho e quemose. O envolvimento
bilateral ocorre em 25% dos casos. Reacao
da camara anterior, com ‘“células”, “flare” e
precipitados ceraticos ¢ comum, além de *“cé-
lulas™ e borramento do corpo vitreo. Os acha-
dos mais caracteristicos da endoftalmite por
Candida sdo a presenga de exsudatos brancos
redondas na coriorretina (“bolas de neve”) e
opacidades vitreas branco-amareladas conec-
tadas por traves (“colar de pérolas”). Com o
tratamento adequado e precoce, o prognostico
visual da endoftalmite por Candida pode ser
relativamente bom.

Endoftalmite por fungos filamentosos: causa-
da geralmente pelo Aspergillus sp. ou Fusa-
rium sp. Na grande maioria das vezes ¢ do tipo
exogena, pos-operatoria (cirurgia de catarata)
ou pos-traumatica (trauma perfurante, especial-
mente aqueles causados por matéria vegetal).
O quadro clinico ¢ indolente, desenvolvendo-se
2-6 semanas apos o evento. O prognostico vi-
sual desta endoftalmite é reservado, mesmo
com o tratamento, com 2/3 dos pacientes evo-
luindo com perda visual.

O diagnéstico da endoftalmite fungica € con-
firmado pela microscopia ou cultura de material
do corpo vitreo, no meio de Sabouraud (o re-
sultado ja pode ser positivo em 48h).

Tratamento: inclui varias medidas associadas:
terapia antifingica sist€émica + inje¢ao intravi-
trea de anfotericina B 10 mcg + vitrectomia via
pars plana + retirada da lente intraocular artifi-
cial (em caso de endoftalmite fungica pds-ci-
rurgia de catarata). Na coriorretinite endogena
por Candida, sem sinais de acometimento do
vitreo, a terapia sist€émica isolada costuma ser
suficiente... A terapia antifingica sistémica
varia de acordo com o fungo implicado (Can-
dida ou fungo filamentoso). Veja as recomen-
dagoes... Endoftalmite por Candida albicans:
fluconazol oral 400-800 mg/dia; Endoftalmite
por C. glabrata ou C. krusei (espécies de Can-
dida fluconazol-resistentes): anfotericina B
venosa 0,7-1 mg/Kg/dia + flucitosina oral 100
mg/Kg/dia; Endoftalmite por fungos filamen-
tosos: voriconazol venoso 6 mg/Kg a cada 12h
por duas doses, seguido de voriconazol oral 400
mg/dia. A duracao da terapia sist€émica ¢ de 6-12
semanas. As cirurgias de evisceragao e enucle-
acao possuem a mesma indicagdo referida para
a endoftalmite bacteriana...

X- SINDROME DO OLHO SECO
E CERATOCONJUNTIVITE DE

EXPOSICAO

A sindrome do olho seco, ou ceratoconjutivi-
te seca, ¢ uma causa bastante comum de sin-
tomas oculares na pratica medica e pode tam-
bém se manifestar com sindrome do olho
vermelho e, nos casos graves, provocar uma
ceratite ulcerada com potencial de perda visu-
al. A sindrome ¢ decorrente de um disturbio
lacrimal, que pode ser: (1) reducao da producao
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lacrimal, (2) aumento da evaporagao lacrimal,
(3) alteracdes qualitativas da lagrima. Descre-
veremos algumas nog¢oes anatomicas e fisiolo-
gicas do sistema lacrimal e em seguida as
principais entidades clinicas que podem causar
a sindrome.

Anatomia e Fisiologia do
Sistema Lacrimal

A lagrima ¢ um fluido que forma uma pelicu-
la protetora que reveste a superficie ocular
externa, de fundamental importancia para a
integridade da cornea, evitando o seu resse-
camento e prevenindo contra infec¢des. Como
vimos no item sobre as ceratites, a pelicula
lacrimal € composta por trés componentes que
se distribuem em camadas: (1) mucina (ca-
mada interna), aderida ao glicocalix da super-
ficie das células epiteliais, necessaria para
manter a pelicula aderida e homogeneamente
distribuida pela superficie da cornea (estabi-
lidade lacrimal), (2) aquosa (camada inter-
mediaria), por¢do de maior espessura € que
da fluidez a lagrima, sendo composta por
agua, eletrolitos e proteinas com propriedades
antimicrobianas, importante para a oxigena-
¢do e nutricdo da cornea e protegdo contra
agentes infecciosos, (3) lipidica (camada
externa), importante para prevenir a evapora-
cao lacrimal.

Cada componente da lagrima ¢ produzido em um
local diferente... Acompanhe a FIGURA 38...

(1) Porcdo mucinosa (muco): secretada pelas
células caliciformes do epitélio conjuntival e,
em menor grau, pelo epitélio da cornea. A per-
da desta camada de mucina promove instabi-
lidade lacrimal: a pelicula de lagrima ndo se
mantém aderida a superficie ocular, especial-
mente a cornea.

(2) Porcdo aquosa: secretada pelas glandulas
lacrimais. A glandula lacrimal principal, loca-
lizada na regido antero-lateral do teto orbitario,
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é responsavel pelo lacrimejamento reflexo, em
resposta a estimulos irritativos a cornea ou
descargas emocionais (choro). Vale ressaltar
que o estimulo corneano (secura, calor, tato
etc.) € um importante componente para manter
a secrecdo lacrimal durante a vigilia, quando o
individuo esta de olho aberto. Uma desnervagéo
da cornea, por exemplo, ao cortar este estimu-
lo, € um mecanismo classico de olho seco. As
glandulas lacrimais acessorias (glandulas de
Wolfring e Krause), localizadas no recesso con-
Juntival superior, encarregam-se da produg¢ao
basal continua de lagrima, necessaria para
manter a pelicula lacrimal umedecendo cons-
tantemente a superficie ocular.

(3) Porgéo lipidica (sebo): este componente é
produzido pelas glandulas de Meibomius,
glandulas sebaceas longas, dispostas vertical-
mente na espessura do tarso (estrutura fibroe-
lastica da face interna da palpebra), abrindo seus
ductos na borda palpebral. A disfungdo dessas
glandulas altera a composic¢éo lipidica da lagri-
ma, permitindo a sua evaporagao.

Papel do ato de piscar: a lagrima precisa ser
espalhada pela superficie ocular para formar
uma adequada pelicula de revestimento. Para
ISso, é essencial o movimento involuntario de
piscar, fazendo as palpebras recubrirem inter-
mitentemente toda a superficie ocular. Pro-
blemas com o ato de piscar ou alteracbes
palpebrais que impedem a cobertura comple-
ta da superficie ocular permitem a evaporagéo
da pelicula lacrimal, sendo um dos mecanis-
mos de sindrome do olho seco grave, evoluin-
do com importante lesdo de cornea (ceratite
de exposigcdo).

A lagrima ¢ drenada no canto medial (nasal)
do olho, escoando pelos canaliculos lacrimais
apos penetrar nos pontos lacrimais, pequenos
orificios com 0,5 mm de diametro. Dos cana-
liculos, o fluido ganha o saco lacrimal, corren-
do pelo ducto nasolacrimal até desembocar
no meato nasal inferior.

Glandulas lacrimais acessorias
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Fig.38: Sistema lacrimal.
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Causas de Sindrome do Olho Seco

A tabela 1 a seguir classifica as causas de olho
seco quanto ao seu mecanismo fundamental:

Tabela 1: Causas de Sindrome do Olho Seco.
Reducao da secrecao lacrimal (fase aquosa)

- Relacionado a idade

- Relacionado a menopausa

- Efeito de medicamentos

- LASIK

- Diabetes mellitus

- Sindrome de Sjogren

- Desordens infiltrativas (HIV, sarcoidose, etc.)
- Herpes-zdster, herpes simplex

Reducao da producao de mucina (muco)
(instabilidade lacrimal)

- Hipovitaminose A

- Sindrome de Stevens-Johnson
- Tracoma

- Penfigoide cicatricial

- Queimaduras quimicas

Reducao da producgao de lipidios (sebo)
(maior evaporagao)

- Rosacea
- Blefarite estafilococica cronica

Aumento da exposicao da superficie ocular
(maior evaporagao)

- fatores ambientais
- Lagoftalmo

- Ectropio, entropio
- Exoftalmia

- Estado de coma

Outros mecanismos

- Lentes de contato (uso crdénico)

Causas Comuns de Sindrome do Olho
Seco (geralmente leve a moderada)

Olho seco relacionado a idade: é a causa mais
comum de olho seco sintomatico, justificando
uma prevaléncia de até 10% entre 0s idosos.
Apos 50-60 anos de idade, alteragcbes degene-
rativas na glandula lacrimal principal reduzem
o componente reflexo da producéo lacrimal, o
que pode levar a sintomas de olho seco em
alguns idosos, especialmente em mulheres. A
reducdo da frequéncia de piscar os olhos pode
contribuir para o olho seco do idoso, por facilitar
a evaporacgdao da lagrima. Os sintomas, geral-
mente leves ou moderados, sao frequentemen-
te desencadeados por fatores ambientais (ver
adiante). Mulheres na p6s-menopausa podem
desenvolver a sindrome do olho seco, prova-
velmente pela deficiéncia de androgénios, hor-
moénios importantes para a fisiologia da secre-
¢do lacrimal. A terapia de reposicdo hormonal
com estrogénios + progestagénios pode aumen-
tar a incidéncia da sindrome.

Olho seco relacionado a menopausa: mulhe-
res ap0s a menopausa podem desenvolver a
sindrome do olho seco, provavelmente pela
deficiéncia de androgénios, hormobnios impor-
tantes para a funcdo das glandulas lacrimais.
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Estudos recentes mostraram que a terapia de
reposicdo hormonal com estrogénios + proges-
tagénios aumenta a incidéncia da sindrome.

Fatores ambientais: funcionam mais como
fatores agravantes em individuos predispostos,
embora algumas vezes possam causar Sinto-
mas transitorios de olho seco em pessoas higi-
das. Principais exemplos: climas secos ou
quentes, grandes altitudes, ar condicionado,
fumaca, vento, muitas horas trabalhando em
frente a tela de computador (pela reducéo da
frequéncia de piscar).

Olho seco medicamentoso: provocado por
drogas anticolinérgicas (causa mais comum),
antiadrenérgicas ou outras. Os anticolinérgi-
cos inibem a secregdo pelas glandulas lacri-
mais, que estas recebem estimulo fisiolégico
parassimpatico. Os principais exemplos s&o:
anti-histaminicos, antiespasmaodicos, antide-
pressivos triciclicos, inibidores da MAO, antip-
sicoticos, litio e disopiramida. Entre os antiadre-
nérgicos estéo: beta-bloqueadores, clonidina,
metildopa. Como vimos, a terapia de reposi¢cao
hormonal € uma causa ou fator agravante do
olho seco... Outras drogas raramente implica-
das s&o: hidroclorotiazida, AINEs e marijuana.

Lentes de contato: o uso cronico de lentes de
contato pode causar ou agravar o olho seco, pois
as lentes absorvem o filme lacrimal ap6s acumu-
lar proteinas. Existem modelos de lente de con-
tato formulados para prevenir este problema.

LASIK: € muito comum a ocorréncia da sindro-
me do olho seco apos a cirurgia refrativa, espe-
cialmente a LASIK. O mecanismo é a desner-
vacao corneana transitoria, cortando o compo-
nente reflexo da secreg¢éo lacrimal. Os sintomas
geralmente séo leves a moderados e tendem a
desaparecer apos 6 meses da cirurgia, quando
ocorre normalmente a reinervagdo da cornea.

Diabetes mellitus: pacientes diabéeticos podem
apresentar certo grau de desnervacéao da cor-
nea, predispondo ao olho seco pela deficiéncia
do larcrimejamento reflexo.

Causas de Sindrome do Olho Seco Grave

Sindrome de Sjégren: € uma das principais
causas de sindrome do olho seco grave. Trata-
-Se de uma colagenose, de mecanismo autoi-
mune, caracterizada pela infiltracao linfoplas-
mocitaria das gléandulas lacrimais e salivares,
produzindo olho seco (xeroftalmia), boca seca
(xerostomia) e hipertrofia das glandulas saliva-
res (ex.: aumento das parotidas). A secura ocu-
lar costuma ser acentuada, podendo acarretar
graves complicacées... Em 50% dos casos, €
uma desordem primaria e na metade restante,
associada a uma colagenose, principalmente a
artrite reumatoide, mas também o LES, a po-
limiosite e a esclerodermia. A sindrome de Sj6-
gren predomina em mulheres (proporgéo 9:1)
entre 30-50 anos de idade.

Desordens infiltrativas: varias doencgas sisté-
micas podem produzir olho seco por infiltracéo
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patologica das glandulas lacrimais.A infecg¢ao
pelo HIV (associada a linfadenite crénica), sar-
coidose, linfoma, amiloidose, hemocromatose
e doenca enxerto-versus-hospedeiro sdo os
exemplos mais importantes.

Herpes zéster e Herpes simplex: estes virus
podem acometer, respectivamente, as fibras do
ramo oftalmico do trigémio e as terminacées
livres do epitélio corneano, gerando uma des-
nervacgéo. Isso pode acarretar olho seco e ce-
ratite neuroftrofica.

Hipovitaminose A: a vitamina A € importante
para a renovacéao epitelial da conjuntiva e da
cornea. A sua deficiéncia provoca degeneracéo
das células caliciformes do epitélio conjuntival,
reduzindo a sua produgdo de mucina (xeroftal-
mia por jnstabilidade lacrimal). O problema é
agravado pela renovacéo deficiente do epitélio
corneano, causando ceratomalacia e erosées
ou ulceras corneanas, que evoluem facilmente
para ceratite infecciosa. A hipovitaminose A
também causa disfuncdo e degeneracao reti-
niana, resultando em cegueira noturna.

Sindrome de Stevens-Johnson: cursa com
grave les&o do epitélio conjuntival, com dege-
neracdo das células caliciformes, evoluindo
para deficiéncia da produgdo de mucina e ins-
tabilidade lacrimal. Uma fisiopatologia seme-
lhante esta presente no tracoma, pénfigo cica-
tricial e apos queimaduras quimicas.

Rosacea e Blefarite: estas doengas cursam
com disfungcdo das glandulas palpebrais de
Meibomius, provocando olho seco por facilitar
a evaporagéo da pelicula lacrimal, ja que esta
se encontra deficiente de sua camada lipidica.

Exposig¢ao ocular: esta sindrome sera descrita
adiante e se caracteriza pela incapacidade das
palpebras em manter a superficie ocular cons-
tantemente lubrificada pela pelicula lacrimal,
levando a xeroftalmia por evaporagéo.

Manifestacdes Clinicas e Diagnostico
(FIGURA 39)

Os pacientes com sindrome do olho seco de-
senvolvem sintomas quase sempre bilaterais
de “irritagdo ocular” (ceratoconjuntivite
seca), do tipo queimacao, prurido, pontada,
sensacao de corpo estranho (“areia nos olhos”),
fotofobia, fadiga ocular € olho vermeho. Pode
ocorrer borramento visual em alguns casos. Os
sintomas e sinais variam conforme a gravidade,
sendo especialmente proeminentes na sindrome
de Sjogren e na ceratoconjuntivite de exposi-
cdo. As queixas sdo tipicamente exacerbadas
com alguns fatores ambientais (clima seco, ar
condicionado, calefagdo, altitude, viagem de
avido, vento, trabalho prolongado na tela do
computador, etc.). Paradoxalmente, alguns
pacientes apresentam lacrimejamento ex-
cessivo (epifora), devido ao forte estimulo da
secura corneana a secrecao lacrimal, na tenta-
tiva (infrutifera) de compensar o olho seco.

CaPiTULO 5 -SINDROME DO OLHO VERMELHO

A inflamagdo conjuntival secundaria ao olho
seco, em parte provocada pela hiperosmolari-
dade lacrimal, ¢ decorrente da liberacao local de
citoquinas, podendo provocar degeneraciao do
epitélio, com a formacao de placas de querati-
nizagdo e degeneracao das ce¢lulas caliciformes,
reduzindo o componente mucinoso da pelicula
lacrimal, o que 1rd agravar ainda mais o quadro.

Alguns sinais oculares sao observados a inspe-
cao desarmada e outros, com o auxilio do exa-
me da lampada de fenda. Esses sinais predo-
minam da regido interpalpebral (a mais expos-
ta). Sao eles: hiperemia e injecao conjuntival,
reduc¢do do brilho da cornea, perda do menisco
lacrimal e diversos tipos de ceratite. A ceratite
ponteada (punctata) ¢ a forma mais branda,
reconhecida pelo exame da fluoresceina. Um
segundo tipo, a ceratite filamentosa ¢ carac-
terizada pelo acimulo de filamentos de muco
ressecado aderidos a erosdes da cornea em uma
de suas extremidades, sendo reconhecidos ao
exame da lampada de fenda pelo uso do coran-
te rosa-bengala. O ato de piscar movimenta
estes filamentos, tracionando seus pontos de
fixagdo na cornea, o que provoca intensa dor
ocular. A ceratite ulcerada ¢ a complicacao
mais temida, sendo mais comum nas formas
graves de olho seco (ex.: sindrome de Sjogren).
As ulceras corneanas desenvolvem-se na peri-
feria ou na regido paracentral. Podem evoluir
com leucomas cicatriciais, perfuracdo de cor-
nea ou com ceratite bacteriana secundaria, si-
tuacoes que levam a perda visual.

Para confirmar o diagnostico da sindrome do
olho seco sdo necessarios alguns exames:

- Teste de Schirmer: ¢ o teste de realizagcéo
mais prética e disponivel. E feito com a coloca-
c¢do de uma fita de papel de filtro no canto ex-
terno dos olhos, com o paciente mantendo as
palpebras fechadas, quando entdo mede-se a
extensdo do papel que se tornou umidificada
apos 5min. Uma extens&o menor que & mm
indica olho seco. Idealmente, o teste é feito em
duas etapas... Schirmer | (mede o lacrimeja-
mento total, reflexo e basal): realizado sem
anestesia topica, permitindo a estimulagao ocu-
lar pelo papel de filtro. Schirmer Il (mede ape-
nas o lacrimejamento basal): realizado com
anestesia topica.

- Tempo de ruptura lacrimal: mede a instabi-
lidade lacrimal. Apos a aplicagcéo de fluoresce-
ina no recesso conjuntival inferior para corar o
fluido lacrimal, mede-se o tempo entre uma
piscada palpebral e o aparecimento de um “de-
feito” na pelicula corneana. Um tempo inferior
a & segundos e¢ compativel com instabilidade
lacrimal suficiente para provocar lesdo de cor-
nea (ceratite).

- Teste do rosa-bengala: enquanto a fluores-
ceina cora erosoes epiteliais, o rosa-bangala
€ capaz de corar a superficie epitelial integra
quando esta esta desprovida de mucina. Toda
sindrome do olho seco, independente do me-
canismo, acaba degradando a camada de
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para olho seco.

Ceratite filamentar (setas).

Fig.39: Sindrome do Olho Seco.

Teste do rosa-bengala poii‘i\'/o

Ceratite ponteada (fluoresceina).

'

Teste de Schirmer.

AN

Ocluséo do ponto Iac;imal

mucina. Assim, os individuos com sindrome
do olho seco podem apresentar impregnagéao
de areas da cornea ou conjuntiva pelo rosa-
-bengala. De acordo com o numero de regiées
coradas, um “escore de olho seco” é atribuido.

Ap0s o diagnostico da sindrome do olho seco,
¢ importante descobrir a sua causa. Eventual-
mente, esta pode parecer Obvia ao exame, como
no caso da rosacea, das blefarites cronicas e
dos problemas estruturais das palpebras (expo-
sicdo). Em outros casos, exames complemen-
tares devem ser solicitados, especialmente para
avaliacdo de uma possivel sindrome de Sjogren
(exames soroldgicos: FAN, fator reumatoide,
anti-Ro, anti-La).

Tratamento

O tratamento se baseia na prescri¢ao de colirios
ou pomadas lubrificantes, vulgarmente cha-
mados de “lagrimas artificiais”. Geralmente
contém polimeros de celulose, como o hidro-
xipropilmetilcelulose. Os colirios podem ser
aplicados 4x/dia ou em maior frequéncia. Nos
casos mais graves, recomendam-se colirios
lubrificantes sem preservativos (mais caros),
para evitar uma possivel efeito irritativo ocular.
Em alguns pacientes, pode-se lancar mao de
lentes de contato especiais com fungdo repa-
radora da cornea. Os casos graves refratarios
podem necessitar de intervengdo, sob a forma
de oclusao dos pontos lacrimais, no intuito
de reduzir a drenagem da lagrima, aumentando
assim a sua permanéncia na superficie ocular.
A oclusdo pode ser feita com cauterizacao,
colocacao de um plug de silicone ou pelo YAG
laser. Nos casos de grave inflamacao ou lesdo
de cornea estéril, pode-se aplicar colirios de
corticoide e, mais recentemente, colirio de
ciclosporina. Na ceratite filamentosa, o uso de
mucoliticos topicos (acetilcisteina 2-10%)
podem desfazer os filamentos de muco. A reti-
rada manual dos filamentos guiada pela lam-
pada de fenda por ser util.

Ceratoconjuntivite de Exposicao
Uma das causas de olho seco grave merece

destaque... A exposi¢ao constante da superfi-
cie ocular pode provocar ceratoconjuntivite

grave, com erosoes ¢ ulceras da cornea e pos-
sivel perda visual irreversivel, se a condi¢do
ndo for tratada a tempo. E uma lesdo ocular
frequentemente observada na UTI, em pacien-
tes comatosos, mas que nao mantém o fecha-
mento espontineo completo das palpebras.
Outras causas sao distirbios estruturais ou
funcionais das palpebras. Veja os exemplos:
ectropio (eversao da palpebra, geralmente a
inferior), entropio (inversao da palpebra),
exoftalmia (comum na oftalmopatia de Gra-
ves) e lagoftalmo (impossibilidade de fechar
as palpebras por desnervagdo do musculo
orbitario, como acontece na paralisia de Bell,
no nervo facial, ou VII par craniano). O tra-
tamento deve ser precoce ¢ inclui a aplicacao
regular de colirios lubrificantes, gazes ume-
decidas para manter as palpebras fechadas (em
pacientes comatosos), lentes de contato repa-
radoras e técnicas cirurgicas de plastica ocular.
Um procedimento provisério para reduzir a
fenda palpebral ¢ a tarsorrafia (sutura parcial
da fenda palpebral), que pode ser utilizado
como ponte para cirurgias de plastica ocular
mais complexas.

Xl - PTERIGIO E PINGUECULA

1. Pterigio
(FIGURA 40)

Embora nada tenha a ver com as palpebras, o
pterigio sera descrito neste momento, ja que se
trata de uma entidade a parte, separada de todas
as outras causas de olho vermelho...

O pterigio € um tecido fibroproliferativo da
superficie anterior do olho que nasce no limbo
¢ estende-se para a conjuntiva bulbar nasal e
para a cornea. Tem um formato triangular, com
a base se estendendo em direcdo ao canto do
olho e o vértice em direcdo a cornea. E uma
desordem ocular muito comum, com uma pre-
valéncia variavel entre as populagdes, entre
5-25%, sendo maior acima dos 40 anos de
idade. A lesdo tipicamente surge em qualquer
momento apds os 20 anos de idade. Nao se
conhece a patogénese do pterigio, embora exis-
tam dois fatores de risco documentados: (1)
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exposicao solar, (2) historia familiar. Na fase
de atividade, o pterigio ¢ uma massa vermelha,
associada a inflamacao conjuntival localizada
(olho vermelho), podendo provocar sintomas
de irritagdo ou desconforto ocular. O paciente
por vezes procura o médico achando que tem
uma conjuntivite... A tendéncia natural € cessar
0 crescimento apOs meses a poucos anos, en-
trando na fase inativa. Nesta fase, a inflamacao
desaparece e o pterigio se torna uma placa
branca e achatada.

O maior problema do pterigio € o seu potencial
para invadir a superficie da cornea a partir do
limbo, a ponto de acarretar dois tipos de pro-
blema visual. O primeiro a aparecer € o astig-
matismo irregular, decorrente de alteragdes
nos meridianos corneanos. Um pequeno grau
de astigmatismo, sem afetar muito a nitidez
da visdo, comega geralmente quando o pteri-
gio invade 3mm ou mais da cornea. Quando
chega a meio caminho entre o limbo e eixo
pupilar (em torno de 3,5mm), o astigmatismo
ultrapassa 1,00D, tendo importante repercus-
sdo na visao do paciente. Vale lembrar que a
presen¢a de um pterigio pode dificultar a
adaptacgdo do paciente a lentes de contato, que
podem trazer desconforto... O segundo pro-
blema a ocorrer ¢ quando o pterigio avanga
sobre o eixo pupilar, acarretando déficit im-
portante da visdo, ndo corrigivel com 6culos
ou lentes de contato.

Pterigio

Fig.40: Pterigio e pinguécula.

Tratamento: pacientes com sintomas oculares
irritativos ou inflamatorios devem ser tratados
com o uso regular de colirios lubrificantes. A
excisdo do pterigio ¢ a unica forma de trata-
mento especifico. A principio, nao € recomen-
dado na auséncia de astigmatismo secundario
ou bloqueio do eixo pupilar. Qualquer prejuizo
a visdo indica a cirurgia excisional, realizada
em ambiente ambulatorial, sob anestesia topi-
ca (colirios) ou local. A excisdo simples possui
um alto risco de recidiva (30-50%), quase
sempre dentro do primeiro ano pos-operatorio.
Se for retirado novamente, o indice de recidiva
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¢ ainda maior, criando-se um ciclo vicioso de
excisdo-recidiva-excisdo-recidiva... Por conta
disso, a maioria dos oftalmologistas usa técni-
cas adjuvantes que reduzem o risco de recidiva
para menos de 10%. Entre elas, podemos citar:
retalho ou autoenxerto conjuntival, aplicagdo
de mitomicina C tdpica intraoperatoria, irra-
diacdo com raios beta. A Gnica maneira com-
provada de prevenir o pterigio ¢ a protegao
contra os raios solares, por meio do uso de
oculos escuros.

2. Pinguécula
(FIGURA 40)

E uma lesdo analoga ao pterigio, diferenciando-
-se do primeiro por ndo invadir a coOrnea,
mantendo-se estavel e assintomatica, consti-
tuindo-se apenas um leve problema estético.

Xl - INFLAMAGAO DAS PALPEBRAS

E SACO LACRIMAL

As palpebras sdo pregas moveis de tecido que
servem para recobrir € proteger o olho. Atra-
vés do ato involuntario de piscar repetidas
vezes, as palpebras a todo momento espalham
e distribuem o fluido lacrimal pela superficie
anterior do olho, além de evitar a sua evapo-
racao, tendo uma fung¢ao de capital importan-
cia para a integridade da cornea. Além disso,
o reflexo de piscar previne na maioria das
vezes o contato da superficie ocular com cor-
pos estranhos e pequenos traumas.

As palpebras sao formadas por (1) pele (tecido
cutaneo), (2) tecido subcutaneo, (3) musculos
estriados esqueléticos, como o orbicular da
palpebra (fechamento palpebral, inervado pelo
VII para craniano) e elevador da palpebra
(abertura palpebral, inervado pelo III para cra-
niano), (4) um musculo liso que também con-
tribui para a elevacao da palpebra (musculo de
Mueller, inervado pelo simpatico), (5) tarsos:
placas de tecido fibroelastico denso, localiza-
dos na face interna da palpebra, dando a ela
consisténcia estrutural, (6) cilios, que se origi-
nam de foliculos pilosos, e (7) glandulas.

A pele da palpebra ¢ a mais delgada do corpo,
com apenas Imm de espessura. Logo abaixo
esta o subcutaneo, um tecido conjuntivo frouxo
desprovido de gordura. A elasticidade acentuada
de sua pele somada a extrema frouxidao do te-
cido subcutaneo fazem da palpebra uma estru-
tura bastante propensa ao edema, que pode
tanto se instalar como também se resolver de
forma abrupta. Os vasos da conjuntiva tarsal
possuem intima ligacao com os vasos do tecido
palpebral, o que explica a tao frequente ocorrén-
cia de blefarite nos casos de conjuntivite.

As glandulas palpebrais (FIGURA 41) sdo de
especial importancia neste capitulo, pois a sua
inflamagao ou infec¢ao resultam em importan-
tes e comuns entidades patoldgicas (calazio,
hordéolo). O tecido palpebral conta com trés
tipos de glandula. Sao elas: (1) glandulas de
Meibomius: glandulas sebaceas longas, dis-
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Recesso
Conjuntival
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Glandulas de Meibomius

as glandulas sebaceas de Zeis.

(fornix, fundo-de-saco)

Conjuntival

(fornix, fundo-de-saco)

Fig.41: As palpebras. Acima, a esquerda: Visdo externa. Abaixo, a esquerda: Palpebras cerradas,
vistas de frente, retirada a pele para ressaltar a anatomia das glandulas de Meibomius. A direita:
Corte coronal (visdo de perfil), ressaltando a anatomia das glandulas de Meibomius, os cilios e
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postas verticalmente na espessura do tarso,
abrindo seus ductos no bordo posterior da fen-
da palpebral, (2) glandulas de Zeis: pequenas
glandulas sebaceas constituintes dos foliculos
pilossebaceos dos cilios; liberam sua secre¢do
nos proprios foliculos, que desembocam no
bordo anterior da fenda palpebral; (3) glandu-
las de Moll: pequenas glandulas sudoripiaras
apocrinas, localizadas logo atras dos cilios. A
secrecao sebacea produzida pelas glandulas de
Meibomius e de Zeis € rica em lipidios que
compdem o fluido lacrimal, ajudando a preve-
nir sua evaporagao.

1. Calazio
(FIGURA 42)

O calazio ¢ uma inflamacao granulomatosa
nao infecciosa de uma glandula de Meibomius
(calazio profundo) ou de Zeis (caldzio super-
ficial). E decorrente do entupimento do orificio
de drenagem da glandula, levando ao extrava-
samento de lipidios para o tecido circunjacen-
te, gerando uma reacdo inflamatoria cronica
contendo células epitelioides, celulas gigantes
de Langhans e linfocitos (granuloma). Rosacea
¢ blefarite cronica sao importantes fatores de
risco, embora na maior parte das vezes o ca-
lazio seja um achado isolado... A lesdo costu-
ma se instalar insidiosamente com a formacao
de uma area de edema e eritema na palpebra,
evoluindo para a formacao de um nddulo de
tonalidade amarelada na superficie interna ou
externa da palpebra. O calazio ¢ tipicamente
indolor e persistente, trazendo geralmente
apenas um problema estético. Se for de gran-
des dimensdes, pode afetar a superficie da
cornea, produzindo astigmatismo. Algumas
vezes, desenvolve-se de forma aguda, com
edema e eritema, podendo ser confundido com
um hordéolo. O diagndstico na maioria das
vezes ¢ clinico; na davida, o estudo histopa-
toldgico € confirmatorio.

Tratamento: os calazios pequenos podem ser
apenas observados, pela possibilidade de invo-
lugdo espontanea ou com a aplicacao de com-
pressas quentes 4x/dia. Cerca de 50% dos casos
resolvem com a terapia conservadora... Nos
casos refratarios ou de caldzios de maior tama-
nho, a intervencao ¢ indicada. Os pequenos
podem ser removidos com uma pequena incisao
e curetagem. Os maiores podem ser tratados
com injec¢do intralesional de corticoide ou dre-
nagem cirirgica via conjuntiva tarsal.

2. Hordéolo (“Tercol”)
(FIGURA 42)

Fig.42: Calazio e Hordéolo.

E uma infec¢iio aguda purulenta do foliculo
ciliar (glandulas de Zeis ou Moll), configuran-
do o hordéolo externo, ou das glandulas de
Meibomius, definindo o hordéolo interno. Qua-
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se sempre a bactéria implicada € o Staphylo-
coccus aureus. Manifesta-se com inflamacao
aguda da palpebra (geralmente a superior), com
eritema, dor, calor e edema. A inflamacgao logo
se localiza, formando um pequeno abscesso
que se abre como um ponto de pus ou folicu-
lite ciliar. A dor e a formacao de pus diferen-
cia o hordéolo de um calazio. Na maioria dos
casos, o tratamento ¢ conservador, com 1nvo-
lucao espontanea em até 5-7 dias. Compressas
quentes por 15min 4x/dias sdo a base da terapia.
Pomadas de antibiotico topico podem ser acres-
centadas. Em casos refratarios ou de grandes
hordéolos a drenagem cirurgica deve ser reali-
zada. Se houver celulite periorbitaria associada
ou adenopatia pré-auricular, antibioticoterapia
sistémica estd indicada.

3. Celulite periorbitaria
(FIGURA 43)

Uma afeccdo mais comum em criangas, ca-
racterizada por uma infec¢do bacteriana agu-
da das palpebras e do tecido subcutaneo pe-
riorbitario. Os microorganismos mais comuns
sdao o Staphylococcus aureus ¢ Streptococcus
pyogenes, tendo como porta de entrada abra-
sOes palpebrais ou picadas de inseto. A celu-
lite periorbitaria também ocorrer como com-
plicacdo de uma sinusite bacteriana aguda,
tendo como agentes mais comuns o Strepto-
cocccus pneumoniae ¢ o Haemophilus in-
fluenzae. O paciente se apresenta com febre
alta e importante edema palpebral e periorbi-
tario, com rubor, dor e calor. A complicacdo
mais temida ¢ a invasdo do tecido orbitario
(celulite orbitaria), geralmente nos casos re-
lacionados a sinusite etmoidal, podendo evo-
luir com disseminacao para o sistema nervoso
central. O tratamento da celulite periorbitaria
¢ feito com antibioticoterapia sistémica an-
tiestafilococica venosa (oxacilina, cefazolina,
cefalotina), seguido por antibiotico oral, até
completar 7-10 dias.

4. Blefarite
(FIGURA 10)

A causa mais comum ¢ a blefarite cronica es-
tafilococica, que foi descrita detalhadamente
no item sobre conjuntivites bacterianas. Mani-
festa-se com edema inflamatorio palpebral,
eliminacdo de secrecao purulenta, calazio ou
hordéolo de repeticdo. Esta associada a uma
conjuntivite por hipersensibilidade a toxinas
bacterianas liberadas, que pode se converter
em uma conjuntivite flictenular cronica. O tra-
tamento ¢ feito com escovacgao ¢ desinfeccao
diaria da palpebra com xampoo neutro, além
de pomadas de antibidtico e corticoide. Uma
outra causa classica de blefarite cronica ¢ a
rosacea, com eritema e telangiectasias, como
achados tipicos. O tratamento foi devidamente
abordado na apostila de Dermatologia...

5. Dacriocistite
(FIGURA 43)

E a infec¢do bacteriana aguda (dacriocistite
aguda) ou cronica (dacriocistite cronica) do
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saco lacrimal e/ou ducto naso-lacrimal. A in-
feccao € causada mais comumente por S. au-
reus, S. epidermidis, S. pyogenes, S. pneumo-
nia ¢ H. influenzae, tendo como principal
fator predisponente a obstrucao total ou par-
cial do ducto nasolacrimal. Os recém-nascidos
ou lactentes apresentam frequentemente (até
20% dos casos) uma obstru¢ao do ducto na-
solacrimal por imaturidade tecidual, que ten-
de a se abrir espontaneamente durante o pri-
meiro ano de vida em 90% dos casos. Esta ¢
a causa mais comum de epifora (lacrimeja-
mento excessivo) nesta faixa etaria e predis-
poe a dacriocistite aguda recidivante ou cro-
nica. Em adultos, a obstrugdo costuma ser por
inflamacao idiopatica (mais comum em mu-
lheres com mais de 40 anos) ou relacionada a
sarcoidose ou granulomatose de Wegener. O
quadro clinico da dacriocistite aguda ¢ mar-
cado por edema inflamatério do canto nasal
do olho (pericistite), epifora, borramento vi-
sual (pelo aumento da pelicula lacrimal) e
conjuntivite por hipersensibilidade. Pode
ocorrer celulite periorbitaria, febre e leucoci-
tose. Uma temida complicacdo ¢ a celulite
orbitaria. Nos casos cronicos a inflamacao tem
sinais menos proeminentes, sendo a epifora o
principal sintoma.

Tratamento: apos coleta de secrecao prove-
niente dos pontos lacrimais (para Gram e cul-
tura), inicia-se a antibioticoterapia sistémica,
que pode ser oral ou venosa, dependendo da
gravidade do caso. A duragao ¢ de 7-10 dias.
Cefalexina, cefadroxil, oxacilina, cefazolina e
cefalotina sdo os antibidticos preferidos. Apos
a resolucdo do quadro infeccioso agudo, o tra-
tamento cirargico deve ser indicado, atraves da
dacriocistorinostomia. Em criangas com epi-
fora, no primeiro ano de vida, a conduta pode
ser a massagem manual repetida do saco lacri-
mal ou a introducao de uma sonda no ductola-
crimal para desfazer a obstru¢do. Como men-
cionado, a obstru¢do cede espontaneamente na
grande maioria dessas criancas...

6. Fitiriase ciliar
(FIGURA 43)

O Phtyrus pubis (“chato”) pode parasitar os
cilios, provocando incémodo, prurido local e
eventualmente conjuntivite, sendo tipico na
faixa etaria pediatrica, tendo os pais como
fonte de contagio. O tratamento ¢ feito com
remoc¢do mecanica das Iéndeas e parasitas e
aplicacao topica de petrolatum, fisostigmina
(0,25-1%) ou fluoresceina 20%, durante 10
dias. Uma alternativa seria a ivermectina oral
200 mcg/Kg em duas tomadas separadas por
1 semana.

7. Molusco contagioso
(FIGURA 43)

Causado por um DNA poxvirus, a doenga ¢
transmitida pelo contato direto ou atraves de
fomites ou piscinas publicas. Surgem lesoes
classicas, como papulas umbilicadas multiplas,
na superficie das palpebras. O tratamento ¢
feito com curetagem ou criocirurgia.
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Fig.43: Infecgbes peripalpebrais.
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| -INTRODUCAO

O segmento posterior do olho ¢ composto pelas
estruturas que se localizam atras do cristalino:
pars plana do corpo ciliar, corpo vitreo, escle-
ra, coroide, retina e nervo optico (FIGURA 1).
Neste capitulo, descreveremos as principais
retinopatias, bem como as doengas que afetam
0 corpo vitreo, a coroide (uveites posteriores,
coroidopatias), a pars plana (parsplanite ou
uveite intermedidria) e esclera posterior (escle-
rite posterior).

Retina e Corpo Vitreo

A retina forma a tunica neural ou interna do
olho, tendo como fung¢ado primordial receber o
estimulo luminoso, convertendo-o em estimu-
lo elétrico, para que possa ser carreado pelas
fibras do nervo optico até os centros nervosos
encarregados da percepgao e reconhecimento
visual. Embora tenha uma espessura de apenas
0,5 mm, a retina € um tecido altamente espe-

cializado e complexo, sendo formado por 8
camadas (FIGURA 1):

- Epitélio pigmentar da retina: camada Unica
de células cuboides contendo melanina, firme-
mente aderida a coroide através da membrana
de Bruch. As células deste epitélio interagem
com a camada dos fotorreceptores (cones e
bastonetes) e possui fungbes essenciais, a sa-
ber: prevenir o acumulo de liquido nesta camada;
armazenar e reciclar o retinol (vitamina A), pig-
mento necessario para a rea¢do fotoquimica dos
fotorreceptores; regenerar continuamente o0s
fotorreceptores; sintetizar a matriz entre os fotor-
receptores (propriedade fundamental para man-
ter a retina neural aderida e evitar o seu desco-
lamento); servir como parede opaca para evitar
a dispersao da luz no interior do globo ocular.

- Camada dos fotorreceptores: 0s cones e
bastonetes sdo encarregados de converter o
estimulo luminoso em estimulo elétrico, através
de uma reacédo fotoquimica. A luz é absorvida
pelo pigmento visual, presente nha membrana
dos fotorreceptores, formado pela combinagéo
opsina (proteina especializada) + retinol (vi-
tamina A). A luz converte o isbmero 11-cis-
-retinol no isbmero all-transretinol, produzindo
hiperpolarizagcdo da membrana, transmitida
iImediatamente para os neurbnios da retina.

97
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Neste instante, a forma all-transretinol se des-
liga da opsina, sendo armazenada e reisome-
rizada pelas células do epitélio pigmentar da
retina. A opsina difere entre os cones e basto-
netes. Os cones possuem iodopsina e S&o
responsaveis pela nitidez da visdo durante o dia
e pela visdo de cores, existindo trés tipos: um
para o espectro verde, um para o espectro azul
e outro para o espectro vermelho (a grande
variedade de cores por nos percebida provem
do estimulo combinado dos trés tipos de cone...).
Os bastonetes contém rodopsina e sdo respon-
saveis pela visdo noturna (em preto e branco)
e pela visdo em movimento.

- Camada nuclear externa: esta camada é
formada pelos nucleos dos cones e bastonetes.
Representam o “primeiro neurdnio” da visé&o.

- Camada plexiforme externa: contém as
Sinapses entre os fotoreceptores e 0s neurd-
nios bipolares.

- Camada nuclear interna: formada basica-
mente pelos nucleos dos neurdnios bipolares,
que representam o segundo neurdnio da vis&o.
Contem também as células horizontais que re-
gulam a transmiss&o sinaptica entre os fotore-
ceptores e 0s neurbnios bipolares, e as células
amacrinas, que modulam a transmissao sinap-
tica entre os neurbnios bipolares e as células
ganglionares.

- Camada plexiforme interna: onde se fazem
as sinapses entre os neurbnios bipolares e as
células ganglionares.

- Camada de células ganglionares: nesta ca-
mada, encontram-se as células ganglionares,
que representam o terceiro neurdnio da visao.
- Camada de fibras nervosas: 0s axénios das
células ganglionares caminham por esta cama-
da, em dire¢cdo a papila do nervo optico (Il par
craniano), ponto de convergéncia de todas as
fibras do estimulo visual.

As células de Muiller sdo as células gliais da
retina, sendo dispostas verticalmente e cujo
comprimento atinge praticamente toda a espes-
sura retiniana. Essas células formam as duas
membranas basais da retina: (1) membrana
limitante externa: localizada entre 0os corpos
celulares dos fotorreceptores (camada nuclear
externa) e a porgédo fotorreceptora dessas ce-
lulas (cones e bastonetes); (2) membrana limi-
tante interna: separa a camada mais interna
da retina (camada de fibras nervosas) do corpo
vitreo. O descolamento de retina (sindrome
patologica de extrema importancia neste capi-
tulo) € a separacdo entre o epitélio pigmentar
da retina e as 7 camadas restantes (retina
neural). Existe um espaco virtual entre a retina
neural e o epitélio pigmentar, referido como
espacgo subretiniano, assinalado como um
asterisco (*) na FIGURA 1. Este espaco, na
verdade, envolve os cones e bastonetes e é
composto por uma frouxa matriz de tecido con-
juntivo. O espago subretiniano possui um re-
cesso anterior, na jungdo entre a retina e o
epitélio do corpo ciliar e um recesso posterior,
ao nivel da papila optica. A porgado da retina
periférica (mais anterior) que se une a pars pla-
na do corpo ciliar tem um aspecto serrilhado,
sendo denominada ora serrata.

CapiTuLO 6 - RETINOPATIAS

A retina possui regiées de diferentes funcbes e
arranjos histolégicos. A retina central (mais
posterior) € denominada macula, uma area
ovalada, situada no polo posterior retiniano,
temporalmente a papila oOtica, e que apresenta
um diadgmetro de 5,5 mm (aproximadamente
duas papilas opticas). Esta regido diferencia-se
da retina periférica (todo o restante da retina)
por ter maior espessura (devido a grande quan-
tidade de células ganglionares) e maior acuida-
de visual. Na verdade, o centro da macula, a
févea, € uma depresséao retiniana que constitui
o local de maior acuidade visual. O cérebro
possui circuitos neuronais reflexos que centra-
lizam a cada momento os globos oculares de
modo que a fovea de ambos os olhos receba a
maior parte dos feixes luminosos emitidos pelos
objetos que enxergamos. O centro da fovea
pPOSSUi apenas cones, que se encontram impac-
tados, de forma a garantir uma acuidade visual
perfeita. A cegueira retiniana ocorre quando
ha lesao permanente da févea! O centro da
fovea s6 possui a camada dos fotoreceptores
(cones), pois as demais camadas encontram-se
rechacadas em diregdo ao declive a borda fo-
veal. A proporgdo de cones em relagao a bas-
tonetes continua sendo maior na macula em
comparagdo com a retina periférica...

Além da macula, no restante da retina, a pro-
porcdo de bastonetes em relagcdo aos cones
aumenta cada vez mais, em dire¢cdo a retina
periférica (mais anterior). Analisando a retina
como um todo, os bastonetes s&o os fotorecep-
tores predominantes, existindo em numero 10
vezes maior que o de cones. Os bastonetes,
como ja assinalado, sdo os fotoreceptores res-
ponsaveis pela visdo noturna e pela visdo em
movimento. A linha circunferencial que divide a
retina verticalmente em duas semiesferas (pos-
terior e anterior) é o equador da retina. A retina
periférica encontra-se anteriormente a esta
linha, sendo visualizada apenas na oftalmosco-
pia indireta com a pupila em maxima dilatacéo
(ver adiante). E justamente nesta regido que
surgem os rasgos da retina, lesées implicadas
no tipo mais comum de descolamento da retina
(ver adiante).

Vascularizagcao da retina: a retina recebe dois
sistemas vasculares de irrigacdo (sem ligagdo
por vasos colaterais), ambos originarios da arteé-
ria oftalmica, primeiro ramo da carotida interna:
1- Artéria e veia central da retina: a artéria cen-
tral da retina ganha o interior do globo ocular
salientando-se pela papila optica. A partir de
Sua primeira bifurcagdo, os vasos ja séo arte-
riolas. A artéria se divide nos ramos superior e
inferior que, por sua vez, bifurcam-se em ramos
nasais e temporais, que formam arcadas nos
quatro quadrantes da retina visivel a fundosco-
pia. Os ramos da artéria central da retina correm
na superficie retiniana e sdo responsaveis pela
irrigacdo dos 2/3 internos da espessura da re-
tina (da camada de fibras nervosas até a cama-
da plexiforme externa). A veia central da retina
acompanha a artéria de mesmo nome e suas
tributarias sao vénulas ou pequenas veias dis-
postas lado a lado as arteriolas retinianas, per-
feitamente visiveis a fundoscopia. Existem
pontos de cruzamento nos quais arteriolas
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passam a frente de veias tributarias, comparti-
lhando a mesma adventicia. Observe a vascu-
larizac&o retiniana superficial (arteriolas e veias)
na FIGURA 1 (fundoscopia normal). Por serem
vasos de irrigagdo terminal, sem colaterais, a
oclusdo em qualquer ponto do sistema vascular
superficial causa isquemia retiniana, na area
coberta pelos ramos ocluidos.

2- Coriocapilares: a camada da coroide adja-
cente a membrana de Bruch é extremamente
rica em capilares (os coriocapilares). Estes
vasos s&o responsaveis pela irrigagdo do 1/3
externo da espessura da retina (epitélio pigmen-
tar da retina, camada dos fotoreceptores e ca-
mada nuclear interna. A féovea nao recebe
vascularizacao proveniente da artéria central
da retina (dai ser considerada uma area “avas-
cular” na fundoscopia), sendo irrigada exclusi-
vamente pelos coriocapilares.

Vascularizagao da coroide: a coroide (Uvea
posterior) € irrigada pelas duas artérias ciliares
posteriores, ramos da artéria oftalmica.

Corpo vitreo (FIGURA 1): o corpo vitreo € uma
massa gelatinosa transparente, de cerca de 4
ml, composta de agua, colageno e acido hialuro-
nico, que preenche a cavidade do segmento
posterior do globo ocular. A camada superficial
do corpo vitreo € a membrana hialoide, que
faz contato com a superficie da retina (mem-
brana limitante interna). O corpo vitreo é pre-
SO a retina somente na sua por¢ao anterior,
mantendo-se firmemente aderido a extrema
periferia da retina, ora serrata e pars plana do
corpo ciliar, numa zona circunferencial referida
como base do vitreo. Na infancia, existem ou-
tros pontos de fixacdo vitrea, como a face pos-
terior do cristalino e a papila optica.

Il -RETINOPATIAS E VITREOPATIAS

1. Sinais e sintomas

As doengas da retina e do corpo vitreo sao re-
lativamente comuns, especialmente na popu-
lagdo idosa. Os sintomas visuais nao costumam
ser acompanhados de dor ocular ou olho ver-
melho. Podem ocorrer de forma lenta e insi-
diosa ou instalar-se de forma abrupta, depen-
dendo do tipo de doenga. Quando unilaterais,
muitas vezes nao sao percebidos pelo paciente,
até que a patologia acometa o outro olho! Uma
perda completa ou quase completa da visao
unilateral, com preservacao do outro olho, pode
se apresentar com aestereopsia, ou s€ja, a per-
da da visdo de profundidade. Quando a doenca
¢ bilateral, diversos sintomas visuais podem
OcCorTer € nos casos mais graves, pode se insta-
lar a cegueira.

As maculopatias (FIGURA 2), ou doengas da
macula, t€ém como caracteristica principal, des-
de as suas fases 1niciais, a reducao da acuidade
visual, que pode ser leve (até 20/60), moderada
(20/60 a 20/160), grave (20/160 a 20/400) ou
cegueira legal (inferior a 20/400). Os sinais e
sintomas sugestivos de uma maculopatia sao:

- Borramento da vis&o central: a queda na acui-
dade visual nas maculopatias predomina na vi-
sdo central, fundamental para a atividade de
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leitura e reconhecimento de faces. Ha também
uma tipica perda da sensibilidade ao contraste.
- Escotomas centrais ou paracentrais: sdo bor-
rées ou manchas que dificultam ou bloqueiam
completamente a visdo central ou uma area
proxima a visdo central (paracentral). Inicial-
mente, aparece um escotoma incompleto (man-
cha cinzenta que borra e sombreia o centro da
imagem, mas sem bloquea-lo completamente).
Nesta fase, o paciente ainda consegue ler uti-
lizando lentes de aumento (magnificacdo)...
Quando a fovea é totalmente destruida, o es-
cotoma torna-se completo (o centro da viséo
apresenta-se como uma mancha preta). A visdo
periférica ainda € mantida, poréem borrada, ja
que mesmo uma retina periférica normal n&o
possui boa acuidade visual (por conter poucos
cones). Alguns destes pacientes podem conse-
guir ler quando fazem treinamento da vis&o
excéntrica e com o acréscimo de uma lente de
aumento...

- Metamorfopsia: é a distorsdo da imagem, que
se torna sinuosa ou encurvada, especialmente
na por¢éo central da visdo. E um dos primeiros
sintomas de uma maculopatia e frequentemente
né&o e percebido pelo paciente. A grade de Ams-
ler ¢ um meétodo de triagem muito utilizado, no
qual o paciente examina a visdo de cada olho
(tampando o outro com a mé&o), focalizando-a no
ponto central da imagem, se houver maculopatia
em fase precoce, o ponto estara borrado e algu-
mas linhas ficargo tortas...

- Glare (ofuscamento pela luz): em ambientes
muito iluminados, por luz solar ou artificial, o
paciente apresenta um ofuscamento da visgo
pela claridade.

- Discromatopsia: pode também ser um sintoma
inicial de uma maculopatia. Neste caso, o pa-
ciente nota que as cores perdem sua nitidez e
saturagcdo, embora ainda consiga diferencia-las.

As doencas da retina periférica (FIGURA
3), como a retinite pigmentosa, mantém a acui-
dade visual preservada em seus estagios ini-
ciais, embora tenha sintomas que podem limi-
tar significativamente as atividades do pacien-
te. Vejamos os principais:

- Perda da vis&o periférica (Tunelizagdo): a visao
comeca a ser tunelizada. O paciente consegue
ler perfeitamente, embora tenha dificuldades
com a visdo ambiental, esbarrando frequente-
mente em objetos, o0 que traz inseguranga e
dificuldade para deambular. Nos casos avancga-
dos, a tunelizagcdo pode evoluir para a perda
total ou quase total do campo visual. A tuneli-
zag&o também ocorre no glaucoma...

- Nictalopia (“Cegueira noturna”): sintoma tipico
da retinite pigmentosa. O paciente comecga a
ter dificuldades em ambientes com baixa lumi-
nosidade (pela perda de bastonetes da retina
periférica). Este fenébmeno piora se o individuo
veio diretamente de um ambiente de alta lumi-
nosidade (ma adaptacédo). Lembre-se de que a
cegueira noturna também ocorre na deficiéncia
de vitamina A.

- Escotomas periféricos: manchas pretas ou
cinzentas fixas, unicas ou multiplas, em qual-
quer posicdo do campo visual periférico.
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As alteracoes do corpo vitreo (FIGURA 4)
podem ou ndo vir associadas a lesdo retiniana.
Podemos descrever dois importantes sintomas:

- Moscas volantes ou corpos flutuantes: é a
sensacgéo de objetos escuros de formas varia-
das passando eventualmente pelo campo vi-
sual, de forma intermitente e episodica. Estes
sintomas séo relativamente comuns na terceira
idade, pelo descolamento do vitreo, que passa
a conter grumos (debris celulares). Estes gru-
mos ficam flutuando no vitreo, provocando
sombras transitérias e moveis na retina. As
moscas volantes sdo percebidas principalmen-
te quando o paciente olha fixamente para uma
parede branca ou para o ceu azul. Podem se
exacerbar quando este movimenta lateralmen-
te os olhos e tendem a desaparecer com movi-
mentos verticais (para cima e para baixo). Em-
bora na maioria das vezes indiquem um proble-
ma benigno, podem ocorrer também associados
a rasgos na retina, descolamento de retina e
uveite posterior ou intermediaria (com vitrite).

- Flashes luminosos (Fotopsia): quando regibes
do corpo vitreo tracionam partes da retina, isso
pode provocar um subito aparecimento de um
ponto luminoso (flash, cintilagdo) no campo vi-
sual, que dura fragées de segundo, mas pode
se repetir. Deve ser diferenciado dos escotomas
cintilantes da aura da enxaqueca. Estes ultimos
aparecem como imagens brilhantes ou coloridas
em forma de arco zigue-zagueado e duram por
10-20min. Compare a fotopsia com 0s escoto-
mas cintilantes na FIGURA 4.

Moscas volantes: as imagens escuras que vocé
esta vendo, na verdade, estao em movimento.

Escotoma cintilante
(aura da enxaqueca)

Fig.4: Sintomas do corpo vitreo e sua interagéo
com a retina.

F/ahes (fotopsia)

2. Exames diagnoésticos

Nao seria possivel diagnosticar e tratar as doen-
cas da retina se ndo houvesse meios para vi-
sualiza-la e analisar os seus detalhes. A era das
retinopatias foi iniciada pela criacao da oftal-
moscopia em 1851 pelo fisiologista alemao
Hernan von Helmholtz. Vamos comentar rapi-
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damente sobre quatro exames essenciais para
o estudo da retina:

Oftalmoscopia direta (FIGURA 1 e 5): realiza-
do por meio do oftalmoscoépio, um aparelho
portatil, que emite um forte luz atraves da pupila
do paciente e em dire¢cdo a sua retina. Ao ser
intensamente iluminada, a retina reflete a luz para
fora da pupila, em diregdo ao olho do examinador,
revelando a sua tonalidade avermelhada, bem
COMo Seus vasos e a papila optica. O examinador
cola seu olho no oftalmoscoépio, aproximando-o
ao maximo do olho do paciente. Para enxergar
a retina do paciente com nitidez, o olho do exa-
minador e do paciente precisam ter o mesmo
poder de focalizagdo, ou seja, qualquer diferen-
ca de refracdo deve ser corrigida utilizando-se
lentes do proprio aparelho. Idealmente, a pupila
do paciente deve ser dilatada por colirios midria-
ticos de curta acdo (ex.: ciclopentolato). A ima-
gem retiniana é observada de forma ampliada
(10-15 vezes), cobrindo-se a cada visualizagdo
uma area equivalente a duas papilas opficas.
Com este exame, € possivel estudar a metade
posterior da retina, ou seja, até o seu equador,
incluindo a papila optica, a macula e os vasos
retinianos. Devemos ressaltar que este aparelho
pode ser usado por qualquer medico apos um
treinamento minimo. Utilizando lentes convexas
para focalizar o feixe luminoso mais a frente, o
meédico pode também examinar em grande au-
mento as estruturas do segmento anterior do
olho (cérnea, humor aquoso, iris, cristalino), ob-
tendo alguns dados que so seriam constatados
pelo exame da lampada de fenda.

Oftalmoscopia indireta (FIGURA 5): este mé-
todo se baseia no principio de se usar uma luz
ainda mais forte, com o examinador afastado
do paciente e a interposigcdo de uma lente con-
vexa encostada no olho a ser examinado. A
lente convexa faz com que a imagem retiniana
refletida seja formada a meio caminho entre o
examinador e o paciente. A pupila deve ser di-
latada ao maximo com um midriatico potente.
Neste exame, a imagem possui maior nitidez e
abrange praticamente toda a retina, incluindo a
retina periférica até a ora serrata, embora seja
invertida. O méetodo mais usado atualmente é
a oftalmoscopia indireta binocular, trazendo
ainda a vantagem da visdo estereoptica (nogéao
de profundidade). A oftalmoscopia indireta € o
unico exame capaz de diagnosticar as lesées
na retina periférica. O exame pode ainda ser
fotografado por maquinas com filtros especiais.
Esses registros sdo importantes para o acom-
panhamento do paciente...

Angiografia com fluoresceina (FIGURA 5):
aléem de ajudar no diagnostico das doencas da
cornea, a fluoresceina também € de grande
utilidade na avaliacdo das doencas da retina.
Neste caso, o corante é injetado na veia do pa-
ciente, quando, atraves da corrente sanguinea,
ganha a vasculatura retiniana. Um oftalmoscopio
indireto binocular, provido de uma maquina fo-
tografica para fundoscopia, € usado para regis-
trar as diversas fases do exame: fase de enchi-
mento (8-20seq), fase de circulagdo (3-5min) e
fase tardia (30-60min). Este exame é fundamen-
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b

Oftalmoscopia dfreta

Angiografia com fluoresceina

Fig.5: Exames para visualizar a retina e a papila optica.

Imagem virtual
ﬁn vertida

Angiografia com fluoresceina
(imagem fotografica)

tal para a deteccdo das doencgas vasculares da
retina, edema macular e neovascularizagao.

Ultrassom tipo-B: usado rotineiramente para
diagnosticar lesées retinianas ou de outras par-
tes do segmento posterior do olho em pacientes
que possuem opacificacdo do segmento ante-
rior (catarata, corneopatia), o que impediria a
visualizagcdo por meio da oftalmoscopia, direta
ou indireta. O modo-B do ultrassom é bidimen-
sional e em tempo real.

Neste momento, vamos comecar a descrever
as principais retinopatias e vitreopatias...

3. Sinerese do corpo vitreo

A partir da quinta década de vida, o corpo vitreo
comega a sofrer um lento processo degenera-
tivo, denominado sinerese. Ocorre, na verdade,
a liquefagdo de algumas por¢des do vitreo,
formando lacunas (FIGURA 6). No interior
dessas lacunas, as moléculas de colageno cos-
tumam formar pequenos grumos que flutuam
no interior do globo ocular. Este mecanismo
explica um sintoma relativamente comum em
individuos a partir dos 50 anos de idade, a per-
cep¢ao visual de pequenas moscas volantes ou
corpos flutuantes, como se fossem pedacos de
teia ou “pequenas minhocas” que aparecem
episodicamente € caminham pelo campo visual
do paciente, especialmente quando este fixa a
visao numa parede branca ou no céu azul. Na
maioria das vezes, nao causa grandes proble-
mas para as atividades do paciente, que se

acostuma e se adaptam ao eventual apareci-
mento de “pequenas sombras”. A conduta ¢
apenas orientar o paciente quanto a benignida-
de do quadro. Movimentar os olhos para cima
¢ para baixo ¢ uma manobra geralmente eficaz
para a melhora imediata do incomodo.

4. Descolamento posterior do vitreo
(FIGURA 6)

Eventualmente, entre os 50-75 anos de idade,
uma grande lacuna de vitreo liquefeito rompe
a membrana hialoide, descolando a face poste-
rior do corpo vitreo da superficie daretina. Este
processo pode se completar agudamente ao
longo de 1 semana ou ocorrer de forma mais
lenta, em até 3 meses. Na maioria das vezes ¢
assintomatico, mas quando sintomatico, pode
ser o evento patogénico inicial do descolamen-
to de retina (ver adiante). Quando presentes, os
sintomas sdo marcados pelo surgimento ou
piora abrupta das moscas volantes ou corpos
flutuantes, representando debris celulares e
hemacias desprendidas da retina subjacente.
Um corpo flutuante em anel (anel de Weiss)
pode aparecer, devido ao desprendimento de
c¢lulas gliais da periferia da papila optica. Du-
rante o descolamento, o paciente também pode
enxergar flashes luminosos pontuais (fotopsia),
desencadeados pela stbita tragdo retiniana em
pontos de aderéncia entre o gel vitreo e aretina
periférica. Uma discreta hemorragia vitrea
pode ocorrer numa minoria dos pacientes, apre-
sentando-se como uma chuva de pequenas
sombras flutuantes. Hemorragias maiores po-
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dem acarretar o sombreamento de uma grande
area do campo visual. Os fatores de risco mais
importantes para o descolamento posterior do
vitreo sdo a miopia grave € o trauma ocular. O
prognostico do descolamento vitreo assintoma-
tico geralmente ¢ muito bom... Os corpos flu-
tuantes cessam ou se tornam mais brandos apos
3-12 meses. Contudo, os casos sintomaticos
exigem avaliacao oftalmologica imediata,
pelo risco da ocorréncia de rasgos na retina
periférica (15% dos casos), que podem evo-
luir para o temido descolamento de retina!
Ambos os olhos devem ser examinados cuida-
dosamente por oftalmoscopia indireta, a pro-
cura de rasgos periféricos que, se presentes,
devem receber terapia intervencionista (ver
adiante). O exame da lampada de fenda pode
revelar pigmentos no vitreo anterior (“poeira
de tabaco” ou sinal de Schaffer), indicando
maior risco da presenga de um rasgo retiniano.

5. Descolamento de retina

Trata-se de uma sindrome ocular com grande
potencial de provocar completa perda visual,
se ndo reconhecida e tratada precocemente.
Estima-se uma incidéncia populacional de 1 a
cada 10.000 individuos, embora existam fato-
res de risco bem documentados que aumentam
sobremaneira a frequéncia da sindrome. O
descolamento de retina ¢ definido pela sepa-
racio entre o epitélio pigmentar da retina
(aderido a coroide pela membrana de Bruch)
e a retina neural, contendo os fotoreceptores
e demais camadas de neurdnios, com preenchi-
mento do espag¢o subretiniano por liquido.
Como os fotoreceptores recebem a sua vascu-
larizagdo e nutricao exclusivamente da coroide
(pelos coriocapilares), essas celulas, na porcao
descolada de retina, sofrem grave isquemia e
comecam um processo de degeneragdo, que
pode se tornar irreversivel ao longo das proxi-
mas semanas. Dai a extrema necessidade do
pronto diagnostico e tratamento... Na verdade,
existem trés tipos diferentes de descolamento
de retina, que possuem patogénese, quadro
clinico e tratamento diferentes. Estes serao
discutidos separadamente...

Descolamento de retina regmatogénico
(FIGURA 7)

Este € o tipo mais comum de descolamento
de retina, ocorrendo geralmente de forma es-
pontanea em individuos acima de 50 anos, ou
desencadeada por trauma ocular (descolamen-
to de retina traumatico). Costuma ser unila-
teral, embora exista um alto risco de ocorrer
no outro olho em um futuro préoximo. O seu
mecanismo ¢ a formacao de um rasgo ou bu-
raco na retina periférica (“regma”, do grego,
significa rasgo), pelo qual o vitreo liquefeito
penetra, dissecando a retina neural do epite€lio
pigmentar e preenchendo o espaco subretinia-
no. A seguinte sequéncia de eventos caracteri-
za sua patogénese (FIGURA 7): (1) descola-
mento posterior do vitreo, provocando tragao
da retina periférica numa area de firme aderén-
cia vitreo-retiniana; (2) surgimento subito de
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um rasgo operculado (com retalho) na retina
periférica pela tragdo vitrea; (3) penetracao do
vitreo liquefeito através do rasgo no espacgo
subretiniano, fendmeno este facilitado pela
aderéncia do retalho de retina ao gel do vitreo;
(4) propagacao do descolamento, que comeca
numa area da retina periférica e caminha pos-
teriormente em direcao a macula. Esta fase de
propagacao pode evoluir rapidamente (em horas
ou dias) ou mais lentamente (2-4 semanas), na
dependéncia do tipo de rasgo... Os rasgos re-
tinianos podem ser de trés tipos: (1) rasgos
tracionais espontaneos (tipo mais comum),
geralmente arqueados, em forma de ferradura,
associados ao descolamento posterior esponta-
neo do vitreo, (2) buracos atroficos, associados
a degeneracao latice (ver adiante), (3) dialise
retiniana (rasgo circunferencial ao nivel da ora
serrata), associado ao trauma ocular fechado.
Os rasgos tracionais espontaneos, quando no
contexto de uma descolamento vitreo sintoma-
tico, possuem uma chance de 50% de evoluir
com descolamento de retina, dai a indicacao
obrigatdria de intervencao terapéutica. Por ou-
tro lado, o encontro casual de um rasgo retinia-
no assintomatico (observados em 6% da popu-
lagdo), traz um risco muito pequeno (em torno
de 0,5%) de descolamento de retina sintomati-
co... Os principais fatores de risco para o des-
colamento regmatogénico podem ocorrer is0-
ladamente ou de forma combinada. Sao eles:
(I) idade > 50 anos; (2) miopia grave, com
alongamento ocular significativo; os miopes
com mais de -6,0D possuem um risco até 10
vezes maior de descolamento da retina que a
populagdo ndo miope; a miopia grave esta
presente em 55% dos casos de descolamento
regmatogénico espontaneo; (3) degeneragdo
latice da retina, (4) trauma ocular fechado; (5)
cirurgia de catarata; cerca de 40% dos casos
de descolamento de retina ocorrem em indivi-
duos com historia prévia de cirurgia de catara-
ta; (6) coriorretinite por CMV na AIDS.

Degeneracao latice da retina: ¢ uma desordem
caracterizada pela formagdo, no equador da
retina, de uma ou mais linhas de afinamento
retiniano, com bordas elevadas e atravessadas
por uma trelica branca (vasos esclerosados), o
que inspirou o nome da doenga (latice = treli-
ca). A doenca tem uma prevaléncia em torno
de 8% da populagdo e ¢ encontrada em 30%
dos casos de descolamento regmatogénico es-
pontaneo. O mecanismo principal parece ser a
forte aderéncia vitreo-retiniana nas bordas da
lesdo latice; na ocorréncia de um descolamen-
to posterior do vitreo, a por¢ao aderente ¢ tra-
cionada, provocando o rasgo. Um outro meca-
nismo ¢ a formacao de um buraco atréfico na
lesdo, que pode ser responsavel por um desco-
lamento regmatogénico de evolugdo bastante
insidiosa, frequentemente ndo percebido pelo
paciente até chegar numa fase avangada.

Descolamento traumatico: o trauma ocular
fechado pode provocar descolamento posterior
do vitreo e um rasgo tipo didlise retiniana, evo-
luindo frequentemente com descolamento reg-
matogenico da retina.
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Fig.7: Descolamento de retina e seus tipos.

Descolamento regmatogénico.

Descolamento tracional (diebetes). Descolamento exsudativo (seroso)
Seta preta: pontos de fotocoagulagdo

O quadro clinico do descolamento regmatogé-
nico espontaneo se apresenta de forma unila-
teral com o surgimento subito de moscas vo-
lantes ou corpos flutuantes multiplos, flashes
luminosos (fotopsia), representando o desco-
lamento posterior sintomatico do vitreo, segui-
do dias ou semanas depois pela ocorréncia de
uma sombra no campo visual periférico que
val aos poucos se estendendo, tal como uma
“cortina”, em direc¢ao a visao central, represen-
tando o descolamento da retina em fase de
propagac¢do. A acuidade visual vai se deterio-
rando no momento em que a macula comecga a
ser descolada e, se atingir a fovea, o paciente
perde a visao no olho afetado. A oftalmoscopia
indireta binocular com a pupila dilatada (FI-
GURA 7) ¢ o0 exame confirmatorio, observan-
do-se a imagem tipica de uma porg¢ao preguea-
da ou ondulada da retina, ocupando geralmen-
te um quadrante da fundoscopia. E fundamen-
tal que o rasgo na retina periférica seja detec-
tado, pois a intervencao terapéutica se baseia
no fechamento definitivo deste rasgo.

Tratamento: todos os pacientes com desco-
lamento regmatogénico sintomatico devem ser
tratados em carater de urgéncia! A terapia €
sempre intervencionista, associando-se uma
técnica para fechar em definitivo o rasgo reti-
niano (geralmente a crioretinopexia) com um
meétodo para promover a corre¢do do descola-
mento (retinopexia pneumatica, introflexao
escleral ou vitrectomia). A crioretinopexia ¢
realizada da seguinte maneira: apds anestesia
subconjuntival e sob monitoramento da oftal-
moscopia indireta binocular, uma sonda de
crioterapia ¢ posicionada na conjuntiva exa-
tamente no ponto correspondente ao rasgo
retiniano; em seguida diversos pontos em
volta do rago sdo “queimados” pelo frio, de
forma a produzir uma aderéncia definitiva. Os
métodos para corrigir o descolamento da reti-
na (FIGURA 7) podem ser realizadas isola-
damente ou em conjunto: (1) retinopexia
pneumatica: apos a crioretinopexia do rasgo
retiniano, € injetada uma bolha de gas no es-
paco vitreo, capaz de tamponar e selar a retina
descolada; (2) introflexiao escleral: realizada
em centro cirargico com anestesia retrobulbar;
apos a criorretinopexia, € suturado na esclera
um explante cilindrico de silicone, de forma
a criar uma indentacao escleral; (3) vitrecto-
mia (indicada nos casos mais complicados de
descolamento): realizada via pars plana com
trés pontos de esclerotomia para introducao
dos instrumentos, quando entao ¢ retirado todo
0 corpo vitreo; em seguida ¢ injetada uma

bolha de gas ou oleo de silicone para selar a
retina descolada.

Pequenos descolamentos periféricos assinto-
maticos podem ser tratados apenas com crior-
retinopexia ou retinopexia a laser do rasgo.
Quando associados a buracos atroficos, alguns
autores optam pela simples observacao e acom-
panhamento do paciente...

Prevencao (rasgo retiniano sem descola-
mento): Pelo alto risco de evoluirem para
descolamento retiniano, todos os rasgos tra-
cionais que se apresentam sintomaticos devem
ser tratados, visando o fechamento definitivo
da lesdo. Existem duas opg¢des terapéuticas:
(1) retinopexia a laser, (2) criorretinopexia.
Estes procedimentos reduzem o risco de des-
colamento de 30-50% para 1%. Nas duas pri-
meiras semanas de pos-operatorio, o paciente
deve evitar atividades que necessitam de in-
tenso movimento ocular (ex.: leitura). Os ras-
gos retinianos assintomaticos (achados oca-
sionais da oftalmoscopia) podem apenas ser
acompanhados, orientando-se o paciente quan-
to a necessidade imediata de procurar atendi-
mento oftalmoldgico caso surjam sintomas
sugestivos de descolamento.

Descolamento de retina tracional
(FIGURA 7)

Ocorre na auséncia de rasgo retiniano em
condi¢cdes que criam aderéncias vitreo-reti-
nianas e contra¢do do corpo vitreo. O exemplo
classico deste tipo de descolamento ¢ a reti-
nopatia diabética proliferativa, com forma-
¢do de neovasos que produzem traves fibrosas
vitreo-retinianas. Outras causas sdo: trauma
perfurante ocular ¢ a sindrome da tracao vi-
treo-retiniana idiopatica. O grande problema
do descolamento tracional ¢ a sua localizacao
preferencial na macula, trazendo um mau
prognostico. O tratamento inclui a vitrecto-
mia, com liberacdo das aderéncias por instru-
mentos especiais, seguido de um dos proce-
dimentos descritos acima para tamponar €
selar a retina descolada.

Descolamento de retina exsudativo (seroso)
(FIGURA 7)

Ocorre na auséncia de rasgo retiniano pelo
acumulo primario de fluido no espago subreti-
niano propiciado por uma condi¢do de perda
da integridade da barreira da membrana de
Bruch e epitélio pigmentar da retina. Na maio-
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ria das vezes, ¢ decorrente da coroidorretino-
patia central serosa, uma desordem idiopati-
ca. Ocorre em individuos entre 20-40 anos que
apresentam uma alteracao funcional do epitélio
pigmentar retiniano. O fluido proveniente da
coroide transuda para o espago subretiniano,
descolando a retina de forma insidiosa ao nivel
da macula. O paciente refere metamorfopsia,
discromatopsia e perda progressiva da visao
central. Alguns casos sofrem resolugao espon-
tanea ao longo de 3-4 meses e a terapia com
laser ¢ reservada para os casos mais sintoma-
ticos. Na verdade, qualquer causa de descola-
mento exsudativo costuma comprometer a
macula e, portanto, causar perda de grau varia-
vel da visdo central. As outras causas de des-
colamento exsudativo sao: coriorretinites (ver
adiante), tumores intraoculares (hemangioma,
melanoma, retinoblastoma), trabeculectomia
com bolha filtrante para o glaucoma ¢ doen¢a
de Coats (retinopatia congénita que predomi-
na em meninos < 18 anos, caracterizada por
capilares andmalos, telangiectasias, grandes
exsudatos retinianos € descolamento exsudati-
vo; tratada com fotocoagulacdo a laser). O
tratamento do descolamento exsudativo € vol-
tado para a doenca de base...

6. Degeneracao macular senil
(FIGURA 8)

Os 1dosos podem desenvolver diversos proble-
mas oculares que podem dificultar a sua visao.
Entre eles, podemos citar: presbiopia, catarata,
glaucoma, retinopatia diabética e a degenera-
cao macular senil. Esta tltima ¢ uma das causas
mais comuns de cegueira irreversivel em indi-
viduos acima de 65 anos. Trata-se de uma
doenca degenerativa idiopatica da macula, cuja
prevaléncia aumenta progressivamente com a
1dade: 0,2%, 1%, 5% e 13% nas faixas etarias
entre 55-64 anos, 65-74 anos, 75-84 anos e >
85 anos, respectivamente. Existem alguns fa-
tores de risco documentados: (1) idade > 55
anos; (2) tabagismo; (3) exposi¢ao solar pro-
longada; (4) raga branca; (5) hipertensao arte-
rial e aterosclerose; (6) cirurgia de catarata; (7)
dieta pobre em vitaminas e rica em gordura. A
doenga se caracteriza histopatologicamente
por: (1) formagao das drusas: nddulos eosino-
filios que se depositam entre a membrana de
Bruch e o epitélio pigmentar da retina, (2)
atrofia geografica e degeneracdo do epitélio
pigmentar da retina ao nivel da macula, que se
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torna despigmentado e pode atingir a fovea, (3)
neovasculariza¢io coroideana (presente ape-
nas em um subtipo da doenca): formacao de
neovasos provenientes dos coriocapilares que
se infiltram pela membrana de Bruch, desco-
lando o epitélio pigmentar e acumulando-se no
espaco subretiniano, provocando edema macu-
lar, exsudato lipidico, hemorragia macular e
posteriormente cicatriz macular disciforme. A
neovascularizacao coroideana ¢ a maior res-
ponsavel pelos casos de cegueira da doenga! A
patogénese da degeneracdo macular senil ¢
desconhecida, mas postula-se que fatores oxi-
dativos provoquem alteragcoes degenerativas
no epitélio pigmentar retiniano, que permite a
criacdo de vazamentos na membrana de Bruch
¢ os demais componentes da sindrome. Existem
dois subtipos de degeneragdo macular senil:
(1) tipo atrofico ou “seco”, (2) tipo exsudativo
ou “imido” ou neovascular.

Degeneracao macular senil atrofica
(“Seca”)

Também chamada de forma ndo exsudativa ou
nao neovascular, ¢ responsavel por 80% dos
casos, embora tenha um curso muito mais be-
nigno que a outra forma e, portanto, raramente
causando cegueira. E caracterizada pela pre-
senca de multiplas drusas, atrofia geografica
macular e focos de hiperpigmentagao macular.
As drusas podem ser de dois tipos: (1) “drusas
duras”: nddulos pequenos de contornos regu-
lares, e (2) “drusas moles”: nddulos maiores,
de contornos irregulares. A presenga de “drusas
moles” e de focos de hiperpigmenta¢ao macu-
lar aumenta o risco de evolucdo para a forma
exsudativa da degenera¢do macular senil.
Como achado 1solado, as “drusas duras” cos-
tumam ser assintomaticas e de bom prognosti-
co... Na maioria das vezes, ndo progridem para
sintomas visuais, dai alguns autores referirem
para esses casos o termo “maculopatia senil”,
ao inveés de degeneracao macular senil... Cli-
nicamente, o paciente evolui insidiosamente
(a0 longo de varios anos) com sintomas de
maculopatia. A metamorfopsia ¢ a apresentagao
inicial mais comum, detectado precocemente
pelo teste da grade de Amsler.

Outros sintomas sao discromatopsia parcial,
glare (visdao ofuscada pela luz) e borramento
progressivo da visdo central, atrapalhando
principalmente a leitura e o ato de dirigir vei-

Forma atrofica:
multiplas drusas e hiperpigmenta-
cao central

Fig.8: Degeneragcdo macular senil.

Forma exsudativa:

multiplas drusas, exsudatos,
neovasculariza¢gdo coroideana
(seta)
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culos. A doenga comecga unilateral, mas pode
progredir para acometimento bilateral. Em
muitos casos, tende a estabilizar-se, sem com-
prometer significativamente a acuidade visual
do paciente. Entretanto, pode eventualmente
progredir ou transformar-se subitamente na
forma exsudativa (neovascular) da doenca! O
diagnostico ¢ confirmado pela oftalmoscopia
direta ou indireta (FIGURA 8), na qual obser-
va-se as drusas como multiplos depodsitos ma-
culares arredondados de tonalidade amarela e
uma area geografica de atrofia macular despig-
mentada. Como vimos, podem ser notados
também focos maculares de hiperpigmentacio.

Degeneracao senil exsudativa
(neovascular, “Umida”)

Embora seja a forma menos comum da doenga,
¢ aquela mais frequentemente associada a sin-
tomas visuais limitantes e a causa mais comum
de cegueira da degenera¢ao macular senil. A
caracteristica principal desta forma € o acimu-
lo de exsudato, hemorragia ou neovasculari-
zacao coroideana no espago subretiniano,
sendo esta ultima a grande responsavel pelo
mau prognostico visual destes pacientes. Ao
contrario da forma atrofica, o subtipo exsuda-
tivo da degeneragcdo macular senil manifesta-
-se agudamente, com intensa metamorfopsia
e perda progressiva da visao central ao lon-
g0 de semanas ou meses. Um escotoma central
ou paracentral (inicialmente incompleto, mas
depois completo) € um achado tipico. Pacientes
com este tipo de sintomatologia devem procu-
rar imediatamente avaliacao de um oftalmolo-
gista! A oftalmoscopia direta ou indireta pode
sugerir ou confirmar com frequéncia o diag-
nostico, embora a angiografia com fluorescei-
na seja o padrao-ouro. Os achados oftalmos-
copicos, observados na regido da macula, sdao
(FIGURA 8): drusas, exsudatos amarelos
confluentes, hemorragia subretiniana ou uma
mancha cinza-esverdeada (representado a neo-
vascularizacao subretiniana ou membrana
neovascular). A angiografia com fluoresceina
(FIGURA 8) confirma a presenga da neovas-
cularizagdo, pelo extravasamento tardio do
corante, formando uma grande area macular de
hiperfluorescéncia. A lesao neovascular € clas-
sificada em ““classica” ou “oculta”, de acordo
com a intensidade ¢ homogeneidade da fluo-
rescéncia. Deve ser ainda categorizada em
justafoveal, subfoveal e extrafoveal, a titulo de
orientacao terapéutica.

Tratamento

O objetivo do tratamento € conter a progressao
da doenca. Dai a importancia do reconheci-
mento € inicio precoce da terapéutica, pois,
uma vez ocorrido uma perda importante da
acuidade visual, esta costuma nao se reverter...
A terapia antioxidante ¢ um importante ele-
mento da terapéutica. Estudos recentes de-
monstraram beneficio desta terapia no subtipo
atrofico (“seco”) de grau moderado ou avan-
cado e no subtipo exsudativo (neovascular).
Deve ser feita com a associa¢do de vitamina
C 500 mg + vitamina E 400U + beta-caroteno
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15 mg, tomados 1x/dia, de preferéncia com a
parada do tabagismo. As recomendagdes atuais
para a terapia antioxidante na degeneracgdo
macular senil sdo: (1) multiplas drusas de ta-
manho intermediario, (2) pelo menos uma
drusa de grande tamanho, (3) atrofia do epité-
lio pigmentar extrafoveal, (4) subtipo exsuda-
tivo (neovascular).

A terapia intervencionista ¢ um componente
fundamental do tratamento do subtipo exsu-
dativo (neovascular)! Existem duas modalida-
des terapéuticas: (1) fotocoagulagcao a laser
térmico: indicada apenas nas membranas
neovasculares “classicas” extrafoveais; o laser
¢ aplicado sobre a lesdao, provocando coagula-
cao dos neovasos ¢ lesdo permanente da retina
suprajacente; (2) terapia fotodinamica: indi-
cada nas membranas neovasculares “classicas”
ou “ocultas” com sintomas progressivos, de
localizagdo subfoveal; apos a injecdo venosa
do corante verteporfina, um laser fotoativador
¢ aplicado; este laser ndo lesa a retina, agindo
apenas nos vasos coroides impregnados pela
substancia. Os resultados da terapia interven-
cionista sdo bons, no sentido de evitar a pro-
gressdo da perda visual. Recentemente, duas
opgOes terapéuticas tém surgido. A injecao
intravitrea de um inibidor do VEGF (fator de
crescimento vascular endotelial), chamado
pegaptanib mostrou resultados semelhantes
aos da terapia fotodinamica. A cirurgia de
translocacdo macular também esta trazendo
resultados promissores...

7. Outras maculopatias

Miopia degenerativa ou patoloégica: causa
relativamente frequente de cegueira, sendo
caracterizada por uma grave miopia (> -6,0D)
que evolui a partir da fase adulta para alonga-
mento progressivo do globo ocular, com a for-
macao de um estafiloma (protruséo escleral) no
polo posterior, que provoca uma grave maculo-
patia, com rotura da membrana de Bruch, atro-
fia coroide e neovascularizagcdo subretiniana.
Além da maculopatia, estes pacientes também
podem apresentar outros problemas oculares,
como estrabismo, glaucoma de angulo aberto,
catarata precoce e descolamento de retina reg-
matogénico. A doenca é praticamente exclusiva
da raca branca e duas vezes mais comum em
mulheres, possuindo importante predisposicdo
familiar. A incidéncia € maior nas sindromes
hereditarias de Marfan e de Ehler-Danlos. Néo
ha terapia comprovadamente eficaz para pre-
venir a progressao do estafiloma e degeneragéo
macular, embora alguns autores recomendem
0 uso do colirio de atropina em criangas com
este tipo de miopia... A deteccdo de neovascu-
larizacdo subretiniana deve indicar a terapia
fotodinémica ou fotocoagulacéo a laser. O glau-
coma deve ser tratado precocemente com coli-
rios redutores da PIO.

Edema macular cistoide (FIGURA 9): uma
condi¢cdo secundaria a uma série de causas,
tais como pos-cirurgia de catarata (causa mais
comum) ou capsulotomia a YAG-laser, uso abu-
sivo de colirios de epinefrina e analogos da
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prostaglandina para o glaucoma, maculopatia
diabética, oclusdo da veia central da retina,
retinite pigmentosa, uveite posterior, par spla-
nite, membrana epiretiniana e descolamento
posterior do vitreo. Apds a cirurgia de catarata
(sindrome de Irvine-Gass), cerca de 3% dos
pacientes terdo esta complicagcdo dentro do
primeiro ano. O edema forma-se pelo extrava-
samento de fluido dos capilares parafoveais e
tem como patogénese provavel a liberagéo de
radicais livres e de prostaglandinas pelo efeito
da fototoxicidade da luz do microscopio cirurgi-
co. O mecanismo vasogénico e citotoxico pode
explicar o edema cistoide decorrente das outras
causas...Os sintomas sao de uma maculopatia
insidiosa, com borramento progressivo da viséo
central. A oftalmoscopia pode sugerir o diag-
nostico, que deve ser confirmado pela angio-
grafia com fluoresceina, demonstrando a tipica
imagem de hiperfluorescéncia petalada. A maio-
ria dos casos da sindrome de Irvine-Gass re-
solve dentro de 6-12 meses. Nos casos persis-
tentes, ou com sintomatologia grave, o trata-
mento clinico € necessario. Este é realizado
com colirios de corticoide (a cada 2h enquanto
acordado, por 3 semanas) ou de AINE, even-
tualmente sendo necessario o uso da predniso-
na e indometacina por via oral.

Maculopatia diabética: causa relativamente
comum de doencga macular e sera melhor des-
crita adiante, em “retinopatia diabética”.

Maculopatia por
cloroquina:
lesdo em “olho de boi’

Membrana epiretiniana:
vasos distorcidos,
branqueamento macular

7

Edema macular
cistoide:
fluoresceina

Buraco macular:
lesao vermelha redonda na
fovea

Fig.9: Outras maculopatias.

Buraco macular senil (FIGURA 9): afeccéo
idiopatica de prognostico visual reservado, ca-
racterizada pelo surgimento de um defeito atro-
fico na fovea (centro da macula), apresentando-
se com o desenvolvimento subagudo de um
escotoma central e perda progressiva da acui-
dade visual. A patologia geralmente € unilateral,
ocorrendo em individuos > 60 anos, duas vezes
mais comum em mulheres. A patogénese é
controversa, embora a tragcdo da retina macular
pela contracdo degenerativa do corpo vitreo
seja a hipotese mais provavel. O diagnostico é
feito pela oftalmoscopia, revelando uma leséo
redonda vermelho viva com bordos elevados.
O tratamento dos estagios iniciais e realizado
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com vitrectomia e liberagcdo das aderéncias
vitreo-maculares, evitando a progressdo do
déficit visual.

Toxicidade ocular pela cloroquina (FIGURA
9): uma temida complicacdo do uso crénico
deste antimalarico nas doencgas reumaticas.
Além de diplopia e depositos corneanos, a clo-
roquina (e em menor grau, a hidroxicloroquina)
pode provocar uma maculopatia de evolugéo
insidiosa, caracterizada pela lesdo “em olho-
-de-boi” (centro hipopigmentado e bordas hiper-
pigmentadas) na oftalmoscopia. O quadro ma-
nifesta-se com metamorfopsia, discromatopsia
e queda da acuidade visual. O paciente em uso
de cloroquina ou de hidroxicloroquina precisam
de avaliagdo oftalmoldgica a cada 3 meses, para
a deteccdo precoce do problema. A perimetria
(campo visual) e a oftalmoscopia podem revelar
achados incipientes, indicando a suspenséo da
droga. Uma vez instalada a lesé&o tipica, geral-
mente o dano visual se torna irreversivel!!

Membrana epiretiniana (FIGURA 9): desordem
idiopatica que pode ocorrer em individuos com
mais de 50 anos e se apresenta com metamor-
fopsia, borramento da visdo central e redugéo
lentemente progressiva da acuidade visual
(quadro muito semelhante a degenera¢cdo ma-
cular senil, seu principal diagnostico diferencial).
A membrana é formada pela proliferacdo das
células gliais, ou de Miiller, aderente a superfi-
cie da membrana limitante interna na regiao
macular. A contragéo glial provoca um enruga-
mento progressivo macular e eventual edema
cistoide, comprometendo a visdo em graus
variados. O diagndstico pode ser obtido pela
oftalmoscopia (enrugamento macular, vasos
retinianos distorcidos em “saca-rolhas” bran-
queamento macular), embora o exame padrao-
-ouro seja a angiografia com fluoresceina. O
tratamento e reservado quando a acuidade vi-
sual é inferior a 20/100, utilizando-se da vitrec-
tomia com retirada parcial da membrana; os
resultados sédo variaveis.

8. Retinite pigmentosa
(FIGURA 9)

O termo “retinite pigmentosa” inclui um gru-
po de doencas hereditarias que t€ém em comum
a degeneracao progressiva dos fotorreceptores
e do epitélio pigmentar da retina. Na verdade,
nao ha “retinite” (inflamacdo da retina) e o
termo mais correto seria “retinopatia pigmen-
tosa”... A doenca afeta 1 a cada 4.000 ind1vi-
duos e pode possuir trés formas de heranca
genética: autossOmica recessiva (mais co-
mum), ligada ao X (forma quase exclusiva dos
homens) e autossomica dominante (menos
comum). Na forma recessiva, estima-se uma
prevaléncia em torno de 1% de portadores
assintomaticos do gene implicado na desor-
dem. A apresentacao clinica da doenga pode
variar, independente do gendtipo, sendo a
forma mais comum a chamada distrofia bas-
tonete-cone, na qual a degeneragao inicial e
primaria tem como alvo os bastonetes. Como
os bastonetes predominam na retina periféri-
ca, a doenca manifesta-se com o0s sinais e
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sintomas de uma retinopatia periférica. Infe-
lizmente, a retinite pigmentosa quase sem-
pre acomete ambos os olhos e de forma si-
métrica! Na maioria das vezes, a retinite
pigmentosa (RP) ¢ um disturbio isolado.
Contudo, pode também fazer parte de uma
sindrome congénita ou genética. Os principais
exemplos sdo:

- Sindrome Usher (RP + surdez neurossensorial),

- Sindrome de Bardet-Biedl (RP + baixa esta-
tura + obesidade + polidactilia + retardo mental),

- Sindrome de Basen-Kornzweig ou abetali-
poproteinemia (RP + esteatorreia + ataxia)

- Sindrome de Kearns-Sayer (leve RP + of-
talmoplegia + proptose + bloqueio AV total).

Nos casos tipicos, os primeiros sintomas ge-
ralmente sdo percebidos entre 10-30 anos de
idade. O deficit visual € lentamente progres-
sivo, ao longo de anos, embora a acuidade
visual (dependente da macula) seja poupada
até as fases mais avancadas da doenca. O pri-
meiro sintoma relatado ¢ a nictalopia (“ce-
gueira noturna’): o paciente tem dificuldade
para enxergar a noite, no crepusculo ou em
qualquer ambiente escuro ou de baixa ilumi-
nag¢ao (ex.: cinema, teatro), pois os bastonetes
da retina periférica estdo degenerados e estas
sao as celulas responsaveis pela visdo noturna.
Isso se torna particularmente problematico
para dirigir veiculos a noite, no final da tarde,
sob nevoeiro ou sob chuva forte. Muitas vezes,
o primeiro sinal percebido pelo paciente ¢ a
ma adaptagdo visual quando passa de um am-
biente de alta para um de baixa iluminagao.
Alguns pacientes também referem glare (ofus-
camento da visdo pela luz), tendo também
dificuldades em ambientes de luminosidade
muito alta. O segundo sintoma a se apresentar
¢ o escotoma anular, que prejudica a meia
visao periferica. Este escotoma vai aumentan-
do lentamente (5 graus por ano, em media)
em direcdo a periferia, determinando uma
tunelizacao da visao. Nesse momento, o pa-
ciente comega a esbarrar em vaos de porta,
objetos ou pessoas ao seu lado, embora con-
siga ler perfeitamente, ja que a acuidade visual
ainda ¢ boa. Ao longo de muitos anos, a ten-
déncia ¢ a progressdo da tunelizagdo, até
comprometer tardiamente a fungdo macular,
com reducdo da acuidade visual. Muitos pa-
cientes com retinite pigmentosa estao legal-
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mente cegos (acuidade inferior a 20/400) por
volta dos 40 anos de idade.

Na abordagem ao paciente, ¢ importante res-
saltar que a doenga estd muito associada a pa-
tologias oculares corrigiveis, como a catarata
subcapsular posterior precoce ¢ a miopia.
Alguns casos também podem apresentar edema
macular cistoide secundario.

A oftalmoscopia indireta binocular pode
fazer o diagnostico, ao encontrar achados clas-
sicos. O mais tipico deles ¢ o encontro de
pontos de hiperpigmentagdo em forma de “es-
piculas 6sseas” na retina periférica (FIGURA
10). Outros achados s3ao: atenuacao dos vasos
retinianos, clareamento de fundo na retina
periférica (atrofia do epitélio pigmentar), pa-
pila Optica de aspecto palido e céreo. A doen-
ca pode ser diagnosticada antes de ocorrerem
as alterag¢Oes na fundoscopia, sendo o eletror-
retinograma o exame padrdo-ouro, ao medir
os potenciais elétricos dos cones e bastonetes,
apoOs estimulo luminoso, com um eletrodos
fixado na cornea e eletrodos posicionados na
regido periorbitaria. Na forma tipica da doen-
ca, ha uma reducao importante da atividade
elétrica dos bastonetes. O chamado teste de
adaptacao ao escuro também esta alterado
precocemente, revelando baixo limiar. A pe-
rimetria ¢ outro exame fundamental e suas
alteracdes também precedem os achados of-
talmoscopios. Enquanto no glaucoma o melhor
método € a perimetria computadorizada, na
retinite pigmentosa a perimetria de Goldman
traz resultados mais confiaveis para demons-
trar o escotoma anular ¢ a tuneliza¢do. A an-
giografia com fluoresceina ¢ solicitada em
pacientes com baixa acuidade visual, para

detectar um possivel edema macular cistoide
associado (FIGURA 10).

Infelizmente, a retinite pigmentosa nao tem
tratamento comprovadamente eficaz, embo-
ra estudos tenham mostrado um pequeno bene-
ficio do uso regular de palmitato de vitamina
A 15.000 U/dia, que pode reduzir discretamen-
te a velocidade de progressdo do déficit visual.
O aconselhamento genético € fundamental, bem
como o encaminhamento para profissionais
especializados na prescricdo de métodos de
auxilio visual (FIGURA 10). Na retinite pig-
mentosa, os telescopios reversos, 6culos com
prismas, escopios para visao noturna, filtros
antiglare, sao modalidades que podem melhorar
muito a capacidade visual do paciente.

2

Escotoma em anel

Fig.10: Retinite pigmentosa.

Retinite pigmentosa
Edema macular cistoide

Telescopio
reverso
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9. Daltonismo e outras discromatopsias
(FIGURA 11)

O daltonismo ¢ o tipo mais comum (99% dos
casos) de discromatopsia (“cegueira parcial para
cores”) hereditaria, acometendo cerca de 8%
da populagdo. O paciente daltonico consegue
enxergar a maioria das cores, apresentando
apenas uma incapacidade no reconhecimento
do vermelho (protanopia) ou do verde (deute-
ranopia). O disturbio fo1 descrito pelo cientis-
ta ingl€s John Dalton, em 1794, sendo ele mes-
mo um daltonico... No daltonismo, o paciente
tem uma deficiéncia hereditaria dos cones para
o vermelho ou para o verde. A sindrome tem
uma heranca genetica ligada ao X, sendo en-
contrada quase sempre em homens, embora
cerca de 0,5% das mulheres sejam daltonicas
(homozigotas). Os individuos daltonicos geral-
mente nao possuem grandes limitagdes em suas
atividades cotidianas, sendo uma pessoa prati-
camente normal. Porém, podem ser vetados a
tirar carteira de motorista (por dificuldades com
os sinais de transito) ou a assumir determinadas
profissoes, como a de piloto de viagdo acrea. O
diagnostico € facilmente confirmado pelos tes-
tes para visao a cores, utilizando telas policro-
maticas formadas por pontos de diversas cores
criando figuras (ex.: numeros). Os testes mais
utilizados sdo os de Ishihara (FIGURA 10), de
Hardy-Rand-Rittler e de Stilling. Um individuo
normal consegue enxergar a figura corretamen-
te, mas o daltonico nao conseguira discerni-la
em algumas telas. Analisando a resposta do
paciente a varios tipos de tela policromatica,
pode ser determinado com precisao o tipo de
“cegueira para cores” apresentado.

Fig.11: Daltonismo protanopico (teste de Ishihara):
visdo normal (acima); visdo do paciente (abaixo).

Tipos raros de “cegueira para cores” sao a tri-
tanopia (cegueira para o azul e incapacidade
de diferenciar o azul do amarelo) e a cegueira
total para cores (acromatopsia, monocromatis-
mo), no qual a pessoa enxerga em preto e bran-
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co, além de apresentar nistagmo, intensa foto-
fobia, glare e baixa acuidade visual, devido a
deficiéncia total de cones. Nao podemos esque-
cer que existe a discromatopsia adquirida,
que pode ter como casusas as maculopatias
(ex.: degeneragdo macular senil), a neurite Op-
tica e a disfuncao macular medicamentosa
(cloroquina, etambutol. etc.).

10. Retinopatia diabética
(FIGURA 12)

E a terceira causa de cegueira em adultos no
Brasil e a complicagao cronica mais comum
do diabetes mellitus! Sem um controle glicé-
mico rigido, a retinopatia diabética ocorre em
quase 100% dos diabéticos tipo 1 e em 50-80%
dos diabéticos tipo 2. Estes percentuais certa-
mente sdo bem menores naqueles pacientes
com terapia antidiab¢tica adequada e manuten-
¢ao da hemoglobina glicosilada abaixo de 7%.
A retinopatia diabética é decorrente de dis-
turbios da microcirculacio retiniana, por-
tanto, uma retinopatia vascular. O acimulo
dos AGE (produtos da glicosilagdo avangada,
ou seja aminoacidos ou proteinas que sofreram
glicosilacao irreversivel) e a propensao a trom-
bose microvascular constituem os principais
mecanismos patogénicos propostos. Outro
dado importante ¢ a grande associagdo entre
retinopatia e nefropatia diabética (quase super-
ficiais, na camada de fibras ganglionares). To-
dos aqueles que t€m nefropatia também apre-
sentam retinopatia)... Por razdes desconheci-
das, a gestacdo pode agravar a doenca retinia-
na diabetica... A retinopatia diabética geralmen-
te ¢ bilateral, embora assimétrica.

Existem trés tipos de retinopatia diabética: (1)
retinopatia nao proliferativa, (2) maculopatia
diabética, (3) retinopatia diabética proliferati-
va. Vamos descreve-los...

Retinopatia diabética n&o proliferativa
(FIGURA 12)

As alteragdes patologicas principais estdo na
microvasculatura retiniana: (1) perda de células
endoteliais e de pericitos, (2) degeneragao e
espessamento da membrana basal endotelial.
As lesdes provocam fraqueza dos microvasos
¢ um aumento da permeabilidade vascular, o
que pode levar ao edema retiniano ou macular,
¢ formag¢ao de microaneurismas e de exsudatos.
A oftalmoscopia direta e indireta podem detec-
tar as alteracoes. Na fase precoce, encontramos
microaneurismas (pequenos pontos verme-
lhos), exsudatos “duros” (pequenos nddulos
amarelados de material lipoproteinaceo extra-
vasado) e hemorragias puntiformes (pequenos
pontos vermelhos, localizados profundamente
na retina sensorial e dificeis de serem diferen-
ciados dos microaneurismas pela oftalmosco-
pia). Na fase avangada, um outro mecanismo
patogénico comega a se manifestar: a isquemia
retiniana. A oclusdo de microvasos por peque-
nos trombos causam sangramento e lesoes is-
quémicas pontuais na retina. Os marcos desta
fase sdo as hemorragias em chama de vela
(manchas vermelhas localizadas superficial-
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mente na camada de fibras ganglionares) e as
manchas algodonosas (microinfartos da ca-
mada de fibras ganglionares). Estes achados
sdo 1dénticos aos da retinopatia hipertensiva
estagio 111, embora, ao contrario da retinopatia
hipertensiva, as lesdes da retinopatia diabética
sdo numerosas, multiplas. Outros achados des-
ta fase sdao as veias em rosario ¢ as anorma-
lidades microvasculares intraretinianas
(IRMA). Pacientes com sinais oftalmoscopicos
de retinopatia nao proliferativa avangada apre-
sentam grande chance (50% em 1 ano) de evo-
luirem para retinopatia proliferativa! Sem
afetar a macula, a retinopatia nao proliferativa
geralmente cursa assintomadtica ou com leve
prejuizo a visao, sob a forma de escotomas
periféricos multiplos no campo visual.

Maculopatia diabética
(FIGURA 12)

E uma das principais causas de grave deficién-
cia visual em diabeticos. Ocorre devido ao
extravasamento de fluido pelo aumento da
permeabilidade capilar, provocando edema da
macula, entremeado a hemorragias e exsuda-
tos. Algumas vezes, este edema pode evoluir
com caracteristicas de edema macular cistoi-
de. O paciente comeca a notar metamorfopsia,
borramento visual, escotoma central e impor-
tante reducao da acuidade visual.

Retinopatia diabética proliferativa
(FIGURA 12)

A medida que a doenca avanca, a isquemia re-
tiniana se torna mais acentuada, surgindo um
novo mecanismo patogénico: a neovasculari-
zacao retiniana. A isquemia ativa a interagao
de fatores angiogénicos (IGF-1, VEGF) que sao
liberados em diversas locais da retina. Os neo-
vasos podem ser reconhecidos na oftalmoscopia
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e formam-se a partir das veias retinianas, ge-
ralmente adjacentes ou ao nivel da papila optica,
embora possam também aparecer distantes da
papila. Os neovasos estao na camada superficial
da retina e tendem a infiltrar a face posterior do
corpo vitreo. Com o tempo, comegam a sofrer
degeneragao fibrosa, provocando aderéncia vi-
treo-retiniana, especialmente ao nivel da macu-
la. O corpo vitreo também degenera, contrain-
do-se progressivamente. A perda visual na
retinopatia diabética proliferativa geralmen-
te € abrupta, decorrente de dois mecanismos:
(1) hemorragia vitrea, pela rotura dos neova-
s0s, (2) descolamento de retina, que pode ser
do tipo tracional ndo regmatogénica (a contragao
vitrea repuxa a retina macular, descolando-a)
ou regmatogénica, apos a formagao de um ras-
go retiniano localizado no polo posterior.

Triagem, Diagnostico e Tratamento

Aretinopatia diabética so se instala apos 5 anos
do 1nicio da hiperglicemia. Diabéticos tipo 1
(inicio da doenga bem delimitado) merecem a
primeira avaliacao oftalmoldgica apos 5 anos
do diagnostico, enquanto que diabéticos tipo 2
(inicio da doenca indeterminado) precisam ser
avaliados desde o momento do diagndstico. A
triagem ¢ feita com oftalmoscopia direta. Na
auséncia de retinopatia, a avaliacao ¢ repetida
anualmente. O achado de lesoes sugestivas na
oftalmoscopia direta indica uma nova avaliagao
por oftalmoscopia indireta e angiografia com
fluoresceina. Este ¢ o exame padrao-ouro para
confirmar o edema macular (hiperfluorescén-
cia), a presenga de areas isquémicas (hipofluo-
rescentes) e da neovascularizagdo retiniana. O
controle glicémico rigido esta sempre indica-
do, embora s6 traga beneficio na fase precoce
da retinopatia diabética ndo proliferativa, re-
tardando ou prevenindo a sua progressao para
estagios mais avancados. A retinopatia nao

RD nao proliferativa
precoce:

exsudatos “duros’,
microaneurismas
| A v :

RD néo proliferativa
avancgada:
Veias em rosario, IRMAs

(setas)

Maculopatia diabética:
Exsudatos “duros” em volta
da macula, edema macular

RD proliferativa:
Neovascularizagéo (setas)

Fig.12: Retinopatia diabética (RD) e suas diversas fases.

RD néo proliferativa
avancada:
Hemorragias, manchas
algodonosas
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proliferativa avangada, a maculopatia sintoma-
tica e a retinopatia proliferativa ndo sofrem
influéncia evolutiva pelo controle glicémico.
Um ponto a ressaltar € a eventual piora pro-
visoria da retinopatia diabética no primeiro
ano de insulinoterapia, precipitando o surgi-
mento de novas manchas algodonosas. De
suma importancia também ¢ o controle da
pressao arterial, dando-se preferéncia para os
inibidores da ECA. Estudos demonstraram que
manter a PA abaixo de 130 x 80mmHg pode
retardar a progressao da retinopatia e nefropa-
tia. O tratamento especifico estd indicado para
a maculopatia diabética e para a retinopatia
proliferativa. baseia-se da fotocoagulacio com
laser de argonio. Na maculopatia, os feixes de
laser sdo aplicados na regido parafoveal, e ge-
ralmente promovem a regressao do edema. Na
retinopatia proliferativa, a fotocoagulacao
panretiniana ¢ a estratégia: sob anestesia to-
pica, realiza-se 1.200-2.000 na retina extrama-
cular, criando pontos atroficos, visiveis a oftal-
moscopia. O objetivo € reduzir a massa retinia-
na isquémica e, portanto, a produgao dos fato-
res angiogénicos. O resultado € a regressdo e
estabilizacdo dos neovasos. De uma forma
geral, a terapia com laser reduz em 95% o
risco de cegueira ou grave déficit visual!!

Outras alteracdes oculares no diabetes

O diabetes mellitus aumenta o risco de catara-
ta e glaucoma. Um tipo raro de glaucoma (o
glaucoma neovascular) encontra-se associado
a retinopatia diabética proliferativa. A neovas-
cularizagdo da iris € do angulo iridocorneano
provocam um glaucoma de angulo fechado de
dificil tratamento. A hiposensibilidade da cor-
nea e a neuropatia do III par craniano sao outras
alteracoes encontradas em diabéticos.

11. Retinopatia hipertensiva
(FIGURA 13)

RH crénica: estreitamento e aumento do
brilho arteriolar, cruzamentos AV patologicos
(setas).

RH maligna: espasmo arteriolar, hemorra-
gias, exsudatos, papiledema.

Fig.13: Retinopatia hipertensiva.
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Representa uma das mais frequentes lesoes de
orgao-alvo na hipertensdo arterial cronica,
ocorrendo em 15% dos casos. Embora seja de
suma importancia para classificar e estabelecer
0 prognostico e tratamento dos hipertensos, a
retinopatia hipertensiva por si ndo costuma
ocasionar nenhum déficit visual. Entretanto,
sabemos que a hipertensao arterial com retino-
patia hipertensiva ¢ um fator de risco para a
doenca vascular oclusiva retiniana (arterial ou
venosa) € para a atrofia isquémica da papila
optica. Existem dois tipos de retinopatia hiper-
tensiva: (1) retinopatia hipertensiva cronica
(tipo mais comum), associada a hipertensao
cronica assintomatica, e (2) retinopatia hiper-
tensiva maligna, associada a uma entidade
chamada hipertensdo acelerada maligna, uma
sindrome mais comum em individuos de meia-
-idade (40-50 anos) e que responde por 1% dos
hipertensos. Esta associada a nefroesclerose
hipertensiva maligna e alto risco para encefa-
lopatia hipertensiva e edema agudo de pulmao.
O achado classico da retinopatia hipertensiva
cronica € o cruzamento arteriovenoso pato-
logico, observado na oftalmoscopia e sendo
considerado confirmatorio para o diagnostico.
O espessamento da parede das arteriolas reti-
nianas, devido a arterioloesclerose hialina hi-
pertensiva, explica os cruzamentos patologicos,
pois na retina as arteriolas e veias dividem a
mesma adventicia em pontos de cruzamento,
justificando a compressao venosa pela arterio-
la espessada. Outros achados: estreitamento e
tortuosidade arteriolar e dilatacdes venosas
focais adjacentes ao cruzamento arteriovenoso.
As alteragOes vasculares da retinopatia hiper-
tensiva se confundem com as da arterioloes-
clerose senil, que pode ser encontrada mesmo
em 1dosos ndo hipertensos. Neste caso, a ca-
racteristica mais importante ¢ o aumento do
brilho arteriolar. Quando avancada, a arterio-
loesclerose senil determina a presenca arterio-
las com aspecto em “fio de cobre” ou em “fio
de prata” (o estagio mais avangado). A retino-
patia hipertensiva maligna ¢ marcada pela va-
soconstric¢ao arteriolar difusa e edema retinia-
no pela quebra da barreira de autorregulacdo
do fluxo vascular. A oclusdo de microvasos
explica o aparecimento de manchas algodo-
nosas (microinfartos na camada de fibras gan-
glionares) associadas a presen¢a de hemorra-
gias em chama de vela (focos hemorragicos
na camada de fibras ganglionares). A diferen-
ciagdo entre a retinopatia hipertensiva maligna
¢ a retinopatia diabética pode ser dificil e as
duas podem inclusive coexistir. Porém, na re-
tinopatia hipertensiva, as manchas algodonosas
¢ as hemorragias sdo em pequeno nimero, ha
cruzamentos AV patologicos e nao se formam
exsudatos “duros” (dai o nome “retinopatia
seca’’), enquanto que na retinopatia diabética,
as lesdes sao geralmente multiplas, ndo ha cru-
zamentos AV patologicos e nota-se um grande
numero de exsudatos “duros” (‘“retinopatia
umida”). Outros achados fundoscopicos na
retinopatia hipertensiva maligna: papiledema
(provocado por isquemia papilar aguda ou pela
hipertensao intracraniana de uma encefalopatia
hipertensiva associada), constric¢ao arteriolar
difusa, edema macular e manchas de Elschnig
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(manchas brancas devido a necrose ¢ atrofia do
epitélio pigmentar retiniano). Ao contrario da
retinopatia hipertensiva cronica, a retinopatia
hipertensiva maligna pode causar sintomas
visuais, como cefaleia, escotomas, fotopsia,
metamorfopsia e borramento visual. A retino-
patia hipertensiva pode ser classificada de
acordo com a sua gravidade. Existem duas
classificagdes utilizadas na pratica:

Classificagcao de Scheie

(separa as alteracdes hipertensivas
daquelas da arterioloesclerose senil)

Hipertensivas

Grau |: estreitamento arteriolar discreto
Grau |l estreitamento arteriolar importante com
tortuosidade

Grau lll: Grau Il + hemorragias e manchas
algodonosas

Grau IV: Grau lll + papiledema

Arterioloesclerose senil

Grau |I: aumento discreto do brilho arteriolar
Grau ll: aumento importante do brilho arteriolar
Grau lll: “fios de cobre”

Grau IV: “fios de prata”

Classificagao de Keith-Wagener-Barker

(nao separa as alteragdes hipertensivas
daquelas da arterioloesclerose senil)

Grau I: estreitamento, tortuosidade ou aumen-
to do brilho arteriolar

Grau |l: cruzamento AV patologico ou “fios de
cobre” ou “fios de prata”

Grau lll: Grau Il + hemorragias e manchas
algodonosas

Grau IV: Grau lll + edema de papila secunda-
rio a hipertensao (ou papilopatia hipertensiva).

Né&o ha indicacéo de tratamento especifico para
a retinopatia hipertensiva. O médico deve se
concentrar no controle da hipertenséo arterial,
com o principal objetivo de evitar o surgimento
ou a progressao de outras lesées de orgdo-alvo.
Os eventuais sintomas visuais da retinopatia
hipertensiva maligna costumam reverter com o
controle cuidadoso da crise hipertensiva.

12. Oclusao da veia central da retina
ou de seus ramos
(FIGURA 14)

A obstrucao do sistema venoso retiniano ¢ um
evento relativamente comum, sendo a terceira
causa de retinopatia vascular, perdendo apenas
para a retinopatia hipertensiva e diabética. E
mais comum em individuos entre 50-70 anos
de idade, sem preferéncia de sexo. Os fatores
de risco principais sdo: idade avangada, reti-
nopatia hipertensiva, diabetes mellitus, ateros-
clerose, glaucoma de angulo aberto e sindromes
trombofilicas (ex.: sindrome do anticorpo an-
tifosfolpidio). Na grande maioria das vezes, a
oclusdo ¢ unilateral. O mecanismo de oclusdo
venosa ¢ a trombose na lamina cribiforme da
papila Optica. A associagdo com a doenga ar-
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teriolar retiniana ¢ de patogénese desconhecida,
mas postula-se que a doencga obstrutiva cronica
da artéria central da retina provoque um fluxo
turbulento nesta artéria, causando disfuncao e
proliferacdao endotelial que atinge a veia adja-
cente. O quadro clinico se apresenta com redu-
cao da acuidade visual indolor unilateral, em
grau variado. A oftalmoscopia direta ou indi-
reta sela facilmente o diagnostico, por apresen-
tar diversos achados classicos: (1) hemorra-
gias nos quatro quadrantes de distribui¢cdao
radial, a partir da papila (tanto as hemorragias
em chama de vela quanto as puntiformes sao
encontradas), (2) manchas algodonosas mul-
tiplas, (3) veias tortuosas e dilatadas, (4)
papiledema, e (5) edema macular. Este pode
evoluir sob a forma de edema macular cistoide.
E fundamental a realizacio da angiografia com
fluoresceina, nao para o diagnostico, mas sim
para classificar a oclusdo da veia central da
retina em dois grandes grupos: (1) isquémica
¢ (2) nao isquémica. O primeiro tipo possui
progndstico pior, especialmente pelo fato de
evoluir rapidamente para glaucoma neovascu-
lar de angulo fechado, a complicagdo mais
temida da oclusdo venosa da retina!!

_.1, [ -

Ocluséao de ramo arterial

Fig.14: Ocluséo vascular da retina e seus tipos.
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O tipo nao isquémico (oclusao venosa parcial)
responde por 80% dos casos. O paciente se
apresenta com redu¢ao da acuidade visual (bor-
ramento) indolor unilateral, de evolug¢ao aguda,
algumas vezes com flutuagao do déficit visual.
O reflexo fotomotor esta preservado. Compa-
rada ao tipo isquémico, a oftalmoscopia revela
hemorragias e manchas algodonosas em menor
numero. A angiografia com fluoresceina revela
uma area de ndo-perfusio (hipofluorescéncia)
inferior a 10 diametros papilares ¢ dema ma-
cular discreto. A temida complicacao da neo-
vascularizacdo da iris e angulo iridocorneano
ndo ocorre, a nao ser que a sindrome se con-
verta posteriormente para o tipo isquémico, o
que pode acontecer em 15% dos casos nos
proximos 6 meses.

O tipo isquémico (oclusdo total) representa
20% dos casos, mas possui prognostico som-
brio. O paciente refere perda visual abrupta
indolor unilateral, muitas vezes enxergando
apenas vultos e luzes com o olho afetado. O
reflexo fotomotor esta frequentemente abolido,
embora o consensual esteja preservado. A of-
talmoscopia mostra um grande numero de ex-
tensas hemorragias ¢ manchas algodonosas. A
angiografia com fluoresceina confirma o
diagnostico do tipo isquémico, ao revelar
nao-perfusdo (hipofluorescéncia) numa area de
mais de 10 diametros papilares e edema macu-
lar pronunciado. A isquemia retiniana difusa,
pelo mesmo mecanismo descrito na retinopatia
diabética (fatores angiogénicos), provoca o
surgimento de neovascularizacdo retiniana e
do segmento anterior do olho, em 60% dos
casos. Sem tratamento adequado o glaucoma
neovascular de angulo fechado desenvolve-se
rapidamente nos primeiros 3 meses, se apre-
sentando com dor ocular, cefaleia e agravamen-
to do deficit visual. Uma outra complicagdo do
tipo isquémico ¢ a hemorragia vitrea (se ex-
tensa, indica uma vitrectomia...). O tratamento
depende do tipo, isquémico versus nao isqué-
mico. Nao ha nenhuma terapia comprovada-
mente eficaz para reverter a trombose venosa
retiniana e evitar a isquemia e o déficit visual.
Portanto, os pacientes com o tipo ndo isquémi-
co devem apenas ser observados e acompanha-
dos de perto com oftalmoscopia e angiografia
fluoresceinica. Por outro lado, os individuos
com o tipo isquémico devem ser tratados com
fotocoagulacao panretiniana (mesmo proce-
dimento da retinopatia diabética proliferativa),
para a regressdo dos neovasos do segmento
anterior ocular e prevenir o glaucoma. A inter-
vengdo pode ser feita profilaticamente ou ape-
nas apos a detec¢ao dos neovasos na iris, du-
rante o acompanhamento mensal inicial (pri-
meiros 6 meses). Uma vez instalado, o glauco-
ma neovascular € de dificil controle, muitas
vezes sendo necessaria a enucleacao ocular...

Oclusao de um ramo venoso da retina: ¢ um
evento 3 vezes mais comum que a oclusdo da
veia central!! Embora possua os mesmos dados
epidemiologicos (idade, fatores de risco) que
a oclusdo central, o fator mais implicado na
oclusdo de um ramo venoso € a retinopatia
hipertensiva, com cruzamento AV patologico.
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A obstrucao parcial venosa ao nivel do cruza-
mento ¢ a influéncia da turbuléncia do fluxo
arteriolar podem desencadear trombose veno-
sa local. Geralmente, o ramo ocluido € o res-
ponsavel pela cobertura de um quadrante da
retina, mas também existem casos de oclusao
do ramo venoso logo apos a primeira bifurca-
cao da veia central, determinando a chamada
oclusdo hemi-central venosa da retina... O pa-
ciente pode se apresentar desde assintomatico
até uma perda visual acentuada, dependendo
do grau de acometimento macular. O prognos-
tico visual ¢ bem melhor que o da oclusdo
central, mas em 20% dos casos desenvolve-se
neovascularizac¢ao retiniana, necessitando de
terapia intervencionista (fotocoagulacao).

13. Oclusao da artéria central da retina
ou de seus ramos (FIGURA 14)

Trata-se de um raro evento oftalmologico, re-
gistrado em 1 a cada 10.000 pessoas. E mais
comum em individuos entre 55-65 anos ¢ com
uma relacao 2:1 homem/mulher. O mecanismo
¢ a oclusido da artéria central retiniana, ao nivel
da lamina cribiforme da papila optica, deter-
minando isquemia e, apos cerca de 2h, infarto
de quase toda a retina. Lembre-se: a irrigagao
retiniana ¢ feita por dois sistemas vasculares,
ambos originarios da artéria oftalmica: (1) ar-
téria central da retina, responsavel pela nutrigao
dos 2/3 mais internos, até a camada plexiforme
externa, e (2) coriocapilares da coroide, irri-
gando o 1/3 mais externo da retina, especifica-
mente o epitélio pigmentar, a camada dos fo-
toreceptores € a camada nuclear externa. Estes
dois sistemas nao possuem anastomose colate-
ral, portanto, sem o fluxo proveniente da arté-
ria central, a maior parte da retina neural so-
frerd grave isquemia e necrose. O mecanismo
da oclusdo na maioria das vezes ¢ supostamen-
te a trombose, geralmente em uma artéria
doente por aterosclerose ou arterioloesclerose.
Dai o fato da idade avancada, a retinopatia hi-
pertensiva e a retinopatia diabética serem im-
portantes fatores de risco. Em 30-40% dos
casos, 0 mecanismo parece ser embolico, cuja
fonte pode ser a carotida (mais comum), a aor-
ta ou o coracao. Uma causa rara ¢ a arterite
temporal (arterite de células gigantes); esta
entidade costuma causar oclusdo dos ramos
ciliares posteriores que irrigam o nervo optico
ou da propria artéria oftalmica... Clinicamente,
0 paciente apresenta uma perda visual abrupta
indolor unilateral. Em 10% dos casos, o doen-
te relata episodios prévios de amaurose fulgaz.
O olho afetado enxerga apenas vultos e luzes.
O reflexo fotomotor pupilar esta abolido, em-
bora o consensual esteja preservado. A oftal-
moscopia revela, apoés minutos a horas do
inicio dos sintomas, os seguintes achados:
palidez difusa da retina, predominando na
macula, atenuagao e afinamento arteriolar, seg-
mentagdo da coluna sanguinea, ¢ a famosa
mancha vermelho-cereja na fovea (lembre-se
que a fovea recebe vascularizacdo exclusiva
dos coriocapilares, portanto, ¢ poupada nesta
desordem). A angiografia com fluoresceina
confirma o diagnostico ao demonstrar hipofluo-
rescéncia caracteristica. Mesmo com o trata-
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mento, o prognostico visual do olho afetado €
péssimo. A perda da visdao ndo costuma rever-
ter, tornando-se permanente. Cerca de 1/3 dos
pacientes apresenta discreta melhora da acui-
dade visual comparada a da apresentacao cli-
nica. Ha relatos rarissimos de recuperacao vi-
sual significativa. Embora ndo tenha compro-
vada eficécia, a terapia € indicada em carater
de urgéncia, baseada em relatos isolados de
sucesso. As medidas visam reduzir a pressao
intraocular na tentativa de facilitar o fluxo ar-
terila retiniano. Massagem ocular seguida de
subita descompressao, associada a paracentese
da camara anterior sdo medidas rotineiras. O
uso de tromboliticos venosos ou injetados na
artéria oftalmica por cateterismo tem sido apli-
cado em alguns estudos, com resultados pro-
missores... Uma complica¢ao que pode contri-
buir para agravar o déficit visual pré-existente
¢ provocar sintomas € o glaucoma neovascular
(de angulo fechado), decorrente da neovascu-
larizag¢do da iris e angulo iridocorneano, que
ocorre em até¢ 20% dos casos de oclusdo da
artéria central da retina.

Oclusao de um ramo arterial da retina: ¢
um evento mais raro ainda do que a oclusao
da artéria central da retina. Provocando palidez
setorizada na oftalmoscopia e o subito apare-
cimento de um escotoma em um quadrante do
campo visual. A sindrome também costuma
ser unilateral e ter os mesmos fatores de risco
da oclusao da artéria central, embora a propor-
¢do de casos embolicos seja maior (2/3 dos
casos). O émbolo quase sempre ¢ visivel a
oftalmoscopia. As fontes sdo as mesmas refe-
ridas acima, e episodios prévios de amaurose
fulgaz sao referidos em 30% dos casos. Um
tipo especial de embolia de ramo arterial da
retina ¢ a placa de Hollenhorst, representan-
do um €mbolo de colesterol (ateroémbolo)
proveniente da aorta ou cardtida. Isso pode
ocorrer como evento isolado ou fazendo parte
da sindrome do ateroembolismo por colesterol
(insuficiéncia renal aguda, crise hipertensiva,
isquemia e gangrena de digitos, mialgias, li-
vedo reticularis e eosinofilia).

Il - DOENCAS DO NERVO OPTICO

A anatomia do nervo optico e papila foi des-
crita com detalhes no capitulo de glaucoma...
Este nervo penetra na regido posterior do glo-
bo ocular, sendo visualizado na fundoscopia
como a papila optica: um disco amarelado de
cercade 1,5 mm de didmetro e 1 mm de eleva-
¢ao, plano, de bordos bem definidos € com uma
discreta escavacdo central (inferior a 1/3 do
diametro do disco). Todas as fibras dos neuro-
nios ganglionares da retina (cerca de 1 milhao)
desembocam na papila Optica, curvando-se
para traz ¢ caminhando pelo corpo do nervo
em direcao ao sistema nervoso central. Um
suporte fibroso a papila ¢ dado pela 1amina
cribiforme, fenestrada para permitir a passagem
dos axonios do nervo. O nervo Optico € o Il par
craniano, entretanto este nervo faz parte do
sistema nervoso central, sendo revestido pelas
meninges ¢ contendo fibras mielinizadas de-
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pendentes de oligodendrdcitos (células gliais
do SNC). O espaco subaracnoide (liquorico)
acompanha o nervo ate¢ a papila, quando apre-
senta um recesso anterior. O nervo optico €
dividido em porgoes: (1) papila, (2) orbitaria,
(3) intracanalicular (quando passa pelo forame
optico), (4) intracraniana. As trés tltimas por-
cOes constituem a porg¢ao retrobulbar do nervo
optico. A vascularizacao do nervo difere entre
as suas porcoes... Papila: artérias ciliares pos-
teriores € da pia mater provenientes do circulo
de Zinn e artérias retinianas; Orbitaria: artéria
central da retina e ramos da pia mater; Intraca-
nalicular e intracraniana: artéria oftalmica.

1. Sinais e sintomas

Os sinais e sintomas das doengas do nervo op-
tico ou da papila Optica simulam aqueles en-
contrados nas maculopatias, embora existam
importantes diferencas. A reducao da acuida-
de visual ¢ o sintoma principal, pelo compro-
metimento das fibras provenientes da macula,
sendo a principal semelhanca com as maculo-
patias. Quando a perda visual ¢ grave, a dife-
renciacao clinica ¢ dificil, mas quando a queda
da acuidade visual ¢ parcial, algumas caracte-
risticas dos sintomas visuais divergem entre as
duas sindromes... Como vimos, nas maculopa-
tias, predomina a metamorfopsia (distor¢do da
imagem) ¢ o glare (ofuscamento da imagem
pela alta iluminagdo ambiental). J& nas lesdes
do nervo Optico, os sintomas predominantes
sdao a perda do contraste, o escurecimento da
imagem ¢ uma discromatopsia (FIGURA 15)
mais acentuada (perda da saturacgdo das cores).
Os escotomas (defeitos no campo visual) sdao
distarbios visuais comuns as maculopatias e
doengas do nervo optico. Contudo, nas primei-
ras, o classico € o aparecimento de um escoto-
ma central ou paracentral, enquanto que nas
ultimas, os escotomas sao menos pronunciados
¢ variaveis, relatados como pequenos escoto-
mas multiplos ou defeitos visuais de morfolo-
gia indeterminada. Somente com o uso da pe-
rimetria computadorizada, os escotomas das
doencas do nervo oOptico podem ser melhor
caracterizados. O mais tipico ¢ o escotoma
centrocecal (FIGURA 15), defeito em forma
de halteres, que se estendo do ponto cego (cor-
respondente a proje¢do da papila) em dire¢ao
temporal e ultrapassando o centro visual para
depois curvar-se para cima ou par abaixo. Ou-
tros tipos de escotoma encontrados sdo: esco-
tomas altitudinais (triangulares limitados a
um quadrante), escotomas centrais € paracen-
trais. Os exames complementares sa0 necessa-
rios para o diagnostico: (1) teste da acuidade
visual: tabela de Snellen; (2) reflexo fotomotor
e consensual: o reflexo fotomotor esta reduzi-
do ou abolido, enquanto que o consensual esta
preservado; pode ocorrer o fendmeno das pu-
pilas de Marcus-Gunn: o examinador ilumina
a pupila do olho afetado, que sofre discreta
miose (reflexo fotomotor deficiente); em segui-
da ilumina o olho normal, produzindo miose
mais acentuada do olho doente (reflexo con-
sensual preservado); imediatamente depois,
ilumina de novo o olho afetado, que entdo
sofre lenta e parcial dilatagcdo pupilar (ou seja,
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Neurite optica
aguda: eleva-
¢&o e hiperemia
papilar

] | ‘
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Atrofia dptica: branqueamento da
borda temporal da papila

Fig. 15: Neurite optica e papiledema.

Paildema

Escotoma centrocecal

as pupilas apresentam contragdo e dilatacdo
alternados com o estimulo luminoso; (3) oftal-
moscopia direta: observar as caracteristicas
da papila Optica; embora possa parecer normal
em algumas patologias (ex.: neurite retrobul-
bar), podemos observar alteragdes importantes
na coloracao (hiperemiada na neurite aguda ou
palida na borda temporal na atrofia) e nos bor-
dos (borrados na neurite optica aguda e no
papiledema); (6) teste da saturacio de cores:
encontra-se bastante alterado nesses pacientes,
sendo o teste de Farnsworth-Munsell o mais
utilizado; (3) perimetria computadorizada:
avaliar os escotomas tipicos ou sugestivos; (4)
potencial visual evocado: verificar a veloci-
dade de conducao pelo nervo optico, reduzida
tipicamente na neurite desmielinizante.

2. Neurite 6ptica
(FIGURA 15)

E uma rara desordem acometendo basicamen-
te mulheres (3:1) entre 20-50 anos ¢ da raga
branca. E causada por desmieliniza¢fio aguda
do nervo optico, ocorrendo sob a forma idio-
patica ou associada a esclerose multipla, uma
doenga neurologica autoimune desmielinizan-
te das fibras do sistema nervoso central. A
neurite optica quase sempre ¢ unilateral, em
sua apresentacao. O paciente manifesta-se com
reducio abrupta da acuidade visual, ao lon-
go de horas ou dias, associada a discromatop-
sia acentuada, escurecimento visual e escoto-
mas. O prejuizo a acuidade visual varia desde
discreto borramento até a perda quase comple-
ta da visdo. Cerca de 90% dos casos cursam
com dor ocular, geralmente leve, que piora
caracteristicamente com o movimento ocular.
Alguns pacientes referem lampejos luminosos
quando movimentam os olhos (fosfenos de
movimento). O reflexo fotomotor ¢ deficiente,
com o fendmeno da pupila de Marcus-Gunn
presente. Um dado sugestivo € o fendomeno de
Uhthoff: exacerbacdo dos sintomas visuais
apoOs aumento da temperatura ou exercicio fi-
sico. Em 2/3 dos casos, a neurite é retrobul-
bar, apresentando uma papila totalmente
normal na oftalmoscopia. Nos 1/3 restante, a
neurite afeta a papila (papilite), que se encontra
edemaciada (borrada) e levemente hiperemia-
da. Em casos de duvida, a confirmacao ¢ feita

pelo teste do potencial evocado visual, que
revela lentificacdo da conducdao, combinado
com a a realizacdo da ressonancia magnética
da dorbita, demonstrando na neurite retrobulbar
um aumento da intensidade do sinal em T2.
Todo paciente com diagndstico oftalmologico
de neurite Optica deve ser avaliado por um
neurologista e submetido a exame de liquor e
ressonancia magnetica com gadolineo do cra-
nio ¢ medula espinhal. A presenca de pelo
menos duas lesdes desmielinizantes indica uma
chance de evoluir para esclerose multipla de
50% versus 15% (com nenhuma ou menos de
duas lesdes). A neurite oOptica isolada € o sin-
toma inicial em 15% dos casos de esclerose
multipla. O diagnodstico diferencial da neurite
optica desmielinizante deve considerar as se-
guintes entidades: neuropatia dptica isquémica
(geralmente indolor e em pacientes acima de
50 anos), oclusao vascular retiniana (fundos-
copia totalmente diferente), sindromes com-
pressivas, neurite pos-viral, sarcoidose, sifilis,
LES e neurite por HIV. Uma doenca bastante
rara, a doenca de Devic (neuromielite Optica),
cursa com neurite Optica bilateral e mielite
transversa (com paraplegia). Esta doenca pos-
sui prognostico reservado. A tendéncia da neu-
rite Optica ¢ a evolucao para melhora esponta-
nea, ao longo de 2-3 semanas, embora a acui-
dade ainda possa melhorar dentro dos proximos
1-2 meses. Embora a recupera¢ao da acuidade
visual seja a regra, pequenas sequelas visuais
sdo bastante comuns: discromatopsia, perda do
contraste visual, escotomas, resposta pupilar
deficiente, alteragdes da papila da fundoscopia
e potencial evocado persistentemente alterado.
Nos casos 1diopaticos, a doenga ¢ monofasica,
nao ocorrendo geralmente recidivas... Por outro
lado, em pacientes com esclerose multipla, as
recidivas sao comuns e, sem o tratamento ade-
quado, podem deixar déficits visuais sequelares
progressivos € atrofia optica, detectada a fun-
doscopia pela palidez, especialmente na sua
por¢do temporal. O tratamento depende da
associacdo ou nao com a esclerose multipla
definida ou com sinais que indicam um risco
maior da doenga vir a se desenvolver. Aqueles
com neurite Optica idiopatica, com nenhuma
ou menos de duas lesdes na ressonancia mag-
nética central, devem ser tratados apenas com
pulsoterapia com metilprednisolona venosa
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1 g/dia por 3 dias, seguido de prednisona oral
1 mg/Kg/dia por 15 dias. Esta terapia acelera
a recuperagao dos sintomas e pode reduzir as
sequelas visuais € o risco de evolugdo para
esclerose multipla. Nos casos associados a es-
clerose multipla definida ou com duas ou mais
lesdes na ressonancia, a terapia deve ser com-
plementada com imunomoduladores, tais como
o interferon-beta-1a ou o acetato de glatiramer.

3. Neuropatia éptica anterior isquémica

Vocé se lembra da arterite temporal? Pois ¢€...
A 1squemia e infarto do nervo optico (na papi-
la) € o acometimento ocular tipico desta vascu-
lite e que, se ndo tratada precocemente, pode
levar & cegueira bilateral! A neuropatia Optica
anterior isquémica ¢ a causa mais comum de
doenca do nervo optico em individuos com mais
de 50 anos. (enquanto que a neurite Optica des-
mielinizante ¢ a causa mais comum em idade
inferior a 50 anos...). Na maioria das vezes (90%
dos casos), ndo vem associada a arterite tem-
poral, definindo a forma nao arteritica (pri-
maria), de melhor prognodstico. Nos 10% res-
tantes, ¢ uma complicagdo da arterite temporal,
sendo a forma arteritica (secundaria) da sin-
drome. A patogénese ¢ a oclusdo aguda dos
ramos posteriores das artérias ciliares, ramos
da artéria oftalmica. Na forma nio arteritica, o
mecanismo ¢ desconhecido, mas € provavel que
a aterosclerose ou arterioloesclerose sejam in-
criminados, pois os principais fatores de risco
para a sindrome sao hipertensao arterial ¢
diabetes mellitus. Na arterite temporal, o me-
canismo ¢ a vasculite oclusiva das artérias ci-
liares. A 1dade média de apresentagdo ¢ de 60
anos na forma ndo arteritica e de 70 anos na
arterite temporal, esta ultima com predominio
em mulheres. O paciente se apresenta com re-
ducao ou perda abrupta e indolor da acuidade
visual, tipicamente unilateral. A acuidade vi-
sual geralmente ¢ superior a 20/200 na forma
nao arteritica e inferior a este valor na forma
arteritica. O reflexo fotomotor geralmente esta
deficiente (Marcus-Gunn). Na perimetria com-
putadorizada, nota-se um escotoma altitudinal
no quadrante superior. A oftalmoscopia direta
confirma o diagnostico, mostrando uma papila
edemaciada, hiperemiada na forma nao arte-
ritica e palida na forma arteritica. As telangiec-
tasias e hemorragias papilares ou peripapilares
sao comuns. O principal diagndstico diferencial
antes da oftalmoscopia ¢ a oclusao vascular
retiniana. Na forma relacionada a artrite tem-
poral, os outros sintomas da sindrome estdo
comumente presentes: cefaleia, nodulos tempo-
rais dolorosos, febre, perda ponderal, mal estar,
claudicacao de mandibula e episddios prévios
de amaurose fulgaz. Contudo, a desordem pa-
pilar isquémica pode preceder tais sintomas...
O exame de sangue na forma arteritica apre-
senta VHS acima de 50 mm/h. A historia na-
tural da forma arteritica revela um prognodstico
visual péssimo, com acometimento bilateral
(cegueira) e acentuada atrofia optica (palidez
sem edema). O prognostico da forma nao-arte-
ritica ndo € tdo dramatico assim... O tratamen-
to esta sempre indicado na forma arteritica
(presenca de sintomas sist€émicos e/ou um VHS
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acima de 50 mm/h). E iniciado em carater de
urgéncia, pois nao tratado, o risco de evoluir
para o acometimento ocular bilateral irre-
versivel é de quase 100%, evento que geral-
mente ocorre em dias a semanas!! O pacien-
te ¢ internado e recebe pulsoterapia com me-
tilprednisolona venosa 1 g/dia por 3 dias, se-
guido por prednisona oral 60-100 mg/dia por
2 semanas, para depois reduzir a dose paulati-
namente, mas mantendo o curso de esteroide
por 2 anos. A eficdcia da corticoterapia em
estabilizar a doenca esta comprovada! A forma
nao arteritica nao possui tratamento; felizmen-
te possul melhor prognostico, mas com déficit
visual parcial na maioria dos casos. A chance
de comprometimento bilateral ¢ pequena...

4. Atrofia optica téxico-nutricional
e Neuropatia 6ptica herditaria de Leber

Estas desordens sdao discutidas no mesmo item
por apresentarem caracteristicas clinico-labo-
ratoriais muito semelhantes.

Atrofia optica toxico-nutricional: a causa
classica desta desordem ¢ o alcoolismo, asso-
ciado ao tabagismo e deficiéncias nutricionais
de vitaminas do complexo B (B12, folato, B1
¢ B2) e aminoacidos sulfurados (metionina e
homocisteina). Sem davida predomina em po-
pulagdes carentes... O quadro inicia-se com
progressao insidiosa de uma neuropatia optica
bilateral. O primeiro sintoma ¢ uma acentuada
discromatopsia, seguida pela progressiva que-
da da acuidade visual e escotomas centrais. O
reflexo pupilar geralmente ¢ preservado. O
achado mais caracteristico da doenca ¢ visto
na perimetria computadorizada: um tipico es-
cotoma centrocecal. A oftalmoscopia € normal
na fase precoce, mas apresenta atrofia Optica
localizada na borda temporal, pelo acometi-
mento preferencial da banda papilo-macular.
O reconhecimento precoce da sindrome ¢ im-
portante, pois a recuperagao visual s € possi-
vel se as medidas terapé€uticas (cessar o alcoo-
lismo e o tabagismo, reposi¢ao vitaminica)
forem instituidas antes da fase avancada da
doenca. Uma desordem idéntica, mas de insta-
lagdo mais aguda acontece pela exposigdo a
venenos, como cianeto, monoxido de carbono,
clioquinol, chumbo, metanol ¢ etambutol.

Neuropatia optica hereditaria de Leber:
uma rara desordem mitocondrial genética, de
heranca ligada ao X (quase exclusiva de ho-
mens) que se manifesta em adultos jovens,
entre 20-30 anos. O paciente se apresenta com
discromatopsia intensa, seguida de perda su-
baguda da acuidade visual e escotomas cen-
trocecais. Comeg¢a em um olho mas logo pas-
sa para o outro, tornando-se bilateral. A fun-
doscopia revela sinais de atrofia dptica (pali-
dez) e telangiectasias parapapilares. Nao ha
tratamento eficaz comprovado.

5. Papiledema
(FIGURA 15)

Ai esta uma entidade de especial importancia
para o clinico geral e para o neurologista, por


http://#scrolldown

MEDGRUPO - CicLo 1: MEDCURSO

fazer parte da frequente e grave sindrome da
hipertensdo intracraniana. Tumores intracra-
nianos com efeito de massa, abscessos cere-
brais, meningites € a sindrome do pseudotumor
cerebri (hipertensdo intracraniana benigna) sao
as causas mais implicadas. O paciente se ma-
nifesta com cefaleia progressiva, com piora
matinal e na posi¢ao de decubito dorsal, asso-
ciada a nauseas, vomitos e blackouts (escure-
cimentos visuais mono ou bilaterais repentinos,
durando segundos). A oftalmoscopia direta faz
o diagnostico, revelando uma papila elevada,
borrada (bordos indefinidos), perda da escava-
c¢ao central e hiperemia. a medida que a sindro-
me progride, surgem hemorragias, exsudatos
“duros” e dilatagdes venosas na papila ou regiao
peripapilar. Se o papiledema se tornar cronico,
pode ocorrer atrofia Optica progressiva, com
palidez papilar. Como diferenciar o papilede-
ma da neurite optica (papilite)? No papilede-
ma, nao ha dor ocular e raramente ocorre re-
ducdo da acuidade visual ou discromatopsia.
Ou seja, a visdo do paciente costuma estar
preservada! Entretanto, nas formas cronicas, a
atrofia Optica sobrevém, o que pode acarretar
deficit visual progressivo...

6. Oftalmopatia de graves

E sabido por todos que a doenca de Graves (hi-
pertireoidismo autoimune) pode provocar im-
portantes alteracOes oculares, sob a forma de
uma desordem retro-orbitaria infiltrativa que se
manifesta com proptose (exoftalmia), retragao
palpebral, edema palpebral, quemose, diplopia
(oftalmoplegia) e olho seco e vermelho (cerato-
conjuntivite seca). O acometimento geralmente
¢ bilateral. O diagnostico inclui a inspecgao cli-
nica ¢ a medida da peoptose pelo exoftalmo-
metro. Os sinais descritos acima nao precisam
ocorrer em conjunto e, na verdade, existem
varios estagios de gravidade da doenca. O cur-
so da doenca geralmente ¢ benigno e estavel,
eventualmente marcado por exacerbacoes in-
flamatorias autolimitadas. Porém, em 8% dos
pacientes, a oftalmopatia se agrava, evoluindo
com graves exacerbacoes, abrasoes e ulceras
corneanas € eventualmente com a compressao
extrinseca do nervo optico pela infiltracao do
tecido retroorbitario. Neste caso, surge o que se
denomina neuropatia optica distireoideana.
Um fator que pode exacerbar a oftalmopatia ¢
a terapia com radiodo. Os sintomas da neuro-
patia Optica sao discromatopsia e perda progres-
siva da acuidade visual, que eventualmente se
instala de forma aguda, como numa exacerba-
cao. Podem ocorrer de forma unilateral ou bi-
lateral, uma vez que a oftalmopatia frequente-
mente ¢ assimétrica. O tratamento deve ser em
carater de urgéncia, utilizando-se altas doses de
corticosteroide (metilprednisolona em pulso ou
prednisona 80 mg/dia), associada a radioterapia
local ou cirurgia orbitaria descompressiva.

7. Glioma do nervo 6ptico
e meningioma do nervo 6ptico

Glioma do nervo optico: ¢ um tumor quase
sempre benigno originarios das células gliais
do nervo. O seu comportamento ¢ de um astro-
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citoma pilocitico de baixo grau, evoluindo de
forma indolente e tendo geralmente um bom
prognostico. A maioria dos casos ocorre em
criangas, sendo 75% com apresentagdo antes
dos 10 anos de idade. Em geral, localiza-se na
porc¢ao intraorbitaria do nervo, embora existem
os gliomas intracnaliculares e do quiasma op-
tico. Possui uma importante associagado com
uma doenga hereditaria chamada neurofibro-
matose tipo 1 (doenga de von Recklinghau-
sen), de heranga autossomica dominante e
caracterizada pela presenca de manchas café-
com-leite na pele e neurofibromas cutaneos.
Cerca de 15% dos pacientes com neurofibro-
matose tipo 1 desenvolvem gliomas do nervo
optico e, entre os gliomas, 25% estdo associa-
dos a desordem hereditaria. A associacao de
seis ou mais manchas café-com-leite > 5 mm
com o glioma do nervo optico ja ¢ suficiente
para definir a diagndstico da neurofibromatose
tipo 1... Os sintomas se apresentam como prop-
tose (exoftalmia) unilateral, leve estrabismo
¢ nistagmo. A compressao intrinseca do nervo
optico pode ocorrer em alguns casos, provo-
cando edema da papila, seguido de uma pro-
gressiva atrofia Optica, acompanhada de dis-
cromatopsia, déficit visual e reflexo pupilar
deficiente. O diagnostico requer a realizacao
de uma ressonancia magnética orbitaria, que
mostrara um espessamento tubular do nervo.
A presenca da neurofibromatose, a localizagao
intraorbitaria € a apresentacdo na infancia sao
sinais de bom progndstico, com crescimento
indolente, estabilizacdo ou at¢ mesmo regres-
sd0. Estes casos ndo indicam intervengao ci-
rurgica, mas apenas um acompanhamento com
ressonancia a cada 6-12 meses. A terapia inter-
vencionista (ressecg¢ao cirurgica) so € indicada
em casos de sintomas visuais, reducao da acui-
dade visual ou exoftalmia acentuada. Os glio-
mas posteriores, que afetam o quiasma devem
ser diferenciados de outras lesdes expansivas
hipotalamicas (craniofaringioma, sarcoidose,
histiocitose X, etc.). Em geral indicam trata-
mento cirtrgico, radioterapia ou quimioterapia.
A intervencdo também costuma ser indicada
nos gliomas dos adultos.

Meningioma do nervo optico: ¢ o segundo
tumor primario mais frequente desta regido,
ocorrendo mais em adultos velhos. Tem como
caracteristica principal o crescimento extrema-
mente indolente, embora possa causar discro-
matopsia e redugdo progressiva da acuidade
visual por edema e atrofia optica. Na maioria
dos casos a conduta € apenas a observag¢ao. Em
casos de comprometimento importante da vi-
sdo, o tumor pode ser ressecado, embora os
resultados da cirurgia ndo sejam ideais e exis-
ta uma chance razoavel de recidiva...

IV- UVEITE POSTERIOR )
(CORIORRETINITE) PANUVEITE E

PARS PLANITE

Como vimos no capitulo de “olho vermelho”,
uveite ¢ a inflamacgao (infecciosa ou ndo infec-
ciosa) de uma ou mais porgoes do trato uveal
ou uvea. O trato uveal corresponde a tinica
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vascular ou média do olho, formada pela iris,
corpo ciliar e coroide. O corpo ciliar, por sua
vez, como destacado no capitulo 1, € dividido
em duas porcoes: (1) pars plicata ou corona
ciliaris: por¢do anterior, adjacente a iris, que
possui uma superficie interna pregueada e con-
tendo o epitélio secretor do humor aquoso, ¢
(2) pars plana: por¢ao posterior, ndo pregueada,
em continuidade com a coroide e ora serrata
da retina. De uma forma geral, as uveites sao
classificadas em: (1) uveite anterior (irites ou
iridociclites), responsavel por 90-95% dos
casos, descrita no capitulo sobre “olho verme-
1ho”’; (2) uveite intermediaria ou pars plani-
te, responsavel por 1% dos casos; (3) uveite
posterior ou coroidite, respondendo por 5%
dos casos; e (4) panuveite ou inflamacao de
todo o trato uveal, com menos de 1% dos ca-
sos. Em hospitais terciarios, a frequéncia rela-
tiva dos tipos de uveite mudam, com um gran-
de aumento do percentual das uveites posterio-

res e panuveites, que podem representar até
50-60% dos casos...

Patologia

Uveite posterior = Coriorretinite: A inflama-
¢ao da coroide (coroidite), que define a uveite
posterior, dificilmente estd sozinha... O pro-
cesso inflamatorio acomete conjuntamente
a coroide e a retina. Por 1sso0, as uveites pos-
teriores, na verdade, se apresentam como co-
roidorretinites (coriorretinites). A coriorreti-
nite se caracteriza pela presencga de infiltrado
inflamatdrio mononuclear, frequentemente do
tipo granulomatoso. (células gigantes). Os
granulomas costumam se estabelecer na coroi-
de, enquanto que a retina contém inflamacao
mononuclear € necrose. As lesdes podem ser
isoladas (coriorretinite focal) ou multiplas ou
difusas, sendo constituidas por exsudatos com
ou sem hemorragias e areas de cicatriz. Quan-
do atingem a macula, causam grave déficit
visual. Diversas lesoes secundarias podem se
desenvolver: edema macular cistoide, descola-
mento exsudativo da retina, papilite (neurore-
tinite), vasculite retiniana, perifiebite (bainha
inflamatodria ao redor de veias da retina), mem-
brana epiretiniana e neovascularizacao coroi-
deana ou peripapilar. Uveite posterior e vitrei-
te: o corpo vitreo quase sempre ¢ acometido
na uveite posterior, por contiguidade. A vitrei-
te se caracteriza pela presenca de grumos leu-
cocitarios e proteinas, provocando turvacao
vitrea. Pars planite: a inflamacdo da pars pla-
na do corpo ciliar vem sempre acompanhada
de intensa vitreite, a sua principal caracteris-
tica. Vasculite e perifiebite periférica da retina
sdao achados comuns. A principal lesdo secun-
daria € o edema macular cistoide, provavel-
mente decorrente da vitrite posterior. Panuvei-
te: forma grave de uveite, na qual a reagao
inflamatoria (geralmente granulomatosa) afeta
a corioretina (coriorretinite), o vitreo (vitreite)
¢ o0 segmento anterior (iridociclite).

Etiologia

A uveite posterior (coriorretinite) possui di-
versas causas, cuja frequéncia relativa varia na
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literatura internacional. As infecc¢des sao res-
ponsaveis por 50-90% dos casos. Tanto nas
estatisticas mundiais como nas brasileiras, a
toxoplasmose ocular se configura como a
causa mais comum de uveite posterior. OQutras
causas infecciosas relatadas de uveite posterior
sdo: tuberculose, sifilis, citomegalovirose (na
AIDS), histoplasmose, toxocariase, bartonelo-
se (febre da arranhadura do gato), borreliose,
etc. Causas nao infecciosas de uveite posterior
sdo: sarcoidose, doenca de Behget, sindrome
de Vogt-Koyanagi-Harada. A uveite posterior
também pode ser idiopatica. A pars planite na
maioria das vezes ¢ idiopatica (70% dos ca-
s0s), embora também possa ser associada a
esclerose multipla, sarcoidose ou borreliose. A
panuveite ¢ uma forma comum de uveite em
hospitais terciarios, possuindo diversas causas,
embora a forma idiopatica seja relativamente
frequente, como a sindrome de coriorretinite
multifocal com panuveite. As causas secunda-
rias classicas de panuveite podem ser infeccio-
sas ou nao infecciosas, destacando-se: sarcoi-
dose, doenca de Behget, sindrome de Vogt-Ko-
yanagi-Harada, oftalmia simpatica, tuberculo-
se, toxoplasmose, toxocariase. A endoftalmite
¢ diferenciada da panuveite pela presenca de
pus (abscesso) no corpo vitreo € camara ante-
rior, sendo causada por bactérias ou fungos (ver
capitulo de “olho vermelho™). E importante
ressaltar que existem doencas oculares (“sin-
dromes mascaradas”) que simulam as uveites
posteriores ou panuveites, destacando-se as
neoplasias oculares, como os linfomas, as leu-
cemias, o0 melanoma e o retinoblastoma.

1. Sinais e sintomas
Uveite posterior (Coriorretinite)

A uveite posterior pode ser unilateral ou bila-
teral. O curso pode ser agudo, subagudo ou
cronico (insidioso). As uveites granulomato-
sas (toxoplasmose, tuberculose, sifilis, histo-
plasmose, sarcoidose, oftalmia simpatica,
sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada) sdo as
causas mais comuns € apresentam via de regra
um curso cronico. Classicamente, o paciente
se apresenta com uma sensacio de moscas
volantes ou corpos flutuantes e fotopsia (vi-
treite) associada a reducao indolor progres-
siva da acuidade visual (aguda, subaguda ou
insidiosa), que pode ter caracteristicas de uma
maculopatia, de uma papilite e/ou de uma vi-
trite. O comprometimento macular pode se
apresentar com metamorfopsia, fotopsia (glare)
€ escotomas centrais ou paracentrais. A papili-
te manifesta-se com discromatopsia, escureci-
mento visual e escotomas variados. A vitreite
se manifesta com turvacao em todo o campo
visual. O quadro ainda pode ser complicado
com glaucoma ¢ catarata secundarios. Pela
auséncia de inflamacao significativa no seg-
mento anterior do olho, o paciente geralmente
nao refere dor ocular, fotofobia ou olho verme-
lho. O fator de pior prognostico numa uvei-
te posterior é 0 acometimento macular, pela
possibilidade de perda visual permanente...
O exame da lampada de fenda e a oftalmos-
copia indireta formam a base do diagnostico.
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O achado classico durante a atividade da doen-
¢a ¢ o encontro de manchas branco-amare-
ladas (lesoes exsudativas) na fundoscopia,
algo obscurecidas pela turvacao vitrea. De-
pendendo da causa, hemorragias podem ser
observadas entremeadas ao exsudato (ex.: re-
tinite por CMV). Outro achado comum ¢ pre-
senca de “células” (grumos leucocitarios) no
vitreo anterior, cuja contagem estabelece o grau
de atividade da vitreite. Se a turvacao vitrea
nao for muito acentuada, € possivel visualizar
maiores detalhes das lesdes corioretinianas. Os
exsudatos comecam a sofrer cicatrizacao, for-
mando areas de hiperpigmentac¢ao nos bordos
das lesoes. Outros achados fundoscopicos en-
contrados: descolamento exsudativo de retina,
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manchas algodonosas (vasculites), bainhas
perivasculares (periflebite), membranas epire-
tinianas, edema macular cistoide, hemorragia
vitrea, papila hiperemiada e edemaciada (pa-
pilite, neuroretinite), neovascularizacao peri-
papilar ou coroideana. A angiografia com
fluoresceina pode fornecer alguns dados im-
portantes, confirmando a presengca do edema
macular cistoide, das vasculites, periflebites e
neovascularizacao retiniana peripapilar. Estes
achados sao importantes para orientagcao prog-
nostica e terapé€utica. A ultrassonografia tipo-
-B ¢ reservada para estudar o segmento poste-
rior ocular quando a oftalmoscopia ¢ impossi-
bilitada pela opacidade das estruturas anterio-
res (ex.: catarata, lesdo de cornea).

Coriorretinite
por toxoplas-
ma em ativida-
de: observe a
turvagéo vitrea

Coriorretinite
por toxoplas-
ma em cicatri-
zagao: obser-
ve o exsudato
com hiperpig-
mentagéo

Retinite por
CMYV na AIDS:
mancha bran-
co-amarelada
com hemorra-
gias (“queijo-
-com-ketchup”)

Uveite sifilitica:
vasculites e ex-
sudatos reftinia-
nos com hiper-
pigmentacéo

Uveite
tuberculosa:
granuloma co-
roideano (leséo
globular bran-
co-amarelada)

Sindrome de
Vogt-Koyanagi-
-Harada, fase
crénica: fundo
"~ i em “sunset
glow”, nédulos
de Dalen-Fu-
chs-similes

Fig. 16: Principais uveites posteriores (coriorretinites) e a uveite intermediaria (pars planite).

Sindrome da histo-
plasmose ocular pre-
sumida: multiplos exsu-
datos brancagentos
com areas de hiperpig-
mentacéao

Necrose aguda da reti-
na (uveite herpética):
mancha branco-amare-
lada extensa

Coriorretinite por To-
xocara: granuloma co-
roideano ao nivel do ner-
vo optico, causando le-
sées pregueadas na reti-
na periférica.

Uveite de Behget: segmento
anterior (olho vermelho +
hipopio; segmento posterior
(exsudatos + vasculite)

Sindrome de Vogt-
-Koyanagi-Harada,
fase aguda: descola-
| mento de retina ex-
sudativo (supero-
-temporal)

Pars planite:
turvacggo vitrea im-
portante, “snowballs”,
“snowbank”
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Pars planite (Vitreite)

A inflamacao da pars plana do corpo ciliar se
apresenta geralmente de forma bilateral, com
os sintomas cldssicos de uma vitrite: moscas
volantes ou corpos flutuantes, fotopsia e bor-
ramento visual difuso, reduzindo a acuidade
visual. Turvagdo e “células” sdo achados tipi-
cos. A técnica da depressao escleral (identacao
mecanica) facilita o exame da por¢ao retiniana
mais periférica durante a oftalmoscopia indi-
reta (FIGURA 16). O encontro de opacifica-
¢oes brancas em “bola de neve” (snowballs)
na retina periférica, aderidas a pars plana
ou a ora serrata sela o diagnostico. Algumas
vezes, estas opacidades soltam-se no vitreo,
depositando-se em sua por¢ao inferior, forman-
do a imagem de um “banco-de-neve” (sno-
wbank). Uma complicacao da vitreite grave ¢
o edema macular cistoide, que pode deixar
sequela visual... Sinais de uveite posterior ou
anterior (iridociclite) podem ser encontrados
em alguns casos.

Panuveite (Coriorretinite, vitreite e
iridociclite)

Esta ¢ a forma mais grave de uveite. O pacien-
te apresenta os achados tipicos de uma uveite
posterior, com vitreite acentuada, bem como
sinais de uveite anterior (dor ocular, fotofobia,
olho vermelho, hipopio, reagdo inflamatoria
na camara anterior, precipitados cerdticos em
“gordura de carneiro”, nodulos irianos de
Koeppe ¢ Busaca). A avaliagdo etiologica ¢
semelhante a das uveites posteriores, pois as
causas sao semelhantes...

Diagnostico etiologico

O diagnostico etiologico da uveite posterior
pode ser meramente clinico, baseado em acha-
dos sistémicos € a morfologia das lesdes na
fundoscopia. Exemas complementares, como
RX de torax, PPD, FTA-ABS, sorologia para
diversos agentes, anti-HIV, dosagem da ECA
e exame do liquor devem ser solicitados de
acordo com cada caso. A vitrectomia diagnos-
tica ¢ indicada nos casos de uveite posterior
sem etiologia definida. Estudos recentes tém
demonstrado que o método pode fornecer o
diagnostico etioldgico em 25-50% dos casos.
Raramente ¢ necessaria uma biopsia retinoco-
roidal, por via transvitrea, para o esclarecimen-
to diagndstico. Este procedimento geralmente
¢ reservado na suspeita das “sindromes masca-
radas” (neoplasias).

2. Toxoplasmose ocular

E causa mais comum de uveite posterior ¢
também uma importante causa de panuveite.
O agente etiologico ¢ o Toxoplasma gondii,
um protozoario que se reproduz de forma se-
xuada e assexuada e possui trés formas evolu-
tivas: taquizoita, oocisto (contendo esporozoi-
tas) e cisto (contendo bradizoitas). O hospedei-
ro definitivo ¢ o felino (gato), que libera oocis-
tos em suas fezes. O homem, bem como diver-
sos mamiferos, sdo hospedeiros acidentais do
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parasita... A infestacdo humana adquirida
ocorre pelos seguintes modos: (1) ingestao ou
malacdo de oocistos presentes no solo, agua,
leite ou vegetais contaminados; (2) consumo
de carne malcozida (principalmente suina e
ovina) contaminada com cistos. Uma vez no
hospedeiro, os oocistos ou cistos infectantes se
convertem em taquizoitas (formas ativas) que
penetram e se proliferam no interior de macro-
fagos e mondcitos, sendo carreados pela cor-
rente sanguinea até os tecidos corporais, para-
sitando qualquer tipo de c¢lula. O sistema
imunoldgico logo contém a proliferagao e
destréi grande parte dos taquizoitas, embora
alguns se transformem em cistos teciduais,
contendo uma forma parasitaria latente, o bra-
dizoita. Os principais tecidos que contém os
cistos sao o cérebro, musculo esquelético, mio-
cardio e tecido ocular. Na imensa maioria das
vezes, a infec¢ao toxopldsmica adquirida ¢
assintomatica ¢ o individuo s6 sabera que foi
infectado se tiver uma sorologia IgG positiva
para o T. gondii. No Brasil, cerca de 70% das
pessoas tém sorologia positiva... Numa mino-
ria, a primoinfec¢do pode causar sintomas,
geralmente sob a forma de uma sindrome de
mononucleose (febre, faringite, adenopatia) de
curso autolimitado. Uma outra forma de trans-
missao ¢ a congénita, através da placenta, a
partir de maes portadoras de uma infecgado
toxoplasmica aguda (IgM positivo). A trans-
missao se da mais frequentemente no terceiro
trimestre de gestacdo, com uma taxa de 60%o,
mas pode ocorrer também no primeiro ou no
segundo trimestres. A toxoplasmose congénita
pode tomar duas formas: (1) forma neonatal ou
nos primeiros meses de vida (50% dos casos):
sindrome do grupo TORCH, apresentando-se
com coriorretinine, estrabismo, microcefalia,
calcificacdes cerebrais, retardo psicomotor,
hepatoesplenomegalia, etc.), (2) sequela ou
reativagdo tardia (coriorretinite), na infancia
ou adolescéncia (50% dos casos). Quanto mais
cede na gestagdo ocorrer a transmissao, maior
a chance de a toxoplasmose congénita assumir
a forma neonatal grave ou mesmo provocar um
aborto espontaneo... Existem duas formas de
toxoplasmose ocular: (1) congénita, (3) adqui-
rida. A forma congénita costuma ser bilateral
e pode ocorrer ao nascimento ou primeiros
meses de vida (juntamente a outros comemo-
rativos da sindrome TORCH) ou se manifestar
como sequela ou reativacao na infancia ou
adolescéncia, geralmente entre 10-30 anos de
idade. A forma adquirida ocorre apds a pri-
moinfec¢cdo em um adulto, na fase aguda ou na
fase cronica (por reativagao), sendo geralmen-
te unilateral e predominando em individuos
entre 30-50 anos. Estima-se que apds adquirir
a infec¢do a chance de toxoplasmose ocular
esteja em torno de 9% ao longo dos proximos
7 anos. A coriorretinite toxoplasmica pode ser
um achado casual na fundoscopia em um indi-
viduo assintomatico ou se apresentar com sin-
tomas... O acometimento ocular mais comum
¢ a uveite posterior (coriorretinite necrosante
focal) com vitreite. O paciente se manifesta
com a sensagdo de moscas volantes ou corpos
flutuantes, fotopsia e redugdo indolor subaguda
ou insidiosa da acuidade visual. Os sintomas
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podem ser unilaterais (forma adquirida) ou
bilaterais assimétricos (forma congénita). Na
fase inicial, o achado classico na oftalmoscopia
¢ a presenc¢a de manchas branco-amareladas na
retina obscurecidas por turvacao vitrea. As le-
soes secundarias cldssicas de uma uveite pos-
terior podem ser encontradas: papilite, edema
macular cistoide, descolamento exsudativo de
retina, neovasculariza¢cao coroideana, vasculi-
te e periflebite. Em alguns casos, a toxoplas-
mose ocular apresenta-se como uma panuvei-
te, com sinais e sintomas de uveite posterior,
vitreite e uveite anterior (dor ocular, fotofobia,
olho vermelho, etc.). O encontro de uma uni-
ca lesao branco-amarelada com bordos ir-
regulares, com areas periféricas de hiper-
pigmentacao (cicatriciais) praticamente
confirma o diagnostico! A sorologia € solici-
tada para complementar a investigacao, sendo
fundamental nos casos duvidosos. Se o IgG for
negativo, o diagnostico esta descartado; se for
positivo, um IgM deve ser solicitado para con-
firma-lo no contexto de uma primoinfecg¢ao
aguda. Raramente um meétodo invasivo € ne-
cessario, como o aspirado do humor aquoso ou
vitreo para a pesquisa do PCR. A tendéncia
natural da coriorretinite toxoplasmica € a reso-
lucao espontanea ao longo de 1-2 meses, em-
bora deixando areas cicatriciais hiperpigmen-
tadas na retina. Se houver comprometimento
da macula, o paciente terd um dano visual
(geralmente parcial) permanente. Este desfecho
¢ mais comum na forma congénita (maior aco-
metimento macular) do que na forma adquirida.
As recidivas sao comuns (80%), geralmente
dentro dos proximos 5 anos € com lesdes ad-
jacentes a lesao anterior. Neste caso, a fundos-
copia mostrara uma lesdo ativa (branco-ama-
relada) ao lado de uma lesdo cicatricial (hiper-
pigmentada). O tratamento ¢ indicado nas se-
guintes situacoes: (1) primoinfec¢do compro-
vadamente recente (IgM positivo), (2) lesoes
em atividade por mais de 1 més, (3) reducao
da acuidade visual, (4) lesdo macular ou peri-
papilar, (5) lesdoes maiores do que um diametro
papilar, (6) multiplas lesdes em atividade, (7)
sinais de inflamag¢do vitrea moderada a grave.
Ou seja, quase todos os casos sintomaticos da
toxoplasmose ocular devem ser tratados. O
esquema terapéutico de escolha € a combinagao
sulfadiazina 1 g a cada 6h + pirimetamina
100 mg de ataque e 25-50 mg/dia de manuten-
cao, durante 4-6 semanas. Uma alternativa
seria a clindamicina 300 mg a cada 6h duran-
te 3 semanas. A associacao de corticoide sisté-
mico (prednisona 40 mg/dia) ¢ recomendada
por muitos especialistas para o controle da
inflamacao. Alguns autores também recomen-
dam a profilaxia secundaria com sulfametoxa-
zol-trimetoprim 160/800 mg 1 vez a cada 3 dias
por periodo indeterminado para a prevencao
de recidivas. A preven¢ao da toxoplasmose
congénita ¢ fundamental. Toda gestante deve
ser acompanhada no pré-natal com sorologia
para T. gondii. Se for constatada infec¢do agu-
da (IgM positivo), deve receber tratamento com
espiramicina 3 g/dia por 3-4 semanas ou até
o parto. As drogas convencionais possuem po-
tencial teratogénico... A toxoplasmose ocular
em pacientes imunodeprimidos (AIDS, trans-
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plantados), geralmente por reativacao, costuma
ter uma forma mais agressiva de coriorretinite,
com lesOes mais extensas, comprometimento
ocular bilateral e recidivas frequentes. Frequen-
temente vem associada a toxoplasmose sisté-
mica e cerebral e exige terapia prolongada.

3. Retinite por citomegalovirus (CMV)

O citomegalovirus (CMV) € um virus DNA da
familia herpesviridae de alta prevaléncia na
populacdo humana mundial. Estima-se que
cerca de 40-90% dos adultos sejam portadores
assintomaticos do virus (IgG positivo). A trans-
missdo pode ocorrer atraveés do contato direto
entre criangas ou por transmissao sexual entre
adultos. A prevaléncia da infec¢do aumenta
com a i1dade, sendo maior nos homossexuais.
O CMYV também pode ser transmitido pelas
vias perinatal, transfusao sanguinea e trans-
plante de 6rgdos. Tal como todo virus da fami-
lia herpesviridae, o CMV possui a propriedade
de permanecer latente nas cé¢lulas humanas
(monocitos, granulocitos, endotélio), podendo
reativar em caso de imunodepressao linfocita-
ria. Via de regra, a infecg¢do pelo CMV ¢ assin-
tomatica em individuos imunocompetentes,
embora em alguns casos, uma sindrome de
mononucleose autolimitada possa se apresen-
tar. O grande problema do CMV ¢ nos pacien-
tes imunodeprimidos, como os transplantados
e os individuos com AIDS. Somente na AIDS,
o este virus pode provocar a manifestagdo ocu-
lar denominada retinite por CMYV (ou corior-
retinite por CMV). O virus se prolifera em
qualquer regido do tecido retiniano, produzin-
do uma retinite necrosante focal progressiva.
A retinite por CMV ¢ uma complicacao da fase
avang¢ada de imunodeficiéncia na infec¢do pelo
HIV, associada a niveis de CD4 < 50/mm3 ¢
eventualmente < 100/mm3. O uso rotineiro da
terapia antiretroviral combinada, trazendo o
CD4 para acima de 200/mm3, tornou esta re-
tinite um evento bastante incomum na era atual,
embora seja uma frequente complicagdo em
individuos com AIDS sem terapia adequada. A
doenca geralmente comeca unilateral, mas
costuma evoluir para o acometimento bilateral
apoOs alguns meses (50% dos casos em 6 me-
ses). Em 30% dos casos, a retinite se associa
a manifestacoes sistémicas da citomegaloviro-
se (esofagite, colite, pneumonite). Alias, o
encontro da retinite ajuda a confirmar o diag-
nostico de citomegalovirose em outros 0rgaos...
Algumas vezes, a retinite por CMV ¢ diagnos-
ticada numa fase assintomatica, por uma fun-
doscopia casual. Os casos sintomaticos se
apresentam com redugdo insidiosa e indolor da
acuidade visual, com sintomas de maculopatia,
como fotopsia e metamorfopsia, ou de neurite
optica (papilite), como discromatopsia e escu-
recimento visual. A sensacao de moscas volan-
tes ou corpos flutuantes e de fotopsia € notada
por alguns, embora a vitreite, quando existen-
te, seja leve. A oftalmoscopia indireta revela
uma lesdo bastante caracteristica (e diagnodsti-
ca) da doenca: mancha branco-amarelada
contendo hemorragias focais (famosa ima-
gem do*“queijo-com-ketchup”). A lesdo come-
ca tipicamente na retina periférica, apresentan-
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do tamanho variado e bordos irregulares, e
acompanha a topografia dos vasos retinianos,
eventualmente formando bainhas de branquea-
mento. A vitreite estd ausente ou € branda, nao
associada geralmente a turvacdo vitrea. Os
bordos da retinite avancam lentamente ao lon-
go de meses, quando entdo a lesdo pode atingir
a macula ou o nervo optico, reduzindo a acui-
dade visual de uma forma irreversivel. A lesao
da retinite por CMV pode surgir no proprio
nervo optico, se apresentando como uma pa-
pilite exsudativa-hemorragica, com extensao
peripapilar. A progressao da retinite, sem o
tratamento, € a regra, ocorrendo ao longo
de semanas ou meses. Uma temida complica-
cao, registrada em 25-50% na era pré-terapia
triplice anti-retroviral, ¢ o descolamento de
retina regmatogénico, produzindo perda
abrupta da visao por um escotoma cortinado.
H4 duas diferengas importantes em relacdo a
coriorretinite por toxoplasmose: (1) presenca
de hemorragia na mancha exsudativa, e (2)
ausencia de vitreite significativa. O diagnosti-
co ¢ clinico, confirmado pelo aspecto tipico da
lesdao num paciente com AIDS e CD4 < 100/
mm3. O tratamento visa conter a progressao
da retinite, melhorando o prognostico visual e
reduzindo a incidéncia do descolamento de
retina. O déficit visual que ja ocorreu nao
reverte com a terapia, por se tratar de ne-
crose retiniana!! Dai a a sugestdo para se
realizar a triagem com fundoscopia regular em
todo paciente com CD4 < 100/mm3, de forma
a detectar a doenca antes da invasao macular e
papilar. Todas as drogas existentes com ativi-
dade anti-CMYV sao virostaticas, € ndo viroci-
das; portanto, contém a progressao da retinite
por um periodo de apenas 2-4 meses. Por isso,
a necessidade de acompanhamento com fun-
doscopias (fotografadas) seriadas. Veja as op-
coes de primeira linha para a terapia de indu-
cao: (1) Valganciclovir oral 900 mg a cada 12h
por 21 dias; (2) Ganciclovir venoso 5 mg/Kg
a cada 12h por 14-21 dias; (3) Foscarnet ve-
noso 90 mg/Kg a cada 12h por 14-21 dias. Todo
cuidado ¢ pouco durante a terapia de inducao,
pelo risco de mielotoxicidade (neutropenia) e
insuficiéncia renal. O cidofovir venoso (5 mg/
Kg 1x/semana por 2 doses + probenecida oral
2 g lh antes e 1g 2h e 8h depois) € uma opgao
alternativa, porém apresenta um alto risco de
insuficiéncia renal e pode ter complicagoes
oculares (uveite por cidofovir, hipotonia ocu-
lar). A terapia de manutencio ¢ fundamental
(profilaxia secundaria), sendo feita com a mes-
ma droga da indugdo, mas numa dose mais
baixa: (1) Valganciclovir oral 900 mg 1x/dia;
(2) Ganciclovir venoso 5-6 mg/Kg 1x/dia 5x/
semana; (3) Foscarnet venoso 90-120 mg/Kg
1x/dia. Para melhorar a qualidade de vida do
paciente e evitar a necessidade do implante de
um catéter venoso profundo permanente, pode-
se optar pela manutencdo com droga oral (gan-
ciclovir oral 1g a cada 8h ou valganciclovir
oral), mesmo quando a indugdo foi feita com
medicacdo venosa... A terapia antiretroviral
triplice contra o HIV ¢ um componente de
suma importancia no controle da doenga pelo
CMV!! Aliada a drogas anti-CMV, esta asso-
ciada a conteng¢do da retinite por um periodo
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muito mais prolongado, com a doenga total-
mente estabilizada uma vez o CD4 se manten-
do acima de 200/mm3. Inclusive, a suspensao
da terapia de manutengao anti-CMYV ¢ permi-
tida apos pelo menos 3 meses de CD4 > 200/
mm3 com a terapia triplice! Apos a melhora
imunoldgica, raramente pode ocorrer uma
uveite de recuperacio imune, manifestando-
-s€ como intensa vitreite € edema macular cis-
toide. Implante ocular de ganciclovir: dis-
positivo colocado no corpo vitreo (sob aneste-
sia local), capaz de liberar local e continuamen-
te o ganciclovir durante 6-8 meses, atingindo
concentragoes oculares maiores do que aquelas
alcancadas pela terapia sist€émica. A lesdo es-
tabiliza completamente durante este periodo,
tornando este um método mais eficaz do que
os anteriores. Contudo, tem a desvantagem de
nao controlar a progressao da citomegaloviro-
se para o outro olho e as suas manifestagdes
sistémicas, além de estar associada a eventuais
complicacdes oculares. O implante ocular de
ganciclovir ¢ indicado principalmente para os
casos de recidiva durante a terapia de manu-
tencado ou na ocorréncia de invasao macular ou
papilar, mas sem perda visual importante. O
paciente deve sempre usar uma droga oral de
manuten¢ao sistémica, como o ganciclovir oral
ou o valganciclovir oral. O tratamento da
recidiva (volta da progressao da retinite) pode
ocorrer pelos baixos niveis de antivirais no olho
ou pelo desenvolvimento de resisténcia ao an-
tiviral em uso. As opgdes sdo: (1) reindugao
com a mesma ou uma outra droga venosa, (2)
implante ocular de ganciclovir, (3) reinducao
com terapia combinada venosa (ganciclovir +
foscarnet), (4) reindugdo com fomivirsen in-
travitreo (330 mg a cada 2 semanas, por duas
doses) + valganciclovir ou ganciclovir oral. O
fomivirsen € uma droga anti-CMV nova, com
atividade contra algumas cepas resistentes do
virus as drogas convencionais.

4. Outras coriorretinites infecciosas

Sifilis ocular (FIGURA 16): a sifilis ¢ uma
doenca infecciosa cronica sist€émica causada
pela espiroqueta Treponema pallidum. E um
exemplo classico de doenca sexualmente trans-
missivel. Como sabemos, a doenca evolui em
trés estagios: sifilis primaria (cancro de inocu-
lagdo), sifilis secundaria (apds 4-8 semanas do
aparecimento do cancro) e sifilis terciaria (for-
ma tardia, manifestando-se de 1 ano a 30 anos
depois da primoinfec¢do). A sifilis latente ¢
definida pela sorologia positiva em pacientes
sem sinais ou sintomas de sifilis. A sifilis pre-
coce refere o periodo infeccioso de até 1 ano
(primaria, secundaria ou latente), enquanto a
sifilis tardia ¢ referente ao periodo infeccioso
acima de 1 ano. Existe ainda a sifilis congéni-
ta, fazendo parte do grupo TORCH. A sifilis
ocular pode se apresentar de diversas maneiras:
(1) lesao ulcerada na conjuntiva, representando
um cancro primario; (2) conjuntivite cronica,
uveite anterior granulomatosa ou nao granulo-
matosa, episclerite ou esclerite anterior no
contexto da sifilis secundaria; (3) ceratite in-
tersticial na sifilis congénita, que pode se ma-
nifestar ao nascimento ou tardiamente; (4)
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uveite intermediaria (vitreite isolada); (5) uvei-
te posterior (coriorretinite); (6) panuveite, (7)
neurite optica, (8) pupilas de Argyll-Robert-
son (perda do reflexo fotomotor € manutencao
do reflexo de convergéncia). A coriorretinite
sifilitica costuma ocorrer na sifilis tardia e pode
se manifestar por: (1) vasculite retiniana
(manchas algodonosas), (2) lesoes exsudativas
branco-amareladas miltiplas, com bordos hi-
perpigmentados cicatriciais, (3) sindrome reti-
nite pigmentosa-simile, (4) papilite (neurore-
tinite),(5) doenga macular, com exsudatos,
edema disciforme ou descolamento exsudativo,
(4) (6) neovascularizagao retiniana, (7) oclusao
da artéria central da retina. Em pacientes HIV
positivos, a sifilis toma um curso mais grave e
pode causar acentuada vitreite sem coriorreti-
nite, ou uma coriorretinite extensa com man-
chas placoides justapapilares e angiografia
fluoresceinica demonstrando um padrdo tipo
“manchas de leopardo”. O diagndstico da si-
filis € aventado por uma sorologia nao-trepo-
némica positiva (VDRL positivo) e confirma-
do pela sorologia anti-treponémica (FTA-ABS
positivo). O exame do liquor ¢ indicado em
todos os casos de coriorretinite ou vitreite
sifilitica, para avaliar a presen¢a de neurossi-
filis (VDRL positivo no liquor), dada a asso-
ciagdo entre uveite posterior € neurossifilis. O
exame também ¢ indicado em pacientes HIV
positivos, naqueles sem resposta soroldgica ao
tratamento da sifilis ndo ocular ndo neurologi-
ca e na presenca de qualquer sinal ou sintoma
neuroldgico. O tratamento depende da forma
clinica e do tempo de ocorréncia (precoce ou
tardia). As opg¢Oes sao a penicilina G benza-
tina 2,4 milhdes U ou a penicilina G cristali-
na 3-4 milhdes U a cada 4h. Recomendacgdes:
sifilis primaria e sifilis latente precoce: pen G
benzatina em dose Unica,; sifilis secundaria: pen
G benzatina, 2 doses com intervalo de 1 sema-
na; sifilis terciaria ou latente tardia: pen G
benzatina, 3 doses com intervalo de 1 semana;
neurossifilis (latente ou sintomatica): pen G
cristalina por 10-14 dias; sifilis congénita: pen
G cristalina 50.000 U/Kg a cada 8h por 10-14
dias. A resposta ao tratamento ¢ acompanhada
com o titulo do VDRL nos meses 3, 6, 12 ¢ 24,
esperando-se uma reducdo em pelo menos 2
titulos no sexto més e a negativagao apos 1 ano.

Tuberculose ocular (FIGURA 16): a tuber-
culose pode acometer os olhos sob a forma de:
(1) ceratoconjuntivite flictenular na TB primaria
em criangas (raro), (2) uveite anterior granulo-
matosa, (3) coroidite ou coriorretinite, (4) pau-
veite. A coroidite tuberculosa se apresenta na
fundoscopia pela presenca de tubérculos ou
tuberculomas coroideanos. Os tubérculos sdo
multiplas lesoes arredondadas branco-amarela-
das e o tuberculoma ¢ uma lesao grande branco-
-amarelada que pode ocupar grandes extensoes.
A vitreite € revelada pela turvacao vitrea. O
descolamento de retina exsudativo ¢ uma com-
plicagdo comum. O diagnodstico pode ser claro
em um paciente que possui outro sitio de TB no
organismo € PPD positivo. Na diivida, o melho-
ra método € a biopsia retinocoroidal (graniloma
caseoso). Tratamento: esquema RIP por 6 meses
+ prednisona 60-80 mg/dia por 2-3 meses.
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Histoplasmose ocular (FIGURA 16): pode
se manifestar com endoftalmite, granuloma
coroideano solitario ou com a famosa sindro-
me da histoplasmose ocular presumida. Esta
¢ um a coriorretinite presumivelmente decor-
rente de uma reagdo imunologica aos antigenos
do fungo, caracterizando-se na fundoscopia
pela presengca de multiplos ndodulos branco-
-amarelados com cicatrizes hiperpigmentadas,
sem vitreite associada. Duas complicagdes
tardias pode acarretar a perda visual: hemorra-
gia macular e neovascularizacdo coroideana.

Coriorretinite herpética (FIGURA 16):
uma grave sindrome de coriorretinite ou reti-
nite ¢ atribuida ao virus herpes simplex (HSV)
e ao virus varicela-zoster (VZV). Esta sindro-
me recebe o nome de necrose retiniana aguda
e se manifesta pela rapida e indolor perda da
visao em 7-10 dias apos o inicio dos sintomas.
Por sorte, a entidade € bastante rara, mas tem
incidéncia aumentada em gestantes e em indi-
viduos HIV positivos. A fundoscopia revela
turvagao vitrea (vitreite) na fase inicial, evo-
luindo com clareamento vitreo e aparecimento
de uma grande area de necrose retiniana (bran-
queamento), iniciando-se na retina periférica e
depois tomando a macula e o nervo optico.
Inicialmente, a visdo ¢ tunelizada e depois a
acuidade visual ¢ perdida ou quase perdida. O
descolamento de retina regmatogénico € uma
complicacdo frequente. Na AIDS, a doenga se
manifesta sem vitreite. O diagnostico € clinico
¢ a terapia deve ser instalada em carater de
urgéncia, com intuito de prevenir a expansao
da necrose e o envolvimento do outro olho,
descrito em 1/3 dos casos. O esquema de esco-
lha ¢ o aciclovir venoso na dose de 1.500 mg/
m2 a cada 8h por 7 dias, seguido por aciclovir
oral 2-4 g/dia por 4-6 semanas.

Uveite por Toxocara canis (FIGURA 16):
os ovos deste verme (“lombriga do cao”) podem
ser ingeridos acidentalmente por uma crianca
(geralmente entre 2-5 anos) brincando no solo
contaminado com fezes de filhotes de caes. No
intestino, a larva eclode e penetra na mucosa e
corrente circulatoria, se disseminando pelos
orgaos e tecidos. A crianca pode se infestar de
forma assintomatica ou desenvolver uma sindro-
me febril com eosinofilia extrema, denominada
larva migrans visceral, que geralmente toma um
curso auto limitado, pois a larva ndo consegue
chegar a fase adulta no hospedeiro acidental. O
acometimento ocular ¢ raro. Quando ocorre,
manifesta-se com uveite posterior + vitreite, com
o aparecimento de um granuloma coroideano,
localizado na retina ou no nervo optico. A lesao
repuxa a retina ao redor, formando lesdes pre-
gueadas e pode prejudicar a fungdo macular e
da papila, determinando déficit visual. O diag-
noéstico ¢ sorologico (ELISA). Como a toxoca-
riase ¢ basicamente um processo inflamatorio
de hipersensibilidade, o tratamento ¢ baseado
no uso de corticoide topico e sistémico.

5. Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada

Trata-se de uma sindrome inflamatoria granu-
lomatosa ocular idiopatica, caracterizada por
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uma panuveite cronica recidivante associada a
meningite, disacusia e alteragdes cutaneas. Pre-
domina em individuos entre 10-50 anos, de
origem asiatica (japoneses, indianos), latino-
-americanos miscigenados ou negros, tendo uma
preferéncia para o sexo feminino. A sindrome
se desenvolve em fases, instalando-se com uma
fase prodromica (sindrome gripal), passando
pela fase de uveite aguda e evoluindo com a fase
da uveite cronica recidivante. Cerca de 1-2 dias
apos o prodromo, o paciente se apresenta com
sintomas de uma panuveite bilateral: dor ocu-
lar, fotofobia, olho vermelho, borramento visual
¢ metamorfopsia. Apds uma resolucao inicial
dos sintomas, o curso da doenca toma um cara-
ter recidivante, com surtos de uveite anterior. Os
achados classicos sdo os de uma uveite anterior
granulomatosa (“c¢lulas” e flare na camara an-
terior, nodulos de Koeppe na iris e precipitados
ceraticos em “gordura de carneiro”), interme-
diaria ou vitreite (“‘células” e turvagdo vitrea) e
posterior (coroidite ou coriorretinite). A uveite
posterior apresenta uma fase aguda e uma fase
cronica. Na fase aguda, a oftalmoscopia de-
monstra uma area de descolamento de retina
exsudativo bilateral, o grande responsavel pela
reducdo da acuidade visual nestes pacientes,
quando afeta a macula. O achado ¢ confirmado
na angiografia com fluoresceina, que mostra
multiplos pontos hiperfluorescentes de distribui-
cao difusa, revelando a exsudagao coriorretinia-
na. Na fase cronica, a oftalmoscopia revela
despigmenta¢do coroideana difusa, quando se
observa um aumento da vermelhidao e vascula-
tura do fundo ocular, imagem comparada ao
vermelho do por-do sol (“fundo em sunset
glow”), associado a multiplos n6dulos branco-
-amarelados representando a degeneragdo do
epitélio pigmentar ou ndédulos de Dalen-Fuchs
(acamulos focais de células epiteliais sob a
membrana de Bruch). Os achados extraoculares
da sindrome: meningite asséptica (cefaleia,
nauseas € vomitos, sinais meningeos, pleocitose
liquorica), hipoacusia neurossensorial, sindro-
me vestibular periférica (zumbido, vertigens)
¢ alteragdes da pele, como vitiligo, alopécia e
poliose (pélos e cilios brancos). O liquor deve
ser sempre colhido, pois apresenta pleocitose
em 80% dos casos, mesmo sem sinais e sinto-
mas de meningite. Este dado ¢ importante para
o diagnostico... O diagndstico se baseia nos
achados clinicos, oftalmoscopicos, angiografia
fluoresceinica e puncao lombar. O tratamento ¢
feito com corticosteroides sistemicos em altas
doses, observando-se uma resposta dramatica e
um 6timo prognostico visual. O esquema inicial
¢ prednisona 60-100 mg/dia por 2-3 meses, com
desmame gradual assim que angiografia fluo-
resceinica demonstrar a resolucao do descola-
mento exsudativo. Colirios de corticoide e ci-
cloplégicos-midriaticos sdo associados para a
uveite anterior. Alguns autores recomendam
comegar o tratamento com um pulso de metil-
prednisolona. Em casos refratarios, drogas imu-
nossupressoras podem ser acrescentadas.

6. Outras coriorretinites nao infecciosas

Sarcoidose: a sarcoidose ¢ uma doenca granu-
lomatosa sistémica autoimune idiopatica, que
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predomina em mulheres jovens e individuos da
raca negra. Pode trazer manifestagdes oculares
em até 80% dos casos: (1) uveite anterior gra-
nulomatosa, (2) panuveite, (3) episclerite, es-
clerite ou conjuntivite, (4) ceratite intersticial.
A pauveite estad presente em 30% dos casos de
sarcoidose ocular. Manifesta-se com sinais ¢
sintomas de uveite anterior cronica, intensa
vitreite, focos de periflebite e/ou granulomas
coroideanos. O tratamento ¢ feito com corticoi-
de sistémico (prednisona), com boa resposta.

Doenca de Behcget (FIGURA 16).: trata-se
de uma vasculite HLA-B51-associada, carac-
terizada por Ulceras orais e genitais recorrentes,
pseudofoliculite cutanea e uma grave panuvei-
te. A manifestacao ocular € observada em 70%
dos pacientes e geralmente sucede o apareci-
mento das tlceras oro-genitais. Comega unila-
teral, mas atinge o outro olho, se tornando bi-
lateral, em 1/3 dos casos. Uma das principais
caracteristicas da panuveite ¢ o forte compo-
nente de uveite anterior, manifestando-se com
dor ocular, fotofobia, olho vermelho e intensa
reacdo da camara anterior, com hipopio. A
uveite posterior manifesta-se com vitreite (tur-
vagao vitrea) e uma coriorretinite apresentando
manchas algodonosas e hemorragias. O curso
da uveite de Behget tende a ser recidivante e,
sem tratamento, frequentemente provoca grave
e irreversivel dano a visao. Complicacdes da
uveite anterior, como neovascularizagao da iris
¢ angulo iridocorneano, glaucoma e catarata,
contribuem importantemente para o mau prog-
nostico. O tratamento deve ser feito com uso
regular de colirio de corticoide e cicloplégico-
midriatico, para o controle da uveite anterior,
combinado a corticosteroide sist€émico (pred-
nisona 30-80 mg/dia) + ciclosporina oral 3-5
mg/Kg/dia + azatioprina 2,5 mg/Kg/dia).

Oftalmia simpatica: uma desordem drama-
tica, mas de mecanismo curioso... Apos um
trauma perfurante monoocular, o paciente de-
senvolve, num periodo que varia de 10 dias a
muitos anos, uma panuveite granulomatosa
bilateral, comecando no olho traumatizado
(“olho simpatizante™) e se estendendo ao outro
olho (*‘olho simpatizado”). O mecanismo pare-
ce ser a liberacao de antigenos ocultos da iivea
e epitelio pigmentar da retina no interior do
globo ocular, que entdo passam a ser reconhe-
cidos por c¢lulas dendriticas apresentadoras
locais, que iniciam uma potante resposta imu-
noinflamatoria contra o trato uveal de ambos
os olhos. Clinicamente, o paciente apresenta
dor ocular, fotofobia, olho vermelho e borra-
mento da visdo. Os achados sdo de uveite an-
terior granulomatosa cléassica, vitreite e corior-
retinite, esta ultima carcterizada pelo apareci-
mento de nodulos de Dalen-Fuchs, papilite
(neurite Optica) e descolamento de retina exsu-
dativo, levando a formacao de cicatriz macular.
O diagnostico ¢ clinico e o tratamento realiza-
do com colirio de corticoide + cicloplégico-
midriadtico, em associa¢ao com corticosteroides
sist€émicos em doses imunossupressoras (po-
rednisona 1-1,5 mg/kg), seguido de desmame
até uma dose de 10-20 mg em dias alternados.
A duracao total da terapia ¢ de 3-6 meses. Em
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casos refratarios, associam-se drogas citotoxi-
cas-imunossupressoras. A prevenc¢ao da oftal-
mia simpatica ¢é feita pela enucleacio em até
2 semanas apos o trauma perfurante. Esta ¢
indicada em carater de urgéncia em todo trauma
perfurante com grave dano ocular. Uma vez
instalada a oftalmia simpatica, a enucleacao nao
¢ mais indicada...

Retinocoroidopatia birdshot: uma rara
coriorretinite idiopatica bilateral, mais comum
em mulheres entre 30-60 anos, extremamente
associada ao HLA-A29. A fundoscopia demons-
tra multiplos pequenos nddulos em todo o polo
posterior, estendendo-se para a retina periférica,
que lembram a poeira de chumbo que se forma
apos um tiro de espingarda (dai o nome
“birdshot™). Ha também sinais de vitreite (tur-
vagdo vitrea). O paciente se manifesta com
borramento visual, moscas flutuantes no campo
visual e fotopsia. A doenca evolui para a forma-
cdo de edema macular cistoide, com reducao
progressiva da acuidade visual. A resposta ao
corticoide sist€émcio ¢ variavel. Um imunossu-
pressor associado pode ser necessario.

7. Pars planite (uveite intermediaria)

E uma forma rara de uveite (1-5% dos casos),
geralmente bilateral, que se manifesta por si-
nais e sintomas de intensa vitreite (moscas
volantes ou corpos flutuantes, fotopsia, bor-
ramento de todo o campo visual, “c¢lulas”
¢ intensa turvacao vitrea na fundoscopia,
“snowballs” e “snowbank™). E quase sempre
idiopatica e predomina em individuos entre
5-40 anos, sem preferéncia de sexo. Pode ser
secundaria raramente a esclerose multipla ou
a infeccao pelo virus HTLV-1. Foi descrita com
detalhes anteriormente neste capitulo... A com-
plicacdo mais temida da pars planite, pela in-
tensa vitreite, ¢ o edema macular cistoide, o
grande responsavel pelo déficit visual residual.
O tratamento inclui corticosteroide sist€émico
(prednisona 1mg/Kg/dia) + corticoide subcap-
sular (capsula de Tenon) + vitrectomia. Nos
casos, graves, as drogas imunossupressoras
devem ser acrescentadas.

V - ESCLERITE POSTERIOR

Trata-se de uma rara sindrome ocular que afe-
ta a porcao posterior da esclera por uma lesao
inflamatoria difusa imuno-mediada. Corres-
ponde a apenas 10-15% dos casos de esclerite,
podendo ou ndo vir associada a esclerite ante-
rior (ver capitulo de “olho vermelho). Na
maioria das vezes, € idiopatica e predomina em
individuos entre 30-60 anos, com predominio
em mulheres. E unilateral em 2/3 dos casos e
bilateral no 1/3 restante.O grande marco da
sindrome ¢ a intensa dor ocular!! Esta dor
costuma ser constante e piora durante a noite
e as primeiras horas da manha, bem como pelo
movimento ocular. E referida ao nivel da 6rbi-
ta e pode irradiar para a face e regido periorbi-
taria. Além da dor, o paciente apresenta redugao
progressiva da acuidade visual, devido a com-
pressao do nervo Optico e alteragdes coroidor-
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retinianas associadas, como o descolamento de
retina exsudativo macular (complicagao mais
temida) e o pregueamento corioretiniano. A
fundoscopia revela intenso papiledema com
hemorragias papilares ou peripapilares e man-
chas algodonosas multiplas (lembrando a oclu-
sdao da veia central da retina...). O aumento da
pressao intraocular pode provocar glaucoma
secundario. O tratamento deve ser agressivo e
inclui a combinac¢ao de corticosteroides sisté-
micos (prednisona 1-1,5 mg/kg/dia) com agen-
tes imunossupressores (azatioprina, ciclofos-
famida, ciclosporina).

VI - RETINOBLASTOMA

(e outros tumores intraoculares)

1. Retinoblastoma

O retinoblastoma ¢ o tumor intraocular mais
comum da infancia, ocorrendo em 1 a cada
18.000 nascidos vivos. E derivado das células
germinativas da retina. Existem duas formas:
(1) ndo hereditario (60% dos casos), que se
manifesta com tumor unilateral unifocal; (2)
hereditario (40% dos casos), manifestando-se
geralmente como tumor bilateral (25% do total
de casos de retinoblastoma) e menos frequente-
mente unilateral multifocal (15% do total de
casos). A desordem € causada por uma inativa-
cao mutagenica de ambos os alelos do gene RB1
(cromossoma 13), que codifica uma proteina
supressora tumoral. Na forma ndo hereditaria,
a mutacao esta presente apenas nas c¢lulas re-
tinianas, enquanto que na forma hereditaria,
todas as células do individuo possuem esta al-
teracao genctica. Por conta disso, o retinoblas-
toma hereditario esta associado a um alto risco
(até¢ 50%) de surgimento de outros tumores ao
longo da vida, sendo os sarcomas os tipos pre-
dominantes (especialmente o osteossarcoma).
A maioria dos casos de retinoblastoma se apre-
senta ou € diagnosticado em crian¢as com me-
nos de 2 anos de vida, sendo quase todos os
casos restantes diagnosticados até 5 anos de
idade. A apresentacdo mais comum ¢ a leuco-
coria, presente em 60% dos casos!! Este ¢ um
termo definido pelo reflexo pupilar branco (“as-
pecto em olho de gato) e pode ser causado por
diversas doencas oculares, que formam a lista
de diagnosticos diferenciais do retinoblastoma.
Causas importantes de leucocoria em criangas
de ateé 2-5 anos de idade sdo: (1) catarata congé-
nita, (2) toxocariase ocular, (3) doenca de Coats,
(4) persisténcia hiperplasica primaria do vitreo
(vasculatura fetal persistente). O estrabismo ¢
o segundo sinal mais comum de apresentagao
(20% dos casos). Outras manifestacoes menos
comuns deste tumor sdao: reducao da acuidade
visual, inflamag¢do ocular (olho vermelho), hi-
fema ndo traumatico (hifema = sangue na ca-
mara anterior), hemorragia vitrea, proptose,
celulite orbitaria, anisocoria ¢ heterocromia
devido a rubeosis iridis (neovascularizagdo da
iris) e glaucoma. O rastreamento diagnostico
deve ser realizado de rotina por um oftalmolo-
gista em toda crianga até¢ 5 anos com historia
familiar positiva ou qualquer sinal sugestivo da
doenga (ex.: leucocoria, estrabismo). O rastrea-
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mento comega ao nascimento e € repetido a cada
3-4 meses at€ os 5-6 anos de vida... O diagnos-
tico ¢ realizado pela oftalmoscopia indireta
sob anestesia geral. Observa-se uma massa
branco-acinzentada de aspecto friavel no fundo
de olho. O complemento ¢ feito com exames de
imagem, como a tomografia computadorizada
ou a ressonancia magnética. A caracteristica
principal ¢ de uma massa intraocular com cal-
cifica¢des. Tratamento: Existem varias opcoes
de tratamento para o retinoblastoma, como a
enucleacgao e as terapias “preservadoras de visao
(braquiterapia, fotocoagulacao a laser, criotera-
pia € quimioterapia sistémica). A enucleacao ¢
indicada apenas nos casos com progndstico
visual proibitivo (amaurose, acometimento do
nervo Optico, dor ocular, glaucoma secundario)
ou nos tumores refratarios as demais opgoes
terapéuticas. Um implante orbitario de hidro-
x1apatita € colocado em substitui¢cdo por razdes
estéticas. Nos casos de tumores pequenos (< 6
mm de didmetro e < 3 mm de espessura) unila-
terais e sem metastases, a terapia local ablativa
¢ a melhor opgao, realizada com fotocoagula-
cao a laser ou crioterapia. Em tumores bilate-
rais, esta indicada a quimioterapia sistémica
(carboplatina + vincristina + etoposidio), segui-
da da terapia local ablativa (estratégia quimio-
redutora). Tumores unilaterais de bom prog-
nostico visual, mas de grandes dimensoes ou
com implantes intraoculares, podem ser tratados
ou com a estratégia quimioredutora ou com a
braquiterapia (para lesdes < 15 mm de diame-
tro e < 10 mm de espessura). Neste tltimo mé-
todo, € inserido um dispositivo intraocular que
libera radiacao. A radioterapia convencional nao
¢ método de primeira linha para o retinoblasto-
ma, pelo risco de complicagdes locais € aumen-
to do risco de novos tumores malignos no futu-
ro. Sem a terapia, a tendéncia do retinoblastoma
¢ para metastase, geralmente apos 6 meses do
diagnodstico. Sem controle, ird invadir todas as
estruturas do globo ocular, a o6rbita, o nervo
optico e o sistema nervoso central, determinan-
do a morte da crianga em poucos anos. Com a
terapia, o prognostico melhora muito, com so-
brevida em 5 anos acima de 90% e recuperagao
visual em muitos casos.

Fig.17: Retinoblastoma. Acima: leucocoria
(“olho de gato”); Abaixo: fundoscopia mos-
trando o aspecto do tumor.
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2. Outros tumores intraoculares

Outros tumores oculares importantes sao o
melanoma uveal, o carcinoma metastatico, o
linfoma ocular e a infiltracdo leucémica. O
melanoma uveal posterior predomina em in-
dividuos de pele clara, acima de 30 anos, com
historia de exposi¢ao solar prolongada. Mani-
festa-se como massas marrom-douradas na
coroide, detectadas a fundoscopia. Pode ser um
achado assintomatico num exame causal ou se
apresentar com borramento visual, escotomas,
flashes luminosos ou moscas volantes. Se nao
tratado precocemente (fotocoagulagdo a laser,
crioterapia, radioterapia ou enucleagao/exen-
teragdo), pode invadir os tecidos circunjacentes
ou provocar metastases sist€émicas, para o fi-
gado, cérebro, entre outras... Os carcinomas
metastaticos da coroide estio associados
geralmente ao cancer de mama ou pulmao e
determinam a formacao de lesdes amelanoticas
(branco-amareladas), achatadas ou arredonda-
das, na coroide, uni ou multifocais. Os linfomas
¢ as leucemias oculares podem simular uma
uveite posterior ou uma panuveite (“sindromes
mascaradas”). Geralmente a manifestacao ocu-
lar dessas neoplasias esta associada a invasao
das meninges ou do SNC. A fundoscopia reve-
la placas infiltrativas branco-amareladas distri-
buidas difusamente pela corioretina.
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Esta é uma Area de Treinamento onde todas as questoes disponiveis, sobre os assuntos
abordados, estao expostas e comentadas. Sugerimos que todos os comentarios sejam
lidos. Mesmo que vocé acerte a questao, leia o seu comentario. Eles foram elaborados para
que voceé possa treinar também seu “raciocinio” pragmatico e intuitivo, fundamental para
um bom desempenho nos Concursos.

Acompanhe a opiniao e os comentarios dos nossos professores (que outrora participavam
das Bancas e formulavam questoes para 0s concursos), nao somente sobre as doencas
abordadas, mas tambem sobre o formato da propria questao: questoes mal formuladas,
erradas, com mais de uma (ou com nenhuma) resposta certa, serao devidamente criticadas,
e 0s comentarios justificados.

Alem disso, diversas dicas foram inseridas nesta secao, com regras mnemonicas, tabelas e
figuras, nao necessariamente relacionadas ao gabarito. Esta é uma parte muito importante
do nosso projeto. Aconselhamos fortemente que vocé nao use 0s comentarios somente para
esclarecer as questoes - utilize-os para Estudar !

Qualquer duvida, sobre qualquer questao - envie-nos uma mensagem para o seguinte
endereco: medgrupo@medgrupo.com.br que teremos a maior satisfacao em ajuda-lo.

Equipe do MEDGRUPO.
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1 31 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

1 — Paciente do sexo masculino, 28 anos, procura assis-
téncia médica ambulatorial em fungéo de “olho verme-
lho”. Ao exame ocular, apresenta hiperemia conjuntival
bilateral associada a presenca de copiosa quantidade
de secrecao ocular purulenta, que se mantém constante
e na mesma intensidade ao longo de todo o periodo do
dia. Ha suspeita de existirem microperfuragdes na cor-
nea. A dor ocular € minima e o paciente relata ocasional
turvagéo visual. A hipotese diagnostica mais provavel é:
a) Uveite anterior aguda autoimune.

b) Conjuntivite aguda estafilocécica.

c) Conjuntivite gonocdcica.

d) Ceratite dendritica.

J@

2 — Na avaliacdo de um paciente com rebaixamento do ni-
vel de consciéncia, a identificacdo de hemorragia sub-hia-
loide no exame do fundo de olho sugere como diagnéstico:
a) Tumor do sistema nervoso central.

b) Encefalopatia hipertensiva.

¢) Hemorragia subaracnoide.

d) Status epilepticus.

J@

3 — Crianga com desvio ocular deve ser encaminhada
ao oftalmologista:

a) Se houver prejuizo estético ou psicoldgico.

b) Quando se queixar de baixa de visao.

c) Tao logo o desvio seja detectado.

d) Se ocorrer diplopia binocular.

e

4 — Assinale a alternativa CORRETA:

a) O ceratocone é uma doenga que apresenta irregulari-
dade na curvatura da retina e nos casos graves tem indi-
cacao de transplante de cérnea.

b) Paciente com queixa de enxergar “flashes’ no campo
visual ou luzes intermitentes devem ser considerados para
a hipotese de lesédo/descolamento da retina.

OFTALMOLOGIA 2019

c) Proptose unilateral se refere a queda palpebral por le-
sao do terceiro nervo craniano ipsilateral.

d) Firmado o diagnostico oftalmologico de “mosca volan-
te”, o paciente deve ser imediatamente encaminhado para
tratamento cirurgico.

e

5 — Causa principal de cegueira reversivel no Brasil é:
a) Retinopatia diabética.

b) Uveite por toxoplasmose.

¢) Glaucoma cronico.

d) Catarata senil.

e) Alta miopia.

J@

6 — Recém-nascido com lacrimejamento, fotofobia e ble-
faroespasmo nos dois olhos, sugere:

a) Ceratite bacteriana.

b) Trauma contuso.

c) Hipertensao intracraniana.

d) Glaucoma congénito.

e) Obstrucao das vias lacrimais.

N S S N

J@

7 — Denomina-se megalocérnea o didmetro corneano ho-
rizontal no recém-nascido que ultrapasse:

a) 6 mm. c) 10 mm.

b) 9 mm. d) 12 mm.

Y@

8 — No exame oftalmoldgico pelo pediatra verificou-se a
presenca de um foliculo elevado no limbo, cercado por
intensa hiperemia conjuntival. A causa dessa doencga é
frequentemente associada com blefaroconjuntivite cronica
estafilococica. O diagnostico provavel é:

a) Oftalmia neonatal.

b) Ceratoconjuntivite flictenular.

c) Conjuntivite bacteriana aguda.

d) Ulceras virais.
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J@

9 — Assinale a alternativa INCORRETA, em relacao a ce-
lulite pés-septal ou orbitaria:

a) Nao existe limitagdo dos movimentos oculares.

b) E acompanhada de febre alta e dor no olho comprometido.
c) Pode ser acompanhada de midriase e edema de papila.
d) Esta indicado o exame de liquor em casos de cefa-
leia intensa e rigidez de nuca, que ndo respondem a
medicagOes analgésicas.

e) A amaurose por isquemia da artéria oftalmica e trom-
bose do seio cavernoso sdo complicagdes dos casos
mais graves.

J@

10 — O hordéolo trata-se de:

a) Celulite préxima a regido do mamilo.

b) Ulcera da regido tibial.

¢) Sinénimo de paroniquia.

d) Afeccéo do foliculo piloso palpebral.

e) Lesao de pele superficial, proxima ao labio.

J@

11 - Marco, 8 anos, ha 48 horas com febre, coriza, ede-
ma palpebral acentuado, associado a rubor, dor e calor
das palpebras superior e inferior esquerdas. O diagnos-
tico diferencial envolve celulite pré-septal e celulite or-
bitaria. Assinale qual dos achados abaixo tornaria mais
provavel o diagnostico de celulite orbitaria:

a) Febre alta continua.

b) Edema palpebral acentuado.

c) Edema conjuntival.

d) Dor a mobilizacdo ocular.

e) Leucocitose.

J@

12 — Em relac&o ao sinal de Argyll Robertson, € INCORRETO:
a) E frequentemente indicador de neurossffilis.

b) Pode estar presente em casos de paralisia geral pro-
gressiva, fabes dorsalis e doenga Déjerine-Sottas.

c) Apresenta-se com abolicdo dos reflexos fotomotor e
consensual, preservacao da convergéncia, atrofia da iris
e miose.

d) Habitualmente bilateral.

e) Nenhuma das acima.

J@

13 — Recém-nascido de parto vaginal inicia com 12 dias
de vida conjuntivite mucopurulenta bilateral, associada a
otite média a esquerda. Este paciente deve ser tratado
inicialmente com:

a) Eritromicina oral.

OFTALMOLOGIA 2019

b) Aciclovir sistémico.

c) Colirio de tobramicina.

d) Colirio de ciprofloxacino.

e) Penicilina cristalina endovenosa.

J@

14 — Um médico de uma unidade basica de saude foi
chamado pela dire¢cdo de uma escola de ensino funda-
mental para avaliar algumas criangas que se apresen-
tavam com os olhos vermelhos. A professora do 32 ano
esta preocupada com o numero crescente de alunos que
tém se queixado de dor, sensacgao de areia nos olhos,
lacrimejamento e dificuldade de olhar para ambientes
claros. Dos 43 alunos da turma dessa professora, 10
ja apresentaram as queixas. Ao examinar as criangas,
chama ateng¢ao do médico a presenca de triquiase com
cicatriz na conjuntiva tarsal, hiperemia conjuntival impor-
tante e pouca secrecgéo purulenta. Além da orientagdo
sobre medidas de higiene e modo de transmisséo do
agente etiolégico, a conduta nesse caso é:

a) Afastar do ambiente escolar as criangas que apresen-
tam o problema e prescrever tobramicina 0,3% topica
com tratamento.

b) Prescrever medicamentos para alivio dos sintomas e
aguardar resolugao espontanea do problema nas crian-
cas atingidas.

c) Realizar cultura para confirmagéo de agentes etiol6gi-
cos e prescrever tobramicina 0,03% topica para tratamento
das criangas atingidas pelo problema.

d) Realizar tratamento coletivo com azitromicina 20 mg/kg
de peso, por via oral, durante 3 dias e programar o controle
de tratamento para as criancgas atingidas pelo problema.

J@

15 — Mée refere que seu filho de 10 meses esta com
um desvio do olho direito para dentro nas ultimas se-
manas, e mostra uma foto dele onde nota-se o brilho
do olho direito parecendo um “olho de gato”. Qual a
conduta mais apropriada?

a) Tranquilizar a mée, pois trata-se de estrabismo fisiolo-
gico, que tera resolucdo espontanea apos 1 ano de idade.
b) Realizar fundo de olho para investigacao de leucocoria.
c) Iniciar tratamento topico para conjuntivite bacteriana.
d) Colocar um tampé&o oftalmico no olho esquerdo.

e) Internar a crianga para enucleacao urgente do olho direito.

J@

16 — No pronto-socorro: jovem de 22 anos do sexo femini-
no da entrada com dor ocular e derrame intraocular, apos
trauma contuso. Qual seria a conduta CORRETA até a
chegada do especialista?

a) Explorar o olho, na tentativa de identificar a leséo.

b) Lavar com soro fisiologico.

c) Iniciar colirio antisséptico.

d) Curativo oclusivo compressivo e analgesia.

e) Iniciar analgesia e encaminhar o paciente para o0 am-
bulatorio do oftalmologista.
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J@

17 — Sobre a conjuntiva do globo ocular, analise as afir-
mativas abaixo:

| - Constitui um tecido liso, flexivel e avascularizado, que
tem como funcéo principal servir de barreira contra agres-
sOes exodgenas, inclusive micro-organismos;

Il - E uma membrana mucosa que reveste o globo ocular
em sua superficie anterior e as palpebras, superior € in-
ferior, nas suas superficies posteriores;

IIl - E um reservatorio da secrecao lacrimal e permite mo-
vimentag&o do globo ocular sem que o atrito entre em sua
superficie lisa e a cornea cause dano para a mesma;

IV - Nas conjuntivites virais, o infiltrado celular é tipica-
mente de polimorfonucleares neutrofilos.

Estd CORRETO o que se afirma em:

a)l, I, e IV.

b) I, Ill, e 1V, apenas.

c) Il e lll, apenas.

d) I, apenas.

J@

18 — D. Rosa, 62 anos, hipertensa, desde os 45 anos,
com uso regular de anti-hipertensivos, apresentou subi-
tamente um quadro de amaurose fugaz resultando em
perda da visdo monocular transitoria. A causa mais fre-
quente deste quadro é:

a) Embolismo das arteriolas da retina.

b) Diabetes mellitus tipo 2.

c) Glaucoma.

d) Catarata.

e) Pterigio.

J@

19 — Dentro do Programa Saude na Escola (PSE), as
acgdes do projeto Olhar Brasil, que objetivam contribuir
para a reducdo das taxas de repeténcia e evasao esco-
lares e facilitar 0 acesso da populagéo a consulta oftal-
moldgica e a dculos corretivos, sugerem, dentre outros,
0 sequinte critério para encaminhamento prioritario ao
profissional da area:

a) Histdria de glaucoma na familia.

b) Diferenca de duas linhas ou mais entre a acuidade vi-
sual dos olhos.

c) Estrabismo.

d) Diabetes.

e) Acuidade visual inferior a 0,1 em qualquer dos olhos.

OFTALMOLOGIA 2019

O caso clinico abaixo refere-se as questdes da prova
de Residéncia Médica 2015 - Acesso Direto Discursi-
va - Universidade Estadual Paulista - SP - Questdes
20 a 23 a sequir:

Menina de 10 meses, nascida a termo, apresenta ao exa-
me externo ocular o aspecto mostrado na imagem.

J@

20 — Quais sdo 0 nome e a localizagao do sinal apresentado?

J@

21 - Qual é o diagnéstico mais provavel?

Y@

22 — Qual é o principal diagnostico diferencial?

J@

23 — Qual seria sua conduta como médico ndo especialista?
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J@

24 — Séo sinais fundoscopicos de hipertensao intracra-
niana, EXCETO:

a) Cruzamentos arteriovenosos patoldgicos.

b) Borramento das bordas da papila.

c) Sobrelevacao do disco dptico.

d) Ingurgitamento vascular peripapilar.

J@

25 — Sobre as manifestagdes retinianas das doencas sis-
témicas, assinale aquela que NAO se correlaciona corre-
tamente com a etiologia apresentada ao lado:

a) Manchas de Roth: endocardite.

b) Edema de papila: Doenga Hipertensiva Especifica da
Gestagéo (DHEG).

c) Vasculite retiniana: lupus eritematoso sistémico.

d) Retinopatia em queijo com kefchup (exsudatos +
hemorragias): toxoplasmose.

J@

26 — A intoxicagéo exdgena por entorpecentes provo-
ca sinais e sintomas oculares caracteristicos. Qual € a
correlagdo CORRETA entre as drogas e sinais/sintomas
oculares tipicos?

1. Acido Lisérgico Dietilamida (LSD); I. Nistagmo;

2. Etanol; |l. Hipotensé&o ocular;
3. Cocaina; 1. Midriase;

4. Crack IV. Ulceras de comea;
5. Cannabis. V. Neuropatia optica.
a)y1-1,2-1,3-1l,4-1V,5-V.
b)1-1,2-1V,3-1,4-V,5-1ll.
c)1-U,2-1,3-V,4-1V,5-1l.
d)1-1vV,2-V,3-11,4-1,5-1ll.

)

e)1-V,2-1IV;3-1ll,4-1,5-1.

J@

27 — Associe as faixas etarias (coluna da esquerda) aos
patdgenos responsaveis por conjuntivite bacteriana de
maior prevaléncia na infancia (coluna da direita).

1 - Neonato; () Moraxella catarrhalis,
2 - Pré-escolar; () MNeisseria gonorrhoeae;
3 - Escolar; () Streptococcus pneumoniae.

4 - Adolescente;

5 - Todas as faixas etarias acima.

A sequéncia numérica CORRETA, de cima para baixo,
da coluna da direita, é:

OFTALMOLOGIA 2019

J@

28 — Em relacao ao glaucoma cronico de angulo aberto,
assinale a alternativa CORRETA:

a) A cirurgia indicada é de facoemulsificacao.

b) O diagndstico é realizado através de exames do campo
visual, medida da presséo ocular e analise do nervo optico.
c) O diagndstico é simples e feito quando o paciente apre-
senta dor ocular forte.

d) O glaucoma crénico de angulo aberto ndo é agravado
pelo uso de colirios de corticosteroides.

e) O tratamento é sempre cirurgico.

J@

29 — Arthur é atendido e internado em hospital de ur-
géncia apos acidente automobilistico. Entre as diversas
especialidades médicas que assistem o paciente devi-
do seu politrauma, qual foi a solicitada para avaliagéo
e conduta de HIFEMA?

a) Cirurgia buco-maxilo-facial.
b) Cirurgia toracica.

c) Infectologia.

d) Oftalmologia.

e) Otorrinolaringologia.

J@

30 - Qual dos antidepressivos abaixo apresenta
contraindicagéo para glaucoma aberto?

a) Amitriptilina. d) Mirtazapina.

b) Sertralina. e) Venlafaxina.

c) Fluoxetina.

J@

31 - Cite duas alteragdes oftalmologicas que devem ser
pesquisadas no acompanhamento de criangas com sin-
drome nefrética corticossensivel e recidivas frequentes.
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J@

32 — Um paciente vivendo com HIV/Aids ha 15 anos,
em Terapia Antirretroviral (TARV) atual com tenofouvir,
emtricitabina e fosamprenavir, comparece para avalia-
¢ao oftalmologica em fungdo de reducéo da acuidade
visual. Sua ultima contagem de linfécitos T-CD4+ € de
40 céls/ul e sua ultima carga viral (PCR), 2,3 logs. A
fundoscopia revela a presenca de coriorretinite carac-
terizada por extensas areas de necrose retiniana com
hemorragias de permeio acompanhando os vasos re-
tinianos (aspecto classico em “queijo e ketfchup’). A
hipbtese etioldgica provavel de tal retinite é:

a) Citomegalovirus.

b) Herpesvirus tipo 1.

c) Virus varicela-zoster.

d) Mycobacterium tuberculosis.

J@

33 — Uma adolescente de 12 anos apresenta um nodu-
lo na palpebra inferior pela segunda vez no més. Ela
respondera adequadamente ao tratamento com antibio-
tico oral no episddio anterior. Agora o nodulo ndo tem
eritema ou enduragdo. Nao ha febre, alteragdo visual
ou alteragao conjuntival. A conduta mais adequada a
ser tomada sera:

a) Aplicar compressa morna.

b) Injetar dexametasona intralesional.

c) Corticoide topico.

d) Encaminhar ao oftalmologista de urgéncia.

Y@

34 — Jorge vem ao consultério com queixa ocular de
embagamento visual progressivo e dor leve em um dos
olhos, apresentando, ao exame, hiperemia da conjun-
tiva mais intensa em volta da cornea (perilimbar), au-
séncia de secrec¢ao e pupila em miose. Estes achados
sugerem o diagnostico de:

a) Glaucoma agudo.

b) Conjuntivite.

c) Uveite anterior.

d) Esclerite.

e) Catarata.

J@

35 — Mulher de 40 anos de idade, sem comorbidades,
chega ansiosamente ao consultério para mostrar seu
olho que amanheceu parcialmente coberto de uma cor
vermelha intensa. Ficou assustada, pois seu pai teve
um AVC hemorragico recentemente. Refere apenas
desconforto leve no olho direito, sem outros sintomas.

OFTALMOLOGIA 2019

Ao exame, apresenta colecgéo difusa de sangue no olho
direito, preservando a iris, com acuidade visual normal
e reflexos pupilares presentes. Presséo arterial € de
155 x 95 mmHg. Qual a conduta a ser tomada?

a) Prescrever anti-hipertensivo via oral e deixar a paciente
em observacao.

b) Tranquilizar a paciente, pois trata-se de uma hemorra-
gia subconjuntival com melhora esponténea.

c) Orientar que se trata de uma conjuntivite viral aguda,
prescrever compressas frias para alivio do desconforto e
medidas de higiene.

d) Iniciar o tratamento com colirio de betabloqueador pa-
ra crise glaucomatosa aguda e encaminhar ao servigo de
oftalmologia com urgéncia.

e) Encaminhar a oftalmologia para investigacdo ambula-
torial de patologia sistémica.

Y@

36 — A acuidade visual 20/20 s6 ¢ alcancada na crianga
com a idade de:

a) Duas semanas.

b) Seis meses.

¢) Um ano.

d) Quatro a cinco anos.
e) Sete a nove anos.

Y@

37 — Diante de um caso de erosdo de cornea apos trau-
ma com objeto de pequeno tamanho, como, por exemplo,
uma lente de contato, assinale a alternativa CORRETA:
a) A aplicagéo do corante de fluoresceina esta contrain-
dicada, pois dificulta a visualizagao da area danificada.
b) O médico clinico deve encaminhar obrigatoriamente
0 paciente para a avaliagéo oftalmolégica o mais pre-
cocemente possivel.

c¢) Como primeira medida terapéutica, deve-se aplicar coli-
rio anestésico ou colirios de esteroides.

d) Deve-se encaminhar o paciente ao oftalmologista se o
quadro de dor persistir apds 48 horas da primeira consulta.
e) Analgésicos orais séo ineficazes para alivio da dor ocu-
lar nos casos de erosao corneana, ndo havendo indicagao
para seu uso.

Y@

38 — Durante a consulta de primeiro més de um lactente
de parto vaginal a termo, sem nenhuma intercorréncia,
VOCé observa que a crianga esta estrabica. A conduta a
ser tomada nessa situagao sera:

a) Encaminhar imediatamente ao oftalmologista.

b) Iniciar prontamente exercicios de ortdptica.

c) Observar por apenas 1 més e, a sequir, iniciar exerci-
cios de ortoptica.

d) Observar até 0 62 més de vida. Caso persista, encami-
nhar ao oftalmologista.
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J@

39 — Paciente adulto jovem com lacrimejamento bilateral
tipo aquoso, sensacao de corpo estranho nos olhos. Rela-
ta casos semelhantes em seu ambiente de trabalho. Qual
0 mais provavel diagnostico e sua etiologia?

a) Conjuntivite viral por adenovirus.

b) Conjuntivite viral por herpes-simples.

c) Conjuntivite bacteriana por S. Pneumoniae.

d) Conjuntivite bacteriana por Haemophilus.

@

S S N S

40 — A principal causa de cegueira no mundo é:
a) Glaucoma. c) Catarata.
b) Hipertensao arterial. d) Trauma.

Y@

41 — RN nascido a termo € encaminhado para o0 exame
e acompanhamento neonatal de rotina. Antes da alta, foi
feita pesquisa do reflexo vermelho (teste do reflexo de
Bruckner ou teste do olhinho), cujo resultado pode ser
visto abaixo.

A respeito do possivel diagndstico apds o teste, € FALSO
afirmar que:

a) A catarata infantil € uma das principais causas de
cegueira, passivel de prevencgao, e de viséo subnormal
na infancia. Essa condi¢do aparece quando o cristalino
apresenta uma opacificacao que pode ser total ou par-
cial, uni ou bilateral.

b) O retinoblastoma é um tumor que se origina dos reti-
noblastos imaturos da retina neural, sendo o tumor ma-
ligno intraocular mais frequente encontrado em criangas.
c) A retinopatia da prematuridade € uma doencga vascu-
lar da retina que acomete recém-nascidos pré-termos,
principalmente aqueles que nasceram com menos de
1.900 g e de 32 semanas de idade gestacional.

d) A opacidade do cristalino pode ser decorrente de uma

OFTALMOLOGIA 2019

variedade de etiologias, podendo resultar de malforma-
¢Oes oculares congénitas, de infecgdes intrauterinas (ru-
béola, citomegalovirus, varicela, toxoplasmose).

e) As apresentacdes clinicas mais frequentes da toxocaria-
se ocular sdo endoftalmite crénica, formagéo de granulo-
ma no polo posterior ou formacao de granuloma periférico,
ocorrendo bilateral e, frequentemente, na forma congénita.

J@

42 — Em relagéo a um paciente com olho vermelho, séo
apresentadas as seguintes assertivas:

|. Aliridociclite apresenta-se com ardéncia, prurido e secre-
¢ao mucoide e ocorre, na maioria das vezes, em pacientes
com histéria de exposicéo recente a substancia alergénica;
|l. A conjuntivite bacteriana apresenta secre¢gao mucopu-
rulenta, conjuntivas lisas e inflamadas, com pontos ver-
melhos e sem adenopatia pré-auricular;

|1I. A conjuntivite viral apresenta secre¢do mais fluida que
na bacteriana, foliculos translucidos circundados por va-
S0s sanguineos e adenopatia pré-auricular.

Qual é a alternativa CORRETA?

a) Apenas |. d) Apenas Il e lIl.
b) Apenas |I. e)l, 1lelll.
c) Apenas lll.

Y@

43 — Ao examinar um RN em alojamento conjunto vocé
observa reflexo esbranquicado na pupila direita, diferen-
temente da cor vermelho-alaranjada da pupila contralate-
ral. Quais os diagndsticos mais pertinentes a tal achado?
a) Estrabismo e coloboma de iris.

b) Hemorragia retiniana e eroséo de cornea.

c) Retinoblastoma e catarata.

d) Glaucoma congénito e hifema.

Y@

44 — Paciente encaminhado da unidade basica de saude
para oftalmologista, com quadro de conjuntivite ha 3 dias
e com piora da hiperemia ocular apds uso de corticoide
topico. Ao exame oftalmoldgico: blefaroconjuntivite folicular
unilateral e lesédo com padrao dendritico de ulceracdo do
epitélio da cornea, apds coloragdo com colirio de fluores-
ceina. Assinale a alternativa que apresenta, CORRETA-
MENTE, o agente mais provavel:

a) Adenovirus.

b) Chlamydia trachomatis.

C) Helicobacter pylori.

d) Herpes-simples.

e) Staphylococcus aureus.
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J@

45 — Homem de 58 anos apresenta-se na emergéncia
hospitalar com dor ocular direita intensa, associada a nau-
seas e vomitos. Relata que o quadro se iniciou ha 1 dia,
com piora progressiva e que, no inicio, percebia halos ao
redor das luzes. Ao exame, apresenta olho avermelhado,
congesto e pupila que permanece em estado de médio-
-midriase fixa. Nega outras doencas. Diante da apresen-
tacéo clinica, qual o tratamento inicial mais apropriado
para este paciente?

a) Analgesia; tropicamida colirio e dexametasona colirio.
b) Acetazolamida; tropicamida colirio e fenilefrina colirio.
¢) Anti-inflamatério ndo esteroidal via oral; prednisolona
colirio; fenilefrina colirio.

d) Acetazolamida via oral; prednisolona colirio; timolol coli-
rio e pilocarpina colirio.

e) Analgesia, dexametasona colirio e injegéo intravitrea
de antibidtico (vancomicina e ceftazidima).

@

46 — Qual ametropia faz com que o usuario de éculos aos
50 anos veja melhor para perto sem uso da corregéo dptica?
a) Astigmatismo hipermetrépico.

b) Astigmatismo misto.
c) Hipermetropia.

d) Miopia.

e) Presbiopia.

J@

47 — Crianga de sete anos brincava de jogar bets com seus
colegas em casa quando em um lance, ao passar por tras de
seu companheiro que estava para rebater uma bola, sofreu
um forte impacto do taco de betsem seu olho esquerdo. No
momento do impacto foi levado ao hospital onde no pronto
atendimento o exame fisico revelou: hematoma periorbita-
rio esquerdo com edema importante. Movimentos oculares
preservados em todas as dire¢oes. Amaurose a esquerda.
Reflexo pupilar lento a esquerda. O reflexo vermelho estava
presente e com brilho caracteristico em olho direito, porém
nao havia reflexo vermelho em olho esquerdo.

OFTALMOLOGIA 2019
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Assinale a alternativa CORRETA com relacdo ao quadro
clinico em questao:

a) Os sinais observados sdo de um trauma ocular contuso
com provavel descolamento de retina, uma consequéncia
comum nesse tipo de trauma.

b) Os sinais observados evidenciam um trauma ocular
explosivo com fratura orbitaria em “blow out’, classica de
traumas oculares.

c) A ruptura total do nervo éptico é a causa mais comum
de amaurose pelo quadro clinico descrito.

d) O olho se comporta como uma viscera macica no trau-
ma ocular contuso.

e) O tipo de trauma ocular penetrante descrito impde como
tratamento de primeira linha intervencao cirdrgica imedia-
ta para evitar perda de tecido intraocular e consequente
perda irreversivel da visdo do olho afetado.

Y@

48 — Pré-escolar, cinco anos, sexo masculino, procurou
ambulatorio de oftalmologia, pois a mae observou discre-
to desvio do olho esquerdo. Ha 20 dias, nasceu de parto
prematuro, 1G: 36 semanas; Peso: 2.540 g; Est: 45 cm;
Pc: 32 cm - Apgar 8/9. Permaneceu em oxigenoterapia
(CPAP) por 7 horas devido uma taquipneia transitéria.
Gravidez sem intercorréncia. Teve alta com 4 dias de vi-
da. Exame fisico: estrabismo com esotropia a esquerda
e reflexo pupilar branco leucocoria. Hiptese diagndstica:
a) Retinoblastoma.

b) Craniofaringioma.

c) Rabdomiossarcoma.

d) Coloboma coroidal.

e) Retinopatia da prematuridade.
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J@

49 — Jovem de 29 anos comparece ao posto de saude
queixando-se de dor de moderada intensidade no olho
esquerdo ha dois dias. Relata que a visdo desse olho
esta turva. Ao exame, observa-se hiperemia apenas do
olho esquerdo, especialmente na regido pericorneana
e auséncia de secrec¢ado. A cornea se encontra clara, a
resposta pupilar a luz é fraca. Diante desse quadro cli-
nico, qual a principal hipétese diagnostica?

a) Episclerite.

b) Ceratite infecciosa.

c) Uveite anterior aguda.

d) Conjuntivite viral aguda.

J@

50 - Paciente deu entrada no pronto-socorro referindo
perda visual abrupta ha 12 horas no olho direito, sem dor
associada e com prodromo de fotopsias. Ao exame, a
acuidade visual no olho direito € de movimentos de maos.
Qual o diagndstico e conduta mais adequados?

a) Descolamento do vitreo posterior. Tratamento com an-
ti-inflamatérios topicos.

b) Descolamento de retina tracional por retinopatia diabé-
tica proliferativa. Tratamento cirurgico.

c) Descolamento de retina regmatogénico. Cirurgia imediata.
d) Toxoplasmose ocular. Tratamento com sulfadiazina, pi-
rimetamina, acido folinico e prednisona 1 mg/kg de peso.
e) Melanoma maligno de coroide. Enucleagéo.

Y@

51 - Paciente, olho unico (olho direito perdido por trauma
ocular ha 20 anos), queixa-se de cefaleia intensa sem dor
ocular e “borramento” visual leve. Ao exame, a acuidade
visual do olho esquerdo € 20/30 e as bordas da papila es-
tdo mal delimitadas. Como deve estar o teste do reflexo
pupilar e qual é o provavel diagndstico?

a) Normal. Atrofia optica.

b) Normal. Neurite 6ptica.

¢) Diminuido. Edema de papila por hipertens&o intracraniana.
d) Diminuido. Neurite optica.

e) Normal. Edema de papila por hipertens&o intracraniana.

Y@

52 — Com relagdo a ptose palpebral, assinale a alternativa
FALSA:

a) A correcdo em criangas deve ser precoce.

b) A suspenséo frontal ndo deve ser a primeira escolha
nos casos congeénitos.
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c) A ptose aguda pode ser causada pela leséo traumatica
do nervo facial.

d) O excesso cutaneo pode ou ndo ser ressecado.

e) Pode ser causada pela desinsergéo do musculo levan-
tador da palpebra superior.

Y@

53 — Menino, cinco anos, € levado ao pronto-socorro devi-
do a eritema e edema do olho direito. O exame fisico reve-
la conjuntivite granulomatosa no olho direito e um linfono-
do pré-auricular doloroso a palpacdo. Ademais, ha outros
linfonodos palpaveis na regido submandibular ipsilateral.
Mé&e nega febre, sintomas respiratorios, nausea e vémi-
tos ou diarreia, e revela que a familia ganhou um gato
novinho ha quatro meses. O provavel agente etiolégico
do quadro clinico é:

a) Staphylococcus aureus.

b) Adenovirus tipo 7.

c) Bartonella henselae.

d) Toxoplasma gondli.

e) Citomegalovirus.

Y@

54 — Paciente feminina de 43 anos procura médico por
quadro de vertigem e visao dupla desencadeadas na mi-
rada lateral, sem outros sintomas associados. Exame neu-
rolégico mostra dificuldade de adugéo do olho esquerdo
e nistagmo na abdugao do olho direito, sem alteragao no
restante da motricidade ocular extrinseca ou intrinseca; o
reflexo de convergéncia € normal, bem como as pupilas.
O diagnéstico principal para este caso é:

a) Paralisia de Il nervo craniano.

b) Oftalmoplegia internuclear.

c) Miastenia gravis.

d) Neurossifilis.

Y@

95 — Paciente do sexo masculino, 60 anos, procura o
pronto-socorro com queixa de dor ocular intensa, baixa
de acuidade visual subita a esquerda, cefaleia, nausea e
vémito. Ao exame, apresenta acuidade visual de 20/20
no olho direito e conta dedos a 1 metro no olho esquer-
do, injecao ciliar, edema de cornea, midriase paralitica, e
presséo intraocular bidigital aumentada no olho esquerdo.
A hipdtese diagnostica mais provavel é:

a) Descolamento de retina.

b) Glaucoma agudo.

c) Conjuntivite bacteriana.

d) Ceratite infecciosa.

e) Pingueculite.
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J@

56 — Osvaldo tem 62 anos, trabalha como porteiro de
escola e permanece em acompanhamento com diagnos-
tico de diabetes, polineuropatia e glaucoma de angulo
fechado. No retorno ambulatorial refere dor em “ambas
as pernas” sendo medicado com amitriptilina. Evolui com
olhos vermelhos, dor importante na cabeca e sobre os
olhos, visdo com halos coloridos, nauseas e vomitos.
O diagnostico mais provavel de Osvaldo e a orientagéo
pertinente s&o, respectivamente:

a) Conjuntivite/afastado do trabalho e medicado com
colirio de corticoide.

b) Glaucoma agudo/encaminhado para emergéncia
oftalmoldgica.

c) Enxaqueca/medicamento com analgésicos.

d) Alergia medicamentosa a amitriptilina.

Y@

57 — Homem consultou por vir apresentando ha 5 dias hi-
peremia conjuntival mais intensa em um dos olhos, pre-
senca de foliculos na conjuntiva e adenopatia pré-articular.
Qual o diagnostico mais provavel?

a) Conjuntivite alérgica.

b) Conjuntivite bacteriana.

c) Conjuntivite viral.

d) Conjuntivite por Chlamydia.

e) Conjuntivite micdtica.

Y@

58 — Paciente masculino de 80 anos com diagnostico de
deméncia, ICC com fibrilagéo atrial recorrente, usando
amiodarona regularmente, constipagdo com uso intenso
de laxativos. Chega a consulta oftalmoldgica com piora
importante de acuidade visual. No exame apresentava
xerose conjuntival, placas esbranquigadas em conjuntivas
e ulceracdo com necrose da cornea. A esposa refere ter
observado quedas frequentes quando o paciente se diri-
gia ao banheiro durante a madrugada nos ultimos meses.
Em relag&o ao quadro clinico, ¢ CORRETO afirmar que:
a) Amiodarona pode ser a causa das lesdes de cornea
do paciente.

b) Amiodarona pode causar ataxia, justificando as quedas
do paciente.

¢) Amiodarona pode levar a hipotireoidismo, justificando
0s sintomas.

d) As quedas do paciente s&o secundarias a bradiarritmias.
e) Uso de laxativos pode levar a hipovitaminose, justifi-
cando o quadro clinico.

OFTALMOLOGIA 2019

Y@

59 — Com relagdo a retinopatia diabética, pode-se afirmar que:
a) O tratamento deve ser postergado 0 maximo possivel.
b) Ela ndo tem correlagdo com o controle glicémico.

c) Os pacientes devem ser examinados rotineiramente a
cada 5 anos.

d) As hemorragias observadas no fundo de olho s&o em
“‘chama de vela”.

e) Ela tem relacao direta com o tempo de doenca.

Y@

60 — A compresséo do quiasma dptico pelo adenoma hipofi-
sario determina qual das condigdes visuais abaixo listadas?
a) Quadrompsia inferonasal direita.

b) Quadrompsia inferonasal esquerda.

c) Alta miopia.

d) Glaucoma agudo.

e) Hemianopsia bitemporal.

J@

61 — Recém-nascido com 14 dias de vida apresenta se-
crecao ocular unilateral ndo purulenta, de inicio ha sete
dias. Parto vaginal, a termo, mée realizou duas consul-
tas no pré-natal e vinha apresentando disuria e secreg¢ao
vaginal mucoide durante o dltimo més. Qual a hipotese
diagndstica mais provavel da etiologia desta conjuntivite?
a) Infecciosa por adenovirus.

b) Reativa ao uso de nitrato de prata muito concentrado.
c) Infecciosa por Chlamydia trachomatis.

d) Infecciosa por Neisseria gonorrhoeae.

e) Infecciosa por Strepfococcus agalactiae.

J@

N S S N

62 — Dobra da pele em semilua decrescente que reco-
bre o0 angulo interno do olho, tipicamente unilateral. Pode
ocasionar a falsa impressao de estrabismo convergente,
falamos de:

a) Coloboma.

b) Epicanto.

c) Blefaroptose.
d) Calazio.

e) Blefarite.
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J@

63 — Um paciente jovem, queixando-se de artrite, foi en-
caminhado pelo oftalmologista que identificou anéis de
Kayser-Fleischer na cornea. Qual é o provavel diagnostico?
a) Hemocromatose.

b) Ocronose.

c) Anemia falciforme.

d) Acromegalia.

e) Doencga de Wilson.

Y@

64 - Referente ao glaucoma congénito, assinale a al-
ternativa CORRETA:

a) Deve ser detectado nos primeiros dois anos de vida.
b) N&o ha associacéo com outras alteragdes oculares
(catarata, aniridia).

c) Habitualmente, ndo esta associado a outras altera¢oes
sistémicas, tais como: surdez, estenose pilorica, retardo
mental etc.

d) Esta presente logo ao nascimento.

e) Fotofobia € comum e constitui sinal de alarme.

Y@

65 — Menina, com 3 anos de idade, apresenta artrite em
joelho direito ha 5 meses e em tornozelo esquerdo ha 3
meses. Os exames laboratoriais mostram alteragéo das
provas de atividade inflamatoria (velocidade de hemosse-
dimentagéo, proteina C-reativa) e fator antintcleo positivo.
Qual o comprometimento oftalmologico esperado?

a) Retinite aguda.

b) Episclerite cronica.

c) Conjuntivite aguda.

d) Atrofia do nervo dptico.

e) Uveite anterior crénica.

Y@

66 — Paciente lavrador, com baixa acuidade visual apos
trauma corneano com vegetais e, ao exame oftalmo-
l6gico, apresenta ulceragdo corneana com secrecao.
Estao contraindicados:

a) Cicloplégicos.

b) Analgésico via oral.

¢) Antifungicos topicos.

d) Antibioticos topicos.

e) Corticoides tdpicos.

N S S N
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J@

67 — Em paciente com baixa da acuidade visual e que
ao exame de fundo de olho apresenta exsudatos duros
na macula, manchas algodonosas difusas € hemorragias
puntiformes intrarretinianas sem anormalidades do calibre
vascular, deve-se investigar:

a) Hipertens&o arterial sistémica.

b) Doengas reumatologicas.
c) Doencas hematoldgicas.

d) Diabetes.

e) Doenca de Graves.

Y@

68 — A principal consequéncia funcional do estrabismo
nao tratado na crianga é a:

a) Diplopia.

b) Perda de estereopsia.

c) Ambliopia.

d) Anisometropia.

e) Presbiopia.

Y@

69 — Assinale a alternativa que indica a triade do glau-
coma congénito:

a) Buftalmia, blefaroespasmo e lacrimejamento.

b) Fotofobia, buftalmia, e lacrimejamento.

c) Blefaroespasmo, fotofobia, e lacrimejamento.

d) Leucocoria, fotofobia e blefaroespasmo.

e) Leucocoria, lacrimejamento e fotofobia.

Y@

70 — Pré-escolar de dois anos apresenta mancha bran-
ca no olho direito. Ha seis meses, a mae percebeu que
a crianga apresentava desvio do olho direito quando
fixava olhar, tendo procurado oftalmologista que pres-
creveu 0 uso de oculos para estrabismo. Ha um més,
ao bater a luz, notou reflexo esbranqui¢ado na pupila.
Em reavaliacdo por oftalmologista, o0 exame de fun-
do de olho evidenciou massa em cavidade vitrea de
olho direito. Nos antecedentes pessoais, parto normal
a termo, sem intercorréncias no periodo neonatal e
desenvolvimento neuropsicomotor normal. A hipdtese
diagnostica mais provavel é:

a) Fibroplasia retrolenticular.

b) Granuloma por toxocara.

c) Catarata congénita.

d) Retinoblastoma.

e) Cisticercose.

N S S N
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J@

71 - 0 edema de papila, constatado ao exame do fundo
de olho:

a) Esta relacionado com as infecgdes do SNC.

b) Aparece sempre nos casos de hipertensao intracraniana.
¢) E encontrado em todo TCE grave.

d) Nao tem significado clinico.

e) Pode néo ter relagdo com patologia intracraniana.

J@

72 - A conduta imediata na queimadura quimica por alcali
na regido ocular é:

a) Lavagem ocular copiosa com solucao tampéao acida.
b) Lavagem ocular copiosa com Ringer lactato e lidocaina.
¢) Curativo oclusivo e encaminhamento ao oftalmologista.
d) Lavagem ocular copiosa com soro fisioldgico.

e) Instilag&o de colirio anestésico e antibiotico.

J@

73 — Mulher, 48 anos, consulta com queixa de dor mode-
rada no olho direito, de inicio subito, fotofobia, visdo bor-
rada e hiperemia conjuntival. Nega secregao ocular ou
episddio de trauma recente. Ao exame com pupila midtica,
apresenta pouca resposta do reflexo pupilar. Percebem-
-se, também, lesdes descamativas no couro cabeludo e
cotovelos. A principal hipotese diagndstica é:

a) Conjuntivite aguda.

b) Glaucoma agudo.
c) Pterigio.

d) Ceratite fungica.
e) Uveite aguda.

J@

74 — Paciente jovem consultou por apresentar, ha 24
horas, ambos 0s olhos congestos, com secre¢ao ama-
relada, sem adenopatia satélite e sem envolvimento
corneano. A visdo estava preservada. Qual o diagnés-
tico mais provavel?

a) Conjuntivite bacteriana.

b) Conjuntivite alérgica.

c) Conjuntivite por Chlamydia.

d) Conjuntivite por adenovirus.

e) Uveite anterior.

e

75— Um homem de 42 anos notou nédulo levemente dolo-
roso na palpebra superior ha 3 semanas. Ao exame fisico
0 nddulo é firme, sem ulceragéo. A conjuntiva e a cdrnea
estao aparentemente normais. O exame histopatolégico

OFTALMOLOGIA 2019

evidenciou “processo inflamatorio constituido por linfoci-
tos de permeio a células epitelioides e células gigantes”.
Qual € o provavel diagndstico?

a) Pinguécula.

b) Hordéolo.

c) Pterigio.

d) Cisto dermoide.

e) Calazio.

e

76 — Paciente com 45 anos portador de miopia (- 1,00
D/E), refere que, atualmente, necessita tirar os 6culos para
ler. A melhor hipotese é:

a) Surgimento de hipermetropia.

b) Surgimento da presbiopia.

¢) Surgimento de astigmatismo.

d) Surgimento de astigmatismo hipermetrépico.

e) Regressdo de miopia.

U@

77 — Lesé&o ocular que pode se estender além do globo
ocular, através do nervo 6ptico, para o espago subaracndi-
deo e para o cérebro. Apresenta reflexo do “olho de gato™:
a) Deficiéncia de vitamina A.

b) Eritema conjuntival.

c) Retinoblastoma.

d) Sarcoma de Ewing.

e) Hipervitaminose A.

e

78 — A identificacdo de hipertrofia congénita do epitélio
pigmentar da retina deve levar a suspeita de:

a) Agenesia anorretal.

b) Doenga de Crohn.

c) Doenca de Hirschsprung.

d) Polipose adenomatosa familiar.

e) Doenca celiaca.

e

79 - O fluxo do humor aquoso segue a seguinte ordem,
desde sua produgao ao escoamento:

a) Corpo ciliar, cdmara anterior, canal de Schlemm, pupila,
camara posterior e malha trabecular.

b) Corpo ciliar, cdmara posterior, pupila, camara anterior,
malha trabecular e canal de Schlemm.

¢) Malha trabecular, canal de Schlemm, cdmara posterior,
pupila, camara anterior e corpo ciliar.

d) Malha trabecular, canal de Schlemm, camara posterior,
pupila, camara anterior e corpo ciliar.

e) Nenhuma das anteriores.
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J@

80 — O musculo elevador da palpebra superior abre os
olhos e os musculos orbiculares fecham os olhos. Cada um
é inervado, respectivamente, por quais nervos cranianos?

a)5ee e d) 12e 3¢
b) 72 e 32 e) 12e 5,
c) 32e 72

@

81— Um paciente de 8 anos apresenta, ha dois dias, febre,
coriza e edema progressivo associado a sinais flogisticos
da palpebra D. O exame clinico mostra eritema, dor, ca-
lor e edema acentuado das palpebras superior e inferior
do lado direito. O diagnostico diferencial envolve celulite
pré-septal e celulite orbitaria. Qual dos achados abaixo
tornaria mais provavel o diagnéstico de celulite orbitaria?
a) Febre alta, continua.

b) Edema palpebral acentuado.

c) Edema conjuntival.

d) Dor @ movimentagao ocular.

e) Leucocitose.

Y@

82 — Dor, epifora e fotofobia referidas imediatamente apds
a cirurgia das palpebras € indicativo de:

a) Hemorragia retrobulbar.

b) Obstrucdo do ducto lacrimal.

c) Curso pos-operatorio normal.

d) Abrasado de cornea.

e) Nenhuma das respostas acima.

Y@

83 — Qual o defeito de campo visual que um paciente com
adenoma hipofisario, com compressao do quiasma optico,
apresentara na fase inicial?

a) Hemianopsia homonima.

b) Quadrantanopsia homonima.

¢) Hemianopsia binasal.

d) Cegueira total de um olho.

e) Hemianopsia heterénima bitemporal.

OFTALMOLOGIA 2019

Y@

84 — Assinale a alternativa CORRETA em relagéo a oftal-
mopatia de Graves:

a) O tratamento adequado do hipertireoidismo com drogas
antitireoidianas € importante.

b) A sua evolugéo é previsivel de acordo com o controle
de hipertireoidismo.

c) O uso de corticoide impede sua progresséo.

d) O uso de ™'lodo ndo é recomendado.

e) O tabagismo nao parece influenciar no seu curso.

Y@

85 — Homem, 23 anos de idade, apresenta queixa de
perda visual ha um ano, com diminui¢ao concéntrica do
campo visual, reflexo ocular de acomodagéo presente e
consensual ausente. Exame liquorico revela 36 células e
proteinorraquia de 50 mg/dl. O diagndstico mais provavel
e 0 exame laboratorial a serem pedidos s&o:

a) Neurossifilis; VDRL sérico.

b) Neurocriptococose; sorologia para Cryptococcus
neoformans.

c) Doenca de Lyme; ELISA para Borrelia burgdorferi.

d) Neurotoxoplasmose; TC de cranio.

e) Leucoencefalopatia multifocal progressiva; ressonan-
cia magnética.

Y@

86 — Mulher, 71 anos de idade, apresenta cefaleia bitem-
poral pulsatil continua, astenia, escotomas, dificuldade de
mastigacéo, dor a palpacgéo da regido temporal e veloci-
dade de hemossedimentacgéo elevada. A conduta indicada
para a abordagem inicial do quadro é:

a) Solicitagdo de tomografia de cranio.

b) Prescri¢ao de prednisona.

¢) Solicitagao de puncéo liquorica.

d) Prescricdo de analgésicos adequados para migranea.
e) Solicitacdo de exames complementares para lupus
eritematoso sistémico.
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J@

87 — A hemianopsia homonima direita € encontrada em
lesGes do:

a) Quiasma optico.

b) Lobo frontal direito.

c) Lobo parietal esquerdo.

d) Lobo frontal esquerdo.
e) Lobo occipital esquerdo.

J@

88 — Mulher de 55 anos apresenta dor intensa no olho
direito com diminuicéo da acuidade visual neste olho,
acompanhada de nauseas e vomitos. Inspecao: hipere-
mia ocular, midriase paralitica e edema de cornea. Nessa
situacéo a hipotese diagnostica é:

a) Iridociclite.

b) Glaucoma agudo.

c) Ceratite.

d) Coriorretinite.

e) Descolamento da retina.

Y@

89 — Paciente da entrada em pronto-socorro, vitima de
queimadura quimica por acido em regiéo facial periorbi-
taria, ha 1 hora. A conduta imediata para o atendimento é:
a) Lavagem ocular com solucdo tampéao alcalina.

b) Lavagem ocular com soro fisioldgico.

c) Lavagem ocular com Ringer lactato e lidocaina.

d) Encaminhamento ao oftalmologista para limpeza ocular.
e) Curativo oclusivo.

e

90 — Na prevencao de degeneragdo macular senil e de
catarata, é sempre recomendavel:

a) Uso de complexo polivitaminico.

b) Uso de vitamina E.

c) Uso de 6culos com filtro para raios ultravioleta.

d) Limpeza diaria com soro fisiologico.

e) Uso de antibiético topico.

e

91 — Secrecéo conjuntival unilateral, com desconforto e
vermelhidao na conjuntivite, é suspeita de:

OFTALMOLOGIA 2019

a) Conjuntivite bacteriana aguda.
b) Ceratite herpética.

c) Conjuntivite viral aguda.

d) Uveite anterior.

e) Glaucoma agudo.

e

92 — Paciente de 24 anos de idade, estava martelando
ferro contra ferro quando sentiu que um objeto caiu no
seu olho esquerdo. Ao exame ocular externo (realizado
pelo Clinico Geral), observa-se discreto desvio da pupi-
la e material de coloracdo escurecida sobre a cornea. A
conduta mais adequada seria:

a) Lavagem.

b) Aplicagao de colirios com antibioticos.

¢) Oclus&o ocular e encaminhamento para o oftalmologista.
d) Aplicacéo de pomada de corticoide e administracéo oral
de anti-inflamatdrios.

e) Limpeza do olho e encaminhamento para o oftalmologista.

J@

93 — Em casos de estrabismo convergente congénito em
que o paciente fixa com um olho e outras vezes com o
outro olho (alterna) pode-se afirmar que:

a) Acuidade visual € semelhante nos dois olhos.

b) Criancas s6 devem ser operadas apds 5 anos de ida-
de quando ja ha uma melhor colaboragao para exames
pré-operatorios.

c) Ambliopia esta sempre presente.

d) Genética deste tipo de estrabismo € do tipo dominante
com penetrancia relativa.

e) Genética deste tipo de estrabismo esta associada ao
quadro neurologico, geralmente grave.

Y@

94 — No diagnostico diferencial do olho vermelho, pode-
-se afirmar que:

a) Uveite, conjuntivite, glaucoma agudo e episclerite apre-
sentam pupilas hiporreagentes.

b) Conjuntivite apresenta secrecao, pupilas hiporreagen-
tes e presséo intraocular normal.

¢) Glaucoma agudo apresenta pupilas em miose, auséncia
de secrecao e pressao intraocular elevada.

d) Episclerite apresenta secrecao, pupilas em miose, pres-
sao intraocular elevada.

e) Uveite apresenta miose, auséncia de secre¢éo e pres-
sdo intraocular diminuida nas fases iniciais.


http://#scrolldown
http://#pagecom=82
http://#pagecom=47
http://#pagecom=15
http://#pagecom=29
http://#pagecom=1
http://#pagecom=43
http://#pagecom=11
http://#pagecom=23
http://#gab=E
http://#gab=C
http://#gab=B
http://#gab=A
http://#gab=B
http://#gab=E
http://#gab=C
http://#gab=A

1 44 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - QUESTOES DE CONCURSOS

J@

95 — A orientagéo terapéutica nos estrabismos convergen-
tes deve ter como meta:

a) Evitar a cirurgia com prescri¢ao de colirios midticos.
b) Recuperar a viséo binocular através de procedimentos
cirurgicos.

c) Eliminar o fator acomodativo através da refragao total.
d) Recuperar o paralelismo ocular com ocluséo alternada.
e) Eliminar casos de pseudoestrabismo com a prescri¢do
total.

J@

96 — Durante exame de rotina notamos, no fundo de olho,
varios cruzamentos patologicos, estreitamentos arterio-
lares focais, hemorragias, exsudatos duros e vasos com
tortuosidade aumentada. Este quadro é caracteristico de:
a) Uveite posterior.

b) Retinopatia hipertensiva.

c) Retinopatia diabética proliferativa.

d) Retinopatia diabética nao proliferativa.

J@

97 — As principais complicacdes oculares pelo uso de coli-
rio de corticoide s&o:

OFTALMOLOGIA 2019

a) Aumento da pressao intraocular, catarata e ulcera
de cornea.

b) Diminuig&o da presséo intraocular, catarata e uveite.
¢) Aumento da pressé&o intraocular, uveite e Ulcera de cornea.
d) Diminuicao da presséo intraocular, conjuntivite e catarata.
e) Conjuntivite, uveite e catarata.

J@

98 — Sinal de Salus, sinal de Bonnet e sinal de Gunn s&o
sinais fundoscopicos de retinopatia:

a) Diabética.

b) Pigmentar.
c) Hipertensiva.
d) Das leucemias.

e) Da anemia falciforme.

J@

99 - O sinal caracteristico que se observa em um paciente
que sofreu fratura do assoalho de o6rbita por trauma direto
no globo ocular é:

a) Enoftalmia.

b) Proptose.

c) Diplopia.

d) Nistagmo.
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H A lavagem deve ser sempre com agua corrente ou soro; nenhuma outra substancia deve
ser usada pelo risco de reagdes quimicas; o tamponamento € prejudicial, pois pode contribuir para aderéncias
(simbléfaro) entre a conjuntiva e palpebra tarsal. Resposta: B.
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a A pessoa acorda e percebe
que esta com o olho inchado e que ha uma feridinha
na palpebra que dificulta um pouco os movimentos.
Diagnostico instantaneo: TERCOL! Quase todas as
lesdes da palpebra sdo consideradas tergois, mas na
verdade existem duas causas diferentes associadas a
tal tipo de leséo, sendo uma com infecgéo, o tercol, e a
outra sem infecgéo, o calazio. A grande questao dessa
pergunta é: trata-se de tercol ou calazio? O tercol se
instala na borda da palpebra, perto dos cilios e, devido
a essa localizagéo, os sinais da inflamagdo sdo mais

OFTALMOLOGIA 2019
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acentuados. Embora haja mais vermelhidao, mais dor
e mais ardéncia, ele geralmente desaparece esponta-
neamente. Por sua vez, o calazio atinge uma glandula
mais profunda e, mesmo depois de ter sido controlada a
inflamacgé&o, € comum ficar um granuloma no local, que
pode aumentar ou diminuir sem sinais inflamatérios. As
compressas mornas costumam ser suficientes, mas se
0 quadro tornar-se muito repetitivo, € importante enca-
minhar o paciente para avaliacéo refracional, isto €,
para verificar se nao sofre de astigmatismo ou miopia.
Gabarito correto: letra Al
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E Entre as doencas citadas, a que
cursa com perda visual por acometimento tanto do nervo
dptico quanto da retina e pelo fenémeno de dissociacao
luz-perto (a pupila ndo responde ao estimulo luminoso,
mas ao reflexo para perto-convergéncia) € a sifilis. Este
fendbmeno € caracteristico do acometimento do mesen-
céfalo, que no caso da sifilis recebe 0 nome de pupila de
Argyll Robertson (sdo pupilas pequenas e irregulares, no
dilatam bem com a presenca de dissociac¢ao luz-perto).
Além da sifilis, outras causas de dissociagéo luz-perto
sao a sindrome mesencefalica dorsal (ou sindrome de
Parinaud, onde a causa mais frequente € o pinealoma,
pupila de tamanho normal ou aumentado, bilateral, acom-
panhado de nistagmo de retragao convergente e paralisia
supranuclear do olhar para cima, bilateral); pupila ténica
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de Adie (pupila dilatada e irregular unilateral, mas pode ser
bilateral, que contrai de forma lenta e desigual a luz, com
visdo normal); e, por fim, retinopatias extensas e neuro-
patias Opticas graves. Do ponto de vista clinico, todas as
alternativas abordam doencas agudas; neurossifilis € um
quadro arrastado, cronico. A neurocriptococose pode ser
excluida, pois 0 quadro clinico classico € uma meningoen-
cefalite pura e simples, sem alteragdes pupilares. Adoenca
de Lyme pode causar meningite, mas o que chamaria
atengéo com este diagndstico é a paralisia facial, tipica da
doenca. A neurotoxoplasmose se apresenta como lesao
em massa, com sinais neurologicos focais. A leucoencefa-
lopatia multifocal progressiva (complexo deméncia-Aids) é
uma triade: alteracdo motora, comportamental e cognitiva,
0 que n&o tem nenhuma relagdo com a questao.
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h O glaucoma primario de angulo
fechado é uma condicao na qual a elevacao da presséo
intraocular ocorre por obstrucdo do fluxo de drenagem do
humor aquoso por fechamento total ou parcial do angulo
iridocorneano (conforme a imagem abaixo). Para o diag-
ndstico é necessario a realizacdo do exame de gonios-
copia, que permite a visualizagao do angulo iridocor-
neano. O mecanismo mais comum € o bloqueio pupilar,
onde por bloqueio da passagem do humor aquoso da
camara posterior para camara anterior, € gerada uma
forca que empurra a periferia da iris contra o angulo irido-
corneano, levando a um fechamento angular. Quando
isso ocorre, € gerado um aumento subito e acentuado
da presséo intraocular, com sinais de dor de cabeca, dor
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ocular, embagamento visual, sintomas neurovegetativos
como nauseas e vomitos, olho vermelho, camara anterior
rasa e pupila em média midriase. Os fatores de risco
sao: idade (60 anos ou mais), sexo feminino, asiaticos,
chineses, esquimas e histdria familiar. Algumas medi-
cacdes que promovem midriase ocular podem desen-
cadear a crise aguda, como € o caso da amitriptilina.
O tratamento deve ser urgente, pois se ndo realizado
prontamente pode levar a perda visual permanente pela
lesdo do nervo optico. O tratamento visa, num primeiro
momento, reduzir a pressao intraocular e controlar a dor.
Em seguida, deve ser realizada uma iridotomia a /aser
(“furo na iris”), que permite uma comunicacgéo entre as
camaras anterior e posterior.

GONIOSCOPIA

ANGULO - Classificacdo

Scleral spur

Anterior trabeculum

Ciliary bogy

i e i B e

Schwalbes line

Clased

__ \
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E Isso pode acontecer contigo em
algum dos concursos que vocé vai fazer. Certas insti-
tuicdes adoram colocar no final da prova de R1 umas
duas ou trés questdes aparentemente ultraespecificas
de uma area que quase ninguém estudou, como oftal-
mologia, ortopedia ou, mais raramente, otorrino. Muita
gente se desespera ao ver tais questdes, mas nem
sempre elas sdo motivo para tanto. Se respirarmos
fundo e simplesmente lermos a questdo, veremos
que, muitas vezes, ela podera ser respondida com
um pouco de bom senso! Leia de novo o enunciado.
O que esta acontecendo? O paciente fez uma cirurgia na
palpebra e, logo ap6s a manipulacdo dessa delicada peli-
cula, apresenta queixas basicamente compativeis com
“olho arranhado”, por assim dizer. Epifora € o lacrimeja-
mento constante, que pode ser devido a um processo irri-
tativo persistente na conjuntiva ou na cérnea, ou mesmo a
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obstrucdo do ducto lacrimal por qualquer causa. Se vocé
nunca assistiu a um procedimento desses, tente imaginar:
como ele &, e qual seria um dos grandes cuidados que 0
cirurgido tem que tomar no decorrer da cirurgia? Pense
bem: caso 0s instrumentos cirurgicos fiquem “esbarrando”
na cornea, existe uma grande chance de causarem leséo.
Entdo vocé ndo precisava ter um profundo conhecimento
sobre blefaroplastia para acertar essa questdo. Uma
das principais complicagdes da cirurgia palpebral é a
abraséo da corneal Detalhe: hemorragia retrobulbar &
outra possivel complicacdo pds-operatdria (a anestesia
periocular € uma técnica muito utilizada em oftalmologia
e consiste na inje¢ao do anestésico no espago posterior
entre o globo ocular e a 6rbita). Seus principais sinais
clinicos sdo dor ocular e diminui¢do da acuidade visual
(esta ultima pela compressao da artéria central da retina
pelo hematoma em expansao).
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E A deficiéncia da vitamina Arara-  doencga de Crohn e insuficiéncia pancreatica. O uso de
mente € vista em paises industrializados, porém ainda €  laxativos também pode causar a deficiéncia da vitamina
encontrada em paises em desenvolvimento. Esta defi-  A. As manifestagdes clinicas séo: xeroftalmia, cegueira
ciéncia pode ser encontrada em pacientes com desor-  noturna e manifestagées dermatoldgicas inespecificas
dens disabsortivas como a doenca celiaca, fibrose cistica,  (hiperceratose). Resposta: letra E.
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Questao direta e sem maiores
dificuldades. No portador de Aids avangada, com CD4
abaixo de 50, a ocorréncia de perda INDOLOR da acui-
dade visual aventa a hip6tese de retinite pelo Citome-
galovirus (CMV), a causa mais comum de cegueira
nesses doentes. O aspecto oftalmoscdpico classico
desta condicdo € o famoso “queijo com kefchup’,
secundario a necrose isquémica da retina entremeada
por areas de hemorragia. A necrose isquémica se mani-
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festa como manchas brancas (“queijo”) e a hemorragia,
é claro, representa o ’kefchup’. O tratamento é feito
pela associacéo de drogas anti-herpesvirus a TARV (o
CMV é um herpesvirus), como ganciclovir, foscarnet
ou cidofovir. A inducéo da remissao é feita por pelo
menos 3 semanas, e a terapia de manutencéo deve
ser continuada até que a contagem de CD4 fique acima
de 100 por pelo menos 6 meses, em resposta a TARV.
Resposta certa: A.
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5 As conjuntivites so as causas mais  Assim, o relato no enunciado, de que existem casos seme-
comuns da chamada “sindrome do olho vermelho” e podem  |hantes no trabalho, ja aponta para essa possibilidade. Além
ter diferentes etiologias, sejam elas infecciosas ou ndo: viral,  disso, o lacrimejamento bilateral mucoide/aquoso também é
bacteriana, alérgica. A causa mais frequente é a viral, quase  algo muito caracteristico (ap6s 1-3 dias a doenca geralmente
sempre pelo adenovirus, e é extremamente contagiosa.  passa para o outro olho). Resposta certa: letra A.
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5 N&o podemos errar esta questao.
E um quadro CLASSICO de NEUROPATIA OPTICA
ISQUEMICA DA FORMA ARTERITICA secundaria &
ARTERITE TEMPORAL (DE CELULAS GIGANTES).
E importante lembrar que o corticoide tem a fungéo de
preservar a perda visual no olho contralateral e alguns
trabalhos sugerem que a pulsoterapia com metilpredni-
solona 1 g/dia por 3 a 5 dias, seguido de prednisona VO
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1 a 2 mg/kg/dia pode melhorar em parte a perda visual
no olho afetado. Além disso, devemos SEMPRE soli-
citar VHS (muito aumentado) sozinho ou em conjunto
a PCR, pois esta ndo aumenta com a idade, e pode
aumentar a sensibilidade diagnostica. O padrdo-ouro
é a biopsia da artéria temporal que pode permanecer
positiva até um més apos o episodio inicial, mesmo sob
0 uso do corticoide.
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M Diante de um quadro de conjun-
tivite neonatal, devemos saber diferenciar duas situagdes:
conjuntivite alérgica e conjuntivite infecciosa. A conjuntivite
alérgica é causada pelo nitrato de prata, substancia utili-
zada para profilaxia da oftalmia gonocécica. Ela costuma
apresentar-se como uma conjuntivite purulenta, discreta,
que, em geral, se resolve espontaneamente em até 48
horas. A grande maioria dos casos de conjuntivite neonatal
infecciosa € adquirida durante a passagem pelo canal do
parto e reflete as Doengas Sexualmente Transmissiveis
(DST) presentes na comunidade. Os principais agentes
sao Neisseria gonorrhoeae e Chlamyadia trachomatis. Para
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diferenciar nao é dificil: € sé lembrar que o periodo de
incubacédo da N. gonorrhoeae é curto, de menos de uma
semana. Logo, ficamos com a C. frachomatis como principal
hipotese. Os sintomas da infecgéo por este agente geral-
mente se desenvolvem 5-14 dias apds o nascimento, sua
apresentacao é variavel, podendo haver pouca secrec¢ao
mucosa ou ainda secrec¢ao copiosa purulenta e formagao
de pseudomembranas. O esquema de tratamento reco-
mendado é eritromicina 50 mg/kg/dia, 4 vezes ao dia, por
14 dias, ja que 50% dessas criangas com conjuntivite por
C. trachomatis apresenta infecgdo em outro local (como a
crianca da nossa questao). Gabarito: letra A.
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M A Unica afirmativa com evidéncia
cientifica é a protecao com filtro UV; comprovadamente
a exposicao a raios UV é capaz de provocar catarata e
degeneragdo macular; vitamina E, por ser antioxidante,
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é importante, mas nao existe evidéncia conclusiva de
seu uso na prevencgao dessas desordens; a lavagem
com soro ou uso de antibidticos sdo contraindicados.
Resposta: C.
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M A celulite facial € muito mais
comum em criangas, geralmente complicando um quadro de
infeccdo das vias aéreas superiores. Os principais agentes
envolvidos sdo 0 pneumococo e o Haemophilus influenzae.
Quando a celulite atinge a regiéo ocular, devemos diferen-
ciar entre duas importantes entidades: celulite prée-septal
(aquela restrita ao subcutaneo da regido em volta do olho,
mas sem adentrar as partes moles da orbita) e celulite orbi-
taria, ou pos-septal (isto €, aquela cujo processo infeccioso
invadiu a orbita e acometeu suas partes moles, como a
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gordura orbitaria e a musculatura ocular extrinseca). Nao
é dificil perceber que o Ultimo tipo é potencialmente muito
mais grave. Sinais como febre alta, leucocitose, edema
palpebral e conjuntival ndo nos permitem diferenciar entre
essas duas entidades, pois costumam estar presentes em
ambas. Os livros tradicionalmente referem que um sinal
bastante sugestivo da existéncia de celulite orbitaria € a dor
a movimentacao ocular! Porém, apesar de ser realmente
muito mais comum nessa situacao, tal tipo de dor também
pode ser encontrada nos casos de celulite pré-septal.
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(kio1e] /|4 y-\;1[o} Os anéis de Kayser-Fleischer

NAO sao patognoménicos da doenca de Wilson! Sua
presenca reflete, na verdade, o acumulo de cobre no
organismo (que se deposita na membrana de Descemet
da cornea), o que também pode acontecer em outras
hepatopatias cronicas como a cirrose biliar primaria,
por exemplo! Todavia, € dbvio que num paciente jovem,
do sexo masculino, ndo esperariamos encontrar CBP
(doenca tipica de mulheres de meia-idade), de modo que
a principal hipdtese diagnostica neste caso, inquestiona-
velmente, € a doenga de Wilson mesmo (doenga genética
autossomica recessiva que se manifesta por deficiéncia de
ceruloplasmina e acumulo de cobre no figado e sistema
nervoso central). £ a queixa de artrite? Ora, na DW é
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possivel observar outras manifestagdes extra-hepaticas
além da doenca neuroldgica. Os principais exemplos
sao: 1. Anemia hemolitica — liberagdo aguda de cobre na
corrente sanguinea; 2. Insuficiéncia renal — classicamente
associada a sindrome de Fanconi (disfungéo global do
tubulo proximal); 3. Artrite — principalmente de grandes
articulagdes, por depdsito de cobre na membrana sinovial;
4. Cardiomiopatia — acimulo toxico de cobre no miocardio.
Risco de arritmias malignas; 5. Rabdomiolise — acimulo
toxico de cobre no musculo esquelético; 6. Pancreatite
— acumulo téxico de cobre no pancreas; 7. Hipoparati-
reoidismo — acumulo toxico de cobre nas paratireoides; 8.
Hipogonadismo — acumulo toxico de cobre nos testiculos
e ovarios. Resposta certa: letra E.
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m A hemorragia subconjuntival
ou hiposfagma € causada por traumas de intensidade
variavel, que pode, ocasionalmente, passar despercebido
pelo paciente. Por ter uma aparéncia por vezes drama-
tica, o paciente procura atendimento imediatamente. Se
ndo ha lesdo de outras estruturas, ndo ha alteragdes
da acuidade visual. A hemorragia subconjuntival dificil-
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mente esta associada a condigOes sistémicas. Formas de
manobra de Valsalva podem ocasionar seu aparecimento
(por exemplo: tosse, vomito e constipacdo intestinal). E
comum o paciente ser referenciado por suspeita de quadro
hipertensivo, que raramente esta associado a esta mani-
festacdo. Investigacao € necessaria quando ha repeticéo

do quadro.
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M O glaucoma primario de angulo  pupilar que aumenta a pressdo na camara posterior e
fechado ou glaucoma agudo acomete preferencialmente  desloca a raiz da iris anteriormente bloqueando a saida
pacientes do sexo feminino de meia-idade. Afeta geral-  do humor aquoso pelo seio camerular, 0 que desenca-
mente olhos hipermétropes (que tém didmetro antero-  deia um aumento subito da presséo intraocular. E uma
posterior diminuido). E desencadeado pelo bloqueio  emergéncia oftalmoldgica.
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m Gatinho? O que o gatinho tem a
ver com isso? Essa informacao era a que vocé buscava
para confirmar a sua hipotese inicial. Trata-se de um caso
de doenga da arranhadura do gato, causada pela Bartonella
henselae (um dado interessante é que os gatos filhotes tém
uma bacteremia mais intensa que os gatos adultos, por
isso a informagao do “gato novinho” no enunciado). Uma
informacao importante foi omitida: a que diz respeito ao
tempo de evolugéo da adenopatia. As estatisticas norte-a-
mericanas indicam que essa afec¢éo € a principal causa de
linfadenite cronica. A forma apresentada neste caso é uma
apresentacéo atipica da doenga, a sindrome oculoglandular
de Parinaud. Nessa sindrome observamos uma conjuntivite
unilateral seguida por linfadenopatia pré-auricular. Acredita-
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-Se que nessa situagao a inoculagéo ocorra diretamente
nos olhos, provocada pelo contato de méaos que entraram
em contato com os bichanos. Neste local de inoculagao
pode haver a formacao de um granuloma. A linfadenopatia
pode acometer outras cadeias ganglionares. O S. aureus
€ um possivel agente de linfadenite inespecifica, porém
nao cursa com o quadro de conjuntivite e ndo ha o compro-
metimento de multiplas cadeias. O adenovirus tipo 3, ndo
7, esta comumente associado a febre faringoconjuntival;
nao ha dados além da conjuntivite e da linfadenopatia que
apontem para esse diagnostico (ndo ha febre ou faringite).
A toxoplasmose e a citomegalovirose fazem parte do diag-
nostico diferencial das linfadenopatias, porém com outros
sintomas associados.
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Paciente idoso, com olho  subita e indolor sem olho vermelho), a letra C € conjuntivite
vermelho, dor muito intensa, uni ou bilateral, com perda  (causa olho vermelho, mas néo causa perda visual, dor
de visdo, edema de cornea, pupila em média midriase  ocular e alteragéo pupilar), a letra D € ceratite infecciosa
(conforme a imagem abaixo), cefaleia, nduseas e vomitos,  (que causa olho vermelho, fotofobia, dor, com presenca
é quase que patognoménico de glaucoma agudo de angulo  de opacidade na cdrnea, mas sem alteracao pupilar).
estreito. A letra A é descolamento de retina (perda visual ~ Portanto a resposta correta € a letra B, glaucoma agudo.

B R R\ RS
o~
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M Apesar de serem sintomas/sinais
isolados muito comuns, fotofobia, lacrimejamento (epifora)
e blefaroespasmo, quando presentes ao mesmo tempo,
constituem a triade classica do glaucoma congénito. O
glaucoma congénito € considerado urgéncia médica pelo
risco de cegueira precoce. Deve ser pesquisado no teste
do reflexo vermelho durante as consultas de puericultura
ou detectado até mesmo pelos familiares ao perceberem
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a perda do reflexo ap6s revelacédo de fotos, por exemplo.
O glaucoma congénito € uma enfermidade de ocorréncia
geralmente bilateral e de evolugao predominantemente
assimétrica. Portanto, faz-se sempre 0 exame compara-
tivo entre os olhos e este deve incluir obrigatoriamente:
inspecdo, medida do didmetro corneano, oftalmoscopia
direta, avaliagdo da refracdo, tonometria, biomicroscopia,
gonioscopia. Alternativa CORRETA: D.
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@ Questéo absolutamente estatistica. Existem diversas e diferentes causas para perda da visao e
estima-se que 80% dos casos seriam preveniveis! Segundo a Organizagdo Mundial de Saude (OMS), a catarata continua
como a principal causa de cegueira no mundo com 47,9% dos casos — percentual que € menor em paises desenvolvidos.
Outras etiologias de destaque s&o: glaucoma (12,3%) e degeneracdo macular (8,7%). Resposta certa: letra C.
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a Antes de mais nada vamos tentar
entender o que seria esse 20/20. O numero 20 vem da
literatura americana (20 pés = 6 metros). Ter uma visao
20/20 é ter uma visdo normal, ou seja, vocé consegue
enxergar de forma satisfatoria a 6 metros da imagem. Por
exemplo, se vocé tiver uma viséo 20/40, significa que a
6 metros (20 pés), vocé sO enxerga 0 que uma pessoa
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normal enxergaria a 12 metros (40 pés). Para as criangas,
sabemos que a acuidade visual varia de acordo com a
idade. Para as criangas com 3-5 anos, a acuidade minima
aceitavel é de 20/40. Para os maiores de 6 anos, 20/30,
englobando os 20/20. Veja, que é a acuidade minima acei-
tavel, mas podemos sim a partir dos 4-6 anos ter uma
acuidade 20/20. Gabarito: letra D.
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Esta questdo € classica e mucosa clara, foliculos na conjuntiva tarsal e adeno-
aborda o diagndstico diferencial de olho vermelho. patia pré-auricular. A sua evolugdo € autolimitada (2
Todo paciente com historia de olho vermelho, que afeta a 3 semanas) e pode evoluir com formagdo de pseu-
um olho e logo depois o outro, associado a secre¢do, domembranas (conforme a imagem abaixo) e ceratite
devemos nos lembrar de conjuntivite. A maioria das  (inflamagao da cérnea). Portanto, a resposta correta é
conjuntivites € viral, e é caracterizada por secre¢do a letra C: conjuntivite viral.

PSEUDOMENBRANAS .

FOLICULOS
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@ Na sindrome de hipertensao intra-
craniana, o fundo de olho revela alteragfes condizentes
com o fendbmeno de compressao extrinseca (bilateral) dos
nervos opticos: borramento das bordas da papila e sobre-
levacao do disco dptico (ambos pelo edema secundario
a estase venosa na retina e no proprio nervo), além do
obvio ingurgitamento vascular peripapilar. Entenda que
a bainha do nervo éptico passa dentro do espaco liquo-
rico, logo, aumentos de pressao neste ultimo comparti-
mento comprimem o nervo em seu trajeto, dificultando
o retorno venoso da retina e provocando isquemia (0s
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vasos retinianos passam por dentro do nervo, e tém seu
lumen ocluido na vigéncia de HIC grave). Os cruzamentos
arteriovenosos patologicos sao consequéncias classicas
da hipertensao arterial sistémica cronica: tanto o sinal de
Sallus (as veias dos cruzamentos ficam parecidas com
a letra “S”) quanto o sinal de Gunn (as veias dos cruza-
mentos ficam tdo comprimidas no ponto de contato com a
artéria que suas duas extremidades lembram “pontas de
lapis”) sdo explicados pelo “peso” que as arteriolas “escle-
rosadas” exercem sobre as veias no ponto de cruzamento.
Resposta certa: A.
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@ A conjuntivite bacteriana causa  bacteriana é o Staphylococcus aureus. O Staphylo-
secregao e hiperemia de conjuntiva; sintomas de irritagdo,  coccus epidermidis pode produzir exotoxina necrosante,
sensacao de corpo estranho e aderéncia das palpebras  colonizando maquiagens. A conjuntivite viral ndo causa
estdo também presentes. Eventualmente, nos casos  secrec¢do assim como a uveite ou glaucoma, situagoes
graves, pode haver envolvimento da cornea. O agente  onde o diagnéstico pode ser ajudado pelo exame da
mais comum da conjuntivite e da blefaroconjuntivite  pupila. Resposta: A.
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M A conjuntivite quimica provocada
pelo nitrato de prata a 2% ocorre dentro de 6-12 horas
apos o nascimento, caracteriza-se por sinais inflama-
torios leves e tem resolugdo espontanea em 48 horas
(opcéo B descartada). Por outro lado, toda conjuntivite
que se inicia apds 48 horas de vida deve ser inves-
tigada pela possibilidade de causa infecciosa, pois 0
periodo de incubacao da N. gonorrhoeae é de 2-5 dias
e da C. tfrachomatis é de 5-14 dias. A conjuntivite por
clamidia pode se apresentar de forma leve ou franca-
mente purulenta. O diagnostico pode ser feito através do
esfregaco de conjuntiva demonstrando células epiteliais
com inclusdes intracitoplasmaticas tipicas na coloragao
pelo Giemsa. Na conjuntivite gonocdcica inicialmente
observa-se pouca inflamagao e secre¢do serossangui-
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nolenta, e com o passar dos dias a secrecgao torna-se
espessa, purulenta, levando a grande edema palpebral.
O diagndstico laboratorial pode ser feito através do
swab da conjuntiva, que revela presenca de diplococos
Gram-negativos, mas esta possibilidade etioldgica é
menor, pois se a crianga usou o nitrato de prata a 2% ao
nascimento, tera a chance de infecgédo por este agente
reduzida de 10% para 0,3%. O adenovirus raramente
causa conjuntivite neste periodo, e, quando o faz, leva
a uma descarga conjuntival clara. O S. agalactiae nao é
um agente habitual das conjuntivites neonatais (op¢oes
E e Adescartadas). Por isso, devido ao tempo de apare-
cimento dos sintomas (7 dias de vida), ao aspecto puru-
lento e aos sintomas maternos, a maior probabilidade
etiologica é a clamidia.
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E Questao que, para ser realizada,
bastava sabermos o que é o hifema. E o que €7 Trata-se de
uma hemorragia no interior do olho, mais especificamente,
na regido da camara anterior. Esta associado a diversos
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fatores, como traumas oculares, cirurgias oculares, uso de
anticoagulantes e transtornos da coagulagéo sanguinea.

A avaliagédo deve ser feita, portanto, com oftalmologista.
Resposta: letra D.
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a Uveite é o termo utilizado para
definir a inflamac&o da iris, coroide e corpo ciliar. O nervo
dptico e a retina podem também ser afetados. E uma impor-
tante causa de morbidade ocular e cegueira. Com base na
localizagao anatdmica da inflamacao, as uveites podem
ser classificadas em quatro grupos: uveite anterior (infla-
macao localizada na iris, ou corpo ciliar, ou ambos); uveite
intermediaria (inflamacg&o primaria do corpo ciliar, coroide
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e retina periférica); uveite posterior (inflamagao primaria
da coroide) e uveite difusa ou pan-uveite (inflamacao de
todos os componentes anatbmicos da Uvea-iris, corpo ciliar
e coroide ). Os sinais mais frequentes s&o hiperemia conjun-
tival perilimbar, células e flare na cdmara anterior, sinéquias
(anteriores e/ou posteriores), células no vitreo anterior. As
causas mais comuns sao espondilite anquilosante, artrite
reumatoide, sindrome de Reiter e sifilis.
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A episclerite consiste na inflamagéo
da episclera (tecido conjuntivo que se localiza entre a
conjuntiva bulbar e a esclera). E mais comum em mulheres
e 0s principais sintomas associados s&o a hiperemia ocular
(localizada ou n&o), lacrimejamento e desconforto local, ndo
havendo dor ocular, fotofobia ou borramento visual. A uveite
anterior aguda trata-se da inflamagéo da iris que pode
acometer ou no o corpo ciliar. Manifesta-se como uma dor
aguda unilateral associada a fotofobia e a hiperemia ocular.
A acuidade visual costuma estar preservada, a excecao
dos casos em que ha presenca importante de hipopio (pus
na camara anterior). A uveite € ainda responsavel pelo
estimulo de miose continua, que pode gerar uma resposta
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pobre ao estimulo luminoso. Ja a ceratite infecciosa € uma
infeccdo da cdrnea, a qual se manifesta com dor ocular,
hiperemia, fotofobia, turvagéo visual e descarga purulenta.
A cornea encontra-se opacificada e demonstra achados
sugestivos dependendo da profundidade do acometimento
e do agente etiologico envolvido. Para finalizar, a conjun-
tivite é facilmente distinguivel das doencas anteriores por
ser uma doenga primaria da conjuntiva. Apesar de poder
provocar hiperemia e inflamacgéo da esclera, os principais
sintomas associados s&o edema e hiperemia conjuntival
com lacrimejamento, prurido e descarga purulenta. Dessa
forma, a melhor hipdtese diagnostica para o caso descrito
encontra-se na alternativa C.
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a O diagndstico diferencial de lesdes
nodulares na palpebra nos remete a dois principais diagnds-
ticos, 0 hordéolo (ou tercol) ou calazio. A diferenca basica
entre as duas € o tempo de aparecimento e a evolugcdo. O
calazio é uma tumefagéo da palpebra causada pela infla-
magcao (granulomatosa cronica) de uma das glandulas que
produzem material sebaceo (gléandulas de Meibomius) locali-
zadas nas palpebras superior e inferior. O calazio, as vezes,
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é confundido com um hordéolo, ou, também chamado tercol,
que também aparece como uma tumefagéo na palpebra.
O hordéolo é uma infec¢ao de um foliculo ciliar que causa
um nodulo avermelhado e doloroso na borda palpebral.
O calazio é uma reacao inflamatéria ante uma obstrucdo
da secrecao sebacea pela glandula. Nao é causada pela
presenca de bactérias, todavia a area afetada pode se
tornar infectada por bactérias.
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@ Quando existe alternancia, isto
é, a fixagdo visual se da ora com um olho, ora com o olho
contralateral, a acuidade visual € estimulada quase igual-
mente, ficando como resultado final a visdo semelhante em
ambos os olhos. Nos estrabismos convergentes (endotro-
pias), quando um olho fixa um objeto, 0 outro desvia-se para
0 lado nasal; no estrabismo divergente, o desvio € para o
lado temporal (exotropias); a hipotropia ocorre quando o
olho desviado esta para baixo e a hipertropia, quando o
desvio ocular é para cima. A indicag&o cirurgica das endo-
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tropias congénitas deve ser precoce, geraimente nos dois
primeiros anos de vida. A ambliopia pode ser definida como
a perda da visdo de origem central (SNC). As variedades
s&o: por privagéo (perda visual por desuso como na catarata
congénita, na opacidade corneal e na ptose palpebral grave),
estrabismica, anisometrépica e ametropica. Em casos de
estrabismo convergente, a ambliopia ndo esta sempre
presente. No entanto, esta desordem pode ser encontrada
nos casos em que o olho desviado ndo assume a fixacao
(sendo, portanto, dominado pelo outro). Resposta: A.
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@ A presbiopia € um erro refra- adequadamente para fazer o foco para perto. Pode ser
cional (ametropia) caracterizado por dificuldade de  corrigido com 6culos com adigao de lentes positivas
ver para perto por deficiéncia em acomodacéo (fazer (convergentes). O miope, que apresenta boa visao
foco para perto). Isto ocorre em todos os individuos a  para perto e ruim para longe, quando presbita, pode
partir de 40 anos de idade e piora até os 60 anos por  enxergar bem para perto aproximando os objetos perto
processo involucional do cristalino que ndo se deforma  dos olhos.
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a Analisando as opgdes: A - correta.
A catarata é definida pela opacificagéo total ou parcial do
cristalino e a cegueira causada por catarata congénita e
infantil apresenta-se como um enorme problema em paises
em desenvolvimento. A catarata congénita € uma das
causas mais comuns de cegueira uni ou bilateral evitavel
na infancia. Programas de vacinagéo contra a rubéola
e 0 diagnéstico e tratamento precoce podem diminuir a
incidéncia de cegueira por catarata na infancia. Alguns
estudos determinaram que existe um periodo, desde o
nascimento, para o desenvolvimento do reflexo de fixagao,
que termina entre 0 22 e 0 4> més de vida, e que a privacao
visual neste intervalo leva a atrofia do corpo geniculado
lateral e, consequentemente, a ambliopia irreversivel. O
mecanismo da instalagdo da ambliopia na catarata unila-
teral € multiplo, pois pode se associar a privacao visual
pela catarata, a anisometropia e ao estrabismo. Estes trés
fatores indutores de ambliopia, quando associados, acar-
retam uma perda visual mais grave, que exige tratamento
e reabilitacdo precoce. O nistagmo ou a perda do reflexo
de fixagédo, que se desenvolve como resultado da cata-
rata congénita, pode diminuir apds a remogao cirurgica da
catarata e do tratamento pds-operatério da ambliopia. B
— correta. O retinoblastoma € um tumor maligno de células
embrionarias localizadas na retina, sendo o tumor intrao-
cular mais comum na infancia. O retinoblastoma pode ser
verificado em criangas independente de sexo ou de raca.
A semelhanca de outros tumores, ele tem como causa
uma mutagao genética. Esse tumor pode estar presente
ao nascimento, mas também pode surgir nos primeiros
5 anos de vida. Na maioria dos casos, a ocorréncia do
retinoblastoma é isolada, pois a familia ndo relata essa
doenca em parentes, proximos ou distantes. Muitas
vezes a familia s6 percebe que a crianga tem dificuldades
visuais quando o tumor ja esta em um estado avangado,
tornando menores as chances de cura completa, dai
a importancia da triagem universal através do teste do
reflexo vermelho ainda na maternidade. C — correta. A
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Retinopatia da Prematuridade (ROP) é uma doenga vaso-
proliferativa secundaria a inadequada vascularizagéo da
retina imatura dos recém-nascidos prematuros, que pode
levar & cegueira ou a graves sequelas visuais. E uma das
principais causas de cegueira prevenivel na infancia. A
proporcao de cegueira causada pela ROP € muito influen-
ciada pelo nivel de cuidados neonatais (disponibilidade de
recursos humanos, equipamentos, acesso e qualidade de
atendimento), assim como pela existéncia de programas
de triagem e tratamento. Por conseguinte, existe grande
variabilidade de ocorréncia da doenga em paises desen-
volvidos e em desenvolvimento. Quanto menor a idade
gestacional e o peso, maior o risco de desenvolver a
ROP, sendo que o grupo mais frequentemente acome-
tido tem menos de 1.500 gramas de peso ao nascer e/ou
idade gestacional < 32 semanas. D — correta. Leucocoria
corresponde a um reflexo pupilar anormal branco, réseo
ou amarelo esbranquigado. Este sinal clinico sugere a
presenca de anormalidade anterior a retina, que reflete a
luz incidente a pupila antes que a luz alcance aretinaou a
coroide, podendo decorrer de tumor intraocular, membrana
vitrea ou descolamento retiniano. A causa mais comum
de leucocoria é o retinoblastoma, um tumor de células
retinianas imaturas. Outras causas comuns, em ordem
decrescente de frequéncia, sdo a persisténcia hiperplasica
do vitreo primitivo, a doenca de Coats, a toxocariase, a
retinopatia da prematuridade e o hamartoma astrocitico.
Causas menos frequentes sdo: os colobomas de coroide,
as hemorragias vitreas organizadas e 0 meduloepitelioma.
Catarata congénita devido as infecgdes citadas na asser-
tiva e descolamento da retina de longa evolugéo também
devem ser lembrados. E - incorreta. As apresentagoes
clinicas mais frequentes da toxocariase ocular séo endof-
talmite cronica, formacao de granuloma no polo posterior
ou formacao de granuloma periférico. Na forma ocular,
0s sintomas s&o geralmente unilaterais (perda visual
unilateral), ocorrendo mais comumente em criangas mais
velhas. Resposta: letra E.


http://#scrolldown
http://#page=136
http://#videoquestao=62894

1 76 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS

O diagndstico diferencial de olho
vermelho é de fundamental importancia na pratica clinica.
Frequentemente é cobrado em questdes de provas para
residéncia. O quadro descrito apresenta caracteristicas
muito tipicas que nos permitem chegar ao diagndstico.
As uveites séo afeccgdes inflamatérias da Uvea (camada
intermediaria do olho formada pela iris, corpo ciliar e
coroide). A uveite anterior cursa com olho vermelho, baixa
visual, fotofobia, auséncia de secrecado, pupila em miose
e pouco responsiva e diminuigao da pressao intraocular
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em até 40% dos casos iniciais. Ela pode ser causada
por doencas inflamatérias como LES, artrite reumatoide,
psoriase, doenga de Behget, entre outras. Podem ser
decorrentes doencgas granulomatosas (sarcoidose, tuber-
culose) e doencas infecciosas como hanseniase, sifilis,
toxoplasmose. A causa mais comum de uveite anterior
em criangas é artrite idiopatica juvenil. Reconhecer as
caracteristicas e achados clinicos tipicos das doencgas
que cursam com olho vermelho € importante e € assunto
frequente em provas.
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& Questao bem classica. Lembre-se e dobras na cornea, miopia e astigmatismo, aumento da
de que, no glaucoma congénito, esta triade ocorre basi-  pressao intraocular e neuropatia optica glaucomatosa
camente pelo edema de cornea gerado pelo aumento  s&o outros sinais que podem ocorrer na crianga (menor
da pressao intraocular. Entretanto, outros sinais como  que 2 anos de idade) com glaucoma congénito. A causa
didmetro da cornea aumentado, assimetria do tamanhodo  desta doenga € por uma disgenesia (malformacéo) do
globo ocular, edema de cérnea, estrias (estrias de Haab)  seio camerular. O tratamento € essencialmente cirlrgico.
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O estrabismo na infancia esta relacionado a causas facilmente trataveis, como uma hiperme-
tropia ndo compensada, catarata, descolamento de retina e outras causas graves de hipoviséo. Dessa forma, quando
identificado, deve levar ao encaminhamento a um oftalmologista para avaliagéo e tratamento dessas causas.
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Q O retinoblastoma é o tumor intrao-
cular maligno mais comum na infancia entre 6 meses e
2 anos de idade, pode ser uni ou bilateral e € um dos
principais diagndsticos diferenciais de LEUCOCORIA
(reflexo branco na borda pupilar). Apresenta grande capa-
cidade de crescimento e metastase por contiguidade, o
principal diferencial é a catarata congénita. Vale a pena
comentar que este tumor pode ser hereditario (trans-
missao familiar - 60%) ou adquirido (sem transmisséo
genética - 40%). Os tumores hereditarios costumam ser
bilaterais, enquanto os adquiridos, unilaterais. O diag-
ndstico deve ser feito através do exame oftalmologico
(mapeamento de retina), que as vezes deve ser feito sob
sedagéo, enquanto exames como ultrassonografia, tomo-
grafia computadorizada e ressonancia complementam a
propedéutica. O retinoblastoma € um tumor originario da
retina. Ocorre numa frequéncia de 3,7 casos/milhdo, sem
predilecéo por raga ou sexo. ¢ 60% dos casos possuem
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acometimento unilateral e ndo sdo hereditarios; * 15%
dos casos sdo unilaterais e hereditarios; * 25% séo bila-
terais e hereditarios. Na forma familiar, o tumor pode
ser descoberto durante um screening oftalmologico do
recém-nascido. Os casos esporadicos geralmente se
manifestam de maneira classica por um reflexo pupilar
esbranquicado — leucocoria. Esta pode ser suspeitada na
auséncia do reflexo vermelho (das pupilas) ocasionado
pelo flash em fotografias da crianga. O estrabismo pode
ser a manifestagao inicial em alguns casos. A dor geral-
mente indica glaucoma secundario. O diagndstico é feito
por um exame oftalmoldgico detalhado, com a crianca
submetida a anestesia geral. Durante a avaliagdo, ambos
os olhos sdo examinados e a retina fotografada para o
mapeamento do tumor. AUS e a TC ou a RM da érbita
sao também empregadas para avaliar a extensao local
do tumor e o comprometimento extraocular. ARM permite
melhor avaliagdo do comprometimento do nervo optico.
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& O achado de hemorragia e
exsudacao retinianos (aspecto de “queijo com kefchup’)
ocorre na coriorretinite por citomegalovirus, ndo na toxo-
plasmose. O acometimento da retina e da uvea posterior
pelo virus ocorre caracteristicamente em pacientes HIV+
com CD < 50 céls/mm?, sendo, portanto, um indicador de
Aids avancgada. A coriorretinite por citomegalovirus é a
principal causa de morbidade ocular em paciente SIDA e
pode se apresentar assintomatica por um longo periodo
em 50% dos casos. Tendo em vista tratar-se de processo
infeccioso de carater progressivo e necrosante, com risco
potencial de cegueira, o diagnostico precoce é crucial para
que o deficit visual seja 0 menor possivel, reforcando a
importancia da realizagdo de exames de oftalmoscopia
binocular direta sob midriase de rotina em pacientes SIDA.
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O lupus eritematoso sistémico tem como fisiopatologia o
desenvolvimento de vasculites difusas. Em um contexto
de acometimento ocular, sempre devemos investigar a
presenca de vasculite retiniana. Todas as patologias hiper-
tensivas podem culminar com a formagao do edema de
papila, caracterizando uma leséo de érgéo-alvo e configu-
rando um critério de gravidade ao quadro hipertensivo. As
manchas de Roth sdo manchas retinianas hemorragicas,
de aspecto esbranqui¢ado ou algodonoso, constituidas por
colecdes perivasculares de linfocitos na camada nervosa
da retina, circundadas por hemorragia. E um sinal carac-
teristico de endocardite infecciosa, sendo observada em
5% dos casos. Nao é exclusiva da endocardite, podendo
ocorrer também em alguns pacientes com doencas do
colageno. Portanto, a opgao incorreta é a letra D.
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O edema de papila (ou papile-
dema) € um importante sinal do exame fisico que deveria
sempre ser pesquisado (pois um exame fisico completo
deve sempre incluir uma fundoscopia) ndo apenas pelo
neurologista ou oftalmologista, mas também — e principal-
mente — pelo clinico geral. Sua principal caracteristica é
0 “borramento” do disco optico, ou seja, 0 nitido contorno
que demarca o limite entre esse disco e a retina (esta
ultima normalmente apresentando coloracao diferente,
mais avermelhada) é perdido. O médico inexperiente pode
ter dificuldades em encontrar a papila ptica no exame
fundoscdpico (particularmente quando este exame for feito
sem o auxilio de uma droga midriatica), e um macete para
que isso ndo acontega é seguir radialmente qualquer vaso
identificado no fundo de olho, pois todos tém origem na
papila. Quando ha papiledema importante, podemos ter
a impressao de que 0s vasos passam “por entre nuvens’
no local que corresponderia ao contorno do disco dptico,
0 que indica grave borramento e perda da nitidez de
seus bordos. Mas e ai, qual o gabarito aa questdo? \eja
bem, o gabarito deve ser a letra E, pois nem sempre o
papiledema indica uma doenca intracraniana! O principal
exemplo disso & a famosa NOIA (Neuropatia Optica Isqué-
mica Anterior), uma forma comum de isquemia do nervo
Optico (idiopatica néo arteritica)! Tal entidade é geralmente
unilateral e autolimitada, porém com prognostico desfavo-
ravel, ja que a maioria dos individuos desenvolve algum
deficit visual irreversivel. Predomina em pacientes mais
velhos (ao contrario da neurite dptica, que predomina em
jovens), e tem relagcdo com diabetes e HAS. O risco de
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acometimento bilateral chega a 15%, e ha possibilidade
de cegueira completa quando isso ocorre. De fato, a NOIA
Nao se associa a nenhuma patologia intracraniana, sendo
habitualmente uma doenga exclusiva do nervo optico.
Agora, e a letra A? E claro que existem diversas causas
de papiledema, e dentro deste vasto conjunto de etiologias
encontramos infecgdes, como o0s abscessos cerebrais, a
meningite complicada por hipertens&o intracraniana e a
neurossifilis (neurolues). Logo, apesar de ser um sinal
absolutamente INESPECIFICO para o diagndstico de
infeccao intracraniana, o papiledema pode estar presente
nas infec¢des agudas e crénicas graves (o que invalida
a letra A, pois a mesma passa a ideia da relacao total e
exclusiva entre papiledema e a infec¢ao intracraniana).
As demais opg¢des sao faciimente descartadas: (1) o papi-
ledema pode estar ausente na hipertensao intracraniana
— este é 0 caso do individuo que ja possuia uma leséo
prévia do nervo optico antes de desenvolver hipertensédo
intracraniana (por exemplo: atrofia dptica por neurite optica
crénica). Neste caso, mesmo que a PIC aumente néo
ocorrera 0 “borramento” de um disco ja atréfico; (2) no
TCE grave pode haver fratura e solu¢ao de continuidade
da caixa craniana, com exposicao e herniagcdo da massa
encefalica, situacdo na qual ndo necessariamente ocorre
hipertensao intracraniana (e, por conseguinte, ndo se
observa borramento do disco 6ptico); (3) o papiledema,
por defini¢do, tem significado clinico na medida em que
quase sempre representa uma doenca grave, seja ela
exclusivamente oftalmoldgica ou neurolégica. Portanto,
resposta: letra E.
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a A retinopatia diabética € a doenca
vascular da retina mais comum e uma das causas mais
frequentes de perda visual. A doenga é classificada em
duas fases, a néo proliferativa e a proliferativa. O que
difere as duas € a presenca de neovasos e risco de
perda visual grave por complicagdes decorrentes aos
neovasos, como sangramentos e descolamento de retina
por tracéo destes neovasos pelo vitreo. Entretanto a
maioria dos pacientes pode ser assintomatica até mesmo

OFTALMOLOGIA 2019

& (=

nas fases mais avangadas da doenca. A causa mais
comum de perda visual nestes pacientes € o0 edema
macular (por extravasamento de microaneurismas
na regido macular) e pode ocorrer em qualquer uma
das fases da doencga. A questdo descreve os achados
classicos da doenca e da uma informagao importante:
“sem anormalidades do calibre vascular’, isto afasta a
possibilidade de hipertensao arterial que promove uma
vasoconstri¢ao arteriolar. Correta: D.
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A chamada fratura de 6rbita
‘blow-out”é, tipicamente, causada por aumento subito
da presséao orbitaria por trauma contuso de um objeto
com mais de 5 cm de diametro, como bola de ténis ou
soco. Como o0s 0ssos da parede lateral e do teto da 6rbita
suportam esse aumento de pressao sem sequelas, a
fratura envolve o assoalho da drbita e a ldmina dssea que
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cobre o canal infraorbital. Ocasionalmente a parede medial
da drbita também pode sofrer leséo. Os sinais da fratura
‘blow-out” sdo: anestesia na regido do nervo infraorbital
(palpebra inferior, zigoma, labio superior), diplopia, enof-
talmo. O tratamento é geralmente conservador, devendo a
cirurgia ser considerada em casos de diplopia permanente
e enoftalmia com aspecto cosmeticamente inaceitavel.


http://#scrolldown
http://#page=144
http://#videoquestao=39062

1 84 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS OFTALMOLOGIA 2019

& (=

& A compressao do quiasma optico por um adenoma hipofisario ira comprimir as fibras nervosas
que decussam a linha média, no caso, as fibras originadas da retina nasal de ambos os olhos. Como as fibras da retina
nasal correspondem ao campo visual temporal, o individuo ira apresentar hemianopsia bitemporal.
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M Questédo mal elaborada sobre a
retinopatia diabética. Alguns fatores de risco que inter-
ferem na origem e evolugdo da Retinopatia Diabética
(RD) ja foram identificados. Entre os fatores sistémicos,
destacamos: controle glicémico, HAS concomitante,
insulinoterapia, tempo de evolugdo do DM, presenca de
nefropatia diabética, puberdade, gravidez e dislipidemia.
Entre os fatores locais, podemos citar: uveites, cirurgia
de catarata, doenga oclusiva vascular, glaucoma e miopia
(os dois ultimos parecem ter efeito protetor). Os princi-
pais fatores associados ao aparecimento e evolugdo da
RD sao o tempo de evolugdo do DM e 0 mau controle
glicémico (E CORRETA). O tratamento da RD deve
ser realizado assim que se detectam as alteragdes. Na
presenca de RD proliferativa esta indicada a realizagéo
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de fotocoagulagdo com /aser (A incorreta). Um exame
fundoscdpico cuidadoso, feito por um oftalmologista, deve
ser realizado em todo diabético tipo 1 ap6s 5 anos de
doenca. No caso do DM tipo 2, como né&o existe precisao
na determinagéo do inicio da doenga, recomenda-se 0
exame fundoscopico em todos os pacientes quando
do diagndstico do DM (C incorreta). A lesé&o inicial da
RD ocorre no endotélio da microvasculatura retiniana:
a parede vascular torna-se fragil, levando a formagéo
dos microaneurismas. Entretanto, as hemorragias intrar-
retinianas em “chama de vela”, decorrentes da rotura
de vasos adjacentes a obstrucéo, também podem ser
encontradas na RD (D CORRETA). O gabarito oficial da
questao foi a letra E, apesar de considerarmos a letra D
também correta.
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@ A presbiopia é um defeito do
mecanismo de acomodacao do cristalino que acontece
a medida que envelhecemos. Ha uma dificuldade de
visdo de perto, que passa a se tornar borrada. Em indi-
viduos mais novos, o cristalino consegue acomodar-se
com maior capacidade, melhorando o foco de objetos
proximos. Isso ndo é possivel sem a lente corretiva de
adicdo em pacientes mais velhos. Na hipermetropia, 0
olho possui um eixo longitudinal pequeno em relagao
ao poder refrativo do sistema de lentes de olho. Assim,
a imagem é formada atras do plano retiniano, fazendo
com que haja perda de nitidez da imagem. O principal
sintoma é a dificuldade em ver de perto. Através de
uma lente convexa ajustamos o ponto de formacgéao

OFTALMOLOGIA 2019

& (=

da imagem para a retina, num ponto mais proximal.
A miopia é o inverso da hipermetropia: o eixo longitu-
dinal do olho é grande em relagdo ao poder refrativo
do sistema de lentes, com a imagem sendo formada
antes da retina. Assim, a medida que um objeto se
aproxima, o seu ponto de formacao de imagem vai se
deslocando para posigao posterior. Por isso, 0 miope
enxerga muito bem de perto. A correcdo se da por lente
céncava, cuja fungéo é jogar para tras, em direcéo a
retina, o ponto de formagéo da imagem. O astigmatismo
é um problema da cornea, deixando a viséo desfocada.
O paciente enxerga embagado em qualquer distéancia do
objeto. Usam-se Ientes cilindricas para corregéo. Logo,
resposta correta: letra D.
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@ O glaucoma agudo se caracteriza
por midriase paralitica média, PIO muito elevada (acima
de 30 mmHg), baixa de acuidade visual grande, edema
de cornea e muita dor. Isso é questdo certa de prova.
Nunca erre uma questé@o sobre glaucoma agudo. Nas
uveites encontra-se dor moderada, reacao inflamatéria
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na camara anterior, precipitados ceraticos na cornea,
baixa visual moderada e a PIO tende de baixa a normal.
Nas uveites hipertensivas a PIO pode estar alta. A miose,
apesar de descrita nos livros, ndo é muito encontrada na
pratica clinica, mas costuma cair nas provas. Portanto,
decore isto para passar nas provas e depois esquega.
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GABARITO UNESP: Retinoblastoma.

M O sinal observado na imagem é
a leucocoria, um reflexo pupilar anormal branco, réseo
ou amarelo-esbranquigado. Este sinal clinico sugere a
presenca de anormalidade anterior a retina, que reflete
a luz incidente a pupila antes que a luz alcance a retina
ou a coroide, podendo decorrer de tumor intraocular,
membrana vitrea ou descolamento retiniano. A causa
mais comum de leucocoria é o retinoblastoma, um
tumor de células retinianas imaturas. Outras causas
comuns, em ordem decrescente de frequéncia, sdo a
persisténcia hiperplasica do vitreo primitivo, a doencga
de Coats, a toxocariase, a retinopatia da prematuridade
e 0 hamartoma astrocitico. Causas menos frequentes
sé@o os colobomas de coroide, as hemorragias vitreas
organizadas e o meduloepitelioma. Catarata congénita
e descolamento da retina de longa evolugéo também
devem ser lembrados. O retinoblastoma é o tumor
intraocular primario maligno mais comum em criangas
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e corresponde a 30% de todos os tumores oculares.
E responsavel por 1% de todos os tumores infantis
e metade dos casos de criangas com leucocoria. Em
25% a 30% dos casos a doenca € bilateral. No inicio
0s tumores sdo vistos apenas a fundoscopia. A maioria
(cerca de 80%) tem o diagndstico antes dos 3-4 anos de
vida, sendo a média 18 meses. A variedade endofitica
do tumor, que tem crescimento centripeto, projeta-se da
retina para dentro da cavidade vitrea, podendo também
atingir a cdmara anterior, com aspecto de area branca ou
rosada demarcada pela presenca de calcificagdes secun-
darias. A forma exofitica cresce no espaco sub-retiniano,
causando elevacao e descolamento da retina e neste
caso a ultrassonografia pode revelar um tumor oculto
nesta localiza¢do. Algumas lesdes cisticas reconhecidas
como coagulos de sangue ou necrose podem ocorrer.
E importante a deteccdo de invasdo ao longo do nervo
Optico para que este seja excisado durante a enucleagéo.
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@ A pupila de Argyll Robertson é
uma pupila pequena (midtica), de contornos irregulares
(por atrofia da iris), que ndo reage adequadamente a
luz, apesar de reagir a acomodacgao e a convergéncia,
e que também n&o se dilata conforme o esperado
em resposta aos agentes midriaticos e aos estimulos
dolorosos. Trata-se de sinal caracteristico (porém néo
exclusivo) do fabes dorsalis, uma das formas classicas
da neurossifilis, caracterizada pela leséo dos corddes
posteriores da medula (causando um quadro sindromico
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de ataxia locomotora). Esse tipo de pupila também pode
ser encontrado em outras formas sindrémicas de neuros-
sifilis (como a “deméncia paralitica”, ou paresia/paralisia
generalizada), bem como em outras condigdes neuro-
lbgicas especificas (de forma mais rara). Geralmente
0 quadro esta presente em ambos os olhos, pois suas
causas basicas sdo doengas sistémicas. A neuropatia
diabética € uma causa de pupila de Argyll Robertson,
condig&o que pode cursar de forma unilateral. Resposta
certa: E.
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& A ceratoconjuntivite flictenularou  pequenas amareladas, ligeiramente elevadas, habi-
flicténula é considerada expressdo morfologica de uma  tualmente localizadas no limbo corneano. O tratamento
reacdo de hipersensibilidade da conjuntiva ou cérnea a  consiste em eliminar o disturbio subjacente e aplicar corti-
produtos bacterianos, estando geralmente relacionada  coide topico para suprimir a resposta imunologica local.
a blefarite por estafilococos. As flicténulas séo lesdes  Resposta: letra B.
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O mais importante a ser comentado nesta questéo € o fato de termos a presenca de uma
pupila desviada, denominada CORECTOPIA, pois este é um sinal caracteristico em um paciente com trauma ocular
de que estamos diante de uma suspeita de PERFURACAO OCULAR. Por isso, a conduta correta € OCLUIRMOS, n&o

realizando lavagem, aplicando colirios ou pomadas, pois estas condutas s&o proscritas em uma perfuragao ocular.
Resposta: C.
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@ A amaurose fugaz € uma isquemia cerebral transitdria frequente, principalmente em pacientes
com fatores de risco como a hipertensdo. Sua principal causa € justamente o embolismo das arteriolas da retina.
Gabarito: opgéo A.
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@ A melhor forma de ganhar conheci-
mento com essa questdo é analisando e comentando cada
uma das assertivas: a) Incorreta. As abrasdes de cornea
sao melhor visualizadas na lampada de fenda, apds apli-
cacao de fluoresceina. b) Incorreta. Totalmente contra o
que prega o SUS. O proprio clinico pode (e deve!) realizar
o atendimento inicial. O tempo previsto para reepitelizacao
da cornea € de até 48 horas. Ou seja, apenas se 0 paciente
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permanecer sintomatico apos esse periodo, deve ser enca-
minhado ao oftalmologista. ¢) Incorreta. O anestésico topico
pode ser empregado para facilitar a remogéo do corpo
estranho, mas n&o ha indicagédo de colirio de esteroides.
d) Correta. Agora sim! Como ja mencionado na letra B,
so referenciamos 0 caso ao especialista quando a medida
inicial for ineficaz. €) Incorreta. Nos casos mais graves pode
ser necessaria analgesia sistémica, sim. Gabarito: letra D.
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@ O descolamento de retina é uma  precedidos de fotopsias (flashes luminosos) e moscas
condicdo que pode acometer individuos saudaveis, em  volantes. Para seu diagnéstico devemos examinar o fundo
qualquer idade, sendo mais comum em miopes, que €  de olho (imagem 2). E uma condicao que deve ser consi-
caracterizada por perda de campo visual (na area do  derada urgente e o tratamento cirurgico deve ser realizado
descolamento — imagem 1) que pode progredir e levar 0 quanto antes possivel. Portanto, a opgéo correta é a
a perda total de viséo. Estes descolamentos podem ser  letra C.

Descolamento de Retina
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a Estamos diante de um caso
de sindrome do olho vermelho. Como, nessa questao,
nds conseguiriamos descobrir o diagnostico e, assim,
propor um tratamento adequado? Apesar de grande
parte dos achados serem absolutamente inespecificos,
a presenca de uma médio-midriase fixa é extremamente
sugestiva de glaucoma de angulo fechado agudo. O
glaucoma de angulo fechado resulta no fechamento
do angulo entre a iris e a cornea, impedindo a reab-
sor¢do de humor aquoso e, consequentemente, ocorre
0 aumento da pressao intraocular. O “fechamento
do angulo” pode ocorrer por diversos mecanismos:
bloqueio pupilar (mais comum), espessamento da iris,
configuracdo em “platd” da iris, bloqueio ciliar, entre
outros. O quadro clinico é caracterizado por dor ocular
intensa, hiperemia conjuntival, borramento visual, halos
visuais, cefaleia, nauseas e vomitos. Ao exame simples
podemos encontrar uma cérnea turva, pupila em média
midriase (devido a isquemia do m. esfincter da iris) e
um globo ocular “endurecido” a palpacao. Apesar do
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quadro clinico sugestivo, o paciente deve ser encami-
nhado ao oftalmologista para avaliagdo complementar:
exame em luz de fenda e gonioscopia sdo 0os métodos
mais empregados. Realizado o diagndstico, qual seria
a conduta indicada? A conduta imediata consiste na:
- administracéo topica de betabloqueador, alfa-2-ago-
nista e pilocarpina; - acetazolamida oral ou venosa;
- corticoide topico; - deitar o paciente em posigéo supina;
- analgésicos e antieméticos. Apos 1-2 horas: - Se 0
“ataque” foi bloqueado e o0 edema resolvido, o paciente
deve ser submetido a iridotomia a /aser; - Se o “ataque”
néo for bloqueado, mas a cdrnea permanecer cristalina,
0 paciente também deve ser submetido a iridotomia a
laser; - Se o “ataque” néo for bloqueado e a cérnea
permanecer turva, o paciente sera submetido a irido-
plastia inicialmente. Somente quando houver resolugéo
do edema da cornea a iridotomia a /aser sera realizada.
Quando voltamos a questao, percebemos que apenas a
alternativa “D” apresenta uma conduta aceitavel, sendo,
portanto, o gabarito da questao.
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@ O retinoblastoma € o tumor intraocular maligno mais comum na infancia entre 6 meses e
2 anos de idade, pode ser uni ou bilateral e € um dos principais diagnosticos diferenciais de LEUCOCORIA (reflexo

branco na borda pupilar). Apresenta grande capacidade de crescimento e metastase por contiguidade, o principal
diferencial € a catarata congénita.
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@ A megalocornea consiste em
uma condic¢do simétrica ndo progressiva caracterizada
por cornea aumentada acima de 12 mm de diametro
e um segmento anterior em que ndo ha evidéncias de
hipertensdo ocular prévia ou concomitante. Na maioria
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dos casos é doenga recessiva ligada ao X, sendo,
portanto, mais comum no sexo masculino. Pode estar
associada a anormalidades sistémicas como cranios-
sinostose, sindrome de Marfan e sindrome de Alport.
Resposta: letra D.
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M Os esteroides tém como parae-  corneano e pode levar a perfuragcdo. O aumento da PIO
feitos oculares 0 aumento da PlO, catarata (geralmente  no uso de corticoide se deve ao acumulo de glicosami-
subcapsular posterior) e podem mais raramente levar  noglicanos no trabéculo, que causam retencéo liquida e
a infeccdes devido ao efeito imunossupressor. A Ulcera  edema, estreitando a malha trabecular e dificultando a
de cornea é uma infecgao grave que atinge o estroma  drenagem do humor aquoso. Resposta: A.
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E Vamos analisar as afirmativas:
| — Incorreta. A iridociclite costuma desenvolver-se em
algumas doencgas, como na sarcoidose, na espondilite
anquilosante, na artrite reumatoide juvenil, na doenca
inflamatodria intestinal, na psoriase, na sindrome de
Reiter e na doenga de Behget. Também pode se associar
a infecgdes herpéticas, sifilis, doenca de Lyme, oncocer-
cose, tuberculose e lepra. Embora associada a muitas
doencas, NENHUMA CAUSA E ENCONTRADA para
explicar a maioria dos casos de iridociclite. As iridociclites
sao inflamacdes da iris e do corpo ciliar, que se mani-
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festam por exsudagéo proteica dentro da cdmara anterior.
Pode haver dor a palpagéo. Il - Correta. A conjuntivite
bacteriana caracteriza-se por secre¢ao mucopurulenta.
Pode haver sensagéo de corpo estranho e turvagao
visual. Normalmente, ndo ha dor. A turvacdo melhora
com o piscar, pois decorre do acumulo de secregéo.
Il - Correta. Na conjuntivite viral, que € a mais frequente,
ha mais lacrimejamento do que secrecéo, esta de cor
clara, e formagéo de uma pseudomembrana na palpebra.
Como as afirmativas Il e lll estdo corretas, a resposta é
a letra D.
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a O quadro apresentado € compa-
tivel com tracoma, que nada mais é que um tipo de conjunti-
vite decorrente de uma infec¢ao por Chlamydia trachomatis.
A transmissao € de forma direta, de olho para olho, ou de
forma indireta, através de objetos contaminados. O trata-
mento € com antibioticoterapia. Por ser seguro em criangas,
a escolha é pela azitromicina, na dose de 20 mg/kg por
3 dias (alguns autores consideram o uso de dose Unica).
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De acordo com a OMS, naquelas regides em que temos
0 acometimento > 10% em criangas da regiéo, o trata-
mento em massa com azitromicina € indicado. Entretanto,
0 gabarito oficial (letra D) se encontra incompleto, ja que
nao menciona a medida mais importante que € o isolamento
da crianga de seu ambiente escolar, visto que o tracoma é
uma doenga extremamente contagiosa. Sendo assim, esta
questao foi anulada pela banca examinadora do concurso.
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Vejamos as afirmativas: I: incor-  ldgica e antibacteriana e a capacidade de realizar fagoci-
reta. Ao contrario, a conjuntiva é ricamente vascularizada.  tose; funcionando também como reservatério da secre¢éo
|I: correta. A conjuntiva reveste néo sé o globo ocular, mas  lacrimal. IV: incorreta. O infiltrado de polimorfonucleares é
também a face palpebral interna. Ill: correta. As fungdes  mais encontrado nas infecgdes bacterianas, e ndo virais.
principais da conjuntiva sdo: protegdo mecanica, imuno-  Resposta: C.
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5 As uveites anteriores (inflama-
¢Oes da camada coroide - ou vascular - do globo ocular)
sao caracterizadas clinicamente por olho vermelho dolo-
roso, em associagao a fotofobia e diminui¢ao variavel
da acuidade visual, sem um componente importante de
secretividade (esta Ultima caracteristica sugere compro-
metimento inflamatério da camada mais externa do
olho, a conjuntiva). Logo, a letra A esta descartada. O
S. aureus representa a etiologia mais comum de conjun-
tivite bacteriana aguda, e o que caracteriza este quadro
clinico é a presenca de sinais e sintomas geralmente
unilaterais, sendo raro o envolvimento bilateral. Logo,
apesar de algumas caracteristicas que denotam infec¢ao
bacteriana (ver adiante), o quadro como um todo néo
parece uma conjuntivite estafilococica (B errada). A titulo
de recordacao, vale ressaltar que, diferentemente das
conjuntivites virais, as bacterianas apresentam secregéo
sempre purulenta (na etiologia viral ha alternancia entre
secregdo aquosa e purulenta), secrecdo essa que
persiste de forma ininterrupta ao longo de todo o dia
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(nas virais a secre¢ao € pior ao acordar, melhorando
depois). O termo “ceratite dendritica” se refere a lesao
anatomopatoldgica produzida na infec¢ao corneana pelo
virus herpes-simplex (ceratite herpética), um quadro onde
a dor é um sintoma proeminente. Enfim, existe uma forma
especial de conjuntivite bacteriana classificada como
“conjuntivite hiperaguda”, que tem como agente etiologico
principal a N. gonorrhoeae (“gonococo”). Este quadro
é caracterizado por uma rapida evolucao (instalacéo
plena dentro das primeiras 12h do inicio dos sintomas),
aliada a producéo de copiosas quantidades de secrecao
purulenta bilateral. A conjuntivite bacteriana hiperaguda
€ muito propensa a complicagfes locais, como a perfu-
ragao corneana, podendo levar rapidamente a cegueira.
O diagnostico é confirmado pela bacterioscopia da
secregao ocular, que revela a presenca de diplococos
Gram-negativos. O tratamento deve ser iniciado em
regime de internagé@o hospitalar com antibioticoterapia
intravenosa (ceftriaxona). Muitos pacientes apresentam
uretrite ou cervicite associada. Resposta certa: C.


http://#scrolldown
http://#page=131
http://#videoquestao=126308

203 AREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - COMENTARIOS OFTALMOLOGIA 2019

& (=

@ Estrabismo € um problema Em torno de 3 meses de idade o bebé comega a fixar o
frequente, ocorrendo em 2 a 5% das criancas, com a  olhar e os olhos comegam a ficar mais alinhados. Apos
mesma incidéncia em ambos 0s sexos. Logo que nasce, 0 0s 6 meses de idade, segundo a Sociedade Brasileira de
bebé ainda néo “aprendeu” a enxergar e nem a coordenar ~ Oftalmologia Pediatrica, o bebé ndo deve desviar mais
os musculos da motricidade ocular. E comum o recém-  os olhos e, caso isso persista, o especialista deve ser
-nascido desviar os olhos, ora para dentro, ora para fora.  contactado. Resposta: letra D.
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@ Resposta totalmente autoexplica-
tival O corpo ciliar recebe esse nome por apresentar uma
disposicdo especial de seus vasos capilares, a qual faz
parecer que ele tem um monte de “cilios”. O corpo ciliar
esta na camara posterior do olho, na parte de tras da iris.
A pupila € uma abertura na iris, e esta, por sua vez, € uma
membrana que separa a cdmara posterior da anterior. E no
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angulo entre a iris e a cornea que esta a malha trabecular
e o inicio do canal de Schlemm, o conduto por onde o
humor aquoso escorre (e por onde ele “ndo escorre” nos
casos de glaucoma, isto &, o glaucoma pode ser causado
por um defeito na drenage