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    1. EMBRIOLOGIA


    CARLA PUTZ


    
      


      

    


    A embriologia compreende o estudo do desenvolvimento do ser humano desde a união dos gametas masculino e feminino (fertilização), o transporte até o útero, sua nidação (implantação) na mucosa uterina, e o seu desenvolvimento subsequente até o nascimento, quando vai ser viável (desenvolvimento embriônico e fetal).


    O conhecimento da embriologia ocular é, sem dúvida, de vital importância na clínica oftalmológica pois, certamente, nos depararemos com muitas patologias decorrentes de malformações congênitas.


    Período pré-embrionário ou de divisão celular:


    Após a fertilização, o zigoto é denominado de pré-embrião quando começa as divisões celulares. Quando o pré-embrião se implanta no endométrio, passa a ser chamado de embrião.


    Neste período não ocorrem os defeitos observados ao nascimento, já que os sistemas do corpo e as estruturas ainda não se formaram. Os teratógenos geralmente causam a perda do concepto total.


    Período embrionário:


    Esse período inicia na segunda e vai até a 8ª semana de gestação, começando na blástula e terminando na gástrula. No entanto, vários autores consideram o período pré-embrionário como parte do período embrionário, e, portanto, dividem a gestação somente em período embrionário e fetal.


    No período embrionário, os principais sistemas orgânicos começam a se desenvolver. Devido a isto, a exposição do embrião a agentes teratógenos neste período pode causar importantes malformações congênitas.


    Período fetal:


    Ao fim da oitava semana de gestação, começa o período fetal que termina no momento do parto.


    Este período caracteriza-se pelo crescimento e desenvolvimento dos sistemas orgânicos que já apareceram. Os defeitos de nascença neste período geralmente não são tão severos ou aparentes.


    Embrião e resposta imune:


    Já que 50% do genoma é derivado do pai, o embrião é um corpo estranho que pode potencialmente ser rejeitado pelo organismo materno. No entanto, existe uma combinação de fatores para protegê-lo:


    
      	Produção de proteínas e citocinas imunossupressoras.


      	Expressão de moléculas não usuais do complexo de histocompatibilidade maior classe IB (HLA-G) que bloqueia o reconhecimento do concepto como corpo estranho.

    


    FERTILIZAÇÃO


    Óvulo:


    As células germinativas primordiais migram para a gônoda em formação precocemente na embriogênese, passando a ser oogônias.


    As oôgonias, no ovário, sofrem uma série de divisões mitóticas antes de se diferenciarem em oócitos primários, o que ocorre por volta de 3 a 8 meses de idade gestacional. O número completo de oócitos já está presente no nascimento.


    O gameta feminino, quando está se desenvolvendo, é chamado de oócito. A sua diferenciação em uma célula madura, ou óvulo, envolve uma série de mudanças que são desencadeadas durante a meiose.


    O oócito primário possui mecanismos para deter a meiose, ficando suspenso em prófase 1 por um período prolongado. Essa longa duração da prófase I é uma das causas do maior número de alterações cromossômicas em gestantes mais idosas.


    Na adolescência, pela maturação sexual, vai haver o amadurecimento do oócito pela ação dos hormônios, recomeçando a meiose e terminando a primeira divisão com uma divisão assimétrica do citoplasma, gerando uma célula grande, chamada de oócito secundário, que será o precursor do óvulo, e uma pequena, o corpo polar.


    Na segunda divisão meiótica, também há uma divisão final assimétrica das células, sendo que o oócito secundário gera o óvulo e um corpo polar, e o corpo polar formado na meiose I gera dois corpos polares, sendo que apenas o óvulo não se degenera.


    A maturação é de um oócito por ciclo, culminando na liberação do óvulo durante a ovulação, no estágio de prometáfase II.


    Quando o “estoque” de oócitos acaba, a mulher entra na menopausa e se torna infértil – das milhares de oogônias iniciais, a maioria é perdida antes do nascimento, e apenas algumas centenas chegam a amadurecer.


    O óvulo apresenta uma cobertura especializada de matriz extracelular, composta em grande parte por glicoproteínas, sobre a membrana plasmática da célula. Esta camada é chamada de zona pelúcida, e serve como proteção para o óvulo (Figura 1). A zona pelúcida, por sua vez, é envolvida por algumas camadas de células foliculares aderidas, chamadas coletivamente de corona radiata, e que são responsáveis pela nutrição do óvulo quando este ainda estava no ovário.


    Existem vesículas secretórias especializadas localizadas abaixo da membrana plasmática na camada externa, ou cortical, do citoplasma. Após a fertilização, estes grânulos são exocitados no espaço perivitelino, que fica entre a membrana celular e a zona pelúcida, e vão agir na zona pelúcida para descolá-la da superfície da membrana celular, impedindo que mais algum espermatozóide se funda ao óvulo – é o bloqueio da polispermia.
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    Figura 1: Óvulo.


    Espermatozóide:


    Nos homens, ao contrário das mulheres, a meiose não inicia antes do nascimento, começa só na puberdade, nos tubos seminíferos. As células germinais imaturas, também chamadas de espermatogônias, se dividem continuamente por mitose; algumas das células-filhas param de se proliferar e se diferenciam em espermatócitos primários, que entram na primeira divisão meiótica, gerando dois espermatócitos secundários.


    Segue-se logo a segunda divisão meiótica, gerando quatro espermátides, que se diferenciam em espermatozóides, os quais passam para o epidídimo, onde são armazenados e sofrem maturação. A meiose dura, em média, 64 dias. A produção de espermatozóides é contínua desde a puberdade, e ele continua fértil até a idade madura.


    O espermatozóide recém ejaculado necessita ser capacitado pelas secreções do trato reprodutivo feminino para que consiga fertilizar o óvulo; este processo leva de 5 a 6 horas. Essa capacitação envolve a remoção de parte do colesterol da cabeça do espermatozóide, para que possa lançar o conteúdo do acrossoma quando chegar no óvulo.


    O espermatozóide é uma célula pequena, com um longo flagelo, pois precisa se movimentar para alcançar o óvulo. Apresenta poucas organelas citoplasmáticas como ribossomas, retículo endoplasmático ou aparelho de Golgi, que são pouco necessários nesta etapa, mas muitas mitocôndrias, localizadas estrategicamente onde podem suprir o flagelo de energia de maneira mais eficiente.


    O espermatozóide apresenta quatro regiões, de formas e funções completamente distintas: A cauda, ou flagelo, que propele ele em direção ao óvulo e auxilia na penetração da zona pelúcida, a parte média, que contém as mitocôndrias, o pescoço, que contém a base do flagelo e a cabeça, que contém o núcleo haplóide bem condensado, minimizando o seu volume durante a sua movimentação.


    Na cabeça do espermatozóide existe uma vesícula especializada, chamada de vesícula acrossômica, que contém enzimas hidrolíticas (proteases, hialuronidases) que ajudam o espermatozóide a entrar na zona pelúcida. Também expõe algumas proteínas em sua própria superfície, facilitando a adesão ao óvulo. Estas enzimas são lançadas por exocitose quando o espermatozóide entra em contato com o óvulo, isto é chamado de reação acrossômica.


    Como na fertilização apenas a cabeça entra no óvulo, (ou, segundo outros autores, entra todo o espermatozóide, mas o resto é rapidamente desintegrado dentro do óvulo) as mitocôndrias, localizadas na cauda, são descartadas, e este é o motivo, como foi visto, para o DNA mitocondrial ser somente materno.


    Não-equivalência dos pronúcleos em mamíferos:


    Experiências em laboratórios, onde se uniam artificialmente dois pronúcleos femininos ou dois masculinos, evidenciaram uma diferença interessante:


    
      	Quando temos dois pró-nucleos masculinos, há o crescimento de uma massa de células tipo placentárias, mas sem um embrião dentro – a mola hidatiforme, que, em humanos, acontece quando um óvulo sem material nuclear é fecundado por um espermatozóide, que duplica seu material genético para completar o número diplóide de cromossomos.


      	Quando temos dois pró-nucleos femininos, há a diferenciação nos vários tecidos embrionários, mas o embrião se deteriora após algum tempo.

    


    Ou seja, aparentementemente, o pró-núcleo masculino é necessário para o desenvolvimento do tecido trofoblástico, para manter a gestação adiante, enquanto o feminino é necessário para a diferenciação do embrião.


    Fertilização:


    Após serem liberados, o óvulo vai morrer em 6 a 12 horas, e o espermatozóide após 4 dias, a menos que se encontrem e se fundam no processo chamado de fertilização ou fecundação.


    Logo antes da ovulação, as fímbrias da tuba uterina “varrem” a superfície do ovário e a própria trompa começa a se contrair ritmicamente. O óvulo vai então entrar na trompa e ser conduzido pelos cílios, (Figura 2) passando pelo terço externo da mesma, onde pode ocorrer a fecundação, em direção ao útero – normalmente este transporte leva em torno de 4 dias.
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    Figura 2: Espermatozóide.


    Fonte: “Dejan Ljiljak, Tamara Tramisak Milakovic, Neda Smiljan Severinski, Krunoslav Kuna and Andelka Radojcic Badovinac (2012). Sperm Cell in ART, Advances in Embryo Transfer, Dr. Bin Wu (Ed.), ISBN: 978-953-51-0318-9, InTech, Available from: http://www.intechopen.com/books/advances-in-embryo-transfer/sperm-cell-in-art”


    A árdua passagem do espermatozóide pelo útero até a ampola da tuba uterina, no terço externo da trompa, numa velocidade aproximada de 3mm por minuto, dura aproximadamente 1 a 3 horas. Dos 300 milhões de espermatozóides ejaculados durante o ato sexual, apenas um número aproximado de 200 conseguem chegar ao oviduto, para alcançar o óvulo.


    Uma vez alcançado o óvulo, o espermatozóide deve migrar pela camada de células foliculares da corona radiata, penetrar na zona pelúcida para só entrar poder entrar no óvulo. A cabeça do espermatozóide, ao penetrar no óvulo, sofre um aumento e se libera da cauda, formando o pó-núcleo masculino. Quase simultaneamente, o óvulo completa a segunda divisão meiótica e forma o pró-núcleo feminino, juntamente com o terceiro corpo polar.


    A fecundação é o primeiro evento do desenvolvimento embriológico e ocorre a partir da união dos gametas feminino e masculino; é nesta fase que se restabelece o número diplóide de cromossomas e ocorre a determinação do sexo cromossômico. Com a união dos pró-nucleos masculino e feminino, é formado o zigoto. Este embrião em desenvolvimento vai ser transportado para o útero pela ação ciliar e contração da musculatura das trompas.


    A fertilização também assegura que o corpo lúteo, remanescente da saída do óvulo do ovário, não se degenere, mas comece a produzir uma série de hormônios sexuais, principalmente a progesterona, junto com aqueles produzidos pelas gônodas e pela pituitária anterior. Esse aumento de progesterona acontece pela secreção de gonadotropina coriônica humana (HCG) pelo embrião. A progesterona vai agir na mucosa uterina, preparando-a para a nidação do embrião. Após o quarto mês de gestação, o corpo lúteo gravídico degenera e a placenta assume sua função.


    Eventualmente, a mulher pode liberar dois óvulos em um mesmo ciclo; quando dois óvulos são fecundados, vamos ter os gêmeos dizigóticos, que tem um genoma diferente e podem inclusive ser de sexos diferentes.


    CLIVAGENS – DO ZIGOTO Á MÓRULA


    Zigoto:


    Uma vez que o zigoto tenha sido formado, inicia-se um processo de intensa divisão mitótica denominado clivagem ou segmentação (Figura 5.7) durante o seu trajeto das trompas até o útero, que dura aproximadamente 4 a 5 dias – por volta do terceiro dia, já estão presentes de 6 a 10 células. Quando este trajeto for impedido por algum motivo, como uma inflamação nas trompas uterinas, a gravidez ectópica tubária pode ocorrer.


    Mórula:


    Das divisões celulares, aproximadamente 3 ou 4 dias após a fecundação, surge a mórula, que consiste em 12 a 16 blastômeros, em forma de uma amora ou bola maciça (Figura 5.8). Entre os blastômeros, ocorrem gap junctins, permitindo comunicação entre as células. Eventualmente, a mórula pode se dividir em dois pré-embriões, que irão ser gêmeos idênticos. No entanto, a cisão em dois embriões gêmeos pode ocorrer mais tarde, em outro estágio da embriogênese, mas geralmente é antes do nono dia.
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    Figura 3: Blastômeros com 2 (A) e quatro (B) células.


    Fonte: “Yamada, Shigehito, and Tetsuya Takakuwa. Human Embryo. Rijeka, Croatia: InTech; 2012.”


    BLASTOCISTO


    Blastocisto:


    A mórula vai entrar então na luz uterina, onde vai se desenvolver, durante os próximos 2 dias, em uma blástula ou blastocisto. Para isto, há a invasão da mórula pelo fluido intra-uterino, formando uma cavidade denominada de blastocele. Este líquido dividirá as células em duas camadas: o envelope celular externo ou trofoblasto, que é composto por células mais achatadas, e que vai se diferenciar em córion, que formará parte da placenta, e o embrioblasto, ou massa celular interna, localizado na parte interna de um dos pólos da célula e que dará origem ao embrião (Figura 4).
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    Figura 4: Mórula.


    Fonte: Bin Wu, Timothy J. Gelety and Juanzi Shi (2012). Advances in Fertility Options of Azoospermic Men, Advancesin Embryo Transfer, Dr. Bin Wu (Ed.), ISBN: 978-953-51-0318-9, InTech, Available from: http://www.intechopen.com/books/advances-in-embryo-transfer/advances-in-fertility-options-of-azoospermicmen”


    As células do embrioblasto podem se diferenciar em qualquer tipo de célula do embrião, exceto a trofoblástica.


    A mórula ainda estava envolta pela zona pelúcida; o blastocisto vai deixar este envoltório por volta do quinto dia (Figura 5) o que permite a implantação do blastocisto na espessura da mucosa uterina por volta do sexto dia de desenvolvimento, geralmente na altura do fundo uterino. A zona pelúcida diminui, portanto, a chance da mórula se implantar dentro da trompa uterina. O pólo embrionário penetra primeiro.
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    Figura 5: Embrioblasto modificado.


    Fonte: “Violin Pereira LA. Embryology: Updates and Highlights on Classic Topics. Rijeka, Croatia: InTech; 2012.”


    Durante a implantação, o trofoblasto secreta enzimas que digerem alguns tecidos e vasos do endométrio. Também secreta HCG, para manter o corpo lúteo.


    Quando a implantação se dá fora do útero, temos a gestação ectópica. O tipo mais comum é a gravidez tubária (95% dos casos), principalmente na porção da ampola (70%) embora também possa acontecer no ovário ou no abdome (neste caso, geralmente na cavidade reto-uterina ou fundo de saco de Douglas, mas as vezes na cobertura peritonial do trato digestivo ou no omento). A gestação ectópica geralmente acaba no segundo mês, com severo sangramento e dor abdominal.


    Um local anormal de implantação pode ocorrer mesmo dentro do útero. Normalmente, o blastocisto se implanta na parede anterior ou posterior do corpo uterino. Ocasionalmente, ele se implanta próximo à abertura interna da cérvice. Neste caso, com o decorrer da gestação, a placenta tapa a abertura (placenta prévia), o que pode gerar um sangramento severo durante o final da gestação e principalmente na hora do parto, quando há a dilatação do colo uterino.


    Formação do disco embrionário didérmico:


    A segunda semana pós fertilização é chamada de semana dos 2: o trofoblasto vai se divir em duas camadas e o embrioblasto também, e duas cavidades vão se formar, a amniótica e a vitelina.


    Após completar a implantação, ali por volta do oitavo dia de desenvolvimento, o trofoblasto vai se diferenciar em duas camadas, o citotrofoblasto (uma camada interna de células mononucleadas) e no sinciciotrofoblasto (zona externa de células multinucleadas).


    As células do embrioblasto se separam do trofoblasto e formam um disco embriônico de duas camadas, uma interna, de pequenas células cubóides, chamada de hipoblasto, e outra externa, de células colunares altas, chamada de epiblasto que vai dar origem ao embrião.


    Uma pequena cavidade aparece na no epiblasto, que aumenta para se transformar na cavidade amniótica. As células do epiblasto adjacentes ao citotrofoblasto são chamadas de amnioblastos; estes, junto com o resto do epiblasto, delimitam então a cavidade amniótica.


    Por volta do nono dia, começam a aparecer vacúolos no pólo embriônico do sinciotrofoblasto, estes vacúolos vão se fundir e formar grandes lacunas – este é o estágio lacunar.


    Enquanto isto, no polo não embriônico, as células achatadas do hipoblasto formam uma fina membrana, a membrana extracelômica ou de Heuser, que cobre a superfície interior do citotrofoblasto. Esta membrana, juntamente com o hipoblasto, delimita a cavidade exocelômica ou saco vitelínico primitivo.


    Por volta do décimo primeiro ou décimo segundo dia, as células do sinciciotrofoblasto conseguiram penetrar mais fundo no estroma uterino e erosam a camada endotelial dos capilares maternos, os sinusóides. As lacunas sinciciais se tornam contínuas com os sinusóides e o sangue materno entra no sistema lacunar.


    A medida em que o trofoblasto erosa mais e mais sinusóides, o sangue materno começa a fluir através do sistema trofoblástico, estabelecendo a circulação útero-placentária.


    Neste meio tempo, uma nova população de células aparece entre a superfície interna do citotrofoblasto e a superfície externa da cavidade exocelômica. Estas células, derivadas das células da células do saco vitelínico, formam um fino conjuntivo frouxo, o mesoderma extraembrionário, que eventualmente preenche todo o espaço entre o trofoblasto externamente e a cavidade exocelômica e o âmnio internamente.


    O mesoderma extraembriônico que cobre o citotrofolasto e âmnio é chamado de mesoderma extraembriônico somatoplêurico, enquanto o que cobre o saco vitelínico é o mesoderma extraembrionário esplanoplêurico.


    Logo grandes cavidades se desenvolvem no mesoderma extraembrionário, e, quando estas se tornam confluentes, formam um novo espaço, conhecido como celoma extra-embriônico ou cavidade coriônica.


    Este espaço vai envolver o saco vitelínico primitivo e a cavidade amniótica, exceto na conexão do disco germinal ao trofoblasto, pelo pedículo conectivo. Este pedículo vai formar o cordão umbilical. O cordão umbilical vai levar os vasos do embrião até o córion (placenta)


    As células do citotrofoblasto proliferam localmente e penetram no sinciciotrofoblasto, formando colunas celulares cobertas por sincício. Estes são os vilos primários. O endométrio fica edemaciado e é chamado de decídua, pois será expelido logo após o parto.


    Neste meio tempo, o hipoblasto produz células adicionais que migram sobre a porção interna da membrana de Heuser ou exocelômica. Estas células se proliferam e gradualmente capturam grandes porções do saco vitelínico primário, formando os cistos exocelômicos que são frequentemente encontrados na cavidade coriônica. A cavidade viteínica residual é chamada de saco vitelínico secundário ou definitivo, muito menor do que o saco vitelínico primário.


    O mesoderma embrionário que cobre a porção interna do citotrofoblasto é agora chamado de placa coriônica. Enquanto o saco vitelínico, que é o primeiro local de formação de células sanguíneas e nutre o embrião no início da gestação, regride á medida em que a gravidez avança, o embrião se desenvolve dentro da cavidade amniótica, sendo que no final da gestação ela contém quase 1 litro de fluido amniótico, cuja função é proteger, nutrir e hidratar.


    GÁSTRULA


    Ao redor do décimo-terceiro dia, ocorre a gastrulação, que constitui-se no processo através do qual o disco embrionário didérmico converte-se em tridérmico através da formação do terceiro folheto germinativo, o mesoderma.


    A gastrulação começa com a formação da linha primitiva na superfície caudal do epiblasto.


    No início, esta linha é vagamente difinida, mas, no embrião de 15 ou 16 dias, é claramente visível como uma ranhura estreita com regiões levemente protuberantes em cada lado. Há um crescimento em direção à sua porção cefálica.


    No final cefálico da linha primitiva, as suas células proliferam para formar o nódulo primitivo ou de Hensen, que consiste de uma área levemente elevada em volta de uma pequena fossa primitiva.


    Algumas células do epiblasto migram em direção á linha primitiva, e, quando chegam lá, modificam sua forma, passando de uma forma de garrafa para uma forma mesenquimatosa, se destacam do epiblasto e deslizam para baixo dele, em um processo chamado de invaginação. A migração e a especificação celular são controladas pelo fator 8 de crescimento de fibroblastos, que é sintetizado pelas próprias células da linha primitiva. O fator 8 age regulando caderinas, uma proteína que, como foi visto no capítulo de citologia, tem a função de manter as células juntas – via perder estas moléculas de adesão.


    Uma vez que as células tenham invaginado, algumas vão substituir o hipoblasto e formar o endoderma embriônico, enquanto outras vão ficar entre o epiblasto (que agora é chamado de ectoderma) e este endoderma recém criado, formando o mesoderma. Portanto, na gastrulação, as três camadas embrionárias, ectoderme, mesoderme e endoderme, se formam a partir do epiblasto.


    A medida que mais e mais células vão se invaginando entre o epiblasto e o hipoblasto, elas começam a se espalhar cranial e lateralmente e acabam estabelecendo contato com o mesoderma extra-embriônico que cobre o saco vitelínico e o amniótico.


    FORMAÇÃO DA NOTOCORDA E NEURULAÇÃO


    Formação da notocorda:


    Algumas células migram através do nódulo primitivo em direção cefálica, e formam uma corda celular conhecida como processo notocordal, que originará o notocórdio definitivo, que, posteriormente, induzirá o desenvolvimento da placa neural.


    O processo notocordal vai crescer cranialmente em direção a membrana buco-faríngea, que dará origem à boca. Nesta área da membrana, o ectoderma vai estar ligado diretamente ao endoderma, sem o mesoderma no meio.


    Cranial ao final do processo notocordal, vai haver um pequeno bloco de mesoderma chamado de placa pré-cordal, e que é o responsável pela indução das estruturas cranianas da linha média, como o cérebro.


    As células do processo notocordal vão estar intercaladas no endoderma, constituindo a placa notocordal (Figura 6). Estas células vão se proliferar e se destacar do endoderma, formando, então a notocorda.
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    Figura 6: Formação da notocorda.


    Neurulação:


    A neurulação, ou formação do tubo neural (Figura 7) ocorre no final da terceira semana.
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    Figura 7: Formação do tubo neural.


    As células do ectoderma, situadas logo acima do notocórdio, por sua indução espessam-se, constituindo a placa neural. O ectoderma na área da placa neural se diferenciou em ectoderma neural, enquanto, nos lados dela, o ectoderma permanece superficial.


    Esta aprofunda-se, formando um sulco (a goteira neural) com bordas que se espessam (pregas neurais) e se aproximam da linha média, onde se fundem, formando-se, assim, o tubo neural. A fusão começa na região cervical, avançando depois para as duas extremidades.


    Uma população especializada de células, as células da crista neural, migram do ectoderma neural em sua junção com o ectoderma superficial para vários locais, dando origem, entre outras estruturas, aos gânglios da raiz dorsal, gânglios da cadeia simpática e medula adrenal. Elas também migram para rodear o cálice óptico, onde vai ajudar a formar o olho.


    A neurulação agora está completa, e o sistema nervoso central está representado por uma estrutura tubular fechada, com uma porção caudal estreita, a corda espinhal, e uma porção cefálica mais larga, caracterizada por um número de dilatações, as vesículas cerebrais: prosencéfalo, mesencéfalo e rombencéfalo.


    O prosencéfalo vai dar origem ao telencéfalo (que, por sua vez, vai originar os hemisférios cerebrais, hipocampo e lobos olfativos) e o diencéfalo (que vai originar o tálamo, epitálamo e o hipotálamo).


    O mesencéfalo irá formar os pedúnculos cerebrais e a lâmina quadrigêmea.


    O rombencéfalo vai dar origem ao metencéfalo (que formará a ponte e o cerebelo) e ao mielencéfalo (que origina o bulbo raquidiano).


    Ao mesmo tempo em que o tubo neural está se fechando, dois abaulamentos ectodérmicos, os placódios óticos e os placódios do cristalino, se tornam visível na região cefálica do embrião. Os placódios do cristalino serão vistos a seguir, junto com a embriologia do olho.


    Diferenciação do mesoderma:


    Inicialmente, as células da camada mesodérmica formam uma fina camada de tecido frouxo em cada lado do eixo principal (Figura 8).


    Durante a neurulação, por volta do 17º dia, há a proliferação celular com o espessamento do mesoderma intra-embrionário de cada lado do tubo neural e a formação do mesoderma paraxial. Mais lateralmente, o mesoderma continua fino e forma a placa lateral.
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    Figura 8: Derivados do mesoderma.


    Com o aparecimento e coalescência de cavidades intercelulares na placa lateral, este tecido vai se dividir em duas camadas: mesoderma somático ou parietal, que é contínuo com o mesoderma que cobre o âmnio, e mesoderma visceral ou esplânico, que é contínuo com o mesoderma que cobre o saco vitelínico.


    O mesoderma intermediário conecta o mesoderma para-axial e o mesoderma da placa lateral.


    A segmentação do mesoderma paraxial origina os somitos a partir dos quais desenvolvem-se o esqueleto axial com sua musculatura e a derme.


    DIFERENCIAÇÃO TISSULAR


    A vitamina A, na forma de ácido retinóico, controla o desenvolvimento embriônico e o desenvolvimento da pele e de outros órgãos, controlando a proliferação e diferenciação celular. No entanto, os retinóides de fonte exógena podem causar efeitos teratogênicos, o mecanismo é ainda desconhecido.


    Tecidos e órgãos derivados do ectoderma:


    Em termos gerais, o ectoderma dá origem à estruturas e órgãos que mantém contato com o mundo exterior.


    
      	SNC com exceção da dura-máter, vasos e micróglia.


      	SN Periférico, células de Schwann, leptomeninges, melanócitos e medula da adrenal.


      	Epitélio sensorial da mucosa olfativa e do ouvido interno.


      	Epiderme e seus derivados.


      	Epitélio de revestimento da porção anterior da cavidade bucal e suas glândulas, das cavidades nasais e dos seios paranasais.


      	Esmalte dos dentes.


      	Epitélio de revestimento das porções terminais dos aparelhos digestivo, genital e urinário.


      	Hipófise.


      	Cristalino, epitélio da córnea e epitélio externo do tímpano.


      	Glândulas subcutâneas.


      	Glândulas mamárias.

    


    Tecidos e órgãos derivados do mesoderma:


    
      	Cartilagem, osso e tecido conjuntivo.


      	Músculo estriado e liso.


      	Coração, vasos, células sangüíneas e linfáticas.


      	Rins, gônadas e ductos genitais.


      	Membranas serosas que revestem as cavidades do corpo (pericárdio, pleura e peritônio).


      	Baço e córtex da adrenal.

    


    Tecidos e órgãos derivados do endoderma:


    
      	Epitélio de revestimento do tubo digestivo (com exceção das extremidades) e o parênquima das glândulas que dele derivam: fígado, tireóide, timo, paratireóide e pâncreas.


      	Epitélio de revestimento e glândulas do aparelho respiratório, com exceção das cavidades nasais.


      	Epitélio de revestimento do ouvido médio (incluindo o epitélio interno do tímpano), das células mastóides e da trompa auditiva.


      	Epitélio de revestimento da bexiga, de parte da vagina, da uretra e as glândulas que derivam destes epitélios.

    


    EMBRIOLOGIA DO OLHO


    Períodos da embriologia ocular:


    O desenvolvimento embriológico do olho pode ser dividido em 3 etapas:


    
      	Período de formação do embrião tridérmico e formação do sulco óptico (22 dias)


      	Período da vesícula óptica primária (22 dias a 1 mês)


      	Período do cálice óptico (1 mês a 2 meses).

    


    Formação do olho:


    A combinação de ectoderma neural, ectoderma superficial, mesoderma e o mesênquima originado da crista neural é suficiente para a formação desta estrutura estrutura complexa, o olho.


    O endoderma não entra na constituição do olho.


    Derivados do ectoderma cutâneo:


    Os derivados do ectoderma cutâneo são:


    
      	Cristalino.


      	Epitélio da córnea, das pálpebras, da conjuntiva e do aparelho lacrimal.


      	Cílios, glândulas de Meibômio, Zeiss, Moll, lacrimal principal, lacrimais acessórias.

    


    Derivados do ectoderma neural:


    Os derivados do ectoderma neural são:


    
      	Folheto pigmentar e neural da retina.


      	Elementos nervosos e neurogliais do nervo óptico.


      	Epitélio dos processos ciliares do corpo ciliar.


      	Epitélio da camada posterior da íris.


      	Músculos esfíncter e dilatador da pupila.

    


    Derivados do mesoderma:


    O mesoderma dá origem às seguintes estruturas:


    
      	Músculos extrínsecos do olho.


      	Tecido conjuntivo das pálpebras.


      	Vasos sanguíneos (endotélio)


      	Endotélio do canal de Schlemm.

    


    Derivados da crista neural:


    
      	Bainhas e septos do nervo óptico.


      	Vasos sangüíneos (tecido conectivo perivascular e músculo liso).


      	Coróide.


      	Esclera.


      	Endotélio e estroma corneano.


      	Músculo ciliar.


      	Estroma da íris e corpo ciliar.


      	Malha trabecular.


      	Tecido fibro-adiposo orbitário.


      	Vítreo primário.


      	Vítreo secundário e zônula.


      	Ossos da órbita.

    


    Dados gerais:


    A diferenciação em estruturas individuais ocorre, relativamente, com maior rapidez no segmento posterior do que no anterior no início da gestação, e mais rapidamente no segmento anterior no fim da gestação.


    O desenvolvimento inteiro envolve três invaginações do ectoderma, várias penetrações do mesênquima da crista neural nesta estrutura e uma organização do mesoderma fora do olho.


    Invaginações do ectoderma:


    As três invaginações são:


    
      	Formação da crista neural, sulco neural e tubo neural, sendo que na extremidade cranial do tubo neural, este se termina em duas vesículas ópticas primárias.


      	Formação da depressão da lente.


      	Formação da depressão palpebral.

    


    Vesícula óptica:


    A primeira evidência da formação do olho ocorre por volta do 22º dia, com a formação de duas ranhuras rasas, os sulcos ópticos, um em cada lado da linha média no prosencéfalo.


    Com o fechamento do tubo neural, estas ranhuras formam pequenas bolsas, as vesículas ópticas, que prendem-se ao prosencéfalo através de um pedúnculo, o pedúnculo óptico. As vesículas ópticas, formadas por ectoderma neural, estão inicialmente separadas do ectoderma superficial pelo mesoderma. Posteriormente, elas entram em contato com o ectoderma superficial, onde induzem mudanças necessárias para a formação do cristalino.


    Algumas células que migraram da crista neural rodeiam a vesícula óptica e formarão as estruturas mesenquimais oculares. Observe que mesoderma não é a mesma coisa do que mesênquima derivado da crista neural.


    Cálice óptico:


    Em seguida, há uma segunda invaginação da vesícula óptica sobre ela mesma e forma-se, então, uma estrutura de paredes duplas, o cálice óptico (figura 9).
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    Figura 9: Formação do cálice óptico.


    A camada externa do cálice óptico, que posteriormente vai formar o epitélio pigmentar da retina, é mais fina e mais pigmentada, enquanto a interna, que será responsável pela retina e seus elementos gliais, se torna mais espessada.


    As camadas interna e externa deste cálice estão inicialmente separados por uma luz, o espaço intrarretiniano, mas logo este lúmen desaparece e as duas camadas ficam apostas.


    A invaginação não é restrita à porção central do cálice, mas também envolve uma parte da superfície inferior, formando a fissura coroidéa ou fetal.


    Pela fissura fetal, o mesênquima da crista neural pode entrar no cálice óptico, onde vai formar o corpo vítreo, que logo é preenchido por vasos – a artéria hialóide entra na vesícula e posteriormente ajuda as fibras nervosas a se desenvolverem no seu curso posterior.


    O neuroectoderma do pedículo óptico vai posteriormente dar origem a glia periférica e componentes gliais da lâmina crivosa. Na sétima semana, os lábios desta fissura devem soldar-se, sendo que a boca da vesícula óptica se torna uma abertura redonda, a futura pupila. As camadas externa e interna do cálice formarão aí respectivamente os epitélios pigmentado e não pigmentado do corpo ciliar e os epitélios anterior e posterior da íris. O último remanescente da extremidade posterior da fissura é o sítio de entrada dos vasos centrais no nervo óptico. Quando o fechamento da fissura coroidea não ocorre de maneira correta, encontramos os colobomas de íris, cristalino, coróide e nervo óptico, isolados ou em conjunto. Paralelamente a formação da vesícula óptica, ocorre a formação da vesícula da lente a partir do espessamento e invaginação do ectoderma, como será visto a seguir.


    Vesícula da lente:


    Ao mesmo tempo, a vesícula óptica apresenta uma ação indutora sobre o ectoderma que a recobre. As células do ectoderma superficial, inicialmente em contato com a vesícula óptica, começam a se alongar e formam o placódio da lente. Este placódio invagina e se espessa (placa cristaliniana), formando, por sua vez, outra vesícula, a vesícula da lente ou cristaliniana. Durante a quinta semana, a vesícula cristaliniana perde contato com o ectoderma superficial e fica livre na borda do cálice óptico.


    Formações mesenquimais (derivadas do ectoderma da crista neural):


    Do lado de fora do cálice óptico, algumas das células da crista neural que o recobre vão se diferenciar em uma camada interna, vascularizada, que formará a coróide e uma externa, que dará origem à esclera e que é contínua com a dura-mater em volta do nervo óptico. Isto é simultâneo com a diferenciação do epitélio pigmentar, por volta da quinta ou sexta semana.


    A córnea inicia seu desenvolvimento quando a vesícula da lente separa-se do ectoderma, por volta da quinta semana. O ectoderma superficial, regenerado, dará origem ao epitélio corneano. Ondas de mesênquima da crista neural migram para o espaço entre o ectoderma e a vesícula da lente. As células vem em 3 ondas: a primeira, na sétima semana, forma o endotélio corneano. As células do mesênquima se estendem para o cálice óptico além da sua margem anterior para se tornar alinhada com, e em relação próxima à, camada única do ectoderma superficial. A membrana de Descemet é secretada pelo endotélio um pouco depois.


    Uma segunda onda migra entre o ectoderma superficial, agora chamado de epitélio primitivo, e o endotélio. Este mesênquima dá origem aos ceratócitos, as células do estroma corneano. Após o estroma corneano ter sido criado por uma segunda onda de mesênquima, uma terceira onda se estende em direção ao cálice, entrando entre o endotélio e a lente deixando uma matriz frouxa de material fibrilar entre o cristalino e o endotélio. Esta matriz vai formar o estroma da íris.


    Parte desta matriz se liqüefaz e leva à formação da câmara anterior, que apresenta-se muito estreita até o quinto mês de gestação. Embora a formação dos tecidos que constituem a câmara anterior seja muito precoce, a diferenciação definitiva das estruturas de filtração só ocorre um pouco antes do nascimento e seu desenvolvimento continua na vida extra-uterina.


    O mesênquima penetra nas pregas do corpo ciliar para formar os processos ciliares. O músculo ciliar e o tecido conjuntivo do corpo ciliar originam-se, portanto, do mesênquima.


    Vasos:


    A artéria hialóide desenvolve-se como um ramo da artéria oftálmica (ramo da carótida) durante a terceira semana e entra no cálice óptico pela fissura coroidea.


    Dentro do canal óptico, cresce anteriormente e dá ramos para o corpo vítreo, o nervo óptico e para a superfície posterior do cristalino, onde forma uma cápsula vascular, a capsula vasculosa lentis que na frente do cristalino é contínua com a membrana pupilar, e recebe ramos das artérias ciliares posteriores longas e do círculo arterial maior da íris. Nutre o cristalino nesta fase.


    As artérias ciliares longas se anastomosam ao redor da borda do cálice, com o círculo arterial maior da íris. A vascularização do olho será estudada com mais detalhes no capítulo de anatomia ocular.


    A membrana pupilar desaparece com a atrofia do sistema hialóide. Às vezes, a membrana pupilar inteira persiste no nascimento, dando a condição chamada de atresia congênita da pupila.


    Ainda durante o estágio embrionário, um aumento fusiforme da artéria hialóide no centro do disco óptico é notado. Este aumento é envolvido por uma massa de tecido neuroglial. Essa estrutura é a papila de Bergmeister, que ocasionalmente pode ser vista no indivíduo adulto.


    Após o fechamento da fissura coroidea, a artéria hialóide vai se transformar na artéria central da retina, e supre a retina.


    A retina é única entre os tecidos porque não tem vasos sangüíneos até o quarto mês de gestação, quando os complexos vasculares saindo dos vasos hialóideos no disco óptico crescem em direção à periferia.


    Estes vasos alcançam a periferia nasal após 8 meses de gestação, embora não alcancem a periferia temporal até 1 mês após o parto, e essa retina incompletamente vascularizada é particularmente suscetível ao prejuízo pelo oxigênio, especialmente no recém-nascido prematuro, dando a denominada retinopatia da prematuridade.


    Formação da fissura palpebral:


    Após a vesícula da lente se separar do ectoderma superficial, este último se regenera e constitui o epitélio da córnea. Acima e abaixo do epitélio corneano, o ectoderma superficial se dobra, formando duas pregas cutâneas, que são os rudimentos das pálpebras superior e inferior.


    A superfície externa da prega se torna a epiderme da pálpebra e a interna, o epitélio conjuntival. Estes são, portanto, derivados do ectoderma superficial. As estruturas da pálpebra, como cílios, sobrancelhas e glândulas, também se derivam do ectoderma superficial.


    Essas pregas contém mesoderma no seu interior e forma o tecido conjuntivo, camada muscular e submuscular e tarso. Por um certo período da vida intrauterina (3º ao 6º mês), as pálpebras se fundem em frente do olho, isolando o epitélio corneano do fluido amniótico.


    Constituição do cálice óptico:


    O cálice óptico se constitui, portanto, da seguinte maneira (Figura 10):
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    Figura 10: Constituição do cálice óptico.


    
      	Uma face externa, que originará o epitélio pigmentar da retina;


      	Uma face interna, a partir da qual se desenvolveram as demais camadas da retina;


      	Uma borda anterior, que se converterá na íris;


      	Anteriormente ao cálice, a vesícula da lente, que formará o cristalino e


      	O pedúnculo óptico, local do nervo óptico.

    


    Formação da órbita:


    A órbita, fáscia e corpo adiposo da órbita são originários da crista neural.


    Formação dos músculos extra-oculares:


    Os músculos extra-oculares formam-se dos miótomos pré-ópticos, derivados do mesoderma que envolve o cálice óptico.


    Formação do supercílio:


    Parte da região superciliar se desenvolve do ectoderma cutâneo e parte do mesoderma.


    Formação do aparelho lacrimal:


    As glândulas lacrimais principais e as acessórias derivam do epitélio conjuntival, sendo portanto de origem ectodérmica superficial, e não funcionam totalmente até a sexta semana de vida extra-uterina.


    O saco lacrimal, canalículos e o ducto nasolacrimal resultam de uma corda celular sólida de origem ectodérmica superficial localizada entre os processos maxilar e nasal. Este cordão se canaliza na época do nascimento, quando não está bem canalizado no neonato, pode haver epífora.


    Formação da pálpebra e conjuntiva:


    São formados pela abertura da fissura palpebral.


    O seu epitélio deriva do ectoderma superficial e o estroma do mesoderma.


    Formação da esclera:


    O mesênquima da crista neural que recobre o cálice se diferencia em uma camada mais externa, a esclera, e uma mais interna, a coróide.


    Formação da da córnea:


    A córnea, como visto, é formada pelo ectoderma superficial, que forma o epitélio, pela primeira onda de mesênquima (responsável pelo endotélio) e pela segunda onda (forma o estroma).


    Formação da câmara anterior:


    É formada na terceira onda de mesênquima da crista neural, mas se diferencia em estruturas da câmara anterior só perto do nascimento.


    Parte do mesênquima se liquefaz em parte, para formar a câmara anterior.


    Formação da íris:


    A íris é composta de três camadas: anteriormente, a porção mesenquimática da crista neural, que formará o estroma, e posteriormente duas camadas ectodérmicas neurais correspondente às duas camadas do cálice óptico.


    O estroma iriano aparece primeiro como células da crista neural que migram em direção ao segmento anterior ao redor de 7 semanas de gestação.


    No terceiro mês, a rima anterior do cálice óptico de diferencia conforme se aproxima do cristalino. A camada pigmentada externa do neuroectoderma desenvolve pregas que irão tornar-se os processos ciliares. Anteriormente a essas pregas, se desenvolve o epitélio da íris.


    O círculo arterial maior se forma no quarto mês.


    Eles derivam do neuroectoderma, através da transformação das células epiteliais do epitélio pigmentar em células musculares lisas. O esfíncter da pupila se desenvolve por volta do quinto mês e o dilatador após o sexto mês, motivo pelo qual podemos ter dificuldade para dilatar a pupila de prematuros.


    A membrana iridopupilar, formada junto com o estroma da íris na terceira onda de mesênquima, e que está localizada na frente do cristalino, involui completamente ao final do sexto mês de gestação, deixando o eixo visual claro, dando origem a pupila e estabelecendo a comunicação entre as câmaras anterior e posterior.


    Às vezes, esta involução dá-se de forma incompleta e pode-se visualizar fibras de tecido conjuntivo suspensas na pupila.


    A pigmentação da íris continua após o nascimento por pelo menos 6 meses.


    A anisocoria fisiológica é vista em 21% da população.


    Formação do corpo ciliar:


    Os dois epitélios do corpo ciliar, assim como os dois da íris, são continuações dos epitélios pigmentar e sensorial da retina, que são formados pelas duas camadas do ectoderma neural do cálice óptico.


    O mesênquima cresce dentro das pregas do corpo ciliar para formar os processos ciliares. O músculo ciliar e o tecido conjuntivo originam-se, portanto, da crista neural.


    Formação do cristalino:


    O cristalino desenvolve-se a partir da vesícula da lente, um derivado ectodérmico superficial, do qual posteriormente se separa. A cápsula do cristalino é formada pelas células epiteliais da lente e pode ser vista a partir da quinta semana de gestação.


    As células no pólo anterior da vesícula original permanecem indiferenciadas e são chamadas de epitélio anterior. As células da face posterior (também chamadas de fibras primárias) alongam-se em direção a face anterior e perdem os seus núcleos, transformando-se em longas fibras que, progressivamente vão obliterando a cavidade da vesícula.


    Ao final da sétima semana, estas fibras primárias alcançam a face anterior e formam o núcleo embrionário da lente. As novas fibras (ou fibras secundárias) e originam-se por mitose, alongamento e diferenciação celular no equador do cristalino.


    Desta forma, as novas fibras encontram-se arranjadas meridionalmente em camadas concêntricas e formam o núcleo fetal. A formação das fibras continua por toda vida. O encontro de fibras advindas de diversas regiões origina o surgimento de duas linhas de sutura no núcleo fetal, uma anterior e outra posterior.


    Na face anterior, a linha de sutura apresenta-se como um Y e na face posterior como um Y invertido.


    A nutrição do cristalino durante a embriogênese é feita pela túnica vascular, que desaparece antes do nascimento.


    Formação do vítreo:


    O vítreo primário preenche o espaço entre a lente e a retina no primeiro mês de gestação. Ele é constituído por dois tecidos: um derivado do mesênquima das cristas neurais, incluindo os vasos hialoideos e algumas fibrilas associadas a artéria hialoidea, e outro, em pouca quantidade, derivado do ectoderma, a malha fibrilar, formado pela camada interna da vesícula óptica e elementos da vesícula cristaliniana.


    Quando se fecha a fissura coiroidéa, por volta do segundo mês de vida intra-uterina, se forma o vítreo secundário (Figura 5.40, direita), que rodeia e comprime o vítreo primário que virtualmente desaparece. O vítreo primário finalmente se aloja atrás do pólo posterior do cristalino, como canal hialóide. Da involução da artéria hialóide e do vítreo primário surge o canal de Cloquet. Em indivíduos com menos de 35 anos, ele está firmemente ligado à cápsula posterior do cristalino, através do ligamento de Wiegert.


    O vítreo secundário consiste de um gel com uma rede fibrilar, hialócitos primitivos (que produzem colágeno), monócitos e ácido hialurônico. É formada a partir do vítreo primário e das células da crista neural.


    Durante o terceiro mês está se formando o feixe marginal de Drualt. Ele consiste de condensações fibrilares do vítreo que se estendem ao futuro epitélio ciliar, do cálice óptico ao equador do cristalino. As condensações formam então a zônula, ou ligamento suspensor do cristalino, que corresponde ao vítreo terciário. Ele vai estar bem desenvolvido aos 4 meses.


    Formação da retina:


    Durante o período embrionário e parte do fetal, as duas camadas do cálice óptico encontram-se separadas por um espaço intra-retiniano que representa a cavidade original da vesícula óptica. Com a formação da retina, este espaço desaparece. O descolamento de retina, quando ocorre, é entre essas duas camadas.


    O desenvolvimento da retina dá-se do pólo posterior para a ora-serrata, e da camada mais interna para a externa, ficando a retina completamente formada no nono mês.


    Com o desenvolvimento do cálice óptico, observa-se a transformação da sua camada externa em um epitélio cúbico simples que se diferencia produzindo melanócitos. A pigmentação começa com aproximadamente 5 semanas. Assim é formado o epitélio pigmentar da retina. Ele está firmemente aderido à membrana de Bruch no seu lado coroideo. Essa membrana é formada por ambos.


    A camada interna do cálice óptico, que posteriormente originará a retina sensorial, vai se diferenciar em duas camadas nucleares, chamadas de neuroblástica interna e externa. Entre elas está uma faixa acelular fina, chamada de camada transitória de fibras de Chievitz.


    A diferenciação retiniana ocorre a partir da sétima semana de vida intra-uterina.


    A camada neuroblástica interna é a primeira a se diferenciar, dando origem às células ganglionares primeiro, e amácrinas, horizontais e de Müller a seguir. Aparecem conexões entre as células amácrinas e ganglionares, ao mesmo tempo em que as células bipolares e de Müller se diferenciam.


    Por volta do terceiro mês, inicia a diferenciação da camada neuroblástica externa, que dá origem às células bipolares, cones e bastonetes. Os cones na realidade aparecem ao mesmo tempo do que as células horizontais (e antes dos bastonetes), mas a diferenciação desses fotorreceptores só vai acontecer quando começarem a se formar as conexões com a camada neuroblástica interna.


    A geração das células das camadas neuroblásticas é seguida por sua diferenciação, e as células mais diferenciadas vão então migrar através da retina em formação. As células ganglionares migram para a porção interna da retina, formando a camada de células ganglionares, deixando em seu rastro uma região acelular, a camada plexiforme interna. A medida em que as células ganglionares crescem em direção ao cérebro, a camada de fibras do nervo óptico começa a ficar mais visível.


    Aos 4 meses de vida intrauterina vai aparecer a camada plexiforme externa, e as células localizadas entre a camada plexiforme externa e a interna vão formar a camada nuclear interna, desaparecendo aí a camada de fibras transitórias.


    A camada nuclear externa, formada pelos núcleos dos cones e bastonetes, é a última a se diferenciar, não há migração dos fotorreceptores.


    A região macular é mais espessa do que o restante da retina devido ao acúmulo de células ganglionares; no sexto mês, as células da retina interna desta região começam a se deslocar centrifugamente a depressão macular começa a se desenvolver. A fóvea só é completamente formada após o nascimento, aos 11 a 15 meses de idade. Assim, a mácula é a última estrutura a se formar. Não há bastonetes na fóvea.


    A vascularização é dada pela artéria hialóidea, ramo da artéria oftálmica fetal.


    As artérias retinianas crescem primeiro do lado nasal (e é por isso que a retinopatia do prematuro é mais importante do lado temporal da retina, onde os vasos são mais imaturos).


    Formação da coróide:


    Se origina do mesênquima originado da crista neural que cobre o cálice óptico. Com 3 semanas e meio, uma rede de capilares forma um plexo sobre a superfície posterior do cálice óptico.


    Com 2 meses, esta rede vascular primitiva vai se conectar com pequenos ramos arteriais oriundos dos precursores das artérias ciliares posteriores curtas, que deixam a artéria oftálmica como dois troncos, juntamente com as artérias posteriores ciliares longas, que vão correr anteriormente.


    Por volta do terceiro mês, os canais venosos grandes e intermediários da coróide estão desenvolvidos e drenam nas veias vorticosas para a saída do olho. Durante o quinto mês de gestação, podem ser vistos melanócitos originados da crista neural.


    Formação do nervo óptico:


    As fibras nervosas são, em sua maioria, centrípetas, e crescem para a fissura coroidéia a partir das células nervosas da retina, mas algumas chegam da direção oposta e são derivadas das células nervosas do cérebro.


    Os axônios da camada das células ganglionares da retina formam a camada interna de fibras nervosas (Figura 5.45, esquerda), que se juntam e deixam o olho através do nervo óptico, chegando ao corpo geniculado lateral com 8 semanas. Portanto, o nervo óptico é de origem ectodérmica neural.


    Elementos originados da crista neural penetram no nervo para formar os septos vasculares.


    Entre a terceira e sétima semanas a pia-máter, aracnóide e dura-máter começam a se definir.


    No decorrer da sétima semana a fissura coroidéia fecha-se, deixando um estreito túnel dentro do pedúnculo. Por aí passa uma porção da artéria hialóidea, que em seguida será chamada de artéria central da retina.


    Com o aumento do número de fibras nervosas enviadas para o encéfalo, a parede interna do pedúnculo funde-se com a externa. As células da parede interna formam o arcabouço de células neurogliais.


    Com 8 semanas, 2 populações de células gliais, que produzem os astrócitos tipo 1 e os tipo 2 (precursores dos oligodendrócitos) se desenvolvem a partir do neuroectoderma. Eles também vão ajudar a formar os septos de tecido conectivo.


    Por volta do terceiro mês, pequenos capilares invadem o nervo. A lâmina crivosa desenvolve-se no final da gestação assim como a mielinização, que inicia no SNC e progride anteriormente até alcançar a lâmina crivosa na época do nascimento.


    Angulação da órbita:


    Até a quarta semana de gestação as órbitas formam um ângulo de 180 graus entre si. Este ângulo vai diminuindo progressivamente até estabilizar-se em aproximadamente 45 graus.


    MALFORMAÇÕES CONGÊNITAS


    Síndrome:


    Uma síndrome é um grupo de malformações que tendem a ocorrer juntas. Estima-se que e 2 a 3% dos neonatos vivos apresentem uma ou mais malformações congênitas. Cerca de 15% destas malformações nos recém-nascidos são causadas por fatores genéticos (sendo 7% cromossômicos e 8% gênicos) 10% ambientais, e o resto, apresenta causa desconhecida.


    O olho, por ser um órgão de desenvolvimento complexo, é muito suscetível às anomalias congênitas. Já foram descritas mais de 1000 síndromes genéticas afetando o olho. O período crítico para o aparecimento de malformações vai do 220 ao 500 dia após a fecundação. A teratologia é o estudo das malformações congênitas, sejam de causa genética ou ambiental.


    Fatores ambientais:


    Dentre os fatores ambientais capazes de gerar alguma anomalia no desenvolvimento ocular destacam-se os produtos químicos, físicos e os agentes infecciosos. Ao contrário das causas genéticas, são, em grande parte, preveníveis, e esforço deve ser feito neste sentido.


    Os produtos químicos, seja uma droga (como a talidomida ou ácido valpróico) ou contaminante alimentar, são responsáveis por menos de 5% dos defeitos congênitos. A maioria dos produtos químicos, se a exposição for suficiente, pode causar anomalias congênitas, e, portanto, não é porque uma droga não está na lista dos produtos teratogênicos que ela vai ser segura.


    Entre os fatores físicos, podemos citar a radiação.


    O vírus da rubéola é responsável por um sem número de malformações sistêmicas e oculares tais como catarata, microftalmia e retinite em sal e pimenta.O vírus do herpes simples pode causar microftalmia e displasia retiniana.


    Outros agentes infecciosos envolvidos na gênese das malformações congênitas oculares são o citomegalovírus, o treponema pallidum e o toxoplasma gondii. Todos capazes de causar cegueira por coriorretinite e/ou microftalmia.


    Fatores genéticos:


    Estima-se que aproximadamente 1% dos recém nascidos tenham uma anormalidade cromossômica significativa. Acredita-se que 1 a 2% dos espermatozóides tenha anormalidades cromossômicas, e o índice nos óvulos parece ser 10 vezes maior. No entanto, é bom lembrar que a maior parte dos embriões com malformações são abortados espontaneamente, o que significa que o índice de embriões anormais é várias vezes maior. Na realidade, acredita-se que metade das concepções terminem em abortos espontâneos antes de 3 semanas, e, nestes casos, é tão precoce que a gravidez nem é suspeitada; entre as gestações diagnosticadas, 15% termina em aborto espontâneo.


    Estima-se que 25% das concepções apresentem anomalias cromossômicas e 95% dos embriões com anomalias cromossômicas são abortados e não chegam a termo. logo, juntando estes dados, podemos ver que as anomalias cromossômicas são responsáveis por metade destes abortos espontâneos.


    A triploidia parece acontecer em 1% das concepções, e é responsável por 5 a 10% dos abortos espontâneos precoces. As anormalidades podem afetar qualquer um dos cromossomos, seja os autossomas ou os sexuais. No entanto, apenas as trissomias dos cromossomos sexuais ou dos autossomos 13, 18 ou 21 e a monossomia do X são, em alguma extensão compatíveis com a vida – alguns destes embriões (a menor parte) conseguem completar seu desenvolvimento e nascer. Nas outras trissomias ou monossomias, ele é eliminado precocemente.


    As monossomias autossômicas são raras em recém-nascidos, já que a maioria dos fetos sofrem aborto espontâneo. Já as trissomias são mais compatíveis com a vida, principalmente se a parte do cromossomo extra, ou o cromossomo extra, forem pequenos. Metade das anomalias cromossômicas que levam à morte fetal são trissomias autossômicas. As trissomias autossômicas apresentam relação com a idade materna, como já foi visto.


    As síndromes associadas a um número anormal de autossomas e que têm repercussões oftalmológicas são: a trissomia do 13, ou Síndrome de Patau, a trissomia do 18, ou Síndrome de Edward e a trissomia do 21, ou Síndrome de Down. Já foram abordadas no capítulo de genética. Na trissomia do 13 podemos encontrar anoftalmia, microftalmia, displasia retiniana, atrofia óptica, coloboma da úvea e catarata. Na trissomia do 18 as anormalidades oculares mais freqüentes são a ptose unilateral, as opacidades da córnea e cristalino e a atrofia óptica.


    As principais alterações oculares da trissomia do 21 são a hiperplasia da íris, fissuras palpebrais com inclinação oriental, estrabismo, epicanto, catarata, alta miopia, ceratocone e manchas de Brushfield (prata-acinzentada) na íris.


    Algumas síndromes associadas a anormalidades dos cromossomas sexuais, como a Síndrome de Turner e de Klinefelter são de particular interesse no desenvolvimento ocular. A síndrome de Turner é a causa genética mais freqüente encontrada em abortos espontâneos. O aspecto oftalmológico mais chamativo é a cegueira a cores, que ocorre em aproximadamente 8% dos pacientes portadores desta síndrome. Na Síndrome de Klinefelter, ao contrário da de Turner, é rara a ocorrência de cegueira a cores.


    Mola hidatiforme:


    A maioria dos blastocistos anormais não vai produzir qualquer sinal ou sintoma de gravidez, já que seu trofoblasto é tão inferior que o corpo lúteo não vai persistir. Estes embriões serão então abortados com a descamação do endométrio no próximo ciclo menstrual, e a gravidez não vai ser suspeitada.


    Em alguns casos, no entanto, o trofoblasto se desenvolve e forma membranas placentárias embora pouco ou nenhum tecido embriônico esteja presente. Esta condição é conhecida como mola hidatiforme. Estas molas secretam altos níveis de HCG e podem produzir tumores benignos ou malignos (mola invasiva, coriocarcinoma)


    MALFORMAÇÕES CONGÊNITAS OCULARES


    Microftalmia:


    É causada pelo desenvolvimento tardio do olho após a formação da vesícula óptica. A maioria dos casos ocorre por infecção intra-uterina pelo toxoplasma, citomegalovírus, rubéola e herpes simples.


    Anoftalmia:


    Pode ser uni ou bilateral e resulta da não formação da vesícula óptica.


    Colobomas congênitos:


    Os colobomas são falhas na formação de alguma estrutura ocular.


    Os palpebrais são raros e afetam principalmente a pálpebra superior. Estão muitas vezes associados ao simbléfaro, em que um pedaço de pele da pálpebras superior se liga à córnea. Quando a pálpebra superior é acometida, mais frequentemente é na união do terço interno e médio, enquanto na inferior é na união do terço externo e médio.


    Os colobomas de íris, corpo ciliar, cristalino, coróide, retina e nervo óptico, podem ocorrer juntos ou isolados e devem-se a uma falha no fechamento da fissura coroidea, o que normalmente ocorre por volta da 7ª semana. O defeito típico da íris ocorre na porção inferior, (já que é o local da fissura fetal) dando um aspecto de buraco de fechadura na pupila.


    No coloboma de cristalino, a borda do defeito pode ser reta ou encurvada, variando a área afetada de uma discreta identação até um quarto do cristalino. Também é sempre inferior.


    Da mesma maneira, no coloboma de coróide também é tipicamente abaixo da papila, e possui geralmente a forma de escudo ou ovo, sendo que o maior diâmetro é sempre vertical. A coloração é esbranquiçada, pela visualização da esclera, e os vasos da retina correm sobre o coloboma.


    Mais raro é o coloboma de nervo óptico, onde a papila pode estar com o dobro do diâmetro, e aparece como uma área mais vazia, arredondada ou verticalizada, com os vasos saindo em sua margem. É bastante associado a outras malformações, principalmente coloboma de coróide. Quando parcial, a porção inferior é mais atingida.


    Glaucoma congênito:


    Ele é causado por um tecido anômalo que obstrui o trabeculado. Acredita-se que este tecido seja um resto mesodérmico que permanece devido a detenção do desenvolvimento do seio camerular no 7º mês de vida intra-uterina.


    Buftalmo:


    É um olho aumentado devido ao aumento da pressão intraocular (glaucoma) pelo anormalidade congênita do ângulo camerular, onde estão as estruturas de drenagem do humor aquoso.


    Ptose congênita:


    É hereditária e o defeito isolado tem transmissão autossômica dominante. Resulta da distrofia do músculo elevador da pálpebra superior ou da inervação incompleta deste músculo.


    Epicanto:


    Normalmente bilateral, consiste de uma prega de pele que conecta as pálpebras inferior e superior, em sua porção nasal. Está muitas vezes associada a ptose da pálpebra superior.


    Membrana pupilar persistente:


    Restos da membrana pupilar comumente persistem como traves de tecido conjuntivo sobre a pupila (Figura 11).
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    Figura 11: Membrana pupilar persistente.


    Estes remanescentes podem formar bandas de tecido que dividem a área pupilar em várias pupilas (policoria). Não apresenta nenhuma repercussão patológica.


    Afacia congênita:


    É extremamente rara e resulta da falha na formação do placóide do cristalino.


    Catarata congênita:


    Ela é clinicamente reconhecida como a principal causa de leucocoria e caracteriza-se por uma opacificação acinzentada do cristalino.Pode ser determinada tanto por herança genética quanto por infecções durante a gestação, como na rubéola.


    Descolamento congênito da retina:


    É conseqüente a não fusão das camadas interna e externa do cálice óptico.


    Persistência da artéria hialóide ou canal de Cloquet:


    Aparece como um vaso ou cordão que se move e se projeta da papila óptica para o interior do vítreo (papila de Bergmeister).Normalmente a porção distal da artéria hialóide degenera, deixando a porção proximal para formar a artéria central da retina. Resquícios da artéria hialóidea podem ser vistos após o nascimento sobre a cápsula posterior do cristalino (Figura 5.48), e quando são encontrados no adulto constituem os pontos de Mittendorf.
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    Figura 12: Restos da artéria hialóidea sobre a face posterior do cristalino.
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    O órgão visual está alojado na órbita, cavidade óssea que lhe serve como proteção (fig.1). O olho ocupa um terço ou menos deste espaço, sendo envolto parcialmente e movimentado por órgãos acessórios – fáscia, gordura, músculos, etc. Para melhor entender sua anatomia, podemos dividir o olho em 3 túnicas, sendo de fora para dentro: fibrosa ou corneoescleral, vascular ou úvea e sensorial. Todas elas são consideradas uma cobertura completa, exceto pela abertura pupilar.
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    Figura 1: O olho está situado dentro da cavidade orbitária.


    Fonte: Creative Commons Attribution 2.5 License 2006. Patrick J. Lynch, medical illustrator. Normal anatomy of the human eye and orbit, anterior view.


    1. Túnica fibrosa


    A túnica fibrosa ou corneoescleral, mais externa, é formada pela esclera, córnea e limbo. É ela que dá ao globo sua forma definida, semi-rígida, e tem a missão de proteger a camada sensorial. Além disto, a córnea é o meio refrativo mais importante do olho.


    1.1. Esclera


    A esclera é a porção posterior opaca da túnica externa do olho, como já foi visto na figura 2.2. É responsável por aproximadamente 5/6 da túnica fibrosa. É bastante rígida, dando forma e proteção ao olho.


    Sua parte anterior pode ser visualizada através da conjuntiva, como a parte branca do olho, e se continua com a córnea. Ela é mais espessa posteriormente (aproximadamente 1 mm), e mais fina próximo ao limbo e na inserção dos músculos retos.


    Apresenta 3 camadas, sendo da porção externa para a interna: episclera, estroma e lâmina fosca (fig. 2).
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    Figura 2: Histologia da esclera.


    Sua constituição é basicamente de feixes de colágeno, com fibroblastos e fibras elásticas entre os feixes. As fibras colagenosas se ramificam e se anastomosam, dando à esclera uma grande resistência. Devido a esta irregularidade das fibras, a esclera é opaca. A córnea apresenta uma distribuição de colágeno maneira mais regular, permitindo que continue transparente.


    Na episclera, as fibras colágenas estão dispostas de maneira mais irregular do que no estroma, e com maior quantidade de substância fundamental, enquanto os fibroblastos estão presentes em maior quantidade no estroma. Na lâmina fosca, há muitos melanócitos e macrófagos pigmentados, o que dá a coloração acastanhada da superfície interna da esclera.


    No entanto, não é só a disposição das fibrilas de colágeno que torna a esclera opaca e a córnea não. Esta última apresenta um sistema de bomba endotelial que remove água, tornando-a relativamente desidratada (como será visto a seguir), enquanto a esclera é completamente hidratada no seu estado normal.


    No local onde o nervo óptico deixa o olho, ela é fenestrada e constitui uma região chamada de lâmina crivosa (fig.3). Os orifícios menores desta lâmina servem para a passagem dos filamentos nervosos, e os septos fibrosos que os dividem são contínuos com os processos membranosos que separam os feixes de fibras nervosas. Uma destas aberturas, maior do que as outras, ocupa o centro da lâmina, e por ela transitam a artéria e a veia centrais da retina.
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    Figura 3: Na região da lâmina crivosa, a esclera é fenestrada (esquerda) para permitir a passagem dos feixes nervosos do nervo óptico (direita).


    A episclera contém numerosos vasos sangüíneos formando uma rede, e que mandam ramos menores para o estroma. A esclera também recebe alguma vascularização dos vasos da coróide. Os seus vasos não são numerosos, constituindo-se de pequenos capilares que se unem a longos intervalos. A inervação é derivada dos nervos ciliares.


    1.2. Córnea


    A córnea constitui a porção mais anterior do olho. Ela é a responsável por 2/3 do poder refrativo do olho, o equivalente a uma lente de + 43,00 dioptrias.


    É um tecido transparente e translúcido, com superfície lisa e brilhante. A sua espessura varia bastante, mas geralmente é por volta de um milímetro na periferia e um pouco menos no centro.


    Histologicamente é composta de 5 camadas: epitélio, membrana de Bowman, estroma, membrana de Descemet e endotélio (fig. 4).
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    Figura 4: Histologia da córnea.


    Na sua porção mais externa, está um epitélio estratificado, escamoso, não queratinizado. Apresenta mais ou menos 5 ou 6 camadas de espessura e um “turnover” de aproximadamente 7 dias.


    As células superficiais são pavimentosas, poligonais e possuem projeções (microplicas e microvilos) que aumentam a área da membrana para facilitar o transporte de substâncias para a célula. Além disto, abrigam o glicocálice, que emite filamentos que entram em contato com a mucina, promovendo uma maior aderência e estabilidade ao filme lacrimal.


    A porção média tem duas a três camadas de células em asa (“wing cells”), assim denominadas devido á presença de processos alares. A camada germinativa ou de células basais possui uma fileira única de células colunares.


    Abaixo do epitélio, se situa a membrana de Bowman, uma especialização do estroma corneano, composto de fibrilas de colágeno arranjadas randomicamente. Ela é mais rígida e difícil de ser penetrada, protegendo, portanto a córnea em um trauma.


    Mais abaixo, se encontra o estroma, responsável por 90% da espessura corneana, contendo colágeno, proteoglicanos e queratócitos. As fibras finas de colágeno estão arranjadas em feixes denominados de lamelas, sendo aproximadamente em número de 60, superpostas umas nas outras. Estas lamelas são paralelas à superfície da córnea, e em ângulos retos em relação às lamelas adjacentes. Uma matriz de proteoglicanos preenche o espaço entre as fibrilas de colágeno, mantendo a uniformidade e a regularidade da distância entre elas. Essa regularidade das fibras é um dos fatores que contribui para a sua transparência, como já foi visto. Os queratócitos, presentes nas lamelas estromais, mantém as fibrilas do colágeno e a matriz extracelular em constante atividade.


    Abaixo do estroma e imediatamente acima do endotélio, está uma camada de 10μ de espessura, a membrana de Descemet. Ela é flexível, elástica e constituída de numerosas fibras colagenosas. Esta membrana é resistente à infecção e possui uma capacidade parcial de se regenerar.


    O endotélio consiste em uma única camada de células cubóides, e serve como uma bomba que retira a água da córnea, ajudando a manter a sua transparência. Além disto, assim como o epitélio, serve como uma barreira à entrada de água. Esta camada não se regenera quando danificada.


    Para manter sua transparência, é necessário, além das fibras de colágeno regularmente distribuídas, das barreiras do epitélio e endotélio e da bomba endotelial, que a córnea seja também privada de vasos.


    A nutrição depende basicamente do humor aquoso (90%), e em menor grau, da lágrima e do limbo corneano, onde os elementos nutricionais passam do interior dos vasos sangüíneos para a córnea avascular. A oxigenação é obtida do ar atmosférico, através do filme lacrimal.


    A córnea é uma estrutura extremamente sensível – há mais terminações nervosas nela do que em qualquer outro local do corpo. Essas terminações nervosas são ramos da primeira divisão do quinto nervo craniano, ou trigêmeo.


    Quando há uma lesão na córnea, ela se regenera rapidamente, mas, quando esta é muito profunda (da membrana de Bowman para baixo), pode deixar uma cicatriz, que diminui sua transparência (nubécula ou leucoma).


    1.3. Limbo


    Ele marca a transição entre a córnea, de um lado, e a esclera e a conjuntiva, de outro, sendo, portanto formado por elementos de ambas. É fartamente suprido de vasos sangüíneos e linfáticos para alimentar a córnea.


    2. Túnica vascular


    A túnica vascular, também chamada de úvea, está em posição média, e consiste da coróide, corpo ciliar e íris (fig. 5). Recebe este nome por ser abundante em vasos sangüíneos. Ela serve como uma camada oxigenadora e nutridora para a retina, além de prover uma ampla rede de capilares através dos quais o fluido intra-ocular possa ser formado, equilibrado com o sangue e novamente absorvido. A úvea possui também objetivos ópticos, já que a íris serve como um diafragma para o sistema óptico e o corpo ciliar aumenta o poder refrativo do olho relaxando ou contraindo o músculo ciliar, como será visto a seguir.
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    Figura 5: Túnica vascular.


    2.1. Íris


    A íris, que é a parte colorida do olho que pode ser vista por transparência através da córnea, é a porção mais anterior da úvea (fig. 6). Ela serve como divisor entre a câmara anterior e a posterior do olho, que serão estudadas mais adiante. Ela é redonda e delgada, com uma abertura no centro, a pupila. É ela o diafragma do olho que, graduando a abertura do orifício pupilar, controla a quantidade de raios luminosos que irão estimular os receptores da retina.


    Isto é feito através de dois músculos, o esfíncter e o músculo dilatador da pupila. O esfíncter da pupila está situado na borda da íris. Na luz intensa, ele se contrai, causando a miose. É inervado pelo sistema parassimpático. O músculo dilatador da pupila corre radialmente pela íris, como aros de uma roda de bicicleta. Em ambientes escuros, ele se contrai, causando a dilatação pupilar (midríase). É inervado pelo sistema simpático.
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    Figura 6: Íris normal na biomicroscopia.


    Histologicamente, a íris é composta por 3 camadas: lâmina marginal anterior, estroma e epitélio. A lâmina marginal anterior é uma modificação do estroma, pobre em colágeno e rica em melanócitos e fibroblastos. Existem evidências que suas células são fagocíticas.


    O estroma é constituído por tecido conjuntivo frouxo, composto de colágeno e substância fundamental amorfa, com fibroblastos e células pigmentadas, denominadas cromatóforos. Estas últimas determinam a cor da íris do indivíduo adulto, segundo seu número e distribuição, como será visto um pouco mais adiante. No estroma está localizado o músculo esfíncter pupilar.


    O epitélio iriano é formado por duas camadas de células cúbicas pigmentadas. A camada anterior contém o músculo dilatador da pupila. A cor da íris é derivada da quantidade de pigmentos nos cromatóforos. Pouca pigmentação deixa a íris azul, pois a luz que penetra no olho atravessa o estroma não pigmentado, chega até as células epiteliais intensamente pigmentadas que estão na superfície posterior da íris e é refletida novamente através do estroma. Quantidades crescentes de pigmento determinam as cores verdes, avelã e castanho na íris. A cor, textura e padrão da íris de cada pessoa são aspectos tão individuais como uma impressão digital. Sua irrigação é feita pelos círculos arterial maior e menor da íris, e a drenagem venosa se dirige para a coróide.


    2.2. Corpo ciliar


    O corpo ciliar está logo atrás da íris, e é uma continuação anterior da estrutura da coróide e da retina. Pode ser dividido em duas áreas: a coroa ciliar ou pars plicata, mais anterior e que contém os processos ciliares, e a pars plana, que está adjacente à retina.(figura 7)


    [image: cap2-fig7-menor-2]



    Figura 7: Corte esquemático.


    Fonte: “Blausen gallery 2014”.Wikiversity Journal of Medicine.DOI:10.15347/wjm/2014.010.ISSN20018762. Wikimedia.


    Os processos ciliares produzem o humor aquoso, líquido que preenche as câmaras anterior e posterior do olho, como será visto um pouco mais adiante. Eles apresentam uma camada epitelial externa pigmentada e uma interna não pigmentada. Seu centro é formado por tecido conectivo do estroma e, principalmente, capilares e veias.


    Ainda no estroma, internamente aos processos ciliares, se encontra o músculo ciliar, que é liso. Fibras especiais, as fibras zonulares, conectam o corpo ciliar à periferia do cristalino; mediante a contração do corpo ciliar (acomodação) (fig. 8) ou seu relaxamento (fig. 8b), vai haver mudança no formato do cristalino, permitindo que este mude seu poder refrativo, e, desta maneira, permitindo que o olho consiga uma boa visão tanto para longe quanto para perto.


    Com a idade, as pessoas desenvolvem o fenômeno da presbiopia: à medida que a zônula e o cristalino perdem sua elasticidade, há uma maior dificuldade para realizar a acomodação, fazendo com que a visão para perto não fique nítida.
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    Figura 8: a) quando o corpo ciliar contrai (acomodação), a zônula relaxa e o cristalino fica mais globoso e permitindo que os objetos mais próximos fiquem em foco, b) quando ele relaxa, a zônula fica mais tensa e o cristalino fica mais achatado, permitindo uma visão clara dos objetos mais distantes.


    Internamente ao estroma, há a camada supraciliar, formada por fibras colágenas, elásticas, melanócitos e fibroblastos.


    2.3. Coróide


    A coróide está localizada entre a esclera e a retina (fig.5) e se continua com o corpo ciliar na parte anterior do olho. Ela é composta de camadas de vasos sangüíneos que nutrem a porção posterior ocular.É responsável por cerca de dois terços do tecido uveal. Apresenta as seguintes camadas: supracoróide, coróide propriamente dita e lâmina basal ou membrana de Bruch.


    A supracoróide, avascular, é composta por fibras colágenas e elásticas, endotélio, fibras musculares, plexos nervosos, fibroblastos, cromatóforos e células ganglionares. A coróide propriamente dita tem três camadas: a externa é de grandes vasos, a intermediária, de vasos médios e a coriocapilar de pequenos vasos. As duas primeiras camadas são também conhecidas como estroma. A maioria dos grandes vasos é constituída de veias que se caracterizam pela ausência de válvulas, e que vão anastomosando-se até formar as quatro veias vorticosas, uma em cada um dos quadrantes posteriores. A coriocapilar é essencialmente uma camada formada por capilares do tipo fenestrado. Ela nutre os dois terços externos da retina. Além das artérias, inúmeros tipos celulares são encontrados na coróide propriamente dita: melanócitos, fibroblastos, macrófagos, linfócitos e mastócitos. A membrana de Bruch é composta pela lâmina basal dos capilares e por fibras colagenosas e elásticas.


    3. Túnica sensorial


    A túnica sensorial, a mais interna, é de natureza nervosa, sendo formada fundamentalmente por dois estratos: o epitélio pigmentar da retina (EPR), aderente à coróide, e a retina. As funções desta túnica são ópticas, ou seja, a recepção do estímulo luminoso pela retina e a prevenção da difusão luminosa pela camada do epitélio pigmentar. (fig 9)
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    Figura 9: Tomografia de Coerência Óptica da zona macular. Corte mostra localização do EPR (seta) e o restante da espessura (quadrado) delimita a retina sensorial.


    3.1. Epitélio pigmentar da retina


    Está localizado entre a retina e a coróide. Constitui-se numa única camada de células cúbicas que se estendem do nervo óptico até a ora serrata.


    Duas das principais funções do epitélio pigmentar retiniano (EPR) são a renovação do segmento externo dos fotorreceptores e o transporte de retinol, necessário para o processo de visão. Além disto, formam uma barreira sangue-olho entre a coriocapilar e a retina sensorial.


    Não há regeneração do epitélio pigmentado, e quando as células são lesadas em uma região da retina, ocorre um deslocamento das células vizinhas com a finalidade de ocupar e repara o local.


    3.2. Retina


    Ela recobre a face anterior dos dois terços posteriores da parede do globo. Encontra-se em contato internamente com o corpo vítreo e externamente com o epitélio pigmentar (fig. 10).
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    Figura 10: A retina está em contato com o corpo vítreo internamente.


    Os 2/3 posteriores constituem a parte óptica da retina, ou retina propriamente dita, enquanto o 1/3 anterior se relaciona ao corpo ciliar e a íris, sendo a parte cega da retina. A linha de separação entre partes óptica e cega é dada pela ora-serrata.


    Na retina propriamente dita, pode ser visualizado o nervo óptico, de onde saem a artéria e a veia central da retina (fig. 11). Colocada na direção do eixo visual e temporal ao nervo, está a mácula, de forma ovalar, que contém uma depressão central, a fóvea. A mácula é a zona de melhor acuidade visual, sendo ligeiramente mais escura que a retina adjacente.
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    Figura 11: Pólo posterior, onde podem ser vistos o nervo óptico e a mácula.


    A retina apresenta-se composta por várias camadas, a saber, (a partir do ponto de contato com o epitélio pigmentar em direção ao vítreo), 1) fotorreceptores, 2) membrana limitante externa, 3) nuclear externa, 4) plexiforme externa, 5) nuclear interna, 6) plexiforme interna, 7) células ganglionares, 8) fibras nervosas, 9) limitante interna.


    Estas camadas estão fixas a uma única camada de células pigmentadas epiteliais, que por sua vez é ligada à membrana de Bruch. A camada de fotorreceptores está intimamente ligada ao epitélio pigmentar, e é formada pelos prolongamentos externos dos fotorreceptores.


    Os raios de luz passam através de todas as camadas para alcançá-los, onde a luz é então transformada em um evento eletroquímico. Os fotorreceptores são representados pelos cones e bastonetes. Na retina, encontramos de 6 a 7 milhões de cones e aproximadamente 120 milhões de bastonetes.


    O arranjo topográfico dos cones e bastonetes na retina é significante para a função visual. Os cones são usados na visão mais detalhada e precisa, como na leitura. Podem ser de três tipos funcionais, receptivos às cores azul, verde e vermelho, permitindo que as imagens coloridas possam ser percebidas. Eles predominam na mácula, centro da atenção visual, e na fóvea, o local de melhor acuidade visual. No entanto, também estão presentes em toda a retina – este é o motivo pelo qual enxergamos colorido em toda a extensão do nosso campo visual.


    Os bastonetes são destinados a perceber movimentos e formas grosseiras (orientação) e, como funcionam melhor com iluminação reduzida (ao contrário dos cones), dar a visão noturna. É por isso que uma doença como a retinose pigmentar, em que há destruição principalmente de bastonetes, leva à cegueira noturna. Eles não são encontrados na fóvea central, mas predominam em todas as outras partes da retina.


    A membrana limitante externa é formada por um complexo juncional entre as células gliais (células de Müller, os astrócitos e micróglia), consideradas as células de sustentação da retina, e o segmento interno dos fotorreceptores. A camada nuclear externa contém os corpos celulares dos cones e bastonetes. Na plexiforme externa, os axônios das células fotorreceptoras fazem sinapse com os dendritos das células bipolares e os processos das células horizontais, transmitindo a informação a ser transportada até o cérebro.


    A camada nuclear interna contém os núcleos dos neurônios bipolares, núcleos de neurônios de associação (células horizontais e amácrinas), e também o núcleo das células de Müller. A plexiforme interna é uma camada com mais conexões sinápticas que a plexiforme externa, sendo a segunda e última região sináptica da retina. É formada por prolongamentos dendríticos das células ganglionares e axônios das células bipolares da camada nuclear interna. Também estão presentes nesta camada os prolongamentos das células amácrinas, além dos processos das células de Müller e alguns astrócitos.


    As células bipolares estabelecem aqui conexões com as células amácrinas e ganglionares (estas últimas representam o terceiro neurônio da via visual). Ainda nesta camada, as células horizontais promovem uma comunicação lateral entre as células fotorreceptoras e as bipolares. Os processos das células amácrinas estabelecem uma integração sináptica no plano horizontal da retina, se estendendo às células amácrinas adjacentes, às bipolares e as ganglionares.


    A camada de células ganglionares é formada pelos corpos celulares das células ganglionares. Os axônios amielínicos das células ganglionares convergem para formar a camada de fibras nervosas e o nervo óptico.


    As células ganglionares responsáveis pela visão central enviam seus axônios diretamente da área foveal para o lado temporal do disco óptico, formando então o feixe papilomacular. As fibras oriundas da periferia nasal entram na porção nasal do nervo diretamente. Já as fibras temporais entram nos pólos inferiores e superiores do nervo óptico.
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    Figura 12: Distribuição das fibras nervosas retinianas.


    Como pode ser visto pela figura 12, as fibras temporais são as que têm um caminho mais longo até o nervo óptico, enquanto as fibras nasais e o feixe papilomacular possuem um caminho mais curto. É por isso que as fibras temporais são as primeiras a serem atingidas pelo glaucoma (em que há um aumento da pressão intraocular suficiente para causar dano), causando um defeito de campo nasal. Já as fibras nasais e o feixe papilomacular, que, como já vimos, estão mais protegidos, são afetados mais posteriormente.


    A limitante interna é formada pelas membranas das células gliais e das terminações das células de Müller, por fibras colágenas do corpo vítreo e mucopolissacarídeos. Ela está em íntimo contato com o vítreo.


    Vão ocorrer, portanto, duas sinapses dentro da retina: Os axônios das células receptoras (cones e bastonetes) vão se unir na camada plexiforme externa da retina com os processos de células horizontais e bipolares vindas da camada nuclear interna. As células bipolares vão fazer sinapse com as células amácrinas e ganglionares na camada plexiforme interna. As células ganglionares vão então seguir através da camada de fibras nervosas para formar o nervo óptico.


    A retina é suprida por duas fontes: coriocapilar e artéria central da retina. A coriocapilar, que está ligada à superfície externa da membrana de Bruch, nutre o terço externo da retina, incluindo os fotorreceptores, as camadas nuclear externa e plexiforme externa. Já os dois terços internos da retina são nutridos pela artéria central da retina.


    Um detalhe importante é que a mácula recebe todo o seu suprimento de sangue da coriocapilar, e por isto é muito suscetível de dano permanente quando a retina posterior é descolada.


    As fibras nervosas da retina convergem para formar o nervo óptico, passam pela lâmina crivosa e vão então deixar o olho em direção à órbita, percorrendo-a até atravessar o buraco óptico ósseo e penetrar na cavidade craniana. Aqui, o nervo óptico de um olho vai se unir ao do outro olho para formar o quiasma óptico (fig. 13).No quiasma, as fibras nasais vão cruzar e se juntar com as fibras temporais (que não cruzam) do lado oposto, para formar o tracto óptico, fazendo sinapse no corpo geniculado lateral e depois seguindo pelas radiações ópticas até o córtex occipital.
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    Figura 13: Via visual.


    4. Envoltórios do globo ocular


    O globo ocular está envolvido pela cápsula de Tenon e pela conjuntiva.


    4.1. Cápsula de Tenon ou fáscia orbital:


    Ela cobre o olho desde o nervo óptico até o limbo, situando-se acima da esclera. Nos locais de inserção dos músculos extra-oculares, a cápsula de Tenon se reflete para trás e por volta de cada um dos tendões, como um tipo de bainha.


    A cápsula de Tenon está separada tanto da esclera quanto da conjuntiva por um tecido muito frouxo. A dois ou três milímetros do limbo, adere-se firmemente a ela.


    Ficam assim formados dois espaços virtuais, que são muito freqüentemente utilizados para a introdução do medicamento: o espaço subconjuntival entre a conjuntiva e a fáscia bulbar, e o espaço subtenoniano, entre a fáscia e a episclera.


    4.2. Conjuntiva


    É um tipo de membrana mucosa transparente que começa no limbo e cobre a porção anterior do globo ocular. Localiza-se por cima da cápsula de Tenon.


    Ela tem início na borda posterior das pálpebras, junto à linha cinzenta (conjuntiva palpebral). Então segue pela face interna da pálpebra aderida ao tarso. Depois, se reflete nos fundos-de-saco inferior e superior (conjuntiva dos fórnices), passando a cobrir o bulbo (conjuntiva bulbar). A conjuntiva bulbar recobre a episclera desde os fórnices até o limbo corneano. Ao contrário da porção palpebral, que mantém aderência firme ao tarso, a bulbar está frouxamente aderida à cápsula de Tenon, exceto na região justalímbica, a 3 mm do limbo. Histologicamente, a conjuntiva é composta de epitélio, lâmina basal e estroma.


    O epitélio é estratificado, composto por duas a cinco camadas de células escamosas, passíveis de queratinização em condições patológicas e possui características diferentes conforme a localização.


    Grânulos de melanina são evidenciados no citoplasma das células poliédricas. O pigmento é sintetizado pelos melanócitos na camada basal e depois transferido para células epiteliais. A lâmina basal separa o epitélio do estroma. A camada superficial do estroma, ou adenoidea, também chamada de substância própria, é formada por tecido linfóide.


    Esse tecido linfóide se acumula no fórnice às vezes para formar nódulos linfáticos.O tecido linfóide estromal só se desenvolve após os três meses de idade, razão pela qual os recém-nascidos desenvolvem conjuntivites papilares e não foliculares. Aqui, também se pode encontrar glândulas, vasos e nervos, além de corpúsculos tácteis de Krause e Meissner.


    A porção fibrosa do estroma, também chamada de subconjuntiva, é a mais profunda e espessa, e é formada por tecido conjuntivo fibroso e elástico. Essa estrutura submucosa desaparece próximo ao limbo e na conjuntiva tarsal, proporcionando maior aderência às estruturas subjacentes. É nesta camada que estão os vasos maiores e nervos. As artérias e veias estão se comunicando com as artérias e veias das pálpebras e ciliares anteriores. Vasos linfáticos também são encontrados.


    As células caliciformes, secretoras de muco, se distribuem amplamente pelo epitélio conjuntival, em especial nos fórnices. Elas são circulares ou ovais. O muco, quando se forma, empurra o núcleo da célula.


    Já as glândulas lacrimais acessórias de Krause e Wolfring localizam-se, respectivamente, no estroma de ambos os fórnices e na margem superior do tarso superior. Existem, ainda, na conjuntiva, outras estruturas mucíparas, as criptas de Henle, localizadas do tarso inferior e superior, e as glândulas de Manz, no limbo (fig. 14).
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    Figura 14: Localização das glândulas lacrimais acessórias.


    Os vasos sangüíneos conjuntivais são derivados principalmente das artérias ciliares anteriores e das palpebrais.A conjuntiva recebe inervação da raiz oftálmica, através dos ramos infratroclear, lacrimal e ciliar, e da raiz maxilar do V par craniano.


    5. Câmaras e cavidade do olho


    O interior do olho pode ser dividido em três partes, ou seja, a câmara anterior, a posterior e a cavidade vítrea. A câmara anterior está situada entre a córnea e a face anterior da íris repleta pelo humor aquoso, e a posterior, entre a face posterior da íris e a anterior do cristalino.(fig 7) A cavidade vítrea é a maior, situa-se atrás do cristalino, suas paredes sendo a retina, e contém um gel chamado de humor vítreo.


    O humor aquoso é um líquido cuja composição é aproximadamente aquela do plasma sem proteínas. Suas principais ações são: auxiliar na refração e servir de veículo nutritivo e metabólico para a lente e córnea. É formado nos processos ciliares, entra na câmara posterior, e a partir daí, grande parte flui entre o cristalino e a íris através da pupila até a câmara anterior, onde sai pelo ângulo da câmara. Interferência na reabsorção resulta no aumento da pressão intra-ocular (glaucoma).


    O humor vítreo é um hidrogel que preenche a cavidade posterior do olho, formado basicamente por fibras de colágeno, ácido hialurônico e água. Consiste num suporte semi-sólido para a retina. Permite que a luz chegue à retina e que os alimentos se difundam desde o corpo ciliar até a retina. É firmemente aderente em duas áreas: ao nível do epitélio da ora-serrata e no anel do disco óptico.


    6. Estruturas anexas


    6.1. Cristalino


    O cristalino é uma lente biconvexa, situada logo atrás da íris, defronte a pupila, sendo aí mantida pelo seu ligamento suspensor, a zônula ciliar, que fixa a cápsula da lente ao corpo ciliar (fig. 7). O equador, exatamente circular, é resultado da união entre as faces anterior e posterior, estando em relação com a zônula.


    Deslocamentos da zônula, determinados por contração do músculo ciliar, resultam em modificações da curvatura da lente, o que altera sua espessura durante o processo de acomodação, em que a visão para perto é requerida.Com a idade, se torna mais dura, e, portanto, perdendo parcialmente a capacidade de mudar de forma, fazendo com que o poder de acomodação esteja diminuído (presbiopia).


    As camadas do cristalino são: cápsula, epitélio e fibras lenticulares. A cápsula é delgada, elástica, muito refringente, mais espessa na face anterior que na posterior. Ela é muito importante para a integridade da lente, agindo como uma membrana semipermeável e regulando o transporte de substâncias entre o aquoso e a lente (permite a entrada de água e eletrólitos).


    O epitélio é representado por uma camada de células cúbicas que se tornam cilíndricas na região do equador. Elas possuem o núcleo esférico ou oval, estando firmemente aderidas à cápsula anterior e unidas livremente às fibras subjacentes. A face posterior não possui epitélio.


    Em um corte plano do epitélio lenticular, são reconhecidas três áreas: central, equatorial e pré-equatorial. As células estão concentradas mais densamente nas áreas pré-equatorial e equatorial, e a maioria das células mitóticas se encontra na região pré-equatorial.


    As fibras do cristalino se estendem de forma arqueada desde o pólo anterior do cristalino até o pólo posterior. Embora as fibras sejam alongadas, em secção transversal, têm forma hexagonal. Estas se desenvolvem a partir de células epiteliais e se dispõem em camadas denominadas lamelas. As fibras compõem a córtex e o núcleo do cristalino.


    As células epiteliais se reproduzem; próximo ao equador do cristalino as células se alongam em direção aos pólos convertendo-se em fibras do cristalino (fig. 2.63). Estas fibras se formam durante todo o período da vida e as fibras novas cobrem as velhas. Assim, as fibras mais antigas são comprimidas e forçadas ao centro da lente pela formação de novas fibras. Deste modo, um núcleo central duro se forma.


    O cristalino não possui vasos sangüíneos, por isso o humor aquoso leva as substâncias nutritivas para esta estrutura. Também não apresenta inervação. A transparência do cristalino é determinada pela sua estrutura, forma e arranjo de suas células, e, também, pela pequena quantidade de substância intercelular. Além da presbiopia, podem ocorrer distúrbios no metabolismo cristaliniano, produzindo alterações de tecido que resultam na perda de transparência (catarata).


    6.2. Músculos extraoculares


    O globo ocular é composto por seis músculos extra-oculares: quatro retos (lateral, medial, superior e inferior) e dois oblíquos (superior e inferior).(figuras 1,15)


    O oblíquo inferior se origina na parte anterior da órbita, entre o rebordo orbital inferior e a fossa lacrimal. Todos os outros músculos extraoculares se originam no ápice orbitário, em um anel tendinoso que envolve o forame óptico chamado anel de Zinn.


    O oblíquo superior se origina acima da origem do reto superior, e avança súpero-medialmente até a fossa troclear no osso frontal onde se encontra a tróclea, que é uma lâmina constituída por tecido fibrocartilaginoso em formato de U. Ele penetra na tróclea e rebate por trás e por cima do globo, passando sob o reto superior e inserindo-se no quadrante póstero-superior do globo ocular.
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    Figura 15: Músculo vistos numa visão superior: (OS) oblíquo superior, (RS) reto superior, (RL) reto lateral, (OI) oblíquo inferior, (RM) reto medial e (RI) reto inferior.


    Fonte: Creative Commons Attribution 2.5 License 2006. Patrick J. Lynch, medical illustrator. Normal anatomy of the extraocular muscles.


    O músculo oblíquo inferior dirige para trás e temporalmente passando por cima do reto inferior, curvando-se ao redor do globo ocular e se inserindo por um curto tendão abaixo do reto lateral.Os músculos retos seguem um trajeto direto e se inserem próximo ao limbo.


    Todos os músculos extraoculares são inervados pelo nervo oculomotor, exceto o reto lateral e o oblíquo superior que são inervados, respectivamente, pelo nervo abducente e troclear. Para melhor compreender os movimentos oculares, devemos nos lembrar dos eixos de Fick e o Plano de Listing, onde “X” é o eixo horizontal sobre o plano, “Z” é o vertical, e “Y” é o eixo ântero-posterior, sendo os três perpendiculares entre si.A ação de um músculo isolado pode ser uma ducção ou uma torção.


    Uma ducção é uma rotação monocular nos eixos “X” ou “Z”, ou seja, no plano de Listing. Pode ser uma adução, quando a rotação for para dentro; uma abdução, para fora, uma supradução, para cima ou uma infradução, quando é para baixo. Uma torsão é um movimento de rotação do olho sobre seu eixo ântero-posterior (“Y”). Pode ser uma intorsão ou inciclodução quando há uma torção do limbo superior na direção do nariz ou extorsão ou exciclodução quando se afasta do nariz.


    Os músculos reto lateral e medial têm apenas uma função cada um, que é a de abduzir e aduzir o olho, respectivamente.Os outros músculos, no entanto, tem funções primárias e secundárias, que variam conforme a posição do olho (tabela 1.1).


    Tabela 2.1: Funções dos Músculos oculares:


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Músculo

          

          	
            Ação Primária

          

          	
            Ação Secundária

          
        


        
          	
            Reto lateral

          

          	
            Abdução

          

          	
            Nenhuma

          
        


        
          	
            Reto medial

          

          	
            Adução

          

          	
            Nenhuma

          
        


        
          	
            Reto superior

          

          	
            Elevação

          

          	
            Adução e intorção

          
        


        
          	
            Reto inferior

          

          	
            Depressão

          

          	
            Adução e extorção

          
        


        
          	
            Oblíquo superior

          

          	
            Intorção

          

          	
            Depressão e abdução

          
        


        
          	
            Oblíquo inferior

          

          	
            Extorção

          

          	
            Elevação e abdução

          
        

      
    


    
      

    


    Os movimentos oculares binoculares podem ser de vergência, de versão ou de torsão. Os de vergência ou disjuntivos são aqueles movimentos dos dois olhos em direções opostas, podendo ser de convergência, quando os dois viram para dentro, ou de divergência, quando viram para fora (fig. 16).
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    Figura 16: Movimento de convergência (cima) e de divergência (embaixo).


    Já as versões são os movimentos binoculares direcionados para o mesmo lado, podendo ser uma dextroversão, quando para a direita, uma levoversão, para a esquerda, uma supraversão, para cima, ou uma infraversão, quando for para baixo (fig. 17).
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    Figura 17: Versões. Da esquerda para a direita: dextroversão, levoversão, supraversão e infraversão.


    Os movimentos binoculares de torsão podem ser uma dextrocicloversão, quando ambos os meridianos corneanos verticais se inclinam para a direita, ou seja, quando o olho direito está em extorsão e o esquerdo em intorsão; uma levocicloversão, quando o olho direito está em intorsão e o esquerdo, extorsão; uma inciclovergência, quando ambos os olhos estão em intorsão, ou uma exciclovergência quando ambos estiverem em extorsão (fig 18).
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    Figura 18: Torsões. Em sentido horário.


    Dois ou três músculos do mesmo olho atuam juntos para produzir determinado movimento. Na elevação, por exemplo, o reto superior e o oblíquo inferior são sinérgicos. No entanto, para o movimento de torsão são antagônicos, uma vez que o reto superior causa intorsão, e o oblíquo inferior, extorsão. Logo, músculos sinérgicos para uma função podem ser antagônicos para outra.


    Quando um músculo é estimulado, seu antagonista é simultaneamente e igualmente inibido (lei da inervação recíproca de Sherrington). Então, se houver um estímulo excitatório para o reto lateral, por exemplo, haverá um estímulo simultâneo inibitório para o reto medial deste olho.


    Em movimentos oculares coordenados, um músculo de um olho forma um par com o músculo do globo contralateral, produzindo movimento nas seis direções cardeais do olhar: olhar para a direita, para a direita e para cima, para a direita e para baixo, para a esquerda, para a esquerda e para cima e para a esquerda e para baixo.


    Olhar para cima e para baixo não são considerados direções primárias, uma vez que apenas um par de músculos são primariamente responsáveis por cada uma dessas duas ações. Esses pares movedores primários são chamados de parelha muscular. Em qualquer movimento conjugado, as parelhas musculares recebem a mesma inervação (Lei de Hering).


    6.3. Órbita óssea


    A cavidade óssea orbitária é o local que está o olho, juntamente com os músculos, nervos, e gordura. Suas paredes protegem o globo, e possui uma forma piramidal com ápice no forame óptico. O teto da órbita é composto pelo osso frontal e pela asa menor do esfenóide. A parede medial (mais frágil) é formada pela maxila, ossos lacrimal e etmoidal, e pelo corpo do esfenóide. O assoalho é formado pelos ossos maxilar, palatino e zigomático. A parede lateral é composta pelo osso zigomático e asa maior do esfenóide. (fig. 19)
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    Figura 19: Ossos da órbita.


    Fonte: OpenStax College. Illustration fromAnatomy & Physiology, Connexions Web site. http://cnx.org/content/col11496/1.6/, Jun 19, 2013


    6.4. Via lacrimal


    6.4.1. Sistema secretor


    A lágrima é formada por três camadas: a camada mais externa, lipídica, produzida pelas glândulas de meibomius e Zeiss; a intermediária, aquosa, produzida pelas glândulas lacrimal principal e acessórias (Wolfring e Krause) e a mais interna que está em contato direto com a córnea que é a camada de mucina, produzidas pelas células de Goblet, criptas de Henle e glândulas de Manz.


    A secreção basal de lágrima é função da camada oleosa, camada de mucina e camada aquosa produzida pelas glândulas acessórias. A glândula lacrimal principal é responsável pela produção reflexa de lágrimas.


    6.4.2. Sistema excretor


    É formado pelos pontos lacrimais superior e inferior, canalículos lacrimais superior e inferior que se unem para formar o comum, saco lacrimal e ducto nasolacrimal. Este último abre-se no meato nasal inferior. (fig 20)


    [image: cap2-fig20-menor]



    Figura 20: Esquema via lacrimal. (A) glândula principal. Ponto lacrimal superior (B) e inferior (E), canalículo superior (C) e inferior (F), saco lacrimal (D) e ducto nasolacrimal (G). a


    Fonte: httpscommons.wikimedia.orgwikiFileTear_system.svg #mediaFileTear_system.svgTear systema by Since FML’s.
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    O exame ocular básico deve ser realizado sistematicamente em todos os pacientes que chegam ao ambulatório de oftalmologia. Em caso de indisponibilidade dos equipamentos especializados, como em um pronto-socorro geral ou em um ambulatório clínico, os mesmos podem ser substituídos por métodos mais simples, porém menos acurados. O mínimo indispensável consiste em uma tabela (de papel impresso) para medida da acuidade visual, uma lanterna, uma lupa e um oftalmoscópio direto. Os celulares oferecem recursos (aplicativos) que podem auxiliar, como tabelas de acuidade ou mesmo obter imagens de fundo-de-olho. É importante ressaltar que algumas doenças oculares, especialmente nas fases iniciais, são silenciosas (assintomáticas), por isto é de fundamental importância à seqüência completa do exame.


    O exame oftalmológico de rotina deve incluir:


    Anamnese – registrar detalhadamente as queixas oculares atuais. Investigar sobre: doenças e cirurgias oculares prévias, doenças oculares familiares, doenças sistêmicas prévias e/ou atuais e uso de medicações. Questionar quanto ao uso de óculos e/ou lentes de contato.


    Inspeção – a inspeção desarmada sistemática pode fornecer dados importantes sobre a sobrancelha, pálpebras superior e inferior, cílios e superfície ocular. Como, por exemplo, a presença de malformações congênitas, cicatrizes, processos degenerativos ou pigmentação anormal nas pálpebras. É possível ainda, detectar a presença de endotropias e exotropias, nos casos de maior desvio. Algumas vezes pode haver desvio da posição normal da cabeça a fim de diminuir a diplopia causada pelo estrabismo, ou ainda, para atenuar o nistagmo presente.


    Reflexos pupilares – as pupilas menores que 3 mm são consideradas mióticas, as maiores que 7 mm são midriáticas. A pesquisa dos reflexos fotomotor, consensual e acomodativo pode evidenciar algumas doenças oculares e/ou neurológicas. O reflexo fotomotor é testado quando se incide sobre a pupila observada a luz de uma lanterna, estará normal quando provocada a miose. O reflexo consensual estará normal quando se incidir a luz sobre uma pupila e se observar a miose contralateral. O reflexo acomadativo é feito observando-se se existe ou não mudança no diâmetro pupilar (para miose) uma vez que muda-se o ponto de mirada visual de longe para 30-45 cm do rosto. É esperado a ocorrência de acomodação, convergência e miose, e a ausência pode indicar a existência de lesões em vias superiores.


    Motilidade extrínseca ocular – ao se examinar as 6 posições cardinais do olhar, se está testando o 3°, 4° e 6° pares cranianos (ducções). Durante as versões, verificar se os olhos estão paralelos nas diferentes posições observadas (pesquisa de estrabismo).


    “Cover” teste (cobertura) – pesquisa a presença de estrabismo. O exame é realizado na posição primária do olhar (olhar para frente) com o paciente fixando para longe a 6 m e para perto a 30 cm. Inicialmente pede-se ao paciente que fixe um objeto distante (6 m), obstruindo e desobstruindo um dos olhos. Observa-se (no globo descoberto) se há deslocamento do mesmo para a posição primária (pesquisa de tropia). Repete-se a manobra com o olho contralateral. A seguir realiza-se a segunda etapa, analisando o comportamento do olho coberto logo que a oclusão é removida. A movimentação do mesmo para a fixação indica a presença de uma foria. Assim, por exemplo, se o olho deslocar-se do lado temporal para a posição primária, o paciente é portador de exotropia (descoberto), ou exoforia (coberto).


    Exoftalmometria e diâmetro corneano – a medida da projeção do globo em relação ao plano do rebordo orbitário é importante no diagnóstico das exoftalmias. Existem sistemas mais simples (Luedde) ou pouco mais elaborados (Hertel). A suspeição clínica surge quando existe assimetria de mais de 2 mm entre os olhos, medidas superiores a 21 mm (raça branca) ou 23 (negros). Exoftalmia de Graves é a causa mais comum de proptose uni ou bilateral. Já a medida do diâmetro corneano, feita com o auxílio de uma régua, é útil na apreciação de crianças com suspeita de glaucoma congênito ou megalocórneas. Medidas superiores a 11 mm em recém nascidos são anômalas.


    Medida da acuidade visual – Deve ser realizada com as tabelas de Snellen ou LogMAR (padrão internacional) (Fig 1). A tabela tradicional deve ser posicionada a uma distância de 6 metros do paciente, com iluminação adequada. Nesta posição os raios luminosos refletidos no objeto estão quase paralelos e não requerem esforço acomodativo para serem observados. No caso do uso de aplicativos para smartphones, impressos ou computadores deve-se observar a distância recomendada pelos fornecedores do teste. O objetivo da medida da AV é determinar a menor imagem retiniana percebida pelo olho. Esta medida é registrada, usualmente, em frações. O primeiro número representa a distância do paciente ao objeto. O segundo a distância que uma “pessoa normal” pode ler o objeto. Desta forma a acuidade visual normal é representada por 6/6 ou em outro sistema métrico, 20/20 (20 pés são aproximadamente seis metros). Uma acuidade visual de 20/40 significa que o paciente pode reconhecer a 6 metros (20 pés) o que um paciente com acuidade visual normal reconheceria a 12 metros (40 pés).


    A tabela LogMAR mostra-se mais sensível que a de Snellen, com adequada reprodutibilidade (incluindo crianças) e nas versões para pequenos cartões. É flexível quanto a distância (se alterada deve-se dividir pela original, resultando na mesma razão), com distribuição dos ângulos visuais num padrão sistematizado, regular e não arbitrário. Como a escala logarítmica, 20/200 (Snellen) equivale a 1.0 (LogMar) e 20/25 a 0.1, respectivamente.
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    Figura 1: Tabela LogMAR.


    O uso do buraco estenopeico diferencia a presença de erros refracionais de outras causa de diminuição da visão. O buraco estenopeico deve ser usado quando a AV for menor que 20/30. Ele corrige a AV para próximo de 20/20 quando esta for causada por miopia, astigmatismo ou hipermetropia. Caso a diminuição seja causada por doenças da mácula, nervo óptico ou opacidades dos meios transparentes do olho não ocorrerá melhora da AV.


    A AV para perto pode ser medida com a tabela de Jaeger posicionada a 35 cm do olho do paciente (pesquisa de presbiopia, especialmente acima dos 40 anos).


    Uma questão freqüente é como avaliar a função visual em crianças muito pequenas, ou em indivíduos que por qualquer razão sejam incapazes de informar. A pesquisa dos reflexos pupilar (presentes a partir da 29a semana), piscar/luz (presentes a partir da 30a semana), a ameaças (6 meses), e a fixação do olhar (6-12 meses) ajudam a responder. O desencadeamento do nistagmo optocinético também indica a presença de visão. Por fim a eletrofisiologia (potencial visual evocado) pode decretar a existência ou não de visão.


    Lâmpada de Fenda (Biomicroscopia) – a lâmpada de fenda (equipada com fonte de luz branca, filtros azul e verde para uso com corantes vitais e a possibilidade de várias magnificações) deve ser utilizada para o exame das estruturas anteriores do olho como: a córnea, a íris, o cristalino, a conjuntiva tarsal e bulbar e parte dos anexos oculares como bordos palpebrais e cílios. Além de uma magnificação axial das estruturas examinadas, permite, pelo uso de feixe luminoso na forma de fenda, examinar as estruturas em perfil, oferece noções topográficas dos achados e possibilita estimar profundidades. Utilizando-se lentes adequadas, colocadas a frente do olho do paciente, é possível se visualizar o fundo de olho e o nervo óptico, exame a cargo do oftalmologista (figs 2,3).
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    Figura 2: O biomicroscópico.


    Os corantes vitais fluoresceína, lisamina verde e rosa de bengala são de fundamental importância para o estudo da córnea e da conjuntiva. A fluoresceína cora células mortas e espaços celulares. O corante rosa de bengala cora células mortas e desvitalizadas. A apresentação dos corantes pode ser em colírios, para instilação na superfície ocular, ou impregnada em papel (bastão) que quando em contato com a superfície ocular se dissolvem. Caso o local do atendimento não possua lâmpada de fenda (ambulatório de clínica médica ou pronto-socorro) pode-se recorrer a uma lupa, e luz de cobalto (disponível em aplicativos de celular), porém com utilidade limitada se comparada à lâmpada de fenda.(fig 4)
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    Figura 3: Corte biomicroscópico co cristalino observando-se a catarata nuclear.
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    Figura 4:Uso da luz de cobalto e fluoresceína identificando lesões corneanas.


    Ceratometria – O ceratômetro mede a curvatura central da córnea. É utilizado na determinação dos astigmatismos de origem corneana e indispensável na adaptação de lentes de contato. Existem modelos de auto-refratores que realizam a refração e a ceratometria computadorizadas simultaneamente.


    Tonometria – a medida da pressão intra-ocular (PIO) deve ser realizada com um tonômetro. Existem vários equipamentos que utilizam distintos sistemas para esta medida, no entanto, o mais largamente empregado é o tonômetro de aplanação. A técnica consiste na instilação de uma gota de anestésico seguida da aplicação de fluoresceína sobre a superfície ocular (colírio ou bastão). A medida é efetuada com o tonômetro de aplanação portátil ou montado em lâmpada de fenda. A imagem visualizada, através do prisma do tonômetro, deve ser a de dois semicírculos separados por uma linha (de mesma amplitude, um contra o outro) tocando-se na parte de dentro. Outras opções incluem o tonômetro de não contato (jato de ar), útil em situações de “screening”, a de contorno dinâmico, que parece ser mais exata na medida em que sofre pouca influência da espessura corneana. A palpação bidigital pode sugerir os níveis de PIO e, em caso de indisponibilidade de um tonômetro, ser útil, como nos casos de glaucoma de ângulo fechado, em que o toque ocular pode ter consistência pétrea.


    Fundo de olho – indispensável tanto na busca de patologias próprias do olho, como na avaliação de manifestações oculares de doenças sistêmicas. O exame deve ser realizado sempre comparativamente entre os dois olhos e com as pupilas dilatadas sempre que possível. Antes da instilação dos colírios midriáticos é necessário avaliar-se a profundidade da câmara anterior a fim de não provocar um glaucoma de ângulo fechado em pacientes com câmaras estreitas. O uso da lanterna com iluminação lateral auxilia nesta tarefa. Mais preciso, porém, é a lâmpada de fenda que permite a visualização exata do tamanho da câmara anterior. As chances de desencadear uma crise glaucomatosa são raras, mas devem ser lembradas.


    A midríase pode ser obtida, em adultos, com a instilação de uma a três gotas de colírio de tropicamida a 1% (Mydriacyl®, ou Ciclomidrim® 1%).Pacientes com íris claras e jovens dilatam a pupila com maior rapidez, pacientes idosos e diabéticos com maior dificuldade, necessitando às vezes repetir o esquema. Em crianças e jovens pode se fazer necessário o uso de uma gota de ciclopentolato (Cicloplégico), especialmente quando for realizada a refração após a fundoscopia.


    O exame do fundo de olho realizado pelo estudante de medicina ou pelo clínico é realizado com o oftalmoscópio monocular direto, reservando – se a oftalmoscopia binocular indireta para o oftalmologista. O treinamento para o uso do oftalmoscópio direto é simples e rápido, seu custo é baixo, e pelo seu pequeno tamanho é transportado com facilidade (Fig 5,6).
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    Figura 5 A: Oftalmoscopia direta.


    Além disto, pode sugerir a presença de erros de refração quando se faz necessário a troca de lentes na cabeça do oftalmoscópio para obter-se foco do fundo de olho. Ele permite, no entanto, a visualização da retina apenas até o equador do olho e não proporciona visão estereoscópica (visão de profundidade). A oftalmoscopia indireta binocular requer treinamento especializado e seu custo é elevado se comparada à oftalmoscopia direta. No entanto, proporciona visão estereoscópica com um campo maior de observação. Ela possibilita a visualização da periferia da retina e a realização de manobras como a introflexão escleral. Pode ser utilizada em terapêutica quando acoplada ao laser de argônio ou diodo para fotocoagulação da retina.


    Os passos na oftalmoscopia direta envolvem: (1) olho do examinador e do examinado devem ser coincidentes; (2) ao iniciar pede-se para o paciente não dirigir o olhar diretamente na luz, fazendo-se uma abordagem lateral; após examinar o disco óptico e o máximo de área possível, a localização da mácula torna-se facilitada se a direção do olhar for a da luz; (3) através do orifício de observação começa-se iluminando a 20-30 cm do globo ocular e com a aproximação (até 1-3 com da córnea) vai se buscando visualizar as estruturas do fundus; (4) já nesta etapa de aproximação pode-se testar o reflexo vermelho (teste do olhinho) a caça de opacidades nos meios; (5) a focalização do fundo pode exigir o uso do jogo de lentes do aparelho, e tem relação com a ametropia do médico e do paciente, sendo que o recurso magnifica 15x as estruturas (quando ambos são emétropes) e num campo de 10-15 graus; (6) em hipermetropes e míopes com >3 dioptrias e astigmatas com >2.50 D é recomendável conservar o óculos do examinado; assim como se o examinador preferir pode conservar os seus próprios.


    O uso de adaptadores em aparelhos celulares junto com uma lente de +20 dioptrias permite examinar e documentar o fundo-se-olho (sob midríase) de forma muito interessante, pois inclui a opção da telemedicina. Com uma distância aproximada de 15-20 cm da lente é possível obter imagens com campo de 40 graus, exigindo algum treinamento prévio. (figs 7,8)


    As estruturas a serem examinadas são a: papila, os vasos retinianos – artérias e veias – e o parênquima retiniano. A abordagem sugerida é de que o exame seja iniciado pela papila, seguido pelos vasos retinianos parênquima retiniano, em cada quadrante, ao final, minuciosa avaliação da mácula.
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    Figura 6: Oftalmoscopia binocular indireta.
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    Figura 7: Adaptador em Celular e lente 20D.
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    Figura 8: Imagem obtida da fundoscopia com celular.


    Tabela 1 – Papila: parâmetros estudados e seus achados fisiológicos


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Papila

          

          	
            Achados fisiológicos

          
        


        
          	
            Bordos

          

          	
            Nítidos

          
        


        
          	
            Cor

          

          	
            Vermelho-alaranjada

            (bordo temporal mais pálido)

          
        


        
          	
            Forma

          

          	
            Arredondada ou ovalada

          
        


        
          	
            Escavação fisiológica

          

          	
            0,3 do diâmetro papilar

          
        


        
          	
            Plano retiniano

          

          	
            No mesmo plano que a retina

            (cada 3 D elevação = 1 mm)

          
        

      
    


    
      


      

    


    O disco óptico pode ser estudado com o oftalmoscópio direto, mas cabe lembrar a ausência de estereopsia com este recurso, o que pode dificultar a observação da profundidade em escavações aumentadas ou mesmo da elevação em caso de edema de papila (cada 3 dioptrias = 1 mm). (tabela 1)


    Tabela 2 – Artérias: parâmetros estudados e seus achados fisiológicos


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Artérias

          

          	
            Achados fisiológicos

          
        


        
          	
            Cor

          

          	
            Vermelha rutilante

          
        


        
          	
            Calibre

          

          	
            2/3 do diâmetro das veias

          
        


        
          	
            Trajeto

          

          	
            Duas arcadas (superior e inferior)

            a partir da papila

          
        


        
          	
            Entrecruzamentos A-V*

          

          	
            Cruzamento visível

            sem compressão

          
        

      
    


    * A-V Artério-venosos


    Tabela 3 – Veias: parâmetros estudados e seus achados fisiológicos


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Veias

          

          	
            Achados fisiológicos

          
        


        
          	
            Cor

          

          	
            Vermelha escura

          
        


        
          	
            Calibre

          

          	
            1/3 > do que as artérias

          
        


        
          	
            Trajeto

          

          	
            Duas arcadas (superior e inferior)

            a partir da papila

          
        


        
          	
            Entrecruzamentos A-V*

          

          	
            Cruzamento visível sem compressão

          
        

      
    


    * A-V Artério-venosos


    O calibre dos vasos pode ser estimado pela observação direta, tanto como a largura do reflexo da luz (reflexo dorsal <0.5 calibre arterial). Da mesma forma a sinuosidade, os cruzamentos artério-venosos, e a coloração devem ser avaliados. O diâmetro é utilizado, por exemplo, no diagnóstico e/ou controle dos indivíduos com hipertensão arterial sistêmica ou em em crianças com obesidade. Este reflexo tem aspecto de uma trilha luminosa. As lesões parenquimatosas podem ser de natureza isquêmica, inflamatória, edematosa, exsudativa ou tumorais. (figs 9,10). (tabelas 2,3,4)
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    Figura 9: Retinografia colorida. Epicentro disco óptico.
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    Figura 10: Circulo representa a proporção aproximada de campo obtida pela fundoscopia direta e o maior pela indireta.


    Tabela 4 – Retina: parâmetros estudados e seus achados fisiológicos


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Zona

          

          	
            Achados fisiológicos

          
        


        
          	
            Mácula

          

          	
            Região mais pigmentada entre as arcadas vasculares superior e inferior.


            Observada quando se solicita que o paciente olhe diretamente para a luz do oftalmoscópio.


            Será tanto mais escura quanto mais pigmento melânico o paciente possuir e vice-versa

          
        


        
          	
            Fóvea

          

          	
            Região central da mácula

          
        


        
          	
            Fovéola

          

          	
            Região central da fóvea –

            seu aspecto é de uma pequena pérola

          
        


        
          	
            Parênquima retiniano

          

          	
            Coloração avermelhada

            (devido aos vasos da coróide)


            Com a oftalmoscopia direta

            é visível até o equador do olho


            Com a oftalmoscopia indireta até a ora serrata, local onde termina a retina

          
        

      
    


    
      

    


    Refração – pode ser realizado com o retinoscópio em faixa (retinoscopia ou esquiascopia), ou com o auto-refrator (refração computadorizada). Ele determina a presença dos erros de refração (ametropias), como a miopia, a hipermermetropia e os astigmatismos. Este exame deve ser realizado pelo oftalmologista, sendo parte integrante do exame e ato médico (fig. 11).
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    Figura 11: Refratometria.


    Com os exames descritos anteriormente pode-se realizar o diagnóstico de grande parte das doenças oculares, no entanto, algumas patologias necessitam maior aprofundamento semiológico. Serão citados os exames empregados para complementação diagnóstica:


    Angiografia Fluoresceínica e Indocianínica – exames realizado com o uso de corantes (fluoresceína ou indocianina) endovenosos para estudar a vasculatura retiniana e coroidéia. Utilizada em pacientes com retinopatia diabética e outras vasculopatias, doenças da mácula, tumores (figs 12,13).
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    Figura 12: Angiografia indocianínica destacando circulação da coróide. (vaso nutridor de rede neovascular macular).
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    Figura 13: Retinografia (acima) com focos de exsudação algodonosa e na angiografia fluoresceínica observa-se a falta de perfusão.


    Campimetria manual ou computadorizada (Figs 14,15,16) – avaliação dos campos visuais. Essencial no acompanhamento de pacientes glaucomatosos, doenças neurológicas. O tipo de defeito encontrado pode auxiliar na localização topográfica da lesão. Alterações monoculares são indicativas de lesão no nervo óptico ou retina correspondente. Lesões quiasmáticas são caracteristicamente produtoras de hemianopsias heterônimas. Doenças retroquiasmáticas geram hemianopsias homônimas (contra-laterais ao foco), que quanto mais congruentes mais tendem a estar próximas da córtex occipital. Na ausência destes equipamentos pode ser utilizada a perimetria de confrontação, estando paciente e médico sentados frente a frente, distantes cerca de 1m, ocluindo-se 1 olho de cada vez (lados opostos) e fazendo a comparação entre o esperado (referência é o examinador) e o encontrado. Como estímulos pode-se usar objeto de cor, foco de luz ou contagem de dedos.
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    Figura 14: Campímetro automatizado.
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    Figura 15: Campimetria manual (Goldman).
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    Figura 16: Campo automatizado (Humphrey) mostrando diferentes gráficos e dados comparativos.


    Ecografia ocular – realizada para estudo das estruturas intra-oculares, na suspeita de descolamento de retina, tumores, entre outros, especialmente quando há opacidade dos meios transparentes, como por exemplo, na presença de catarata total ou de um leucoma corneano extenso (fig 17).
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    Figura 17: Ecografia ocular, aspecto normal.


    Ecobiometria – realizada para determinar o comprimento axial e o poder dióptrico da lente intra-ocular e a ser implantada após a retirada da catarata. Exame de rotina no pré-operatório de facectomia com implante.


    Eletrofisiologia ocular – são estudos elétricos que permitem conhecer o estado funcional do epitélio pigmentar retiniano (eletro-oculograma), da retina sensorial (eletrorretinograma) e da via óptica (potencial visual evocado). São úteis em doenças onde exista suspeita de processo distrófico, na avaliação de potencialidade visual (crianças, simuladores de cegueira), ou em casos onde os meios possam estar turvos (hemorragias vítreas em casos com diabetes ou oclusões venosas).


    Gonioscopia – com o uso de uma lente com espelhos, sobre o olho do paciente, visualiza-se o ângulo irido-corneano. Importante na avaliação dos glaucomas, em pesquisa de corpo estranho, tumores, entre outros (fig 18).
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    Figura 18: Gonioscopia.


    Paquimetria corneana – determina-se a espessura da córnea, podendo ser óptica ou ultrassônica. Avalia, indiretamente, a função endotelial (nos edemas costuma estar espessada e pode o tratamento ser monitorado). Guarda co-relação com a tonometria, tornando esta última mais precisa. Córneas grossas tendem a superestimar a pressão, e as finas, subestimam.


    Topografia corneana – faz-se um mapa da superfície da córnea. Útil no diagnóstico e acompanhamento de patologias como ceratocone, ceratoglobo e também no pós-operatório de cirurgias oftalmológicas. (Fig 19).
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    Figura 19: Topografia corneana com astigmatismo.


    Teste da visão de cores – utilizam-se tabelas policromáticas para determinar o tipo e a severidade da deficiência de cores. Capaz de reconhecer anomalias congênitas, bem como auxiliar no diagnóstico de perdas recentes, associadas a lesões de nervo óptico. Podem ser encontrados online e em aplicativos para telefone celular.


    Testes de Schirmer (I e II) e de Jones (I e II) – o primeiro estuda a secreção de lágrima sobre a superfície ocular e o segundo a sua drenagem pelas vias lagrimais. (Ver capitulo 6)


    Microscopia Especular Corneana – permite a avaliação morfológica e numérica da população de células endoteliais corneanas. Muito útil na apreciação de doenças distróficas, no pré e pós-operatório de cirurgias intraoculares (fig 20).
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    Figura 20: Microscopia especular de um endotélio normal (D) e na doença de Fuchs(E).


    Biomicroscopia ultrassônica – Modo ecográfico de maior resolução oferecendo condições de análise do segmento anterior do globo ocular. Bastante útil, por exemplo, na avaliação de lesões tumorais.


    Orbscan/Pentacam – sistema integrado que via feixe luminoso permite avaliar a curvatura anterior e posterior da córnea, além da paquimetria simultânea em múltiplos pontos. O pentacam possibilta análise tridimensional do segmento anterior, com múltiplos fins.


    OCT (Tomografia de Coerência Óptica) – consiste na apreciação a partir de ondas luminosas da retina e nervo óptico, com mais resolução do que a ecografia. O uso do OCT na córnea e segmento anterior auxilia em análise de espessura, profundidade e dimensões de alterações. Suas imagens trazem uma noção histológica, oferecendo dados (reolução < 4 micra) sobre espessura de tecidos ou camadas dos mesmos (Fig 21).
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    Figura 21: Tomografia de Coerência Óptica. Camadas retinianas.


    
      

    


    Frentes de onda – neste recurso todos os feixes de luz apresentam a mesma fase e caminhos ópticos. Mostra-se como um método eficaz para avaliação das aberrações ópticas, incluindo aquelas de altas ordens, podendo servir de base para tratamentos refrativos.
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    A luz apresenta diferentes velocidades de acordo com o meio em que está percorrendo. A maior é atingida no vácuo (ao redor de 300.000 km/s), semelhante no ar atmosférico. Em meios sólidos e líquidos, sua velocidade diminui substancialmente. Quando isto ocorre, haverá uma mudança em seu trajeto chamada de refração. Quanto maior a diferença de velocidade entre os dois meios, maior será o índice de refração. Este índice é quantificável e varia de acordo com a composição de cada meio.


    Quando a luz solar ou artificial incide sobre os objetos, a mesma é refletida e é captada pelas diversas estruturas que compõe o olho humano. Para que os feixes luminosos alcancem a retina, em especial a fóvea, necessitam passar pelos diferentes meios transparentes do olho. São eles: a córnea (a qual possui o maior poder refracional), o humor aquoso, o cristalino e o humor vítreo. Cada um destes meios possui seu próprio índice de refração causando alterações na direção desta radiação luminosa.


    Os raios de uma fonte próxima são divergentes quando alcançam o olho do observador, enquanto que os raios de uma fonte distante chegam paralelos (chamamos estes raios de feixe). Como a pupila tem uma abertura relativamente pequena, convencionou-se como sendo paralelos os raios de luz vindos de mais de seis metros de distância. Dioptria é o termo usado para definir a unidade de medida do poder refrativo de lentes e prismas. A unidade dioptria expressa o inverso do comprimento focal (1\f), definido como a distância em metros entre a lente e o foco quando a fonte de luz encontra-se distante (raios paraleleos). Uma lente positiva (convexa) que focaliza raios paralelos a um metro atrás da retina tem o poder de uma dioptria; caso essa lente tenha capacidade de focar esses raios dez centímetros atrás, seu poder dióptrico será de +10D (figura 4.1)


    ALTERAÇÕES DA REFRAÇÃO
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    Figura 1: Esquema de olho emétrope, com a seta apontando o foco sobre o plano retiniano.


    No olho normal (emétrope), a visão se forma na fóvea sem a necessidade de recorrer ao mecanismo de acomodação, que é a maneira pela qual o olho focaliza os objetos que estão a distâncias diferentes. O processo acomodativo é comandado pelo músculo ciliar que, estando ligado ao cristalino pela zônula, modifica a curvatura do mesmo.(fig 1). As principais ametropias, ou defeitos refracionais são a hipermetropia, a miopia, o astigmatismo e a presbiopia.


    1. Hipermetropia:


    O olho hipermétrope apresenta um diâmetro ântero-posterior menor que o normal. Sendo assim, os raios de luz, com foco além do plano da retina, só atingirão a retina com a ajuda da acomodação, ou pelo uso de lentes convexas (positivas) que convergem à luz para um ponto mais anterior (fig 2). É a alteração refracional mais comum. Praticamente, todas as crianças, ao nascer, são hipermétropes, pois o eixo ântero-posterior do olho é pequeno. Contudo a prevalência é variada, desde 8.4-13.2% aos 6 anos, ou 2-5% entre 9-14 anos, até 1% (1-16%) em torno dos 15 anos. Estudo feito no sul do Brasil mostrou que quase 1/5 dos escolares entre 6-15 anos têm hipermetropia moderada (≥ 2 dioptrias) e destes mais de ¾ não faziam uso de correção. (Com o crescimento e aumento do diâmetro ocular, espera-se que o olho torne-se emétrope.


    As imagens mais próximas produzem raios divergentes, necessitando de maior atuação do mecanismo de acomodação para que os estímulos luminosos incidam corretamente na retina. Devido ao fato de na hipermetropia o foco estar se formando além da retina, o esforço de acomodação torna-se maior, fazendo com que o hipermétrope tenha dificuldade de enxergar para perto. Os sintomas de esforço ocular podem gerar cefaléia e borramento, em especial após um trabalho contínuo e prolongado, como, por exemplo, a leitura. O tratamento de crianças especialmente em graus acentuados e/ou associados com disfunções binoculares e acomodativas, é primordial, pois está vinculado com estrabismo acomodativo, ambliopia e anisometropia.


    De maneira geral, corrigem-se hipermetropias acima de 1.5 a 2.0 D. Crianças nesta faixa tem reserva acomodativa grande, porém se sintomáticas (cefaléia, astenopia, desatenção, dificuldades cognitivas, disfunções acomodativas) pode ser necessário uso de lentes. Nas presença de complicações como estrabismo ou disfunções binoculares, o deve-se corrigir imediatamente, na sua totalidade, conforme o resultado do exame refracional sob ciclopegia. Nos adultos a correção apenas é realizada quando existem sintomas, ou for acentuada.
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    Figura 2: Esquema de olho hipermétrope, com foco além do plano retiniano.


    2. Miopia:


    Verifica-se um aumento do diâmetro ântero-posterior do globo. Os raios de luz formam o foco anteriormente à fóvea, necessitando-se de lentes côncavas (negativas), para focalizar a luz posteriormente (fig 3). Pode resultar da regressão progressiva da hipermetropia na infância, evoluindo para uma miopia de grau moderado.


    A adolescência é o momento mais comum desta evolução, tendendo à estabilização no meio da idade adulta. Em um segundo tipo de miopia, chamada patológica ou progressiva, menos freqüente e determinada hereditariamente, temos uma evolução progressiva do grau, até 20.0 dioptrias ou mais, com alongamento do globo e afinamento da esclera, e o surgimento de alterações degenerativas de coróide e retina e conseqüente déficit visual, apesar de toda a correção óptica.


    O sintoma mais marcante da miopia é a deficiência visual para longe, proporcional ao aumento do grau. A correção na criança até os 5 anos, deve ser feita com óculos, mantendo-se uma leve hipocorreção em relação à graduação total encontrada na refração sob ciclopegia. Nos jovens com baixos graus a correção completa é indicada, já nos míopes acima de 6.0 dioptrias, a tendência é pela hipocorreção, quase sempre melhor tolerada. Particularmente nestes casos o uso de lentes de contato oferece benefício óptico superior aos óculos.
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    Figura 3: Esquema de olho míope, com foco no plano pré-retiniano.


    3. Astigmatismo:


    Aqui ocorrem diferenças refracionais nos meridianos oculares, desde a superfície corneana (causa mais comum), passando pela condição do cristalino e da parede posterior do globo. (figura 4.). A queixa mais comum é de visão embaçada tanto para longe quanto para perto. Quando os diferentes meridianos da córnea (ou do cristalino) não têm a mesma curvatura ocorre decomposição da imagem em vários pontos focais. Podem ser “a favor da regra: quando a curvatura vertical for maior”, “contra a regra: se for a horizontal)” e irregulares. Este último acontece quando os dois meridianos não formam um ângulo reto entre si. Desigualdades na superfície corneana devido a cicatrizes ou ceratocone,costumam provocar esta situação. Além disso, podem ser simples (parte da imagem fora do plano retiniano), ou combinado com miopia e/ou hipermetropia (os pontos decompostos podem estar todos a frente, ou todos atrás da retina, também podendo parte estar na frente e parte atrás). A correção é feita através de lentes cilíndricas a partir dos sintomas ou da detecção de baixa na acuidade. Quando existe componente de hipermetropia ou miopia o uso de lentes esferocilíndricas é de praxe. Novamente aqui nos casos de maior quantidade dióptrica o uso de lentes de contato pode trazer benefícios superiores.
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    Figura 4: Esquema de olho astigmático – e seus diferentes pontos focais.


    4. Presbiopia:


    Conhecida como “vista cansada”, ocorre por alterações degenerativas do músculo ciliar e cristalino que dificultam, progressivamente, o mecanismo de acomodação. Começa a ser observada ao redor dos 40 anos de idade, com dificuldade progressiva para leitura, ainda que a visão para longe possa manter-se normal. Os míopes leves referem que conseguem ler melhor sem seus óculos de longe. É corrigida adicionando-se lentes esféricas positivas entre 1-3 D, conforme estrato etário.


    5. Anisometropia


    Definida pela presença de refrações diferentes (> 3 D) entre os 2 olhos. Corrigir sempre, busacando evitar a perda funcional pela falta de estimulação (ambliopia).


    TÉCNICAS DE REFRAÇÃO


    Todo o exame oftalmológico inicia pela medida da acuidade visual, com e sem óculos (nos já usuários), com a as tabelas de Snellen ou Log MAR (longe) e Jagger (perto, acima dos 40 anos). A verificação ceratométrica, do estado acomodativo e binocular é de fundamental importância.


    A estimativa do valor dióptrico pode ser feita de forma subjetiva (sem paralisar a acomodação, técnica muito usada nos adultos) ou objetiva (com uso de colírios que abolem transitoriamente a acomodação). A retinoscopia em faixa (esquiascopia) é o método clássico de determinação dióptrica, tornando-se exata na presença de cicloplegia (necessária em crianças). Os equipamentos de refração automatizada hoje são usados rotineiramente nesta apreciação, mas de qualquer forma, a exatidão dos mesmos torna-se maior com a cicloplegia.


    Uma vez determinado o tipo e a quantidade de ametropia deve-se avaliar o contexto: “compromete as atividades ?”, acuidade baixa, assimétrica ou presença de ambliopia ?”, “sintomas presentes ?” (astenopia, dificuldade visual longe, perto, ou ambas, cefaléia, entre outros), “consequência funcional presente ?” (estrabismo manifesto ou latente, disfunções acomodativas, perdas cognitivas, déficits atenção).


    A partir do conjunto parte-se para a correção, observando-se que o estudo objetivo é fundamental nas crianças, tornando mais precisa a prescrição. Lentes esféricas positivas (hipermetropes), ou negativas (míopes) e cilíndricas (astigmatas) podem ser utilizadas na forma de óculos ou de lentes de contato. Na presença de ambliopia, dependendo da faixa etária, deve-se adotar medidas de estimulação visual, pois a potencialidade de recuperação funcional existe ainda.


    LENTES DE CONTATO


    As lentes de contato têm se popularizado nos últimos anos e isto, em parte, se deve à praticidade, maior segurança e boa relação custo-benefício. São usadas como um método para correção das alterações refracionais usuais ou condições mais específicas como: anisometropia, ceratocone, alta miopia, pós cirurgia de catarata congênita em pacientes pediátricos. Na parte estética auxiliam em cicatrizes corneanas, aniridia (ausência de íris), leucocorias. Para uso terapêutico (efeito bandagem) traz alívio nas diferentes formas que levam a descompensação corneana, nas úlceras corneanas, nos ferimentos perfurantes de pequeno porte, e no pós-operatório de algumas técnicas cirúrgicas.


    As lentes de contato podem ser classificadas em dois grupos:


    
      	Lentes Gelatinosas: são feitas de vários tipos de hidrogéis, e são as lentes mais usadas, por serem extremamente confortáveis, corrigirem a maioria das alterações refracionais e permitirem um grande período de uso diário, sendo que alguns modelos permitem, inclusive, a sua não remoção durante o sono (embora aumentem os riscos de infecção). Estas lentes têm durabilidade de vários meses Ou sderem descartáveis, fazendo-se a limpeza e desinfecção após o período de uso. Indicações comuns: ametropias; intolerância a LC rígida; atletas; pacientes com nistagmo; fenda palpebral muito aberta; pacientes afacicos.


      	Lentes Rígidas: as lentes rígidas de uso preferencial na atualidade são chamadas gás-permeáveis (siliconadas ou fluorcarbonadas), pois permitem uma melhor oxigenação da córnea e, portanto, um tempo de uso maior. São lentes que, ao contrário das gelatinosas, não se amoldam à curvatura da córnea e tem, entre outras indicações, o seu uso para altos astigmatismos e ceratocones (fig 5).Indicações frequentes: astigmatismos elevados ou irregulares; ceratocones; pos-ceratotomia radial; opacificacoes corneanas, alérgicos a lentes gelatinosas.
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    Figura 5: Lente de contato gás-permeável.


    Avaliação do paciente para o uso de LC deve incluir a pesquisa de fenômenos alérgicos, uso de drogas que possam comprometer a córnea ou a lágrima (diuréticos, hormônios, isotretinoína), presença de doenças (como diabetes mal controlados, colagenoses, tireoidopatias, entre tantas), gravidez e perfil psicológico (desde a necessária capacidade de aderir aos cuidados, como nos casos cujos transtornos inviabilizem o uso). Aspectos do próprio olho, como as condições do filme lacrimal (olho seco), tamanho da fenda palpebral, sensibilidade corneana, uso crônico de colírios (glaucoma) podem complicar ou impedir o uso adequado.


    As principais complicações incluem: hipóxia corneana (aguda ou a longo prazo, com vascularização cornena), ceratites (infecciosas [risco elevado de bactérias agressivas – Pseudomonas-, fungos e parasitas (Acantamoeba)] e desepitelizações), alérgicas, inflamatórias. A maioria delas são de manejo simples, porém o risco de danos graves sempre existe.


    CIRURGIA REFRATIVA – CONCEITOS BÁSICOS


    A cirurgia refrativa tem como fim precípuo melhorar a visão do paciente portador de vício de refração – miopia, astigmatismo, hipermetropia e presbiopia – atingindo a acuidade visual de 20/20, ou o mais próximo desta marca, sem o uso de correção óptica (óculos ou lentes de contato). Dentro deste espectro poderia ser incluída a pseudo afacia, posto que já existam no mercado lentes intra-oculares (LIO) acomodativas e multifocais.


    É crucial a seleção do paciente adequado, fator que interfere diretamente no resultado da cirurgia. Não basta apenas um exame oftalmológico completo e bem conduzido, mas também avaliar corretamente as expectativas do paciente em relação à cirurgia.


    Critérios básicos na seleção: idade superior a 18 anos, estabilidade refracional (maior que 1 ano, pelo menos), ausência de doenças oculares (catarata, ceratocone, glaucoma, olho seco) ou sistêmicas (colagenoses,p ex).
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    Figura 6: LASIK: “flap” corneano levantado.


    As técnicas corretivas têm evoluído de forma muito rápida, e novas opções ou combinações de procedimentos surgem constantemente. As cirugias incisionais (cortes radiais ou arqueados na espessura da córnea) deram início a este processo, mas tornarem-se obsoletas. O uso do laser (“Excimer Laser”) é o recurso adotado na maioria das ametropias, excetuando-se aquelas de elevada graduação dióptrica. Através da aplicação direta (após remoção do epitélio corneano – PRK, ou do levantamento (mecânico ou com o uso de outro laser específico, o “Femtosecond”) de uma lamela corneana – LASIK, fig 6) pode-se modificar a espessura e, portanto, a curvatura corneana, reduzindo/eliminando a ametropia. Respeitado os limites o laser pode oferecer resultados com previsibilidade boa.


    Os implantes intra corneanos consistem de duas meias luas de polimetilmetacrilato que quando posicionadas na córnea assumem um aspecto de anel. São utilizados para corrigir ceratocone, astigmatismo irregular (implantando apenas um segmento) e ectasia pós LASIK. Para realização da técnica há a necessidade de criarem-se dois túneis intra corneanos por onde deslizarão os dois anéis ao redor da área pupilar. Em casos do ceratocone provoca um aplanamento da região que está por fora do anel e recupera a asfericidade corneana com conseqüente melhora da acuidade visual (fig 7).
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    Figura 7: Anel intra-estromal para correção de ceratocone (Ferrara ring).


    Nos casos com graus elevados (acima de – 10,00 ou acima de + 5,00), intolerantes aos óculos ou ao uso de lentes de contato, e fácicos (preferencialmente se já existir opacificação e/ou do cristalino, ou se o formato do mesmo for gerador de aberrações que contribuam na acuidade) têm sido submetidos a implantes simples ou associados com a facectomia. Para os míopes é sabido através de inúmeros ensaios clínicos randomizados que as taxas de descolamento da retina aumentam consideravelmente quando a facectomia é realizada. As lentes podem também ser posicionadas na frente da íris ou atrás da íris (na frente do cristalino, sem removê-lo). As lentes posicionadas na frente da íris podem ser fixadas na própria íris ou no ângulo irido corneano.(fig 8).
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    Figura 8: Implante intraocular olho fácico.


    As lentes intra-oculares que se propõem a corrigir a visão de perto e de longe são as chamadas multifocais. Têm sido usadas em frequência crescente, mas não são isentas de problemas.
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    1. CONJUNTIVITES


    A conjuntivite é uma inflamação da conjuntiva caracterizada por dilatação vascular, infiltrado celular e exsudação. Podem ser infecciosas (bactérias, vírus, fungos, parasitas) ou não infecciosas (alérgica, química, física). Todas tendem a produção sintomas similares (ardência, queimação, vermelhidão, sensação de corpo estranho, fotofobia, pálpebras coladas, lacrimejamento, como de alguns sinais comuns (edema conjuntival, secreção, hiperemia bulbar).


    Mas diagnóstico diferencial é direcionado, principalmente, pela observação (1) do tipo de secreção (serosa, mucosa, muco-purulenta ou purulenta), (2) pelas características da reação conjuntival (que pode apresentar-se sob a forma de (a) papilas (que são acúmulos de elementos celulares [polimorfonucleares] e inflamatórios no epitélio conjuntival e falam mais a favor da etiologia bacteriana ou alérgica, ou sob a forma de (b) folículos (que são uma hiperplasia do tecido linfóide presente nas infecções virais e agressões químicas). Outros aspectos importantes são a unilateralidade (tende pela bacteriana), a presença de, a presença de prurido (indicando a fonte alérgica) e pela presença ou ausência de linfadenopatia (pré-auricular ou submandibular), presença de quadro sistêmico concomitante ou prévio (vírus) e possível subsídio informativo sobre a forma de surgimento.
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    Figura 1: Aspecto biomicroscópico das papilas conjuntivais.
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    Figura 2: Aspecto dos folículos conjuntivais.


    Outra característica que auxilia na identificação do agente etiológico é a presença de membrana ou pseudomembrana, que são placas esbranquiçadas que podem resultar de um processo inflamatório. A primeira é uma placa de exsudação envolvendo todo epitélio, e mostra sangramento na sua remoção. A pseudomembrana tem a placa de exsudação na superfície conjuntival e não sangra ao ser retirada. A dilatação dos vasos conjuntivais determina a hiperemia. O maior calibre dos vasos, nas conjuntivites, está próximo aos fundos de saco conjuntivais, diminuindo em direção ao limbo. Nas patologias corneanas e em iridociclites os vasos estão mais dilatados próximos ao limbo, diminuindo de calibre em direção aos fundos de sacos palpebrais.


    1.1 Conjuntivite bacteriana:


    Os sintomas e sinais da forma aguda incluem dilatação vascular acentuada, secreção purulenta ou muco-purulenta, sensação de corpo estranho, ardência, queimação, algumas vezes hemorragias e quemose. Uma queixa muito comum refere-se às pálpebras aparecerem “coladas” ao despertar. Visualiza-se na conjuntiva tarsal a presença de papilas. A forma crônica tem sintomatologia branda e normalmente é acompanhada por inflamação do bordo palpebral (blefarite) ou da via lacrimal (dacriocistite crônica).


    Os agentes etiológicos mais freqüentes são: Staphylococcus aureus, Pneumococo, Haemophilus influenza, Staphylococcus epidermidis, Streptococcus pyogenes e a Moraxella lacunata. O S. aureus é, dentre todos, o mais freqüente e apesar de não ser muito invasivo pode levar a lesões na córnea (ceratite e úlcera) e nas pálpebras (blefarite). O H. influenza e o Pneumococo, na grande maioria dos casos têm curso autolimitado (8-12 dias).


    A utilização do laboratório para identificação do agente etiológico fica reservada para as conjuntivites crônicas (3 semanas) e as hiperagudas. Nos casos hiperagudos a Neisseria gonorrhoeae é a causa freqüente. O quadro caracteriza-se por secreção purulenta abundante que se refaz rapidamente, associada a adenopatia, quemose, hemorragia subconjuntival e algumas vezes membranas (Fig 3). A situação é grave principalmente no recém-nascido, surgindo geralmente entre 24-48 horas, pelo risco de perfuração ocular. O tratamento é sistêmico e deve ser instituído de imediato após a confirmação laboratorial (Gram e cultura), ou até antes, caso haja alto grau de suspeita clínica. Esta forma é prevenida pelo uso de nitrato de prata (método de Credé), iodo povidona ou eritromicina colírio ao nascimento.


    O tratamento das conjuntivites infecciosas compartilha, independente da etiologia, de medidas gerais clássicas (evitar contatos próximos, lavar freqüentemente as mãos, individualizar o uso de toalhas, travesseiros). Além disso, compressas frias e uso de lubrificantes aliviam os sintomas.


    Nas formas bacterianas indica-se o uso de colírios antibióticos de largo espectro: quinolonas – ciprofloxacina 0,3% (Biamotil®, Ciloxan®), ofloxacina (Oflox®), gatifloxacin (Zymar®) e moxifloxacin (Vigamox®), ou tobramicina 0,3% (Tobrex®). A freqüência de instilação varia conforme a gravidade do quadro clínico, devendo se estender no mínimo por 7 a 10 dias.


    Na conjuntivite gonocócica recomenda-se o uso de antibioticoterapia sistêmica, além do uso tópico. Nos adultos, é usada a penicilina injetável nas doses de praxe. Nas crianças, ceftriaxone endovenoso, dose de 30-50 mg/kg, dose única. Existe a recomendação para que se trate também estas crianças com eritromicina oral (50 mg/kg/dia – 15 dias) pela frequente concomitância da clamídea.
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    Figura 3: Secreção purulenta abundante, caso com gonococo.


    1.2 Conjuntivite viral:


    Sinais e sintomas gerais similares, mas tende a unilateralidade, presença de hemorragias conjuntivais e secreção aquosa, geralmente com intumescimento de linfonodo pré-auricular e/ou submandibular. A quemose não é freqüente e há marcada presença de folículos (acúmulos de linfócitos, aspecto de pequenas esferas gelatinosas – aparecm apenas após 4 meses de vida, portanto não em recém natos) na conjuntiva tarsal. Pode ocorrer comprometimento corneano, membranas e pseudomembranas. O envolvimento da córnea pode ocorrer na vigência da conjuntivite, ou após sua resolução na forma de opacidades ou manchas (númulas – fig 4) que podem comprometer a acuidade visual.
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    Figura 4: Númulas corneanas secundárias a conjuntivite viral prévia.


    Os agentes etiológicos podem ser os adenovírus (mais freqüentes), o herpes simples (a infecção primária pode ser uma conjuntivite folicular com ou sem lesões na pele), o herpes zoster, dentre outros.


    O caráter auto-limitado da maior parte das conjuntivites virais (10 a 3 semanas) requer apenas tratamento sintomático. Sempre lembrar que estas conjuntivites são altamente contagiosas por 10 a 12 dias, devendo o paciente evitar contatos próximos. Nos casos mais severos o uso de corticóides tópico em concentrações baixo diminui a sintomatologia e pode ser utilizado desde que se descarte a possibilidade da etiologia herpética corneana.


    1.3 Conjuntivite alérgica:


    O paciente queixa-se de caracteristicamente de prurido e queimação oculares. A hiperemia conjuntival é moderada, mas pode ocorrer quemose importante com edema palpebral. A secreção, nem sempre presente, é aquosa. Observa-se a presença muitas papilas (predomíneo de eosinófilos) na conjuntiva tarsal. (fig 5) No caso da conjuntivite alérgica sazonal, freqüentemente associada com rinite e/ou faringite alérgica, as papilas são pequenas. Quadros distintos são encontrados na conjuntivite primaveril ou vernal (papilas gigantes) e na conjuntivite papilar gigante (dos usuários de lentes de contato, especialmente as gelatinosas).
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    Figura 5: Papilas no tarso conjuntival superior.


    Deve-se procurar afastar o paciente do alergeno, caso este seja conhecido ou possível. O esquema de tratamento vai depender da severidade do quadro, mas os objetivos comuns são diminuir localmente o prurido e a queimação e a presença das substâncias que mediam o processo alérgico. O uso de colírios com vasoconstrictores e de compressas frias podem ser úteis para diminuir a sintomatologia. Podem-se empregar antialérgicos na forma tópica (colírios) – cromoglicato 2% ou 4% (Cromolerg®, Maxicrom®), Olopatadina (Patanol®), Alcaftadina (Lastacaft®), cetotifeno (Zaditen®), – e sistêmica – cloridrato de fexofenadina (Allegra®) – isoladamente ou associados ao uso de colírio de corticóide. Estes últimos reservados aos casos mais severos. No caso de se prolongar o tratamento, considerar a substituição dos corticóides por colírio de antiinflamatórios não-esteróides. Existem pacientes com processo alérgico ocular grave, que se mostram resistentes ao tratamento clássico. Nestes casos, imunomoduladores, tais como a ciclosporina a 2% tópica (Restasis®) e o Tacrolimus (colírio e pomada) são boas opções.


    1.4 Conjuntivite de inclusão:


    Causada pela Chlamydia trachomatis, bactéria gram-negativa, que é um parasita intracelular. É mais comum em jovens sexualmente ativos, principalmente nos que tem parceiro sexual novo nos últimos meses, no entanto, pode ser encontrada em qualquer faixa etária. Período de incubação entre 1-2 semanas. O quadro é de uma conjuntivite folicular aguda acompanhada de secreção muco-purulenta.(fig 6) Pode ocorrer ceratite e a presença de um pannus inferior na córnea. Um comportamento comum deste tipo de conjuntivite é uma alternância entre melhora e piora dos sintomas, tendendo a cronificar, principalmente com o uso de corticóides tópicos. Nos recém nascidos surge a partir do quinto dia, e não é tão produtiva nem exuberante. (tabela 1)
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    Figura 6: Reação folicular na conjuntivite por clamídea.


    A forma crônica e recidivante da clamídea constitui o Tracoma, situação onde ocorre cicatrizes e opacidades corneanas e alterações palpebrais. Foliculos limbares e depressões pós necrose dos mesmos (fossetas de Herbert). Cicatrizes, pannus, fibrose linear do tarso (linhas de Arlt). Considerada como a principal causa de cegueira prevenível no mundo. Diagnóstico clínico em zonas endêmicas. É classificada de acordo com os seguintes sinais, que podem ser detectados com uma lupa (aumento de 2.5x mínimo):


    (TF) tracoma folicular= presença de ao menos 5 folículos no tarso superior;


    (TI) tracoma folicular intenso= além dos folículos, observa-se hiperplasia papilar que impede visualização vasos profundos;


    (TS) tracoma cicatricial= cicatrizes no tarso superior;


    (TT) triquíase tracomatosa= ao menos um cílio tocando a superfície ocular ou sinal de epilação;


    (CO) opacidade corneana no eixo axial


    O tratamento consiste em antibioticoterapia tópica e sistêmica e seu(s) parceiro(s) sexual(is). Topicamente pomada de tetraciclina a 1% ou eritromicina a 0,5%, 3x/dia por 2 – 3 semanas. No tratamento sistêmico (mais de 50% das crianças tem outros focos de infecção) podem-se utilizar as mesmas drogas, tetraciclina 1g/dia, dividida em 2 – 4 tomadas por 2 – 3 semanas ou eritromicina (crianças) 1g/dia durante 7 dias. Tem se dado preferência a Azitromicina 500 mg/dia por 3 dias, devido à facilidade da posologia e adesão ao tratamento.


    Nos casos com Tracoma é recomendado o uso tópico e sistêmico de tetraciclina 1-1.5 g/dia – 4 doses – 3 semanas, (ou ciprofloxacina colírio e eritromicina – crianças ou gestantes). Azitromicina via oral 20 mg/kg/dose única pode ser opção.


    Tabela 1 –Causas de Conjuntivite Neonatal


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Causa

          

          	
            Tempo surgimento(pós-parto)

          
        


        
          	
            Química

          

          	
            1-36 horas

          
        


        
          	
            Gonocóccica

          

          	
            24-48 horas

          
        


        
          	
            Chlamydia

          

          	
            5-14 dias

          
        


        
          	
            Bacteriana

          

          	
            2-5 dias

          
        


        
          	
            Viral

          

          	
            3-15 dias

          
        

      
    


    2. HIPOSFAGMA


    Consiste na coleção de sangue no espaço subconjuntival. Está relacionada a traumas da região ocular, hipertensão ou ao uso de anticoagulantes, mas muitas vezes os pacientes relatam aparecimento espontâneo (ao despertar pela manhã percebem uma mancha de coloração vermelha rutilante no olho). Pode se estender por mais de um quadrante da conjuntiva bulbar e em poucos dias é absorvido. Não há necessidade de tratamento (fig 7).
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    Figura 7: Hiposfagma, uma das situações que mais motivam as consultas de urgência.


    3. PTERÍGEO


    Trata-se de uma proliferação fibrovascular de forma triangular e elevada, a partir da conjuntiva bulbar, sobre a córnea. Ele está relacionado à exposição aos raios ultravioleta visto que sua incidência é maior nas regiões próximas a linha do equador e nas pessoas que trabalham ao ar-livre (Fig 8).
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    Figura 8: Pterígeo.


    Sintomas de ardência, olho vermelho, sensação de areia ou corpo estranho vão se tornando mais frequentes com o crescimento, muitas vezes a percepção da alteração pelo próprio paciente motiva a consulta. O relevo criado pela lesão na superfície modifica as condições de lubrificação lacrimal, e cria locais de ressecamento e inflamação.


    O tratamento clínico é meramente sintomático. Quadros leves são manuseados com colírios lubrificantes e vasoconstrictores. Nas persistências o emprego de antiinflamatório não esteróides ou corticosteroides por curto período (7-10 dias) costuma aliviar as queixas. O tratamento curativo é cirúrgico, e está principalmente indicado naqueles sem resposta clínica, ou com crescimento progressivo em que a projeção aproxime-se do eixo visual e/ou traga alterações na regularidade corneana. O risco de recidiva é importante e muito variável (chega a 40% em algumas séries), conforme (entre outros) a técnica usada. As técnicas utilizadas são: exérese simples, exérese com rotação de retalho conjuntival superior, transplante autólogo de conjuntiva, emprego da membrana amniótica.


    4. PINGUÉCULA


    É uma lesão benigna e extremamente comum da conjuntiva. Ela se apresenta como um depósito branco amarelado na conjuntiva bulbar e representa uma degeneração das fibras de colágeno do estroma conjuntival, ocasionalmente pode mostrar calcificações ou reação inflamatória. (fig 9) Quando inflama o uso de corticosteróides tópicos por 5-7 dias é suficiente. Pode ter crescimento lento, mas muito raramente sua excisão é necessária.
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    Figura 9: Pinguécula.


    5. SÍNDROME DO OLHO SECO


    É uma condição definida pela diminuição da produção de lágrima ou aumento de sua evaporação, causando dano potencial a superfície ocular interpalpebral e sintomas. Doença multifatorial das lágrimas e da superfície lacrimal, resultando em sintomas como desconforto, distúbio visual, e instabilidade do filme lacrimal. Acompanha-se de aumento da osmolaridade do filme lacrimal e inflamação da superfície ocular. Distúrbio do sistema nomeado “Unidade Funcional Lacrimal”, constituído pela glândula lacrimal, superfície ocular e pálpebras, e a inervação sensório-motora. É uma das maiores causas de desconforto ocular, especialmente em pacientes idosos. Em alguns casos não é possível determinar sua etiologia.


    As condições associadas à Síndrome do olho seco são: doenças autoimunes (Lupus Eritematoso Sistêmico, Síndrome de Stevens-Johnson, Síndrome de Sjögren, Artrite Reunatóide, Esclerodermia, Sarcoidose, entre outras), uso de algumas medicações (anti-histamínicos, contraceptivos orais, anti-hipertensivos, anti-ulcerosos, antidepressivos e anti-espasmódicos) e anormalidades das pálpebras ou conjuntiva. Apesar das possibilidades em muitos casos não se detecta processo etiológico sistêmico.


    O olho seco é classificado como (fig 10):


    
      	Associado a déficit de produção lacrimal

        
          	Associado à Síndrome de Sjögren – primária ou secundária


          	Não associado à Síndrome de Sjögren – doenças da própria glândula lacrimal como ausênca congênita da mesma, sarcoidose e HIV; patologias que levam à obstrução do ducto da glândula como queimaduras, tracoma, penfigóide cicatricial e quando há alteração da produção reflexa da lágrima, paralisia de VII par, uso prolongado de lentes de contato, ceratite neuro-paralítica.

        

      


      	Evaporativo

    


    Pacientes portadores de meibomite, blefarite (onde há uma instabilidade do filme lacrimal), igualmente naquelas situações onde existe um aumento da exposição do globo ocular (alterações palpebrais que comprometam seu fechamento: traumáticas, neurológicas ou até metabólicas, como na doença de Graves), e, ainda, nos casos de deficiência de mucina, resultado de cicatrização conjuntival.
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    Figura 10: Fluxograma original da “International Dry Eye Workshop”, 2007.


    O diagnóstico local é realizado ao se mensurar a produção lacrimal na superfície ocular (Teste de Schirmer), observando-se o tempo de ruptura do filme lacrimal (BUT – break-up time), pelos corantes vitais (fig 11), como a rosa bengala, e analisando o menisco lacrimal formado na pálpebra inferior em contato com o globo ocular (< 0,3mm). Investigação sistêmica é mandatória.


    O tratamento, em linhas gerais, consiste na reposição e estabilidade lacrimal. As patologias locais e sistêmicas associadas ao olho seco sempre devem ser tratadas. A primeira linha de tratamento são as lágrimas artificiais. Quando o quadro for mais severo, pode-se lançar mão dos géis ou pomadas lubrificantes, bem como, por durto tempo, dos corticosteroides. Fontes de ômega-3 (manipuladas ou atrvés da ingesta de alimentos como a linhaça) são de uso corrente, melhorando as condições do filme lacrimal. Nos casos mais graves ciclosporina tópica é uma boa opção, pois diminui a reação inflamatória que acompanha o quadro. Oclusão dos pontos lacrimais, soro autólogo ou tarsorrafia, são outras opções para casos mais difíceis.
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    Figura 11: Exame da superfície usando corante vital (Rosa de Bengala) que demarca as áreas de alteração.


    6. CERATOCONE


    O ceratocone consiste em uma ectasia cônica da córnea, que resulta em astigmatismo miópico irregular importante com diminuição da visão. A patologia pode progredir e levar ao afinamento corneano, com formação de cicatrizes (leucomas) e, às vezes, perfuração corneana.


    O diagnóstico pode ser realizado através do exame na lâmpada de fenda, (Fig 12) da esquiascopia e da ceratometria. O método mais preciso para o diagnóstico e seguimento é a topografia de córnea e o orbscan nos casos mais precoces ou incipientes. (fig 13)


    O erro de refração induzido pelo ceratocone pode ser corrigido com óculos, ou lentes de contato. Casos em que a topografia mostra progressão recente podem ser manejados com a técnica do crosslink, onde incorpora-se colágeno ao estroma corneano, tornando-a mais rígida. Situações mais extremas podem exigir a colocação de anéis intra-corneanos (anel de Ferrara), que modificam a elevação do cone. Quando não se atingir acuidade visual adequada, nos casos graves, deve se indicar a ceratoplastia penetrante (transplante de córnea). (fig 14)
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    Figura 12: Ceratocone, corte mostrando afinamento corneano.
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    Figura 13: Topografia corneana mostrando o local do cone (vermelho).
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    Figura 14: Imagem de transplante de córnea, trans-cirúrgica.


    7. EDEMA DE CÓRNEA


    A córnea permanece em estado de deturgescência a fim de manter sua transparência e realizar seu papel de lente mais poderosa do sistema dióptrico do olho.


    Este estado fisiológico é mantido graças a uma poderosa bomba situada nas células endoteliais. Quando há falha deste sistema ou perda extensa de células endoteliais, a córnea é embebida por água. O edema epitelial provoca diminuição importante da acuidade visual e a ruptura de pequenas bolhas na superfície ocular que é extremamente dolorosa (fig 15).


    As causas mais comuns de edema corneano são: traumas (incluindo os cirúrgicos), elevação da pressão intra-ocular (PIO), glaucoma congênito, distrofias corneanas (distrofia de Fuchs), disfunção endotelial secundária a processos inflamatórios intra-oculares ou não – uveítes, úlceras de córnea – e rejeição de enxerto corneano.
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    Figura15:Edema bolhoso da córnea, visão de corte biomicroscópico.


    O tratamento foca-se na causa e consiste em diminuir a PIO quando necessário, controlar a inflamação, se presente, e usar agentes hiperosmóticos (colírio de cloreto de sódio a 5%, dimetilpolisiloxane) na superfície ocular. Em caso de falha destas medidas deve-se considerar a ceratoplastia. Quando houver muito dor associada ao edema, fruto da ruptura das bolhas epiteliais, pode-se utilizar lentes de contato terapêuticas para o alívio.


    8. CERATITES


    São infecções corneanas que podem ser causadas por bactérias, vírus, fungos ou protozoários. Todas são situações graves, que devem ser prontamente diagnosticadas e tratadas, pois podem causar severos danos à visão podendo até resultar em perfuração ocular (Fig 16).
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    Figura 16: Úlcera herpética reconhecida na biomicroscopia demarcada pelo corante vital (Fluoresceína) e luz de cobalto.


    O quadro é de dor forte, fotofobia, lacrimejamento, edema palpebral, olho vermelho, podendo ou não haver secreção. A história do uso de lentes de contato é importante e fala a favor de ceratites mais graves, como aquelas por Pseudomonas e Acantamoeba. Trauma alerta para causa bacteriana ou fúngica e na imunossupressão deve-se pensar em vírus, ou fungos. As lesões ulcerativas provocam infiltração corneana e muitas vezes, se não tratadas, podem evoluir para perfuração. (fig 17) Lesões marginais (próximas ao limbo) evocam quadros associados ao Staphylococcus ou de fundo imune. (fig 18)
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    Figura 17: Úlcera axial, possível ver margens dentro da área corada e a infiltração.
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    Figura 18: Ulcera periférica com pannus.


    O tratamento deve ser dirigido à causa, para isso exame da secreção, raspado da úlcera ou até biópsia de córnea podem ser necessários. Exige monitorização frequente. É recomendável evitar o uso de colírio com corticóide ou anestésico antes de se ter definido a causa, pois pode, em algumas etiologias como a herpética, piorar em muito o quadro clínico e prognóstico. No geral usam-se colírios antibióticos fortificados nas formas bacterianas, pomadas anti-virais nos casos desta etiologia, anti-micóticos (orais e locais) nas formas fúngicas. A Acantamoeba exige tratamento específico, a base de diamidas (Isotionato de Propamidina, Hexamidina), anti-fúngicos (cetoconazol). Além disso, o alívio da dor pode ser alcançado pelo emprego de colírios cicloplegiantes e lentes terapêuticas.


    9. EPISCLERITE E ESCLERITE:


    9.1 Episclerite:


    É um processo inflamatório que envolve a episclera, tecido localizado entre a esclera e a conjuntiva. O paciente pode queixar-se de olho vermelho, desconforto ou irritação, raramente dor, ao contrário da esclerite onde a dor esta comumente presente. É uma condição autolimitada, que se não tratada geralmente se resolve em poucos dias. A recorrência é comum, porém dano estrutural ao olho não ocorre. Em 1/3 dos casos há associação com doenças sistêmicas como: artrite reumatóide, Síndrome de Sjögren, rosácea, sífilis e tuberculose. O tratamento é sintomático (antiinflamatório tópico ou sistêmico quando houver muitas recorrências) (fig 19).
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    Figura 19: Episclerite.


    9.2 Esclerite:


    Condição inflamatória grave e rara da esclera, que está associada com diferentes doenças sistêmicas. Pode ser infecciosa ou não. O olho pode estar todo vermelho ou envolver um ou mais quadrantes. A dor é característica, principalmente na palpação do globo ocular. A esclerite também pode ser dividida em anterior e posterior (que pode repercutir na retina). A esclerite anterior mais comum é a chamada escleromalácia perfurante e está associada á artrite reumatóide de longa data. É um tipo especial de esclerite onde há uma necrose da esclera com afinamento do local e exposição do tecido uveal, e caracteristicamente não há dor nem hiperemia. O tratamento é indicado para evitar danos estruturais ao olho. Usam-se antiinflamatórios não esteróides via oral nos casos leves à moderados e corticóide ou imunossupressores sistêmicos nos casos severos. Quando a etiologia for infecciosa deve ser dirigido o tratamento para a causa. Como o quadro clínico das duas entidades acima é semelhante, porém o nível de gravidade e possível comprometimento da visão se diferenciam, a diferenciação de pode ser facilitada pela instilação de uma gota do colírio de fenilefrina 2.5% ou 10% no olho do paciente. Se a hiperemia desaparecer trata-se de uma episclerite, se não, de esclerite.
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    6. PÁLPEBRAS E VIAS LACRIMAIS


    TIANA G BURMANN

    LEONARDO F PEREIRA

    ANDRÉIA M PAZINI

    ANDRÉ S DE JESUS


    
      


      

    


    1. ANOMALIAS DE FORMA E POSIÇÃO PALPEBRAL


    1.1 Entrópio:


    Consiste na inversão da margem palpebral no sentido do globo ocular, causando o contato dos cílios com a superfície anterior do olho (córnea e conjuntiva). Podem ser divididos em involucional (senil, afeta predominantemente as pálpebras inferiores), cicatricial (causado por tracoma e queimaduras químicas) e congênito (raro). O tratamento inclui o manejo das complicações (ceratopatias, úlceras, conjuntivites) e cirurgia para reposicionar as pálpebras (fig 1).


    [image: ]


    Figura 1:Entrópio.


    1.2 Ectrópio:


    Trata-se da eversão da margem palpebral no sentido oposto ao globo ocular. Pode causar exposição corneana, ceratopatia, hiperemia, queratinização da conjuntiva tarsal e epífora. Pode ser involucional (senil), cicatricial (doenças de pele, traumas e queimaduras) e paralítico (paralisia do nervo facial). O tratamento é cirúrgico e consiste em reposicionar a margem palpebral (fig 2). O procedimento corretivo é cirúrgico.
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    Figura 2: Ectrópio involutivo.


    1.3 Ptose:


    Define-se pelo abaixamento da margem da pálpebra superior (fig 3). Classificação:


    
      	Neurogênicas: caracterizadas por um defeito inervacional congênito ou adquirido. Esse tipo de ptose pode ser observado na paralisia do terceiro nervo, na síndrome de Horner e na síndrome de Marcus-Gunn.


      	Miogênicas: associadas à distrofia do músculo levantador ou a alteração na transmissão neuromuscular. As causas são: miastenia gravis, distrofia miotônica, miopatia ocular, blefarofimose e ptose congênita (fig 4).


      	Involucionais: relacionadas à desinserção do músculo levantador palpebral. Pode ser senil, pós-operatória e pós uso de lentes de contato rígidas por períodos prolongados. (Fig 5)


      	Mecânicas: podem ser causadas por: dermatocálaze, tumores palpebrais e orbitários anteriores, cicatriz e edema palpebral (Fig 6).
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    Figura 3: Ptose.


    Tabela 1 – Classificação da ptose intensidade do desvio (Beard)


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Intensidade do desvio

          

          	
            Medida

          

          	
            Distância do limbo

          
        


        
          	
            Discreta

          

          	
            < 2 mm

          

          	
            Entre 2 e 4 mm

          
        


        
          	
            Moderada

          

          	
            De 2 a 4 mm

          

          	
            Entre 4 e 6 mm

          
        


        
          	
            Grave

          

          	
            > 4 mm

          

          	
            > 6 mm

          
        

      
    


    
      

    


    Avaliação clínica do paciente com ptose:


    
      	Medida da MRD (“margin reflex distance”): consiste na distância entre a margem palpebral superior e o reflexo corneano formado por uma fonte de luz puntiforme. Os valores normais de MRD estão entre 4 e 4,5 milímetros (mm).


      	Medida da função do músculo levantador: consiste na medida da excursão da pálpebra superior anulando-se a função do músculo frontal. A excursão normal é cerca de 15 mm ou mais, boa se igual ou maior que 11 mm, moderada entre 5 e 10 mm e pobre para 4 ou menos milímetros. Nas ptoses congênitas usualmente a função do músculo é bastante pobre, enquanto que nas involucionais a função costuma ser boa.


      	Reflexo de Bell: consiste na rotação superior do globo ocular quando o paciente oclui as pálpebras. A ausência desse reflexo pode causar ceratopatia de exposição no pós-operatório.


      	Motilidade Ocular: a ptose pode estar associada a defeitos de motilidade, particularmente do reto superior e especialmente em pacientes com ptose congênita.


      	Estímulo do músculo pterigóideo: a síndrome de Marcus-Gunn é uma sincinesia trigêmino-oculomotora caracterizada por estimulação do levantador palpebral quando a musculatura pterigóide é ativada, dessa forma, a abertura da boca, a mastigação ou o bocejo desencadeiam a abertura palpebral.


      	Teste da fadiga: solicitar que o paciente olhe para cima sem piscar durante 30 segundos, o aumento da ptose de uma ou ambas as pálpebras sugere miastenia.


      	Avaliação do sulco palpebral: o sulco é formado pela inserção de algumas fibras da aponeurose do levantador na pele. Nas ptoses congênitas frequentemente esse sulco está ausente. Nas ptoses involucionais, o sulco costuma estar alto.

        O tratamento dos diversos tipos de ptoses é cirúrgico. A intensidade da ptose e a função do levantador são elementos fundamentais na escolha da técnica cirúrgica. Para casos onde a função do levantador é pobre podemos indicar uma ressecção máxima da aponeurose do levantador ou uma suspensão ao frontal. Para funções boas e regulares podemos indicar a ressecção do levantador.
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        Figura 4: Ptose miogênica.
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        Figura 5: Ptose miogênica.


        1.4 Dermatocalaze (e Blefarocalaze):


        Dermatocalaze caracteriza-se pelo excesso bilateral de pele palpebral, superior ou inferior, associado ou não a a protrusão de gordura através do septo orbitário. Alteração involutiva, ocorrendo geralmente a partir dos 45 anos. (fig 6)


        Blefarocalaze define a redundância de pele palpebral advinda de edemas idiopáticos, recorrentes e autolimitados. Casos unilaterais são bastante incomuns.


        Ambos podem provocar pseudoptose ou ptose. O diagnóstico entre ambas é ditado pela história clínica: na dermatocalaze as mudanças tróficas se fazem de modo gradual e envolvem a face; na blefarocalaze tem-se o histórico de edema, afetando mais a mulheres jovens. A correção é cirúrgica, lembrando que o edema pode recorrer e comprometer a blefarocalaze.
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        Figura 6: Dermatocalaze, aspecto pré-operatório.


        1.5 Blefarofimose:


        Estreitamento anormal da fenda palpebral compondo uma desordem genética juntamente com ptose e epicantus invertido (pálpebra inferior voltada para cima próxima ao canto interno) e telecantus (BPES – “Blepharophimosis-ptosis-epicanthus inversus Syndrome”). A abertura palpebral incompleta pode gerar deficiência visual (ambliopia) e estrabismo. Proveniente de uma mutação no gene FOXL2 (que em mulheres pode comprometer o desenvolvimento gonodal). Tratamento cirúrgico. (fig 7)
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        Figura 7: Blefarofimose.


        1.6 Triquíase:


        Afecção em que os cílios nascem em sítios normais, mas estão anormalmente voltados em direção ao globo ocular, causando irritação, ardência e hiperemia ocular. Pode ocorrer isolado ou associado à cicatriz da margem palpebral, causada por blefarite crônica, herpes zoster oftálmico e tracoma. Diagnóstico diferencial:


        (a) Pseudo-triquíase: associada ao entrópio; (b) Cílios metaplásicos: cílios originados das glândulas de meibomius; (c) Distiquíase: cílios aberrantes, originados atrás das glândulas de meibomius, usualmente mais finos, mais curtos e menos pigmentados. É uma patologia incomum, congênita e que pode aparecer esporadicamente ou ser herança autossômica dominante;


        O tratamento da triquíase inclui a epilação (temporário), crioterapia, laser, eletrólise de cílios e cirurgia.


        2. INFLAMAÇÕES


        2.1 Hordéolo (Terçol):


        São abcessos palpebrais causados por infecção estafilocócica. Os internos acometem as glândulas de meibomius e os externos são abcessos dos folículos pilosos associados às glândulas de Zeiss e Moll. Apresentam-se como nódulos dolorosos e hiperemiados no bordo palpebral. As complicações mais freqüentes são as celulites pré-septais e a formação de calázios. Estão associados à blefarites e a acne rosácea. O tratamento consiste em calor local e antibioticoterapia tópica (fig 8).


        2.2 Calázio:


        Lesão lipogranulomatosa causada pelo bloqueio dos orifícios das glândulas de meibomius e acúmulo de secreção sebácea. Apresentam-se como nódulos indolores, sem características inflamatórias. Casos recorrentes devem ser investigados (anatomo-patológico), pois existe correlação com processos neoplásicos (carcinoma de glândulas sebáceas). Inicialmente recomenda-se o tratamento clínico (calor, massagem, antibióticos e corticóides tópicos). Na ausência de melhora satisfatória, indica-se o tratamento cirúrgico. A injeção intra-lesional de corticóides é uma alternativa, no entanto existem alguns relatos na literatura de oclusão de artéria central da retina após esse procedimento.


        Antibióticos sistêmicos podem ser prescritos em pacientes com calázios recorrentes, especialmente em pacientes com acne rosácea e dermatite seborreica (fig 9).
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        Figura 8: Hordéolo.
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        Figura 9: Calázio.


        2.3 Blefarites:


        São inflamações e infecções das margens palpebrais, muito comuns. Podem ser: (a) anterior (associada à infecção estafilocócica e seborréia), (b) posterior (associada a disfunção das glândulas de meibomius) e (c) mista. O paciente refere secreção matinal, sensação de areia nos olhos, hiperemia palpebral, fotofobia, ardência, prurido e lacrimejamento. Ao exame oftalmológico observamos crostas aderidas à base dos cílios, telangiectasias e hiperemia da margem palpebral, instabilidade do filme lacrimal e inflamação e infecção dos orifícios das glândulas de meibomius. Nos casos mais severos pode haver perda de cílios (madarose), alteração da coloração dos cílios (poliose), triquíase, entrópio, neovascularização corneana e calázio. (fig 11) O tratamento inclui higiene palpebral para remover as crostas, corticóides e antibióticos tópicos e lágrimas artificiais. Os antibióticos sistêmicos (tetraciclinas ou doxiciclinas) estão indicados em casos de blefarite posterior, mas não podem ser prescritos na gestação, amamentação ou para crianças abaixo de 12 anos.
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        Figura 10: Blefarite.


        2.4 Celulites:


        
          	Pré-septal: é um processo infeccioso que acomete as estruturas situadas anteriormente ao septo orbitário, geralmente secundário a infecções cutâneas adjacentes ou a traumatismos. Apresenta-se com edema, dor e hiperemia peri-orbital (fig 11). Crianças podem apresentar febre alta, coriza, quemose e repercussões sistêmicas, sendo o Haemophilus Influenzae o germe mais comum. Em adultos, o Staphylococcus aureus é o agente causador mais freqüente. Casos severos ou inadequadamente tratados podem evoluir para celulite orbitária. Nos adultos a opção ambulatorial costuma ser realizada pelo uso de celalexina ou azitromicina. Casos com sinais de comprometimento sistêmico, imunodeprimidos, doença sistêmica de risco (diabetes) ou irresponsivos pode ser necessário o uso endovenoso de antibióticos (oxacilina, clindamicina em adultos), (oxacilina, amoxicilina + clavulonato, crianças). (Fig 11)
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    Figura 11: Celulite pré-septal.


    
      	Orbitária: é um processo infeccioso das estruturas situadas posteriormente ao septo orbitário. É, geralmente, secundário a um processo infeccioso agudo ou crônico dos seios da face. Causas menos comuns são: infecção dentária, endoftalmites, traumas e cirurgia orbitária. Os agentes etiológicos podem ser múltiplos, predominando os cocos gram + e os fungos. O quadro clínico consiste em dor intensa associada à movimentação ocular, proptose (exoftalmia), quemose, comprometimento visual e alterações dos reflexos pupilares, além das alterações presentes nas celulites pré-septais. As complicações são potencialmente graves, podendo levar à cegueira e à morte. São elas: trombose do seio cavernoso, paralisia dos nervos cranianos e os abscessos subperiostais e cerebrais. O tratamento deve ser instituído precocemente com hospitalização, antibióticos de largo espectro e o acompanhamento deve ser rigoroso a fim de detectar possíveis complicações. Em crianças e em casos complicados, a hospitalização e o acompanhamento clínico (otorrino e pediatria) é mandatória. Neuroimagem é imprescindível (TC).

    


    2.5 Mucocele:


    A mucocele surge da obstrução primária dos seios paranasais, após trauma, sinusite, ou, raramente, tumores (fig 12). Cresce lentamente deslocando o conteúdo orbitário, freqüentemente causando proptose, massa flutuante palpável no lado medial ou supero-medial da órbita e deslocamento do globo. A maioria dos casos ocorre em adultos entre 40-70 anos. O revestimento epitelial da mucocele deve ser removido e adequada drenagem do seio paranasal deve ser providenciada como regra para evitar recorrências. Avaliação com otorrinolaringologista é necessária. Diagnóstico diferencial de outros tumores raramente causa dificuldades.


    3. OUTRAS LESÕES BENIGNAS


    3.1 Molusco Contagioso


    Trata-se de uma infecção de pele incomum, causada por um poxivírus. Apresenta-se como uma lesão umbelicada que pode estar associada a conjuntivites foliculares de repetição se presentes na margem palpebral. O tratamento é a retirada da lesão (fig 13).
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    Figura 12: Mucocele.


    [image: ]


    Figura 13: Molusco contagioso.


    3.2 Xantelasma


    São placas subcutâneas amareladas, freqüentemente observadas em idosos e em indivíduos com hipercolesterolemia (embora a maioria seja normolipidêmico). Costumam ser lisas, moles, dispostas simetricamente, que se iniciam, habitualmente, nos cantos internos e nas pálpebras superiores e acabam por envolver as inferiores. O tratamento tem fins estéticos e consiste na retirada (exérese cirúrgica, ou ablaçao química com ácido tricloroacético, ou com laser (dióxido de carbono), ou radiofrequência da lesão (fig 14).


    [image: Descrição: xantelasma2]


    Figura 14: Xantelasma canto superior.


    3.3 Cisto de Moll (Hidrocistoma):


    Trata-se de um hidrocistoma de glândula sudorípara, apócrina, indolor, translucente, observado na margem palpebral. Tem origem na margem palpebral anterior e pode ser transiluminado. Pode involuir e formar tecido de granulação com sangramento. O diagnóstico diferencial de melanoma deve ser lembrado quando apresentar coloração escura. (fig 15). Tratamento é a exérese cirúrgica.
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    Figura 15: Hidrocistoma (Moll).


    3.4 Cisto de Zeiss


    Cisto de glândula sebácea, menos translucente que o cisto de Moll e contém secreção oleosa (fig 16).


    [image: Descrição: Cisto_de_Zeiss_2]


    Figura 16: Cisto de Zeiss.


    3.4 Verruga Viral


    Também chamado de papiloma de células escamosas, é o tumor benigno de pálpebra mais comum (fig 16). Ressecção e cauterização da base.


    [image: Descrição: verrugviral]


    Figura 17: Verruga viral.


    3.5 Hemangioma Capilar


    Lesão avermelhada, unilateral, que acomete crianças e pode crescer especialmente no primeiro ano de vida e costuma regredir após. É mais comum no sexo feminino, empalidece com a pressão e usualmente acomete a pálpebra superior. Está indicado tratamento na presença de ptose mecânica (secundária ao hemangioma) que comprometa o eixo visual (risco de ambliopia, 40-60%). A maioria (90%) mostra regressão espontânea na primeira década de vida. O tratamento pode ser iniciado através do uso de beta-bloqueadores (propranolol tópicos e sistêmicos). Corticóidespodem ser injetados intra-lesionalmente 9risco de atrofia, necrose de pele). Outras opções incluem o Interferon-alfa e a Vincristina. O tratamento cirúrgico (excisão, laser CO2) pode ser utilizado em casos selecionados (fig 18).


    [image: Descrição: hemang]


    Figura 18: Hemangioma Capilar.


    3.6 Nevo Flammeus


    É uma lesão congênita avermelhada, usualmente unilateral, que não empalidece com a pressão e não costuma crescer com a idade, mas pode escurecer. Pode estar associada a glaucoma e a patologias sistêmicas (Síndrome de Struge-Weber e Klippel-Trenaunay-Weber). (fig 19)
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    Figura 19:Nevo Flammeus.


    3.7 Herpes palpebral


    Vírus herpético têm de elevada prevalência, afetando mais de 2/3 dos indidivíduos entre 15-25 anos e quase a totalidade dos adultos com idade elevada. Qualquer indivíduo que tenha contato direto com pessoas que apresentem lesões ativas estão em risco, sendo ainda maior em recém nascidos, crianças, idosos, imunodebilitados. No herpes simples tem-se as vesículas coalescentes e umbelicadas, incubação em 3-6 dias, sendo subclínica na maioria dos casos (>85%). No herpes zoster o rash do tipo maculopapular é seguido pelas vesículas do tipo necrotizantes, ao longo do dermátomo (T3 a L1, e trigêmio são os mais afetados). Precedida por sintomas gerais e dor local. Na varicela cerca de 40% das crianças irão ter doença palpebral, e 20% alterações no globo ocular (conjuntivite, uveíte). No herpes simples e varicela palpebral o uso de aciclovir tópico está recomendado, sendo que em neonatos a via sistêmica é preconizada. No zoster, aciclovir (Famciclovir, Valaciclovir sistêmico; o uso de antidepressivos tricíclicos desde as fases iniciais para reduzir a dor pós-herpética); é a forma que deixa com frequência sequelas.(fig 20)
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    Figura 20: Herpes Zoster.


    3.8 Parasitoses palpebrais


    A pediculose (piolhos), Ftiríase (Phtirus púbis) e a Miíase (larvas de mosca) podem afetar cílios e pálpebras. Associadas a falta de higiene, ou situações particulares (debilitados – físicos ou mentais -, exposição profissional a animais). Costumam trazer prurido intenso, escoriações, blefarite, crostas, conjuntivite associada, máculas cerúleas nas margens palpebrais. A miíase externa exibe-se na forma de pápula eritematosa com exsudação sanguinolenta ou purulenta por orifício central, sensação de movimento, sendo possível observar a larva. Os piolhos e as lêndeas são visualizados diretamente nos cílios. Na pediculose o uso de Ivermectina (evitar em crianças com 15 kg ou menos) oral ou Levamisol é preconizado, assim como a remoção mecânica. Na miíase, retirada direta.


    4. OUTRAS LESÕES MALIGNAS:


    4.1 Carcinoma Basocelular


    É o tumor maligno de pálpebra mais comum (95%) e freqüentemente acomete a idosos. A exposição solar e o fumo são fatores contribuintes. Em ordem decrescente de freqüência, acomete a pálpebra inferior (50-60%), canto medial, pálpebra superior e canto lateral. Tem crescimento lento, é invasivo localmente (especialmente os de canto medial, que costumam invadir a órbita e seios da face), mas raramente causam metástases – 0.15% (fig 21). Apresentação típica de nódulo(s) aperolado, duro, ulcerado, bordo elevado, com telangiectasias ou pigmentos, tendendo a sangramentos. A forma fibrosante (morfeiforme), menos comum, sãopouco elevadas e de margens imprecisas. Devem ser removidos, e a histopatologia simultânea (histologia micrográfica de Mohs) é a técnica preconizada.


    [image: Descrição: SUSstacasa2]


    Figura 21: Carcinoma basocelular.


    4.2 Carcinoma Espinocelular


    Tumor palpebral menos comum (9%), mas potencialmente muito mais agressivo devido à possibilidade de metástases e invasão orbitária. Acomete preferencialmente a idosos e indivíduos com história de exposição solar crônica. Os sítios mais comuns são as pálpebras inferiores e as margens palpebrais. Lesão em placa ou nódulo, indolor, bordos enrolados, aperolada, ulcerada, escamativa. Pode ter outros tipos lesionais em seu perímetro. Devem ser removidos cirurgicamente.


    4.3 Adenocarcinoma sebáceo


    Tumor raro, originado das glândulas de Meibomius, usualmente compromete a pálpebra superior e acomete com mais freqüência os idosos. É um tumor potencialmente letal e o prognóstico é pior para pacientes cujos sintomas estão presentes há mais de seis meses e em tumores grandes. Podem iniciar n margem palpebral, apresentando tonalidade amarelada e perda de cílios. Aqueles que começam no supercílio geram um endurecimento nas camadas profundas. Aqueles que iniciam no tarso, comumente o superior, podem assemelhar-se a um calázio ou a uma blefarite, evoluindo para borda anterior, espessando e infiltrando o tarso, e superficializando-se. A pele sobre a lesão é móvel, a não ser nas fases avançadas quando invadida. Metastatiza com facilidade. Manejo inclui a biópsia (a fresco) e a exérese cirúrgica (eventualmente nos casos difusos ou orbitário faz-se preciso a exenteração).


    5. ANORMALIDADES DAS VIAS LACRIMAIS


    5.1 Obstrução congênita da Vias Lacrimais:


    O ducto nasolacrimal é a última porção do sistema de drenagem lacrimal a se canalizar. É muito comum que ao nascimento a porção final do ducto nasolacrimal (no nível da válvula de Hasner) não esteja canalizada; no entanto, a grande maioria torna-se permeável espontaneamente dentro do primeiro ano de vida. Crianças com obstrução congênita apresentam epífora (lacrimejamento de causa obstrutiva), secreção, conjuntivites de repetição e mais raramente dacriocistite (infecção do saco lacrimal). O tratamento clínico inclui massagem na topografia do saco lacrimal e antibióticos tópicos. Na ausência de remissão espontânea dos sintomas a sondagem da via lacrimal está indicada por volta de um ano de idade.


    5.2 Obstrução Adquirida das Vias Lacrimais:


    Causas principais:


    
      	Estenose dos pontos lacrimais: usualmente aparece com a idade e a principal causa é idiopática. Está indicada a dilatação dos pontos e, se os sintomas persistirem, sugere-se a puntoplastia.


      	Obstrução canalicular: a causa mais comum da obstrução canalicular é idiopática, no entanto também pode ser congênita ou causada por infecção viral ou bacteriana, inflamação associada ao pênfigo ou a Síndrome de Stevens Johnson e trauma. O tratamento da obstrução completa é a conjuntivodacriocistorrinostomia.


      	Obstrução do ducto nasolacrimal: usualmente é idiopática, mas também pode ser causada por traumas, doenças granulomatosas, tumores e radioterapia. É duas vezes mais freqüente em mulheres e o tratamento para obstruções completas é a dacriocistorrinostomia.

    


    5.3 Canaliculite:


    Sintomas de epífora unilateral, associada à conjuntivite crônica que não responde ao tratamento convencional. A causa mais comum é o Actinomyces israelii (anaeróbio, gram +). Ao exame oftalmológico observa-se um edema pericanalicular, conjuntivite mucopurulenta e a expressão do canalículo e do saco lacrimal podemos notar as concreções características, os dacriolitos (fig 22).


    [image: Descrição: Dirce1]


    Figura 22: Canaliculite.


    5.4 Dacriocistite:


    
      	Aguda: Consiste na infecção do saco lacrimal usualmente secundária a obstrução do ducto nasolacrimal. Causa dor aguda, epífora, edema e hiperemia em topografia do saco lacrimal que pode estar associada à celulite preseptal em casos mais severos. Pode evoluir com o surgimento de fístula. O tratamento inclui antibioticoterapia sistêmica de amplo espectro, e, ocasionalmente pode ser necessário drenar o abcesso. Após o controle da fase aguda está indicada a dacriocistorrinostomia (fig 23)


      	Crônica: causa epífora, secreção mucoide ou purulenta, e conjuntivite unilateral recorrente. Edema indolor no canto interno e drenagem retrógada ao efetuarmos uma pressão a esse nível. O tratamento é a dacriocistorrinostomia.
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    Figura 23: Dacriocistite aguda.


    5.5 Dacrioadenite


    É a inflamação e/ou infecção da glândula lacrimal principal, que ocorre normalmente como um processo agudo, raramente cronificando. É uma condição rara, afetando mais as crianças como complicação de infecções virais (caxumba, rubéola, influenzae). Em adultos, pode estar associado à blenorragia. As dacrioadenites (DAN) agudas também podem ser provocadas por pseudotumor inflamatório idiopático, sarcoidose e inflamações linfoepiteliais. As DAN crônicas podem ser causadas por patologias granulomatosas (tuberculose, sarcoidose) e não granulomatosas (pseudotumor, linfoma, leucemia). As dacrioadenites manifestam-se com dor e sinais flogísticos intensos na região da cauda do supercílio e na pálpebra superior. Nos processos agudos há febre, prostração e flutuação da massa tumoral. Nestes casos, há risco de celulite orbitária e septicemia em crianças.O tratamento deve ser direcionado ao agente desencadeante e a redução da reação inflamatória. As DAN bacterianas agudas devem ser tratadas com antibióticos EV e, eventualmente, com drenagem. A corticoterapia está indicada nos casos de pseudotumor. A biópsia pode ser útil nos casos sem elucidação diagnóstica.
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    Neste capítulo abordaremos as anomalias da transparência e da forma, tamanho e posição do cristalino. É uma estrutura que sofre crescimento ininterrupto ao longo da vida, na média tem 80 mm2 ao nascimento e atinge os 180 mm2 na terceira idade. O peso pula de 65 mg no recém nascido para 260 mg no idoso. A distância entre suas cápsulas modifica-se de 3,5 para 5 mm com a idade e é constituído em 84% pelo núcleo e 16% pelo córtex.


    1. ANOMALIAS DA TRANSPARÊNCIA


    A catarata, definida como clinicamente significativa, consiste em uma diminuição da transparência do cristalino no seu eixo visual provocando comprometimento funcional. As opacificações na periferia do cristalino não produzem alterações visuais, portanto, o diagnóstico de catarata para estes casos seria prematuro.


    A catarata, no Brasil e no Mundo, é a causa mais freqüente de cegueira reversível. No mundo, cerca de 17 milhões de pessoas necessitam tratamento cirúrgico de catarata para recuperar a visão. Estima-se que após os sessenta e cinco anos de idade, noventa e cinco por cento das pessoas apresentam algum grau de catarata.


    A catarata pode ser classificada segundo as zonas do cristalino envolvidas – classificação morfológica (Tabela 1), segundo sua origem – classificação etiológica, ou ainda, segundo a idade de aparição (tabelas 2,3) (Figs. 1,2).


    Tabela 1 – Classificação Morfológica da Catarata


    
      
        
      

      
        
          	
            Capsular anterior ou posterior

          
        


        
          	
            Subcapsular anterior ou posterior

          
        


        
          	
            Cortical anterior, posterior ou equatorial

          
        


        
          	
            Nuclear

          
        

      
    


    
      


      

    


    Tabela 2 – Classificação Segundo a Idade de Aparecimento


    
      
        
      

      
        
          	
            Congênita

          
        


        
          	
            Infantil

          
        


        
          	
            Juvenil

          
        


        
          	
            Presenil

          
        


        
          	
            Senil
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    Figura 1: Desenho Esquemático da Distribuição das Zonas do Cristalino.
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    Figura 2: Corte esquemático do cristalino.


    Tabela 3: Classificação Etiológica


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Senil

          

          	
        


        
          	
            Traumática

          

          	
            Penetrante


            Contusa


            Por irradiação infravermelha


            Por descarga elétrica


            Por radiação ionizante

          
        


        
          	
            Metabólica

          

          	
            Diabetes


            Hipoglicemia


            Galactosemia


            Déficit de Galactocinase


            Enfermidade de Fabry


            Síndrome de Lowe


            Enfermidade de Wilson


            Hipocalcemia

          
        


        
          	
            Tóxica

          

          	
            Corticóides (incluindo tópico)


            Clorpromazina


            Mióticos


            Bussulfan


            Ouro


            Amiodarona

          
        


        
          	
            Secundária

          

          	
            Uveítes


            Alterações retinianas e


            Vitreorretinianas hereditárias


            Miopia importante


            Cirurgia intra-ocular

          
        


        
          	
            Por infecções maternas

          

          	
            Rubéola


            Toxoplasmose


            Doença de Inclusão


            Citomegálica

          
        


        
          	
            Por ingestão de fármacos na gestação

          

          	
            Talidomida


            Corticóides

          
        


        
          	
            Catarata pré-senil

          

          	
            Distrofia miotônica


            Dermatite atópica

          
        


        
          	
            Síndromes associadas a cataratas

          

          	
            Síndrome de Down


            Síndrome de Werner


            Síndrome de Rothmund


            Síndrome de Lowe

          
        


        
          	
            Hereditária

          

          	
        

      
    


    
      


      

    


    As mudanças atribuíveis à idade são: (a) diminuição da proliferação endotelial e densidade celular, (b) degradação total ou parcial da membrana plasmática e proteínas citoesqueléticas das fibras, causando rigidez, (c) aumento da espessura e diminuição da elasticidade capsular, (d) adesão contínua de pigmentos (uranina), (e) redução da atividade antioxidante, (f) mudanças bioquímicas em suas proteínas (cristalinas).


    1.1 Sinais e Sintomas


    
      	Alteração da percepção de cor (discromatopsia) – os objetos observados podem parecer mais amarelados do que realmente são.


      	Distorção (metamorfopsia) – as bordas dos objetos podem parecer curvados. Pode ocorrer diplopia monocular (diferenciar de diplopia monocular de origem corneana ou retiniana e de diplopia binocular).


      	Imagem borrada – a acuidade visual (AV) diminui para perto e para longe. A catarata da região subcapsular posterior provoca diminuição importante da AV, principalmente para perto. A nuclear induz miopia, o que faz com que alguns pacientes informem que estão lendo melhor sem seus óculos.


      	Ofuscamento (“glare”) – quando o paciente observa uma fonte de luz há difusão da luz branca e colorida, diminuindo drasticamente a acuidade visual.


      	Os pacientes com baixa visão em apenas um olho (catarata unilateral ou bilateral com evolução assimétrica), podem referir que esta diminuição foi abrupta. Na maioria das vezes, como não há o hábito de verificar-se a visão monocular, a percepção da diminuição da visão no olho mais comprometido pode ocorrer tardiamente quando a catarata já está densa.

    


    No exame oftalmológico de rotina, já na inspeção, nos casos de catarata madura, poderá se observar reflexo pupilar esbranquiçado – leucocoria. Este, no entanto, não se constitui em sinal patognomônico de catarata. A medida da acuidade visual demonstrará diminuição da visão, mesmo com a melhor correção óptica possível. Será no exame com a lâmpada de fenda que se determinará o tipo, densidade, extensão e localização da catarata.


    O exame do reflexo vermelho com o oftalmoscópio direto (lentes da cabeça do oftalmoscópio ajustadas para +4 ou +6/preto) a uma distância de 20 cm, com as pupilas dilatadas, revelará opacidades escuras contra o reflexo vemelho-alaranjado.


    A catarata senil pode se localizar na região subcapsular anterior ou posterior, na região cortical e na região nuclear. Quando compromete todas as zonas do cristalino denomina-se catarata total. Os pacientes com catarata subcapsular posterior referem principalmente desconforto quando da exposição à raios solares e ofuscamento pelas luzes procedentes dos faróis de carros que trafegam em sentido contrário. As opacificações corticais podem assumir uma disposição radial (Figs 3,4).
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    Figura 3: Catarata total.
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    Figura 4: Biomicroscopia (iluminação em fenda) de catarata.


    A catarata traumática (fig 5) é mais freqüente em jovens e usualmente é unilateral. As alterações físicas ou metabólicas nas células do cristalino acabam por provocar edema, opacificação e morte celular e, por fim, a formação da catarata.
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    Figura 5: Catarata por trauma acidental (injeção intra-vítrea).


    A catarata em pacientes diabéticos aparece mais precocemente e se desenvolve com maior rapidez quando comparada à catarata de um não-diabético. Morfologicamente a catarata diabética do adulto é igual à catarata senil. A catarata de aparecimento agudo, resultante do acúmulo de sorbitol e glucose no cristalino, raramente é vista nos dias atuais devido ao eficiente controle dos níveis glicêmicos com insulina. Este tipo característico de catarata diabética ocorre pela manutenção das concentrações de sorbitol e glucose no interior do cristalino, quando a glicemia oscila, criando, por isto, um rápido influxo de água, com formação de edema e opacificação das fibras colágenas. A catarata causada pelo uso de corticóides seja por via tópica, por inalação ou por via sistêmica, ocorre na região subcapsular posterior. Quanto maior o tempo de tratamento com o corticóide e maior a dose empregada, maiores as chances de se desenvolver catarata. Os pacientes que usam menos de 10mg/dia de um equivalente prednisolônico tem pouca probabilidade de desenvolver catarata. Todos os pacientes em terapia prolongada com corticóides devem realizar acompanhamento com oftalmologista.


    As uveítes anteriores e posteriores são a causa mais freqüente de catarata secundária. Nas infecções maternas quando o vírus da rubéola atinge os tecidos fetais antes da nona semana pode causar catarata uni ou bilateral. Cerca de 30-60% dos fetos infectados podem desenvolver catarata acompanhada de outras alterações oculares como microftalmia (15%), retinopatia com aspecto de “sal e pimenta”, glaucoma (10%), entre outras.


    A catarata congênita é uma das principais causas de baixa visual em crianças. Incidência prevista em 0.4% (1-6/10.000) e em 12% dos casos com a síndrome de Down. Pode ser total ou afetar algum local específico. A leucocoria é seu principal sinal, seguidos por estrabismo, ambliopia e nistagmo. Retardo do desenvolvimento neuropsicomotor, cognitivo, socialização, desatenção, fotofobia. O teste do olhinho é capaz de fazer o reconhecimento, mas a biomicroscopia complementada pela oftalmoscopia e ultrassonografia são mandatórios.
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    Figura 6: Catarata polar posterior.


    O tratamento da catarata é cirúrgico. Há situações em que, em se afastando o agente cataratogênico, o processo pode ser interrompido, como por exemplo: controlando adequadamente os níveis glicêmicos, suspendendo o uso de drogas como corticóides ou afastando o paciente de irradiações. O momento ideal da indicação da cirurgia para retirada da catarata (facectomia) tem se modificado ao longo dos anos, conforme são aprimoradas as técnicas cirúrgicas. Nos dias de hoje, o momento considerado ideal, é aquele em que a catarata está impedindo ou dificultando qualquer atividade diária do paciente. Antes da cirurgia é fundamental o exame oftalmológico completo de rotina com avaliação da função macular (para que as expectativas visuais do paciente não sejam maiores do que o possível). Nenhum dos exames pré-operatórios de avaliação da função macular são absolutamente confiáveis, no entanto, em alguns deles, o número de falsos-positivo é aceitável, como o PAM (Potencial Acuity Meter). Para calcular o poder dióptrico da lente intra-ocular (LIO), que substituirá o cristalino, mede-se o comprimento axial do olho do paciente com um ultra-som tipo A-scan ou laser (Biometria). Neste cálculo emprega-se o comprimento axial do olho, a ceratometria e a constante da LIO a ser implantada. A avaliação pré-operatória por um clínico geral ou internista é recomendada, a fim de diagnosticar patologias ou uso de medicamentos que possam interferir com o resultado final da cirurgia. A cirurgia é realizada em regime ambulatorial. A anestesia local (bloqueio regional ou tópica pura), empregada de rotina, possibilitou o acesso a um maior número de pacientes ao procedimento devido ao menor risco sistêmico, principalmente em idosos. Algumas poucas situações exigem anestesia geral: como em deficientes mentais, crianças, trauma perfurante com catarata, dentre outras.


    A técnica cirúrgica preconizada é a facoemulsificação (Fig 7). Esta consiste na utilização do ultra-som, do vácuo produzido pelo equipamento e da aspiração para fragmentar e retirar a catarata do paciente. Recentemente o laser tem sido introduzido para algumas etapas da cirurgia. Todo este processo é realizado por uma incisão pequena e tunelizada – na córnea – sendo assim, auto selante, sem a necessidade de sutura ao final da cirurgia. As lentes intra-oculares utilizadas atualmente são dobráveis, mono, trifocais ou multifocais, esféricas ou tóricas sendo introduzidas por micro-incisões. Estas opções visam obter as visões longe e perto. Os vícios de refração (miopia e hipermetropia) pré-existentes podem ser corrigidos com o implante da lente intra-ocular.
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    Figura 7: Micro-incisão, ponta de facoemulsificação.


    A facectomia na catarata congênita deve ser realizada o mais precocemente possível, assim que o lactente tenha condições clínicas para uma anestesia geral. Há que se ressaltar que o reflexo da fixação macular se desenvolve até o terceiro mês de vida. Quanto ao implante de LIO, principalmente em casos bilaterais, há grande controvérsia. O acompanhamento pós-operatório regular é de extrema importância para evitar ambliopia.


    As complicações per-operatórias incluem queimadura da micro-incisão produzia pelo calor da ponteira do facoemulsificador (ultra-som), edema corneano, na vigência da ruptura da cápsula posterior o núcleo do cristalino ou parte dele, bem como o córtex podem mergulhar na cavidade vítrea, necessitando sua posterior remoção, devido a grande reação inflamatória decorrente. (fig 8) A infecção, nomeada endoftalmite, geralmente tem caráter devastador para o olho mesmo com intervenção precoce com vitrectomia e injeção de antibióticos intraoculares. Felizmente esta complicação é rara, acometendo entre 0,1% e 0,3% dos submetidos à cirurgia.
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    Figura 8: Opacificação da LIO.


    A opacificação da cápsula posterior pode ocorrer nos pacientes após a cirurgia de catarata, com diminuição da visão. A abertura da cápsula posterior é realizada com o YAG laser ou com agulha. A capsulotomia posterior com YAG laser é realizada em consultório. Trata-se de um procedimento de baixa morbidade e com recuperação visual comparável ao estágio anterior a opacificação da cápsula.
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    Figura 9: Opacificação da cápsula posterior – retroiluminação.
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    Figura 10: Abertura ca cápsula posterior feita com Nd:YAG laser.


    As complicações pós-operatórias, apesar de infreqüentes, têm prognóstico visual reservado. Entre as mais prevalentes estão o edema macular cistóide, o glaucoma secundário, o deslocamento de LIO, opacificação da capsula posterior e o edema corneano (que pode evoluir para ceratopatia bolhosa). (figs 8,9,10)


    2. ANOMALIAS DA FORMA, POSIÇÃO E TAMANHO


    No espectro das síndromes congênitas que comprometem o cristalino, é importante ressaltar as que provocam ectopia lentis (cristalino luxado ou subluxado):


    
      	Síndrome de Marfan – o deslocamento do cristalino na maior parte das vezes é superior. Ocorrem mutações no gene FIBN1, que se encontra no cromossoma 15q21, responsável pela produção de uma glicoproteína chamada fibrilina I. Dois terços dos pacientes acometidos possuem a forma hereditária da doença. Alta estatura (relativamente à idade), escoliose, aracnodactilia, prolapso da válvula mitral, “pectus carinatum” ou tórax em peito de pombo), fragilidade ligamentar, insuficiência aórtica, dilatação de câmaras cardíacas e aneurisma de aorta são os achados sistêmicos. (fig 11).
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    Figura 11: Subluxação superior.


    
      	Homocistinúria – o deslocamento do cristalino é geralmente inferior, ao contrário da Síndrome de Marfan. Erro inato recessivo autossômico do metabolismo de metionina normalmente causado pela deficiência de cistationina beta-sintase e associado com elevações da homocisteína no plasma e urina. Os sinais clínicos incluem um biotipo alto e delgado, escoliose, aracnodactilia, fraqueza muscular, perna arqueada, cabelos finos loiros, rubor das maçãs do rosto (osso malar), deslocamento do cristalino, aumento na incidência de retardo mental e uma tendência em desenvolver fibrose de artérias, frequentemente complicada por acidentes cerebrovasculares e infarto do miocárdio.


      	Síndrome de Weil-Marchesani – o cristalino é pequeno, esférico e tende a um deslocamento anterior, podendo precipitar um glaucoma agudo. Os pacientes apresentam mãos largas com dedos curtos, exatamente ao contrário dos pacientes com Síndrome de Marfan. Podem apresentar mobilidade articular diminuída e Síndrome do Túnel Carpiano.


      	O cristalino pode estar subluxado em função de trauma (fig 12) prévio, processo inflamatório (lues). No caso de ocorrer luxação anterior (câmara anterior) a elevação abrupta da pressão e dano corneano é regra. Luxações posteriores (para o vítreo) podem ou não produzir reação. Em ambos os casos a remoção é recomendada. Pode estar associado à coloboma, lenticone ou lentiglobo (Síndrome de Alport, e de Lowe).
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    Figura 12: Luxação traumática.
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    Glaucoma é uma doença ocular complexa, multifatorial, com características específicas tais como dano no nervo óptico e perdas campimétricas. O aumento da pressão intra-ocular (PIO) está geralmente presente, mas mesmo aqueles com valores pressóricos tidos como “nomais” podem ter a doença. Não existe, portanto, um nível específico de pressão acima da qual surja incondicionalmente o quadro (exceto naquelas extremamente elevadas), tampouco níveis que excluam o risco. O diagnóstico baseia-se, fundamentalmente, em 3 achados: pressão intra-ocular (PIO) – principal fator de risco – (acima de 21/22mmHg, sendo este um valor epidemiológico relativo), escavação patológica do disco óptico e alterações no campo de visão.


    Na sua forma mais freqüente, o chamado glaucoma crônico de ângulo aberto, a doença geralmente é assintomática e causa perda progressiva campimétrica. Por ser de evolução silenciosa, talvez seja o tipo mais perigoso de glaucoma, pois, muitas vezes, os pacientes chegam ao consultório em avançado e irrecuperável estado de perda visual.


    A relevância epidemiológica se traduz pela persistência em se manter como uma das principais (2a) causas de cegueira no mundo apesar da evolução diagnóstica e terapêutica. Em 2010 acima de 60 milhões de pessoas tinham esta doença, com 4.5 milhões de casos com cegueira bilateral. A previsão é que em 2020 cerca 5.9 milhões ficarão cegos de ambos os olhos (12% dos cegos).


    1. FISIOLOGIA E ANATOMIA


    A principal função da PIO é a manutenção do tônus ocular, ou seja, o formato do olho. O responsável pela PIO é o humor aquoso que nutre os tecidos avasculares do segmento anterior (córnea, cristalino e malha trabecular).


    Os processos ciliares, localizados na câmara posterior, são os responsáveis pela produção do humor aquoso. Este é formado, basicamente, de água (99,69%) e outros elementos como: proteínas, glicose, uréia, creatinina e ácido úrico. Todos estes elementos estão em menor concentração do que no plasma. O sódio e o cálcio são encontrados em concentrações superiores a do plasma e o potássio na mesma concentração plasmática. Da câmara posterior, onde é produzido, o humor aquoso passa para a câmara anterior através da pupila. (Fig 1)
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    Figura 1: Esquema mostrando a circulação do humor aquoso a partir do corpo ciliar em direção à câmara anterior, passando pela pupila.


    Há duas vias pelas quais o humor aquoso sai do olho: a que depende e outra que não depende da pressão. A via dependente da pressão se faz através de muitos poros da rede trabecular que, progressivamente, vão diminuindo de tamanho até o ducto de Schlemm. Do canal de Schlemm drenam pelos ductos coletores (+/-20), que através da esclerótica conectam-se às veias episclerais. Esta via é responsável por 90% do escoamento do aquoso.


    Na via independente da pressão, o humor aquoso é drenado através da íris e do corpo ciliar. O fluido passa pelo corpo ciliar e coróide e parte é absorvido pelos vasos sangüíneos. Outra parte é filtrada através da esclerótica até os tecidos orbitários. Esta é responsável pela saída de 10% do humor aquoso e é dita via não convencional de escoamento do humor aquoso ou via úveo-escleral.


    2. SEMIOLOGIA


    O diagnóstico do glaucoma depende de três fatores: PIO, escavação patológica do disco e defeitos característicos do campo de visão. Para isso, lançamos mão de três exames que são fundamentais na detecção desta patologia: a tonometria, a fundoscopia e a campimetria. Além destes, outros métodos auxiliam o diagnóstico bem como na diferenciação entre as várias formas clínicas.


    2.1 Tonometria


    É a medida da PIO, obtida por diferentes princípios técnicos (aplanação, não contato, pascal). A PIO é determinada pelo índice de produção aquosa e resistência ao seu escoamento. Normalmente, a PIO varia com o ciclo sono-vigília, sendo maior pela manhã e menor ao meio-dia. Os valores considerados normais, ou não causadores de dano ao nervo óptico, variam de 10 a 20mmHg. Pequenas desigualdades tensionais entre os dois olhos são consideradas normais (não excedendo 3mmHg). A espessura corneana deve ser levada em consideração nos casos com valores limítrofes ou portadores de outros sinais, mas com PIO normal.


    2.2. Fundoscopia


    Pode-se diagnosticar um caso com glaucoma com valores de pressão intra-ocular ou campo visual “normais”, porém é muito improvável que se confirme o diagnóstico sem que se observe alguma modificação nos discos ópticos.


    Necessário frisar conceitos básicos: (1) mesmo “experts” em fundoscopia falham no diagnóstico (15%); (2) as mudanças no disco precedem – e muito – as sequelas campimétricas (apenas após lesão de quase 50% das fibras é que o campo vai exibir alguma alteração).


    O diametro médio do disco óptico é de 1,8 mm, ocupando uma área de aproximadamente 2,7 mm2. Em 75% dos casos identifica-se um vazio (orifício) em sua porção central, chamado de escavação. Representa um espaço não preenchido pelas fibras nervosas que transitam pelo canal escleral. Estas fibras e demais células que se colocam entre a escavação e o canal escleral (limite da borda papilar) denominam uma área chamada de faixa (ou rima) neural.(fig 2)


    A faixa neural costuma ser mais espessa (em ordem decrescente) inferiormente (I), superiormente (S), no lado nasal (N) e no lado temporal (T). Criou-se a partir disso uma mnemônica, conhecida como regra ISNT (“isn´t glaucoma”) que observa perdas na faixa de acordo com a espessura esperada. Assim, discos fora do padrão ISNT sinalizam perda de fibras nervosas ou dano glaucomatoso. (fig 2)
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    Figura 2: Papilografia de um disco óptico normal.

    A linha (1) delimita a faixa neural, a linha (2) o diâmetro da escavação,e a linha (3) o diâmetro horizontal do disco.


    Os sinais que indicam a presença de glaucoma são, em alguns aspectos, superponíveis em indivíduos normais. Desta forma a fundoscopia é de maior significado nos primeiros momentos da doença, sendo o controle de pacientes avançados mais conveniente quando se monitora com a campimetria associada.


    Sinais a serem pesquisados: (1) escavação grande, assimétrica ou com aumento progressivo, (2) perdas na camada de fibras nervosas, (3) alterações vasculares no disco, (4) atrofias teciduais peri-papilares e (5) ocorrência de hemorragias. Estes sinais devem ser registrados (pelo menos num desenho) idealmente em fotografias para posterior comparação.


    O tamanho da escavação é registrado numericamente a partir da relação observada entre o diâmetro da mesma (E) e do disco (D) num mesmo meridiano (E/D). A maioria dos indivíduos tem a escavação ao redor de 0,4 ou menos. Somente 5% dos indivíduos normais terão uma escavação igual ou maior que 0,6. Assimetria nas escavações é vista em 3-8% das pessoas normais e em 40% dos glaucomatosos. Uma diferença maior que 0,2 detecta-se em 0,5% dos pacientes sadios e em 33% daqueles com glaucoma. Não usar este sinal como critério único. (fig 3)
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    Figura 3: Papilografia de um disco glaucomatoso, fase avançada,com perda da faixa, difusa, anasalmento dos vasos.


    A escavação fisiológica é ovalada no sentido horizontal, enquanto que no glaucoma tende a verticalidade. O aumento difuso da escavação documentado (foto, desenho) é sempre suspeito; eventualmente pode-se perceber uma perda localizada na faixa neural (cunha ou “notch”) o que é ainda mais associada à doença glaucomatosa. Estas cunhas, chanfraduras não raro se estendem para a lâmina crivosa assumindo o aspecto de uma pequena cratera (fosseta adquirida do nervo óptico). Importante ressaltar que escavações não regridem, exceto aquelas nas crianças após a normalização da pressão.


    Sobre a camada de fibras nervosas (melhor observá-las com o filtro verde do oftalmoscópio direto, especialmente nas áreas próximas ao disco, mais facilmente no lado temporal). Defeitos nesta camada podem preceder as mudanças no campo visual, e são considerados amiúde como o primeiro sinal detectável de glaucoma. O que valorizar? O brilho, as estriações e a visibilidade vascular. Quanto mais espessa for esta camada maior será o brilho na oftalmoscopia. A estriação traduz a passagem das fibras (claras) eo contraste é dado pelo epitélio pigmentar e coróide que absorvem (escurecem) a luz. Perdas difusas ou localizadas (sinal de Hoyt, observado como uma faixa mais escurecida pela falta de fibras) são os sinais ligados ao glaucoma. (fig 4)


    [image: ]


    Figura 4: Atrofia em cunha da camada de fibras nervosas temporais e inferiores (sinal de Hoyt).


    Alterações vasculares incluem o anasalamento dos vasos, o reconhecimento de ramos profundos como os circumlineares, e vasos parecendo “suspensos” sem tecido a sustentá-los cruzando o disco óptico (“vasos em passarela”).


    Atrofias teciduais peri-disco são mais comuns nos indivíduos com glaucoma. Duas zonas são estabelecidas: a zona α (periférica), que é uma região com alterações sobre o epitélio pigmentado retiniano (EPR), e a zona β que se situa entre a anterior e o bordo do disco, caracterizando-se pela atrofia do EPR e da coriocapilar, deixando a mostra os vasos externos da coróide e esclera. Nesta última, histologicamente, há perda de fotorreceptores também. A zona β está descrita em 15-20% dos indivíduos sadios e em 68% dos glaucomatosos (fig 5). Sempre que presentes devem alertar o examinador para uma mais detida avaliação do disco.
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    Figura 5: Zonas α (externa) e β (margem). Escavação aumentada.


    As hemorragias peri-disco relacionadas ao glaucoma tem um aspecto de chama-de-vela ou fusiforme, usualmente transitórias. Estão associadas à progressão da doença. Mecanismos ainda desconhecidos são importantes de ser procurados pela oportunidade de reconhecer atividade lesional em andamento.


    2.3. Campo Visual


    Pode ser feito através de campímetro manual ou computadorizado. O efeito sobre os campos visuais consiste no aparecimento de escotomas em uma área que se estende desde a mancha-cega, por cima e por baixo do ponto de fixação. Com o tempo, estes escotomas aumentam e progridem até o meridiano horizontal do campo visual nasal. Com a evolução da enfermidade, os escotomas se unem e a perda visual aumenta. Finalmente, a visão fica limitada a uns poucos pontos ao redor do ponto de fixação. As alterações campimétricas mais incipientes, no glaucoma, ocorrem somente quando quase 50% das fibras nervosas foram perdidas.


    Este é um exame importante não só no diagnóstico, mas, também, no acompanhamento do paciente glaucomatoso (fig 6).
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    Figura 6: Progressão dos defeitos no glaucoma.


    2.4 Outros Métodos auxiliares


    
      	Gonioscopia: é a visualização das estruturas do ângulo da câmara anterior na lâmpada de fenda, através de uma lente com um espelho especial (gonioprisma). Através dela, classifica-se o tipo de glaucoma (de ângulo aberto ou fechado, congênito, pigmentar)


      	Medidas pressóricas alternativas: A CURVA DIÁRIA DE PRESSÃO avalia o comportamento da PIO dentro das 24 horas do dia. É usada principalmente nos casos suspeitos de glaucoma. São avaliadas a pressão ocular média (Pm) e a variabilidade (V) dos níveis tencionais (padrão de referência para PM é 19,2 e V=2,1). A PROVA DA SOBRECARGA HÍDRICA submete o indivíduo a uma ingesta abrupta de água e no período de 1 h avalia a PIO em 4 tomadas. A comparação com a PIO pré-ingesta com estas pós-ingesta informa se existe ou não subida (pico) relevante de PIO. Os picos apontam para o diagnóstico e servem para monitorar a eficácia da terapia em uso.(fig 7)


      	Tomografia de Coerência Óptica (OCT): fornece imagens de secções transversas dos discos ópticos com alta resolução (<4 micra) e a espessura da camada de fibras nervosas da retina e de células ganglionares. É possível obter informações quantitativas e apoiar o diagnóstico ou o controle a longo prazo.


      	Paquimetria corneana: a medida da espessura tem recebido relevância, uma vez que a mesma pode influenciar o valor tonométrico, mascarando muitas vezes o diagnóstico (quanto mais fina a córnea mais baixo tende a ser o valor da pressão ocular mensurado).
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    Figura 7: Análise tomográfica da espessura da camada de fibras nervosas (gráfico inferior a direita),da medidas estruturais e imagem 3F da escavção (alto a esquerda).


    3. CLASSIFICAÇÃO


    A forma mais utilizada divide os glaucomas em primários (sem causa ocular ou sistêmica determinada) e os secundários. Pode-se ainda utilizar a informação gonioscopica que subdivide nas formas de ângulo aberto e estreito (fechado). Bem como a forma de instalação permite dividir em quadros agudos ou crônicos.


    4. PRINCIPAIS TIPOS DE GLAUCOMA


    4.1. Glaucoma Crônico de Ângulo Aberto:


    É o tipo mais freqüente correspondendo, aproximadamente, a 90% dos casos de glaucoma primário. É uma doença crônica e de início insidioso, lentamente progressiva, bilateral e, geralmente, assintomática. Não há sintomas até que ocorra perda visual. É mais freqüente na raça negra, acima dos 40 anos, apresenta transmissão genética e a hipertensão arterial sistêmica (HAS) e diabetes melitus (DM) são considerados fatores de risco.


    Seu diagnóstico fundamenta-se na alteração de disco óptico (aumento de escavação), defeitos característicos no campo de visão, hipertensão ocular, ângulo camerular aberto e ausência de causas secundárias de glaucoma. A elevação da PIO deve-se a uma maior resistência à saída do aquoso devido a alterações degenerativas no trabéculo, canal de Schlemm e canais coletores.


    O mais importante diagnóstico diferencial é com o glaucoma de pressão normal. Este se caracteriza pelas mesmas alterações, mas com a PIO dentro dos níveis considerados normais. Acredita-se que sua etiologia deva-se a uma baixa pressão de perfusão vascular que determina maior susceptibilidade do nervo óptico à lesão. Ocorre, geralmente, em pacientes na sétima década de vida, e que sejam portadores de algum distúrbio circulatório. Para o seu diagnóstico, pode-se obter uma curva diária de pressão que, neste caso, deverá comportar-se toda dentro do normal.


    Inicia-se pelo tratamento clínico com medicação tópica. Quando este não é responsivo ao tratamento clínico com piora do quadro fundoscópico e campimétrico, opta-se pelo tratamento cirúrgico.O tratamento clínico se faz com as seguintes medicações:


    
      	Beta-bloqueadores: reduzem a PIO através da diminuição da formação do humor aquoso. Podem ser seletivos (Betaxolol) ou não seletivos (maleato de timolol ou levobunolol). Usados 2 vezes ao dia, podem ser combinados com outras drogas. Quando seletivos, podem ser adotados em pacientes com problemas cardiopulmonares, desde que estejam sob supervisão clínica.


      	Mióticos: facilitam a saída do aquoso, aumentando a eficiência dos canais de escoamento. A droga de escolha é a pilocarpina 1 a 4% instilada em cada olho de 1 a 4 vezes ao dia. Sua tolerância é baixa devido ao espasmo de acomodação e constrição do campo de visão. Deve ser usado com precaução em míopes e afásicos.


      	Inibidores da Anidrase Carbônica: a dorzolamida e a brinzolamida (inibidores tópicos) podem ser utilizados de 1 a 3 vezes ao dia e em associação com outras drogas antiglaucomatosas. São contra-indicados em pacientes com insuficiência renal. O inibidor sistêmico, como a Acetazolamida, é um bom hipotensor ocular, mas com para-efeitos bastante importantes. São eles: parestesias, acidose metabólica, alergia cruzada com sulfa, nefrolitíase e outros. Agem diminuindo a formação do aquoso.


      	Agonistas Alfa-2 adrenérgicos (Brimonidina). Agem através da redução da produção do aquoso. Pode ser usado isolado ou geralmente em associação. Seus efeitos em longo prazo não são, ainda, totalmente conhecidos.


      	Análogos da prostaglandina alfa-2 (Latanaprost, Bimatoprost, Travoprost) Diminuem a PIO por aumento do escoamento úveo-escleral. São usados de uma a duas vezes ao dia e podem ser associados a outras drogas. Seus efeitos sistêmicos são, praticamente, inexistentes. Os efeitos colaterais locais mais comuns são: hiperemia conjuntival, prurido ocular e crescimento dos cílios. Junto com os beta-bloqueadores são hoje as drogas de primeira linha.

    


    Quando não se consegue controlar a PIO através do tratamento clínico, mesmo associando-se a duas ou mais drogas, podemos lançar mão de outros dois recursos: a trabeculoplastia a laser (também pode ser considerada como opção inicial de tratamento) e a cirurgia. A técnica cirúrgica mais utilizada para o controle do glaucoma crônico de ângulo aberto é a trabeculectomia na qual se cria um canal da câmara anterior até o espaço subconjuntival onde o aquoso é absorvido pelos vasos sangüíneos e linfáticos (fig 8)
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    Figura 8: Imagem da fístula (trabeculectomia).


    4.2 Glaucoma de ângulo fechado


    É menos comum na raça negra do que o glaucoma crônico de ângulo aberto. Afeta, principalmente, o sexo feminino na faixa etária dos 55 anos aos 70 anos. Nesta forma de glaucoma, a gonioscopia é o exame de maior importância. Pode ser agudo ou crônico.


    
      	Glaucoma de ângulo fechado agudo: caracteriza-se por súbita e severa elevação da PIO por bloqueio do ângulo da câmara anterior o que leva à interrupção do escoamento do humor aquoso. Ao contrário do glaucoma crônico de ângulo aberto, neste caso, a sintomatologia é exuberante. Há dor ocular e periocular severa, baixa da acuidade visual, náuseas e vômitos. O exame mostra congestão ciliar, edema de córnea, câmara anterior rasa, pupila paralítica e em midríase média, PIO severamente elevada e ângulo camerular fechado. (Figs 9, 10).
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    Figura 9: Corte biomicroscópico mostrando a reduzida profundidade da câmara anterior.
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    Figura 10: Glaucoma agudo: hiperemia, midríase média, edema de córnea.


    O tratamento do glaucoma agudo de ângulo fechado é essencialmente cirúrgico, sendo necessário combater o processo também com medidas clínicas. Devem ser usados beta-bloqueadores associados à esteróides tópicos e pilocarpina. Por via oral, acetazolamida (até 2g/dia). Em casos nos quais não se consegue diminuir a pressão pode-se usar o Manitol 20% endovenoso, sob com controle clínico, devido às complicações possíveis. Assim que o processo agudo for abrandado indica-se a iridectomia a laser ou cirúrgica, primeiro no olho afetado e, logo que possível, no olho contra-lateral. A chance de uma crise de fechamento angular no olho contralateral é bastante elevada em torno de 50-70%. (Fig 11)
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    Figura 11: Iridectomia feita com Yag laser.


    Complicações e seqüelas de uma crise de glaucoma agudo são: formação de sinéquias anteriores periféricas, catarata, atrofia de retina e nervo óptico, glaucoma absoluto.


    
      	Glaucoma crônico de ângulo fechado: ocorre quando há o fechamento parcial e abrupto seguido de reabertura do ângulo camerular. Geralmente, afeta apenas um olho e as crises costumam durar menos de uma hora. Os sintomas são mínimos, durante a crise pode haver dor ocular leve, borramento visual e halos ao redor das luzes. Ao exame, encontra-se câmara anterior rasa, PIO elevada e ângulo camerular, gonioscopicamente estreito.O tratamento é o mesmo do glaucoma crônico de ângulo aberto com restrição ao uso dos derivados da epinefrina, pois elas causam midríase.

    


    4.3 Glaucoma Congênito:


    Apesar de ser uma patologia rara, é responsável por 2 a 15% da população de cegos. Em 80% dos casos, é bilateral e acomete o sexo masculino em 70% das vezes. Está presente ao nascimento em, aproximadamente, 30% dos casos. É causado por uma interrupção no desenvolvimento das estruturas do ângulo camerular por volta do sétimo mês de vida intra-uterina. O primeiro e mais constante sintoma é o lacrimejamento sem secreção. Estão presentes, também, a fotofobia, blefaroespasmo e aumento do globo ocular. Pode haver história de turvação corneana após choro ou esforço físico. (fig 12)


    Ao exame clínico encontra-se aumento do diâmetro corneano, edema de córnea e hipertensão ocular. Na fundoscopia observa-se escavação patológica. Exame ecográfico é necessário para medir o diâmetro ântero-posterior do globo ocular. Que se mostrará aumentado (aumento de todo globo ocular). O exame clínico deve ser feito sob anestesia geral, devido à baixa idade e colaboração da criança.


    Quanto mais cedo a doença se manifesta, pior é o prognóstico. Tratamento é eminentemente cirúrgico.
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    Figura 12: Epífora, edema de córnea, aumento diâmetro corneano, buftalmia e fotofobia são sinais indicativos.


    4.4. Glaucomas Secundários


    
      	Glaucoma Cortisônico: os corticóides tópicos (incluindo gotas nasais, auditivas) e, mais raramente, os sistêmicos podem causar um tipo de glaucoma que mimetiza o de ângulo aberto. A elevação da PIO só ocorre em pacientes predispostos a isso. Deve-se tomar cuidado ao administrar tais drogas nos portadores de glaucoma e/ou a pacientes com história familiar de glaucoma. Em todos aqueles para os quais os corticóides forem prescritos, a tonometria deve ser realizada semanalmente. Quando não é reconhecido precocemente, pode levar a escavação papilar e deteriorização do campo visual.O tratamento consiste na suspensão da droga. Se a PIO não normalizar, deve-se recorrer ao tratamento clínico.


      	Glaucoma Pigmentar: ocorre em, aproximadamente, 10% dos pacientes portadores da Síndrome da Dispersão Pigmentar. Esta síndrome deve-se a liberação de pigmento da íris por atrito desta com a zônula. Afeta jovens do sexo masculino (70%), moderadamente míopes, brancos, sendo bilateral em 70% dos casos. Pode ser assintomático ou apresentar-se na forma de crises de borramento visual, dor ocular e visão de halos coloridos. Ao exame encontra-se uma câmara anterior ampla e um fuso pigmentário vertical no endotélio (fuso de Krükenberg). A malha trabecular é intensamente pigmentada, vista ao exame gonioscópico. O tratamento clínico é feito, principalmente, com beta-bloqueadores e o dipivefrim. Quando irresponsivo a este tratamento, indica-se a trabeculoplastia a laser, ou mesmo a cirurgia.


      	
        Glaucoma e Cristalino:

        
          	Facomórfico: é consecutivo a intumescência do cristalino. Pode produzir glaucoma por dois mecanismos: compressão da íris sobre o ângulo e/ou diminuição do escoamento do ângulo da câmara posterior para a câmara anterior (bloqueio pupilar). O quadro clínico é muito semelhante ao de uma crise de glaucoma agudo de ângulo fechado primário. Nos olhos portadores de catarata madura, a conduta é a facectomia associada à iridectomia periférica. Já nos olhos com opacidade leve, indica-se iridectomia a laser.


          	Facolítico: é secundário a obstrução do trabéculo por macrófagos que fagocitam resíduos protéicos liberados por um cristalino em liquefação. O quadro clínico é igual a um glaucoma agudo de ângulo fechado, porém, ao exame, a câmara anterior é ampla e o ângulo é aberto. O tratamento é a facectomia.


          	Facoanafilático: processo imunológico voltado contra as partículas cristalinianas gerando glaucoma (resíduos cirúrgicos) inflamatório. Apresenta-se com quadro de uveíte associado (edema córnea, precipitados endoteliais, “flare”, células na câmara anterior, hipópio e sinéquias. Requer a remoção cirúrgica destes resíduos e medicação tópica e sistêmica hipotensora. (fig 13).
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    Figura 13: Cortéx liquefeita na câmara anterior.


    
      	Glaucoma Pós-Cirúrgico: é, geralmente, secundário a atos cirúrgicos. Quando pós-facectomia, deve-se ao uso de viscoelástico, hifema, dispersão pigmentar, inflamação, bloqueio pupilar e crescimento epitelial da câmara anterior ou, pós-transplante de córnea, deve-se ao colapso trabecular e a bloqueio pupilar. O tratamento clínico consiste na instilação de beta-bloqueadores, corticóides para diminuir a reação inflamatória e midriáticos. Se o quadro persistir, a iridotomia a laser deve ser tentada. Nos casos irresponsivos, indica-se a cirurgia filtrante.


      	Glaucoma traumático: o desenvolvimento de glaucoma pode dever-se, tanto a trauma contuso, como perfurante. Os traumas podem causar inúmeras lesões capazes de gerar glaucoma: roturas irianas, iridodiálise, ciclodiálise, rotura trabecular, retrocesso traumático do seio, irites ou iridociclites e luxação ou subluxação do cristalino. Porém, a causa mais freqüente de aumento da PIO é o sangramento, seja na câmara anterior (hifema), ou no vítreo. No primeiro caso, o sangue obstrui diretamente o trabeculado. Já no segundo, são as células fantasmas (macrófagos que fagocitaram as hemácias ou restos oculares em degeneração) que causam a obstrução (fig 14). O tratamento varia de acordo com a causa (hifema, irite, luxação) desde um simples manejo clínico, até remoção do sangue através de cirurgia. Muitas vezes a necessidade de uma cirurgia, filtrante (Trabeculectomia) se faz necessária.
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    Figura 14: Hifema traumático e glaucoma secundário.


    
      	Glaucoma Neovascular: é uma forma grave que se deve a um processo isquêmico que atinge o segmento posterior do olho e leva a formação de uma membrana fibrovascular que recobre a malha trabecular. Tem como causa, em ordem de freqüência, a retinopatia diabética, oclusões venosas retinianas, obstrução carotídea, fístula carotídea-cavernosa, descolamento de retina crônico, tumores oculares, entre outros. O conhecimento da causa da neovascularização é de fundamental importância, não só para o tratamento, como na profilaxia da doença. Os primeiros achados biomicroscópicos são tufos de neovasos no bordo pupilar. Estes neovasos tendem a anastomosar-se e estenderem-se até a periferia, quando alcançam o trabéculo. Com a progressão da doença, há contração do tecido fibrovascular e o estroma iriano é tracionado em direção ao trabeculado. Há formação de sinéquias anteriores periféricas, ectrópio de úvea e midríase paralítica. Pode haver hifema, formação de membrana pupilar e sinéquias posteriores (fig 15).O quadro clínico caracteriza-se por hiperemia ocular, dor, fotofobia e baixa da acuidade visual. Observa-se edema corneano devido ao aumento da PIO. Quando a visualização do fundo de olho é impossibilitada pela opacidade dos meios, deve ser realizada ecografia ocular para descartar uma possível etiologia tumoral. Devido ao início súbito dos sintomas, o diagnóstico diferencial deve ser feito com crise de glaucoma agudo ou secundário a uveíte. O tratamento clínico consiste na instilação de atropina e corticóide tópicos com o intuito de diminuir a sintomatologia gerada pela congestão e inflamação. Utiliza-se betabloqueadores e inibidores da anidrase carbônica para reduzir a PIO. A terapia miótica é contra-indicada. A terapêutica fundamental baseia-se, no entanto, no tratamento da retina. A primeira escolha é a pan-fotocoagulação com laser de argônio. Quando a opacidade dos meios impede a realização do laser, deve-se recorrer a pancrioterapia ou vitrectomia posterior. O tratamento ablativo consiste na tentativa de diminuir a formação e determinar a regressão dos neovasos. O uso intra-vítreo de drogas anti-VEGF auxilia bastante com regressão rápida dos vasos irianos, mas seu uso depende das condições retinianas. Nos casos sem perspectiva funcional pode-se optar pela ciclocrioterapia ou ciclofotocoagulação. Em paciente com visão preservada, pode-se optar pela realização de um procedimento que combina crioterapia (ou vitrectomia com laser) e cirurgia filtrante com válvula.
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    Figura 15: Neovasos irianos e sinéquias posteriores.


    
      	Glaucoma inflamatório: pode ocorrer no curso de uma uveíte ou após a sua resolução. Geralmente, são as uveítes anteriores que mais se associam ao glaucoma. No início da crise de uveíte, a PIO costuma estar abaixo do normal porque o corpo ciliar inflamado funciona menos. Em seguida, há acometimento do trabeculado que se encontra edemaciado, o que dificulta o escoamento do aquoso. Com a progressão da crise, o corpo ciliar volta a funcionar adequadamente, ou seja, volta a produzir humor aquoso em quantidade normal enquanto que o trabeculado encontra-se obstruído por células inflamatórias. Instala-se, então, o glaucoma no curso da crise. Algumas vezes, a crise de uveíte já começa com hipertensão ocular.O glaucoma de instalação após a resolução da crise pode ocorrer devido à formação de goniossinéquias e de sinéquias posteriores que obstruem também a passagem do humor aquoso da câmara posterior para a câmara anterior.O glaucoma que se instala no curso de uma uveíte deve ser tratado com B-bloqueadores e inibidores da anidrase carbônica, além do tratamento da própria uveíte (cicloplégicos e corticóide tópicos). Quando há bloqueio pupilar, deve-se realizar a iridectomia.


      	Glaucoma Pseudo-Exfoliativo: sinais de pseudo-esfoliação (material esbranquiçado, descamativo, localizado na superfície anterior cristalino, borda pupilar, atrofia peripupilar com transiluminação característica, sinéquias, pigmentos irianos endoteliais, maioria (70%) de ângulo aberto, linha de Sampaoloesi na gonioscopia (anterior a linha de Schwalbe), propensos a fragilidade zonular (cuidar nas cirurgias de catarata). Tratamento tópico e, se não responder, laser ou cirurgia.(fig 16)
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    Figura 16: Aspecto do glaucoma pseudoexfoliativo.
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    Uveíte expressa num grupo de doenças, e caracteriza um processo inflamatório comprometendo a úvea e secundariamente as estruturas contíguas. Pode ter etiologia diversa: infecciosa, imunológica, traumática, química, ou ser idiopática. Pode ser classificada de vários modos, de acordo com a instalação (aguda, recorrente ou crônica), etiológica (não infecciosa e infecciosa), patologia (granulomatosa e não granulomatosa), ou localização (anterior, intermediária, posterior, ou difusa). A incidência varia entre 14-52 casos/100.000, prevalência global de 0.7%. Cerca de 10% dos casos de cegueira nos EUA devem-se a esta causa.


    1. Classificação


    
      	Anatômica

        
          	Anterior (íris)


          	Intermediária corpo ciliar, (pars plana)


          	Posterior (coroide, retina, disco)


          	Pan-uveíte (difusa)

        

      


      	Clínica

        
          	Infecciosa

        


        
          	Bactérias


          	Fungos


          	Vírus


          	Parasitas


          	Outros

        


        
          	Não infecciosa

        


        
          	Sem doença sistêmica conhecida


          	Com doença sistêmica

        


        
          	Miscelânea

        


        
          	Neoplásica


          	Não neoplásica

        

      

    


    2. Aspectos gerais clínicos


    As manifestações clínicas compartilham muito dos mesmos sinais e sintomas em suas diferentes etiologias e especialmente nos quadros agudos. Assim as queixas comuns são: olho vermelho, dor, visão turva, moscas volantes, escotomas, perda visual, fotofobia, flashes. Casos com lesões ativas e assintomáticos são possíveis. Os sinais incluem: hiperemia conjuntival (geralmente peri-corneana, precipitados (depósitos endoteliais) ceráticos (PK), células e “flare”, hipópio, nódulos irianos, sinéquias anteriores (íris-ângulo camerular) e posteriores (íris-cristalino), catarata, vitreíte, exsudação na pars plana, retinite, coroidite, edema macular, vasculite. Alguns destes sinais são mensuráveis e a quantificação auxilia tanto no controle evolutivo com, também, na uniformização clínica. (tabelas 1,2).


    Os PK tendem a ser brancos, arredondados nas fases iniciais, tornando-se retraídos, pigmentados com a evolução. Os maiores, esbranquiçados, espessos, estão associados com processos granulamatosos.


    As formas anteriores são as mais frequentes (13-92%), seguidas pela panuveíte (4-69%), posteriores (2-48%) e intermediárias (0-17%). Tamanha variabilidade deve-se ao local geográfico, nomenclatura utilizada, viés de referência e ano em que foi feito o estudo. As formas indeterminadas são mais comuns no segmento anterior e as infecciosas no posterior. Além dos achados que podem ser levantados pelos recursos da semiologia oftalmológica, muitas informações são alcançadas pels pesquisa clinico-laboratorial de situações específicas, ou pela exclusão de outras. (tabela 3)


    Tabela 1 – Quantificação do “Flare”


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Grau

          

          	
            Descrição

          
        


        
          	
            0

          

          	
            Ausente

          
        


        
          	
            1

          

          	
            Leve

          
        


        
          	
            2

          

          	
            Moderado (detalhes claros da íris e lente)

          
        


        
          	
            3

          

          	
            Acentuado (detalhes turvos)

          
        


        
          	
            4

          

          	
            Intenso (fibrina ou aquoso plástico)

          
        

      
    


    Tabela 2 – Quantificação das células em câmara anterior


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Grau

          

          	
            Células no campo (1 x 1 mm)

          
        


        
          	
            0

          

          	
            1

          
        


        
          	
            0.5

          

          	
            1-5

          
        


        
          	
            1

          

          	
            6-15

          
        


        
          	
            2

          

          	
            16-25

          
        


        
          	
            3

          

          	
            26-50

          
        


        
          	
            4

          

          	
            >50

          
        

      
    


    Tabela 3 – Diferenças em quadros com olho vermelho


    
      
        
        
        
        
        
        
      

      
        
          	

          	
            Uveíte anterior

          

          	
            Conjuntivite

          

          	
            Glaucoma agudo

          

          	
            Esclerite e episclerite

          

          	
            Ceratite

          
        


        
          	
            Incidência

          

          	
            Freqüente

          

          	
            Muito freqüente

          

          	
            Freqüente

          

          	
            Pouco freqüente

          

          	
            Freqüente

          
        


        
          	
            Visão

          

          	
            Diminuída

          

          	
            Normal

          

          	
            Muito diminuída

          

          	
            Normal

          

          	
            Variável

          
        


        
          	
            Dor

          

          	
            Moderada

          

          	
            Pouca ou ausente

          

          	
            Intensa

          

          	
            Moderada

          

          	
            Variável

          
        


        
          	
            Secreção

          

          	
            Ausente

          

          	
            Variável

          

          	
            Ausente

          

          	
            Ausente

          

          	
            Variável

          
        


        
          	
            Hiperemia

          

          	
            Pericerática

          

          	
            Periférica

          

          	
            Difusa

          

          	
            Localizada ou difusa

          

          	
            Pericerática

          
        


        
          	
            Pupilas e reflexo fotomotor

          

          	
            Pequena e pouco reativa

          

          	
            Normal e reativa

          

          	
            Dilatada e sem reação

          

          	
            Normal e reativa

          

          	
            Normal e reativa

          
        


        
          	
            Pressão intra-ocular

          

          	
            Variável

          

          	
            Normal

          

          	
            Elevada

          

          	
            Normal

          

          	
            Normal
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    Figura 1: Iluminação focal no biomicroscópio,mostrando as células na câmara anterior.
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    Figura 2: Sinéquias posteriores e catarata.
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    Figura 3: PKs granulomatosos.


    3. Tipos Clínicos mais Prevalentes


    3.1. Uveítes Anteriores


    Apresentação mais comum, cerca de 8/100.000 (pulando para >200/100.000 aos 65 anos). O quadro IDIOPÁTICO, mais prevalente, com os sinais gerais já descritos, exibe PK finos, resposta celular intensa, flare variável, podendo em casos graves aparecer um hipópio (nível material inflamatório sedimentado na câmara anterior). Aumento da PIO, células no vítreo são ocasionalmente presentes, e edema macular cistóide não raramente é detectável. Nestes casos o quadro costuma ser unilateral, com história de alternância entre os olhos. Mais incomumente é bilateral e simultânea. Midriáticos e cicloplégicos, aliados a corticosteroides tópicos são as drogas de uso rotineiro.


    Outra condição relevante são aquelas associadas ao HLA-B27, pois quase metade dos pacientes com uveíte anterior podem ser positivos para este antígeno. As espondiloartropatias negativas (ao fator reumatóide) com potencial de gerar (por gatilho não determinado) estes quadros são: espondilite anquilosante, síndrome da artrite reativa, doença inflamatória intestinal e artrite psoriásica.


    
      	Espondilite Anquilosante: 90% positividade para o HLA-B27, intensidade variável (pode ser assintomático), com possíveis (mas não indispensáveis) queixas gerais de dor sacro-ilíaca e de rigidez, risco de fibrose pulmonar apical e aortite (5%) com insuficiência aórtica, bem como de deformidade. Uma em cada quatro pessoas positivas ao HLA-B27 terão doença ocular ou geral, sendo o envolvimento do olho muitas vezes quem direciona o diagnóstico. Imagens sacroilíacas (sacroileíte) saõ necessárias. Manejo feito com anti-inflamatórios sistêmicos não-esteróides (AINE) e localmente o esquema antes descrito.


      	Sindrome da Artrite Reativa: 95% com HLA-B27+, maioria em homens jovens (cultura do fluído prostático negativa), sinais de uretrite, poliartrite, conjuntivite (com irite não granulomatosa – 10%). Também são critérios diagnósticos maiores a queratodermia blenorrágica e a balanite circinada. Artrite segue (cerca de 30 dias após) episódio de diarréia/desinteria, geralmente num padrão oligoarticular (joelho, tornozelos, pulsos, sacroileíte em 70%).


      	Doença Inflamatória Intestinal: tanto a colite ulcerativa (12%), como a doença de Crohn podem exibir irite não granulomatosa. Sacroileíte em 20%. HLA-B27+ em 60%. As vezes as manifestações oculares precedem os sintomas intestinais.


      	Artrite Psoriásica: achados cutaneous característicos, inflamação de falange terminal e ungueal, 20% com sacroileíte, e 25% terão uveíte anterior. Alguns casos (geralmente mais idosos) com psoríase sem artropatia podem desenvolver uveíte anterior bilateral. Manejo semelhante.

    


    As uveítes anteriores crônicas, insidiosas, uni ou bilaterais, podem ser representadas pela ARTRITE IDIOPÁTICA JUVENIL, que é a doença sistêmica mais associada a uveíte pediátrica. Das suas diferentes apresentações aquela de início pauciarticular responde pela maioria da uveítes (80-90%). Pode não exibir comprometimento articular ou de 4 (ou menos articulações) nos primeiros 6 meses. O subtipo 1 (meninas com <5 anos, com anticorpos antinucleares +, tem 25% de uveíte anterior. No subtipo 2 (meninos, 75% HLA-B27 +), tendem a ter uveíte mais do tipo aguda e recorrente. Pouca correlação entre a inflamação ocular e articular, iniciando-se por 5-6 anos, mas podendo aparecer bastante depois. Maioria é negativa para o fator reumatoide. Olho tende a ser calmo, sintomas leves a moderados, frequentemente é de diagnóstico casual. Presença de PKs finos, ceratopatia em faixa (fig 4), células, flare, sinéquias e catarata. Estas crianças, em função do comportamento silencioso, devem ser examinadas regularmente. Cicloplégico, corticoide tópico (sob monitorização da atividade) é praxe. Tratamento sistêmico pode reduzir a necessidade do uso prolongado destas medicações.
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    Figura 4: Ceratopatia em Faixa.


    3.2. Uveítes Intermediárias


    Responsável por cerca de 15% dos casos, definida pela inflamação da base vítrea e vítreo anterior sobre o corpo ciliar e junção retina periférica e pars plana. Apresenta-se com agregados celulares (“snowballs”) ou deposição na pars plana inferior e confluência dos mesmos (“snowbanking”) e flebite retiniana (causando isquemia). Associada com determinadas condições: sarcoidose, HLTV-1, esclerose múltipla (20%), lues, tuberculose, toxocaríase, timoma, hepatite C, e doença de Lyme. Quando não existe etiologia reconhecida, utiliza-se o termo PARS PLANITE (80-90% dos casos). Afeta a adultos jovens e crianças, ambos os sexos, quase sempre bilateralmente – 85% (com um olho mais comprometido), as queixas são de “floaters”, visão turva (aponta compromisso macular), geralmente indolor. Pode levara a formação de sinéquias, catarata, edema cistóide, eventualmente glaucoma, hemorragia vítrea, descolamento de retina. Associação com HLA-DR15 (também ligado a esclerose múltipla), e HLA-DR51. Pacientes mais idosos com quadro semelhante devem ser pesquisados para eventual linfoma. A maioria (60%) tem um curso prolongado, sem remissões, mas pode ser auto-mitado (10%) ou com exacerbações e remissões (30%). O tratamento adequado pode conservar acuidade razoável em 75%. A base é o uso de corticosteroides (orais e injetáveis – peri-oculares ou intra-vítreos). Crioterapia, laser da retina periférica podem ser úteis. Eventualemnte agentes imunomodulatórios (ciclosporina A, azatioprina, metothrexato) ou vitrectomia são utilizadas.


    3.3. Uveítes Posteriores


    3.3.1. Toxoplamose


    A toxoplasmose ocular (TO) é a causa mais comum e universal de retinocoroidite infecciosa em humanos (25-30%). Na verdade, a infecção por Toxoplasma gondii é a causa mais comum de uveíte posterior infecciosa em indivíduos não-imunocomprometidos, perdendo apenas para a retinite por citomegalovírus em pacientes com HIV / AIDS. Trata-se, normalmente, de uma retinite necrosante que potencialmente pode levar a cegueira e ter um curso prolongado e recidivante.


    O Toxoplasma gondii é um protozoário parasita intracelular obrigatório encontrado em todo o meio ambiente, embora a prevalência de infecção humana é muito maior em áreas tropicais. Os gatos são seu hospedeiro definitivo, no entanto, os seres humanos e uma grande variedade de mamíferos, aves e répteis, também podem servir como hospedeiros intermediários, T. gondii se apresenta sob três formas: (1) o oocisto (produto do ciclo sexual nos intestinos dos felinos, libera os esporozoítos), (2) a taquizoíto (forma assexuada, infecciosa ativa, e que danifica as células invadidas), e (3) e o bradizoito (cisto tecidual, forma dormente). Os felinos eliminam nas fezes milhões de oocistos (10 x 12μ). Após a ingestão dos cistos (os humanos contaminam-se ao ingerir as formas formas em alimentos mal cozidos, ou pela ingesta direta dos oocistos (vegetais, solo, água) ocorre esporulação e os esporozoítos liberados no intestino e multiplicam-se nas formas taquizoítas (2-4 μ de largura por 4-8 μ de comprimento). Penetram todas as células nucleadas ativamente, e formam vacúolos intracitoplasmáticos. Após repetidas replicações rompem a célula invadida, reacessam o meio extra-celular e invadem as vizinhas. Isto é a causa da resposta inflamatória e da destruição tecidual. O sistema imune condiciona estas formas a se encistarem (bradizoítos), que podem persiste indefinidamente no hospedeiro. São encontrados na retina, cérebro, músculos e esqueleto.


    A forma de lesão característica é a retinocoroidite focal, necrosante, margens perceptíveis acompanhada de reação vítrea. Descrita como “farol na neblina”. Visão turva, floaters e metamorfopsia são as principais queixas. Frequentemente estas lesões agudas surgem nas vizinhança de cicatrizes pigmentares prévias, indicando que muitos pacientes podem ter quadros assintomáticos. Vasculite pode ser detectada. Em cerca de 2- 4 meses estes focos vão cicatrizando da periferia em direção ao centro e são substituídos por cicatrizes hiperpigmentares. (figs 5,6) O segmento anterior pode exibir sinais inflamatórios; células, “flare”, sinéquias, precipitados e em 30%, glaucoma. A acuidade compromete-se sempre que a lesão localizar-se no feixe papilo-macular, macula, nervo óptico, a reação de câmara anterior for severa ou turvar muito o vítreo. O achado mais comum na TO congênita é a retinocoroidite (fig 7) com predileção pelo segmento posterior (52% dos recém-natos, bilateral na maioria.). A incidência estimada é de 190.000 crianças/ano (no Brasil, 1/3000 nascimentos). Na forma congênita outros sinais são comuns: déficits neurológicos (40%), calcificações do SNC (50%), microcefalia e hidrocefalia.
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    Figura 5: Retinocoidite toxoplásmica justa papilar.


    [image: ]


    Figura 6: Múltiplas lesão cicatrizadas de toxoplasmose.
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    Figura 7: Lesão congênita. Reativação superior.


    Diagnóstico clínico, confirmado pela imunofluorescência (qualquer valor de IgG.), excluindo-se causas semelhantes. O manejo é feito classicamente com sulfadizaina, pirimetamina (suplementada com ácido folínico) e cortiscosteróides orais. Outras opções na tabela 4.


    Tabela 4 – Tratamento da toxoplasmose ocular.


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Fármaco

          

          	
            Dose no adulto

          

          	
            Dose no lactente

          
        


        
          	
            Pirimetamina

          

          	
            Ataque: 100-200 mg/1º dia


            Manutenção: 25-50 mg/dia

          

          	
            0,5-1 mg/kg/dia

          
        


        
          	
            Ácido Folínico

          

          	
            7,5 mg/dia

          

          	
            5 mg cada 4 dias

          
        


        
          	
            Sulfadiazina

          

          	
            4 g/dia

          

          	
            50-80 mg/kg/dia

          
        


        
          	
            Prednisona

          

          	
            20-40 mg/dia

          

          	
            1 mg/kg/dia

          
        


        
          	
            Sulfametoxazol /

            trimetoprim

          

          	
            1600/320 mg/dia

          

          	
        


        
          	
            Espiramicina

          

          	
            2 g/dia

          

          	
        


        
          	
            Clindamicina

          

          	
            1200 mg/dia

            (opção intra-vítrea)

          

          	
        

      
    


    3.3.2. AIDS


    
      	Retinite HIV

    


    É a manifestação ocular mais encontrada em pessoas HIV-positivas. Costuma manifestar-se em fases avançadas de imunodeficiência, com contagem de linfócitos T-CD4+ abaixo de 150 células/µL. Dentre os mecanismos fisiopatológicos mais prováveis estão a alteração no fluxo sanguíneo retiniano, deposição de imunocomplexos ou ação direta do HIV sobre o endotélio vascular. O quadro é uni ou bilateral e caracteriza-se por manchas algodonosas e/ou hemorragias retinianas, em quantidade variável.(fig 8) Não costuma alterar a acuidade. O achado casual, sem causa conhecida, de focos algodonosos deve incluir sempre a pesquisa desta etiologia.
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    Figura 8: Múltiplos focos de exudatos algodonodos, caso de Retinite HIV.


    
      	Retinite por Citomegalovírus:

    


    A retinite por CMV é manifestação tardia da AIDS, em fase de grave imunodeficiência e contagem de linfócitos T-CD4+ inferior a 50 células/µL. O quadro clínico caracteriza-se por baixa visual progressiva uni ou bilateral, associada a moscas volantes. A infecção afeta todas as camadas da retina, com início num único ponto, e causa necrose de progressão centrífuga; acompanha-se de vitreíte, vasculite e discreta reação de câmara anterior. Suas principais formas clínicas são hemorrágica (clássica, padrão “queijo-catchup”), granular e de ramos congelados.(fig 9) Com a resolução da retinite, observam-se graus variáveis de cicatrização e atrofia coriorretiniana e atrofia óptica. O descolamento de retina ocorre em até 1/3 dos casos, devido à formação de rupturas nas margens entre a retina íntegra e a necrótica. O tratamento consiste no uso endovenoso de Ganciclovir. Em caso de resposta inadequada, Foscarnet ou Cidofovir endovenosos ou Valganciclovir oral são opções terapêuticas. Na impossibilidade do tratamento sistêmico, podem-se realizar aplicações intravítrea.


    
      	Nestes pacientes outras formas de infecção são prevalentes: toxoplasmose, sífilis, necrose viral, penumocistis, criptococose, entre outros.
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    Figura 9: Retinite pelo CMV na AIDS.


    3.3.3. Toxocaríase:


    Infestação causada por nematódio (Toxocara Canis), parasita intestinal, devido a ingesta acidental de alimento contaminados, cujas larvas habitam o aparelho digestivo canino (filhotes). Acomete crianças (media 6-8 anos), 80% com menos de 16 anos, apresentando eosinofilia. As lesões oculares podem ser: (a) endoftalmite crônica, produzibdo leucocoria, estabismo e perda unilateral de visão. Sinéquias, catarata e descolamento de retina são comuns. Prognóstico reservado; (b) granuloma (posterior ou periférico), expresso por massa isolada branca, ou branco-amarelada, elevada, tamanho de 1-2 diâmetros do disco óptico, tração retiniana e vascular, fibrsose, descolamento de retina. ELISA e estudo ecográfico são importantes na avaliação diagnóstica. Casos de resultado funcional pobre, a despeito das opções de manejo.
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    Figura 10: Granuloma periférico – toxocaríase.
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    Figura 11: Granuloma Central – Toxocaríase.


    3.4. Panuveítes


    Várias condições infecciosas e não infecciosas podem levar a um envolvimento de toda a úvea. Muitas serão vistas em capítulo específico de doenças sistêmicas (lues, TBC). Aqui 2 condições não infecciosa serão discutidas: a síndrome de Vogt-Koynagi-Harada e a Oftalmia Simpática.


    
      	Vogt-Koyanagi-Harara (VKH):

    


    Representa 6-8% das uveítes na Ásia1, 2-4% no Brasil, e 1-4% na América do Norte. caracterizada por uma resposta auto-imune contra células contendo melanina. O tecido ocular mais afetado é o uveal, que contém melanina em abundância. Contudo VKH é uma doença sistêmica que afeta igualmente a outros tecidos contendo melanina, como a pele, ouvido interno e as meninges. O estágio prodrômico ocorre alguns dias antes do início dos sintomas oculares. Sintomas extra-oculares na VKH incluem os sinais tegumentares (vitiligo, poliose [fig 12]e alopécia), neurológicos (cefaléia, pleocitose do fluído cerebro-espinhal e meningismus) e auditivos (perda auditiva coclear e vertigens). Os pacientes queixam-se de sintomas extra-oculares caracterizados por manifestações auditivas e neurológicas. Inflamação anterior geralmente é leve. Nos pacientes com doença recorrente ou persistente, padrão granulomatoso na câmara anterior é mais proeminente do que as anormalidades do fundus. Descolamento exsudativo de retina ou seroso é a anormalidade mais proeminente na retina, e é encontrada em mais de 90% dos casos com VKH.(fig 13) Aproximadamente 70% dos doentes com VKH aguda desenvolvem edema de disco. Nos casos com inflamação grave da coróide, o descolamento coroideo (DC) desenvolve-se. A estratégia básica para o tratamento da VKH aguda é o uso precoce e agressivo de corticosteroides sistêmicos.
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    Figura 12: Poliose.
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    Figura 13: Múltiplos focos de descolamento seroso.


    
      	Oftalmia Simpática:

    


    A oftalmia simpática é uma pan-uveíte granulomatosa, rara, associada a traumatismo ocular penetrante em um olho, sendo uma resposta inflamatória binocular. Parece haver o envolvimento de resposta auto-imune mediada por células T após sensibilização do sistema imunológico por antígenos da úvea. Os sinais clínicos oculares são: olho vermelho, precipitados ceráticos tipo “mutton fat”, sinéquias posteriores, descolamento exsudativo da retina, edema de disco, lesões amarelo esbranquiçadas de bordos mal definidos (nódulos de Dallen-Fuchs), células na câmara anterior e flare, a pressão intraocular pode se encontrar elevada ou diminuída. O intervalo de tempo entre o trauma ocular e o início dos sintomas variam muito. O tratamento inicial é sempre clínico, com altas doses de corticosteroides.
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    As doenças da retina e vítreo requerem um treinamento e aperfeiçoamento em fundoscopia, e pela importância com que se revestem, não eximem a qualquer especialidade médica o conhecimento de alguns conceitos fundamentais, expostos no que se segue.


    1. DOENÇA OCLUSIVA VASCULAR RETINIANA


    As camadas internas do parênquima retiniano são supridas pela artéria central da retina e, em 30% dos casos, a nutrição é suplementada pela artéria ciliorretiniana. A isquemia retiniana resultará de doenças que afetam os vasos aferentes, em qualquer local da artéria carótida comum até as arteríolas intrarretinianas. As manifestações clínicas dependerão do vaso envolvido, isto é, o acometimento da artéria oftálmica pode causar cegueira total, enquanto a oclusão de uma arteríola extra-macular periférica pode ser assintomática. As oclusões arteriais estão ligadas a alguma patologia sistêmica em 90 a 95% dos casos.


    1.1 Oclusão da artéria central da retina e seus ramos:


    
      	A oclusão da artéria central da retina (OACR) geralmente é unilateral (98% das vezes) e corresponde a 55% das obstruções arteriais retinianas. A principal causa é o ateroma. Caracteriza-se por importante baixa da acuidade visual (ao nível de contagem de dedos ou percepção luminosa) associada a defeito pupilar aferente. A retina torna-se opaca e edematosa, principalmente no pólo posterior.

    


    O defeito pupilar aferente aparece segundos após a OACR, e o fundo de olho na 1ª hora pode parecer normal. Após, há palidez com exceção da fovéola, que se apresenta “vermelho-cereja”. Geralmente, este aspecto resolve-se em 4-6 semanas, permanecendo a atrofia de papila como maior seqüela. Na presença de artéria ciliorretiniana, a AV pode ser melhor.
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    Figura 1: Oclusão arterial retiniana.
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    Fig 2: Mancha vermelho cereja.


    O tratamento consiste em restabelecer a circulação retiniana o mais breve possível (dentro das primeiras 48 h), massagem ocular (para diminuir a PIO), acetazolamida, O2 95% com CO2 5%. Deve-se também excluir presença de arterite de células gigantes e indicar investigação cardiovascular.


    
      	A oclusão de ramo representa 38% das oclusões arteriais retinianas, ocorrendo em 90% dos casos no setor temporal. Inicialmente, a oclusão de ramo arterial pode não ser visível oftalmoscopicamente, mas dentro de horas a dias ela causa uma opacificação da retina interna. A retina isquêmica aparece branca na área perfundida pela artéria obstruída. O edema é reabsorvido lentamente, mas as camadas retinianas internas se atrofiam e resultam em um defeito setorial permanente no campo visual. A oclusão quase sempre é causada por êmbolos. O manejo é direcionado para a determinação de fatores etiológicos sistêmicos. 80% dos pacientes recuperam a AV para 0,5 ou mais, sem qualquer tratamento (Figs 1,2).


      	A oclusão de arteríolas pré-capilares manifesta-se pela formação de manchas algodonosas, que podem estar associadas com pequenos escotomas, podendo se resolver sem defeitos residuais. Diversas causas têm sido identificadas para o fechamento arteriolar pré-capilar, incluindo retinopatia diabética, retinopatia hipertensiva, retinopatia de células falciformes, por radiação, vasculite, doença vascular colagenosa, leucemia e SIDA.


      	Na oclusão da artéria oftálmica ocorre redução abrupta e profunda da AV, sendo que as características clínicas são semelhantes as da OACR. A perda funcional costuma ser mais severa, havendo intensa opacificação retiniana. A mancha “vermelho-cereja” pode estar ausente porque a circulação coroidiana também está comprometida. Em algumas semanas, a palidez retiniana se resolve com alterações no EPR, o que não ocorre na OACR. Há severa atrofia óptica. O prognóstico é ruim, e não há tratamento.


      	A artéria ciliorretiniana é encontrada em aproximadamente 32% dos olhos, e a oclusão desta artéria representa 5% das obstruções arteriais. Podem ser observadas 3 variantes clínicas: a) obstrução isolada (40% dos casos), cujo prognóstico visual é bom (AV de 0,5 ou melhor); b) obstrução da artéria ciliorretiniana + obstrução de ramo venoso, com prognóstico também favorável; c) associada à neuropatia óptica isquêmica, que resulta em perda visual acentuada, pelo acometimento do nervo óptico.

    


    1.2 Oclusão da Veia Central (OVCR)e seus ramos:


    A oclusão venosa é a alteração vascular retiniana mais freqüente, depois da retinopatia diabética. É unilateral em 89% dos casos, tendo como principais fatores predisponentes: idade 60-70 anos, Hipertensão arterial sistêmica (HAS), PIO elevada (glaucoma), discrasias sanguíneas, periflebite (sarcoidose e doença de Behçet). As principais complicações são a neovascularização e o edema macular.


    
      	O quadro clínico relacionado a OVCR geralmente é unilateral, indolor, e com baixa variável da AV. A oftalmoscopia revela a presença de dilatação e aumento da tortuosidade venular associada a hemorragias disseminadas em quantidade variável por todos os quadrantes (Fig 3).
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    Figura 3: Oclusão da veia central da retina.


    São consideradas 2 formas oclusivas: isquêmica e não isquêmica. O nível de acuidade visual, a presença de reflexo pupilar anômalo, os achados da campimetria e a eletrofisiologia são considerados os subsídios mais confiáveis na diferenciação. Já a angiografia e a fundoscopia não alcançam a mesma significação neste intuito.


    OVCR não-isquêmica ou parcial: corresponde a aproximadamente 1/3 dos casos. Os sinais e sintomas são de diminuição da visão, defeito de condução pupilar aferente leve, ligeira tortuosidade e dilatação de todos os ramos da veia central da retina, hemorragias distribuídas pelos 4 quadrantes, edema de papila leve ou moderado. Edema macular pode estar presente ou não. A angiografia fluoresceínica demonstra estase venosa e boa perfusão capilar retiniana. O prognóstico visual parece relacionar-se diretamente à AV inicial havendo resolução completa ou quase completa em 50 % dos casos. Não necessita tratamento (não é conhecida terapêutica efetiva). Dez a 18% dos casos evoluem para a forma isquêmica.


    OVCR isquêmica: está usualmente associada à hemorragia mais extensa e edema retiniano. A AV é inferior a 1/10 e há grande defeito pupilar aferente. À fundoscopia, observa-se grande tortuosidade e congestão venosa, e número variável de exsudatos algodonosos. Pela deficiência de perfusão arterial associada, os casos isquêmicos, se não tratados, evoluem para neovascularização de íris e glaucoma neovascular em 45-80% dos pacientes. Nos casos não-isquêmicos, este risco é de 5%. Na angiografia, observam-se extensas áreas com ausência de perfusão capilar. O prognóstico visual é geralmente pobre, havendo uma alta incidência de neovascularização do segmento anterior, que usualmente ocorre dentro de 3 meses do início dos sintomas.


    Diagnóstico diferencial: síndrome isquêmica ocular, retinopatia diabética, papiledema e retinopatia por radiação. Para nenhuma destas OVCR existe um tratamento altamente eficaz na redução da perda de visão. Recomenda-se (1) Manejo de patologias sistêmicas ou oculares concomitantes, (2) Suporte sistêmico (redução da pressão arterial), (3) a panfotocoagulação é considerada terapia efetiva em casos com neovascularização de íris, retina ou nervo óptico, (4)nos casos com edema refratário o uso de corticóide intra-vítreo (dexametasona) ou anti-VEGF (bevacizumab, aflibercept, ranibizumab) tem mostrado resultados animadores, mas requerem tempo longo. É significante a coexistência de glaucoma nestes pacientes.


    
      	Oclusão de Ramo Venoso (ORV):

    


    Os achados oftalmoscópicos da ORV incluem hemorragias superficiais, edema retiniano, e freqüentemente manchas algodonosas em um setor da retina. (fig 4) Os sintomas geralmente são unilaterais e variáveis. O quadrante súpero-temporal é o mais freqüentemente afetado, e oclusões nasais são raramente detectadas clinicamente. O prognóstico visual é mais reservado dependendo da extensão do dano capilar e isquemia retiniana. A angiografia fluoresceínica é usada para avaliar a extensão e localização da não-perfusão capilar. A integridade dos capilares parafoveolares é um importante fator prognóstico para recuperação visual. Um terço a ½ dos olhos não tratados recuperam a AV para 20/40 ou mais. A fotocoagulação deve ser considerada nos casos de ORV em que ocorrerem as 2 maiores complicações: edema macular crônico e neovascularização. Porém as chances de melhora de acuidade com esta opção são reduzidas. Preconiza-se o uso de injeções intra-vítreas de dexametasona ou dos anti-VEGF, com melhores expectativas funcionais.
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    Figura 4: Oclusão de ramo venoso.


    2. DEGENERAÇÃO MACULAR RELACIONADA À IDADE (DMRI):


    A DMRI é a principal causa de perda da AV em pacientes com mais de 60 anos. A idade média dos pacientes que começam a perder a visão central de um dos olhos é em torno de 65 anos. DMRI clinicamente significativa é diagnosticada quando ocorre baixa visual em associação com os achados abaixo, não sendo atribuível a outras desordens oculares. A DMRI pode ser dividida em duas fases clínicas: (1)não exsudativa (ou seca, ou pré-disciforme) e (2) exsudativa (ou úmida, ou disciforme).


    
      	Fase seca (90% dos pacientes)

    


    A AV pode ser normal e o paciente ser assintomático, ou então, referir baixa AV para perto em ambientes pouco iluminados, metamorfopsias e dificuldade para dirigir à noite. Ao exame fundoscópico, o sinal mais precoce são as drusas, que são depósitos de material extracelular localizados entre a membrana basal do epitélio pigmentar retiniano e a membrana de Bruch. Clinicamente e histopatologicamente as drusas podem ser de 2 tipos: duras ou nodulares (pequenas, amareladas, puntiformes; fluorescem precocemente por “efeito em janela”, e tardiamente por tingimento destas estruturas), (fig 5) ou moles (maiores, imprecisas, acinzentadas; correspondem a material amorfo ou granulomatoso). (fig 6) Na angiografia fluoresceínica, estas drusas costumam ser hiperfluorescentes, porém de tingimento lento. Cerca de 12-21% dos casos com cegueira legal atribuídos a DMRI são devidos a atrofia geográfica do EPR, também denominada esclerose areolar central. A atrofia geográfica do EP, que é uma outra possibilidade de evoluir a DMRI a partir das drusas (5-10%), caracteriza-se por focos ou ilhotas de atrofia da retina e coriocapilar.
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    Figura 5: DMRI – drusas.
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    Figura 6: DMRI com drusas moles (acima) e aspecto dos nódulos no OCT (abaixo).


    
      	Fase exsudativa (10% dos pacientes)

    


    As complicações exsudativas são responsáveis por aproximadamente 90% dos casos de perda visual mais severa (20/200 ou pior). Os principais sintomas relacionados a esta fase são: visão borrada, metamorfopsia, micropsia, escotomas, baixa acuidade visual (BAV), fotopsias e alucinações visuais. A forma exsudativa da degeneração macular refere-se à separação serosa ou hemorrágica do epitélio pigmentar e/ou retina neurosensorial: provocada pelo crescimento de neovasos a partir da coróide. Na área macular pode-se ter descolamento de retina sensorial, seroso, sero-hemorrágico ou hemorrágico e descolamento do epitélio pigmentar. À fundoscopia, um crescimento de vasos estendendo-se para dentro do espaço sub-retiniano a partir da coróide manifesta-se, inicialmente, pela presença de fluido subsensorial. Hemorragia subretiniana ou intrarretiniana e/ou exsudação lipídica acompanha muitas, mas não todas as membranas neovasculares. Uma reação pigmentar acinzentada pode ser visível, e edema macular cistóide está freqüentemente presente quando a neovascularização coroídea envolve a mácula central (fig 7).
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    Figura 7: DMRI avançada.


    Pela angiografia fluoresceínica, a neovascularização coroídea apresenta uma morfologia semelhante à “roda de carreta” graças ao arranjo de seus finos vasos, com progressivo vazamento (20% dos casos). As redes ocultas (80%) apresentam-se como descolamentos fibrovasculares do EP ou vazamentos de origem imprecisa. A tomografia de coerência óptica indica o estado de espessura e as alterações anatômicas nas diferentes fases, servindo, também, para monitorização terapêutica. (figs 8,9)
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    Figura 8: OCT mostrando comprometimento neovascular da retina externa.
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    Figura 9: DMRI fase úmida: retinografia (acima) e angiografia com demarcação dos neovasos e vazamaneto (meio e inferior).


    Não há tratamento médico efetivo conhecido para as formas seca ou exsudativa da degeneração macular. O papel das deficiências nutricionais e da suplementação com vitaminas, luteína, antioxidantes na prevenção ou tratamento da DMRI se restringe às fases secas, onde são preconizados (AREDS). A fotocoagulação, em certos casos, pode ser benéfica na prevenção de perda da visão central (15% dos casos).


    A injeção intravítrea de substâncias inibidoras do fator de crescimento vascular endotelial (VEGF) (ranibizumab, bevacizumab, aflibercept) tende a estabilizar a maioria dos casos, com chances de alguma melhora funcional em cerca de 30%. Deve-se recomendar o uso rotineiro de Tela de Amsler nos pacientes com DMRI, explicando-lhes a necessidade de procurar recurso no momento em que for observada qualquer alteração na mesma.


    3. DESCOLAMENTO DE RETINA (DR)


    Os descolamentos de retina podem ser divididos em 2 tipos principais: regmatogênicos e não-regmatogênicos. Os DR não-regmatogênicos também chamados secundários podem ser tracionais ou exsudativos. Provocam perda visual, súbita ou lenta, eventualmente até de encontro casual, uni ou bilaterais. Escotomas, flashes ou fotopsias, miidopsias são queixas relacionadas. Nem todos os casos têm recuperação com as melhores opções hoje disponíveis, e as chances de recidiva (principal causa de fracasso e a proliferação vítreo-retiniana) chegam a ser de 10-20%.


    
      	DR Regmatogênico

    


    Este tipo de descolamento se caracteriza pela presença de uma ruptura ou solução de continuidade na retina. O líquido presente no vítreo e aquoso penetra no espaço sub-retiniano através desta “quebra” na retina. (figs 10,11) A incidência é de aproximadamente 1:10000 habitantes/ano, sendo bilateral em 10% dos casos. Os principais fatores de risco são: miopia, trauma e degenerações retinianas. Os pacientes geralmente referem perda de visão periférica ou central, “cortina escura” móvel no campo visual, fotopsias e “floaters”.


    Ao exame observa-se no DR recente: defeito relativo do reflexo pupilar aferente, PIO mais baixa em relação ao olho contralateral, rupturas, retina elevada e levemente opaca, perda do padrão da coróide sob o DR e alterações vítreas (descolamento de vítreo posterior, pó de tabaco e hemorragia). (fig 12)
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    Figura 10: Ruptura retiana e descolamento.


    [image: ]


    Figura 11:Ruptura gigante de retina.
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    Figura 12: Descolamento de retina.


    No DR crônico: afinamento da retina, cistos intra-retinianos, linhas de demarcação, fibrose pré e sub-retiniana. (fig 13)
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    Figura 13: Descolamento com proliferação vítreo-retiniana.


    O tratamento irá depender da extensão do descolamento, e deve ser imediato. Fotocoagulação, crioterapia, para DR subclínicos; nos demais, retinopexia pneumática, retinopexia por introflexão escleral, vitrectomia (dependendo da severidade da PVR).


    
      	DR Tracional

    


    A retina é separada do epitélio pigmentar pela contração das membranas vitreorretinianas. As duas principais causas de DR por tração são as retinopatias proliferativas e os traumatismos oculares penetrantes. A necessidade de tratamento fica evidente quando a mácula está envolvida. A introflexão escleral pode ser utilizada em casos com tração limitada/localizada, porém, comumente, é necessária vitrectomia para eliminar as trações. (fig 14)
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    Figura 14: Descolamento tracional de retina.


    
      	DR Exsudativo

    


    Há passagem de líquido coroídeo para o espaço sub-retiniano, devido a desordens no epitélio pigmentar retiniano ou patologias na coróide. São causas importantes a inflamação, a HAS severa e os tumores da coróide. Quanto às manifestações clínicas, usualmente há uma perda visual mínima a grave ou defeito no campo visual. O principal sinal é a elevação serosa da retina, não havendo ruptura. A área da retina descolada muda conforme a posição da cabeça do paciente. O manejo deve ser dirigido à causa do descolamento.


    4. CORIO-RETINOPATIA SEROSA CENTRAL


    Afeta indivíduos entre 20-50 anos, predominantenmente do sexo masculino (6:1), maioria de forma unilateral, embora a longo prazo ambos os olhos possam ter sido afetados. Situação que mais frequentemente compromete a visão, depois da degeneração macular relacionada com a idade (DMRI), retinopatia diabética e a oclusão de ramo venoso retiniano Mecanismo não completamente entendido. Aparentemente ocorre hiperfiltração da coróide em direção a retina. Pode ser aguda ou crônica. Na aguda as queixas são de baixa de acuidade (que pode melhorar com lentes positivas), metamorfopsia, micropsia, escotoma central, retrado no fotostress test. Na clínica observa-se descolamento focal da retina sensorial, muitas vezes com descolamento epitelial associado. O diagnóstico é definido pela Tomografia de Coerência Óptica. (fig 15) O prognóstico é favorável, após 3-4 meses, sem tratamento, a maioria recupera a acuidade. Se pesistem, laser (extra-macular pode ser usado). A forma crônica denominada “Epiteliopatia retiniana difusa”, apresenta-se com trajetos (trilhas ou faixas) extensos de atrofia do EPR associados a redução da autofluorescência do fundus (FAF). (fig 16) Sintomas são permanentes, com perda visual moderada a severa e diminuição da sensibilidade luminosa dependentes do grau de dano no segmento externo dos fotorreceptores. Naqueles casos persistentes pode-se lançar mão da terapia fotodinâmica ou dos antagonistas dos receptores dos mineralocorticoides.
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    Figura 15: OCT (esquerda) mostrando o fluído subsensorial e o espessamento coroideo. A retinografia (setas) demarcam o descolamento.
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    Figura 16: FAF mostrando as lesões descendentes no epitélio pigmentar.


    5. TELANGIECTASIAS MACULARES


    São dilatações capilares envolvendo a zona macular. Podem ser do tipo 1 ou 2. No tipo 1, são congênitos e unilaterais, aparecem como capilares telangiectasicos, tamanhos diversos, localizados temporal a macula, numa extensão de 2 diâmetros de disco. Edema macular e exudação dura é comum, mas vênulas mergulhantes em ângulo reto, depósitos cristalinos na interface, hiperplasia pigmentar, migração intra-retiniana de pigmento ou neovasos não ocorrem. (fig 17) No tipo 2, adquiridos e bilaterais, iniciam pela perda da transparência retiniana na zona temporal `a mácula. Dilatações venulares isoladas ou múltiplas, migração pigmentar intra-retiniana, além de atrofias neurosensoriais são frequentes. A fóvea pode exibir deposição amarelada, com perda pardial da depressão, ou desenvolver buracos lamelares ou de espessura total. Diagnóstico apoiado pela angiografia e tomografia. Não existe tratamento curativo. Laser pode ser utilizado.
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    Figura 17:Telangiectasia peri-maculares.


    6. DOENÇAS DO VÍTREO


    As deposições costumam ser as entidades mais representativas, e o descolamento vítreo a forma clínica mais incidente. A redução da concentração do ácido hialurônico com conseqüente perda do suporte das fibras colágenas, formação de cavidades císticas, liquefação e colapso do gel são os mecanismos envolvidos neste descolamento. Raro antes dos 30 anos (10%), chega a acometer 2/3 dos pacientes com mais de 70 anos, e muitos daqueles com miopia degenerativa ou operados de catarata. As queixas são de moscas volantes, fotopsias (1/3) mais notadas em baixas iluminações. Além disso, se houver hemorragia vítrea associada, os sintomas agravam-se surgindo baixa visual, escotomas extensos. Cerca de 15% dos pacientes com descolamento agudo do vítreo têm ruptura de retina associada, pulando para 70% as chances nos casos com sangramento vítreo. Estes pacientes demandam exame oftalmológico (oftalmoscopia indireta com depressão escleral) imediato (Fig 18).
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    Figura 18: Anel vítreo no descolamento.


    Situações circunstanciais são a hialosis asteróide e a sínquise cintilante. A sínquise cintilante traduz uma conseqüência de hemorragia vítrea crônica. As opacidades surgem após o desaparecimento da coleção hemática, na forma de corpúsculos refrateis, dourados, móveis, depositados nas porções mais inferiores e constituídos por colesterol. A hialosis asteróide mostra-se por pequenos pontos esbranquiçados, arredondados, dispersos pelo vítreo. Unilateral em 75%, com incidência de 0,04-0,5%. Constituída por cálcio e fósforo, parecem representar a degeneração das fibrilas colágenas no vítreo (Fig 19). Por fim, deve ser lembrado que pacientes com turvação repetitiva do vítreo podem ocultar doenças graves, infiltrativas, como a amiloidose e os linfomas. Alguns casos de linfoma apresentam-se antes no vítreo (25%) e somente após em outros sítios, exigindo estudo com citologia aspirativa.
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    Figura 19: Hialosis asteróides.


    REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS


    ALBERT, DM, JAKOBIEC, FA. Principles and Practice of Ophthalmology. Philadelphia, WB Saunders, 1994.


    DANTAS, AM. Doenças da Retina. 2ªed. Cultura Médica, Rio de Janeiro, 1995.


    Duane’s Clinical Ophthalmology. CDRom edition. Philadelphia, JB Lippincott, 1995


    GASS, JDM. Stereoscopic atlas of macular disease. 4ª ed. St. Louis, CV Mosby, 1997.


    GLANVILLE J, PATTERSON J, Mc COOL R, et al. Efficacy and safety of widely used treatments for macular oedema secondary to retinal vein occlusion: a systematic review. BMC Ophthalmol 2014; 14:7.


    HAYREH SS. Prevalent misconceptions about acute retinal vascular occlusive disorders. Progress in Retinal and Eye Research 2005;24:493-519.


    McINTOSH RL, ROGERS SL, LIM L, et al. Natural history of central retinal vein occlusion: an evidence-based systematic review. Ophthalmology 2010;117:1113-1123


    Jager RD, Mieler WF, Miller JW. Age-related macular degeneration. N Engl J Med 2008;358:2606-2617.


    MOHAMED Q et al. Interventions for central vein occlusion. Ophthalmology 2007; 114: 507-509


    RYAN, SJ (ed). Retina. 5ªed. St. Louis, CV Mosby, 2005.


    VILELA MAP. Angiografia Fluoresceínica. 3 ed. Rio de Janeiro, Cultura Médica, 2011.


    VILELA MAP, PUTZ C, DANTAS AM. Retina Clínica. Rio de Janeiro, Cultura Médica, 2016.


    YANNUZZI LA, BARDAL AM, FREUND KB, et al. Idiopathic macular telangiectasia. Arch Ophthalmol 2006;124:450-60.
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    ANATOMIA DAS VIAS ÓPTICAS


    As fibras retinianas do lado nasal são responsáveis pela visão do lado temporal, e vice-versa. Da mesma maneira, as fibras inferiores levam à visão do campo superior, e vice-versa.


    As fibras nervosas da retina convergem para formar o nervo óptico (que contém aproximadamente 1 milhão de axônios das células ganglionares da retina, destes, aproximadamente 80% responsáveis pela via óptica e os demais pela via pupilar). O nervo e vai então deixar o olho em direção à órbita, percorrendo-a até atravessar o buraco óptico ósseo e penetrar na cavidade craniana. Neste ponto, o nervo óptico de um olho vai se unir ao do outro olho para formar o quiasma óptico. O quiasma está geralmente situado por cima da sela túrcica (onde está a hipófise). Lateralmente a ele, está o seio cavernoso, que abrigam os III, IV e VI nervos, a primeira divisão do quinto, além de fibras simpáticas que estão próximas da artéria carótida interna. Acima, está a parede anterior do terceiro ventrículo.


    No quiasma, as fibras nasais vão cruzar de lado e se juntar com as fibras temporais, que não cruzam, do lado oposto, para formar o tracto óptico. As fibras do tracto óptico vão então contornar o hipotálamo e o pedúnculo cerebral para terminar nos centros visuais primários, dos quais o corpo geniculado lateral é o mais importante, com 90% das fibras.Antes de chegar ao corpo geniculado lateral, as fibras pupilares deixam o tracto óptico até a área pré-tectal.


    No corpo geniculado, onde é feita a sinapse, os corpos celulares dão origem ao tracto genículo-calcarino, o neurônio final da via visual. As fibras superiores que compõem radiação óptica passam através do lobo parietal em posição mais anteriorizada à porção central e seguem em direção ao córtex occipital. As fibras inferiores das radiações ópticas se curvam antero-inferiormente na alça de Meyer, em volta do corno temporal do ventrículo lateral, entrando no lobo temporal, depois seguindo para o lobo parietal, onde se unem às demais fibras que compõem as radiações, seguindo para o córtex occipital. As radiações ópticas recebem seu suprimento sanguíneo da artéria cerebral média, ramo da carótida interna (radiações superiores e média) e da artéria cerebral posterior, que é ramo da basilar (radiações inferiores). O córtex de projeção visual, também chamado de área estriada ou área 17, está situado sobre os lábios superior e inferior da fissura calcarina (Figura 11.1).
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    Figura 1: Via Óptica.


    As fibras que chegam ao córtex se dividem:(A) Fibras periféricas da metade superior da retina: lábio superior da fissura calcarina; (B) Fibras periféricas da metade inferior da retina: lábio inferior da fissura calcarina; (C) Fibras maculares: localização mais posterior, lateral à ponta do córtex calcarino. As fibras periféricas, na fissura calcarina, são vascularizadas por ramos da artéria cerebral posterior, enquanto as fibras maculares, embora tenham sua vascularização derivada principalmente da artéria cerebral média, também recebem ramos da artéria cerebral posterior; por isso, se houver trombose ou êmbolo em uma delas, a outra fará a vascularização macular.


    1. LESÕES PRÉ-QUIASMÁTICAS DAS VIAS ÓPTICAS


    As lesões pré-quiasmáticas (Fig 1), aquelas que atingem as fibras antes do cruzamento no quiasma, originam defeitos de campo unioculares, a não ser, é claro, quando os dois olhos forem atingidos. Podem ser causadas por:


    
      	Lesão retiniana: Uveíte, descolamento de retina, etc. O defeito do campo visual é nasal, se a lesão for temporal (e vice-versa) e inferior, se a lesão for superior (e vice-versa). A pupila pode estar atingida do lado da lesão, se esta for grande o suficiente. O nervo óptico pode mostrar atrofia, dependendo da extensão da lesão, já que, como antes foi dito, o nervo é formado pela união das fibras retinianas.


      	Lesão do nervo óptico: O defeito de campo visual, unilateral (a não ser quando ambos os olhos são atingidos), varia conforme a causa. A pupila geralmente está afetada no lado da lesão. Pode haver atrofia óptica à fundoscopia.
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    Figura 1: Alterações do Campo Visual Segundo a Localização da Lesão.

    Lesão em retina temporal inferior OE gerando defeito nasal superior OE.
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    Figura 2: Lesão total do nervo óptico esquerdo.
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    Figura 3: Lesão das fibras nasais ao nível de quiasma óptico, gerando hemianopsia bitemporal.
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    Figura 4: Lesão do tracto óptico esquerdo, afetando as fibras temporais do olho esquerdo (que não cruzam) e nasais do olho direito (que cruzam), causando, portanto, hemianopsia nasal OE e temporal OD (hemianopsia direita).
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    Figura 5: Lesão das fibras superiores da radiação óptica esquerda, gerando quadrantoanopsia inferior direita.
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    Figura 6: Lesão das fibras inferiores da radiação óptica direita, gerando quadrantoanopsia superior esquerda.
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    Figura 7: Lesão da radiação óptica direita ou do córtex occipital esquerdo, gerando hemianopsia direita.


    Suas causas principais são:


    
      	Neurite óptica:

    


    É um distúrbio inflamatório, desmielinizante ou degenerativo do nervo óptico, cuja doença mais freqüentemente associada é a esclerose múltipla, embora possa também ser causada por diabete, anemia perniciosa, câncer ou hipertireoidismo, por uma infecção sistêmica viral ou bacteriana, por uma expansão local de doença inflamatória (sinusite, meningite, etc), por um efeito tóxico de algumas drogas (tabaco, álcool, etc) ou genético (doença de Leber, por exemplo).


    Na forma de neurite retrobulbar, a mais comum nos adultos, como há um acometimento do nervo atrás da lâmina crivosa, não existem sinais oftalmoscópicos no início da doença, e as queixas são de perda rápida da visão e dor à movimentação ocular. No campo visual, o defeito mais comum é um escotoma ceco-central Em alguns casos, pode ocorrer uma atrofia óptica. A pupila geralmente está acometida no lado da lesão. Em 2 a 8 semanas, geralmente ocorre uma remissão espontânea do quadro. Existe um alto índice de recidiva


    Na forma de papilite, a mais comum em crianças, a inflamação é visível oftalmoscopicamente, com edema e hiperemia papilar, obliteração da escavação fisiológica, distensão das grandes veias e células no vítreo. (fig 8) Na neurorretinite, a forma mais rara, há um envolvimento intra-ocular (edema) do tecido neural tanto do disco quanto da retina, formando uma estrela macular. Uma queixa de infecção de vias aéreas superiores (IVAS) 1-2 semanas antes do início do quadro é obtida em 50% dos pacientes. (tabela 1)


    O manejo recomendado inclui a metilprednisolona EV (1g/dia/3dias) seguida de 1mg/kg/dia de prednisolona VO. Esta dose é reduzida gradativamente em 8-12 semanas. Cerca de 20-30% casos tem recorrências. O risco de esclerose múltipla em 10 anos é de 40%, sendo as imagens da ressonância vitais para previsão deste risco.
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    Figura 8: Neurite óptica.


    Tabela 1 – Neurite dados relevantes


    
      
        
      

      
        
          	
            Sinais e sintomas de neurite óptica

          
        


        
          	
            Típicos


            Dor peri-ocular e dor ocular a movimentação (alguns dias)


            Dor pode preceder início sintomas visuais (10% sem dor)


            Perda progressiva da visão


            Papila normal ou com edema (36-60%)


            Pupila de Gunn


            Flashes durante a movimentação do olhar


            História prévia de esclerose múltipla ou neuropatia


            Recuperação espontânea da visão (>90% em 2 meses)


            Fenômeno de Uhthoff (piora visão com exercício ou calor)


            Perturbação na percepção da trajetória deobjeto em movimento


            Defeito no campo visual, visão cromática e sensibilidade contraste

          
        

      
    


    
      

    


    
      	Neuropatia óptica isquêmica:

    


    É um infarto, segmentar ou generalizado, do disco óptico. A causa mais severa é a arterite de células gigantes (arterítica) e a mais comum é a não arterítica (angio-esclerose), mas pode também ocorrer por causas determinadas (diabete, enxaqueca, hipotensão, anemia falciforme, sífilis, lupus, glaucoma). Provoca uma perda súbita ou rapidamente progressiva da acuidade visual ou defeito de campo visual (defeitos altitudinais superiores, segmentares ou defeitos verticais e constricção periférica), ou ambos, associado a edema de disco óptico seguido por atrofia na ausência de evidências de doença inflamatória, desmielinizante ou compressiva. (fig 9) A pupila geralmente está alterada do lado da lesão.
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    Figura 9: Neuropatia óptica isquêmica (atrofia).


    A recuperação visual é rara, e pode haver um envolvimento do outro olho, se não for feito o tratamento, especialmente nas formas arteríticas. A diferenciação entre estas possibilidades é fundamental. Além dos dados gerais, o VSG, a proteína C reativa e a biópsia da artéria temporal são essenciais nesta separação (tabela 2).


    Tabela 2 – Diferenciação entre as formas de neuropatia isquêmica


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Parâmetro

          

          	
            Forma arterítica

          

          	
            Não – arterítica

          
        


        
          	
            Idade

          

          	
            70-80 anos

          

          	
            60-69 anos

          
        


        
          	
            Sexo

          

          	
            2/3 mulheres

          

          	
            2/3 homens

          
        


        
          	
            Sintomas sistêmicos

          

          	
            Artralgias, febre, cefaléia, emagrecimento, anorexia, claudicação mandibular, hiperestesia temporal. 21% não apresentam quadro sistêmico.

          

          	
            Hipertensão arterial sistêmica (44%), diabetes mellitus (10-20%).

          
        


        
          	
            Hemograma

          

          	
            Trombocitose (60%)

          

          	
            Normal

          
        


        
          	
            VSG

          

          	
            50-120 mm/h

            (normal não exclui)

          

          	
            Até 40 mm/h

          
        


        
          	
            Proteína c reativa

          

          	
            Alta

          

          	
            Normal

          
        


        
          	
            Biópsia artéria temporal

          

          	
            Pode estar positiva

          

          	
            Negativa

          
        


        
          	
            Resposta ao corticóide

          

          	
            Rápida

          

          	
            Ineficaz

          
        

      
    


    
      

    


    
      	Neuropatias ópticas hereditárias:

    


    Podemos destacar a neuropatia óptica de Leber (afetando mais homens jovens), a atrofia óptica autossômica dominante e autossômica recessiva (esta pode estar associada a distúrbios neurológicos ou sistêmicos, como diabete e surdez).Tendem a ser bilaterais. Os defeitos de campo podem ser centrais, centrocecais ou paracentrais. As pupilas podem estar afetadas e ocorre atrofia óptica com o passar do tempo.


    
      	Neuropatias nutricionais ou tóxicas:

    


    Causam uma perda da função visual bilateral, lenta e progressiva, com diminuição da acuidade visual e alterações (escotomas) nas áreas centrais e centrocecais. Não há dor. A oftalmoscopia revela palidez papilar bilateral do lado temporal, atrofia óptica ou mesmo papila normal. As principais neuropatias nutricionais são: ambliopia álcool-tabaco, deficiência de vitamina B12, deficiência de tiamina, pós cirurgia de obesidade.Entre as neuropatias tóxicas, a mais importante é a causada por cloroquina e a hidroxicloroquina.


    
      	Neuropatias compressivas, traumáticas ou radioativas:

    


    Compressões, traumas diretos e indiretos e radiação podem causar dano de proporções significantes. Lesões como meningiomas, gliomas, aneurismas, infiltrações inflamatórias, doença de Graves são situações onde a compressão ocorre mais comumente. Os traumas, diretos (fraturas) ou indiretos, podem produzir perda severa da visão, com chances de recuperação variáveis, entre 25-50%. O uso de corticosteróide endovenosos em altas doses tem sido proposto. A radiação está associada “a retinopatia e papilopatia, ambas com severo componente isquêmico”. Lembrar que até 20% das atrofias sem causa aparente podem ter sinais esclarecedores na neuroimagem, muitas vezes afetando aos 2 nervos.


    
      	Papiledema:

    


    É o edema do disco óptico, devido ao aumento da pressão intracraniana (por tumores, hemorragias, abscessos, etc), que provoca uma obstrução do fluxo axonal retiniano, onde esta deixa o nervo óptico e passa pelos espaços subaracnóideo e subdural. O paciente se queixa de cefaléia, pior pela manhã e vômitos, às vezes em jato. A acuidade visual é normal no início, mas diminui à medida que a doença progride. Ao exame, o paciente apresenta hiperemia e edema do disco óptico, com borramento da margem papilar, obliteração da escavação papilar, tortuosidade e dilatação das veias retinianas, hemorragias no fundo de olho, exsudatos retinianos. No início, não há envolvimento pupilar e no campo é observado somente um aumento de mancha cega (a mancha cega é a área de não percepção luminosa, que todos nós temos, correspondente à localização da papila óptica). Com o tempo, as hemorragias e os exsudatos diminuem e a papila pode sofrer atrofia, ficando pálida. (Fig 10)
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    Figura 10: Papiledema.


    
      	Pseudotumor cerebral:

    


    É um aumento da pressão intracraniana na ausência de qualquer evidência de processo expansivo ou alargamento dos ventrículos. O paciente tem tomografia computadorizada ou ressonância magnética normal e composição liquórica sem anormalidades, porém com níveis tensionais anômalos. Os sinais e sintomas são basicamente aqueles do papiledema (fig 11), mas geralmente em intensidade mais leve. Os sinais maiores: cefaléia (91%), perda da visão (40%), obnubilação visual (36%), diplopia (34%), ruídos pulsáteis (28%) e dor à movimentação. Mais de 90% tem aumento da mancha cega; 40% constrição concêntrica. Entre as causas, podemos citar algumas medicações (anticoncepcional oral, tetraciclina, corticóides sistêmicos), condições metabólicas ou endócrinas (cetoacidose diabética, gravidez, distúrbios menstruais, obesidade), doenças hematológicas, circulatórias, renais e reumatológicas (lupus, sarcoidose). O paciente típico é uma mulher jovem e obesa.
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    Figura 11: Papiledema no pseudo tumor cerebral.


    2. LESÕES QUIASMÁTICAS


    A lesão do quiasma, basicamente, produz uma hemianopsia bitemporal (já que afeta as fibras nasais, que cruzam); no entanto, os defeitos do campo visual podem ser desiguais, com um olho praticamente cego e outro com alterações leves. Podemos não observar uma diferença da resposta pupilar nos dois olhos, se as fibras nasais de ambos os olhos forem igualmente atingidas. Atrofia óptica pode estar presente, já que as fibras que passam pelo quiasma apresentam seus corpos celulares nas células ganglionares da retina. A causa mais comum é o adenoma de hipófise, que, por exercer uma compressão no quiasma de baixo para cima, vai afetar inicialmente as fibras nasais inferiores, causando defeito temporal superior. Com o aumento da pressão serão acometidas também as fibras nasais superiores, causando uma hemianopsia temporal completa. Já quando a lesão for superior, como no craniofaringioma, as fibras nasais superiores são afetadas antes das inferiores, causando uma hemianopsia temporal que inicia pelo quadrante inferior. Quando a lesão for lateral ao quiasma, vai ocorrer um defeito do campo visual nasal do lado atingido, já que só as fibras temporais deste lado foram atingidas. Uma lesão em ambos os lados do quiasma, geralmente por pressão das duas artérias carótidas internas esclerosadas, causa um defeito binasal.


    As demais causas de lesão quiasmática incluem tumores (craniofaringioma, meningioma, metástases), massas não neoplásicas (aneurisma, cisto da bolsa de Rathke, mucocele do seio esfenoidal) e outras causas (desmielinização, inflamação, abscesso pituitário, trauma, necrose por radiação).


    3. LESÕES PÓS QUIASMÁTICAS DAS VIAS ÓPTICAS


    No tracto óptico pode-se ter ou não um envolvimento pupilar (dependendo se a lesão estiver antes ou depois da saída das fibras pupilares da via visual), sendo que lesões mais posteriores, não vão gerar alterações nas respostas das pupilas. A atrofia de papila pode estar presente nas lesões do tracto óptico, já que suas fibras apresentam seus corpos celulares nas células ganglionares da retina, mas ausente das radiações ópticas em diante, já que os axônios envolvidos iniciaram no corpo geniculado. O campo visual mostra uma hemianopsia em ambos os olhos, afetando a metade contralateral ao lado da lesão. Então, uma lesão à direita, terá uma hemianopsia à esquerda em ambos os olhos. Quanto mais posterior a lesão, mais congruentes, ou seja, mais parecidos, serão os campos visuais. Sabe-se que as lesões vasculares no território da artéria cerebral posterior são responsáveis por 90% das hemianopsias homônimas isoladas. Outras causas comuns são enxaqueca, trauma e tumores, primários e metastáticos. As lesões podem estar localizadas:


    
      	Tracto óptico

    


    Além da diminuição da acuidade visual, pode apresentar sinais piramidais contralaterais, devido à lesão do pedúnculo cerebral ipsilateral. O campo visual demonstra uma hemianopsia homônima contralateral, incongruente. A lesão direta é rara e acontece no trauma craniano fechado. Em alguns casos, o adenoma hipofisário ou o craniofaringioma poderão comprimi-lo. Devido à rede anastomótica que o supre, não é comum ocorrer por acidente vascular.


    
      	Lesões das radiações ópticas temporais:

    


    Além do distúrbio visual, o paciente pode referir um distúrbio hemissensorial e hemiparesia leve devido à lesão da cápsula interna. Outros aspectos do acometimento do lobo temporal são: crises uncinadas por envolvimento do processo uncinado do giro hipocampal (alucinações olfatórias e gustativas paroxísticas, alucinações visuais), convulsões e disfasia de recepção. O campo de visão vai apresentar uma quadrantoanopsia homônima superior contralateral, já que nesta localização, afeta mais as fibras inferiores das radiações ópticas. Causas deste tipo de lesão são tumores de lobo temporal (glioma é o tipo mais comum, meningiomas em segundo lugar e os angiomas são raros). Oclusão dos ramos correspondentes da artéria cerebral posterior também deve ser lembrada.


    
      	Lesão das radiações parietais:

    


    Outros aspectos de lesão do lobo parietal são: agnosia, dificuldade em copiar figuras simples, dificuldade de percepção visual, agrafia, confusão direita-esquerda, desconhecimento da sua própria anatomia e acalculia. O campo visual apresenta uma quadrantoanopsia homônima inferior contralateral, já que esta localização afeta mais as fibras superiores das radiações ópticas. O defeito é relativamente congruente. A maior causa de lesão é vascular. Pode ser afetada por hematoma subdural traumático ou por lesão penetrante. É comum a lesão parietal por tumor primário e metastático. Quando localizadas nas radiações centrais, vai haver uma hemianopsia homônima completa. A maior causa é vascular.


    
      	Lesão do córtex visual:

    


    Lesão apenas do lábio superior da fissura calcarina (rara), causará quadrantopsia inferior homônima contralateral congruente. Quando é só no lábio inferior (também é rara), haverá quadrantopsia superior homônima contralateral congruente. Caso afetar tanto o lábio superior e o inferior, como em uma oclusão da artéria cerebral posterior, haverá uma hemianopsia homônima contralateral congruente, poupando a mácula (já que as fibras nervosas desta apresentam também vascularização pela artéria cerebral média). Já quando há lesão na ponta do córtex occipital, como, por exemplo, em um trauma, pode haver um defeito macular homônimo contralateral congruente, já que as fibras da retina periférica estão localizadas na fissura calcarina e, portanto, mais protegidas em caso de trauma.


    Podem-se ter sinais de dano do córtex visual, como alucinações visuais, principalmente no campo hemianópico, síndrome de Anton, alexia sem agrafia, agenesia visual, alexia pura, discromatopsia. Dissociação das percepções visuais (Fenômeno de Riddoch) eventualmente é evidenciada. A causa mais comum é o acidente vascular encefálico (AVE), com, aproximadamente, 85% de oclusão da artéria cerebral posterior. Deve ser citada a possibilidade da doença de Alzheimer. Nestes casos a suspeição surge quando as queixas de incapacidade visual não têm correspondência clínica. Pode ser inclusive, o primeiro sinal desta situação.


    4. VIA PUPILAR


    4.1 Vias Anatômicas:


    Reflexo à luz é inteiramente subcortical, e consta de 4 neurônios. O primeiro vem da retina junto com os demais neurônios da via visual pelo nervo óptico (onde constituem 20% das fibras), passa pelo quiasma, onde suas fibras nasais cruzam, continua pelo tracto óptico, separa-se dos neurônios da via óptica antes que estes últimos alcancem o corpo geniculado lateral e vai, então, fazer sinapse nos núcleos pré-tectais contralaterais (fibras nasais) e ipsilaterais (fibras temporais) do mesencéfalo. A partir do núcleo pré-tectal, o segundo neurônio chega até o núcleo de Edinger Westphal ipsilateral, ou, através da comissura posterior, até o núcleo de Edinger Westphal oposto. Este é o motivo porque um estímulo luminoso ipsilateral evoca uma resposta pupilar bilateral e simétrica. Passa do núcleo de Edinger Westphal para o terceiro nervo ipsilateral, seguindo a divisão inferior deste, na órbita, e alcançando o gânglio ciliar, no cone muscular retrobulbar, via nervo que se dirige para o músculo oblíquo inferior. A partir do gânglio ciliar, passando com os nervos ciliares curtos, vai até o músculo esfíncter da íris. (fig 12)
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    Figura 12: Via Pupilar.


    A tríade deste reflexo para PERTO consiste em: (1) Contração do corpo ciliar, para a acomodação; (2) Contração de ambos os retos mediais, fazendo a convergência; (3) Constricção da pupila. Esses três eventos podem ser separados um do outro experimentalmente; então, provavelmente envolvem vias adjacentes, mas separadas. A via aferente ainda não foi determinada.


    A VIA SIMPÁTICA é composta de três neurônios: (1) O primeiro encontra-se no hipotálamo posterior e desce, sem cruzar, pelo tronco cerebral, até terminar no centro cilioespinhal de Budge, que está localizado entre C8 e T2; (2) O segundo neurônio inicia no centro cilioespinhal de Budge, passando próximo à pleura apical e chegando ao gânglio cervical superior, no pescoço; (3) O terceiro sobe junto com a artéria carótida interna até entrar no crânio, onde se junta à divisão oftálmica do trigêmeo; através dos nervos nasociliar e ciliares longos, essas fibras alcançam o corpo ciliar e o músculo dilatador da pupila.


    4.2 Defeitos Pupilares e Topografia Lesional:


    
      	
        Defeito de condução pupilar aferente ou pupila amaurótica:

        Causado por lesão total do nervo óptico. O olho envolvido está completamente cego. As pupilas estão do mesmo tamanho. Reflexos pupilares fotomotor direto (pupila contrai quando se ilumina o olho com uma lanterna) e consensual (a pupila contralateral contrai ao ser estimulado um dos olhos) ausentes quando se estimula o olho afetado e presente se estimulado o olho contralateral. Reflexo para perto normal.

      


      	
        Pupila de Marcus Gunn:

        Causada por lesão incompleta do nervo óptico ou doença retiniana severa.Ao estimular o olho afetado com um foco luminoso, há reação fotomotora e consensual, mas, quando se passa a luz da lanterna de um olho para o outro, várias vezes, esperando-se 5 segundos em cada um, observa-se que ao passar a luz do olho não comprometido para o afetado, a pupila, em vez de se contrair, vai dilatar, já que o reflexo consensual do olho contralateral é mais forte que o fotomotor do olho afetado.

      


      	
        Pupila hemianópica de Wernicke:

        O reflexo à luz vai ser normal quando a hemirretina não afetada for estimulada, e ausente quando a afetada for estimulada. Na prática, é difícil de conseguir devido à difusão de luz dentro do olho. Como também afeta as vias visuais, vai apresentar hemianopsia homônima incongruente.

      


      	
        Pupila de Argyll-Robertson:

        Quase sempre é bilateral. Geralmente causada por neurossífilis. As pupilas estão pequenas (geralmente com diâmetro menor do que 3 mm.) e irregulares, com grau discreto de anisocoria. A reação à luz é ausente ou muito fraca; as pupilas também não dilatam bem. O reflexo para perto está normal (dissociação luz/perto), e a acomodação é instantânea.

      


      	
        Síndrome de Parinaud:

        Pode ser o primeiro sinal de um tumor da pineal. As pupilas estão grandes, não contraem ou contraem pouco à luz. A acomodação e a convergência não são perdidas (dissociação luz/perto). Apresenta também paralisia supranuclear vertical do olhar, nistagmo de convergência-retração ao olhar para cima.

      


      	
        Paralisia pupilar ipsilateral por lesão do terceiro nervo craniano:

        A pupila está dilatada, redonda. Quando estimula o olho afetado, há reação fotomotora fraca e consensual presente; quando se estimula o olho contralateral, o olho afetado reage fracamente. Não contrai com agente colinérgico fraco. A reação à acomodação-convergência está afetada. Pode estar associada à ptose e paralisia dos músculos extraoculares.

      


      	
        Pupila tônica de Holmes-Adie:

        Mais freqüente em mulheres jovens e saudáveis. Pode se seguir a uma doença viral (como o herpes zoster) e estar associada à diminuição dos reflexos tendinosos (Síndrome de Adie). Em 80% dos casos é unilateral. A pupila pode estar inicialmente dilatada e regular, mas com o tempo pode ficar miótica. O reflexo à luz é ausente ou muito lento, e a própria dilatação também é lenta. A constricção pupilar para perto é muito lenta e tônica, associada a movimentos vermiformes da íris. A acomodação também é lenta. Devido à hipersensibilidade de denervação, a pupila anormal vai contrair mesmo com agentes colinérgicos fracos. Reage prontamente a midriáticos.

      


      	
        Síndrome de Horner:

        As causas incluem: tumor de Pancoast do pulmão, aneurisma aórtico ou carotídeo, lesões no pescoço (trauma, cirurgia), desmielinização ou doença vascular do tronco cerebral, siringomielia, bócio, tumor do mediastino, enxaqueca, idiopática ou congênita. Normalmente é unilateral. Há fraqueza do músculo de Müller, causando ptose, e fraqueza do músculo tarsal inferior, causando leve elevação da pálpebra inferior. Pode haver redução da sudorese na face e pescoço ipsilateral se a lesão for abaixo do gânglio cervical superior. A acomodação está aumentada. A pupila está miótica e dilata devagar. A reação à luz e à convergência está normal.

      

    


    5. PARALISIAS III, IV E VI PARES CRANIANOS.


    5.1 Paralisia do III par craniano:


    
      	
        Porção nuclear:

        O complexo nuclear do III nervo (oculomotor) está localizado na substância cinzenta do mesencéfalo. Apresenta os seguintes subnúcleos: (A) Subnúcleo do elevador das pálpebras, que é único e inerva os dois lados, ou seja, uma lesão neste local causará ptose bilateral; (B) Subnúcleos dos retos medial e inferior e do músculo oblíquo inferior. São dois de cada, um para cada olho. Cada subnúcleo inerva o músculo correspondente ipsilateral. Quando houver lesão só dos subnúcleos dos músculos retos mediais, nota-se uma oftalmoplegia internuclear, caracterizada por defeito de convergência e adução;(C) Subnúcleos dos retos superiores. São em número de dois e inervam os músculos contralaterais, e, portanto, uma lesão nuclear completa do terceiro nervo causa paralisia ipsilateral dos músculos reto medial, reto inferior e oblíquo inferior, mas contralateral do músculo reto superior. Lesões envolvendo apenas o complexo nuclear do terceiro nervo são relativamente incomuns. As causas mais freqüentes são: doença vascular, desmielinização, tumores primários e metástases, doença de Wernicke.

      


      	
        Porção fascicular:

        O fascículo consta de fibras eferentes que passam do núcleo do terceiro nervo, na superfície ventral do mesencéfalo, e começam a se dirigir lateralmente através do núcleo rubro. Lesão a este nível causa a síndrome de Benedict, caracterizada por paralisia ipsilateral do terceiro nervo juntamente com hemitremor de extremidades do lado oposto, geralmente causados por AVE. Após, penetra no aspecto medial de cada pedúnculo cerebral. Uma lesão a este nível causa a síndrome de Weber, caracterizada por paralisia ipsilateral do terceiro nervo, juntamente com hemiplegia do lado oposto. É geralmente causado por AVE ou tumores. O fascículo então emerge do mesencéfalo e passa para ambos os lados do espaço interpeduncular. As causas de lesões nucleares e fasciculares são similares.

      


      	
        Porção basilar:

        Os nervos oculomotores emergem da fossa interpeduncular como uma série de raízes arranjadas horizontalmente e que imediatamente se fundem num único tronco nervoso. O nervo percorre a base do crânio não acompanhado por outro nervo craniano; por isso, paralisia isolada do terceiro nervo freqüentemente é basilar. As causas mais importantes de comprometimento do terceiro nervo de causa basilar são aneurismas da junção da artéria comunicante posterior e carótida interna e hematoma extradural.

      


      	
        Porção intracavernosa:

        O nervo óptico entra no seio cavernoso ficando acima do quarto e quinto nervos cranianos (apenas a primeira e, ocasionalmente, também a segunda divisão do quinto nervo), na parede lateral do seio cavernoso. O terceiro nervo também parece receber fibras simpáticas do plexo carotídeo. Na porção anterior do seio cavernoso, o nervo se divide em ramos superior e inferior. A divisão superior vai inervar o reto superior e o músculo elevador da pálpebra. A divisão inferior supre o reto medial, o reto inferior e o oblíquo inferior, e contém também as fibras parassimpáticas dos subnúcleos de Edinger-Westphal, que inervam os músculos ciliares e esfíncter da pupila. As duas divisões vão entrar na órbita através da fissura orbitária superior, dentro do anel de Zinn. Devido à proximidade de outros nervos cranianos, as patologias da porção intracavernosa do terceiro nervo freqüentemente estão associadas a envolvimento do quarto nervo, sexto nervo (geralmente o primeiro a ser envolvido), e a primeira divisão do trigêmeo (síndrome do seio cavernoso). A pupila é freqüentemente poupada. As causas mais importantes de paralisia a este nível são: diabete, apoplexia pituitária devido a infarto hemorrágico de adenoma de hipófise com extensão lateral para o seio cavernoso e lesões intracavernosas, como aneurismas, fístulas carotídeo-cavernosas, meningiomas, inflamações granulomatosas.

      


      	
        Porção intraorbitária:

        A divisão superior do nervo oculomotor, a menor das duas, passa acima do aspecto lateral do nervo óptico para entrar no corpo do reto superior e terminar no músculo elevador da pálpebra superior. A divisão inferior, após originar os ramos para os músculos retos mediais e inferiores, penetra no bordo posterior do oblíquo inferior, o qual inerva. As fibras parassimpáticas vão para o gânglio ciliar.As maiores causas de paralisia de ambos os ramos são trauma e doença vascular.

      


      	
        Fibras pupilares:

        A presença ou ausência de envolvimento pupilar é muito importante porque diferencia uma lesão de conduta cirúrgica de outra de manejo clínico. Lesões como aneurismas, trauma, hérnia uncal, que necessitam de cirurgia, comprimem os vasos da pia, causando envolvimento pupilar. Lesões, como HAS ou diabete, causam microangiopatia principalmente do vaso-nervorum, poupando mais o suprimento sanguíneo pupilar.

      


      	
        Sinais & sintomas da paralisia do terceiro nervo:

        Oftalmoplegia externa, que pode ser completa ou incompleta ou pode afetar apenas certos músculos, conforme atingir a divisão superior ou inferior do nervo. A pupila pode estar envolvida (dilatada) ou não. A acomodação pode estar prejudicada. Apresenta ou exotropia ou hipotropia, gerando visão dupla binocular. Podem também apresentar regeneração aberrante, mesmo sem sinal prévio de paralisia do terceiro nervo, e geralmente é causado por tumor ou aneurisma no seio. Em ordem de frequência, as causas: idiopática (até 25% dos casos), doenças vasculares, como hipertensão e diabete (é a causa mais comum de paralisia poupando a pupila), trauma, aneurisma da junção da artéria comunicante posterior com a carótida interna (é a causa identificável mais importante dos casos em que afeta a pupila). Outras causas, como tumores, vasculite associada com doença vascular do colágeno e sífilis, enxaqueca, etc. (fig 13)
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    Figura 13: Desenho esquematizando a paralisia III (ptose e exotropia) OD.


    5.2 Paralisia do IV par craniano:


    O nervo troclear apresenta seu núcleo no mesencéfalo. Os axônios (porção fascicular) saem dorsalmente, posteriormente cruzando um com o outro, no topo do aqueduto. Portanto, o núcleo de um lado inerva o músculo oblíquo superior contralateral – isso não acontece com nenhum outro nervo craniano. O tronco deixa a superfície dorsal do mesencéfalo logo abaixo do colículo inferior, e, após um curto trajeto, penetra na dura-máter e entra no seio cavernoso. No seio cavernoso, corre lateral e inferiormente ao III nervo, e acima da primeira divisão do V nervo. Na porção anterior do seio cavernoso, sobe e passa através da fissura orbitária superior, mas acima do anel de Zinn, ao contrário dos outros nervos oculomotores, que passam dentro. Na órbita, cruza o músculo reto superior e alcançar a borda superior do músculo oblíquo superior, o qual inerva. Este nervo é o mais longo e mais vulnerável à traumas de todos os nervos cranianos. É a paralisia do nervo craniano que ocorre mais frequentemente. As causas: congênita (freqüente; os sintomas podem se desenvolver só na vida adulta), trauma (causa muito freqüente de paralisia bilateral), lesões microvasculares (diabete, hipertensão), doenças desmielinizantes, aneurismas (raro), tumores (raro). Não há como distinguir o nível da lesão pelo quadro clínico. Hipertropia (levando à diplopia vertical bilateral), que se torna mais óbvia quando a cabeça é levada em direção ao ombro ipsilateral (teste de Bielschowsky), ou quando olha na direção do olho bom, exciclotorsão (pela ação do oblíquo inferior), compensado por um movimento de cabeça em direção ao ombro oposto. Déficit do movimento ocular para baixo, quando olha inferiormente e para dentro, piorando a diplopia e dificultando a leitura. O paciente então adota uma postura anormal da cabeça para aliviar a diplopia: inclina a cabeça para baixo e vira a face para o lado oposto da lesão. Muitas vezes, o envolvimento do IV nervo é mínimo, sem haver diplopia, e o quadro passa despercebido. (fig 14)
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    Figura 14: Paralisia IV. (a) hipertropia na mirada oposta;(b) piora hipertropia com rotação para lado afetado.


    5.3 Paralisia do VI par craniano:


    O núcleo do VI nervo está situado na ponte. Um grupo proeminente de fibras, o fascículo do nervo facial, se curva sobre sua superfície dorsal e lateral, formando o genu facial. Devido à essa íntima associação, uma paralisia isolada do VI nervo nunca é nuclear. Adjacente e medial a cada núcleo está o fascículo longitudinal medial; mais abaixo e medial, a formação reticular pontina paramedial (FRPPM).O núcleo do abducente contém corpos celulares destinados a inervar o reto lateral via nervo abducente e interneurônios cujos axônios vão em direção ao fascículo longitudinal contralateral até o subnúcleo do reto medial.Uma lesão do núcleo do VI nervo pode causar os seguintes sinais: falha do movimento horizontal em direção ao lado da lesão, fraqueza da abdução ipsilateral e paralisia ipsilateral do VII nervo (facial). (fig 15)
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    Figura 15: Paralisia do VI par OD.


    
      	
        Porção fascicular:

        O fascículo consiste de fibras que emergem do núcleo, seguem ventralmente, lateralmente e caudalmente e passam medial ao núcleo olivar superior para emergir na junção pontomedular (ao lado da proeminência piramidal), onde deixam a ponte. A lesão fascicular pode causar duas síndromes importantes: (A) Síndrome de Foville: lesão envolvendo o fascículo quando este passa pela FRPP, causando os seguintes sinais: paralisia ipsilateral dos músculos da mímica facial com paralisia do abducente e perda do movimento conjugado do olhar lateral para o mesmo lado, analgesia facial ipsilateral pelo envolvimento do quinto nervo, síndrome de Horner, surdez, perda do paladar; (B) Síndrome de Millard-Gubler: envolve o fascículo quando este passa pelo trato piramidal, sendo caracterizado por: paralisia ipsilateral do sexto nervo, paralisia facial ipsilateral, hemiplegia contralateral e um número variável de sinais de lesão pontina.

      


      	
        Porção basilar:

        A partir da junção ponto-medular, entra no espaço subaracnóideo, onde a artéria basilar se apresenta entre os dois VI nervos, é cruzado pela artéria cerebelar anterior inferior. A seguir, se dirige para cima, sobre a superfície do clivo, perfurando a dura deste aproximadamente 1 cm abaixo da crista do osso petroso, entrando para o espaço interno abaixo do V nervo. Se houver uma infecção do ouvido médio se estendendo às meninges na vizinhança da porção petrosa do osso temporal, pode haver a Síndrome de Gradenigo: paralisia do VI nervo, dor na face (por irritação do trigêmeo), podendo haver também envolvimento do VII e VIII nervos ipsilaterais. A seguir, o VI nervo passa lateralmente dentro do seio petroso inferior, seguindo abaixo do ligamento petroclinóide, no canal de Dorello, para entrar no seio cavernoso.Causas importantes da lesão da porção basilar são neuroma acústico (pode lesionar o nervo na junção pontomedular), tumor nasofaringeo, aumento da pressão intracraniana, fraturas da base do crânio.

      


      	
        Porção intracavernosa:

        Dentro do seio cavernoso, o nervo abducente corre para frente, abaixo do III, IV e primeira divisão do V, nervos, mas, ao contrário destes, não está protegido pela parede do seio, pois está situado essencialmente na cavidade, ficando mais sensível à dano do que os outros nervos. Passa, então, no lado lateral e abaixo da artéria carótida. Aqui recebe fibras simpáticas do plexo carotídeo; lesão a este nível poderá causar também síndrome de Horner. As causas de lesão intracavernosa de VI e III nervos são similares.

      


      	
        Porção intraorbitária:

        A porção intraorbitária entra na órbita através da fissura orbitária superior, dentro do anel de Zinn, indo em direção ao músculo reto lateral, o qual inerva. Em crianças (causas): condição benigna pós-viral, síndrome de Gradenigo, glioma pontino, trauma. Em adultos: microvascular (diabete, HAS), traumática, idiopática Desvio convergente com defeito de abdução. Diplopia binocular horizontal.

      

    


    6. NISTAGMO


    NISTAGMO


    Movimento oscilatório, involuntário e rítmico dos olhos que ocorre por transtorno nos mecanismos de fixação do olho. Pode resultar de disfunção do sistema visual, do aparelho vestibular, do tronco cerebral ou do cerebelo. Mecanismos responsáveis pelo olhar fixo: (1) olhos na posição primária – sistema de fixação; (2) olhos são virados para posição excêntrica (olhar para o lado) – integrador neural; (3) quando cabeça está sendo rodada ou olha-se um objeto em movimento – sistema vestíbulo ocular.


    
      	Sistema de Fixação:

        Capacidade de detectar o deslocamento do olho e fazer movimento compensatório de correção para manter objeto na mácula. Envolve estímulo visual (através das vias ópticas), campos oculares parieto-occipitais e o tronco cerebral.

      


      	Integrador neural:

        Envolve o sistema responsável pela sustentação dos olhos em posição excêntrica, indo contra as forças de oposição dos tecidos orbitais.

      

    


    Causas: transtornos centrais do cerebelo ou tronco cerebral, ou por intoxicações medicamentosas. Núcleos do tronco cerebral: (1) Núcleo hipoglosso; (2) Núcleo vestibular medial – olhar horizontal; (3) Núcleo intersticial de Cajal – olhar vertical


    Vestíbulo-cerebelo: tende a mover os olhos para o lado ativo do cerebelo, quando há lesão os olhos tendem a desviar para longe do lado lesionado. Assim, no nistagmo decorrente de lesão cerebelar a fase rápida se faz no sentido da lesão e tende a ter amplitude máxima nessa direção.


    
      	Sistema Vestibulo-Ocular:

        Ocorre estímulo tônico de cada canal semicircular horizontal para o tronco cerebral, para que a posição dos olhos vá no sentido oposto ao movimento na tentativa de estabelecer um reflexo compensatório. Quando ocorre lesão de um lado do sistema vestibular, o outro lado ficará sem oposição. Assim, os olhos são direcionados para o lado lesado. Ocorre desvio anormal com fase lenta no sentido da lesão, com contraturas corretivas em fase rápida para o lado não lesionado. Como o movimento para longe da lesão estão enfraquecidos, ao mover os olhos para o sentido da fase rápida (lado não lesionado), o nistagmo se torna mais perceptível (lei de Alexander).

      

    


    São dois os tipos principais: (1) rítmico e (2) pendular, podendo ser horizontais, vericais ou torcionais (no qual os olhos rodam). Também classificados em fisiológico, infantil e adquirido. Na infância é estimado em 17:10.000 (até 17 anos).(tabela 1)


    
      	nistagmo rítmico – fase lenta para longe do alvo de fixação com retorno em fase ápida no sentido do alvo. Observação: por convenção a direção para descrever o nistagmo corresponde a fase rápida.


      	nistagmo pendular – ocorre por disfunção central (do tronco cerebral ou cerebelar). Existe uma forma de movimentos caóticos, multidirecionais e espontâneos dos olhos, chamada de opsoclono-mioclônus, que não deve ser confundida com nistagmo. E com frequência está associada à contratura mioclônica dos membros.

    


    Exame Básico: (1) Olhos em repouso com alvo fixado à frente – teste posição primária; (2) Acompanhar um objeto (por exemplo, a ponta de uma caneta) até as extremidades superior, inferior e laterais do campo de visão; (3) Teste de impulso da cabeça, deve-se virar rapidamente a cabeça do paciente para ambos os lados, observando se os olhos acompanham o movimento. Assim, é testada a função vestibular periférica, decorrente de movimento no líquido dos canais semicirculares laterais. Deve-se anotar qualquer tipo de nistagmo que ocorra nessas fases de teste, bem como suas características. O exame neurológico deve ser completo. O nistagmo pode ocorrer de forma fisiológica em indivíduos normais em pontos extremos de fixação de alvos ou em movimentos repetitivos, sendo que três batimentos são considerados dentro dos limites fisiológicos


    Tabela 1 – Tipos de nistagmos:


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Fisiológico

          

          	
            Infantil

          

          	
            Adquirido (17%)

          
        


        
          	
            Optico-cinético


            Calórico


            Provocado pelo olhar


            Pós-rotação

          

          	
            Idiopático (20%)


            Ocular/sensorial


            Latente (7%)


            Spasmus Nutans

          

          	
            Lesão anterior via óptica


            Dissociado


            Lesão mesencéfalo, tronco e cerebelo


            Vertical


            Olhar par ético


            Alternante


            Pendular


            Dissociado


            Não conjugado (Parynaud)


            Metabólico

          
        


        
          	

          	
            Semelhante doenças motilidade – apenas as fases rápidas

          

          	
        


        
          	
            Voluntário

          

          	

          	
            Opsoclonus


            “Flutter” ocular


            Intrusões sacádicas
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    Embora a clínica seja soberana e a anamnese e o exame oftalmológico completo forneçam pistas para a elaboração de suspeitas diagnósticas, a investigação das patologias orbitárias não pode prescindir de técnicas neuro-radiológicas de imagem, especificamente a tomografia computadorizada e a ressonância magnética.


    A proptose ou exoftalmo é um sinal inespecífico provocado pelo aumento do conteúdo orbitário de qualquer origem, ou seja, por inflamações, tumores, transtornos circulatórios, orbitopatia de Graves etc. É sempre importante excluir causas de pseudo-exoftalmo como enoftalmia contralateral, miopia elevada, buftalmo ou anomalias craniofaciais com órbita rasa.


    Nas desordens orbitárias, a visão pode ser afetada diretamente nas afecções do nervo óptico (glioma e meningioma do nervo óptico) ou mais freqüentemente, indiretamente, por compressão ou isquemia.


    O fundo de olho pode contribuir para o esclarecimento do diagnóstico: dobras de coróide indicam aumento do conteúdo orbitário; edema de papila indica dificuldade de retorno venoso; palidez ou atrofia da papila sugerem sofrimento do nervo óptico; as malformações arteriais e venosas aparecem em pacientes com patologia vascular orbitária e os shunts optociliares são bastante característicos de meningioma.


    Quanto aos exames complementares, a tomografia computadorizada tem, atualmente, ocupado um lugar de destaque no estudo das órbitas, ficando em segundo plano a ressonância magnética e a ecografia. A radiografia simples só é usada em alguns casos na avaliação de trauma em pronto socorro.


    1. ANATOMIA


    As órbitas são espaços piramidais de cerca de 4 cm de profundidade e 30 ml de volume. Possuem quatro paredes: a superior ou teto, a lateral, a inferior ou assoalho e a medial. As paredes mediais são paralelas e as paredes laterais formam um ângulo de 90 graus uma com a outra. O teto é formado pelos ossos frontal e asa menor do esfenóide. Um defeito no teto orbitário pode causar proptose pulsátil como resultado da pulsação cérebro-espinhal. A parede lateral é formada por três ossos que são a asa maior do esfenóide, o zigomático (processo frontal) e o frontal (processo zigomático). O rebordo da parede lateral é o mais forte da órbita. A porção entre o rebordo e a sutura esfeno-zigomática é fina e separa a órbita da fossa temporal. Posteriormente, a parede lateral é limitada pelas duas fissuras orbitárias: a superior que a separa do teto e a inferior que marca o limite entre a parede lateral e a inferior. O assoalho consiste de três ossos: o zigomático, o maxilar e o palatino. A porção póstero-medial do osso maxilar é relativamente fraca e freqüentemente está envolvida em fraturas do tipo blow-out. A parede medial consiste de quatro ossos: maxilar, lacrimal, etmóide e esfenóide. A lâmina papirácea do etmóide que cobre a parede medial é perfurada pelos forames etmoidais anterior e posterior que dão passagem aos nervos e artérias do mesmo nome. Como a parede medial é extremamente fina, os processos infecciosos do etmóide podem alcançar a órbita com muita facilidade.


    A órbita mantém relações importantes com o crânio, a face e o nariz através de fissuras e canais ósseos (tabela 1).


    Tabela 1 – Tabela de aberturas e comunicações da órbita.


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Estrutura

          

          	
            Conteúdo

          

          	
            Comunicação

          
        


        
          	
            Canal óptico

          

          	
            Nervo óptico,


            Artéria oftálmica,


            Fibras simpáticas do plexo carotídeo.

          

          	
            Crânio

          
        


        
          	
            Fissura orbitária superior

          

          	
            Nervos cranianos: III, IV, VI e divisão oftálmica do V,


            Veia oftálmica,


            Simpático,


            Ramo orbitário da artéria meníngea média.

          

          	
            Crânio

          
        


        
          	
            Canal etmoidal anterior

          

          	
            Artéria e nervo etmoidal anterior

          

          	
            Crânio


            Nariz

          
        


        
          	
            Canal etmoidal posterior

          

          	
            Artéria e nervo etmoidal posterior

          

          	
            Crânio


            Nariz

          
        


        
          	
            Canal naso-lacrimal

          

          	
            Ducto naso-lacrimal

          

          	
            Nariz

          
        


        
          	
            Fissura orbitária inferior

          

          	
            Nervo e vasos infra-orbitários

          

          	
            Face (fossa infratemporal)

          
        


        
          	
            Canal zigomático-temporal

          

          	
            Ramo da divisão maxilar superior do V


            Artéria

          

          	
            Face (fossa temporal)

          
        


        
          	
            Canal zigomático-facial

          

          	
            Ramo da divisão maxilar superior do V


            Artéria

          

          	
            Face

          
        


        
          	
            Forame Infra-orbitário

          

          	
            Nervo e vasos infra-orbitários

          

          	
            Face

          
        


        
          	
            Forame supra-orbitário

          

          	
            Nervo e vasos supra-orbitários

          

          	
            Face

          
        

      
    


    
      

    


    Anteriormente o conteúdo orbitário é separado das pálpebras pelo septo orbitário. O septo nada mais é do que é uma continuação do periósteo que reveste as paredes orbitárias. Esse periósteo, conhecido também como periórbita, em nível do rebordo continua para baixo, fundindo-se, na pálpebra superior, com a aponeurose do músculo elevador palpebral e na inferior, com os retratores ou fáscia cápsulo-palpebral. Dessa maneira, o septo funciona como um diafragma que impede o prolapso anterior das estruturas intra-orbitárias. Assim, a retirada de gordura na blefaroplastia ou cirurgia das “bolsas de gordura palpebrais”, na realidade, é um procedimento retro-septal e, portanto, orbitário. A expressão pré-septal, por definição, designa processos palpebrais. O conteúdo orbitário é formado basicamente por gordura, tecido fascial ou septos fibrosos, músculos extra-oculares, glândula lacrimal principal, vasos, nervos, nervo óptico, gânglio ciliar e, evidentemente, o globo ou bulbo ocular.


    2.1 PATOLOGIAS ORBITÁRIAS RELEVANTES


    2.1 Oftalmopatia ou Orbitopatia de Graves ou Basedow-Graves:


    A orbitopatia de Graves é uma desordem reconhecida pela comunidade médica há cerca de 200 anos. Usualmente acomete mulheres na quarta e quinta década de vida e responde por cerca de 70% das consultas em serviços especializados de órbita. É uma desordem auto-imune que freqüentemente está associada ao hipertireoidismo decorrente do bócio difuso tóxico, porém pode ocorrer em pacientes hipo ou eutireodeos. Cerca de 10 a 25% dos casos da orbitopatia de Graves ocorre na ausência de sinais clínicos e bioquímicos de disfunção da tireóide.


    A oftalmopatia de Graves pode ser classificada numa fase ativa ou inflamatória caracterizada pela presença de sinais flogísticos como dor, edema (quemose), hiperemia e numa fase inativa em que predominam as seqüelas. Pode também ser dividida em dois tipos polares: o miogênico cuja principal manifestação é o aumento dos músculos extra-oculares e o lipogênico em que predomina o aumento da gordura orbitária. Na maioria dos casos, pode ser considerada mista, pois tanto se expressa pela presença de miopatia como pelo aumento da gordura orbitária. Os principais achados clínicos característicos dessa patologia são a retração palpebral superior, a proptose, o estrabismo e a neuropatia óptica (fig 1).


    [image: Descrição: graves (www]


    Figura 1: Exoftalmia de Graves.


    A retração palpebral superior é um importante critério diagnóstico, acometendo a quase totalidade dos pacientes. Ela provoca não só alterações estéticas como também funcionais pelo efeito sobre a estabilidade do filme lacrimal. Pode ocorrer isolada ou associada à proptose. O tratamento é quase sempre cirúrgico, mas só deve ser indicado em casos estáveis após um período de observação, já que em parte dos casos pode haver uma melhora espontânea. Em casos leves, o uso de colírio de guanetidina a 5% (depletor simpático) pode controlar a retração por curtos períodos de tempo.


    A orbitopatia de Graves é a principal causa de proptose em adultos. Quando severa, ela pode acarretar sérios riscos para saúde ocular, principalmente porque prejudica o fechamento palpebral e compromete a lubrificação da córnea. Conseqüentemente, pode haver ceratopatia de exposição, úlcera de córnea ou até endoftalmite. A principal alternativa para a redução da proptose é a descompressão cirúrgica das órbitas, que consiste no aumento do continente orbitário através da remoção de determinadas paredes.


    O estrabismo é causado por uma miopatia restritiva, que tipicamente preserva o tendão muscular e acomete 30 a 50% dos pacientes. Pode causar diplopia que é um dos sintomas mais debilitantes da doença e aumento da pressão intra-ocular no olhar para cima, como resultado da compressão do globo pelo músculo reto inferior fibrótico. Os déficits rotacionais mais freqüentes são as limitações de elevação (defeito causado por fibrose do músculo reto inferior) e de abdução (defeito causado por fibrose do músculo reto medial). Essa última alteração pode simular paralisia do VI par craniano. O tratamento cirúrgico é indicado em casos de diplopia na posição primária ou na posição de leitura, após estabilização da doença.


    A neuropatia óptica é uma séria complicação que acomete cerca de 5% dos pacientes. A apresentação clínica consiste em baixa acuidade visual, comprometimento do sentido cromático, defeitos no campo visual e, em casos muito avançados, pode levar a atrofia óptica. É causada pela compressão do nervo óptico ou do seu suprimento sangüíneo pelos músculos retos aumentados ao nível do ápice orbitário. Em casos agudos, pode-se tentar os corticóides e a radioterapia. Casos crônicos exigem descompressão orbitária.


    2.2 Infecções orbitárias


    
      	
        Celulite pré-septal:

        Consiste em uma infecção do tecido subcutâneo anterior ao septo orbitário. As principais causas são: traumas de pele (lacerações e picadas de insetos), infecção local (hordéolo ou dacriocistite) e infecção remota (trato respiratório superior ou ouvido). Dentre os organismos envolvidos, o S. Aureus e os streptococos são os mais comuns, mas o H. Influenzae deve ser considerado em crianças. O paciente apresenta dor, hiperemia e edema palpebral, a proptose está ausente e a acuidade visual e a motilidade são normais. Para celulites pré-septais leves, em crianças acima de 5 anos de idade e na ausência de febre, o tratamento é com antibioticoterapia oral. Na ausência de resposta a medicação oral, na presença de febre e em crianças de 5 anos ou menos de idade, está indicada internação e uso de antibioticoterapia endovenosa.

      


      	Celulite bacteriana orbitária:

    


    Trata-se de uma infecção retro-septal, isto é, intra-orbitária freqüente em crianças. Pode ser polimicrobiana, incluindo anaeróbios. Os organismos causadores mais freqüentes são Stereptococcus, Staphilococcus e Haemophilus influenzae (esse último especialmente em crianças com idade inferior a 5 anos). Admite-se que, em adultos, as infecções sejam mais complexas, com maior incidência de anaeróbios. A principal causa das celulites bacterianas orbitárias são as rino-sinusites. Outras causas menos comuns incluem infecções dentárias, traumas que comprometam o septo orbitário e cirurgias retroseptais como as de retina, estrabismo e orbitárias. Os achados clínicos compreendem mal-estar, febre e sinais flogísticos orbitários como edema e hiperemia palpebral, proptose, restrição da motilidade ocular e disfunção do nervo óptico em casos avançados. Pela tomografia computadorizada de órbita (exame fundamental para o estadiamento das celulites) podem-se distinguir: a) abscesso sub-periósteo que é caracterizado por um descolamento da periórbita de uma das paredes; b) abscesso intra-orbitário que consiste em uma coleção purulenta intra ou extraconal e c) celulite difusa, definida por uma infiltração difusa da gordura orbitária (fig 2). Os principais diagnósticos diferenciais incluem a celulite pré-septal, que, por ser um processo estritamente palpebral, apresenta manifestações sistêmicas e sinais clínicos menos severos, não sendo observado proptose e o pseudotumor orbitário (ver descrição abaixo). O manejo dos pacientes com celulite orbitária deve ser hospitalar, com antibioticoterapia de amplo espectro endovenosa e monitoramento contínuo. Na ausência de melhora clínica, deve ser considerada a possibilidade de intervenção cirúrgica, especialmente nos casos de abscesso sub-periósteo e intra-orbitário.
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    Figura 2: celulite orbitária e tomografia correspondente.


    
      	
        Mucormicose sino-orbitária:

        Trata-se de uma infecção oportunista pouco freqüente, causada por fungos da classe dos Zigomicetos, ordem Mucorales. Os gêneros mais freqüentemente implicados nas mucormicoses (Rhizopus, Absidia, Rhizomucor, Mucor e Apophysomyces) pertencem à família Mucoraceae. Fungos de outras famílias da ordem Mucorales eventualmente são citados como indutores de mucormicose. A doença tem elevada morbidade e mortalidade e tipicamente afeta pacientes com cetoacidose diabética e imunodeprimidos. O tratamento inclui anfotericina B endovenosa, correção do defeito metabólico e cirurgia precoce para debridamento da área envolvida.

      

    


    2.3 Inflamações orbitárias


    
      	Inflamação Orbitária Idiopática (IOI) ou Pseudotumor:

    


    Constitui-se em um processo inflamatório de etiologia desconhecida que compromete os tecidos intraorbitais. Pode ser uni ou bilateral e acometer adultos ou, mais raramente, crianças. Existem três formas básicas de IOI: aguda, crônica e esclerosante. Essas três formas são distinguidas clinica e histopatologicamente. O infiltrado inflamatório das formas agudas é dominado pela presença de linfócitos policlonais e plasmócitos, podendo haver em grau variável, eosinófilos e histiócitos. Nas formas crônicas, há formação de células epitelióides, gigantes e folículos linfóides. A forma esclerosante é dominada pela intensa deposição de colágeno. Nas formas agudas os achados clínicos são do tipo flogístico e incluem edema peri-orbitário, quemose, proptose, oftalmoplegia e disfunção do nervo óptico. As IOI são comumente classificadas segundo a área afetada:(1) Miosite: consiste em um processo inflamatório dos músculos extraoculares que caracteristicamente compromete o tendão muscular (diferenciando-se, assim, da miopatia da tireóide); (2) Lacrimal: consiste em um processo inflamatório da glândula lacrimal. As manifestações clínicas são: diminuição da produção de lágrimas, edema da glândula com deslocamento inferior e medial do globo e desconforto local; (3) Anterior (esclerotenonite): refere à inflamação limitada à esclera e cápsula de tenon; (4) Difuso: diz respeito ao comprometimento de vários tecidos orbitários sem limites definidos;(5) Apical: consiste em infiltração do ápice orbitário, comprometendo a fissura orbitária superior e algumas vezes o seio cavernoso (Síndrome de Tolosa-Hunt). O diagnóstico diferencial com celulite orbitária é de grande importância. A ausência de sinusite, focos dentários e otite, leucocitose pouco elevada e febrícula sugerem o diagnóstico de pseudotumor. A tomografia computadorizada de órbita é de fundamental importância para o diagnóstico da IOI. O tratamento das formas agudas é feito com corticoterapia em doses imunossupressoras. Nos casos resistentes pode-se indicar radioterapia ou o uso de drogas citotóxicas.


    2.4 Shunts ARTÉRIO-VENOSOS


    
      	Fístula carotídeo-cavernosa:

    


    Consiste na comunicação anormal entre a artéria carótida e o seio cavernoso, causando hipertensão orbitária. As fístulas artério-venosas ou shunts podem ser classificadas patogeneticamente em espontâneas ou traumáticas, hemodinamicamente em alto e baixo graus e angiograficamente em direta ou indireta. A fístula pode ser causada por um defeito na parede da porção intracavernosa da artéria carótida interna. Usualmente, ocorre pós-trauma, mas também pode aparecer espontaneamente. Os sinais clínicos são ptose, quemose, hiperemia conjuntival, aumento da pressão intra-ocular, necrose do segmento anterior, proptose pulsátil associada a sopro, oftalmoplegia (causada pelo envolvimento de nervos motores) e diminuição da acuidade visual. As fístulas traumáticas raramente melhoram espontaneamente e usualmente requerem tratamento cirúrgico (fig 3). A maioria das fístulas carotídeo-cavernosas espontâneas ocorre por malformações arterio-venosas durais. Nesses casos, a porção intracavernosa da artéria carótida interna permanece intacta. Os sinais clínicos são muito mais sutis, porque essas fístulas são de baixo fluxo. Cerca de 20% a 50% das fístulas fecham espontaneamente. Dessa forma, os pacientes devem ser seguidos conservadoramente, exceto em casos de dor debilitante, hipertensão ocular intratável, estase retiniana venosa severa e perda visual, casos em que a terapêutica cabe ao radiologista intervencionista.
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    Figura 3: Proptose, dilatação vascular, exemplo de fístula.


    2.5 TUMORES


    2.5.1 Vasculares


    
      	
        Varizes orbitárias:

        Trata-se do aumento congênito de veias, usualmente unilateral e súpero-nasal. O Miolo_Figura clínico consiste em proptose intermitente, não pulsátil e não associada a sopro. A proptose pode ser precipitada ou acentuada por aumento da pressão venosa como nas manobras de Valsalva, ao tossir ou nos esforços físicos. A cirurgia é tecnicamente difícil porque a lesão é friável e sangra facilmente, e só tem indicação na vigência de complicações (sangramento, dor, compressão do nervo óptico e proptose severa).

      


      	
        Linfangioma:

        São malformações vasculares benignas que aparecem na infância precoce. São de crescimento lento, têm tendência a hemorragias freqüentes, originando cistos azulados e escuros (cistos de chocolate). O tratamento deve ser preferencialmente conservador, pois, da mesma forma que nas varizes, a lesão é infiltrativa, sem plano cirúrgico. Na vigência de hemorragias pode-se tentar ressecções parciais ou punção do conteúdo hemorrágico.

      


      	
        Hemangioma capilar:

        Consiste no crescimento anormal de vasos sangüíneos. Trata-se do tumor orbitário mais comum na infância, apresentando-se ao nascimento ou na infância precoce e acometendo preferencialmente meninas. A localização usual do hemangioma capilar é o ângulo súpero-interno e podem ser (fig 4): (a) Superficiais: são lesões de aspecto avermelhado que se encontram confinadas a derme;(b) Profundos: são lesões posteriores ao septo orbitário que causam proptose e deslocamento do globo devido ao seu efeito de massa; (c) Combinados: apresentam componentes superficiais e profundos; (d) Complexos ou sistêmicos: são os hemangiomas multicêntricos. A conduta é conservadora devido ao índice elevado de remissões espontâneas (cerca de 70% até os 7 anos de idade). No entanto, na presença de distorção ou obstrução do eixo visual está indicada a terapêutica clínica (corticóides locais, sistêmicos ou interferon), beta-bloqueadores ou cirúrgica.
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    Figura 4: Hemangioma.


    
      	
        Hemangioma cavernoso:

        É o tumor orbitário benigno mais comum em adultos, sobretudo em mulheres. Apresenta-se por volta da segunda a quarta década com uma exoftalmia axial, unilateral e lentamente progressiva, podendo causar comprometimento visual ou campimétrico. O tratamento é cirúrgico.

      


      	
        Hemangiopericitoma:

        Consiste em um tumor orbitário raro. Pode ser um tumor primário da órbita, secundário de seios adjacentes, ou decorrente de metástase à distância. Esses tumores são vasculares, e suas variedades mais malignas mostram celularidade e atividade mitótica aumentadas, atipia nuclear e vascularização proeminente. O tratamento é cirúrgico, e, em casos de excisão incompleta, pode haver recorrência. Esses tumores são potencialmente agressivos e podem metastatizar.

      

    


    2.5.2 Tumores da glândula lacrimal:


    O tumor benigno de glândula lacrimal mais freqüente é o adenoma pleomórfico (antigamente denominado de misto benigno). Tipicamente acomete indivíduos jovens, apresenta-se com proptose indolor e lentamente progressiva, deslocamento inferior do globo, edema de pálpebra superior e ausência de sinais inflamatórios. O tratamento é cirúrgico. As neoplasias malignas mais freqüentes da glândula lacrimal são: o carcinoma adenóide cístico e o adenocarcinoma. O carcinoma adenóide cístico (por vezes denominado cilindroma) é um tumor altamente maligno, com potencial metastático e caracteriza-se pela presença de parestesia e dor. O manejo desse tumor é cirúrgico, podendo ser associada radioterapia no pós-operatório. O adenocarcinoma é um tumor de crescimento rápido, agressivo, causa dor, proptose, perda visual e pode causar metástases. O tratamento recomendado é cirúrgico seguido de radioterapia.


    2.5.3 Tumores neurais


    
      	
        Neurofibromas:

        Existem quatro tipos de neurofibromas que podem acometer a órbita: o neurofibroma plexiforme, o neurofibroma difuso, o neurofibroma isolado e o neuroma pós-amputação. O neurofibroma plexiforme trata-se de uma massa não encapsulada, infiltrativa, que representa verdadeira hiperplasia das terminações nervosas envoltas por uma camada de células perineurais. Esse subtipo é de difícil tratamento cirúrgico, pois freqüentemente invade pálpebras, fossa temporal e face, apresentando tendência à recidiva. Os neurofibromas difusos são clinicamente indistinguíveis dos plexiformes, diferindo desses últimos pela ausência de camada perineural. O neurofibroma isolado consiste em uma lesão circunscrita, mas não encapsulada. Freqüentemente causa efeito de massa com limitação da motilidade ocular, dor e envolvimento do nervo trigêmio. O neuroma pós-amputação é o crescimento exagerado dos nervos periféricos seccionados. Surpreendentemente trata-se de uma desordem rara, levando-se em consideração o grande número de cirurgias orbitárias e enucleações que são realizadas. O crescimento da lesão é circunscrito, mas não encapsulado. Usualmente requer re-excisão do neuroma.

      


      	
        Glioma do nervo óptico:

        Trata-se da proliferação de astrócitos do nervo óptico (glia). Esse tipo de tumor afeta crianças, usualmente meninas, na primeira década de vida. A perda visual é lenta, mas progressiva e pode não se tornar aparente até o início da proptose. O diagnóstico definitivo é pela tomografia que mostra um aumento fusiforme do nervo óptico. Pacientes que não apresentam evidência de crescimento tumoral por vários anos têm boa visão e ausência de deformidade cosmética, devem ser observados. Nos demais casos podem-se optar pela excisão cirúrgica ou radioterapia.

      


      	
        Meningioma do nervo óptico:

        São tumores benignos que aparecem na meia-idade. São caracterizados por uma tríade clássica de perda visual, atrofia óptica e shunts dos vasos optociliares. Apresentam exoftalmo discreto de lenta evolução. A tomografia faz o diagnóstico devido ao espessamento e calcificações típicas do nervo óptico. O tratamento é cirúrgico.

      

    


    2.5.4 Linfomas


    Esses tumores apresentam-se por volta da sexta à oitava década. A maioria dos linfomas é do tipo não-Hodgkin e constituídos por células B monoclonais. Usualmente estão situados na porção superior e anterior da órbita e muito comumente envolvem a glândula lacrimal. Os linfomas são tipicamente insidiosos e em cerca de 40% dos pacientes com linfoma orbitário existe evidência de envolvimento sistêmico. A radioterapia está indicada para as doenças localizadas e a quimioterapia para doenças sistêmicas. O diagnóstico diferencial do linfoma inclui a hiperplasia linfóide reacional benigna que é caracterizada pela policlonalidade (proliferação de linfócitos T e B). Nesses casos as opções de tratamento são os corticóides e a radioterapia. Esses pacientes devem ser acompanhados uma vez que podem apresentar linfoma maligno local ou sistêmico.


    2.5.5 Tumores ósseos


    
      	
        Displasia óssea:

        Consiste em uma desordem benigna caracterizada pela proliferação de tecido fibroso e ósseo. Apresenta crescimento lento e causa distorção e compressão das estruturas orbitárias. A cirurgia está indicada nos casos de deformidade grosseira, déficits funcionais, dor ou transformação sarcomatosa.

      


      	
        Osteoma:

        Trata-se do tumor ósseo mais freqüente, benigno, de crescimento lento e que se apresenta a partir da terceira década. Origina-se primariamente nos seios paranasais, usualmente no seiomaxilar e esfenoidal. O tratamento requer cirurgia nos casos sintomáticos.

      

    


    2.5.6 Tumores mesenquimais


    
      	
        Rabdomiossarcoma:

        É o tumor orbitário maligno mais comum da infância. Usualmente acomete crianças na primeira década de vida causando proptose rapidamente progressiva, dor orbitária difusa, edema palpebral, ptose, oftalmoplegia e debilitação do estado geral. O Miolo_Figura clínico pode ser confundido com o da celulite, mas os exames de imagem, em geral, são diagnósticos (fig 5). A tomografia computadorizada mostra uma massa pouco definida com destruição óssea. Pode ocasionar metástase, especialmente para pulmões e ossos. O tratamento consiste de radioterapia e quimioterapia.
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    Figura 5: Rabdomiossarcoma.


    
      	
        Fibrohistiocitoma:

        É o tumor orbitário mesenquimal mais comum do adulto. Causa proptose, efeito de massa e diminuição da acuidade visual. Caracteristicamente apresenta achados infiltrativos, com tendência a recorrência local, mas com baixo potencial metastático.

      


      	
        Fibroma:

        É o menos comum, mas o mais diferenciado tumor fibroso da órbita. Os fibromas têm crescimento lento e não infiltrativo e são relativamente bem circunscritos. O tratamento é cirúrgico; observa-se recorrência, caso a remoção seja incompleta.

      

    


    2.5.7 Lesões sinusais invasivas


    
      	
        Mucocele:

        Ocorre quando a drenagem dos seios encontra-se obstruída causando um acúmulo cístico de secreção que aumenta gradualmente. Usualmente compromete os seios frontal e etmoidal. O tratamento é cirúrgico.

      

    


    2.5.8 Tumores congênitos


    
      	
        Cisto dermóide:

        Consiste em uma das lesões congênitas mais freqüentes da órbita. É um teratoma cístico benigno constituído de uma parede fibrosa e apêndices dérmicos como glândulas sudoríparas, sebáceas e folículos pilosos. Também é denominado coristoma por possuir tecidos de estrutura normal, porém localizados fora de seu sítio habitual. Pode ser superficial, acometendo crianças e apresentando-se como um nódulo indolor localizado na região súpero-temporal da órbita ou profundo, usualmente acometendo indivíduos na adolescência ou na vida adulta. Ambos têm indicação cirúrgica, especialmente o profundo que está associado a complicações inflamatórias intracranianas.

      

    


    2.5.9 Tumores metastáticos em crianças


    
      	
        Neuroblastoma:

        Trata-se de um dos tumores sólidos mais comuns da infância. Metástases para a órbita ocorrem em 40% dos pacientes; são bilaterais e apresentam-se com um início abrupto de proptose e equimose palpebral.

      


      	
        Sarcoma de Ewing:

        Constitui-se em um tumor ósseo maligno que usualmente se desenvolve na segunda década de vida e que pode causar metástases orbitárias unilaterais.

      


      	
        Cloroma (sarcoma granulocítico):

        Consiste em uma forma extramedular de leucemia mielóide aguda. Apresenta-se com uma proptose uni ou bilateral acometendo crianças por volta dos sete anos de vida.

      

    


    2.5.10 Tumores metastáticos em adultos


    Os tumores que mais freqüentemente dão metástases orbitárias são: mama, pulmão e trato genito-urinário. Esse tipo de tumor apresenta-se com um deslocamento não axial do globo ocular, podendo ocorrer envolvimento de nervos cranianos especialmente se a massa se localizar em nível do ápice orbitário.
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    Tumores intra-oculares são raros, porém quando não diagnosticados podem ser rapidamente fatais. Como em muitos pacientes estas lesões são descobertas acidentalmente, reforça-se a necessidade do exame oftalmológico rotineiro e preventivo, especialmente a oftalmoscopia sob midríase. Para muitos pacientes a detecção pode ser instigada a partir de um histórico familiar importante, ou pela faixa etária, raça, sintomatologia, e até mesmo pela presença de certos marcadores genéticos.


    Neste capítulo estão abordados os conceitos fundamentais daqueles quadros de maior prevalência clinica, adicionando-se algumas outras situações que apesar de mais incomuns, são importantes pelas repercussões associadas e para diferenciação diagnóstica.


    1. MELANOMAS


    O melanoma ocular primário (MM) incide numa freqüência etária-dependente, entre 6-8 casos/milhão de habitantes/ano ao redor dos 30-40 anos, saltando para 50 casos ao redor dos 70 anos. Traz bem definida relação à exposição solar e à raça branca. Algumas anomalias genéticas estão associadas, como a monossomia do cromossoma 3, a duplicidade de porção do braço longo do cromossoma 8 e a deleção parcial do braço curto do cromossoma 9. Suas formas mais agressivas metastatizam para o fígado, pela via hematogênica, e em menor escala para pele, pulmões, ossos e outros sítios. Unilaterais e unifocais na maioria das oportunidades. O local mais acometido é a úvea, e suas porções exibem certas particularidades, motivando a apresentação separada dos mesmos.


    1.1 Melanoma da Íris


    Diagnosticados de forma casual, ou pela percepção da existência de uma mancha iriana, clara ou escura. Em 80% das vezes ocupam metade inferior da íris. Quanto maior seu tamanho, maior sua probabilidade diagnóstica, o mesmo valendo para a espessura, considerada sugestiva a partir de 0,5 – 1 mm. Eventualmente observa-se sangramento na câmara anterior (hifema), fruto da vascularização própria (proeminente) do tumor. Geralmente é denso, coesivo e compacto (raramente mostra-se dispersando pigmento ou associando-se a glaucoma secundário). Pupila irregular (discoria), ectrópio uveal e falha da dilatação pupilar no setor da lesão (“splinting”) podem estar presentes, ainda que não assegurem a malignidade.


    Compostos em sua maioria de células melanocíticas atípicas fusiformes ou mistas (junto com as epitelióides) que substituem o estroma normal, aspecto que se relaciona ao comportamento e prognóstico. A transiluminação e a fotodocumentação são recursos simples e importantes na avaliação. A primeira pode auxiliar indicando se existe ou não envolvimento simultâneo do corpo ciliar. A fotografia é indispensável nos casos suspeitos facilitando o reconhecimento de sinais de malignização (crescimento documentado). A biomicroscopia ultrassônica informa sobre formato, conteúdo, localização, dimensões, dados relevantes para as decisões terapêuticas. A biópsia (excisional ou agulha fina) é reservada para as situações de hesitação clínica.


    [image: ][image: ]


    Figura 1: Vaso sentinela (E), Massa câmera anterior (D).


    A concomitância de lesão metastática é rara ao diagnóstico. O nevus de íris é o principal diagnóstico diferencial. É o tumor pigmentado mais comum deste local. Caracteriza-se por acúmulo de melanócitos atípicos que protruem na superfície da íris. Podem ser localizados (confinados a uma área bem delimitada da íris) ou difusos (envolvem um setor ou toda a extensão da íris), geralmente com menos de 0,5 mm de espessura. O nevus é uma lesão benigna e somente 5% exibem crescimento em 5 anos.


    Lesões suspeitas podem ser observadas periodicamente, não alterando a sobrevida. Exérese setorial do tumor (iridectomia, iridociclectomia) está indicada nos tumores pequenos, podendo ser utilizadas a radioterapia (placa ou próton beam) e até mesmo a enucleação em lesões maiores, difusas e com perda de função visual. O prognóstico relaciona-se às dimensões, invasão do corpo ciliar, formato de crescimento (o padrão anelar é o de pior perspectiva) e a exteriorização (projeção extra-ocular da lesão).


    1.2 Melanoma do Corpo Ciliar e Coróide


    Assintomáticos ou revelados pela existência de déficit visual ou campimétrico, “flashes” ou “floaters”, astigmatismo progressivo, dilatação setorial de vaso (sentinela) episcleral ou extensão extra-ocular. Raramente provocam dor. No corpo ciliar costumam ser escuros, elevados, compactos, vascularizados (figura 13.3). A coróide é o local mais atingido pelos MM (80%), exibindo lesão de formato nodular (biconvexa), escura, encimada por uma pigmentação alaranjada (não é exclusiva, mas muito sugestiva). Em 20% dos casos cresce através da membrana de Bruch assumindo um formato característico de cogumelo. Associa-se a descolamento de retina exsudativo (com desvio do líquido subretiniano variando-se a posição da cabeça do paciente durante a oftalmoscopia) e hemorragia vítrea ocasional. Os tumores de crescimento difuso costumam gerar descolamento seroso de retina mais extenso e apresentam maior potencial de metastatização e extensão posterior, pela invasão do disco óptico (Figs 2,3,4).
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    Figura 2: Melanoma de corpo ciliar com descolamento de retina.
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    Figura 3: Melanoma de coróide.
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    Figura 4: Melanoma de coróide e angiografia correspodente.


    
      

    


    Quase 20% dos MM nesta localização são amelanóticos. Para diferencia-los das MTS, ou outros tumores de mesma matiz clara, ajuda lembrar que apenas o MM cresce no padrão “cogumelo”, além de outros subsídios fornecidos pelos exames complementares


    O nevus de coróide é a principal situação a ser diferenciada. Costumam ser delimitados (base media de 5 mm), planos (não mais do que 1 mm), com drusas em sua superfície. Quando submaculares, ou associados à neovascularização subretiniana, descolamento seroso localizado ou cístico podem reduzir a acuidade, mas não indicam transformação maligna. (fig 5) Uma forma especial a ser considerada é o MELANOCITOMA DE NERVO ÓPTICO, composto por células magnocelulares, pigmentadas, poliédricas. Presente, talvez, desde o nascimento, unilateral, costuma ser diagnosticado ao redor dos 50 anos (14-80), casualmente ou por interferir na acuidade visual (necrose, obstrução vascular ou neurite). Cerca de 30% destes casos tem pupila de Gunn, 50% mostram nevus nas adjacências, células vítreas ou hiperpigmentação uveal. O aspecto varia, mais comumente apresenta-se como lesão escura (preta-amarronzada), elevada, 75% com margens bem definidas, localizando-se na borda ou dentro do nervo óptico. Em 50-80% dos casos acomete a raça negra. Dimensões variáveis, as vezes pode ocupar quase todo o disco, sendo que em 2/3 das ocasiões a metade inferior da papila é a atingida). Em 20% tem-se edema de papila e em 15% pode haver crescimento. O campo visual altera-se em 90% (aumento da mancha cega, ou defeitos tipo degraus nasais). Diagnóstico clínico, auxiliado pela angiografia. Raramente malignizam. Observa-se a todos os casos, muito raramente naqueles com crescimento exagerado e forte suspeita de malignização pode-se optar pela enucleação (fig 6).
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    Figura 5: Nevus de coróide.
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    Figura 6: Melanocitoma do nervo óptico.


    
      

    


    Nos MM coroidianos, além da presença de crescimento documentado, espessura superior a 2.5 mm (T), líquido subretiniano (F), sintomas (S), pigmento alaranjado (O) ou margens em contato com o nervo óptico (M) (mnemônica TFSOM) relaciona-se ao risco de mortalidade nos MM. Em 5 anos a presença de somente um destes traduz risco de 38%, dois destes sinais elevam o mesmo para 50%


    O diagnóstico é oftalmoscópico, amparado pela ecografia modo A e B, cujos principais sinais são a baixa refletividade interna, o ângulo Kappa, o formato em cogumelo, a escavação na base e as pulsações. (fig 7) São úteis também a angiografia fluoresceínica, a tomografia computadorizada e a ressonância. O tipo celular predominante, se comparado a localização iriana, é o epitelióide sendo que 98% dos pacientes não tem metástases ao diagnóstico.
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    Figura 7: Ecografia, modo B-scan, mostrando lesão.


    
      

    


    Os MM posteriores são tratados segundo as orientações propostas pelo Collaborative Ocular Melanoma Study (COMS). Enucleação é bastante utilizada (principalmente nas grandes dimensões, extensões extra-oculares ou recorrências orbitárias), tendo pouca diferença de resultado ao longo do seguimento em relação à radioterapia (em 12 anos mortalidade de 20% devido ao tumor). Radioterapia (proton beam ou braquiterapia) é eficiente em lesões com até 15 mm de diâmetro, 8 mm de espessura e a 3 mm da fóvea ou nervo óptico. A fotocoagulação (menores do que 7 mm de base por 3 mm de altura) ou a crioterapia ou a termoterapia podem ser utilizados. Importante considerar que a mortalidade é muito semelhante nos primeiros 5 anos nos casos com e sem tratamento. (fig 8)


    1.3 Melanoma de Conjuntiva:


    Corresponde a 2% de todas as neoplasias oculares. Desenvolve-se a partir de uma melanose primária adquirida em 75% dos casos, ou a partir de um nevus em 20% e o restante ocorre sem história prévia de lesão. É pouco móvel. Fatores de mau prognóstico incluem atipia acentuada, envolvimento da carúncula, invasão de tecidos profundos e a presença de mais de 5 figuras de mitose por 10 campos. Manejo: excisão local com crioterapia nas margens ou exenteração.
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    Figura 8: Composição com retino e OCT pós TTT.


    2. PIGMENTAÇÕES SUPERFICIAIS


    2.1 Nevus Melanocítico:


    É a lesão pigmentada mais comum da conjuntiva. Embora congênita, só é detectável após a primeira ou a segunda década de vida. São lesões móveis, não aderidas a estruturas mais profundas, e em cerca de 20 a 30% são amelanóticos. Aproximadamente 20% dos melanomas de conjuntiva ocorrem em uma área com nevus pré-existente. Variante rara é o nevus de Ota. Trata-se de uma hiperpigmentação episclera ou úvea e ou pele, nas áreas de ramificação do trigêmio. A forma oculodérmica responde por 70%. Riscos efetivos para o desenvolvimento de glaucoma e MM (fig 9).
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    Figura 9: Nevus de Ota.


    2.2 Melanose Primária Adquirida:


    São lesões marrons, planas, unilaterais, mais freqüentes em adultos brancos de meia idade. O surgimento de espessamento nodular em uma área previamente plana de melanose pode constituir sinal de malignização. (fig 10). devem ser diferenciadas da melanose congênita ou racial, que é freqüente na raça negra, peri-límbica, estável, e não associadas a malignidades.


    [image: ]


    Figura 10: Melanose Adquirida.


    3. TUMORES MESTASTÁTICOS


    Considerada a lesão tumoral mais comum, atingindo cerca de 1-2,5% (1 caso para cada 400-1000) de todos os enfermos oncológicos. A maioria dos doentes exibe lesão unifocal e unilateral, apenas 20% são multifocais. Os sítios primários mais comuns são: mamas (54%), pulmões (23%), indeterminados (8%), trato gastrintestinal (7%), melanoma de pele (4%). Acomete mais as mulheres, entre 40 e 70 anos, história positiva de doença sistêmica em 80% (ou seja, em 20% o diagnóstico de um tumor primário é feito a partir do encontro de uma metástase ocular). Localizam-se, pela ordem, na coróide (80%), íris (7%,), nervo óptico (4%) e corpo ciliar (1%).


    Raramente provocam quadros dolorosos, descobertos pela produção de perturbações visuais ou da percepção de manchas ou de sinais na íris. São descritos também a vermelhidão ocular, metamorfopsia, diplopia, ptose, anisocoria e hipermetropia abrupta. No fundo de olho aparecem como lesão placóide, homogênea amarelo-creme, com líquido subretiniano e alterações no epitélio pigmentar (fig 11). As metástases do melanoma cutâneo costumam ser escuras. Quando no disco provocam edema, com ou sem distinção da massa, e perda acentuada da acuidade. Os focos na íris podem se localizar tanto na porção superior como na inferior, são tipicamente amelanóticos, liberam células no aquoso eventualmente originando pseudo-hipópio ou hifema.


    O exame biomicroscópico, a ultrassonografia e a angiografia são os métodos diagnósticos. Casos duvidosos podem exigir a realização de biópsia aspirativa com agulha fina. Radioterapia, quimioterapia e imunoterapia são as opções de manejo.
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    Figura 11: Metástase carcinoma pulmonar na coróide.


    4. RETINOBLASTOMA


    O retinoblastoma (RB) é o tumor intraocular maligno mais comum em crianças (4% de todos os tumores pediátricos). Derivado das células de origem neuroectodérmica da camada interna do cálice óptico embrionário. Três grupos de origem celular são descritos: (1) célula precursora retiniana (que se fiferencia emtodas demais), (2) a partir dos cones; e (3) cones e bastonetes. Incidência de 1:15-20.000 nascimentos, sem preferência por cor ou sexo. Pode ser uni (60-70%) ou bilateral (30 a 40%), hereditários (mutação germinativa – 40%) ou esporádicos (mutação somática – 60%). A apresentação mais comum é a unilateral e esporádica.


    O gene do retinoblastoma (RB1), com localização 13q14.2, é um gene supressor de tumor, pois a proteína expressa por ele é uma reguladora do ciclo celular. Dois genes semelhantes estruturalmente relacionados foram identificados (RBL1, RBL2), localizados nos cromossomas 20q11.2 e 16q11.2, respctivamente. Pode surgir também após mutação MYC na ausência das mutações RB. A variedade hereditária do RB é explicada pela mutação germinativa herdada em combinação com com uma mudança germinativa na retina em desenvolvimento; já a variedade adquirida ocorre após s mutações nos 2 alelos surgirem na retina em desenvolvimento (mecanismo conhecido como “two-hit”).


    Cerca de 60% dos casos de retinoblastoma acontecem por uma inativação somática e não-hereditária de ambos os alelos do RB1 em uma única célula precursora retiniana. Dessa forma, o retinoblastoma “não-germinal” é sempre unilateral e unifocal. Em 40% dos casos, a doença é chamada “germinal”: o paciente tem, em todas as células do seu corpo, um dos alelos do RB1 inativado por mutação (seja ela hereditária, 10% dos casos, ou espontânea, 30%). O retinoblastoma nesses casos acontece quando há inativação do alelo normal em uma ou mais células retinianas. Assim, esses pacientes podem apresentar doença uni ou multifocal, uni ou bilateral. Quando a doença é hereditária, comporta-se de maneira autossômica dominante, com alta penetrância e expressividade (diagrama).


    [image: ]


    Diagrama 1 – Tipos de RB.

    Diagrama – Possibilidades no RB


    Praticamente todos os diagnósticos são feitos antes dos 5 anos, em média aos 18 meses de idade. Leucocoria (60%) e estrabismo (20%) representam os dois mais comuns achados externos (fig 12). Outros sinais são rubeose (causando heterocromia de íris e hifema), celulite, proptose e pseudo-uveíte (células e hipópio, turvação de meios).
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    Figura 12: Leucocoria por retinoblastoma.


    O retinoblastoma segue padrões de crescimento. O padrão endofítico se refere às lesões que crescem em direção a cavidade vítrea e que tem aspecto branco-acinzentado ou amarelado. Já o padrão exofítico, bem menos freqüente, demonstra lesões únicas ou múltiplas que desenvolvem para o espaço subretiniano, com tendência a produzirem descolamento de retina e hemorragia vítrea. Outra forma incomum de crescimento é infiltração difusa da retina.


    Em cerca de 8% dos casos de retinoblastoma bilateral, há presença de um pinealoblastoma, um tumor de características semelhantes ao retinoblastoma que ocorre na região paraselar ou na glândula pineal. Essa condição é conhecida como retinoblastoma trilateral, e guarda prognóstico muito reservado. Dessa forma, faz-se imperativa uma investigação com neuroimagem em casos de retinoblastoma, especialmente se bilateral. Vários relatos de involução espontânea são encontrados na literatura (retinoma ou retinocitoma). Esses pacientes apresentam importante reação inflamatória, eventualmente seguida por atrofia do globo. Os achados histopatológicos característicos são as Rosetas de Flexner-Winstersteiner, as de Homer-Wright e os Fleurettes, todos apontando para a diferenciação do tumor (fig 13).
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    Figura 13 – Acima: Rosetas de Flexner-Wintersteiner.

    No esquema abaixo: (esquerda para direita) fleurettes, Rosetas Flexner, e de Homer.


    Nas fases iniciais o foco aparece como pequeno nódulo, esbranquiçado, semitransparente, semelhante a carne de peixe. Com o crescimento tornam-se exuberantes os vasos nutridores, além da liberação de fragmentos (ou sementes) vítreas, calcificações (fig 14).
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    Figura 14: Retinoblastoma.


    O diagnóstico é feito através da oftalmoscopia binocular indireta sob midríase máxima, ultrassonografia A/B, tomografia computadorizada de órbita e crânio, ressonância nuclear magnética (todas buscando focos de calcificação, extensão extra-ocular e o pinealoblastoma), e angiografia fluoresceínica (quando possível). As diferenciações mais freqüentes são: persistência de vítreo primário hiperplásico (27%), doença de Coats (16%), toxocaríase (15%), retinopatia da prematuridade (4%).


    Dissemina-se por 3 maneiras: (1) anteriormente, pelo espaço subretiniano/vítreo para o segmento anterior; (2) posteriormente, via nervo óptico para a cavidade craniana; (3) externamente pela coróide para a circulação sistêmica, ou através da esclera para a órbita. O prognóstico (sobrevida) relaciona-se a presença de expansão do tumor além da lâmina crivosa do nervo óptico (região pré-laminar – 90%, pós-laminar – 60%, margens do nervo seccionado – 35%), ou de extensão extra-ocular, ou de invasão > 3mm da coróide, chegando a esclera. Preditores clínicos de alto risco histológico: pacientes com mais idade, lapso tempo entre o diagnóstico e o tratamento, hifema, pseudo-hipópio, estafiloma, celulite orbitária e glaucoma.


    Um segundo tumor primário em outro sítio do organismo representa maior risco de morte do que o próprio RB. Chega a 1% ao ano o risco cumulativo na forma hereditária (50% em 50 anos). Radioterapia feita antes dos 12 meses de vida aumenta estas chances. Estes tumores secundários são principalmente os sarcomas (leiomiosarcomas, na área irradiada) e osteosarcomas (a distância). Cerca de 20% dos RB germinativos desenvolverão tumores em outros sítios (MTS) do organismo (sarcomas, tumores ósseos). A avaliação sistêmica deve incluir: punção lombar, biópsia aspirativa da medula óssea e scan ósseo. A maioria dos casos não tem metástase ao diagnóstico.


    O tratamento considera a uni ou bilateralidade, extensão, chances de retenção visual. Procura-se classificar as lesões para melhor definição dos recursos (tabela 1). As falhas terapêuticas devem-se a persistência das sementes vítreas, sementes sub-retinianas, tumor intra-retiniano ou irresposivo a quimioterapia.


    Tabela 1 – Classificação Internacional – (Ophthalmol Clin North America 2005)
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            Rb justapapilar ou ≤1,5 mm disco

          
        


        
          	

          	

          	
            Líquido SR

          

          	
            Líquido SR claro ≤3 mm da margen

          
        


        
          	
            C

          

          	

          	
            Seeds F

          

          	
            Rb com

          
        


        
          	

          	
            C1

          

          	

          	
            Subretinianas ≤3 mm do Rb

          
        


        
          	

          	
            C2

          

          	

          	
            Vítreas ≤ 3 mm do Rb

          
        


        
          	

          	
            C3

          

          	

          	
            Ambas ≤3 mmdo Rb

          
        


        
          	
            D

          

          	

          	
            Seeds D

          

          	
        


        
          	

          	
            D1

          

          	

          	
            Subretinianas >3 mm do Rb

          
        


        
          	

          	
            D2

          

          	

          	
            Vítreas >3 mm do Rb

          
        


        
          	

          	
            D3

          

          	

          	
            Ambas >3 mm do Rb

          
        


        
          	
            E

          

          	
            E

          

          	
            Extenso

          

          	
            Rb >50% globo ou com

          
        


        
          	

          	

          	

          	
            Glaucoma neovascular

          
        


        
          	

          	

          	

          	
            Meios opacos

          
        


        
          	

          	

          	

          	
            Invasão espaço pós-laminar, nervo óptico, coróide(2 mm), esclera, órbita, câmara anterior

          
        

      
    


    (Tu= tumor; Rb= retinoblastoma; Líquido SR= subretiniano; Seeds= sementes, aglomerados celulares)


    A enucleação é muito utilizada nos casos unilaterais. Naqueles sem doença extra-ocular a opção é curativa em 85-90%. Na concomitância de invasão nervo óptico ou coróide a quimioterapia (QT) adjuvante VDC (vincristina, ciclofosfamida, doxorubicina ou idorubicina), ou VCE (vincristina, carboplatina e etoposídeo) é adicionada. Se unilateral e pequeno, ou em crianças que possam ter a variante hereditária, o manejo conservador do globo é adotado (QT + consolidação). Nos casos bilaterais (hereditários), a recomendação é a QT redutora, seis ou mais ciclos a cada 3-4 semanais. Estágios precoces (A,B) usam-se 2 agentes; nos grupos C e D adotam-se 3 drogas. A consolidação das lesões residuais, pós-QT, ou de novos e pequenos focos pode ser feita com placas radioativas episclerais (tumores maiores), e nos menores, crioterapia ou laserterapia (xenônio, argônio, e termoterapia). (fig 15).
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    Figura 15: Aspecto pós laser do RB.


    QT intra-arterial (via cateterização da femoral até a oftálmica) ou intra-vítrea têm sido usadas para os casos com sementes vítreas. RB orbitário isolado responde por 60-70% das metástases/recorrências; o sistema nervoso central e outros locais a distância pelo restante. A doença orbitária ao diagnóstico é manejada com QT seguida de enucleação e irradiação orbitária. O mesmo esquema vale para os casos com invasão das margens do nervo óptico ressecado. Linfonodos pre-auriculares e cervicais devem ser investigados e irradiados se lesão presente. A disseminação para o SNC inclui QT (sistêmica e direta) e possível RT do mesmo e canal espinhal. MTS a distância são abordadas com QT e “stem cell” autólogas.Cerca de 45% das modalidades terapêuticas que preservam o globo ocular irão necessitar de suplementação ao longo do seguimento. A sobrevida atual é de 90-95% nos países desenvolvidos, caindo para 60% naqueles em desenvolvimento (90%das crianças no mundo atual tem acesso limitado a cuidados específicos).


    5. HEMANGIOMAS


    As formas clínicas mais importantes estão contidas no diagrama 2.


    [image: cap13-diagrama-2-ok]



    Diagrama 2 – Tipos de Hemangioma.


    5.1 HEMANGIOMAS DA COROIDE


    
      	
        Hemangioma Localizado:

        Provoca redução indolor na acuidade visual (hipermetropia progressiva), metamorfopsia, mas também pode ser silencioso. Costuma ser descoberto ao redor da quarta década de vida. Aspecto de uma massa em forma de cúpula, laranja-avermelhada, subretiniana, localizada posteriormente ao equador em 95% (próxima de 3 mm da mácula em 86%), com metaplasia fibrosa ou no EPR, descolamento exsudativo de retina (com “shift” de líquido). Tende a ser um processo estacionário (fig 16). Além da oftalmoscopia indireta, a angiografia fluoresceínica traz sinais relacionados, tais como a hiperfluorescência precoce reticulada (semelhante a esponja) e profuso escape. Na ultrassonografia observa-se grande refletividade interna, sem sombra ou escavação. Estas características costumam ser suficientes para diferenciação com o melanoma amelanótico. Na RNM, em T1, a lesão é isso/hiperintensa em relação ao vítreo, e em T2, hiperintensa. A maioria dos casos o padrão histopatológico é de uma mescla de hemangioma capilar com cavernoso. Casos assintomáticos são observados, porém caso exista perda de acuidade pode-se optar pelo laser, termoterapia, terapia fotodinâmica ou braquiterapia.
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    Figura 16: Hemangioma da coróide.


    
      	
        Hemangioma Difuso:

        Associado a hemangioma face ipsilateral, compõe a síndrome de Sturge-Weber (angiomatose encefalotrigeminal), com hemangioma leptomeníngeo, variável associação com nevus flammeus e anormalidades no córtex cerebral (calcificações). Incidência desconhecida, unilateral (mas pode ser bilateral nas variantes da síndrome de Klippel-Trénaunay-Weber). Provoca desde cedo conseqüências funcionais, intensas (ambliopia pela hipermetropia associada ou pelo descolamento de retina consecutivo). A fundoscopia revela coloração vinhosa do fundus, a cor obscurece o padrão vascular da coróide, o reflexo vermelho é intenso (notado até nos exames da pupila), envolvendo metade ou mais da coróide. Podem estar presentes descolamento de retina, glaucoma e atrofia do nervo óptico. Na ecografia percebe-se o espessamento coroideo e alta refletividade lesional. Não existe tratamento curativo, sendo muito difícil à retenção visual.

      

    


    5.2 Hemangiomas da Retina e Nervo Óptico


    
      	
        Hemangioma Capilar:

        Pode ocorrer de forma isolada (70%) ou integrar a síndrome de von Hippel-Lindau (vHL). Diagnóstico é feito ao redor dos 10-30 anos, casualmente ou pela queixa de borramento visual. Não mostra predisposição racial ou sexual. Casos multifocais e os bilaterais são comumente associados à vHL. A doença de vHL é autossômica dominante, com anomalia no braço curto do cromossoma 3. Apresenta hemangioma retiniano (60%), hemangioblastoma no SNC (60%), carcinoma de células renais (28%), feocromocitoma (7-20%), cistos ou tumores pancreáticos, cistoadenoma de epidídimo e tumores do saco endolinfático. Prevalência estimada de 1 caso para cada 35000-40000 habitantes. Raro ser descoberto antes dos 10 anos, geralmente a morte ocorre ao redor dos 40 anos. O quadro depende da localização e tamanho. São visíveis a partir de 50 micra, consistindo de nódulo vascular vermelho ou alaranjado, com artéria aferente tortuosa e veia eferente dilatada. Com o crescimento aumentam as repercussões vasculares (na parelha). Quando ocorrem sobre o disco óptico são menos circunscritos e sem boa visibilidade dos vasos nutricionais. Evolui sob a forma exsudativa, com grandes coleções de exsudatos duros, tanto no local como também a distância, ou então sob o padrão tracional, com fibrose pré-retiniana e descolamento tracional de retina (fig 17).
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    Figura 17: Hemangioma capilar retiniano.


    Os principais diagnósticos diferenciais são o hamartoma astrocítico, doença de Coats, tumor vasoproliferativo. São importantes para elucidação a angiografia fluoresceínica, a ecografia (lesões maiores do que 2 mm) e a ressonância (em T1 sinal iso para hiperintenso se comparado ao vítreo; em T2, iso ou hipointenso). A permanente e periódica avaliação sistêmica é fundamental nestes casos. Lesões com até 5 mm são tratadas pela fotocoagulação, se as dimensões forem entre 4- 6 mm a crioterapia, a terapia fotodinâmica e a termoterapia são opções válidas e se maiores do que 8 mm, a radioterapia pode ser utilizada.


    
      	
        Hemangioma Racemoso:

        Constitui uma comunicação artério-venosa retiniana congênita. A acuidade pode estar normal, sendo achado casualmente, ou estar bastante reduzida. Apresenta possibilidades clínicas e repercussões variáveis, desde um sutil macrovaso até um estado muito pronunciado. As complicações associadas são o buraco macular, a obstrução venosa, o glaucoma neovascular e a hemorragia vítrea. Pode estar associado com malformações vasculares no SNC (30%), pele e face (síndrome de Wyburn-Mason). Não há tratamento para o acometimento ocular.

      


      	
        Hemangioma Cavernoso:

        O reconhecimento da lesão fundoscópica é relativamente simples, pelo padrão característico semelhante a um cacho de uvas. Doentes podem ser assintomáticos, ou exibirem queda intensa na acuidade visual, quer pela ocupação da mácula pelo tumor, quer pelas trações que eventualmente ocorrem no mesmo. Não tem artéria nutridora, localizando-se no curso das veias. Não exsuda, muito raramente é progressivo, e constitui uma massa de veias, de grosso calibre. O diagnóstico é oftalmoscópico, podendo a angiografia fluoresceínica confirmar através do padrão “hematócrito” típico, sem vazamentos. Nos casos com hemorragia vítrea (gerada pela tração) a ultrassonografia poderá indicar a presença desta lesão se na onda A o pico superficial de alta refletividade e intensidade e na onda B for observada lesão irregular, sólida, bem definida e sem escavação. A observação periódica é recomendada. Nos casos com hemorragia vítrea recorrente pode-se cogitar a braquiterapia.

      

    


    6. TUMOR VASOPROLIFERATIVO


    Apresenta-se como uma massa benigna, originada na retina/coróide ou EPR, de cor amarelo-rosada, 93% bem delimitada, sem nutridores exuberantes (80% calibre normal). Menos comumente são difusos e bilaterais, especialmente em mulheres. Em 75% das vezes não se detecta lesão predisponente prévia. Pode no restante ser secundário a uveíte (28%), retinose pigmentar (21%), toxoplasmose (7%), toxocaríase (7%), colobomas (7%), doença de Coats (3%), descolamento de retina (3%), vítreo-retinopatia exsudativa familiar (3%).


    Diagnosticado pela quarta década, sem predomínio sexual, diminuindo a visão em 50% (pela exsudação e fibrose). Costumam ter cerca de 5 mm (base) por 3 mm ou menos de altura (70%), localizar-se no equador ou periferia retiniana (temporal inferior em 42-48%). Difere da síndrome de vHL por acometerem indivíduos mais idosos, padrão regular dos vasos afe/eferentes, serem únicos, quadrante temporal (70%) e sem achados sistêmicos. Além da oftalmoscopia binocular indireta, a angiografia e a ultrassonografia podem ser necessárias. Em 80% destes casos apenas a observação periódica é satisfatória. Casos evolutivos podem ser manuseados com laser, terapia fotodinâmica, termoterapia, crioterapia ou braquiterapia.


    7. LINFOMAS


    Repercussão rara (50 casos para cada 10 milhões sadios), porém costumam ser confundidos com uveítes (2,5% das uveítes constituem as chamadas síndromes mascaradas, destas 70% causadas pelos linfomas). Trata-se de um linfoma de células B, extranodal, não Hodgkin. São considerados fatores de risco a idade (a partir da sexta-sétima décadas), sexo feminino e imunossupressão. Origem suposta seria extra-SNC ou secundária a inflamação policlonal. Em 56% ocorrem associados ao acometimento do SNC, 20% apenas os olhos e em 15% no linfoma sistêmico. Sintomas de baixa visual, moscas volantes, vitreíte e uveíte resistentes são indicativos. (fig 18)


    [image: Descrição: linfoma coróide]


    Figura 18: Linfoma intra-ocular.


    As lesões são bilaterais em 80-90%, aspectos variados, assimétricas, creme-amareladas, infiltrativas, subretinianas, ligeiramente elevadas (subepiteliais), difusas, multifocais. Infiltração vascular, vitreíte. (fig 18) As manifestações oculares iniciam o quadro do SNC em 80%.


    Após o diagnóstico, a sobrevida média é de 40 meses. A ratificação diagnóstica se faz pela biópsia vítrea com agulha fina (gauge 20), que é suficiente em 95%, e pode ser repetida a critério. O tratamento inclui a quimioterapia e a radioterapia, local e sistêmica.


    Variante clínica é o TUMOR LINFÓIDE BENIGNO que acomete indivíduos ao redor dos 50-60 anos, provocando perda indolor de visão e uma massa elevada, semelhante ao um melanoma amelanótico, mas sem vitreíte. Unilateral, não associada à repercussão no SNC ou vísceras, de bom prognóstico geral, porém dependendo das repercussões oculares pode-se ter conseqüências funcionais perenes. Pode ser necessária a biópsia com agulha fina. Responde bem a corticoterapia.
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    1. REUMATOLOGIA


    Dentre uma grande variedade de doenças, as que serão analisadas são: Artrite Reumatóide (AR), Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES), Poliarterite Nodosa (PAN), Síndrome de Sjögren (SS), Esclerodermia (E), Vasculite Granulomatosa de Wegner (GW), e a doença de Behçet (DB). Espondilite, Síndrome da Artrite Reativa foram já descritas no capítulo sobre Uveítes.


    
      	Artrite Reumatóide :

    


    Artrite reumatóide, uma doença sistêmica inflamatória, de causa desconhecida, produzindo uma sinovite com destruição da cartilagem e erosão óssea, caracteristicamente tida como uma poliartrite periférica. Bilateral e simétrica, acomete principalmente mulheres de 35 a 50 anos (3:1), tem como manifestação ocular uma episclerite, juntamente com esclerite, que geralmente é mais severa (escleromalácia). Estas lesões, assim como a ceratoconjuntivite seca, que pode ocorrer nestes pacientes, aparecem em menos de 1% dos portadores de AR, mas causam grande desconforto e seqüelas se não tratadas. Manejo ocular na AR inclui lubrificantes, corticosteroides tópicos, AINE, imunossupressores. Diagnóstico baseado no contexto clínico-laboratorial (VSG, PCR, hemograma, fator reumatoide, anticorpos antinucleares, raio X, ressonância (cervical), ultrassonografia articular. Incidência 3:10.000, maiores chances nos indivíduos de uma mesma família (2-3x). Curso de exacerbações e remissões. Sinais gerais: rigidez, sensibilidade, dor ao movimento, edema, deformidade, limitação, nódulos (25%). Prognóstico variável.
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    Figura 1: AR (a)desenho das deformidades dedos, (B) escleromalácia, (C) esclerite.


    
      	Lúpus Eritematoso Sistêmico:

    


    O Lúpus Eritematoso Sistêmico, uma doença multissistêmica, mediada por autoanticorpos (linfócitos T e B), acomete principalmente mulheres (90%) e negros. Incidência 5:100.000. Curso variável, de indolente a fulminante. Classicamente aparece como dor articular, febre e rash em mulheres pós-puberais. Manifestações cutâneas (70-80%: “rash” malar, lúpus discoide, fotosensitividade, lesões de mucosa), músculo-esqueléticas (artrite – 80-85%, mialgia, necrose avascular), doenças renal (50-75%, insuficiência renal aguda ou crônica, nefrite aguda), fenômeno de Raynaud (30-50%), comprometimento neurológico (35% – convulsões psicose), alterações cardíacas (pericardite, miocardite), pulmonares (pleurisia, derrame pleura, pneumonite, hipertensão pulmonar, doença intersticial), digestivas (dor abdominal, dispepsia, náusea, doença hepato-biliar) e hematológicas (leucopenia, linfopenia, anemia, trombocitopenia). Diagnóstico baseia-se no achado de 4 dos 11 sinais contidos no quadro 1.


    Metade do casos com LES apresentam alguma manifestação oftalmológica. São elas: (1) lesão cutânea palpebral (lúpus discóide), (2) síndrome de Sjogren (20%), esclerites, lesões neuro-oftalmológicas (paralisia de pares cranianos, neuropatia óptica, lesões retroquiasmáticas e do córtex, uveíte, e vasculopatia retiniana. As alterações fundoscópicas servem como marcadores da atividade. Podem ser vistos: (1) focos de exsudação algodonosa (isquemia) e microhemorragias; (2) oclusões vasculares (artéria ou veia); (3) coroidopatia (isquemia e focos de descolamento do epitélio pigmentar). (fig 2) O tratamento é essencialmente sistêmico.


    Quadro 1 – LES sinais


    
      
        
      

      
        
          	
            Rash Malar


            Rash Discóide


            Fotosensitividade


            Úlceras de mucosa


            Artrite


            Serosite


            Doença renal (proteinúria, nefrite intersticial)


            Doença neurológica (convulsões, psicose)


            Doença Hematológica


            Doença Imunológica


            Anticorpos antinucleares
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    Figura 2: Oclusão arterial num caso com Lupus.


    
      	Poliarterite Nodosa

    


    Aproximadamente 1 em cada 4 pacientes com PAN apresentarão sinais de envolvimento ocular. Vasculite necrotizante que afeta as artérias de médio porte e os pequenos ramos musculares, frequentemente nas bifurcações, podendo gerar dilatações aneurismáticas, rupturas, trombose com comprometimento isquêmico tecidual. Incide em 3-4.5 /100.000/ano, entre 40-60 anos, mais no sexo masculino (3:1). Afeta pele, articulações, nervos periféricos, rins e intestinos. Critérios diagnósticos requerem que 3 dentre os 10 contidos no quadro 2 estejam presentes.


    Sobre o globo estão descritos: (1) sinais de retinopatia hipertensiva no território capilar (fig 3), infartos coroideos, paresias nervos cranianos, amaurose fugaz, síndrome de Horner, atrofia óptica, úlcera marginal de córnea, esclerite posterior ou necrotizante. Importante pesquisara presença dos anticorpos citoplasmáticos anti-neutrófilos. Casos não tratados tem mortalidade elevada. O uso de corticosteroides e imunomodulares melhora as chances.


    Quadro 2 – Manifestações da PAN


    
      
        
      

      
        
          	
            Livedo reticular


            Dor/sensibilidade testicular


            Emagrecimento (> 4kg)


            Pressão diastólica > 90 mmHg


            Mialgias ou frqueza/sensibilidade nas pernas


            Presença do antígeno ou anticorpo da hepatite B


            Uréia ou creatinina elevadas


            Oclusões arteriais demonstradas na arteriografia


            Biópsia
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    Figura 3: Focos isquêmicos, caso com PAN.


    
      	Síndrome de Sjögren:

    


    Esta é uma doença crônica, progressiva e também autoimune. Sua principal característica é uma infiltração linfocitária das glândulas exócrinas, que resulta em xerostomia e olho seco. A maioria dos sintomas ocorre devido à diminuição da produção de saliva e lágrimas. Nos olhos, a queda na produção de lágrima, causa hiperemia, sensação de areia e destruição do epitélio corneano e conjuntival (ceratoconjuntivite seca) que causa muita fotofobia e angústia para o paciente. O uso de corantes vitais identifica a extensão do comprometimento. (fig 4). Tratamento crônico com lubrificantes e outras medidas para olho seco.
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    Figura 4: Sjogren, identificação do dano epitelial pelo corante Rosa Bengala.


    
      	Granulomatose com Poliangeíte (Wegener):

    


    Processo raro (estimado 3:100.000), afetando mais caucasianos, iniciando ao redor dos 35-55 anos, mas pode ser em qualquer idade.. Tríade clássica consiste de vasculite granulomatosa necrotizante do trato respiratório superior ou inferior, glomerulonefrite e vasculite de pequenas artéria e veias. Diferentes órgãos podem estar afetados. Coração (33-46% -pericardite, vasculite coronariana, miocardite, endocardite, valvulopatia); pele (45% púrpura e úlceras), neurológicos (periférico – 67%, mononeurite, polineuropatia sensório-motor, paresias cranianas. Centrais, vasculite); músculo-esquelético (artralgias ploarticular, simétrica, artrite); Pulmões (infiltrado pulmonar -71%, tosse -34%, hemoptise, dispneia, hemorragia alveolar), Nariz, ouvidos, garganta (sinusite crônica – 67%, rinite, otite média, granulomas subglóticos ou traqueais). Ao diagnóstico 10-15% tem achados oculares, ao longo da evolução metade dos casos terão alguma repercussão. Pseudotumor orbitário, proptose, celulite orbitária, dacriocistite, esclerite, ceratite ulcerativa, uveíte, retinites, oclusões vasculares retinianas (artéria, veia e capilares), neuropatia óptica isquêmica. As perdas visuais podem afetar até 40%. Biopsia, dosagem dos anticorpos citoplasmáticos anti-neutrófilos, PCR, VSG, Rx tórax podem apontar o diagnóstico. Manejo a base de corticosteroides e agentes citotóxicos.


    
      	Doença de Behçet:

    


    Ulcerações aftosas orais, ulcerações genitais, que têm como principal característica a recorrência, podem ser classificadas como síndrome de Behçet. Uma doença autoimune, multisistêmica, onde a principal lesão é a vasculite. Pele (eritema nodoso, foliculite), SNC (10-30%: meningite, sintomas psiquiátricos, déficits, demência), sistema gastrointestinal (úlceras, isquemia), tromboflebites e trombose venosacompõem o contexto clínico. Prevalência estimada entre 0.1-20 casos/100.000, dependendo do local geográfico maior no lado oriental). Nos olhos (afetados em 70%, 25% com perda funcional grave, 80% bilateral, iniciam a doença em apenas 10%) pode causar irite, uveíte posterior, vasculite oclusiva arterial ou venosa retiniana, retinite, neovascularização, papilite e hipópio, que pode ser considerado como uma marca da doença, presente em 25%. (fig 5) Diagnóstico baseado em critérios clínicos. VSG, PCR, complemento sérico, HLA-B51, anticorpos anticardiolipina são úteis. Pode evoluir para descolamento de retina, atrofia óptica, glaucoma neovascular, catarata complicada. Manejo com corticosteroides (sistêmicos e sob forma de implantes intra-oculares – dexametasona ou fluocinolona), antimetabólitos, imunomoduladores, anticorpos monoclonais.
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    Figura 5: Hipópio (a) e sequelas de vasculite na angiografia (B).


    2. SISTEMA DIGESTIVO


    
      	Doença de Wilson

    


    Doença metabólica, hereditária, transmitida por um traço genético autossômico recessivo. O distúrbio no metabolismo hepático gera acúmulo anômalo de cobre nos tecidos (SNC, rins, fígado e córnea). Pacientes jovens são mais comumente afetados, sendo o diagnóstico realizado com base na história familiar, doença hepática crônica, distúrbios neurológicos e alterações laboratoriais (cobre sérico elevado, ceruloplasmina sérica inferior 20 microgramas /dl). Considera-se a presença do anel de Kayser-Fleischer como a principal manifestação ocular presente nesta afecção, além de sinal diagnóstico para a doença de Wilson. Caracteriza-se por um halo marrom-esverdeado ou amarelo esverdeado na periferia da córnea (bilateral), bem evidenciado no exame gonioscópico. Outras manifestações oculares incluem catarata, exotropias, paralisia acomodativa e movimentos atáxicos oculares.


    
      	Retocolite Ulcerativa e Doença de Crohn:

    


    A retocolite ulcerativa (RU) e doença de Crohn (DC) são doenças intestinais inflamatórias, de etiologia desconhecida, que acometem indivíduos pertencentes à faixa etária dos 15 aos 30 anos, podendo também ocorrer na velhice. Além das complicações intestinais que cursam durante essas patologias, temos ainda uma série de achados extra-intestinais, sendo a manifestação ocular uma delas. Na RU, o processo inflamatório é difuso e superficial, acometendo somente mucosa e submucosa. A doença geralmente se estende a partir da porção distal do reto e afeta principalmente o cólon. A principal complicação intestinal é o megacólon tóxico, com perfuração intestinal, que ocorre na presença de processo inflamatório grave. Ao contrário do que acontece na RU, o processo inflamatório na DC é descontínuo e transmural. Pode acometer qualquer local do trato gastrointestinal, mais raramente boca, estômago e porção proximal do delgado. Por agredir toda extensão da parede intestinal, uma complicação local da doença é a aderência de alças, eventualmente leva a obstrução e formação de fístulas. Várias são as complicações extra-intestinais que ocorrem em 25% dos pacientes (nutricionais, renais, hepáticas, biliares e artrite). As manifestações oculares incluem irite, uveíte e episclerite, sendo que nestas, não é necessária a presença simultânea.


    
      	Hepatite:

    


    Não existe uma lesão patognomônica ocular nestes casos. Os achados associam-se panuveites, síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, ou as medicações usadas. Pode ser detectada a presença de olho seco (quase 50% podem exibir alterações de instabilidade do filme lacrimal), pressão ocular elevada, e retinopatia pelo uso do interferon (focos de isquemia retinianos)


    3. ENDOCRINOLOGIA


    Duas situações de grande relevância clínica: o adenoma hipofisário e a diabetes mellitus produzem repercussões visuais. A doença de Graves foi abordada no capítulo de orbitopatias.


    
      	Adenoma Hipofisário:

    


    É o tumor intracraniano primário que produz sintomas neuroftalmológicos com maior freqüência. Acomete mais tipicamente adulto jovem até a meia idade. O quadro clínico se inicia com cefaléia inespecífica, evoluindo de forma insidiosa para sintomas associados à perda bitemporal de campo visual (hemianopsia bitemporal). É importante salientar que a ausência de defeitos no campo visual não exclui a presença de adenomas, pois muitos permanecem confinados na fossa hipofisária sem afetarem as fibras do quiasma óptico. Outros achados incluem atrofia óptica, diplopia, paralisia de nervos motores, nistagmo entre outros. A hipofisectomia e o uso de bromocriptina são as alternativas terapêuticas mais utilizadas.


    
      	Retinopatia Diabética:

    


    A retinopatia diabética é uma das causas mais freqüentes de cegueira legal em indivíduos de 20 a 65 anos de idade. Estima-se que aproximadamente 25% da população diabética têm alguma forma de retinopatia, havendo uma estreita relação entre a duração do diabetes e a prevalência da RD. Ao diagnóstico, 2% dos diabéticos tipo I apresentam alguma alteração fundoscópica, enquanto nos diabéticos tipo II a prevalência é de 23-30%. Após 15 anos, 98% e 58-85% dos casos tipos I e II respectivamente, terão algum sinal de retinopatia.


    Fatores importantes no comportamento evolutivo da retinopatia diabética incluem: idade ao diagnóstico, duração da doença, níveis glicêmicos, estado retiniano no momento do diagnóstico, pressão arterial, função renal e controle adequado do DM. Os níveis aumentados de hemoglobina glicosilada relacionam-se com a incidência e progressão de qualquer tipo de RD e do edema macular. No nossos meio, 50% dos casos são completamente mal orientados com relação à doença retiniana. A maculopatia é a 1ª causa de perda de visão moderada em pacientes diabéticos, e aparece, após 15 anos, em 12 a 20% de todos os casos. Em princípio, todo paciente diabético deve ser submetido à oftalmoscopia tão logo tenha sido diagnosticado o DM. Se não houver sinais de retinopatia, ou apenas raros microaneurismas, ele deverá ser reexaminado anualmente (tipo 1) ou bi-anualmente (tipo 2).


    A retinopatia diabética é uma microangiopatia que se caracteriza por deterioração e oclusão de pequenos vasos da retina. É provável que a hiperglicemia prolongada, associada a fatores genéticos ou adquiridos, seja a causadora das complicações do DM. Possíveis fatores relacionados à oclusão microvascular são o espessamento da membrana basal capilar, lesão e proliferação das células endoteliais capilares, alteração das hemácias que produzem um transporte anômalo de O2 e aumento da adesividade e agregação plaquetárias.


    A acuidade visual nem sempre reflete a severidade da RD, o que justifica a realização de um exame fundoscópico cuidadoso em todos os pacientes diabéticos. Considera-se a doença sob 2 fases: a chamada não-proliferativa e a fase proliferativa. A maioria dos achados fundoscópicos estão próximos ao nervo óptico e mácula, portanto ao alcance do oftalmoscópio direto. O primeiro sinal de anomalia à oftalmoscopia são os microaneurismas, que representam pequenas dilatações vasculares. Clinicamente, são observados como pontos vermelhos, com bordos lisos e bem definidos, e somente tornam-se perceptíveis se maiores do que 15 micra. Portanto, o paciente pode ter microaneurismas e não serem visíveis à oftalmoscopia, apenas com angiografia fluoresceínica. Estes sofrem modificações com o passar do tempo, tanto na cor como no número, havendo um aumento em torno de 1% ao mês. (fig 6)
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    Figura 6: RD incipiente.


    Com a seqüência surgem: microhemorragias, exsudatos duros e exsudatos algodonosos. As microhemorragias costumam ter forma de pequenos pontos, de tamanho variável, podendo ser confundidas com microaneurismas (às vezes, na angiografia é que poderá diferenciá-los, pois a microhemorragia gera bloqueio, enquanto o microaneurisma gera pontos de hiperfluorescência). Quando associada a HAS, o formato pode incluir as hemorragias em chama-de-vela (superficiais).


    Os exsudatos duros correspondem à passagem de soro, lipídios e proteínas pelos vasos retinianos para o seu parênquima. Aparecem como pontos, zonas ou placas branco-amareladas, brilhantes, bem delimitadas, geralmente tendo na vizinhança alguma anomalia microvascular. Têm lento desaparecimento (6-12 meses) e quando se localizam na fóvea podem gerar perda irreversível da visão. (fig 7)
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    Figura 7: RD com microaneurismas e exsudatos duros.


    Os exsudatos moles ou algodonosos representam a repercussão sobre as fibras das células ganglionares de uma isquemia capilar. Aparecem como focos mal delimitados, branco-acinzentados, com aspecto semelhante ao algodão, dispersos pelo fundo-de-olho. Desaparecem em 4-6 semanas. (fig 8)
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    Figura 8: RD com exsudatos algodonosos (lado nasal ao disco),hemorragias superficiais e profundas e exsudatos duros.


    A partir deste ponto a retinopatia diabética pode evoluir para uma fase mais severa, que afeta 5% dos diabéticos, chamada proliferativa, caracterizada pela presença de vasos de neoformação na papila, retina e íris. Estes vasos crescem em resposta à isquemia pronunciada do tecido retiniano. Têm um formato desorganizado, que lembra roda-de-carroça ou cabeça-de-medusa. Podem proporcionar o crescimento simultâneo de tecido glial e colágeno, com o potencial de criar focos de tração, deformação e descolamento de retina. Lembrar que, mesmo em fases avançadas, o paciente pode ter bons níveis de visão (Tabela 1).
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    Figura 9: RD proliferativa severa.


    Tabela 1 – Fases da RD


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Nível De Severidade

          

          	
            Fundoscopia

          
        


        
          	
            Sem RD Aparente

          

          	
            Sem anormalidades

          
        


        
          	
            RDNP Leve

          

          	
            Somente microaneurismas (ma)


            *Considera-se a partir de 2 (ma) em cada olho ou pelo menos 4 em um olho.

          
        


        
          	
            RDNP Moderada

          

          	
            Mais do que somente (ma), porém menos intensa do que a forma de RDNP severa.

          
        


        
          	
            RDNP Severa

          

          	
            Qualquer um dos seguintes:


            *Mais do que 20 microhemorragias em cada um dos 4 quadrantes;


            *Veias dilatadas ou em “contas de rosário” em 2 quadrantes;


            *IRMA em 1 quadrante


            E sem sinais da fase proliferativa

          
        


        
          	
            RDP

          

          	
            Um ou mais dos seguintes:


            *Neovascularização


            *Hemorragia vítrea/pré-retiniana

          
        


        
          	
            RDP de Alto Risco

          

          	
            *Neovasos de disco iguais ou maiores do que ¼ ou 1/3 da área papilar (dd);


            *Neovasos de disco de qualquer tamanho se acompanhados de hemorragia vítrea;


            *Neovasos de retina iguais ou maiores do que ½ dd se associados a hemorragia vítrea

          
        

      
    


    
      


      

    


    Outra possibilidade interessante é a verificada na papilopatia diabética. Consiste num edema não pálido, difuso, que ocorre em 0,5% dos diabéticos tipo 1 ou 2 (geralmente naqueles com 8 ou mais anos de duração), associado à baixa transitória da acuidade. Tem bom prognóstico (92% retornam a níveis satisfatórios). Em 50% das vezes são bilaterais, e 56% têm a manifestação a despeito de manter um controle adequado. Podem-se encontrar vasos telangiectásicos (30%), hemorragias em chama-de-vela (20%), sendo que em 35% dos casos não se tem ou é mínima a retinopatia. Separar estes casos daqueles em que o escape é fruto da neovascularização é de suma importância, evitando-se tratamentos desnecessários.


    Na maioria dos diabéticos, a cegueira pode ser evitada se a retinopatia for detectada precocemente, e o tratamento adequado for realizado oportunamente. O tratamento da RD sustenta-se em um tripé: bom controle clínico, fotocoagulação com raios laser e/ou injeções intravítreas e vitrectomia. Existem evidências cada vez maiores de que o controle inicial adequado do DM retarda, mas não evita, o aparecimento da RD. A terapia intensificada reduz o risco médio de desenvolvimento da retinopatia em 76% se comparada à terapêutica convencional, e lentifica a progressão da retinopatia em 54% dos casos, reduzindo o aparecimento das formas avançadas em 47%. É muito importante o controle da HAS em todos os diabéticos. (fig 10)
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    Figura 10: RD pós-laser e com hemorragia pré-retiniana.


    A fotocoagulação é usualmente utilizada para tratar olhos com com doença proliferativa, promovendo a ablação das áreas isquêmicas para diminuir os estímulos que dão origem aos neovasos. Nos casos com edema macular o uso de injeções intra-vítreas de anti-VEGF mostra melhores resultados funcionais, de forma isolada ou associada ao laser. Naqueles com edema refratário o corticoide intra-vítreo (implante de dexametasona, ou fluocinolona) oferece bons resultados, mas precisam ser monitorados e repetidos. (fig 11) Muitos casos, por se apresentarem em estágio avançado, são abordados por técnicas cirúrgicas (vitrectomia).
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    Figura 11: Retinografia e tomografia de RD com edema crônico de mácula.


    4. CARDIOLOGIA


    
      	Hipertensão Arterial Sistêmica

    


    As repercussões oculares associadas à hipertensão arterial sistêmica (HAS) são analisadas sobre coróide, retina e disco. Os vasos coroideos, que recebem um dos mais altos fluxos sangüíneos corporais, têm seu tônus controlado pelo Sistema Nervoso Autônomo (SNA), porosidades endoteliais e pressão intra-ocular. A circulação retiniana é regulada pelos mecanismos miogênico (relacionado à pressão intra-ocular e a pressão de perfusão) e metabólico (relacionado à concentração de nutrientes no meio). A circulação papilar deriva dos vasos da pia-máter, coroideos e da artéria central da retina.


    As alterações fundoscópicas na vigência da HAS dependerão: (a) do estado prévio da árvore vascular no momento da instalação do quadro hipertensivo, (b) da severidade da HAS, (c) da duração da HAS e (d) da eficiência do tratamento. A esclerose vascular traz aspectos específicos que acompanham, inexoravelmente, a idade, nem sempre indicando HAS, mas podendo ser acelerados ou acentuados na presença da mesma.


    Revisão sistemática atribui a fundoscopia uma importância limitada na avaliação da HAS (excepto nas situações de emergência), indicando que nos indivíduos com retinopatia existe o dobro de chance (OR=2.2) de apresentar hipertrofia ventricular esquerda, e, outrossim, nefropatia. Concluiu ainda, que a fundoscopia na HAS tem baixa sensibilidade (3-21%), e especificidade elevada (88-98%). Em outras palavras, isto significa que a retinopatia hipertensiva não é comum na HAS (metade dos hipertensos tem fundsocopia normal), mas é muito rara em indivíduos normotensos.


    Sobre a coróide os sinais oftalmoscópicos são evidenciáveis, normalmente, em pacientes jovens (toxemia gravídica, nefropatias, feocromocitomas, colagenoses, HAS acelerada). Agudamente podem ser detectadas as manchas de Elschnig (focos branco-alaranjados localizados na retina externa), geradas por hipoperfusão ao nível da coriocapilar. Caso cronifiquem, estas manchas pigmentam-se, emolduradas por um halo de atrofia. Além destas, são manifestações na coróide: o edema sub-retiniano e o descolamento exudativo de retina.


    Os sinais de esclerose incluem: o estreitamento arterial, o aumento do reflexo dorsal dos vasos (especialmente aqueles alargamentos com mais de 50% do diâmetro vascular), vasos em fio de cobre ou prata, cruzamentos artério-venosos patológicos (sinal de Salus: modificação no trajeto venoso pós-cruzamento; sinal de Gunn: afinamento venoso no ponto de cruzamento; lembrar que a artéria passa por sobre a veia em 80% dos casos), dilatação e tortuosidade vascular anômala, bifurcações arteriolares com 60º ou mais, macroaneurismas e oclusões vasculares. Estes não são sinais exclusivos da HAS, pois podem ser vistos em indivíduos normotensos e idosos.


    Os sinais de hipertensão sobre a retina abrangem: (a) estreitamento vascular, focal ou difuso (esta vasoconstricção é mais bem observada se analisados os ramos de segunda ou terceira bifurcação arterial. Lembrando que a regra artéria tendo 2/3 do calibre da veia nem sempre é indicativo fiel para comparação) as veias podem estar dilatadas, ou o paciente apresentar miopia, distrofias retinianas, uveítes. A fotografia, hoje, é considerada o método mais confiável para fins comparativos. (b) doença da rede capilar, traduzida por hemorragias (em chama-de-vela quando localizada na superfície retiniana), edema retiniano, exsudatos duros (extravasamento de lipoproteínas, fosfolipídios, colesterol e triglicerídeos plasmáticos) e os exsudatos (manchas) algodonosos (freqüentes sobre a zona pós-equatorial, traduzindo interrupção do fluxo axoplásmico secundário a isquemia); (c) complicações dos sinais escleróticos, isto é, obstruções de artéria ou veia central da retina ou seus ramos, macroaneurismas. (Figs 12,13, 14, 15)
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    Figura 12: RH fase inicial, estreitamento e microhemorragias.
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    Figura 13: Cruzamento a/v patológico.
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    Figura 14: Manchas algodonosas dispersas. RH severa.
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    Figura 15:Exsudação dura disseminada, RH avançada.


    Sobre a papila o aspecto mais expressivo é o edema. O mesmo inicia notando-se, às vezes, ausência de pulso venoso, diminuição da área de escavação fisiológica, borramento de suas margens, dilatação de vasos e capilares. Os mecanismos podem indicar hipertensão endocraniana associada (papiledema) ou isquemia (especialmente retro-laminar). É comum nos pacientes idosos a instalação de uma neuropatia óptica isquêmica. Pode-se, também ao exame, já encontrar os discos pálidos, atróficos (atrofia pós-edema ou isquemia).


    Na toxemia gravídica (caracterizada por edema, HAS e proteinúria, que ocorre em 5% das primigestas, como também nas jovens, gravidezes com múltiplos fetos, doença hemolítica, diabetes, hipertensão arterial prévia, nefropatias) os sintomas de alerta são escotomas, a diplopia, as fotopsias e o borramento de visão. À fundoscopia, mais freqüentemente, se observam espasmos arteriais, descolamentos de retina exsudativos (1-10% bilaterais) e naquelas grávidas com HAS prévia, pode-se ter exacerbação da doença capilar. Classificações diferentes sobre o assunto são descritas, mas na atualidade usa-se mais descritivas e topográficas. Pode-se simplesmente descrever os achados encontrados sobre o disco, retina ou coróide. Uma das mais recentes classificações propostas é de uso simples e bastante prática, estando contida no quadro


    Quadro – Classificação da Retinopatia Hipertensiva


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Estágio

          

          	
            Fase

          

          	
            Sinais

          
        


        
          	
            1

          

          	
            Ausente

          

          	
        


        
          	
            2

          

          	
            Leve

          

          	
            Estreitamento arteriolar difuso, opacificação arterial (prata/cobre), cruzamentos a/v, combinações destes sinais

          
        


        
          	
            3

          

          	
            Moderada

          

          	
            Hemorragias, microaneurismas, exsudatos duros/algodonosos, edema, combinação destes

          
        


        
          	
            4

          

          	
            Maligna

          

          	
            Sinais moderados + edema disco na presença de pressão arterial elevada

          
        

      
    


    
      


      

    


    Quanto ao manejo, lembrar que os sinais fundoscópicos nem sempre tem relação direta à severidade da HAS, podendo-se ter pacientes com quadro moderado sem, ainda, achados chamativos ou, então, ter-se vários indicativos à oftalmoscopia e a HAS ser do tipo leve. De fato, nas situações de agravamento do quadro hipertensivo, HAS maligna, ou na presença de sinais reversíveis (como aqueles da doença dos capilares) o FO é especialmente importante no seguimento terapêutico. (fig 16)
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    Figura 16: Pré (acima) e pós (abaixo) controle clínico da HAS.


    
      	Endocardite Infecciosa

    


    Na infecção da superfície endocardica geralmente há o comprometimento de uma válvula cardíaca, porém o envolvimento septal ou mural também pode estar presente. Pode ser classificada em aguda e subaguda, sendo a primeira mais freqüente. O principal agente etiológico da forma aguda é o Staphylococcus aureus, seguido pelo Streptococcus viridans sendo altamente destrutiva e rapidamente metastática, incluindo êmbolos sépticos para a retina. Geralmente o quadro clínico inicia-se com febre (90%), sopro cardíaco (85%), petéquias, hemorragias sub-ungueais, nódulos de Osler, máculas nas palmas das mãos e pés, AVC embólico e queixas focais neurológicas (20-40%), artrite, esplenomegalia, porém, quadros menos típicos podem estar presentes. Na retina podemos encontrar vários focos hemorrágicos ovais com centro pálido, chamados manchas de Roth (achado não exclusivo). Também podem-se produzir manchas algodonosas (sinal de Litten) e oclusões vasculares. (fig 17)
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    Figura 17: Manchas de Roth.


    Manifestações mais incomuns, e geralmente em formas complicadas, incluem o segmento anterior, com injeção episcleral difusa, rubeosis irides e irite, glaucoma neovascular, edema de córnea e catarata, ou mesmo endoftalmite (especialmente nos casos com fungos valvulares). O diagnóstico é clínico, laboratorial (hemocultura) e ecocardigráfico (presença de vegetações) e o tratamento é com antibioticoterapia intensiva.


    
      	Arterite de Takayasu:

    


    É uma doença inflamatória e estenótica das artérias de grande e médio calibre e com forte predileção pelo arco aórtico e seus ramos. Por isso, é também conhecida como síndrome do arco aórtico. Ocorre geralmente em mulheres jovens, abaixo dos 40 anos e em associação ao antígeno de histocompatibilidade HLA-DR2 e HLA-DR4. Os sintomas iniciais são inespecíficos como febre, anorexia e perda de peso por meses antes do comprometimento vascular. O acometimento da artéria carótida comum leva frequentemente a síncopes, ataques isquêmicos transitórios, AVEs e alterações visuais como a síndrome ocular isquêmica (SOI). O diagnóstico é clínico e radiológico (arteriografia) e o tratamento é feito com corticóide oral na grande maioria dos casos, sendo alguns corrigidos cirurgicamente.


    
      	Doença Oclusiva Carotídea (Síndrome ocular isquêmica):

    


    A (SOI) é caracterizada pelas manifestações de hipoperfusão crônica arterial das estruturas oculares, tanto retinianas quanto orbitais, ocasionando comprometimento funcional da visão. Em 80% dos casos é unilateral e relaciona-se a uma mortalidade de 40% em 5 anos por doenças cardiovasculares e 83% de morbidade por acidente vascular encefálico. Geralmente é secundária a estenose aterosclerótica das artérias carótidas, mas pode relacionar-se também, mais raramente, a de artéria oftálmica, arterite de Takayasu ou de arterite de células gigantes. Ocorre principalmente após a sexta década de vida e pode estar relacionada a doenças sistêmicas como diabetes, hipertensão, cardiopatia isquêmica e doença cerebrovascular. Os principais sintomas são baixa de acuidade visual, amaurose fugaz, dor ocular e periocular. E os achados mais freqüentes ao exame oftalmológico são hemorragias intrarretinianas, estreitamento arterial e engurgitamento venoso na retina, mancha vermelho cereja, neovasos no disco óptico e na retina, exsudatos algodonosos, neuropatia óptica isquêmica anterior. E pode apresentar, ainda, achados no segmento anterior como injeção episcleral difusa, glaucoma neovascular e catarata em casos mais avançados. A avaliação clínica exige investigação cardiovascular completa, incluindo laboratorial e exames de imagem, como eco-doppler de carótidas, arteriografia e angiofluoresceinografia retiniana que auxilia no diagnóstico diferencial com oclusão de veia central da retina, retinopatia diabética e hipertensiva. O tratamento ocular básico é a pan-fotocoagulação retiniana, apoiado por medidas para controle das repercussões pressóricas.


    
      	Cardiopatia Congênita

    


    Pacientes com cardiopatia congênita não associada a síndromes específicas tem prevalência de 32.5% de achados oculares. Estas são mais severas nas formas cianóticas. A maioria das alterações são descritas sobre o fundo de olho: dilatação venular, tortuosidade arterio-venosa (15-35%), estreitamento arterial, conexões vasculares anômalas, micro-hemorragias e edema de disco óptico. Catarata e estrabismos mostram-se mais prevalentes do que em crianças sadias. Desta forma é altamente recomendável incluir a avaliação oftalmológica na rotina destes casos.


    5. HEMATOLOGIA


    O olho pode apresentar alterações características em diversos processos hematológicos que afetam a formação de glóbulos vermelhos e brancos ou que alteram a composição sanguínea. Como representantes destes distúrbios encontram-se as anemias e as patologias mieloproliferativas.


    
      	Anemias:

    


    A retinopatia é o achado mais freqüente caracterizando-se pela presença de hemorragias, exsudatos algodonosos, além de tortuosidade vascular. Na anemia, as hemorragias retinianas podem ter o centro esbranquiçado, como na endocardite. Também se observam hemorragias fusiformes, superficiais ou profundas. As complicações oculares da hemoglobinopatias falciformes podem estar relacionadas direta ou indiretamente com a oclusão vascular sendo agrupadas em três categorias: retinopatias não-retiniana, não-proliferativa e proliferativa. As manifestações oculares não retinianas das hemoglobinopatias falciformes podem ser observadas na conjuntiva. Os segmentos vasculares curtos em formato de uma na parte inferior da conjuntiva bulbar podem ser comumente encontrados nos pacientes com SS e SC Essas mudanças conjuntivais são assintomáticas. Raramente, a íris pode demonstrar isquemia, atrofia, e ocasionalmente neovascularização da borda pupilar. Tortuosidade venosa, hemorragia sub-retiniana com hiperplasia pigmentar (“black sunburst”), hemorragias superficiais (“salmon patches” fig 18), embainhamentos, são as formas não proliferativas. Pode evoluir para isquemias periféricas, oclusões vasculares e neovascularização retiniana, hemorragia vítrea e descolamento de retina.
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    Figura 18: “Salmon Patches” na anemia falciforme.


    
      	Leucemia e Linfomas:

    


    Nas leucemias, o acometimento ocular acontece predominantemente na doença leucêmica aguda quando comparada à crônica. No segmento posterior podem ser observados nódulos retinianos cinza-esbranquiçados com halo hemorrágico, embainhamento peri-vascular, exsudatos moles, manchas de Roth (ou outras formas de hemorragias; intra ou subretiniana, superficial, profunda ou subhialoidéia), aumento da tortuosidade e dilatação venosa, oclusões venulares, microaneurismas, neovasos retinianos periféricos, descolamento seroso ou do epitélio pigmentado, edema pálido e infiltrativo do disco óptico (o que traduz doença concomitante do SNC e prognóstico geral muito reservado). (fig 19)
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    Figura 19: Infiltração leucêmica do nervo óptico.


    O aspecto em “manchas de leopardo” encontrado ao exame fundoscópico representa envolvimento da coróide. Outras manifestações incluem: uveíte associada com hipópio, hemorragia subconjuntival, além de envolvimento orbitário.


    Os linfomas surgem principalmente entre os 30 e 80 anos afetando qualquer porção orbitária. Em alguns casos, as lesões aparecem restritas as conjuntivas ou glândulas lacrimais. O acometimento bilateral é considerado como achado ocasional. Os sinais são variados, e muitas ocasiões são motivo de confusão com uveítes. Infiltrados retinianos, subretinianos, múltiplos, coalescentes, amarelados, levemente salientes, de tamanhos variados, associados a celularidade vítrea (que podem eventualmente estar ausente) compõem o quadro típico. Em até 50% dos casos com Linfoma Primário do SNC os olhos são o local inicial da doença. Destes, 60-80% irão desenvolver manifestações no SNC no seguimento. O manejo ocular pode ser feito com injeções intra-vítreas de quimioterápicos, e na ausência de resposta, a radioterapia.


    
      	Síndrome de Hiperviscosidade:

    


    Distúrbios resultantes do aumento da viscosidade sanguínea (Policitemias, leucemias crônicas, mieloma múltiplo, entre outros) produzem a nível retiniano dilatação e tortuosidade vascular, microhemorragias, manchas algodonosas, podendo evoluir para trombose venosa e edema de disco.


    6. INFECTOLOGIA


    
      	Herpes Simples:

    


    Apresentam duas classes morfológicas de vírus: HSV 1 e HSV 2. O acometimento ocular é predominante no tipo 1 enquanto o HSV2 produz infecção em trato genital. Blefaroconjuntivite é típica em crianças e caracteriza a doença herpética ocular primária. A conjuntivite é unilateral, aguda, folicular e associada com secreção aquosa além de adenopatia pra auricular.As lesões cutâneas envolvem as pálpebras e a região periorbital. Apresentam-se inicialmente como vesículas evoluindo para crostas superficiais. Ulceração “em dendritos” ou úlcera dendrítica é a lesão clássica do herpes ocular sendo indicativa de doença epitelial corneana. (fig 20)
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    Figura 20: Úlcera herpética.


    Agentes antivirais na forma tópica são à base da terapia na ceratite herpética, promovendo uma rápida cicatrização do epitélio corneano. O uso de esteróídes deve ser evitado, pois provoca aumento na replicação viral com conseqüente piora da lesão corneana (úlcera amebóide).


    
      	Herpes Zoster:

    


    Infecção causada pelo herpes vírus humano 3, ou varicela-zóster. O herpes zoster oftálmico (HZO) se caracteriza pelo comprometimento da terceira divisão oftálmica do V nervo craniano (trigêmio), sendo mais comum em pacientes idosos. Sinal de Hutchinson representa o envolvimento do ramo nasociliar e indica maior probabilidade de complicação ocular. Clinicamente se apresenta como lesão herpética extensiva a região nasal. As manifestações iniciais do HZO se resumem a lesões bem delimitadas vesiculosas, pródromos e nevralgia constante ou intermitente. Conjuntivite, episclerite, esclerite além de envolvimento corneano superficial (ceratite puntata epitelial) ou profundo (ceratite disciforme) representam achados oculares comuns.


    Outras manifestações incluem úlceras microdendríticas, uveíte anterior e síndrome da necrose retiniana aguda. Síndrome da necrose retiniana aguda é uma complicação devastadora, estando descrita em pacientes mais jovens. Caracteriza-se pela presença ao exame fundoscópico de arterite e periflebite da vasculatura retiniana e coróidea, retinite necrosante periférica, além de vitreíte moderada a intensa. A retinite aguda entra em resolução dentro de 4 a 12 semanas com um pobre prognóstico visual. A terapia das lesões oculares é instituída somente nos casos mais severos, pois o HZO é geralmente autolimitado. Preconiza-se o uso de esteróídes tópicos de forma isolada, muitas vezes, em longo prazo. Associação de esteróides com aciclovir pode ser considerada, promovendo rara inflamação de rebote.


    
      	Tuberculose:

    


    Doença granulomatosa, multissistêmica, de curso crônico, causada por bactérias do gênero Mycobacterium tendo no M. tuberculosis o principal agente etiológico. O quadro oftalmológico é inespecífico variando de lesões externas (granulomas em pálpebras, conjuntiva, córnea, esclera e órbita) a envolvimento do trato uveal (uveíte tuberculosa) sendo as uveítes posteriores e a iridociclite crônica as manifestações mais prevalentes da TB ocular. Além destas, coroidite, vasculite, neuro-retinite podem estar manifestas. (fig 21)
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    Figura 21: Coroidite TBC.


    O diagnóstico de tuberculose ocular baseia-se na presença de achados sistêmicos, lesões uveais não responsivas a esteróídes, exclusão de outras causas de uveíte além de uma resposta terapêutica. O padrão ouro é dado pela evidência histopatológica ou microbiológica da doença, através da observação direta pela coloração de Ziehl-Neelsen e cultura de fluido ocular (humor aquoso, vítreo ou fluido subretiniano), além de PCR. Os critérios para determinar o diagnóstico presuntivo incluem: histórias de exposição, sinais e sintomas clínicos sugestivos, achados radiológicos, positividade dos testes imunológicos (tuberculínico e IGRAS (Interferon gama release-assay). O teste tuberculínico (reação de Mantoux) é muito importante na investigação inicial. Reação negativa, na maioria das vezes, exclui possibilidade diagnóstica. A terapêutica é realizada com esquema sistêmico padrão (tríplice), e localmente corticoides e cicloplégicos.


    
      	Rubéola

    


    Doença sistêmica causada por um togavírus, caracterizada por uma reação exantemática, febril e benigna em crianças. Sua principal importância reside nos efeitos deletérios que a forma congênita produz ao feto, principalmente no 1º trimestre de gestação, resultando em complicações sistêmicas e oculares. A retinopatia em “sal e pimenta” é o achado mais comum envolvendo o pólo posterior do globo ocular. Outras complicações incluem catarata uni ou bilateral, microftalmia e glaucoma.


    
      	Doença da Arranhadura do Gato

    


    É uma doença infecciosa sistêmica causada pela bactéria Bartonella hensealae, que acontece predominantemente em crianças e adolescentes, podendo afetar qualquer faixa etária, de curso benigno e autolimitado. Desenvolve-se geralmente após contato com animal ou arranhadura de gato. A doença, em geral, se caracteriza por linfadenite crônica. O diagnóstico envolve história de contato positiva, investigação laboratorial negativa para outras causas de linfadenopatia e achados histopatológicos característicos. No hemograma pode haver leucocitose leve ou moderada e VHS aumentado no início do quadro. O teste cutâneo é considerado positivo quando há enduração maior ou igual a 5 mm, após 72 horas; tem sensibilidade de 90%, porém não distingue infecção atual de infecção passada. O envolvimento ocular pode ser uni ou bilateral. A diminuição da acuidade visual é a queixa mais comum entre os pacientes. Retinite e coroidite são as manifestações mais freqüentes. Alterações como edema de disco, estrela macular, edema de disco óptico, inflamação vítrea e obstrução de ramo da artéria central da retina também podem estar presentes. (fig 22)
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    Figura 22:Neuro-retinite na arranhadura do gato.


    
      	Sífilis

    


    Espiroquetose transmitida mais freqüentemente por contato sexual (sífilis adquirida). A via transplacentária é outra forma de transmissão (sífilis congênita). A sífilis congênita é considerada um problema de saúde pública em vários países. Segundo estimativas da OMS, no ano de 2008, cerca de dois milhões de gestantes estariam infectadas. A sífilis ocular se apresenta raramente e sem manifestações típicas. Ocorre com mais freqüência no estágio secundário e terciário na forma adquirida. Embora a sífilis adquirida possa acometer isoladamente o segmento anterior, a grande maioria dos casos de sífilis ocular na literatura oftalmológica, apresentou envolvimento do segmento posterior. A uveíte posterior sifilítica é observada mais comumente como uma corioretinite difusa ou disseminada. Todavia, a doença pode se manifestar como uma retinite, papilite ou neuroretinite sem envolvimento da coróide. (fig 23)
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    Figura 23: Manifestações pigmentares de lues crônica.


    Manifestações externas incluem madarose, cancro primário conjuntival, esclerite e ceratite intersticial. Esta última considerada a lesão ocular mais comum na sífilis congênita. A iridociclite é geralmente aguda associada a roséolas irianas (capilares irianos dilatados) e pode evoluir para cronificação, se não tratada adequadamente. Anormalidades pupilares (Pupila de Argyll – Robertson), neurite óptica retrobulbar, defeitos de campo visual e paralisias motoras oculares estão entre outras manifestações. A terapia na sífilis intraocular é aquela protocolada para a neurosífilis.


    
      	Hanseníase

    


    A hanseníase ou Lepra é uma doença granulomatosa, crônica, causada por um bacilo intracelular álcool-ácido resistente (BAAR), denominado Mycobacterium leprae e que tem predileção por tecidos superficiais, especialmente pele, nervos periféricos e segmento anterior do olho.


    Segundo dados do Ministério da Saúde, o Brasil ocupa hoje, o segundo lugar em prevalência da doença, ficando atrás apenas da Índia, com 4,5 casos por cada 10.000 habitantes, havendo divergências entre as regiões brasileiras. A proporção de casos entre sexos é maior entre os homens (2:1), e o período de incubação varia de 2 a 5 anos. Acredita-se que a via aérea superior seja a principal forma de transmissão da doença. O diagnóstico é realizado através do exame clínico, com presença de lesão(ões) de pele com alterações de sensibilidade, acometimento de nervo(s) com espessamento neural e baciloscopia positiva nos raspados intradérmicos das lesões.


    Clinicamente, se apresenta sob as formas: Indeterminada, Tuberculóide (paucibacilar), Lepromatosa ou Virchowiana (multibacilar) e Mista. Os principais achados são máculas hipo/hipercrômicas com alteração de sensibilidade, comprometimento de nervos superficiais adjacentes à lesão, com espessamento neural (principalmente fibular, ulnar e auriculares), alterações sensitivas e motoras (ex. contratura palmar) e “facies leonina”. As manifestações oculares mais freqüentes são: madarose superciliar e ciliar, ptose ciliar, triquíase, lagoftalmo, hipo/anestesia corneana, ceratite neurotrófica, úlceras de córnea, episclerite e esclerite, uveíte anterior aguda/ crônica (mais rara, porém com sinal patognomônico, as pérolas irianas), incomumente afeta ao segmento posterior (cicatrizes e pérolas retinianas, efusão uveal, descolamento de retina) e atrofia do globo. O tratamento é realizado com poliquimioterapia utilizando Dapsona, Rifampicina e Clofazimina por 6 a 12 meses, dependendo da forma pauci/multibacilar.


    
      	Dengue e Zika:

    


    Situações de grande impacto epidemiológico, estas situações na atualidade dominam as preocupações de saúde pública globais. No caso do Zika (febre, rash, milagias, artralgias e conjuntivite) o surto fez aumentar enormemente os casos de microcefalia, tendo esta relação sido confirmada pelo Ministério da Saúde. Lesões oculares descritas atingem a zona macular, com moteamento pigmentar, perda do reflexo e foco atrófico neuro-retiniano. Já a Dengue vêm a mais tempo afligindo, chegando hoje a acometer 100 milhões pessoas ao ano. Após período de incubação de 2-7 dias surgem febre elevada, mal-estar, cefaléia, dores retro-orbitária e lombo-sacral. Além destes: tosse, dor de garganta, náusea, anorexia, alteração no paladar. Rash macular transitório dura 1-2 dias, e após 3 a 6 dias aparece outra erupção, maculo-papular em face, tronco e membros, poupando zonas palmares e plantares. A forma hemorrágica é grave, e relaciona-se a sensibilização prévia. Sintomas comuns: borramento visual uni ou bilateral (1/3 podem ter acuidade <0.2), escotoma central. Edema macular, hemorragias maculares, vasculites disseminadas, manchas algodonosas, descolamento seroso de retina, e telangiectasias perifoveolares são os sinais mais encontrados. Geralmente auto-limitado e de bom prognóstico, resolvendo sem tratamento ocular específico.
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    Figura 24: Dengue Hemorrágica – foco de vasculite com hemorragia.


    7. NEUROLOGIA


    
      	Esclerose Múltipla:

    


    É uma doença inflamatória auto-imune que assalta axônios mielinizados no sistema nervoso, produzindo desmielinização e destruição neuronal em zonas diferentes e de forma recorrente (minoria de casos mostram uma forma progressiva). Causa desconhecida. Os déficits clínicos dependem da localização do foco. Predisposição genética e gatilhos associados (infecções, drogas, falta de vitamina D) mostram-se associados. Prevalência estimada entre 58-95/100.000 habitantes nos EUA; aproximadamente 2 milhões de pessoas no mundo. Ocorre em qualquer idade, mas é mais comum entre 15-45 anos. As apresentações clínica são variadas. Parestesias, paresias motoras, disfunções autonômicas, sintomas cerebelares, mioquimia facial, neuralgia do trigêmeo, fadiga (75%), intolerância ao calor, depressão, dificuldades cognitivas são algumas possibilidades. Muitos pacientes apresentam como primeira manifestação o comprometimento ocular (em 20% a neurite é o primeiro sinal). Os achados oculares descritos incluem além da neurite óptica (40% ao longo da doença) as retinites, vasculites periféricas e anormalidades na motilidade ocular (diplopia em 1/3 dos casos).


    A neurite óptica manifesta-se com dor ocular (>90%) a movimentação que precede perda visual unilateral aguda ou subaguda e de severidade variável. Altera-se a percepção cromática, os reflexos pupilares (nos casos unilaterais) e o campo visual (escotoma central ou de feixe de fibras). Fosfenas são habituais. O sítio mais acometido é na parte retrobulbar, portanto o disco óptico pode estar normal a fundoscopia. Eventualmente o mesmo pode estar edemaciado (23%) ou ter com focos hemorrágicos. Na recuperação quase metade dos casos exibem palidez no disco. A diplopia pode vir de uma oftalmoplegia internuclear (adução ipsilateral comprometida levando a nistagmo horizontal) ou paresia do VI par craniano. Os critérios diagnósticos requerem a análise via ressonância nuclear magnética (cérebro e medula), análise liquórica (pesquisa de bandas oligoclonais e produção de IgG intra-tecal) e estudos eletrofisiológicos. Cerca de 50% dos casos com neurite óptica evoluem para EM; se existem lesões detectáveis (>3) na RNM este sobe para quase 80%. O manejo agudo envolve o uso da pulsoterapia com esteroides.


    
      	Meningiomas:

    


    Afetam preferencialmente mulheres (75%) na quarta e quinta década de vida. Em 40% dos meningiomas a localização é anterior, representando 13-19% de todos os tumores cerebrais. Sobrevida estimada de 87% em 10 anos. As manifestações clínicas se apresentam como proptose ou perda de visão (além de anosmia, paresia de pares cranianos, oftalmoplegia e dor, aumento da pressão iintra-craniana). A detecção de shunts óptico ciliares no disco óptico é sugestiva, bem como palidez unilateral, ou palidez de um lado e edema do outro – síndrome de Foster-Kennedy. A perda de campo visual depende da localização do meningioma. O tratamento é clínico ou cirúrgico necessitando, em alguns casos, de radioterapia pós-operatória.


    
      	Pseudotumor Cerebral:

    


    O pseudotumor cerebral (PTC) ou hipertensão intracraniana idiopática (HII) é uma doença caracterizada por aumento da pressão intracraniana, sem evidência de lesão expansiva intracraniana, aumento dos ventrículos ou anormalidades do LCR, ocorrendo mais comumente em mulheres obesas em sua segunda a quarta década de vida. Etiologia desconhecida. Outros fatores de risco: doenças sistêmicas (Lyme), drogas (tetraciclinas, carbidopa, levodopa, corticosteroides, anticoncepcionais, vitamina A, entre outras). Incidênica estimada 1/100.000. O diagnóstico de PTC é de exclusão. Os critérios clínicos de diagnóstico incluem sinais e sintomas de hipertensão intracraniana (cefaléia inespecífica, diplopia, dores radiculares, zumbido pulsátil, obnubilações visuais, perda visual periférica, borramento ou perda visual), exame de neuroimagem normal e do líquor com aumento da pressão. Ao exame fundoscópico, observa-se freqüentemente, papiledema bilateral. A perda visual consiste na mais importante morbidade. Tratmento clínico e cirúrgico.


    8. DERMATOLOGIA


    
      	Dermatoses Bolhosas

    


    Consistem, em alterações de base imune afetando a junção dermo-epidérmica (membrana basal). Representa cerca de 1:20.000-46.000 casos oftalmológicos. A principal apresentação é o PÊNFIGO CICATRICIAL, onde o envolvimento das mucosas oral (85%), nasal, ocular (60%), esofágica, traqueal, genital e anal é predominante (1/4 têm lesões vesiculares cutâneas). Sobre os olhos produz-se um quadro de conjuntivite papilar crônica (ao início unilateral) inespecífica, com exacerbações e remissões, que evolue com fibrose conjuntival subepitelial e sequelas significantes (fibrose do ductos glândula lacrimal, simbléfaro, encurtamento dos fórnices e imobilidade palpebral, ankilobléfaro, triquíase, entrópio, xerose e queratinização corneana. Nos estágios precoces pode ser observada a presença de linhas perivasculares esbranquiçadas na conjuntiva tarsal superior e inferior. Estadiamento é importante no seguimebto. Diagnóstico definitivo feito com biópsia e imunofluorescência ou imunoperoxidase. Manejo inclui o uso de reposição lacrimal, tratamento de sobre-infecções, corticoides locais e sistêmicos, dapsoma, imunossupressores, inibidores alfa-TNF, imunoglobulinas endovenosas e reparo cirúrgico.


    
      	Rosácea

    


    Etiologia desconhecida, incidindo mais (mas não apenas) em indivíduos de pele clara, em geral adultos jovens. Apresenta subtipos clínicos (eritemato-telangiectasica, papulo-pustular, fimata, e ocular), e caracteriza-se pelo rubor frequente, vermelhidão facial persistente, presença de pápulas e pústulas, rinofimas e telangiectasias. Afeta nariz, bochechas, testa, queixo, glabela. Sobre os olhos (50% dos casos) produz conjuntivite, blafarite, calázio, hordéolos, disfunção das glândulas de Meibomius (raramente esclerite e ceratite), eventualmente chegando a neovascularização e opacificação corneana. Surgem de forma simultânea ou precedendo os achados de pele (20%). Tratamento sintomático com higiene, compressas, expressão glândulas Meibomius, lubrificantes. Manejo específico a base de Tetraciclina ou Doxiciclina, Isotretinoína, esteroides (uso cuidadoso).


    
      	Stevens-Johnson

    


    Afeta cerca de 6 indivíduos/milhão habitantes/ano, e em 70-80% os olhos. Quadro de reação idiossincrásica (hipersensibilidade) e cutâneo-mucosa característica, rapidamente progressivo, e com risco de morte elevado. Os riscos são maiores nos usuários de determinadas medicações (entre elas anticonvulsivantes, anti-inflamatórios não esteroides, sulfonamidas e anti-HIV/AIDS). Quando a percentagem da área corporal afetada for superior a 30% é denominada nécrólise epidérmica tóxica, que tem riscos maiores relacionados a sepsis e falência de múltiplos órgãos.


    O intervalo entre as medicações usadas e o quadro costuma ser de 1-3 semanas, iniciando com pródromos (24-72 h) de cefaléia, tosse produtiva, febre, artralgia, odinofagia ou oculoalgia. Surgem as lesões maculares em forma de alvo com 2 zonas (tronco, extremidades proximais, palmas e plantas dos membros), não pruriginosas, que rapidamente acinzentam e necrosam, sendo substituídas por vesículas, crostas e desprendimento epidérmico. Erosões na boca e genital acompanham quadro. São possíveis: lesões ulcerativas de córnea, disfunção das glândulas de Meibomius, simbléfaro, encurtamento dos fórnices, fibrose subepitelial, xeroftalmia, perfuração e endoftalmite. As queixas mais comuns são fotofobia, sensação de corpo estranho, sem correlação de severidade ao quadro cutâneo. São casos que exigem desde logo a presença de oftalmologista, e o curso é de longo seguimento, em geral a partir de 2 semanas. Na fase aguda o manejo ocular é feito com lubrificantes, esteroides, antibióticos e lise das adesões palpebrais. O corticoide é a opção de escolha para o manejo das manifestações oculares, sob a forma tópica, sistêmica ou injetável (subconjuntival ou intra-vítrea). Imunossupressores ou os anti-αTNF podem ser necessários.


    9. INESPECÍFICAS


    
      	Sarcoidose:

    


    É uma doença inflamatória multisistêmica, de causa não conhecida, onde ocorre formação de granulomas não caseosos, afetando principalmente os pulmões e os linfonodos intra-torácicos. Incidência variável, a ajustada pela idade nos EUA é de 11/100.000/ brancos e 34/100.000/negros. Acomete ambos os sexos, na idade entre os 20 e 40 anos. Sintomática em 95% (apenas 5% de achados casuais), tem como possíveis queixas/sinais: febre, anorexia (45%), dispnéia, sudorese noturna, tosse, dor torácica (50%), eritema nodoso, rash facial, poliartrlagias (20%), hepatopatia (75% com biópsia positiva nas formas sistêmicas), bloqueio cardíaco (<5%). Envolvimento neurológico em 5-25%, com neuropatia craniana (maioria destes), parenquimatoso, meníngeo ou medular. Os linfonodos geralmente acometidos são os intratorácicos, bilateralmente – 75 a 90% – (nódulos hilares). Com a evolução ocorre envolvimento parenquimatoso e fibrose pulmonar. A pele é acometida em 25% dos doentes, tendo como principal achado o eritema nodoso, placas violáceas crônicas faciais (lúpus pernio), nódulos subcutâneos, lesões maculo-papulares. As duas principais síndromes da fase aguda são: a) Síndrome de Löfgren – eritema nodoso, Rx com linfadenopatia bilateral, artrite no joelho, cotovelo e punho; b) Síndrome de Heerfordt- Waldenstron – febre, edema de parótidas, uveíte anterior e paralisia do nervo facial.


    O acometimento ocular ocorre em 30-60% dos pacientes e a lesão mais comum é a uveíte granulomatosa bilateral. Os sinais oculares típicos: precipitados corneanos “muttom-fat” (52%), nódulos irianos (80%) de Koeppe (margem pupilar) e Busacca, sinéquias posteriores (fig 25), opacidades vítreas numa conformação característica de nódulos confluentes (pérolas ou “bolas de neve”, 70% casos no Japão), lesões coriorretinianas ativas ou crônicas, múltiplas e periféricas (76%), flebite segmentar com deposição peri-vascular (“gotas de cera”, 45%), (fig 26) nódulo granulomatoso na coróide ou disco (5%). Complicações comuns são a catarata e o glaucoma.O diagnóstico pode ser confirmado por biópsia dos granulomas (broncoscopia, biópsia vítrea e dosagem relação CD4/CD8; destes 98% são bilaterais),ou presumido (PPD negativo, ECA, raio X tórax ou TC, enzimas hepáticas, hipercalcemia, ou hipercalciúria, amiloide sérico, receptor interleucina-2, lisozima). Prognóstico relaciona-se aos achados radiológicos: nos casos precoces 60-97% tornam-se assintomáticos em 5 anos, mas nas fases avançadas cai para 25-38%. Cerca de 10% tornam-se cegos de um dos olhos, 15-20% mantem-se num quadro ativo ou recidivante.


    [image: ]


    Figura 25: Gotas de cera em flebite periférica.
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    Figura 26: Sinéquias.
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    15. MEDICAMENTOS: USOS E IATROGENIAS
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    A grande maioria das medicações usadas em oftalmologia são soluções ou pomadas, que devem ser administradas pela via tópica. Descrevemos aqui aquelas em uso vigente, eventualmente indisponíveis no Brasil. A forma desta aplicação faz parte de um contexto terapêutico, influenciando diretamente no resultado do tratamento. Deve ser sempre recomendado (quadro 1, fig 1):


    Quadro 1 – cuidados para instilar colírios


    
      
        
      

      
        
          	
            – Lavar previamente as mãos;


            – Sacudir o frasco antes de usá-lo (se for uma suspensão);


            – Permanecer sentado e elevando ligeiramente o queixo;


            – Afastar suavmente pálpebra inferior para baixo;


            – Não apertar as pálpebras.


            – Aplicar a medicação no fundo de saco conjuntival inferior;


            – Colocar o conta-gotas acima do olho. Evitar o contato do mesmo com os dedos e com a superfície das pálpebras ou do olho;


            – Fechar os olhos suavemente, sem apertar as pálpebras, e olhar para baixo, aproximadamente por 3 minutos;


            – Aplicar com os dedos uma pressão suave no canto interno, junto ao nariz, minimizando assim o escoamento pela via lacrimal e sua penetração na corrente sanguínea;


            – Caso use mais de um colírio, esperar pelo menos 5 minutos entre as aplicações.
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    Figura 1: Técnica de instilação.


    1. Lágrimas artificiais/ Lubrificantes


    São substâncias que preservam a umidade necessária para conservação do epitélio corneano e conjuntival. Essas medicações se apresentam na forma de colírio ou gel e são a primeira escolha no tratamento de olho seco. Na sua composição encontram-se água, eletrólitos e outros agentes que mantêm a osmolaridade, soluções tampão para estabilização do pH, preservativos para evitar contaminação e substâncias que aumentam a viscosidade. Em geral, não reproduzem os componentes ativos da lágrima natural, nem suas características de secreção ou escoamento, mas causam alívio dos sintomas e diluem fatores pró-inflamatórios presentes na superfície ocular. Lubrificantes em apresentação gel aumentam o tempo de contato da medicação com a superfície ocular, geralmente são usados à noite devido ao barramento visual.


    Os três principais grupos de lágrimas artificiais são: derivados da celulose, derivados do álcool polivinílico e mucomiméticos. Apresentam-se disponíveis em formas com e sem conservantes. Os conservantes são adicionados para impedir a proliferação de microrganismos no frasco depois de aberto.


    Indicações: em casos de instabilidade do filme lacrimal, síndrome do olho seco, ceratopatia de exposição e para usuários de lentes de contato duras ou gás-permeável, para melhorar o conforto. As apresentações livres de conservantes são as mais indicadas para os usuários de lentes de contato e também para os casos em que o lubrificante ocular deve ser aplicado mais de seis vezes ao dia. Posologia: varia conforme a gravidade. Casos severos podem necessitar de uma gota a cada trinta segundos. Nomes comerciais (alguns): Com conservantes – Trisorb®, Lacribell®, Lacrima Plus®, Refresh®, Refresh®-Advanced, Plenigell®, Mirugell®, Systane UL®, Ecofilm®, Lacrifilm®, Fresh Tears®, Genteal®, Artelac® Sem conservantes – Optive UD® Hylo-Comod®, Hylo®-Gel, Hyabak®.


    2. Descongestionantes


    Os descongestionantes utilizados em oftalmologia são substâncias que, por efeito simpaticomimético ou adrenérgico, causam vasoconstrição deixando os olhos com aspecto mais claro. São indicados para melhorar a congestão conjuntiva e aliviar irritações oculares agudas ou crônicas. Como são necessárias pequenas doses para atingir o efeito desejado, são raros os efeitos colaterais.


    No entanto, não devem ser usados por períodos prolongados, devido ao potencial efeito rebote e à capacidade de mascarar quadros mais sérios como conjuntivite. Eles proporcionam apenas efeitos paliativos.


    Contra-indicações: por produzirem midríase, são contra-indicados em pacientes com ângulo estreito, sob o risco de desencadear glaucoma agudo; pacientes usuários de inibidores da MAO não devem usar vasoconstritores sob o risco de crise hipertensiva; em fase de recuperação tecidual de córnea pós-operatória ou traumática pela absorção aumentada pode gerar resposta sistêmica.


    a. Nafazolina e Tetraidrozolina


    São compostos imidazólicos com ação simpaticomimética que apresentam prolongada ação vasoconstritora. Utilizados exclusivamente para a congestão oftálmica.Principais para-efeitos: efeito rebote, ceratite puntata e midríase.Posologia: usualmente, uma gota de 4 a 6 vezes por dia. Metabolização hepática e excreção urinária. Claroft©, Claril©, Moura Brasil©.


    3. Antibióticos


    3.1. Bactericidas


    3.1.1. Aminoglicosídeos (tabela 1)


    Tabela 1 – Aminoglicosídeos


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Nome

          

          	
            Espectro/usos

          

          	
            Posologia/comercial

          
        


        
          	
            Gentamicina

          

          	
            Enterobactérias, aeróbios gram-negativos. Conjuntivites, ceratites;

          

          	
            Colírio (5 mg/ml) e pomada (5mg). Posologia depende gravidade. Prurido, inflamação, irritação, sensação de queimação, reação de hipersensibilidade, hiperemia. As pomadas oftálmicas podem retardar a cicatrização do epitélio corneano.

          
        


        
          	
            Tobramicina

          

          	
            Enterobactérias, aeróbios gram-negativos. Conjuntivites, ceratites;

          

          	
            Colírio e pomada 0.3%. Fortificado 20 mg/ml. Posologia depende gravidade. Tobrex©, Tobramicina©

          
        


        
          	
            Amicacina

          

          	
            Ulceras graves de córnea; resistência aos anteriores

          

          	
            Fortificado (50 mg/ml)

          
        

      
    


    
      


      

    


    3.1.2. Glicopeptídeos


    3.1.2.1. Vancomicina


    Bactericida com ação na parede bacteriana, inibindo a biossíntese de peptidioglicanos. Utilizado principalmente contra Stafilococcus resistentes à B-lactâmicos. Indicado também contra enterococcus, apesar de já terem sido relatados casos de resistência a essa droga. Apresentação: tópico fortificado (50mg/ml) e para uso intra-vítreo. Principais para-efeitos: Em altas doses, ototoxicidade e nefrotoxicidade.


    3.1.3. Quinolonas (tabela 2)


    Tabela 2 – Quinolona disponíveis


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Nome

          

          	
            Espectro/usos

          

          	
            Posologia/comercial

          
        


        
          	
            Ciprofloxacino

          

          	
            Amplo espectro gram + ou -. Ineficaz contra anaeróbios;


            Conjuntivites, blefarites, ceratites

          

          	
            Colírio e pomada 0.3%. Posologia conforme gravidade (leves 6/6h). Deposição corneana em uso prolonagado. Ciloxan©, Biamotil©

          
        


        
          	
            Ofloxacino

          

          	
            Amplo espectro gram + ou -. Ineficaz contra anaeróbios;


            Conjuntivites, blefarites, ceratites

          

          	
            Colírio 0.03%. Posologia conforme gravidade. Oflox©. Fotofobia, lacrimejamento, olho sêco.

          
        


        
          	
            Gatifloxacino

          

          	
            4 geração. Abrange Corybacterium, S. aureus, S.epidermidis,S.pneumoniae, H. Influenzae. Conjuntivites, ceratites, pós-cirúrgico.

          

          	
            Colírio 0.3%. 3x ou conforme necessário. Reação de hipersensibilidade. Zymar©

          
        


        
          	
            Moxifloxacino

          

          	
            4 geração. Conjuntivites, ceratites, pós-cirúrgico.

          

          	
            Colírio 0.5%. Hipersensibilidade. Vigamox©

          
        


        
          	
            Besifloxacina

          

          	
            4 geração

          

          	
            Colírio 3 x/dia. Besivance©

          
        

      
    


    
      


      

    


    3.1.4. Polimixina B


    Rompe a estrutura da membrana celular bacteriana, prevenindo a formação de cadeias de polissacarídeos. Ativa contra bacilos gram-negativos (P. aeruginosa, H. influenzae, Bordetella, E. coli, Enterobacter, Klebsiella, Salmonella e Shigella). Inativa contra gram-positivos e Proteus, Serratia, Bacterioides e Neisserias. Indicada para a úlcera de córnea causada por Pseudomonas ou outros bacilos gram-negativos. Apresentação: colírio e pomada em concentrações de 5000 a 15000 UI/ml ou g (em combinações). Posologia: uma a duas gotas a cada hora, aumentando o intervalo de acordo com a resposta terapêutica. Principais para-efeitos: não há relatos com a terapia tópica.


    3.1.5. Bacitracina


    Inibe a síntese da parede celular bacteriana. Ativa principalmente contra cocos gram-positivos; também age contra Treponema pallidum e alguns cocos gram-negativos (S. aureus e Streptococcus sp.). Indicada para o tratamento de blefarites.Apresentação: colírio e pomada em concentrações de 1000 a 10.000UI/ml ou g (também pode estar associado a outros agentes).Posologia: pomada – aplicar diretamente sobre as pálpebras, 1 a 3 vezes ao dia. Colírio – uma gota de 4 a 6 vezes por dia.Para-efeitos: na forma tópica raramente apresenta efeitos colaterais; reações leves de hipersensibilidade são os mais comuns. Polimixina e Bacitracina encontram-se disponíveis juntas num mesmo produto onde existe incluído corticóide. Geralmente utilizado nos casos onde a inflamação externa tem evidências de sobre-infecção.


    3.2. Bacteriostáticos


    3.2.1 Eritromicina


    Inibe a síntese protéica. Possui amplo espectro contra gram-positivos e negativos. Indicada em pacientes com hipersensibilidade às penicilinas. O CDC (Centers for Disease Control and Prevention-EUA) recomenda o uso da pomada de eritromicina como alternativa ao nitrato de prata para a profilaxia da conjuntivite neonatal. Apresentação: pomada oftálmica 0,5%. Colírio fortificado 50mg/ml. Principais para-efeitos: hiperemia, sensação de queimação.


    3.2.2 Cloranfenicol


    Mecanismo de ação e indicações: bacteriostático ativo contra gram-positivos, gram-negativos, Clamídia e anaeróbios. É uma droga de segunda escolha no tratamento de infecções oculares superficiais e no tracoma. Em nosso meio, o uso indiscriminado levou à resistência bacteriana, mas, devido ao seu baixo custo, é muito utilizado em hospitais e postos de saúde no combate à conjuntivite bacteriana. Anemia aplásica (raramente descrita), neurite periférica, irritação local, prurido. Apresentação: colírio (5mg/ml); pomada (10mg/g). Posologia: uma gota a cada duas horas por sete dias. Principais para-efeitos: seu uso tópico em geral é bem tolerado.


    3.2.3 Tetraciclina


    Age no ribossoma bacteriano, inibindo a síntese protéica. Ativa contra gram-positivos, gram-negativos e anaeróbios. Há cepas de Estafilococcus e Estreptococcus resistentes (sobretudo pneumococo). Indicada para infecções bacterianas oculares superficiais (Clamídea), conjuntivite neonatal (profilaxia, off label), disfunções Meibomius, blefarites e olho seco. Apresentação: pomada oftálmica 0,5 a 1% (4-6x/d); via oral, 250-500 mg. Principais para-efeitos: reações de hipersensibilidade, diarréia, náuseas, vômitos, ardência, prurido, irritação ocular.


    4. Antivirais


    4.1. Aciclovir


    Apresenta potente atividade seletiva sobre as células infectadas, pois só é ativado para sua forma fosforilada pela timidinaquinase e DNA-polimerase viral. A forma trifosfato ativa encontra-se em concentrações 40 a 100 vezes maiores nas células infectadas que nas células sadias, inibindo a replicação do DNA viral e produzindo poucos efeitos colaterais. Quanto à taxa de cura e resolução dos sintomas, recentes estudos têm mostrado aumento dos casos de resistência do herpes vírus ao Aciclovir, principalmente em pacientes imunodeprimidos. Indicações: usado na ceratite herpética aguda e recorrências. Apresentação: pomada oftálmica 3%. Via oral 200-400 mg, 4-5x/d. Nome comercial: Aciclovir®, Zovirax®. Posologia tópica: aplicar um centímetro de pomada no saco conjuntival inferior, a cada quatro horas (5 vezes por dia enquanto acordado), durante até 3 dias após a cicatrização. Principais para-efeitos: erupções cutâneas, anorexia, vômito, diarréia e dor abdominal.


    4.2. Foscarnet


    Amplo espectro, inibindo o vírus do grupo herpes simples tipo 1 e 2, vírus herpes humano 6, vírus varicela-zoster, vírus Epstein-Barr, citomegalovírus e alguns retrovírus, incluindo o da imunodeficiência humana (HIV), em concentrações que não afetam o crescimento celular normal. Linhagens de CMV resistentes ao ganciclovir podem ser sensíveis ao foscarnet. Apresentação: solução para uso intravenoso (Foscavir®).Terapia de indução na retinite causada por citomegalovírus: administrado por 2-3 semanas, na forma de infusão intermitente a cada 8 horas na dosagem de 60 mg/kg. Tratamento de manutenção (retinite por citomegalovírus): administrado diariamente, pelo tempo que se considerar apropriado. A dose varia de 90 a 120 mg/kg, administrados por infusão diária de 2 horas. Pacientes que demonstrem desenvolvimento da retinite durante o tratamento de manutenção podem ser re-submetidos ao regime de indução.


    4.3 Ganciclovir


    Amplo espectro de atividade, incluindo vírus Epstein-Barr, citomegalovírus, adenovírus, vírus do herpes zoster e herpesvírus tipo 1 e 2. É uma drga virustática e não virucida, o que pode ocasionar recidiva da doença quando cessada a terapia. Muito semelhante ao Aciclovir em relação ao mecanismo de ação, foi usado inicialmente no tratamento de pacientes imunodeprimidos portadores de infecção por citomegalovírus. Atua de duas maneiras: inibição competitiva da DNA-polimerase viral e por incorporação direta dentro do DNA viral. Apresentação: comprimidos de 250mg ou 500mg e pó liofilizado estéril para infusão intravenosa após reconstituição. Frasco-ampola de 10 ml. Posologia: comprimidos – 1000mg, três vezes ao dia ou 500mg, seis vezes ao dia. Infusão intravenosa – 5mg/Kg infundidos em uma hora, inicialmente (14 a 21 dias) duas vezes ao dia e para a manutenção uma vez por dia (Cytovene®, Cymevene® Vitrasert®). Principais para-efeitos: induz à neutropenia de leve a moderada em 54% dos pacientes.


    4.4. Cidofovir


    Usada para o tratamento da retinite por CMV em doentes com Síndrome de Imunodeficiência Adquirida (SIDA) e sem alteração da função renal, pode ser administrada de forma endovenosa. Apesar de sua forma de administração facilitada, apresenta importantes efeitos colaterais sistêmicos e locais. Posologia: uma infusão a cada 15 dias na fase de indução (Vistide®). Principais para-efeitos: uveíte anterior e hipotonia ocular, alguns casos podendo evoluir com descolamento de coróide. Os efeitos colaterais sistêmicos estão relacionados principalmente à nefrotoxicidade.


    5. Antifúngicos


    5.1. Anfotericina B


    Age principalmente contra leveduras, Candida sp e o Cryptococus sp, podendo agir também contra o Aspergillus sp e com menor eficácia contra o Fusarium sp. É tóxica para o olho quando aplicada topicamente em altas concentrações. Posologia: a concentração mais usada é 0,15% em água destilada, instilada a cada 15 ou 30 minutos durante as primeiras 24 a 48 horas. A remoção diária do epitélio e estroma anterior ajuda na penetração da droga, além de diminuir a população de fungos. A anfotericina B pode também ser usada por via subconjuntival, mas é muito dolorosa, pouco tolerada e pode causar sérias complicações como necrose de conjuntiva, nódulos conjuntivais transitórios, quemose e erosões epiteliais.


    5.2. Cetoconazol


    Particularmente eficaz contra Candida sp, Aspergillus sp, Fusarium sp, e Curvularia sp. Possui propriedades semelhantes ao do miconazol, entretanto, é menos tóxico. Apresentação: colírio pode ser usado em concentrações de 1% a 5%.


    5.3. Flucitosina


    Ativo principalmente contra Candida sp, Cryptococcus sp, Aspergillus sp, Penicillium sp, e Cladosporium sp. Atua por incorporação ao RNA do fungo, interferindo na síntese de proteínas. Não é eficaz contra Fusarium sp. devido ao mecanismo de resistência pelo uso prolongado. Apresentação: solução tópica a 1%. Posologia: uma gota de hora em hora nos primeiros três dias, aumentando o intervalo conforme a resposta terapêutica. Para-efeitos: são mínimos e reversíveis


    5.4. Miconazol


    Hidrossolúvel, age contra ceratites causadas por Candida sp e Aspergillus sp. Apresentação: solúvel em água, pode ser administrado por via subconjuntival e tópica (1%). O epitélio diminui a penetração da droga na córnea, devendo ser removido.


    5.5 Natamicina (Pimaricina)


    Atua principalmente contra fungos filamentosos, especialmente o Fusarium sp e Aspergillus sp. A sua penetração na córnea é pequena e a desepitelização pode aumentar a sua eficiência. Apresentação: colírio a 5%. É insolúvel em água sendo mantida em suspensão, devendo ser agitada antes do uso. Principais para-efeitos: é bem tolerada, mas o seu uso prolongado pode causar inflamação conjuntival e ceratite punctata.


    5.6 Nistatina


    Eficaz contra leveduras. Apresentação: pomada a 3,5%. Sua toxicidade e pouca penetração na córnea limitam o uso.


    5.7 Voriconazol


    Antifúngico triazólico de largo espectro diminui concentração de ergosterol na membrana celular do fungo. Tem sido utilizado no tratamento de infecções oculares invasivas. É usado contra cepas de Aspergillus sp. resistentes ao fluconazol e nos casos de Fusarium sp., Candida sp. A disseminação do uso de corticosteróides tem sido considerada uma causa do aumento do número de casos de problemas fúngicos. Não há dúvidas de que esses medicamentos promovem o crescimento dos fungos, favorecendo o seu processo de replicação, por comprometer os mecanismos de defesa do hospedeiro. A utilização de colírios de corticosteróides ou de sua associação com antibióticos deve ser feita com grande cautela, quando infecção corneana não puder ser descartada ou não for possível um acompanhamento rigoroso do paciente.


    6. Anti-alérgicos


    6.1 Cetotifeno


    Antihistamínico H1 de 2ª geração, agindo em várias vias da inflamação, como nos mediadores presentes nos neutrófilos e nas proteases dos mastócitos, também inibindo os mediadores da reação lenta da anafilaxia. Esta droga tem descrita baixa atividade anti-serotoninérgica e anti-colinérgica. Outra propriedade pouco conhecida seria a de inibição do fator da atividade plaquetária e redução nas funções dos eosinófilos e sua viabilidade. Indicado no tratamento e prevenção de sinais e sintomas da conjuntivite alérgica. Não usar em concomitância com lentes de contato gelatinosas. Apresentação: colírio 0,25mg/ml. Nome comercial: Zaditen®, Octifen®. Posologia: uma ou duas gotas, quatro vezes ao dia.


    6.2 Cromoglicato dissódico


    Estabilizador da membrana dos mastócitos e, como tal, inibe a liberação da histamina, sendo indicado em conjuntivite atópica e conjuntivite papilar gigante. Não usar em concomitância com lentes de contato gelatinosas. Apresentação: colírio a 2% e 4%. Nome comercial: Cromolerg®, Maxicrom®.Posologia: uma gota, quatro vezes ao dia. Usar em crianças acima de 4 anos de idade. Principais para-efeitos: lacrimejamento, prurido, ardor, provavelmente por hipersensibilidade a algum dos componentes da fórmula.


    6.3 Olopatadina


    Associa propriedades de estabilização de mastócitos (inibição da liberação de histamina) com bloqueio dos receptores H1. Apresentação: colírio 0,1%. Nome comercial: Patanol®, Patanol S® Posologia: uma gota em cada olho, duas vezes ao dia com um intervalo mínimo de 6 a 8 horas e uma gota por dia na formulação “S”. Principais para-efeitos: reação de hipersensibilidade a algum dos componentes da fórmula.


    6.4 Epinastina


    Age diretamente nos receptores H1 e H2. Além do seu efeito anti-histamínico, apresenta efeito sobre as células inflamatórias, inibindo a degranulação dos mastócitos. Também inibe a incorporação do cálcio nos mastócitos. Usado no tratamento de e prevenção de conjuntivite sazonal. Apresentação: 0,05% Antiinflamatórios Nome comercial: Relestat® Posologia: 1 gota em cada olho 1 ou 2X/dia.


    6.5 Cetorolac de trometamina


    Inibe a síntese das prostaglandinas, provocando ação anestésica e antialérgica. Indicado em conjuntivite atópica ou primaveril. Também utilizado na prevenção e tratamento dos edemas maculares associados às cirurgias. Não deve ser usado em concomitância com lentes de contato. Apresentação: colírio a 0,5%. Nome comercial: Acular®, Acular LS®, Cetrolac®. Posologia: usar uma gota, quatro vezes ao dia. Principais para-efeitos: ardor transitório após instilação do colírio, ocasionalmente, prurido ocular.


    6.6 Diclofenaco sódico


    Antiinflamatório não esteróide, inibidor da síntese de prostaglandinas, usado freqüentemente no auxílio da dor e inflamações pós-operatórias. Apresentação: solução 1mg/ml. Nomes comerciais: Voltaren® Voltaren DU®, Maxilerg®, Still®, Diclogenom®. Posologia: uma gota, de três a quatro vezes por dia. Principais para-efeitos: ardor transitório após instilação do colírio, outras reações são raras.


    6.7 Alcaftadina


    Anti-histamínico antagonista H1,H2,H4. Indicado para processos alérgicos externos e superficiais. Preparações com 0.05-0.25%, uso 1x/dia. Altera paladar, cefaléia, dor laringo-faríngea, otite, nasofaringite, congestão nasal, rash, irritação ocular, ardência.Lastacaft©.


    7. Cicloplégicos e Midriáticos (tabela 3)


    Tabela 3 – Midriáticos e cicloplégicos


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Nome

          

          	
            Usos

          

          	
        


        
          	
            Atropina

          

          	
            Parassimpaticolítico. Pós-cirúrgico, avaliação refracional, uveítes

          

          	
            Colírio 1%. Duração de 7-10 dias. Fotofobia, hipersensibilidade. Hipertermia, vermelhidão, alucinações, reações psicóticas, ataxia, retenção urinária, íleo, xerostomia. Atropina©

          
        


        
          	
            Ciclopentolato

          

          	
            Cicloplegia e midríase. Uveítes, exame refracional crianças, combate a dor

          

          	
            Colírio 0.5-2%. Duração 12-48h. Cicloplégico©

          
        


        
          	
            Tropicamida

          

          	
            Anticolinérgico. Fundoscopia rotina, refração,.

          

          	
            Colírio 1%. Ciclomidrin©, Mydriacyl©

          
        


        
          	
            Fenilefrina

          

          	
            Simpaticomimético. Vasoconstrictor, descongestionante, midriático

          

          	
            Colírio 2.5-10%. Aumento pressão arterial, aumento frequência cardíaca. Fenilefrina©

          
        

      
    


    
      


      

    


    8. Drogas para Glaucoma (tabela 4)


    Tabela 4 – Drogas para o Glaucoma


    
      
        
        
        
        
      

      
        
          	
            Diminuem produção do humor aquoso

          

          	

          	

          	
            Para-efeitos

          
        


        
          	
            Beta-bloqueadores

          

          	
            Betaxolol (seletivo)

          

          	
            Colírio 0.5% – 2x/d


            Betaxolol©, Betoptic©

          

          	
            Lacrimejamento, sensação CE, eritema, prurido, ceratite, bradicardia, bloqueio cardíaco, broncoespasmo, cefaléia, insônia, tontura, vertigem, depressão, letargia, urticária, alopécia, epidermólise tóxica, glossite. Os seletivos têm incidência e potência de efeito menores.

          
        


        
          	

          	
            Levobunolol

          

          	
            Colírio 0.25-0.5% -2x/d. Betagan©, B-Tablock©

          

          	
        


        
          	

          	
            Maleato de Timolol

          

          	
            Colírio 0.25-0.5%. 2x/dia. Timolol©, Timoptol©, Glaucotrat©

          

          	
        


        
          	

          	
            Metipranolol

          

          	
            Colírio 0.3%. 2x/d. Beta-Ophtiole ©

          

          	
        


        
          	
            Inibidores da Anidrase Carbônica

          

          	
            Dorzolamida

          

          	
            Colírio 0.7-2%. 3x/d. Trusopt©, Ocupress©

          

          	
            Gosto amargo, ardência, visão borrada, sensação de CE, queimação,

          
        


        
          	

          	
            Brinzolamida

          

          	
            Colírio 1%. 3x/d


            Azopt©

          

          	
        


        
          	

          	
            Acetazolamida

          

          	
            Uso oral. 250-1000 mg/dia.

          

          	
            Hipocalemia, Hiponatremia, insuficiência adrenal, disfunção renal, cirrose, parestesias, náuseas, vômitos, tontura, ataxia, depressão, hiperglicemia, acidose metabólica, nefrotoxicidade, depressão medular, Stevens-Johnson, hepatite

          
        


        
          	
            Aumentam escoamento trabecular

          

          	

          	

          	
        


        
          	
            Parassimpático-mimético

          

          	
            Carbacol

          

          	
            Uso intra-cameral

            (0.1 mg/mL)

          

          	
            Opacificação córnea, bolhosa, descolamento de retina, irite, cólicas, tensão vesical

          
        


        
          	

          	
            Pilocarpina

          

          	
            1 gt 4x/dia

          

          	
            Miose, espasmoacomodação, ceratite, broncoespasmo, salivação, cefaleia, sudorese, descolamento de retina, miopia induzida, catarata

          
        


        
          	
            Aumentam escoamento úveo-escleral

          

          	

          	

          	
        


        
          	
            Análogos da prostaglandina F2α

          

          	
            Latanoprosta

          

          	
            1x/dia


            Xalatan©

          

          	
            Mialgia, artralgia, cefaleia, dor peito, lombalgia, aumento pigmentação íris, pele peri-ocular, aumento cílios, hipoeremia, edema cistóide

          
        


        
          	

          	
            Bimatoprosta

          

          	
            Pró-droga


            1x/d (0.1-0.3 mg/mL)


            Lumigan©

          

          	
            Astenia, alterações provas hepáticas, cefaleia, alterações pigmentação íris e pele, mudanças nos cílios, irite, catarata

          
        


        
          	

          	
            Travaprosta

          

          	
            Pró-droga


            1x/dia (0.04 mg/mL)


            Travatan©

          

          	
            Bradiarritmia, dor peito, ansiedade, incontinência urinária, oculares semelhantes anteriores

          
        


        
          	
            Diminui a produção de aquoso e aumenta escoamento úveo-escleral

          

          	

          	

          	
        


        
          	
            Agonista receptores α-adrenérgicos

          

          	
            Brimonidina

          

          	
            3x/dia


            1.5-2 mg/mL


            Alphagan©, Glaub©

          

          	
            Bradiarritmia, síncope, rash, hipersensibilidade, depressão SNC, insônia, tonturas, blefaro-conjuntivite, catarata, conjuntivite alérgica ou folicular

          
        


        
          	
            Combinações de drogas

          

          	

          	

          	
        


        
          	

          	
            Agonista receptores α-adrenérgicos + Timolol

          

          	
            2x/dia


            Combigan©, Azorga©

          

          	
            Boa tolerabilidade

          
        


        
          	

          	
            Análogos da prostaglandina F2α + Timolol

          

          	
            2x/dia


            Xalacom©, Duo-Travatan©, Ganfort©

          

          	
        


        
          	

          	
            Inibidores da Anidrase Carbônica + Timolol

          

          	
            2x/dia


            Cosopt©, Drusolol©

          

          	
        

      
    


    
      


      

    


    9. Anestésicos tópicos


    Na forma de colírios, são indicados para suprimir a dor de origem corneana ou dos envoltórios externos do olho. Só devem ser usados, pelo médico, para exame ocular ou procedimentos cirúrgicos na superfície do globo. As situações mais freqüentes em que são usados incluem: exame do olho irritado, retirada de corpos estranhos da córnea, cirurgias de pterígeo e conjuntiva e para o diagnóstico diferencial entre dor corneana e ciliar. Proparacaína (Anestalcon©, Visonest©,duração curta), Tetracaína (Anestésico©,duração mais longa). Principais para-efeitos: ceratite superficial, hiperemia conjuntival, edema de pálpebras, dor e lacrimejamento, retardo na cicatrização.


    10. Corticosteróides


    Úteis em todas as doenças alérgicas oculares e em inflamações não piogênicas, como episclerites, esclerites, uveítes, ceratites (dexametasona, prednisolona, lotoprednol, fluormetolona). Nos casos com sobre-infecção o uso associado a antimicrobianos ou antivirais limita a severidade dos quadros, modulando a resposte imune. Na forma de injeções têm sido empregado como opção no tratamento do calázio, bem como dos quadro retinianos que evoluem com edema crônico de mácula, ou de natureza inflamatória e severa (triancinolona). Os implantes intra-vítreos de dexametasona (Ozurdex©), ou fluocinolona (Iluvien©) têm mostrado resultados interessantes. Injeções subconjuntivais, sub-tenonianas e mesmo orbitária são adotadas para controle de inflamações graves e doenças tipo Graves. Na forma oral (Prednisona), ou endovenosa (Metilprednisolona) participa de esquemas terapêuticos como no manejo da toxoplasmose e nas neurites ópticas. São medicações com importantes efeitos colaterais, geralmente dependentes da dose e do tempo de tratamento. Entre as mais importantes: catarata, osteoporose, pseudotumor cerebral, hipertensão arterial, hiperglicemia, supressão do sistema hipotálamo-hipófise-adrenal, dificuldade de cicatrização, resposta imune comprometida e síndrome de Cushing. Suas doses variam de acordo com a patologia e gravidade do quadro, sendo recomendável lembrar que a redução da corticoterapia sistêmica deve ser realizada gradativamente.


    11. Antibióticos intra-vítreos


    A administração intraocular de antibióticos fica restrita aos casos de graves infecções de estruturas intraoculares, de perfuração de globo ocular e de endoftalmites. (Tabela 5)


    Tabela 5 – Preparações para injeções intravítreas:


    
      
        
        
        
        
        
        
        
      

      
        
          	
            Nome

          

          	
            Concentração disponível

          

          	
            1ª diluição

          

          	
            Volume a ser usado após a 1ª diluição

          

          	
            2ª diluição (volume em que se dilui pela 2ª vez)

          

          	
            Concentração final obtida

          

          	
            Volume a ser injetado

          
        


        
          	
            Amicacina

          

          	
            100mg/02ml

          

          	
            03ml

          

          	
            01ml

          

          	
            04ml

          

          	
            04mg/ml

          

          	
            0,1ml

            (400 mcg)

          
        


        
          	
            Ceftazidine

          

          	
            1g/ml

          

          	
            3-9ml

          

          	
            -

          

          	
            -

          

          	
            25mg/ml

          

          	
            0,1ml (2,5mg)

          
        


        
          	
            Vancomicina

          

          	
            500mg

          

          	
            10ml

          

          	
            01ml

          

          	
            04ml

          

          	
            10mg/ml

          

          	
            0,1ml (1000 mcg)

          
        

      
    


    
      


      

    


    12. Anti-VEGF intra-vítreo


    Previnem a ativação dos receptores oculares para o fator de crescimento endotelial (VEGF), inibindo a angiogênese e reduzindo a permeabilidade vascular. Têm sido utilizados na Oftalmologia no tratamento da degeneração macular relacionada à idade (DMRI) na forma neovascular, edema macular crônico nas oclusões venulares e na retinopatia diabética, e também em inúmeras outras condições em cuja patogênese está envolvida a neovascularização, incluindo pré e pós-operatórios de cirurgia vítreo-retiniana. Hoje disponíveis: Ranibizumab (Lucentis©), Aflibercept (Eylea©) e Bevacizumab (Avastin©). Nos diferentes ensaios clínicos mostraram-se capazes de melhorar o prognóstico funcional da DMRI, diabetes e edema pós obstrutivos, sendo a primeira linha terapêtica nestas condições. As injeções costumam obedecer a protocolos, e têm riscos de efeitos sistêmicos e locais. Principais para-efeitos: hemorragia conjuntival, dor ocular, aumento de PIO, floaters vítreos e, muito raramente, endoftalmite e inflamação introcular (< 1%), fibrilação, acidentes tromboembólicos.


    13. Vitaminas e Antioxidantes


    Grandes ensaios, como o AREDS – Age-Related Eye Disease Study (que estudou a eficácia da reposição de vitaminas na prevenção ou tratamento das doenças oculares relacionadas à idade), concluíram que a combinação dos antioxidantes: Vitamina C 500 mg, Vitamina E 400 UI, Luteína 10 mg, Zeaxantina 2 mg, óxido de zinco 80 mg e óxido cúprico 2 mg, diminuiu modestamente o risco de progressão para a forma avançada da DMRI em 25%. Portanto, recomenda-se que pacientes nas categorias intermediárias (drusas >63 micra ou com atrofia não central sejam tratados com suplementações vitamínicas baseadas no AREDS.


    14. Corantes


    14.1 Rosa de Bengala


    Corante do grupo dos xantenos, hidrossolúvel. Melhor visualizado na luz branca da lâmpada de fenda. Cora filamentos, muco e células dos epitélios conjuntival e corneano degeneradas. Também cora células metabolicamente alteradas, auxiliando na determinação da extensão de neoplasias escamosas epibulbares. Além disso, pode ser utilizado para auxiliar na avaliação de deficiências lacrimais. Disponível na forma de solução a 1% ou bastões de papel filtro impregnados com o corante. Tem como principais para-efeitos: sensação aguda de ardor (convém usar colírio anestésico antes de aplicá-lo). Não há relato de efeito tóxico ou reação alérgica.


    14.2 Fluoresceína


    Na utilização tópica ocular, este ácido fraco de baixo peso molecular cora quando a barreira epitelial é quebrada. Utilizado na avaliação do filme lacrimal e sua drenagem, na detecção de defeitos epiteliais corneanos, como nas ceratites, abrasões, erosões e corpos estranhos, na tonometria de aplanação de Goldmann (medida na pressão intraocular) e no teste de Seidel. Sua apresentação para o uso tópico é em colírios 0,25% ou 2% e bastões de papel filtro impregnados.


    A aplicação endovenosa da fluoresceína é amplamente difundida para a realização da angiografia fluoresceínica, que, através de documentação fotográfica, permite avaliar entidades clínicas circulatórias, degenerativas e inflamatórias que afetam a retina, coróide e nervo óptico. Suas preparações são encontradas em soluções contendo 250 a 1000 mg da substância, em concentrações que variam de 5 a 25%. Seus efeitos colaterais variam de náuseas e vômitos, reações alérgicas, ou raramente situações de risco (cardio-pulmonar, choque anafilático).


    14.3 Indocianina verde


    É um corante hidrossolúvel utilizado para avaliar alterações circulatórias oculares através da videoangiografia. Absorve a luz na faixa infravermelha do espectro. Quando excitada pela luz infravermelha, a indocianina fluoresce através de fluidos serosos, lipídios, pigmentos e hemorragias. É bastante segura e têm raros efeitos adversos relatados (deve ser evitada em pacientes com alergia a iodo, pois ele é um dos integrantes de sua preparação).


    15. Iatrogenias


    Iatrogenia é definida como a alteração orgânica ou psíquica causada ao paciente pelo médico no exercício de suas atividades profissionais. A iatrogenia em oftalmologia abrange tanto as alterações oculares advindas de tratamento de afecções oftálmicas ou gerais, como as alterações extra-oculares derivadas do tratamento oftálmico. O uso de determinados medicamentos, sem o devido controle ou por longos períodos, pode provocar as mais variadas lesões oculares ou sistêmicas, algumas irreparáveis. Por isso resolvemos comentar alguns dos problemas mais freqüentes, observados na oftalmologia. (tabela 6)


    Tabela 6 – Para-efeitos


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Toxicidade conjuntival e palpebral

          

          	
        


        
          	
            Isotretinoína

          

          	
            Blefaroconjuntivite, olho seco, intolerancia às lentes de contato.

          
        


        
          	
            Clorpromazina

          

          	
            Coloração azulada

          
        


        
          	
            Niacina

          

          	
            Edema palpebral

          
        


        
          	
            Sulfonamidas

          

          	
            Edema palpebral, conjuntivite, quemose

          
        


        
          	
            Sais de ouro, clofazimina

          

          	
            Depósitos conjuntivais

          
        


        
          	
            Cosméticos, anestésicos locais, aminoglicosídeos, bacitracina, benzalcônio, atropina, timolol, fenilefrina, lanolina, EDTA

          

          	
            Dermatoconjuntivite alérgica

          
        


        
          	
            Tetraciclinas

          

          	
            Cistos de inclusão pigmentados

          
        


        
          	
            Salicilatos

          

          	
            Conjuntivite

          
        


        
          	
            Toxicidade lagrimal

          

          	
        


        
          	
            Anticolinérgicos, antihistamínicos, análogos da vitamina A, bloqueadores beta adrenérgicos, fenotiazinas, antidepresivos tricíclicos, clonidina, propranolol

          

          	
            Diminuição de lágrimas

          
        


        
          	
            Agonistas adrenérgicos, antihipertensvos, agonistas colinérgicos, diazóxido, fluorouracil

          

          	
            Aumento do volume lacrimal

          
        


        
          	
            Opiáceos, anticolinesterásicos, clonidina em superdose, reserpina, guanetidina.

          

          	
            Miose

          
        


        
          	
            Toxicidade corneana

          

          	
        


        
          	
            Cloroquina, hidroxicloroquina, indometacina, amiodarona, indometacina, amantadina, tamoxifeno, clofazimina.

          

          	
            Opacidade epitelial

          
        


        
          	
            Indometacina, isotretinoína, sais de ouro

          

          	
            Opacidade estromal

          
        


        
          	
            Clorpromazina

          

          	
            Pigmentação do endotélio e membrana


            de Descemet

          
        


        
          	
            Cocaína (crack)

          

          	
            Úlceras, defeitos epiteliais

          
        


        
          	
            Rifampicina, ciclofosfamida, ifosfamida, fluorouracil

          

          	
            Ceratoconjuntivite

          
        


        
          	
            Preparações oftalmológicas de antivirais, antibióticos reforçados, antimicóticos, aminoglicosídeos, anestésicos e soluções para lentes de contato.

          

          	
            Ceratite tóxica

          
        


        
          	
            Toxicidade sobre o cristalino

          

          	
        


        
          	
            Metoxipsoraleno, clorpromazina, corticoesteróides, amiodarona, sais de ouro, lovastatina, alopurinol

          

          	
            Catarata anterior ou posterior

          
        


        
          	
            Toxicidade retiniana

          

          	
        


        
          	
            Cloroquina (fig 1), hidroxicloroquina, tioridazina, indometacina, clofazimina

          

          	
            Alterações pigmentares (retinopatia pigmentária)

          
        


        
          	
            Cloroquina, hidroxicloroquina, tioridazina, quinina, indometacina

          

          	
            Defeitos campimétricos

          
        


        
          	
            Cloroquina, hidroxicloroquina, tioridazina, digoxina, indometacina, etambutol, ácido nalidíxico

          

          	
            Perda de visão cromática

          
        


        
          	
            Tioridazina, quinina, isotretinoína

          

          	
            Dificuldade de adaptação ao escuro

          
        


        
          	
            Diisopropil fluorofosfato (DFP) – tópico

          

          	
            Roturas da retina, descolamento da retina

          
        


        
          	
            Ecotiofato (Fosfolina) – tópico

          

          	
            Roturas na retina, descolamento da retina

          
        


        
          	
            Niacina

          

          	
            Edema macular cístico

          
        


        
          	
            Sildenafil

          

          	
            Perturbações visuais, neuropatia óptica isquêmica

          
        


        
          	
            Antimetabólitos, agentes alquilantes (cisplatina, nitrosureias, 5-fluoracil, metotrexato, vincrsitina,taxanos, interferon)

          

          	
            Toxicidade retiniana e de nervo óptico

          
        


        
          	
            Toxicidade músculo-ocular

          

          	
        


        
          	
            Anticonvulsivantes (fenitoína e carbamazepina), antihistamínicos, sais de ouro, barbitúricos, lítio, salicilatos, estreptomicina, procarbazina

          

          	
            Nistagmo

          
        


        
          	
            Fluoxetina

          

          	
            Tiques oculares

          
        


        
          	
            Antipsicóticos

          

          	
            Crises oculogiras

          
        


        
          	
            Nitrofurantoína

          

          	
            Paresia de músculo extraocular

          
        


        
          	
            Fenotiazinas, ansiolíticos, antidepressivos

          

          	
            Diplopia

          
        


        
          	
            Tamsulosin (bloqueador α1-adrenérgico, Hipertofia Prostática)

          

          	
            Sindrome da Íris Frouxa

          
        


        
          	
            Alterações visuais

          

          	
        


        
          	
            Sulfonamidas, diuréticos, bromocriptina, inibidores da anidrase carbônica, isotretinoína, interleucina II, Topiramato

          

          	
            Miopia

          
        


        
          	
            Bloqueantes de cálcio, clomifeno, ibuprofeno, fenilbutazona, piroxicam

          

          	
            Visão borrada

          
        


        
          	
            Cloroquina, fenotiazinas, anticolinérgicos

          

          	
            Cicloplegia

          
        


        
          	
            Modificadores da pressão intraocular

          

          	
        


        
          	
            Corticosteróides oftálmicos (alto risco)


            Corticosteroides sistêmicos


            Corticoisteróides inalatórios


            Anticolinérgicos oftálmicos


            Vasodilatadores (baixo risco)


            Cimetidina (baixo risco)

          

          	
            Glaucoma de ângulo aberto

          
        


        
          	
            Anticolinérgicos tópicos (alto risco)


            Simpaticomiméticos tópicos (alto risco)


            Antihistamínicos


            Anticolinérgicos sistêmicos


            Antidepressivos heterocíclicos


            Fenotiazinas


            Ipratrópio


            Benzodiazepínicos


            Teofilina (baixo risco)


            Vasodilatadores (baixo risco)


            Simpaticomiméticos sistêmicos (baixo risco)


            Estimulantes do SNC (baixo risco)


            Tetraciclinas (baixo risco)


            Inibidores da anidrase carbônica (baixo risco)


            Colinérgicos tópicos (baixo risco)

          

          	
            Glaucoma de ângulo fechado

          
        


        
          	
            Bloqueadores beta-adrenérgicos, canabinóides, glicosídeos cardíacos, álcool etílico

          

          	
            Diminuição da pressão intraocular

          
        


        
          	
            Alterações do nervo óptico

          

          	
        


        
          	
            Etambutol, cloranfenicol, anticonceptivos orais

          

          	
            Neurite retrobulbar

          
        


        
          	
            Cloranfenicol, isoniazida, AINEs, tamoxifeno, anticonceptivos orais, ácido nalidíxico, minoxidil, sildenafil

          

          	
            Neurite óptica

          
        


        
          	
            Corticoesteróides, nitrofurantoína, tetraciclina, anticonceptivos orais, cetoprofeno, gentamicina, griseofulvina, reposição de vitamina A

          

          	
            Pseudotumor cerebral (papiledema)

          
        


        
          	
            Amiodarona, AINEs

          

          	
            Papilite

          
        

      
    


    [image: cap15-fig2]



    Figura 2: Toxicidade macular pela Cloroquina.
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    Dentro do possível, todo o caso urgente, traumático, deve ser avaliado pormenorizadamente. Condições ambientais, modo do acidente, tempo decorrido e tratamentos já adotados precisam ser conhecidos. O registro da acuidade, ainda que de forma sumária (p. exemplo, distância para contagem de dedos), motilidade extrínseca e pupilar é altamente recomendável. Casos com suspeita de ruptura do globo, ou com blefaroespasmo intenso, devem ser considerados por um especialista em ambiente apropriado, jamais examinado intempestivamente. O trauma ocular é a mais importante causa de deficiência visual unilateral em países em desenvolvimento. Cerca de 1,3% dos atendimentos em pronto-socorros são por trauma ocular, pulando para quase 50% nos pronto-atendimentos oftalmológicos.


    1. URGÊNCIAS NÃO TRAUMÁTICAS


    
      	Olho doloroso:

    


    As úlceras e erosões de córnea, o glaucoma agudo, e a celulite orbitária são as possibilidades mais prevalentes. As úlceras e erosões corneanas provocam dor intensa, persistente, associada à lacrimejamento, secreção, espasmo e edema palpebral e hiperemia conjuntival difusa. Podem ter histórico de trauma (onde a pesquisa pelos materiais de origem vegetal é importante, posto que induza a hipótese da etiologia fúngica), uso de lentes de contato, associação a quadros gerais (colagenoses, pós-cirúrgicos, comatosos, imunodeprimidos, atopias, uso de medicações que possam diminuir a lubrificação, p.ex. isotretinoína), ou localizados (blefarites, herpes palpebral). O reconhecimento é feito através do exame em lâmpada de fenda, aproveitando-se do uso de corantes vitais (fluoresceína ou rosa bengala). (fig 1)
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    Figura 1: Erosões corneanas pelo uso de LC.


    Como nem sempre o aspecto permite excluir o herpes ou os fungos, recomenda-se que num primeiro momento faça-se uso de cicloplégicos (aliviam a dor do espasmo ciliar), colírios antibióticos (tobramicina ou quinolonas, 2/2h ou 4/4h). Este manejo pode ser precedido, sempre que existam condições, da coleta e análise microbiológica da secreção. O risco de perfuração existe, sendo em algumas etiologias muito rápido (pseudomonas, gonococo), portanto o seguimento especializado é imperativo.


    O glaucoma agudo é identificado nos pacientes com queixas de dor monocular (80%) intensa, incessante, progressiva, acompanhada de baixa visual, vermelhidão e pupila em midríase média. Náuseas e vômitos, sudorese e bradicardia costumam estar presentes. A maioria destas crises ocorre ao entardecer ou à noite, alguns relatam o uso de midriáticos, obtendo-se em 1/3 dos históricos a referência de episódios subclínicos (visão embaçada, halos coloridos, dor leve). Edema de córnea que pode impedir a fundoscopia, opacidades nas fibras anteriores do cristalino (“glaukomflecken”) e eventual edema de disco compõem o quadro. Ajuda bastante avaliar a profundidade da câmara anterior do olho adelfo, freqüentemente rasa. O surto é resultado de uma condição anatômica (a midríase em um ângulo raso aumenta o contato do cristalino com a íris no nível da pupila impedindo o fluxo do aquoso, ou de conformação do plano iriano, dito íris em plateau). O manuseio é feito através de agentes hiperosmóticos (manitol 20%, dose 2g/kg; glicerol a 50%, dose de 1-1,5g/kg), inibidores da anidrase carbônica (VO, diamox 500mg a cada 4h e tópica), colírios beta-bloqueadores, mióticos, e compressão corneana. Anti-inflamatórios tópicos são recomendados. Após o controle do estado a iridectomia (com Nd: YAG laser ou cirúrgica) é preconizada (no olho contralateral também).


    As celulites palpebrais podem ser pré-septais ou orbitárias. Edema e hiperemia palpebral dolorosa, chegando a dificultar a abertura da fenda, febrícula, movimentação extrínseca e acuidade mantidas são próprios das inflamações pré-septais. Já a proptose, oftalmoplegia, queda na acuidade e no estado geral sistêmico complementam os sinais da forma orbitária. A forma pré-septal pode ser do tipo não supurativa, mais comum, resultante da disseminação de Haemophilus influenzae (emprestam às pálpebras a coloração arroxeada) ou Streptococcus pneumoniae a partir das vias respiratórias. A suspeita do Haemophilus é motivo para hospitalizar. Infecção de pele e anexos ou traumas podem também gerar estas formas de celulite. O uso de antibióticos sistêmicos apropriados é o recurso. A forma orbitária é mais grave, 10% podem evoluir para cegueira, além de tromboflebite do seio cavernoso e meningite. A causa mais comum é extensão de um foco infeccioso dos seios da face para a órbita (etimoidite). Tomografia é indispensável, além da internação hospitalar. Os antibióticos são direcionados para S aureus, S pneumoniae, Haemophilus (Cefalosporinas), ou drenagem nos casos com piora progressiva ou com abscessos.


    2. TRAUMAS NÃO PERFURANTES


    Uma contusão, direta ou não, pode produzir uma série de conseqüências de variável gravidade. Catarata, glaucoma (precoce ou tardio), hifema (deposição de sangue entre a íris e a face posterior da córnea), edema e buraco retiniano, neuropatia e fraturas orbitárias.


    O hifema (que também ocorre em lesões perfuradas) costuma diminuir a acuidade, estando o reflexo pupilar freqüentemente comprometido (lesões esfincterianas ou desinserções da raiz da íris) Quando associado a hipotonia severa, quemose (edema conjuntival) exuberante e discoria deve-se suspeitar de ruptura escleral. Costuma ser estratificado segundo o nível que ocupa na câmara anterior. O grau 1 (58%) preenche 1/3 do espaço; grau 2, ½; grau 3, mais da ½. Em 5-35% dos casos ocorre ressangramento, piorando o prognóstico. Pode-se cogitar o uso do ácido aminocapróico sob forma de gel. O controle da pressão ocular, logo na fase aguda, como em longo prazo é básico, tendo em vista a possibilidade do glaucoma. O manejo destes casos é feito com repouso relativo (decúbito elevado) e oclusão do globo afetado, colírios de atropina, corticóide e antibióticos (se necessário). Nos casos com hipertensão ocular utilizam-se colírios beta-bloqueadores, inibidores da anidrose carbônica. Casos com hifema e hipertensão severa ou persistente podem acabar impregnando a córnea e são indicações de drenagem cirúrgica. (Fig 2).
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    Figura 2: Hifema.


    A neuropatia óptica traumática está descrita em 1,6-2,5% dos casos com contusões cranianas, advindas de traumas automobilísticos em quase 2/3 dos casos. Não guarda relação à severidade do trauma, amiúde a lesão é por via indireta (transmissão de forças). A baixa visual, eventualmente associada à paralisias oculomotoras, lesões radiológicas orbitárias com (hemorragias circundando a papila, oclusões vasculares) ou sem grande repercussão fundoscópica são sinais do quadro. Em longo prazo o surgimento de atrofia óptica costuma ser uma conseqüência esperada. Tem sido preconizado o emprego da corticoterapia endovenosa em altas doses como forma de reduzir as seqüelas.


    As queimaduras químicas são umas das situações de maior relevância, tanto pela incidência como, também, pelos danos associados. Lembrar que o produto de uma queimadura dependerá da concentração da substância, toxicidade, volume, penetração e tempo de exposição. A afirmação de que as queimaduras alcalinas são sempre as mais graves nem sempre é verdadeira. Sabe-se que determinados ácidos, como o sulfúrico e o hidroclórico, por exemplo, são extremamente potentes quando não diluídos, provocando estragos mais severos que as substâncias básicas. A rigor procurar-se no atendimento inicial reconhecer a natureza do produto químico, o tempo de permanência e alguma medida já tomada no caminho. Dor, edema pálpebra e conjuntival, opacidade corneana, lacrimejamento profuso são a regra. É fundamental a irrigação, copiosa e por longo tempo (1-2h) do olho afetado com soro ou Ringer, ou até água corrente na falta dos mesmos. Remover os pedaços de corpo estranho como os fragmentos de cal é primordial. Medir com tiras reagentes o pH lacrimal, colírios antibióticos e cicloplégicos, analgésicos via oral são a regra. Jamais usar outra substância a fim de neutralizar o pH. Vitamina C (2g/dia), controle da pressão ocular, rompimento de simbléfaros (com um termômetro) e corticóide tópico (nos primeiros 7 dias) completam o manejo. Quadros graves, com perfuração, ou necrose límbica devem ser manuseados por técnicas específicas. (cola, “patch”, recobrimento, transplante de limbo, membrana amniótica) (Fig 3).
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    Figura 3: Comprometimento ocular pós-queimadura química.


    3. TRAUMAS PERFURANTES


    Uma perfuração significa sempre um desastre com potencial enorme de cegueira. Seu reconhecimento é da máxima relevância. Os dados da história (local, tipo e tempo de acidente, outras lesões associadas, suspeita de corpo estranho) devem ser cuidadosamente registrados. Alguns cuidados são fundamentais: (a) nos casos com múltiplas lesões faciais e corporais, independente do estado de consciência, se houver a desconfiança de perfuração ocular a mesma deve ser manuseada por especialista preferencialmente antes (desde que não comprometa o quadro geral) do reparo das demais lesões faciais (pelo concreto risco de exteriorização das estruturas intra-oculares); (b) jamais realizar uma avaliação forçando a abertura de pálpebras ou na presença de dor persistente, casos assim devem ser submetidos à apreciação sob anestesia no bloco cirúrgico; (c) a oclusão com uma concha apropriada que se apóie sobre o rebordo ou outros ossos são aconselhados sempre, evitando usar colírios ou pomadas antes da avaliação pelo oftalmologista; (d) avalie e proceda a cobertura para o tétano. Nos casos com suspeita de corpo estranho retido no olho o RX da face, a ecografia e a tomografia computadorizada são indispensáveis. A ressonância deve ser evitada nos casos onde o corpo estranho seja de natureza metálica.


    Casos com perfuração podem ter uma apresentação clínica bastante variável. O sítio da perfuração pode, inclusive, nem ser detectável. Outras vezes existe protusão dos conteúdos oculares pelo local do trauma. Pacientes com ruptura posterior da parede ocular podem exibir hipotonia, hifema, discoria (irregularidade pupilar na direção da abertura), hemorragia subconjuntival extensa. Os corpos estranhos, acima de tudo os metálicos (ferro, chumbo, níquel, alumínio, zinco, cobre), os de origem vegetal, os restos de tecidos, cílios, fragmentos de pele devem ser removidos o mais brevemente possível. Alguns corpos estranhos ditos inertes eventualmente são bem tolerados (vidro, porcelana) sendo sua remoção decidida baseando-se no tamanho dos mesmos e suas conseqüências estruturais. (figs 4,5)
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    Figura 4: Corpo Estranho penetrante (D) junto ao limbo e sua visualização pela gonioscopia (E).
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    Figura 5: Corpo estranho (fig 4) removido.


    As infecções (endoftalmites) acompanham muitas destes casos. Sua presença é sinalizada pelo edema conjuntival e palpebral severo, opacificação corneana, secreção purulenta, hipópio e turvação vítrea. O encontro de fungos ou de espécies de Bacillus é maior do que nas infecções pós-cirúrgicas. A adoção de terapias imediatas (coleta de amostra vítrea, antibioticoterapia endovenosa, intravítrea e vitrectomia) é fundamental.


    4. OLHO VERMELHO


    Trata-se, com certeza, de uma das situações mais freqüentes. A importância reside no contingente de possibilidades que acabam produzindo o aspecto, muitas com morbidade sistêmica. O quadro abaixo reúne os subsídios que auxiliam na apreciação primária permitindo manusear os casos emergenciais (tabela).


    Tabela – Tipos de Olho Vermelho


    
      
        
        
        
        
        
        
      

      
        
          	

          	
            Conjuntivite

          

          	
            Úlcera de córnea

          

          	
            Uveíte

          

          	
            Epis e esclerite

          

          	
            Glaucoma agudo

          
        


        
          	
            Hiperemia

          

          	
            Difusa

          

          	
            Pericorneana

          

          	
            Pericorneana

          

          	
            Local / difusa

          

          	
            Pericorneana

          
        


        
          	
            Acuidade

          

          	
            Normal

          

          	
            Reduzida / Normal

          

          	
            Reduzida

          

          	
            Normal

          

          	
            Reduzida

          
        


        
          	
            Secreção

          

          	
            ++

          

          	
            +

          

          	
            -

          

          	
            -

          

          	
            -

          
        


        
          	
            Pupila

          

          	
            Normal

          

          	
            Normal

          

          	
            Miose

          

          	
            Normal

          

          	
            Midríase média

          
        


        
          	
            Pressão

          

          	
            Normal

          

          	
            Normal

          

          	
            Reduzida / Aumentada

          

          	
            Normal

          

          	
            Aumentada

          
        


        
          	
            Câmara anterior

          

          	
            Profunda

          

          	
            Profunda

          

          	
            Profunda

          

          	
            Profunda

          

          	
            Rasa
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    A perda visual, como sinal ou sintoma, pode ser aguda, transitória ou crônica, uni ou bilateral, isolada, silenciosa, simulada ou fazer parte parte de um quadro clínico. Algumas vezes é percebida apenas durante um exame específico, em certos casos notada mesmo na mais discreta oscilação. Deve ser cuidadosamente avaliada, ao iniciarmos o atendimento, e, para tanto, bastam uma tabela de optotipos de papel ou até mesmo o registro da contagem de dedos em diferentes distãncias. Aqui estão incluídas situações nas quais não envolvem modificações refracionais, tampouco a retinopatia diabética, que é causa das mais relevantes de cegueira e pode pode levar a perda aguda ou crônica de acuidade.


    1. PERDA AGUDA DA VISÃO


    Entre as possibilidades mais freqüentes estão as doenças vitreorretinianas (cap 9) e as neuro-oftalmológicas (cap 11). Num caso onde não se consiga realizar a oftalmoscopia por turvação abrupta dos meios, a HEMORRAGIA VÍTREA é o diagnóstico mais provável. O sangramento vítreo pode ser o resultado de uma vasculopatia prévia, como é o caso da retinopatia diabética, ou traduzir a ocorrência de um descolamento vítreo acompanhado de ruptura vascular. Em qualquer hipótese a realização de uma ecografia é necessária, definindo-se a melhor atitude a ser recomendada.


    O DESCOLAMENTO DE RETINA acontece em 1:10000 habitantes/ano. Costuma ser precedido por sintomas do tipo “flashes” luminosos ou moscas volantes em muitos casos, mais raramente é achado casual ou atinge simultaneamente aos 2 olhos. O olho afetado exibe defeito pupilar aferente (pupila de Gunn) e o diagnóstico é estabelecido pela oftalmoscopia binocular indireta sob midríase. Deve ser reparado com a máxima brevidade possível (Fig. 1).


    [image: Descrição: bm + dr]


    Fig 1: Descolamento de retina, observe a elevação inferior.


    As oclusões vasculares, arteriais e venosas, são causa relativamente comum de redução súbita na visão. A oclusão arterial costuma ser indolor, antecedida, não raro, de episódios de amaurose fugaz, geralmente sobre indivíduos com 50 anos ou mais. Após algumas horas pode-se reconhecer ao exame fundoscópico a palidez da retina, difusa se a obstrução foi da artéria central, ou localizada, nos casos de ramos arteriais ocluídos. A presença da mancha vermelho-cereja (fovéola vermelha contrastando no centro de uma retina pálida) é bastante característico (Fig 2). Vasos afinados, fluxo sangüíneo lentificado. Nos pacientes com oclusão da artéria oftálmica esta mancha está ausente. Estes sinais perduram ao longo de 4-6 semanas, desaparecendo completamente após. Trata-se de uma situação onde o prognóstico é muito dependente do tempo, recomendando-se manobras insistentes desde as primeiras horas. O manejo inclui a massagem compressiva do globo (pressão bidigital por 10s seguida por descompressão no mesmo tempo durante 5-10 minutos), redução da pressão intra-ocular (medicamentosa ou através de uma paracentese da câmara anterior), e a inalação de CO2.


    [image: Descrição: OACR]


    Figura 2: Oclusão arterial com intensa palidez.


    O quadro oclusivo venoso, de ramo ou da veia central, é reconhecido pela presença de microhemorragias abundantes (setorizadas ou nos 4 quadrantes), edema retiniano e de disco, ingurgitamento vascular (Fig 3). O desaparecimento destas coleções hemáticas é vagaroso, persistindo muitos meses em grande parte dos casos. Estes casos são orientados diretamente pelo oftalmologista.
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    Figura 3: Oclusão de ramo venoso.


    As NEURITES E AS ISQUEMIAS de nervo óptico costumam afetar agudamente a acuidade. Nas neurites geralmente se tem história de dor a movimentação do olhar, doentes mais jovens, amiúde do sexo feminino, pupila de Gunn, podendo o disco óptico estar edemaciado e hiperêmico. Muitos casos de neurite têm seu foco num plano retrobulbar, sem manifestações papilares. O campo de confrontação pode reconhecer desde perdas parciais até totais da visão. A recuperação pode ser esperada, sendo que a corticoterapia endovenosa parece encurtar a duração do episódio. A investigação sistêmica minuciosa é importante, pesquisando-se esclerose múltipla, colagenoses, entre outras. Nos casos com suspeita de isquemia as características incluem indivíduos com mais idade, HAS, diabetes. Deve-se investigar a possibilidade da arterite de células gigantes desde o princípio, dada a sua história natural muito mais devastadora (40% tornam-se bilaterais). Anorexia, febre, mal-estar, polimialgia, emagrecimento, claudicação mandibular, sensibilidade ou dor fronto-temporal ou escalpo, são sugestivos, e o VSG, PCR e a biopsia da artéria temporal podem confirmar a suspeita. As papilas mostram-se edemaciadas, pálidas, eventualmente com hemorragias fusiformes em seu perímetro (Fig 4). A suspeita da arterite temporal deve obrigatoriamente motivar ao encaminhamento oftalmológico imediato e, apenas nesta situação, o uso de altas doses de corticóide endovenoso ou oral é recomendado.
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    Figura 4: Edema isquêmico do disco óptico.


    2. PERDA CRÔNICA DE VISÃO:


    As possibilidades mais comuns são a catarata (cap 7), o glaucoma (cap 8) e a degeneração macular relacionada à idade (DMRI, cap 10). Neste tópico incluiremos situações de relativa incidência, como o buraco macular e a neuropatia tóxica.


    O BURACO MACULAR se dá por um rasgo ou um defeito da retina na região foveal envolvendo da membrana limitante interna ao segmento externo da camada fotossensível, afetando predominantemente mulheres na sexta década de vida. Vários fatores podem ser referidos com causa, como trauma, degeneração vascular, processos inflamatórios, miopia e alterações no humor vítreo (as quais acabam exercendo tração antero-posterior e tangencial). A persistência dessa contração é que induz a separação da camada fotossensível da retina da camada subjacente). Os buracos maculares se desenvolvem em estágios: descolamento foveal (estágio I), buraco de espessura parcial (estágio II), e buraco de maior espessura (estágio III). Um buraco macular do estágio IV é caracterizado pelo descolamento do humor vítreo. Os sintomas relatados pelos pacientes são comumente os seguintes: visão central borrada e distorcida, visão “ondulada”, dificuldade de leitura ou de executar tarefas que requerem visualização de detalhes, área cinzenta na visão central e ponto cego central. Os métodos utilizados para o seu diagnóstico, incluem o uso da biomicroscopia do segmento posterior, auxiliado, quando necessário, pela tomografia de coerência óptica e pela da retinografia fluorescente. Alguns buracos maculares selam espontaneamente e não requerem nenhum tratamento. Em muitos casos, a cirurgia é proposta para restaurar a visão (Fig 5).
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    Figura 5: Buraco Macular Idiopático. (A) aspecto OCT; (B) retinografia.


    Outra causa conhecida de perda crônica de visão, a NEUROPATIA ÓPTICA CAUSADA PELO USO CRÔNICO DE TABACO E ÁLCOOL, além de outras substâncias (digital, amiodarona, cloroquina, mercúrio, etc), situação conhecida como ambliopia tabaco-álcool, a qual tem prevalência de 0,5% dos usuários crônicos dessas duas substâncias. A exposição crônica ao álcool e ao fumo conduz tipicamente à deficiência de vitamina B-12 ou a de folato pela má alimentação e pela não absorção de nutrientes associados ao alcoolismo e ao tabagismo (cianeto). Caracteriza-se como uma neuropatia óptica bilateral sincrônica progressiva com perda visual (pode-se encontrar qualquer nível de acuidade visual na apresentação) e discromatopsia. No campo visual, detecta-se um escotoma ceco-central. O exame do fundo pode ser normal ou apresentar tortuosidade de pequenos vasos retinianos. Mais adiante no curso da doença pode aparecer atrofia óptica limitada ao lado temporal da papila (Fig 6).
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    Figura 6: Atrofia discoi óptico.


    Com a evolução da doença, observa-se palidez temporal do disco, seguida pela atrofia óptica. O manejo consiste em, basicamente, afastar o paciente do álcool e do fumo. O uso de suplemento vitamínico com tiamina, folato e, em caso de anemia perniciosa, vitamina B-12, mensalmente, por seis meses também está indicado. Se o tratamento e a interrupção do alcoolismo e do tabagismo forem feitos precocemente as chances de o paciente permanecer com equelas mínimas são grandes. Mas o tratamento em fases mais avançadas da doença não é capaz restaurar o dano já instalado.


    3. PERDA TRANSITÓRIA DA VISÃO


    Crianças e adultos podem referir perda visual, mono ou binocular, de caráter transitório. Este tipo de perda guarda forte relação com distúrbios circulatórios. Doença cerebrovascular aterosclerótica ou arterítica, epilepsias focais, hipoperfusão (arritmias, insuficiência cardíaca, hipotensão arterial), tromboembolismo, espasmos, aumento da viscosidade sanguínea (leucemia, linfoma) e a enxaqueca (comum em jovens) podem produzir o quadro. Situações como a hipertensão endocraniana, o exercício (comum nos processos desmielinizantes), pós alimentares (quando excessiva) são outras etiologias descritas. Perdas unilaterais fazem a sugestão de processo isquêmico carotídeo; se bilaterais, da circulação posterior. Amaurose fugaz caracteriza uma perda indolor, súbita, de curto prazo (2-30 minutos) com resolução espontânea. Como uma mancha que progride da periferia em direção ao centro da visão. Já na enxaqueca tanto a perda quanto a duração são bem mais vagarosas. Além de exame oftalmológico completo, incluindo campimetria, avaliação clínica é recomendada.


    4. PERDA FUNCIONAL DE VISÃO


    Condição clínica que requer atenção especial inclue os pacientes cuja perda de visão, uni ou bilateral, não tem causa definida, motivada, amiúde, pelos ganhos secundários. A falta de correspondência entre a acuidade e os achados oculares, especialmente reflexos pupilares presentes e normais, e fundoscopia igualmente preservada levantam a suspeição. Deambulação, estado de ânimo, incompatíveis com a perda são comuns. Existem testes que visam detectar a situação, entre eles, estão aqueles que fazem uso da refratometria, ou outros como o campo de visão. Algumas vezes a eletrofisiologia (eletrorretinograma e potencial visual evocado) são necessários.
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    1. ESTRABISMO


    1.1. Conceitos gerais


    A visão normal é composta pela acuidade visual adequada de cada olho e a perfeita fusão (e consequente estereopsia) cerebral das imagens captadas. O paciente estrábico pode ter acuidade visual normal ou não em cada olho (normalmente apresenta déficit visual – ambliopia), mas nunca tem a fusão bifoveal quando está em desvio ocular, sendo assim, também nunca terá (quando em desvio) uma estereopsia normal. Portanto, estrábico é o indivíduo que não apresenta fusão bifoveal. A prevalência de estrabismo na população em geral é estimada em 2-4%.


    O desvio ocular pode ser constante ou intermitente, monocular ou alternante, para dentro (endotropia ou exotropia) ou para fora (exotropia), para cima ou para baixo (verticais), torcionais (ciclotropias), isolado ou associado a outras patologias, com ângulos de desvio constantes ou variáveis e, geralmente, com dependência de fatores genéticos. As formas de apresentação do estrabismo são as mais variadas, desde grandes ângulos de desvios, com forte componente estético, até microdesvios imperceptíveis (microtropias).


    Existe, também, uma forma mais benigna de desvio ocular que são as forias, desvios oculares passíveis de serem compensados pela fusão bifoveal, possibilitando um desenvolvimento visual normal. As forias também podem se apresentar como desvios latentes para dentro (endoforia), para fora (exoforia), para cima ou para baixo (hiper/hipoforias) ou como cicloforias. As forias só são percebidas quando se quebra a binocularidade. Outra forma de “desvio” ocular para a qual devemos estar atentos é o pseudoestrabismo que, por algum aspecto físico do indivíduo (epicantos, base nasal larga, etc.), pode simular um estrabismo verdadeiro, embora possam existir epicantos com um estrabismo real.


    Os movimentos oculares são chamados de ducções quando estudados isolados em um olho, versões quando avaliado o movimento conjugado dos olhos e vergências quando executam movimentos antagônicos ou disjuntivos (movimentos binoculares de mesma direção, mas sentidos opostos). (quadro 1)


    Quadro 1 – movimentos oculares


    
      
        
      

      
        
          	
            DUCÇÕES:


            - Adução (movimento de um olho para dentro)


            - Abdução (movimento de um olho para fora)


            - Supradução (movimento de um olho para cima)


            - Infradução (movimento de um olho para baixo)



            VERSÕES:


            - Dextroversão (movimento dos olhos para direita)


            - Levoversão (movimento dos olhos para esquerda)


            - Supraversão (movimento dos olhos para cima)


            - Infraversão (movimento dos olhos para baixo)



            VERGÊNCIAS:


            - Convergência (movimento dos olhos para dentro)


            - Divergência (movimento dos olhos para fora)

          
        

      
    


    
      


      

    


    Participam dos movimentos dos olhos os músculos oculares extrínsecos: quatro retos, dois oblíquos e um elevador palpebral, que são inervados por pares de nervos cranianos, a saber: (1) Ramo superior do III par craniano (Reto superior, Reto médio, Elevador palpebral); (2) Ramo inferior do III par craniano (Reto inferior, Oblíquo inferior); (3) IV par craniano (Oblíquo superior) e (4) VI par craniano (Reto lateral).


    Esses músculos atuam tanto de forma sinérgica, como, por exemplo, o reto lateral direito e reto medial esquerdo ao olhar à direita, bem como o reto superior e o elevador palpebral do mesmo olho ao olhar para cima, ou de forma antagônica como ocorre com o reto medial direito e o reto medial esquerdo, na convergência proximal. Obedecem à lei geral de Sherrington (contração do agonista com relaxamento do antagonista) e à lei de Hering que é exclusiva da musculatura extrínseca ocular e diz que o impulso inervacional enviado a um músculo é igualmente enviado ao seu par contralateral, como ocorre com o reto lateral direito e o reto medial esquerdo, no olhar à direita.


    1.2. Tipos


    O estrabismo pode se manifestar em diversas maneiras: às vezes de forma única como, por exemplo, desvio do(s) olho(s) para dentro; e, às vezes, de forma associada como no desvio do(s) olho(s) para dentro e para cima e/ou ainda apresentar ciclotorções. Didaticamente, podemos dividir a forma de apresentação dos desvios oculares levando-se em conta a direção predominante do desvio. Assim teremos:


    
      	Endotropias (esotropias ou ET)

    


    É a forma de desvio mais freqüente no mundo ocidental (cerca de 70% dos desvios oculares). Existem vários tipos de endotropias, podendo ser classificadas por diferentes critérios. O mais utilizado leva em conta a época do aparecimento do desvio ocular:


    
      

    


    
      
        
      

      
        
          	
            
              	endotropia do lactante: são as que aparecem desde

              o nascimento (congênita) até o 10° ano de vida.


              	endotropia da 1a infância: são que surgem entre

              os 12 meses e os 6 anos de idade.


              	endotropia do adulto: são as que se manifestam

              após os 6 anos de idade (época da maturação ocular).

            

          
        

      
    


    
      


      

    


    São inúmeras as formas de apresentação dos desvios dentro das endotropias, cada qual com características próprias e, por isto mesmo, com particularidades diferentes que obrigam a condutas distintas no diagnóstico e no tratamento, com prognósticos de cura também diferentes.


    A síndrome de Ciancia (esotropia do RECÉM NASCIDO) é a forma mais freqüente de estrabismo convergente, com início em torno dos 6 meses de idade. Caracteriza-se por uma dificuldade na abdução, com surgimento de nistagmo quando o paciente tenta realizá-la. Observa-se também, fixação cruzada, limitação da abdução, alta incidência de DVD (divergência vertical dissociada) e alta freqüência de disfunção do oblíquo inferior. (fig 1)
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    Figura 1: Esotropia congênita.


    A hipermetropia é moderada (+ 2,00) e a ambliopia é menor do que nos outros tipos de ET. A correspondência retiniana é anômala ou pode estar ausente. O tratamento consiste na correção da hipermetropia que for maior que + 2,00, oclusão e cirurgia (deve-se obter alinhamento dos eixos visuais precocemente para permitir o desenvolvimento de visão binocular).


    É importante citar ainda, a existência do Endotropia ACOMODATIVA, que é um estrabismo adquirido, e se deve a um esforço acomodativo exagerado em olho hipermétrope, induzindo à convergência exagerada. Pode ser determinado por: hipermetropia alta, quociente CA/A elevado, vergências fusionais insuficientes ou uma combinação de fatores. (Figs 2,3).
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    Figura 2: Estrabismo Convergente Acomodativo.
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    Figura 3: Estrabismo Acomodativo Corrigido Com Óculos.


    
      	Exotropias

    


    As exotropias ou desvios divergentes são, normalmente, classificadas em três tipos principais, levando em conta o ângulo de desvio. (quadro 2)


    Quadro 2 – Exotropias


    
      
        
      

      
        
          	
            = Exotropia básica: é quando o ângulo de desvio é praticamente o mesmo para longe e para perto.


            = Exotropia tipo excesso de divergência: é quando o ângulo de desvio para longe é maior do que o ângulo de desvio para perto.


            = Exotropia tipo insuficiência de convergência: é quando o ângulo de desvio de perto é maior do que o ângulo de desvio para longe.

          
        

      
    


    
      

    


    Ainda entre as exotropias, existe uma forma de estrabismo com características muito próprias, que é a exotropia intermitente. É discretamente mais freqüente em mulheres, e caracteriza-se pelo fato de que, nos momentos de ortotropia, a visão binocular é normal. Sob o ponto de vista motor, o que mais chama a atenção é o desvio divergente de um dos olhos, que se manifesta com maior ou menor freqüência, principalmente à luz intensa ou quando o paciente está cansado, sonolento ou distraído. Um sinal muito freqüente é o fechar de um dos olhos quando o paciente sai à luz do sol. Pode haver ambliopia, porém é sempre muito discreta (Fig 4).


    [image: ]


    Figura 4: Exotropia.


    
      	Hipo/Hipertropias

    


    São os desvios verticais, que odem ser puros como, por exemplo, na fibrose congênita de reto inferior ou estarem associados com endotropias e/ou com exotropias. Os desvios ou incomitâncias verticais caracterizam-se por uma diferença no tamanho dos mesmos, dependendo da posição do olhar do paciente. (fig 5) Quando o desvio é mais divergente ou menos convergente ao olhar para cima e o inverso para baixo, diz-se haver anisotropia em “V”; se o desvio é menos divergente ou mais convergente em supra e o inverso em infraversão, diz-se haver anisotropia em “A”. Há, ainda, variações destes padrões: formas em “X”, “Y” e lambda.
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    Figura 5: Desvio vertical.


    
      	Ciclotropias

    


    São os devios torcionais, geralmente tendo como causa alterações dos músculos oblíquos. A mais freqüente é a síndrome da paresia congênita dos oblíquos superiores (IV par). (figs 6,7) Neste caso, pode haver importante posição anômala da cabeça levando ao falso diagnóstico de patologia do músculo esternocleidomastoideo.
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    Figura 6: Desvio vertical.
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    Figura 7: Piora e melhora dodesvio com inclinação.


    
      	Estrabismos especiais

    


    Síndrome de Duane: As características clínicas são: limitação ou ausência de abdução; adução normal ou limitada em graus diversos; retração do bulbo ocular com conseqüente estreitamento da rima palpebral à adução; aumento da rima palpebral à tentativa de abdução; e movimentos verticais anômalos dos olhos, representados por elevação e/ou abaixamento em adução (“up e downshoot”) (Fig 8).
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    Figura 8:Síndrome de Duane 1.


    Fonte: Wikimedia.Creative Commons. Jmarchn


    Síndrome de Brown ou síndrome da bainha do tendão do oblíquo superior é geralmente unilateral, podendo ser congênita ou adquirida. Encontra-se: limitação da elevação em adução; elevação normal em abdução ou limitada; hipotropia na adução é freqüente; fenda palpebral alargada na adução; divergência na supraversão; “downshoot” em adução por hiperfunção do oblíquo superior ipsilateral; teste de ducção passiva positivo na supra-adução, torcicolo com a cabeça inclinada para o lado do olho afetado e queixo deprimido; e anisotropia em “V”. (Fig 9).
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    Figura 9: Síndrome de Brown.


    Síndrome de Mobius caracteriza-se pela limitação bilateral da abdução com ou sem esotropia (38%), freqüentemente bilateral, por paresia ou paralisia congênita bilateral do nervo abducente, facial e glossofaríngeo associados a anomalias do desenvolvimento de outros nervos cranianos (V, VIII, XII e do fascículo longitudinal medial).


    
      	Consequências

    


    Ambliopia estrábica – o olho desviado sofre mecanismos de adaptação para evitar a diplopia. O fenômeno da supressão inibe a informação do olho desviado e o estrábico passa a ter, praticamente, visão monocular através de seu olho diretor (ou dominante). Se for sempre o mesmo olho desviado (estrabismo monocular), esta supressão poderá ser tão intensa e profunda que provocará, através de áreas de escotomas (principalmente na fóvea deste olho), uma acentuada queda visual, a ambliopia (visão obtusa estrábica). Vale ressaltar que a ambliopia estrábica ocorre em um olho anatomicamente normal, o que aumenta a responsabilidade de sua prevenção. A ambliopia também pode ser devida a patologias que impeçam a estimulação adequada da retina por obstruírem a entrada de luz (ambliopia exanopsia) como ptose palpebral, lesões corneanas, catarata, retinopatia do prematuro, persistência de vítreo primário, retinoblastoma, etc. Nestes casos, a remoção do obstáculo visual deve ser realizada o mais precocemente possível para melhorar as chances visuais e evitar seqüelas definitivas.


    Outros fenômenos associados poderão estar presentes, como fixação excêntrica e a correspondência retiniana anômala, contribuindo para uma perda visual que poderá ser definitiva para o resto da vida. Estas alterações acontecem nos primeiros anos de vida, geralmente até os 6 anos de idade, dentro do período chamado de plasticidade sensorial, que é tanto mais plástico, quanto menor a idade do paciente. Este é um conceito fundamental para a prevenção e a cura da ambliopia estrábica. Quanto mais cedo for o início do tratamento (oclusões do olho dominante, obrigando o paciente a voltar a usar o olho desviado) maior será o resultado final obtido.


    
      	Diagnóstico e tratamento

    


    Após uma anamnese objetiva que procura determinar principalmente a época de início do desvio ocular, as características de tal desvio, os tratamentos já realizados, a história familiar e a realização de um exame oftalmológico completo (com refração estática completa e as lentes necessárias prescritas e utilizadas) inicia-se, então, o processo de diagnóstico do estrabismo. É necessário, sempre, estabelecer que tipo de desvio o paciente apresenta, quais as suas características motoras (estudo das ducções, versões e vergências) e sensoriais (acuidade visual, correspondência retiniana, fixação ocular e estereopsia), quando possíveis. O principal exame a ser feito é o cover-teste (Teste de cobertura, ver capítulo semiologia), com ou sem prismas para medir os ângulos de desvio nas diferentes posições (longe e perto, posições primárias, secundárias e terciárias). Com todos esses dados sensoriais e motores (mecânicos) obtidos, tem-se condições de planejar o tratamento a que cada paciente deverá ser submetido.


    O objetivo primordial é a recuperação ou manutenção da acuidade visual normal em cada um dos olhos. Freqüentemente, o estrábico tem redução da visão no olho não dominante (ambliopia estrábica) a qual deverá ser primeiro recuperada através de oclusões oculares (penalização com tampão ou colírio), do uso de lentes corretoras ortópticas (em alguns casos) e, finalmente, pela cirurgia. O tratamento iniciado nos primeiros meses de vida (até mais ou menos 12 meses) pode obter, às vezes, em poucos dias, uma recuperação visual completa. Ao contrário, um tratamento iniciado após os 3-4 anos deverá ser muito longo, de vários meses, e com a possibilidade de um prognóstico de recuperação visual muito mais reservado. Após os 6 anos de idade praticamente será impossível recuperar a visão perdida tornando o paciente amblíope para toda a vida. Existem séries de estudos mostrando que o tratamento da ambliopia anisometrópica (sem oclusão) ou moderada e severa (acuidade visual entre 20/100 – 20/400) em crianças com menos de 7 anos de idade, através da oclusão (ou penalização com colírio) por 6 horas diárias, produz uma melhora na acuidade visual similar àquela produzida pela oclusão em tempo integral. (fig 10)
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    Figura 10: Tratamento oclusivo da ambliopia.


    Portanto, a questão fundamental é iniciar o tratamento o mais breve possível, banindo-se, para sempre, o conceito errôneo de encaminhar o paciente estrábico para tratamento somente aos 5 ou mais anos de idade (época escolar). Este conceito ainda persiste no meio médico, respondendo pela causa de baixa acuidade visual definitiva em cerca de 2-3% da população em geral. Nos estrábicos dificilmente consegue-se, ao final do tratamento, ter uma normalidade absoluta com acuidades visuais perfeitas em ambos os olhos, fusão bifoveal e estereopsia completa. É considerado universalmente como critério de cura, um resultado final esteticamente aceitável, com ângulo residual não maior que 10 dioptrias prismáticas, uma acuidade visual normal em um olho e levemente amblíope no outro olho (0.7 – 0.8 de visão) e uma visão estereoscópica que possibilite uma razoável cooperação binocular.


    2. Situações Clínicas em Pediatria


    Cerca de 8-30% das crianças apresentam ametropias, 1-4% são estrábicas, destas, 66% são amblíopes. Anomalias congênitas oculares são detectadas em 2-4/10000 nascimentos, 20-40% destas são retinopatias. Uma a cada 2000 crianças apresenta alguma anormalidade oftalmológica. Importante aproveitar cada oportunidade médica para prevenir estas situações. Exames simples, feitos com lanterna de mão, régua (medindo diâmetro corneano horizontal, anômalo se maior do que 12 mm) toque bidigital e oftalmoscópio direto podem auxiliar enormemente. (tabela 1)


    Tabela 1 – Momento do exame


    
      
        
        
        
      

      
        
          	
            Idade

          

          	
            Testes

          

          	
            Alterações detectáveis

          
        


        
          	
            Nascimento

          

          	
            Exame anatômico

          

          	
            Opacidade córnea

            Glaucoma congênito

            Catarata

            Coloboma de íris

            Microftalmia

          
        


        
          	

          	
            Reflexo vermelho (Bruckner test)

          

          	
            Opacidade óptica

            Opacidade córnea

            Catarata

            Coloboma de retina

            Retinoblastoma

          
        


        
          	
            Três a seis meses

          

          	
            Reflexo vermelho

          

          	
            Opacidade óptica

            Opacidade córnea

            Catarata

            Coloboma de retina

            Retinoblastoma

          
        


        
          	

          	
            Fixação e Acompanhamento do olhar

          

          	
            Baixa acuidade

            Nistagmo

          
        


        
          	

          	
            Reflexo corneano luz

          

          	
            Estrabismo

          
        


        
          	
            Tres a quatro anos

          

          	
            Reconhecer acuidade cada olho

          

          	
            Redução de acuidade

          
        


        
          	

          	
            Teste da Cobertura

          

          	
            Estrabismo

          
        

      
    


    
      


      

    


    Fotofobia, lacrimejamento, olho vermelho e leucocoria. Estes são os indícios freqüentes de alteração oftalmológica em crianças. Fotofobia, blefaroespasmo e lacrimejamento (sem secreção) e aumento do volume do globo ou córnea em recém nascidos (RN) devem sempre levantar a suspeição para o glaucoma congênito. No exame do RN deve-se incluir a medida do diâmetro corneano (alterada se maior do que 12 mm), e, se necessário, a medida da pressão intra-ocular (sob sedação). Embora rara, responde por 2-15% cegos, sendo bilateral em 80%. Presente ao nascimento em 30%, acomete mais ao sexo masculino (70%). Causado por uma interrupção no desenvolvimento das estruturas do ângulo da câmara anterior. Caso se confirme a existência de glaucoma aproveita-se a mesma anestesia para realizar a correção cirúrgica.


    Fotofobia e lacrimejamento podem indicar, também, em crianças de qualquer idade, a presença de lesões conjuntivo-corneanas. Conjuntivites, ceratites podem estar presentes, sendo especialmente importante que se saiba reconhecer a conjuntivite gonocóccica do RN (Fig 11) Tratamento sistêmico com Penicilina G.
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    Figura 11: Conjuntivite gonocóccica do RN.


    Epífora nos RN comumente indica processo obstrutivo das vias lacrimais. Situação de evolução favorável, posto que a maioria normaliza por volta de 8-12 meses. O manejo é expectante até o oitavo mês, com massagens, limpeza e tratamento de sobre-infecções quando necessário. Caso não exista resposta recomenda-se a sondagem.


    Olho vermelho aponta para condições alérgicas, infecciosas, inflamatórias. Quando acompanhado de prurido e secreção aquosa sinaliza uma eventual atopia. Secreção mucoide, muco-purulenta ou purulenta, a etiologia infecciosa. Aqui se chama a atenção para os cuidados com as recomendações terapêuticas. Quando não se tem certeza de que o sinal possa ter a etiologia herpética, deve-se evitar o uso de corticosteróides tópicos.


    A leucocoria é sempre um traço de morbidade e mortalidade importantes. A presença de pupila branca informa que a criança possa estar (encabeçando as incidências) com catarata, uveíte (toxocaríase) ou retinoblastoma.


    Catarata congênita é de prognóstico funcional reservado, dependente de múltiplos fatores, entre eles o momento do diagnóstico, a correção realizada e a estimulação visual posterior (e se está ou não interferindo com o eixo visual, portanto provocando ambliopia). Eventualmente a catarata ocorre em crianças maiores, com olho calmo, de forma gradativa, podendo traduzir a etiologia reumática. O tratamento cirúrgico e a correção refracional devem ser realizadas o mais precocemente possível (fig 12)


    [image: Descrição: fig 5]


    Figura 12: Catarata congênita.


    A toxocaríase é uma uveíte infrequente, porém amiúde geradora de confusão diagnóstica com tumores. Infestação causada por um parasita (Ancilostoma, Bailisascaris, Toxocara canis), na faixa dos 7-10 anos, unilateral, apresentando-se com leucocitose (eosinofilia), endoftalmite ou granulomas com severa distorção no fundo-de-olho (Fig 13)
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    Figura 13: Granuloma: toxocaríase.


    O retinoblastoma expressa a situação de maior gravidade. Pode provocar leucocoria uni ou bilateral (crianças menores) devido a reflexão de luz pela massa tumoral. O diagnóstico é clínico, pela oftalmoscopia binocular indireta. A ecografia e a tomografia são úteis para apreciação da extensão (intra ou extra-ocular) e a coexistência do pinealoblastoma (ver capítulo de tumores).


    A Retinopatia da Prematuridade trata-se de uma retinopatia proliferativa que ocorre em crianças prematuras e de baixo peso ao nascimento, expostas a altas concentrações de oxigênio. As seqüelas da RP vão desde alterações mínimas que não afetam a visão, até a cegueira total e irreversível. A retina é o único tecido no qual não há vasos até o 4º mês de gestação, momento no qual se desenvolvem os mesmos procedentes dos vasos hialóideos, da papila até a periferia. Estes vasos alcançam à periferia nasal depois do 8º mês de gestação, porém não chegam à periferia temporal até um mês depois do parto. Esta retina temporal com vascularização incompleta é particularmente suscetível à lesão associada ao O2. Portanto, a retinopatia da prematuridade apresenta seu maior impacto sobre a retina periférica. A ROP é considerada uma doença que se forma em duas fases. Sua ocorrência está relacionada com o fator de crescimento do endotélio vascular (vascular endothelial growth factor, VEGF), regulado pelo oxigênio, e com o fator de crescimento insulin-like-I (insulin-like growth factor-I, IGF-I), não regulado pelo oxigênio.


    O primeiro efeito do O2 na retina com vascularização incompleta é a vasoconstricção. A isquemia local promove a formação de “shunts” artério-venosos e neovascularização. Postula-se que na gênese da doença exista um desequilíbrio entre a concentração retiniana de IGF1 (níveis placentários) e VEGF (produção local). Além do O2, outros fatores estão implicados na patogênese da RP, tais como baixo peso ao nascer (< 1500 g), doença intercorrente, período gestacional curto (< 32 semanas), pCO2, transfusões, apnéia que necessitou de ventilação, gemelaridade.


    A RP geralmente é bilateral e assimétrica. Quanto aos estágios, a doença inicia com vasoconstricção intensa, que gera áreas de hipóxia e secundariamente neovasos e vasodilatação. O que se observa clinicamente é uma linha de demarcação que separa a retina vascular da avascular. Após, forma-se uma porção elevada sobre a linha de demarcação chamada crista, com formação de “shunts” artério-venosos e neovasos que não rompem à membrana limitante interna. O quadro é seguido por edema, hemorragia e proliferação de tecido fibroso, que acompanha os neovasos. Estes tendem a romper a membrana limitante interna crescendo para o vítreo e sobre a retina. O tecido fibroso exerce tração sobre a retina causando um descolamento tracional que pode, ou não, envolver a mácula (Fig 14).O processo pode estacionar em qualquer estado. Em 80% dos casos a remissão é espontânea, deixando pouca ou nenhuma seqüela.


    [image: Descrição: fig 7][image: ]


    Figura 14: Retinopatia da prematuridade. (E) dobra retiniana; (D) Tração vascular.


    Foi criado em 1984, um mapa composto de dois círculos concêntricos, tendo a papila óptica como centro. Um terceiro círculo de forma semilunar era posicionado no setor temporal. O conjunto dos círculos limitava três zonas diferentes do FO, centralizados pelo disco óptico. Assim delimitam a doença em 3 zonas:


    
      	Zona I (zona do pólo posterior) – centralizada a partir da papila atinge seu limite a uma distância equivalente a duas vezes a distância entre a papila e a mácula, em todas as direções;


      	Zona II (zona equatorial) – atinge seu limite tangenciando a ora serrata, no lado nasal, e a uma extensão equivalente à zona equatorial no setor temporal e


      	Zona III (zona periférica temporal) – área de forma semilunar situada externamente à Zona II no setor temporal. Essa é a zona em que mais tardiamente se completa a vascularização da retina nos prematuros, sendo, portanto, a zona mais freqüentemente envolvida na ROP. (fig 15)

    


    [image: ]


    Figura 15: Esquema gráfico do estadiamento da ROP.


    Esta classificação originou quatro estadiamentos evolutivos:


    
      	Estadiamento 1 – isquemia retiniana periférica com presença de linha de demarcação entre a retina vascularizada e a retina isquêmica;


      	Estadiamento 2 – alargamento da linha de demarcação e presença de uma crista elevada sobre a região periférica da retina;


      	Estadiamento 3 – presença de proliferação fibrovascular retiniana ou extra-retiniana sobre as áreas das cristas elevadas e


      	Estadiamento 4 – início de descolamento tracional parcial periférico ou central da retina.


      	Estadiamento 5 – presença de descolamento total da retina complicado por proliferação de tecido fibroso ou retrolental

    


    A extensão da doença é medida em horas do relógio. A doença plus, é caracterizada pela importante dilatação e tortuosidade dos vasos retinianos e evento mais significante para o tratamento, pois indica progressão, com risco aumentado de perda visual grave . (quadro 3)


    Quadro 3 – Fases da ROP


    
      
        
        
      

      
        
          	
            ROP 1

          

          	
            Identificação de linha plana que separa a retina vascular da avascular.

          
        


        
          	
            ROP 2

          

          	
            Alargamento da linha de demarcação e presença de crista elevada.

          
        


        
          	
            ROP 3

          

          	
            Presença de proliferação fibrovascular, a partir da crista, saindo do plano da retina. Esse estadiamento foi subdividido, a partir de 2005, em:


            ROP 3 LEVE


            ROP 3 MODERADA


            ROP 3 GRAVE, threshold disease (termo utilizado desde 1984)

          
        


        
          	
            ROP 4

          

          	
            Presença de descolamento de retina (DR) subtotal.


            ROP 4A: DR que não afeta a região macular.


            ROP 4B: DR que afeta a região macular.

          
        


        
          	
            ROP 5

          

          	
            Descolamento total de retina (em funil aberto ou fechado).

          
        


        
          	
            DOENÇA LIMIAR


            (threshold disease)


            (Indicação clássica para o tratamento, a partir do CRYO-ROP, em 1988, pois, se não tratada, pode apresentar resultados anatômicos e funcionais desfavoráveis em 50% dos casos).

          

          	
            ROP 3, em Zonas I ou II, com pelo menos 5 horas de extensão contínuas ou 8 horas intercaladas, na presença de doença plus (dilatação arteriolar e venodilatação).

          
        


        
          	
            DOENÇA PRÉ-LIMIAR TIPO 1


            (risco de desfecho não favorável maior do que 15%; considerada para indicação de tratamento a partir de 2003, após o ET-ROP).

          

          	
            Qualquer estadiamento da ROP em Zona I com plus


            ROP 3, Zona I, sem plus


            ROP 2 ou 3 em Zona II, com plus

          
        


        
          	
            DOENÇA PRÉ-LIMIAR TIPO 2


            (Risco de desfecho não favorável menor do que 15%; considerações mais recentes entre as indicações de tratamento).

          

          	
            ROP 1 ou 2, Zona I, sem plus


            ROP 3, Zona 2, sem plus

          
        


        
          	
            ROP AGRESSIVA POSTERIOR


            (Rush Disease)


            Introduzida na classificação de 2005.

          

          	
            Forma muito grave e de rápida progressão da doença que não segue um padrão de evolução por estadiamentos.

          
        

      
    


    
      


      

    


    Devem-se examinar todas as crianças nascidas com menos de 32 semanas, com peso <1500 g e que receberam tratamento com O2. O momento ideal para o exame é entre a 7ª e a 9ª semana de vida, pois a RP raramente aparece depois da 9ª semana. São de maior risco os de prematuridade extrema, com menos de 1000 g e 28 semanas.


    O diagnóstico diferencial inclui: a persistência de vítreo primário hiperplásico, catarata congênita, retinoblastoma, toxocaríase, doença de Coats, entre outros. Tratamento dependerá da severidade da doença. Casos iniciais, dependendo do estágio, podem necessitar crioterapia ou laser da retina isquêmica (segundo protocolo internacional). Quando descolar, pode-se indicar a retinopexia com ou sem vitrectomia para reaplicar a retina. Crianças que tiveram RP apresentam maiores riscos de desenvolver estrabismo e erros refracionais potencialmente ambliopizantes, devendo por isso, ser examinadas anualmente durante toda a infância. Há, também, uma maior prevalência de glaucoma e descolamento de retina nestes pacientes.
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