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PREFACIO

O que sera a Universidade sendo uma casa de
sonhos e encontros?

Um livro é sempre uma promessa ao futuro,
um ato de coragem e generosidade ao lan-
car-se no mundo. E também uma celebracao
do conhecimento compartilhado, um convite
a viagem por lugares inexplorados do saber.
Fabricar ideias, criar espacos novos de refle-
xao — eis a festa silenciosa, mas vibrante, que
acontece quando palavras se unem para co-
municar, transformar e ensinar.

Quando chamamos estudantes a se compro-
meterem com o futuro, recebemos em troca
mais do que podiamos imaginar. Desafiar a
juventude ndo é apenas um dever, mas uma
necessidade vital. Porque, ao fazé-lo, desloca-
mos o eixo do ensino e, nesse movimento, per-
mitimos que o mestre também se transforme
em aprendiz. Nesse ciclo, a forca vibrante de
quem esta chegando nos renova, amplia nos-
sos horizontes e nos faz enxergar, por outras
lentes, o mundo que julgadvamos j& conhecer.

Eu sé acredito em uma Universidade viva,
pulsante, transbordando pensamentos e ges-
tando solu¢des concretas que impactem a
vida das pessoas. Acredito no aluno-cidadéo,
aquele que olha e toca 0 mundo com sensi-
bilidade, e que se move pelas premissas da
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gentileza e do cuidado. Acredito na poténcia de um olhar solidario,
esse que ndo julga, mas acolhe; no fere, mas repara. Um olhar capaz
de enxergar o outro para além da superficie.

E é com esse espirito que acolho e apresento este livro, que tenho a
honra de prefaciar. Trés razGes me movem a celebra-lo. A primeira é a
profunda alegria em ver o ensino da Oftalmologia no nosso curso de
medicina impregnado por uma triade que considero essencial: técni-
ca, ética e gentileza. Ndo ha combinacdo mais necesséria para a for-
macao de um médico contemporaneo. E essa triade, de forma densa
e sintética, que orienta o perfil do profissional que buscamos formar
em nossa escola.

A segunda razdo é o brilho de termos aqui autores que, ao contribu-
irem como autores também escrevem sua propria histéria como futu-
ros profissionais. Ndo se enganem: esta ndo é uma coletdnea comum.
Este livro € o testemunho vivo de que o ensino sé se faz eficaz quan-
do o aprendiz se reconhece como protagonista do préprio caminho.
Aqui, cada texto é um marco dessa jornada. E comovente perceber o
cuidado, a atencéo e o rigor que transbordam de cada péagina, frutos
de um trabalho conjunto e supervisionado.

Por fim, o terceiro ponto que me comove é o sentido poético que
atravessa o coracdo desta especialidade. Porque toda especialidade
médica — mas especialmente a Oftalmologia — ¢é, antes de tudo,
uma tentativa de individualizar onde a teoria padroniza. Se a teoria
classifica, o olhar personaliza. Diante do paciente, ndo nos bastam os
conceitos rigidos dos livros. Precisamos de um olhar terno e Unico, ca-
paz de perceber o que os manuais nao ensinam. E, para os pacientes,
a semiologia que importa sera sempre aquela que melhor Ihes traga
alivio ao sofrimento e paz diante de uma informagao clara e segura.

Para tanto, que nos especializemos ndo apenas no dominio das téc-
nicas, mas também na ampliagdo do olhar humano, cuidadoso e vigi-
lante, o verbo silencioso que ha no olhar que observa e acolhe. Néo é,
afinal, o “olhar” em sua dimensao maxima e multiforme o maior dos
cuidados que podemos oferecer?
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Um livro de Oftalmologia, por isso mesmo, ndo é sé um tratado de
conceitos, doencas e terapias. E também um exercicio de visdo. Nao
sé a visdo anatébmica, mas a visdo ética e empatica. Porque cada pé-
gina convida o leitor a ver mais longe, a ver com mais precisdo e,
sobretudo, a ver o outro. Ler é isso: aceitar o desafio de ver com os
olhos de outro, de perceber o mundo com lentes alheias e, por essa
via, ampliar as fronteiras do nosso préprio mundo.

Escrever, por sua vez, é uma das formas mais sublimes de amar. Por-
que quem escreve entrega algo de si. Nao se escreve para si mesmo,
mas para o outro. Assim como quem olha, quem observa, também
ndo o faz apenas para si, mas para oferecer o mundo de volta a quem
ndo o pode ver sozinho.

Termino esta apresentacdo com as palavras de Manoel de Barros, que,
em sua singeleza poética, nos oferece um mistério:

“Me explica por que um olhar de piedade,
cravado na condicdo humana,
ndo brilha mais do que um andncio luminoso?”

Manoel de Barros
(BARRQOS, M. Poesia Completa. SAO PAULO: Leya, 2011)

Que possamos, ao longo destas paginas, encontrar respostas para
essa pergunta. Ou, quem sabe, descobrir que o mais importante ndo
é respondé-la, mas vivé-la.

Prof. Renato Diniz Silveira
Membro do Colegiado do Curso de Medicina da PUCMINAS Betim.
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Canal optico (forame)

Face orbital da

ANATOMIA
DA ORBITA

A orbita (ocular) é uma cavidade dssea lo-
calizada na parte frontal do cranio, formada
por diferentes ossos e forames. Ela abriga o
globo ocular, em conjunto com os musculos
extraoculares, nervos, vasos sanguineos e
tecido adiposo, que sustentam e protegem
o globo ocular. Cada érbita tem formato de
pera, afinando posteriormente ao apice e ao
canal 6ptico. O segmento intraorbital do ner-
vo éptico possui uma curva em formato de S,
permitindo que o olho gire e avance com al-
guma liberdade, sem colocar tensao excessi-
va na insercao posterior do globo.

Forame etmoidal
posterior

Fossa orbital do
osso frontal

Forame etmoidal
anterior

asa menor do
osso esfenoide

Lémina orbital

Fissura orbital do etmoide

superior

Face orbital
da asa maior do .
: Osso lacrimal
osso esfenoide
Face orbital do
0ss0 zigomatico

Fossa do saco
lacrimal

Fissura orbital
inferior

Face orbital do

Processo orbital maxilar
do osso palatino

Sulco infraorbital

Orbita direita: vista anterior e ligeiramente lateral
(Fonte: Netter FH. Atlas de anatomia humana. 7. ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2019.)



Topografia

A orbita é composta por sete ossos: frontal, zigomatico,
maxilar, etmoide, esfenoide, lacrimal e palatino, que se
relacionam entre si, formando quatro paredes: o teto, a
parede lateral, a parede medial e o assoalho da ¢drbita.
Também é composta por diversos forames (aberturas),
que permitem a passagem de nervos, vasos sanguineos e
outros elementos essenciais.

PAREDES DA ORBITA

B Teto da é6rbita

O teto da drbita é composto por dois 0ssos:

* placa orbital do osso frontal,
® asa menor do osso esfenoide.
Inclui marcos importantes, como:

e fossa da glandula lacrimal;
e fossa (para o tend3o) troclear;
® incisura ou forame supraorbital.

B Parede lateral da 6rbita

A parede lateral é a mais forte e espessa das paredes orbitais, ajudan-
do a proteger a metade posterior do olho e permitindo ainda ampla
visdo periférica.

Ela também é composta por dois ossos:

® asa maior do esfenoide;
* zigomatico.
Inclui marcos importantes como:

e tubérculo orbital lateral de Whitnall;
* sutura frontozigomatica.



B Parede medial da 6rbita

A parede medial é formada por quatro ossos:

* placa orbital do etmoide;

* processo frontal do maxilar;

® o0sso lacrimal;

* asa menor do osso esfenoide.

Inclui um marco importante como:

e sutura frontoetmoidal;
® crista lacrimal.

F na parede medial e no assoalho que encontramos os ossos que
mais sdo fraturados na érbita, por serem muito finos, como a lamina
papiradcea e o osso maxilar (este e no assoalho), particularmente em
sua porcao posteromedial.

Uma importancia cirdrgica dessa parede é representar o caminho para
o nervo Optico em casos de enucleagdo ou descompressdo de sua

bainha.

B Assoalho da 6rbita

O assoalho da érbita € composto por trés ossos:

* 0sso maxilar;
* 0sso palatino;
* placa orbital do osso zigomatico.

Inclui um marco importante, como:

e sulco infraorbital;
e canal infraorbital.

Por eles, transitam a artéria infraorbital e a divisdo maxilar do nervo
trigémeo.



FORAMES
E ABERTURAS

Forame 6ptico (canal 6ptico)

Localizado na parte posterior, dentro do canal 4ptico,
que faz parte do osso esfenoide. Permite a passagem do
nervo éptico (Il) e da artéria oftalmica.

Fissura orbital superior

E uma fenda localizada entre as asas maior e menor do
osso esfenoide; liga o crénio e a orbita. Por meio dela,
passam os nervos oculomotor (ll1), troclear (IV), abducente
(V1), ramos do nervo oftalmico (ramo | do trigémeo [V]),
como os nervos lacrimal, frontal e nasociliar, além da veia
oftalmica superior.

Fissura orbital inFerior

Localizada na parte inferior, entre a asa maior do esfenoide
e o osso maxilar. Permite a passagem dos nervos
infraorbital, do ramo zigomatico do nervo maxilar (V2), de
vasos infraorbitais e veia oftalmica inferior.

Forame infFraorbital

Localizado na parte inferior da érbita no osso maxilar.
Por meio dele, passam o nervo infraorbital e os vasos
sanguineos correspondentes.

Forames etmoidal anterior e posterior

Localizado na parede medial da érbita, entre os ossos
etmoide e frontal. Permite a passagem de nervos e vasos
etmoidais anteriores e posteriores.

.6.



CONCEITO E
ETIOLOGIA
DAS DOENCAS
ORBITARIAS

Referem-se a uma gama de condigdes que
afetam a é&rea orbitaria, composta por olhos,
musculos, nervos, vasos sanguineos, gordura
e estruturas circundantes. Os sinais e sintomas
incluem: edema da pélpebra e da conjuntiva,
hiperemia, lacrimejamento, dor, protusdo ocular
(exoftalmia), visdo dupla e borramento visual. As
causas podem ter origem inflamatéria, infeccio-
sa, trauméatica, vascular, autoimune, tumoral ou
qualquer outra condi¢do que afete essa regido.

O diagndstico dessas condicdes frequente-
mente requer uma abordagem multimodal,
incluindo exame clinico detalhado, exames
de imagem, como tomografia computadori-
zada (TC) e ressonancia magnética (RM), além
de exames laboratoriais especificos. O tra-
tamento varia amplamente, desde o uso de
medicamentos, como antibidticos e corticoi-
des, até intervencdes cirlrgicas complexas. A
identificacdo precoce e o manejo adequado
sdo essenciais para prevenir complicagdes
graves e preservar a funcao visual.
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PRINCIPAIS
DOENCAS
e ORBITARIAS

ORBITOPATIA DE
GRAVES

Fisiopatologia

A orbitopatia de Graves (OG) é uma doenca
autoimune que constitui a expressao extrati-
reoidiana mais frequente da doenca de Gra-
ves (DQ). Esté associada a caracteristicas des-
figurantes, como exoftalmia e retracdo palpe-
bral, sendo a principal causa de proptose, uni
ou bilateral, em um adulto. Sua prevaléncia,

Corte axial de TC de érbita
evidenciando exoftalmo

e aumento muscular
fusiforme dos retos
mediais, preservando
tendoes.

(Fonte: Dra. Silvia Rodrigues.)




entre todos os pacientes com DG, esta entre 25 e 40%, sendo mais
comum nas mulheres.

A patogénese esta relacionada a ligacdo de anticorpos contra o re-
ceptor do horménio estimulante da tireoide (TSHr) aos fibroblastos
orbitarios, causando inflamacéo, adipogénese, edema e alteracdes
fibréticas nos musculos extraoculares, resultando em inchaco edema,
congestdo e modelagem do tecido conjuntivo. O resultado geral é o
aumento dos musculos extraoculares e a expansédo da gordura orbi-
taria, ocasionando a protrusdo anormal do globo ocular (proptose).

Corte coronal de TC

de érbita evidenciando
aumento volumétrico dos
musculos extraoculares

e da gordura orbitaria.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Silvia Rodrigues.)

Sinais e sintomas
Envolvimento dos tecidos moles:

* sintomas: desconforto, sensacéo de corpo estranho, olhos
vermelhos (hiperemia ocular), lacrimejamento, fotofobia, edema
palpebral e desconforto retrobulbar;

* sinais: hiperemia ocular é um sinal sensivel de atividade
inflamatéria.



Retracdo palpebral

A contratura fibrética do musculo elevador da pélpebra e do reto in-
ferior, associada a fibrose dos tecidos orbitais subjacentes, contribui
com a impressao de proptose ocular. A retracdo é o sinal mais comum
da OG e esta presente em cerca de 90% dos pacientes.

e Sintomas: os pacientes podem se queixar de um olhar assustado,
fixo ou com aspecto de olhos esbugalhados, além de dificuldade
em fechar completamente os olhos (lagoftalmo). A exposicdo
ocular contribui com os sintomas irritativos oculares.

e Sinais: suspeita-se de retracdo palpebral quando a margem da
pélpebra inferior esta abaixo do nivel do limbo ou quando a
margem da palpebra superior cobre menos do que 1,5 mm da
parte superior da cornea.

Proptose

Ocorre pelo aumento de volume do tecido orbitario (musculos ex-
traoculares e tecido adiposo), causando o deslocamento do globo
ocular. Ocorre em cerca de 60% dos pacientes.

* Sintomas: semelhantes aos da retracdo palpebral.

e Sinais: a proptose ¢ axial e caracteristicamente simétrica
e bilateral. Cerca de 9% dos casos sao unilaterais. Pode
comprometer a oclusdo palpebral e, associada a retracdo
palpebral e a disfuncao lacrimal, pode ocasionar ceratopatia de
exposicao, ulceracdo da cérnea e infeccao.

Neuropatia 6ptica

O comprometimento do nervo dptico, devido a compressdo causa-
da pelos musculos retos edemaciados, € uma complicacdo grave da
doencga, podendo levar a deficiéncia visual grave. Felizmente é uma
complicagdo rara.
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Tratamento

O tratamento da OG deve ser sempre em conjunto com endo-
crinologista e oftalmologista. Primeiro, devera ser direcionado ao
controle endocrinolégico, por meio de controle dos niveis tireoidianos
associados ao uso de glicocorticoides, ou imunossupressores, ou
iodo radioativo ou até a tireoidectomia total. Esses medicamentos

sdo eficazes principalmente em pacientes com doenca ocular grave
e ativa.

O tratamento ocular inclui uso de lubrificantes, associados ou nao a
glicocorticoides tépicos.

O tratamento cirdrgico das péalpebras e de descompressao de érbita
estd reservado para casos graves e na fase quiescente cicatricial da
doenca.

CELULITES

As celulites sdo infeccdes agudas da orbita, geralmente causadas
por extensdo de sinusite. Os sintomas incluem dor, edema, hipere-
mia e, em casos graves, comprometimento da visao. Euma condicéo
grave que requer tratamento imediato com antibidticos intraveno-
sos e, em alguns casos, drenagem cirdrgica. Podem ser pré-septais
ou orbitérias.

B Celulite pré-septal

Fisiopatologia

A celulite pré-septal é uma infeccdo do tecido subcutdneo anterior
ao septo orbitério, ndo se estendendo para dentro da érbita. E consi-
deravelmente mais comum do que a celulite orbitéria e, embora me-
nos grave, ainda pode estar associada a complica¢des severas, como
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formacdo de abscesso, meningite e trombose do seio cavernoso. A
progressao rapida para celulite orbitaria pode ocorrer ocasionalmen-
te. Os organismos normalmente responséaveis sdo Staphylococcus au-
reus e Streptococcus pyogenes e incluem causas, como trauma da
pele (como laceracdo ou picadas de insetos), contaminacéo a partir
de foco ocular ou infec¢do periocular (como um hordéolo agudo, da-
criocistite, conjuntivite ou sinusite) e disseminacdo hematogénica de
infeccdo em local distante (como o trato respiratério superior ou ou-
vido médio).

Sinais e sintomas

Os sintomas séo inchaco e vermelhidao das palpebras, causando dor
e sensibilidade na area afetada. Ocorrem hiperemia e dificuldade
para abrir o olho. O paciente pode apresentar hipertermia em alguns
casos. Pode ser muito grave, mas, ao contrério da celulite orbitéria,
nao causa proptose, quemose ou diplopia, mantendo as reagdes pu-
pilares e a motilidade ocular intactas.

Celulite periorbitéria
(pré-septal)

Septo orbital
Cilios

Celulite orbitéria
(pds-septal)

Localizacdo da Celulite
pré-septal.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)




Diagnéstico

O diagnéstico é principalmente clinico, baseado na histéria e no exa-
me fisico. Em alguns casos, exames de imagem, como TC ou RM,
podem ser utilizados para diferenciar a celulite pré-septal da celulite
orbitaria, uma condi¢do mais grave que afeta os tecidos profundos da
orbita.

Tratamento

O tratamento geralmente envolve antibiéticos orais para infeccoes
bacterianas leves a moderadas. Antibidticos intravenosos sao
reservados em criangas abaixo de 12 anos, para casos mais graves ou

quando ha suspeita de resisténcia bacteriana, além de sintométicos
de suporte, incluindo analgésicos e compressas mornas para aliviar
o desconforto. J& em casos em que ha formacao de abscesso ou a
condicao ndo responde ao tratamento inicial, pode ser necesséria
intervencao cirurgica.

m Celulite Orbitaria

Fisiopatologia

A celulite orbitaria € uma infeccdo grave dos tecidos moles dentro da
orbita ocular, localizada atrés do septo orbitario. Essa condicdo é uma
emergéncia médica que requer tratamento imediato para evitar com-
plicacdes severas, como perda de visdo e disseminacdo da infeccéo
pelo SNC. Pode ocorrer em qualquer idade, mas é mais comum e gra-
ve em criangas. As causas comuns incluem quaisquer etiologias que
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facilitem a penetracdo e/ou propagacdo de bactérias para a oOrbita,
como sinusite (causa mais comum), traumas ou cirurgias e infeccdes
locais, como hordéolo, calazio, infeccao de dentes ou dacriocistite.

Os agentes causadores mais comuns séo: S. aureus (incluindo MRSA),
S. pneumoniae, S. pyogenes (grupo A) e Haemophilus influenzae (es-
pecialmente em criancas ndo vacinadas).

A identificacdo precoce e o tratamento imediato sdo cruciais para evi-
tar essas complicagdes graves e garantir uma recuperagdo completa.

Trata-se de um processo infeccioso dos tecidos moles posteriores
ao septo orbitario. A forma bacteriana é a mais comum e pode ser
secundéria a sinusite etmoidal, decorrente de infeccdo de estruturas
adjacentes, pds-traumatica e pods-cirlrgica. Apresenta-se com rapido
desenvolvimento unilateral de quemose, hiperemia conjuntival, prop-
tose e diplopia. Existe um risco de evolucdo para complicacdes intra-
cranianas (meningite, abscesso cerebral, trombose do seio cavernoso)
em cerca de 4% dos casos.

Sinais e sintomas

Os sintomas de celulite orbitéaria sdo frequentemente graves e po-
dem incluir dor intensa, sensibilidade ao redor do olho, proptose, que

Celulite orbitaria do olho direito secundaria a
dacriocistite. Observar a reducdo da motilidade ocular e
a proptose. (Fonte: acervo pessoal da Dra. Silvia Rodrigues.)



pode ser mascarada pelo edema, e eritema das pélpebras. Além dis-
so, pode ocorrer diplopia devido ao comprometimento dos musculos
extraoculares, diminuicdo da acuidade visual ou visdo turva, hiperter-
mia e oftalmoplegia dolorosa com limitacdo dos movimentos.

TC evidenciando proptose
do olho direito devido

a celulite. (Fonte: acervo
pessoal da Dra. Silvia
Rodrigues.)

Tratamento

O tratamento da celulite orbitaria é agressivo e envolve
admissdo hospitalar obrigatéria. Os antibiéticos devem
ser intravenosos, de amplo espectro, para cobrir os
patégenos mais comuns até que os resultados da cultura
estejam disponiveis.

A drenagem cirurgica de abscessos orbitarios ou sinusais
deve ser considerada quando ndo ha resposta ao
tratamento clinico inicial.

Um monitoramento rigoroso da funcdo do nervo éptico
por meio da acuidade visual deve ser feito e, no caso de
deterioracdo, considerar a intervencao cirdrgica.




CAVIDADE ANOFTALMICA

Cavidade anoftélmica é o nome dado a cavidade orbitaria que nao
possui globo ocular. Algumas técnicas cirlrgicas sdo realizadas para
remover o contetdo orbital em casos de tumores malignos intraocu-
lares e orbitérios ou entdo em pacientes cegos que sentem descon-
fortos.

Evisceracao: neste procedimento, todo o conteido do globo ocular
é removido, geralmente junto com a cérnea para facilitar o acesso
cirdrgico. Por outro lado, a esclera, o nervo éptico e os musculos ex-
traoculares sdo mantidos, visando a uma maior motilidade da protese.
Essa técnica ndo deve ser realizada caso haja suspeicdo de maligni-
dade, pois o material retirado é enviado de forma incompleta para
analise histopatoldgica.

Enucleacado: consiste na remocdo de todo o globo ocular apds libe-
racdo dos musculos extraoculares da esclera. Essa técnica é realizada
em caso de tumores malignos intraoculares primérios nao suscetiveis
a outras terapias, em traumas graves nos quais a oftalmia simpatica é
mais provavel que a recuperacdo visual e em olhos dolorosos sem vi-
sdo util. A enucleagdo permite a realizacdo de estudo histopatoldgico
completo do olho e do nervo dptico.

Exenteracdo: hd a remocdo de tecidos moles e outros componen-
tes orbitarios juntamente com o globo ocular. E indicada em tumores
malignos orbitérios primérios ou tumores invasores que se estendem
para a orbita a partir de estruturas como palpebras, conjuntiva, globo
ocular ou anexos. Também pode ser realizada em doencas infeccio-
sas localmente disseminadas como mucormicose orbital. Essa técnica
pode ser dividida em subtotal, total ou estendida de acordo com a
quantidade de tecido adjacente retirado junto com o olho, sempre
visando retirar a lesdo com margens de seguranca. Apos essa técnica,
o local pode ser revestido com a prépria pele do paciente, proteses
ou enxerto de espessura parcial.
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Préteses oculares: implantes orbitérios sdo utilizados para substituir
o volume orbital perdido, mantendo a estrutura da érbita e permi-
tindo a motilidade ocular da prétese. Inicialmente apds a cirurgia de
enucleacdo ou evisceracdo, é colocado um conformador de acrilico
ou silicone na cavidade até ela ser preenchida apds 4 semanas com
uma protese de olho artificial, idealmente feita sob medida para se
ajustar as caracteristicas individuais de cada paciente.

Veja mais doencas da érbita no Capitulo de Tumores Oculares.
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ANATOMIA DA
e PALPEBRA

As palpebras sdo fundamentais na protecao
do globo ocular. Sdo responséaveis pela distri-
buicdo adequada do filme lacrimal e por ga-
rantir a salde da superficie ocular.

CcAMADAS DAS PALPEBRAS

H Pele

A pele das pélpebras é a mais delgada do corpo e carece de tecido
celular subcutéaneo, proporcionando-lhe alta mobilidade. Contém fo-
liculos pilosos e glandulas sebéaceas. A pele esté firmemente aderida
ao musculo orbicular pré-tarsal e de forma mais frouxa ao musculo
pré-septal. A prega palpebral superior corresponde a borda superior
do tarso e é o ponto de aderéncia da aponeurose do musculo levan-
tador da palpebra superior (MEPS) a placa tarsal, fundindo-se com o
septo orbitério. Em individuos asiaticos, essa conexao firme ndo esta
presente, resultando em uma prega baixa e um sulco pouco definido
e intumescido devido a presenca de gordura orbitaria. A prega pal-
pebral inferior € menos definida e se apaga na metade temporal. A
pele e o mulsculo orbicular pré-tarsal constituem a lamela anterior da
palpebra, revestida por epitélio cuténeo, contendo aproximadamente
100 cilios na pélpebra superior e 50 na inferior, dispostos em duas a
trés fileiras. Associadas aos foliculos pilosos nas margens palpebrais,
encontram-se as glandulas sebaceas de Zeis e as glandulas sudoripa-
ras de Moll.
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B Musculos palpebrais

O orbicular, um musculo circular ao redor das érbitas e palpebras, é
responsavel pelo fechamento das pélpebras e pela propulsdo da la-
grima em direcao ao seu canal excretor. Ele é dividido em porcdes
pré-tarsal, pré-septal e orbitaria, sendo inervado pelo nervo facial (VII
nervo craniano). As porcdes pré-tarsal e pré-septal sdo responsaveis
pelo fechamento involuntério das pélpebras, enquanto a porgdo orbi-
taria é responsavel pelo fechamento forcado e voluntério.

O musculo levantador da pélpebra superior é o responsavel pela
abertura das palpebras superiores, inervado pelo ramo superior do
nervo oculomotor (lll nervo craniano). O musculo tarsal superior (mus-
culo de Miiller), inervado por fibras simpaticas, auxilia na elevacdo da
palpebra superior. O musculo tarsal inferior, em conjunto com a fascia
capsulopalpebral, retrai a palpebra inferior durante o olhar para baixo.
O musculo de Horner, ou tensor do tarso, é um feixe de fibras na cabe-
ca profunda do musculo orbicular pré-tarsal, envolvendo os canalicu-
los e auxiliando na drenagem lacrimal. O musculo de Riolan, situado
na linha cinzenta entre as lamelas anterior e posterior das pélpebras,
mantém o ténus da oclusao palpebral.

Miisculo orbicular aberto em sua porgao pré-septal
- linha preta. Linha verde delimita a placa tarsal.
Linha rosa delimita o misculo de Miiller.

(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)



Mausculo de Miiller - rosa.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Pontos brancos: misculo
orbicular rebatido. Ponto
rosa: placa tarsal. Ponto
verde: musculo de Miiller.
Ponto preto: aponeurose
do MEPS. Ponto laranja:
bolsa de gordura.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Pontos pretos: aponeurose
do MEPS. Pontos rosa:
bolsas de gordura

da palpebra inferior:
temporal, medial e nasal
apés abertura do septo.
Ponto laranja: MEPS.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Pontos amarelos: misculo
orbicular. Pontos pretos:
MEPS. Pontos verdes:
aponeurose do MEPS.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




Pontos verdes:
aponeurose do MEPS
rebatida pelas pincas; logo
abaixo dela, nos pontos
pretos, misculo de Miiller
conectado ao tarso.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Pontos pretos: tarso.
Pontos verdes: MEPS.
Pontos vermelhos:
aponeurose do MEPS.
Pontos azuis: gordura pré-
aponeurética.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Pontos amarelos: orbicular
pré-tarsal.

Pontos azuis: bolsas de
gordura.

Pontos pretos: retrator da
palpebra inferior.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Linha branca: ligamento
orbitomalar.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)



m Tendodes, tarso, conjuntiva e ligamentos

Os tenddes e os tarsos dao a forma da fissura palpebral. Os tenddes
cantais medial e lateral, divididos em ramos superior e inferior, ligam-
se aos tarsos superior e inferior, respectivamente, e fundem-se ao pe-
ribsteo orbitario. Essa estrutura garante o ténus palpebral, a distribui-
céo adequada do filme lacrimal na superficie ocular e o funcionamen-
to eficiente da bomba lacrimal durante o piscar.

O tarso, uma placa de tecido conjuntivo denso, confere rigidez as pal-
pebras e suporte as glandulas sebaceas meibomianas (25 glandulas
na pélpebra superior e 20 na inferior). O tarso superior mede de 10 a
12 mm no centro, ja o inferior, 4 mm. A margem palpebral canalicular,
limitada pelo ponto lacrimal, é mais afinada devido a falta de estrutura
tarsal e foliculos pilosos. A conjuntiva, camada posterior das palpe-
bras, contém células caliciformes secretoras de mucina e as glandulas
lacrimais acessérias de Krause e Wolfring.

A lamela posterior da pélpebra é formada pelo tarso e conjuntiva, é
revestida por epitélio juncional cutaneomucoso e contém a fileira de
orificios de excrecdo das glandulas sebaceas meibomianas. O liga-
mento de Whitnall, ou ligamento transversal da pélpebra, serve como
suporte ao MEPS, estabilizando sua posicdo e convertendo sua forca

Tarso - branco.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




Septo orbital da palpebra
inferior.

Abaixo dele estédo as
bolsas de gordura.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

de contragdo em movimento vertical, mantendo o contorno palpe-
bral. O ligamento de Lockwood desempenha papel crucial no suporte
da pélpebra inferior e na manutencao da posi¢cdo do globo ocular,
conectando-se com a capsula de Tenon e o septo orbitario inferior.

m Septo orbital

O septo orbital é uma estrutura de tecido fibroso lamelar que se ori-
gina do peridsteo do rebordo orbitério no nivel do arco marginal, atu-
ando como barreira entre a 6rbita e a palpebra. Ele limita a disse-
minacdo de hemorragia e infeccdo. Com o envelhecimento, o septo
torna-se frouxo, permitindo a herniacdo de gordura e formacéo de
bolsas palpebrais.

B Gordura

Na palpebra superior, existem dois compartimentos de gordura, en-
quanto na inferior ha trés. A gordura suborbicular (SOOF) esta abai-
xo do musculo orbicular orbitério da pélpebra inferior, e a gordura
retro-orbicular (ROOF) esta abaixo do musculo orbicular orbitario da
palpebra superior e do supercilio. Esses compartimentos fazem par-
te do SMAS, sistema muscular aponeurético superficial da face.
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m Suprimento vascular, linfFatico e nervoso

As pélpebras sdo ricamente vascularizadas pela artéria oftédlmica (ramo
da cardtida interna) e suas ramificacdes, bem como pelas artérias an-
gular e temporal (ramos da carétida externa). A drenagem venosa
ocorre pelas veias angulares, temporal superior, orbitarias e ramos
profundos da veia facial anterior e plexo pterigoideo. A drenagem
linfatica é feita pelos linfonodos submandibulares, pré-auriculares e
cervicais. O suprimento nervoso sensitivo € feito por ramos da primei-
ra e segunda divisdes do trigémeo, enquanto o suprimento motor é
pelos nervos oculomotor, facial e fibras simpaticas.

TUMORES
PALPEBRAIS
MAIS
comuns

O hordéolo ocorre quando uma glandula
sebécea, responsavel pela produgao da par-
te oleosa do filme lacrimal, fica infectada,
geralmente pelo Staphylococcus aureus. O
paciente pode apresentar edema palpebral,
hiperemia local e, em alguns casos, nédulo
doloroso com pustula. O tratamento envolve
a aplicacdo de compressas mornas, colirios
antibidticos e anti-inflamatérios.
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O calazio é uma inflamacéo cronica da glandula meibomiana. A pal-
pebra apresenta um nddulo geralmente indolor e bem delimitado na
margem interna ou externa. O tratamento é normalmente cirdrgico,
com a remocao da capsula da lesdo.

Calazio.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

O cisto dermoide se desenvolve a partir de células ectodérmicas que
ficam encapsuladas durante o desenvolvimento fetal. Na pélpebra,
essas células ectodérmicas se desenvolvem em um cisto contendo va-
rios tipos de tecidos, como pele, cabelo, gordura e, ocasionalmente,
glandulas sebaceas.

Os sinais e sintomas de um cisto dermoide palpebral incluem:

* massa palpavel: uma protuberancia ou nédulo, geralmente ndo
doloroso, podendo ser sentido na palpebra;

* inchacgo: dependendo do tamanho do cisto, pode haver edema
intermitente, perceptivel na area afetada;

e deformidade estética: pode ocorrer na pélpebra e na regido
orbitéria.

O tratamento padrdo para um cisto dermoide palpebral é a remo-

cdo cirdrgica. A cirurgia é realizada para remover completamente o
cisto e restaurar a funcéo e a estética da palpebra, se necessario. Em
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alguns casos, especialmente se o cisto for pequeno e assintomatico,
podemos optar por monitora-lo ao longo do tempo sem intervencéo
cirdrgica.

O sitio mais comum de localizacdo de um cisto dermoide é o canto
temporal superior.

Cisto dermoide.
(Fonte: acervo
pessoal da Dra.
Sandra Vallim.)

Cisto dermoide
conjuntival.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

O carcinoma basocelular ¢ um tipo de cancer de pele que se de-
senvolve a partir das células basais da epiderme. E o tumor malig-
no mais comum das pélpebras, afetando principalmente a palpebra
inferior e o canto medial. Seu crescimento é lento, raramente me-
tastatico, mas localmente invasivo. A principal causa é a exposicdo
prolongada ao sol.
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Caracteristicas clinicas incluem: nédulo perolado e indolor, que ge-
ralmente apresenta vasos sanguineos telangiectasicos.

O tratamento do carcinoma basocelular palpebral depende do esta-
gio do cancer, da localizacdo e dos fatores individuais. A remocé&o ci-
rurgica é o principal tratamento, com técnicas como:

* remocao com margem de seguranca: para garantir a completa
excisdo do tumor;

e cirurgia de Mohs: indicada para tumores maiores ou em éreas
criticas, como o canto nasal.

Terapias de radiacdo ou tratamentos tépicos podem ser considerados
em casos em que a cirurgia ndo é viavel.

Carcinoma basocelular
(CBC). Marcacao cirirgica
para exérese com margem
de seguranca.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




3. BLEFARITE

A blefarite € uma condicéo inflamatéria cro-
nica que afeta as bordas das pélpebras. O
manejo eficaz frequentemente envolve a ma-
nutencdo de uma boa higiene palpebral, uso
de compressas quentes, lubrificantes, antibio-
ticos, anti-inflamatérios tépicos e, em alguns
casos, antibidticos orais.

A etiologia da blefarite pode incluir uma com-
binacao de fatores, como:

* disfuncdo das glandulas meibomianas:
formacéao de crostas e oclusdo dos
orificios glandulares;

* infeccoes bacterianas estafilocécicas;

* condicoes dermatolégicas: dermatite
seborreica ou rosacea.

Os sintomas podem incluir:

* hiperemia e edema palpebral;

* prurido e ardéncia;

sensacdo de corpo estranho;

* |acrimejamento e crostas nos cilios;
olhos secos e fotofobia.
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Blefarite.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

PTOSE
PALPEBRAL

A ptose é uma condicdo em que a borda pal-
pebral superior estad situada abaixo de sua
posicado normal, cobrindo o limbo superior
em posicao priméria do olhar. Pode ser con-
génita ou adquirida. E crucial realizar uma
boa anamnese e exame clinico para definir a
intensidade da ptose e seu tratamento.

m Exame do paciente com ptose

1. Acuidade visual: determinar a presenca
ou auséncia de ambliopia.

2. Motilidade ocular extrinseca: avaliar
estrabismo e pseudo-
ptose por hipotropia ocular.
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3. Pesquisa do fenémeno de Marcus Gunn: o movimento da
mandibula desencadeia ptose.

4. Pesquisa do fendmeno de Bell: importante para o planejamento
cirurgico.

5. Quantificacdo da ptose:

- medida da fenda palpebral: normalmente de 10 a 12

mm. A intensidade da ptose é classificada como:
o leve:2a4 mm;
o moderada: 4 a6 mm;
o grave: maior que 6 mm (cobre o eixo visual).

— distancia margem-reflexo (DMR): medida da margem

palpebral ao reflexo corneano.
6. Funcdo do musculo elevador da pélpebra superior (MEPS):

- normal: 15a 17 mm:;

- boa: =28 mm;

- regular:5a7 mm;

—~ pobre: <4 mm, para avaliar a excursdo palpebral,
bloquear a acdo do musculo frontal ipsilateral e
solicitar que o paciente olhe para baixo e depois para
cima.

7. Avaliar a posicao do sulco palpebral superior:

— sulco alto: indica desinsercdo da aponeurose do
MEPS;

— sulco moderado ou ausente: indica baixa funcdo do
MEPS.

8. Avaliar presenca de deformidades palpebrais.

9. Exame das pupilas.
10. Teste do gelo: para suspeita de ptose por miastenia grave.
11. Testes farmacoldgicos:

— teste do Tensilon® (edrofénio) e teste do Prostigmine®
(neostigmina): diagnéstico de miastenia.

— Teste da fenilefrina: avaliar a acdo do musculo de
Mller.
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12. Avaliar presenca de alteragdes que podem simular ptose
verdadeira:

—

dermatocalaze;

epicanto;

assimetria facial;

retracdo palpebral do olho contralateral;

hipotropia do olho ipsilateral ou hipertropia do olho
contralateral;

sindrome de Duane;

sindrome de Brown;

enoftalmia e exoftalmo contralateral.

Dermatocalaze. Neste
caso, o paciente ndo
apresenta ptose.

_ . (Fonte: acervo pessoal da
=3 Dra. Sandra Vallim.)

A PTOSE PODE SER
CONGENITA OU ADQUIRIDA

B Congénita

A ptose miogénica congénita é uma condi¢cdo em que o MEPS é dis-
trofico ou infiltrado de gordura. Pode ser isolada ou associada a ou-
tras condi¢des oftalmoldgicas, como blefarofimose e estrabismo.
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A. Ptose da sindrome de blefarofimose. B. Ptose congénita.
C. Ptose congénita devido a paralisia do Il nervo craniano.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)

B Adquirida

* Ptose miogénica adquirida ocorre nas miopatias e condicdes
que afetam a juncdo neuromuscular, como miastenia grave,
distrofia muscular e miopatia mitocondrial (oftalmoplegia externa
progressiva).

e Ptose aponeurdtica ou involucional é a mais frequente. Nessa
condicao, a aponeurose pode estar degenerada ou desinserida.
Traumas locais, inflamacéao cronica da pélpebra ou do olho, uso
de lentes de contato e cirurgias oculares podem favorecer seu
aparecimento.

Ptose miogénica.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




* Ptose neurogénica ocorre devido a alteragdes inervacionais,
como na sindrome de Horner (paralisia oculossimpéatica) e na
paralisia do nervo oculomotor.

* Ptose mecénica pode ocorrer na presenga de um tumor (peso)

e na presenca de cicatriz que impeca ou dificulte o movimento
palpebral.

Ptose involucional.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Ptose da sindrome de
Horner (comprometimento
do musculo de Miiller,
inervado pelo simpatico).
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Calazio levando a ptose
mecanica.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




Etiologia

Neurogénica: causada por disfuncdo das terminagdes nervosas.
Pode ocorrer na sindrome de Horner, paralisia do Il nervo
(causada por diabetes, trauma, tumor, doenca vascular e
infeccao) e sindrome de Marcus-Gunn.

Miogénica: caracterizada por reducdo das fibras musculares
do musculo levantador da palpebra superior. Ocorre devido

a distrofia mioténica (paralisia dupla de elevacao ocular),

ptose de Marcus-Gunn (inervacdo anémala), miastenia grave,
oftalmoplegia externa progressiva crénica e distrofia muscular.
Aponeurética: na ptose aponeurdtica (involucional), o musculo
elevador da palpebra superior ndo exerce sua funcdo devido

a uma deiscéncia na insercao tarsal do tenddo. E a forma mais
comum de ptose adquirida, relacionada a idade avancgada,
acometendo principalmente idosos.

Mecanica: causada por uma forca descendente na pélpebra
superior devido a cicatrizes ou tumores.

TRATAMENTO CIRURGICO
E NAO CIRURGICO

O tratamento da ptose é predominantemente cirdrgico, e a técnica
depende do tipo de ptose. As opg¢des cirlrgicas incluem:

resseccdo do musculo de Mller;

reinsercdo da aponeurose ao tarso;

resseccao parcial ou extensa do MEPS;

suspensdo da palpebra ao musculo frontal, utilizando fascia
muscular ou faixa de silicone;

transferéncia de faixa de frontal para o tarso (frontalis transfer).
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comPLICACOES DA
CIRURGIA DE PTOSE

* hipocorrecgao;

* hipercorrecao;

e lagoftalmo;

* irregularidade do sulco palpebral;

* |lesdo do musculo reto superior devido a sua proximidade ao
MEPS;

® recorréncia;

e granulomas;

* perda de cilios;

e alteracdo da margem palpebral;

e prolapso de gordura;

* hemorragia;

* infeccéo.

Intensidade da ptose

I tensidad Distancia
“de"st' gos Medida borda/limbo
a ptose (12h)




5. ECTROPIO

O ectrépio é uma condicao oftalmoldgica ca-
racterizada pelo afastamento da pélpebra do
globo ocular, frequentemente resultando em
exposicdo da parte interna conjuntival. Os si-
nais e sintomas incluem:

hiperemia da borda palpebral;
conjuntiva cronicamente inflamada;
estenose do ponto lacrimal inferior;
exposicdo do globo ocular;
ceratite;

sensacgao de corpo estranho;
lacrimejamento;

dor ocular;

baixa viséo.

Etiologia

Ectrépiosenilouinvolucional é acausamais
comum de ectropio. Nessa condicéo, ha
diminuicdo da tensdo palpebral. A tensédo
horizontal da pélpebra é testada por meio
do snapback test, que avalia o retorno
da pélpebra ao seu posicionamento
original quando puxada para baixo, e do
distraction test, que mede o afastamento
da pélpebra em relacdo ao globo ocular.
Se o retorno for lento, ndo ocorrer ou se
houver afastamento maior que 8 a 10 mm
em relacdo ao globo ocular, isso sugere
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um aumento horizontal do tecido devido a lassiddo da estrutura
tarsal. A deiscéncia do retrator da palpebra inferior associada a
flacidez do tarso e dos tenddes pode levar a um ectropio grave,
com rotacdo completa do tarso sobre seu eixo, conhecido como
ectrépio tarsal.

Ectrépio paralitico, como na paralisia de Bell.

Ectrépio cicatricial, que pode ocorrer devido a traumas,
queimaduras, cirurgias ou doengas inflamatérias da pele.
Ectrépio mecénico, causado por tumores, edema cutédneo ou
conjuntival.

Ectropio congénito, mais raro.

Ectrépio tarsal no lado
direito.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Ectrépio cicatricial em
paciente com alteracédo
actinica da pele.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Ectrépio iatrogénico, apés cirurgia de blefaroplastia inferior.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)



B Sinais e sintomas

exposicdo da conjuntiva;

irritacdo e vermelhidao da conjuntiva palpebral e do olho;
lacrimejamento excessivo (epifora);

sensacdo de corpo estranho no olho;

fotofobia por comprometimento da superficie ocular,
principalmente da cérnea;

dificuldade no fechamento palpebral;

conjuntivite de repeticdo devido a exposicdo da conjuntiva.
ceratite

Tratamentos

O tratamento do ectrépio consiste em melhorar as con-
dicdes da superficie ocular, com uso de colirios e pomadas,

além de promover o reposicionamento adequado da
palpebra por meio de cirurgia. Pode ser necessaria mais
de uma técnica para correcao do problema.

B Técnicas cirurgicas

1.

2.

Diamond excision ou excisdo de losango conjuntival: para
correcdo de ectrépio medial leve.
Técnica de Pokhissof: essa técnica consiste na retirada de dois
triangulos de conjuntiva, 3 mm abaixo do ponto lacrimal, e serve
para correcao de ectropio de ponto lacrimal inferior.
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3. Excisdo de cunha medial associada a excisdo da conjuntiva e do
retrator medialmente.

4. Técnica de Bick: consiste em resseccdo do terco lateral da
pélpebra inferior, em forma de um pentédgono, com reconstrucao
por meio de sutura direta.

5. Técnica de tira tarsal ou tarsal strip: consiste em preparar uma
tira lateral de tarso, que servira para tensionar e reposicionar a
palpebra. A tira de tarso sera fixada ao peridsteo com pontos
inabsorviveis.

6. Reinsercdo do retrator de palpebra inferior: consiste em
promover a estabilidade do tarso, nos casos de ectrdpio tarsal.
Essa técnica deve ser associada ao tarsal strip.

7. Refixacdo medial: consiste em encurtar o musculo orbicular, junto
ao ponto e aos canaliculos lacrimais inferiores.

8. Ectrépio paralitico pode ser melhorado por meio de suturas
temporarias ou permanentes das péalpebras superior e inferior.
Nesse caso, é importante manter o tratamento clinico, pois
ha exposicdo da superficie ocular e maior comprometimento
corneano. Pode haver perfuragdo ocular quando o paciente ndo
é tratado.

9. Ectrépio cicatricial é causado por uma diminuicdo da pele (vetor
vertical), causando uma tracdo de toda a palpebra. Para correcéo,
podem ser necesséarios enxerto de pele, tarsal strip e SOOF lift.

10. Ectrépio mecéanico deve ser corrigido, por meio da resolucédo de
sua causa, como, por exemplo, um tumor.
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e ENTROPIO

O entrdpio palpebral consiste em uma inver-
sdo da borda palpebral, levando os cilios a
tocarem a superficie ocular. O toque dos ci-
lios na superficie ocular leva a uma inflamagao
cronica local, lacrimejamento, vermelhidao,
erosao do epitélio corneano e muito descon-
forto para o paciente.

m Etiologia:

e Sua principal causa é a involucional ou
senil. Com o envelhecimento, os tecidos
perioculares perdem seu ténus, e o
tarso perde sua estabilidade, virando em
direcdo ao globo ocular.

Entrépio senil ou
involucional.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)




Entropio cicatricial, que pode ocorrer apds traumas, cirurgias
que comprometem a margem ciliar e retracdo da lamela
posterior (tarso e conjuntiva). Causas mais frequentes:

tracoma, queimadura quimica, sindrome de Stevens-Johnson e
penfigoide.

Entrépio devido a inflamagado crénica da margem palpebral
(blefarite), com espessamento e contracido da pele e
comprometimento das glandulas meibomianas. A blefarite pode
alterar a margem, tornando-a arredondada e comprometer os
foliculos pilosos.

Entropio muscular espéastico que pode aparecer apds episddios
de irritacdo ocular, principalmente em pacientes com alteragdes
senis da margem.

Entropio congénito, embora mais raro, pode estar presente
desde o nascimento.

O epibléfaro consiste em uma dobra de pele no canto medial
da palpebra inferior, em criancas pequenas, que empurra os
cilios em dire¢ao ao globo. Essa condigdo tende a melhorar a
medida que a crianga cresce e normalmente nao sera necessaria
a cirurgia.

Sinais e sintomas

irritacdo ocular devido ao toque dos cilios na superficie ocular,
especialmente a coérnea;

sensacao de corpo estranho;

hiperemia ocular;

dor ocular;

lacrimejamento;

fotofobia devido ao comprometimento do epitélio corneano;
conjuntivite de repeticao;

Ulcera corneana e baixa viséo.
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® Tratamento cirurgico

A escolha do tratamento ird depender de sua causa.

No exame do paciente com entropio, é importante avaliar a flacidez
palpebral horizontal e vertical. O teste de tracéo (distraction test) aci-
ma de 8 a 10 mm e o teste do retorno palpebral (snapback test) lento
e com necessidade de piscar indicam flacidez horizontal. A flacidez
vertical existe quando a excursdo da palpebra inferior no olhar para
baixo esta diminuida. O normal é de 3 a 4 mm.

No entrépio involucional, existe uma lassiddo importante dos tecidos pe-
rioculares e comprometimento dos vetores horizontal e vertical, tarso, ten-
ddes e pele. O musculo orbicular pré-septal perde sua aderéncia ao septo
com o envelhecimento e sobrepde-se ao musculo pré-tarsal. Sua contra-
cao provoca a inversao da pélpebra em direcdo ao globo ocular.

A pélpebra inferior é geralmente a mais atingida, e a cirurgia consiste
em promover o reposicionamento palpebral e afastar os cilios da su-
perficie ocular.

1. Técnica de Bick modificada: consiste em retirar um pentadgono
de espessura total da palpebra, entre o terco lateral e medial da
pélpebra inferior, e fazer uma sutura por planos.

2. Técnica de tarsal strip, a mesma usada no ectrépio.

3. Técnica de Jones: nesta técnica, é feita a sutura do retrator da
pélpebra inferior a borda tarsal.

4. Técnica de Quickert: consiste em uma incisdo horizontal e vertical
da pele e encurtamento horizontal da pélpebra (do tarso) e
sutura por planos.

5. O entrépio cicatricial da palpebra superior pode ser corrigido
com a técnica de blefarotomia com rotagdo marginal. A incisdo
transfixante é feita na linha de maior encurvamento do tarso, e os
retalhos sdo sobrepostos, com suturas intratarsais em U na porcao
distal e no plano supratarsal na borda palpebral, promovendo uma
eversdo da margem palpebral e dos cilios.
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TRIQUIASE

E uma condicdo em que os cilios crescem
na direcdo errada, voltados para dentro, em
direcdo ao globo ocular, podendo levar a ir-
ritacdo, a desconforto e até mesmo a danos
a cdrnea se nao for tratado adequadamente.

B Causas comuns:

* envelhecimento: a medida que
envelhecemos, os cilios podem mudar de
direcao;

* cicatrizes: trauma ocular ou cirurgia ocular
prévia podem causar cicatrizes que
afetam a direcdo do crescimento dos
cilios;

* infeccdes oculares cronicas: infeccoes
como conjuntivite cronica podem levar a
triquiase;

e disturbios de pele: algumas condicdes
de pele, como blefarite (inflamacéo das
pélpebras), podem contribuir para a
triquiase.

m Sinais e sintomas

* sensacdo de corpo estranho no olho;
* irritacdo ocular;
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lacrimejamento excessivo;
vermelhiddo ocular;
sensacdo de coceira;

danos na cérnea se os cilios em crescimento afetarem a superficie
do olho.

Tratamento

O tratamento da triquiase geralmente envolve a remocao dos cilios
mal direcionados para aliviar os sintomas e prevenir danos oculares
adicionais.

Remocao manual dos cilios: isso pode ser feito por um
oftalmologista com pincas especiais.

Eletrocoagulacao: um procedimento no qual uma corrente
elétrica é usada para destruir os foliculos pilosos dos cilios.
Crioterapia: congelamento dos foliculos pilosos para impedir o
crescimento dos cilios.

Cirurgia: em casos graves, pode ser necessdria uma intervencao
cirirgica para reposicionar as palpebras e corrigir a triquiase.

Triquiase (alteracao
na margem ciliar).
(Fonte: acervo pessoal
da Dra. Sandra Vallim.)



DISTIQUIASE

Distiquiase é uma condicdo em que cilios ex-
tras, chamados de cilios acessérios, crescem
a partir de orificios andémalos das glandulas
meibomianas na margem palpebral. Esses
cilios podem causar irritacdo ocular, uma vez
que podem tocar a superficie do olho, levan-
do a desconforto, vermelhidao e até mesmo
abrasdo da cérnea. E uma condicdo que pode
ser congénita ou adquirida.

m Sinais e sintomas:

Os sintomas podem variar dependendo da
gravidade da distiquiase, mas podem incluir:

* irritagdo ocular;

* sensacdo de corpo estranho no olho;

* |acrimejamento excessivo;

e vermelhiddo ocular;

* sensacao de coceira;

e danos na cérnea devido ao atrito
constante dos cilios anormais com a
superficie do olho.
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Tratamento:

O tratamento da distiquiase geralmente envolve a remocdo dos
cilios anormais para aliviar os sintomas e prevenir danos oculares
adicionais.

Remocgao manual dos cilios: isso pode ser feito por um
oftalmologista com pingas especiais.

Eletrocoagulacao: um procedimento no qual uma corrente
elétrica é usada para destruir os foliculos pilosos dos cilios
anormais.

Crioterapia: congelamento dos foliculos pilosos para impedir o
crescimento dos cilios anormais.

Cirurgia: em casos graves, pode ser necessaria uma intervencao
cirirgica para reposicionar as palpebras e corrigir a distiquiase.

EPIBLEFARO

z

E uma condicdo rara em que hd um cresci-
mento anormal de pregas de pele na margem
das palpebras, resultando em uma sobreco-
bertura parcial dos cilios. A causa exata do
epibléfaro ndo é totalmente compreendida.
Pode ser associado a disturbios genéticos ou
desenvolver-se como uma anomalia isolada
durante o desenvolvimento fetal.
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B Sinais e sintomas

* pregas de pele que se projetam sobre a margem das palpebras,
causando uma aparéncia anormal;

* irritacdo ocular devido ao contato constante das pregas de pele
com a superficie do olho;

* |acrimejamento excessivo;

e vermelhiddo e inflamacgao das pélpebras;

* sensacdo de corpo estranho no olho;

* em alguns casos, pode ocorrer ceratite (inflamacdo da cérnea)
devido ao atrito das pregas de pele com a cérnea.

Tratamento

O tratamento do epibléfaro pode envolver intervencao cirdrgica para
remover as pregas de pele excessivas e reposicionar as palpebras.
Esse procedimento é chamado de blefaroplastia. Em alguns
casos, a crioterapia (congelamento) pode ser usada para reduzir o
crescimento excessivo das pregas de pele. Apds a cirurgia, podem
ser prescritos medicamentos tépicos para reduzir a inflamacao e
promover a cicatrizacdo. A terapia ocular sintoméatica também pode

ser recomendada para aliviar os sintomas, como uso de lagrimas
artificiais para ajudar a lubrificar os olhos irritados.

Epibléfaro.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)



Epibléfaro - antes e depois
da cirurgia.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

10. EURIBLEFARO

m Etiologia:

O euribléfaro é uma condicéo rara caracteriza-
da pela eversao cronica das palpebras supe-
riores, resultando em exposicdo constante da
conjuntiva bulbar (a parte branca dos olhos).
A causa exata do euribléfaro ndo é completa-
mente compreendida, mas pode estar asso-
ciada a disturbios congénitos ou adquiridos
das estruturas da pélpebra.

B Sinais e sintomas:

* eversao cronica das palpebras
superiores: resulta na exposicdo da
conjuntiva bulbar;

* irritacdo ocular: devido a exposicdo
constante da conjuntiva, que pode
causar olhos vermelhos, lacrimejamento
excessivo e sensacdo de corpo estranho;
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* risco aumentado de infec¢cées oculares: a exposicdo
prolongada pode levar a infecgdes oculares e problemas
adicionais, como ceratite (inflamacéo da cdrnea).

Tratamento

O tratamento do euribléfaro geralmente envolve procedimentos
cirargicos para corrigir a eversao das palpebras e restaurar a posicao
normal das margens palpebrais. A técnica cirdrgica mais comum é a
cantoplastia, na qual as estruturas das pélpebras sdo reposicionadas
e suturadas para evitar a eversdo. Apds a cirurgia, podem ser
prescritos medicamentos tépicos para reduzir a inflamacdo e
prevenir infec¢des. A recuperacao é geralmente rapida, com melhora
significativa dos sintomas e prevencdo de complicagdes oculares a
longo prazo.

Euribléfaro.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)



e EPICANTO

O epicanto é uma caracteristica anatémica
normal, mas também pode estar associado
a certas condigbes genéticas ou sindromes
congénitas, como a sindrome de Down.

B Sinais e sintomas

A principal caracteristica do epicanto é a pre-
senca de uma dobra de pele na regido medial
dos olhos, préxima ao nariz. Essa dobra pode
cobrir parcialmente o canto interno do olho,
resultando em uma aparéncia diferente. O
epicanto pode variar em grau de severidade,
desde uma pequena prega de pele até uma
dobra mais pronunciada, que cobre significa-
tivamente o canto interno do olho.

Tratamento

Na maioria dos casos, o epicanto nao requer tratamento,
pois € uma caracteristica normal da anatomia ocular.
No entanto, se o epicanto for pronunciado e causar
preocupacao estética, pode ser considerada uma cirurgia
cosmética para correcao da dobra de pele.

A cirurgia para correcdo do epicanto é chamada
epicantoplastia. Este procedimento envolve a remocéao
cirdrgica do excesso de pele na regido medial dos olhos
para criar uma aparéncia mais ocidentalizada ou comum
em algumas populagdes.




Epicanto - antes e depois
da cirurgia.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Prega de epicanto

- condicdo que ndo
apresenta problema.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

SINDROME DA PALPEBRA
FROUXA

A sindrome da frouxiddo palpebral (SFP), também conhecida como
floppy eyelid syndrome (sindrome da pélpebra frouxa), caracteriza-se
por um excesso de frouxiddo da pélpebra superior, especialmente em
sua porcdo temporal, que pode everter-se espontaneamente, muitas
vezes durante o sono. Apresenta também uma placa tarsal prolonga-
da e dobréavel, associada a uma conjuntivite papilar crénica.

A sindrome é mais prevalente em homens e esta fortemente ligada a
obesidade e a apneia obstrutiva do sono. Durante o sono, a eversdo
das pélpebras resulta em atrito com o travesseiro, induzindo irritacdo
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crénica, conjuntivite papilar e, em alguns casos, queratinizagdo. Em-
bora a etiologia e a patogénese da SFP ainda ndo sejam totalmen-
te compreendidas, ha frequentemente associacdes com condicdes
sistémicas. Os sintomas relatados pelos pacientes incluem: prurido
ocular, irritacdo, sensacdo de corpo estranho, ressecamento, secre-
cdo mucoide, hiperemia e edema palpebral, que geralmente sdo mais
perceptiveis pela manhd, com alguns pacientes acordando com as
palpebras evertidas.

Devido a natureza pouco especifica dos sintomas e a falta de familia-
ridade com a sindrome, ela muitas vezes € subdiagnosticada, levando
a tentativas de tratamento clinico malsucedidas para condi¢des como
conjuntivite alérgica, blefarite e olho seco. Durante a anamnese, é cru-
cial investigar os habitos durante o sono, pois os sintomas sdo mais
proeminentes em pacientes que dormem de brucos ou em uma posi-
céo especifica.

Além disso, é importante considerar doencas sistémicas associadas,
como hipertens3o arterial e obesidade. No exame fisico, observam-se
uma frouxidéo significativa e um alongamento horizontal das pélpebras
superiores. Outros achados podem incluir: dermatocalaze, ptose dos
cilios e entrépio do terco lateral. A frouxiddo das pélpebras inferiores
também é comum, com um teste de distracao alterado.

O tratamento pode envolver medidas clinicas, como uso de lubrifican-
tes e corticoides, e o tratamento cirlrgico geralmente visa ao encur-
tamento horizontal da palpebra. Para pacientes diagnosticados com
apneia do sono, o uso de CPAP pode ajudar, evitando o atrito meca-
nico da palpebra com o travesseiro durante o sono. O tratamento ci-
rargico, quando necessério, é geralmente eficaz e visa corrigir o alon-
gamento excessivo das palpebras com uma resseccao palpebral em
cunha e encurtamento horizontal. Em casos avancados, pode ocorrer
uma eversao irreversivel, embora isso seja raro.
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Floppy eyelid syndrome.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

VIAS LACRIMAIS/GLANDULA
LACRIMAL

B Anatomia

Pontos lacrimais: localizados no canto medial da margem palpebral,
os pontos lacrimais tém um didametro de 0,2-0,5 mm, sendo o ponto
lacrimal inferior discretamente maior. Geralmente circulares, podem
apresentar outros formatos, como oval, longitudinal, rim, entre outros.
Quando os olhos estdo abertos, o ponto lacrimal inferior fica ligeira-
mente mais lateral do que o ponto lacrimal superior; a distancia para
o canto medial € de 6,5 mm inferiormente e 6,0 mm superiormente.
Quando as palpebras se fecham, os pontos lacrimais coaptam-se.

Canaliculos lacrimais: apresentando-se com uma porgao vertical de
2,0 mm de comprimento, os canaliculos lacrimais se alargam na ampo-
la lacrimal, que possui 1,5 a 2,0 mm de largura. A porcéo horizontal do
canaliculo inicia-se a partir da ampola, com 6-10 mm de comprimen-
to e 0,5-2,0 mm de didmetro. O canaliculo inferior é discretamente
mais longo que o superior. Os canaliculos sdo revestidos por epité-
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lio escamoso estratificado, envolto por tecido conjuntivo e elastico,
e apresentam microvilosidades (mais importantes na porgao vertical
do que na porcéo horizontal). Devido ao tecido elastico, eles podem
dilatar-se até duas a trés vezes o diametro normal em situacbes de
obstrugdo ou injecdo de fluido sob pressdo. Anteriormente, acredita-
va-se que o canaliculo inferior era mais importante, mas atualmente
sabe-se que os canaliculos superior e inferior tém igual importéancia
na drenagem da lagrima.

Canaliculo comum: as porc¢des horizontais dos canaliculos superior
e inferior se unem para formar o canaliculo comum, que tem um diéa-
metro de 1-5 mm. O canaliculo comum forma uma dilatacdo chamada
seio de Maier, com cerca de 1,5 mm de didmetro. Apds a formagdo do
seio de Maier, ele penetra no saco lacrimal. Em alguns pacientes, os
canaliculos horizontais podem penetrar diretamente no saco lacrimal,
sem se unir para formar o canaliculo comum.

Saco lacrimal: localizado na fossa lacrimal, na parede medial da érbi-
ta, o saco lacrimal é a por¢ao de maior didametro na via lacrimal, com
dimensdes de 0,5-5,0 mm transversalmente, 4-8 mm anteroposterior-
mente e 10-15 mm craniocaudalmente. Pode dilatar-se em situacdes
de obstrucdo lacrimal baixa. O saco lacrimal é revestido por epitélio
colunar pseudoestratificado, rico em células caliciformes, e envolto por
tecido fibroeléstico e fascia densa. Um extenso plexo vascular, seme-
lhante ao plexo cavernoso, esta presente ao redor do saco lacrimal e
do ducto lacrimonasal. Alteragdes no calibre do plexo vascular podem
afetar o calibre da via lacrimal e influenciar a drenagem.

Ducto lacrimonasal: continuacdo do saco lacrimal, o ducto lacrimo-
nasal representa a porcdo terminal da via lacrimal excretora. Possui
duas partes: uma intradssea, dentro do osso maxilar, com 3 mm de
didametro e 12 mm de comprimento, e uma membranosa, com 3-5mm
de didmetro, que se abre no meato nasal inferior.

Valvulas da via lacrimal excretora: a via lacrimal possui diversas val-
vulas com o propdsito de evitar o refluxo de ar para a via lacrimal.
Essas vélvulas séo formadas por pregas de tecido mucoso. A mais im-
portante € a de Hasner. Outras incluem: a vélvula de Bochdalek, loca-
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lizada no ponto lacrimal; a vélvula de Foltz, localizada no canaliculo
vertical; a valvula de Rosenmdller, situada entre o canaliculo comum
e o saco lacrimal; a vélvula de Krause, que fica entre o saco lacrimal e
o ducto lacrimonasal; a valvula de Taillefer, no interior do ducto lacri-
monasal; e a valvula de Hasner, entre o ducto lacrimonasal e o meato
nasal inferior, sendo afetada nas dacrioestenoses congénitas.

Glandula lacrimal: ¢ uma glandula exécrina situada na fossa lacrimal,
na porgao temporal superior da érbita. Ela é responsével pela produ-
céo da parte aquosa do filme lacrimal, que é essencial para lubrifica-
cdo, nutricao e protecdo da superficie ocular.

Canaliculo superior

Valvula de
Rosenmdiller

Canaliculo inferior
Saco lacrimal

Ducto nasolacrimal

Valvula de
Hasner

Meato inferior
Concha inferior

Sistema de drenagem da lagrima.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)



1 - Valvulas da via lacrimal.
2 - Bochdalek.

3 - Foltz.

8 - Rosenmiiller.

11 - Krause.

12 - Taillefer.

13 - Hasner.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)

Cisto na glandula lacrimal.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

B Trataomento

A) Obstrucdo da via lacrimal congénita

As obstru¢des no ducto lacrimonasal representam cerca de 90% das
afeccbes congénitas da via lacrimal. A canalizagdo da via lacrimal se
completa em torno do oitavo més de vida intrauterina. Entretanto,
em um percentual relevante de pacientes, a canalizacdo pode néo
se completar até o nascimento. A producéo efetiva da secrecao lacri-
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mal comeca por volta da sexta semana de vida extrauterina. Assim,
mesmo que o paciente tenha uma obstrucdo severa nas vias lacrimais
desde o nascimento, ndo é esperado que a epifora (excesso de lagri-
mas) seja evidente nos primeiros dias de vida (choro sem lagrimas). A
canalizacdo pode ser concluida logo apds o nascimento ou de manei-
ra mais tardia, com a canalizacdo completa e a resolugao da obstrucéo
lacrimal congénita ocorrendo em 80-98% dos casos até o primeiro ano
de vida. Por essa razao, a abordagem conservadora é considerada a
mais apropriada durante o primeiro ano da crianca. Apés esse perio-
do, ainda hé a possibilidade de canalizacdo esponténea, mas a pro-
babilidade de isso ocorrer reduz progressivamente. Essas obstrucdes
geralmente ocorrem no nivel da vélvula de Hasnerm, nao se tratando
de um quadro clinico uniforme, podendo variar desde uma simples
imperfuracdo da via nesse ponto (o que é mais comum) até defeitos
mais complexos, como a agenesia do canal dsseo pelo qual o ducto
passa.

* Obstrucao baixa: envolve o ducto lacrimonasal e é a mais
prevalente. Os sintomas incluem epifora (lacrimejamento
excessivo) e secrecdo, podendo ocorrer eczema palpebral.
Tipicamente, esse quadro se inicia por volta dos 15 dias de
vida, coincidindo com o inicio da secrecdo lacrimal. Pode haver
uma saliéncia na regido do saco lacrimal, com possibilidade
de refluxo durante sua expressdo, especialmente se estiver
dilatado. Apesar da presenca de secrecéo, o olho geralmente
permanece tranquilo, o que distingue as obstru¢des lacrimais de
outras condicdes, como as conjuntivites neonatais. Esse quadro
é frequentemente bilateral, mas pode ser unilateral em uma
proporcao significativa de pacientes.

* Obstrucao alta: envolve agenesia de pontos e/ou canaliculos,
manifestando-se com epifora, mas sem secrecdo e sem dilatacéo
do saco lacrimal.

* Amniotocele (dacriocistocele): apresenta-se com uma
nodula¢do avermelhada/arroxeada na regido do saco lacrimal e
é observada desde o nascimento. Acredita-se que a via lacrimal
esteja obstruida no nivel da vélvula de Hasner, resultando no
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acumulo de liquido amniético no saco lacrimal. Isso ocorre
devido ao blogueio funcional da vélvula de Rosenmiiller.
Notavelmente, ndo hé sinais inflamatdrios expressivos, o que
diferencia esse quadro de uma dacriocistite.

Dacriocistite aguda: condicdo rara em obstrucdes lacrimais
congénitas. Cursa com nédulo hiperemiado e doloroso em
topografia do saco lacrimal, com inflamacao e refluxo de
secrecdo a expressdo. Pode se espalhar para tecidos vizinhos e
causar pericistite, celulite pré-septal e celulite pds-septal (raro).

Tratamento: a maioria significativa dos pacientes apresenta canali-
zacdo espontanea da via lacrimal até completar 1 ano de idade. Por-
tanto, a abordagem conservadora é considerada a mais apropriada
durante esse periodo

Até completar 1 ano de idade: a recomendacéo é realizar
massagens duas a trés vezes por dia na regido do saco lacrimal.
Antibiéticos topicos devem ser utilizados somente em casos

de dacriocistite. O uso indiscriminado desses medicamentos
pode levar ao desenvolvimento de resisténcia antimicrobiana. A
lavagem com solucdo fisiolégica nasal, para manter a cavidade
nasal desobstruida, facilita o fluxo natural da lagrima em direcdo
ao nariz.

Apds 1 ano de idade: para criangas com mais de 12 meses

de idade, a sondagem lacrimal é considerada o tratamento
prioritario, independentemente da faixa etaria. No entanto,
alguns estudos indicam que o indice de sucesso pode ser
menor em criancas mais velhas. Se a sondagem néo obtiver
sucesso, a intubacéo da via lacrimal é indicada e exames como
a dacriocistografia e/ou endoscopia nasal sdo recomendados
para diagnosticar a causa do insucesso. Quando as técnicas
anteriores ndo forem capazes de resolver a obstrucado, indica-se a
dacriocistorrinostomia, abordada posteriormente.
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B) AFeccoes das vias lacrimais altas

A via lacrimal alta é composta pelos pontos lacrimais, canaliculo supe-
rior, canaliculo inferior e canaliculo comum.

* Auséncia de pontos lacrimais: pode ter origem congénita,
ser causada por lesdo iatrogénica ou surgir apds a ressecg¢ao
cirdrgica de uma lesdo maligna na regido. O tratamento consiste
na realizagdo da cirurgia dos “um, dois ou trés cortes”, sob
anestesia local, utilizando-se bisturi ou tesoura de Vannas.

e Canaliculite: condicio infecciosa rara, muitas vezes
subdiagnosticada, que se desenvolve nos canaliculos lacrimais.
Pode ser primaria, resultando de uma inflamagao prépria do
canaliculo, ou secundéria a infecgdes em estruturas adjacentes,
carcinomas ou papilomas de canaliculo. O tratamento da
canaliculite é predominantemente cirlrgico. A abordagem
cirdrgica mais comum é a canaliculotomia, que envolve a
curetagem dos dacriélitos (depdsitos de material calcificado)

e a irrigagdo extensiva da via lacrimal com soro fisioldgico.

O tratamento é complementado com a administracdo de
antibidticos no pds-operatério, uma vez que pode haver o risco
de infeccdo secundaria. Uma alternativa mais conservadora inclui
a irrigacdo dos canaliculos com antibiéticos.

C) AFeccodes das vias lacrimais baixas

A via lacrimal baixa é composta pelo saco lacrimal e ducto lacrimona-
sal. As obstrucdes na via lacrimal baixa, conhecidas como dacriocisti-
tes, podem ser classificadas quanto a causa em primaérias e secunda-
rias. As obstrucdes primarias sdo consideradas idiopaticas, ou seja,
de origem desconhecida. Elas compreendem 75% dos casos de obs-
trucdo na via lacrimal baixa e sdo mais prevalentes em mulheres com
mais de 40 anos de idade. As secundérias podem ser devido a trauma,
tumores primérios do saco lacrimal ou ducto lacrimonasal, doengas da
cavidade nasal, entre outras.
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Dacriocistite crénica: a dacriocistite cronica, uma afeccdo
adquirida e muitas vezes idiopéatica, é caracterizada por
inflamacdo persistente do saco lacrimal e ducto lacrimonasal.

O processo inflamatério evolui para a formagdo de focos
cicatriciais, resultando na obstrucédo progressiva da via lacrimal.
Na clinica, a epifora é o sintoma central, acompanhada por
secrecao mucopurulenta. A dilatacdo do saco lacrimal é notavel,
com abaulamento abaixo do tenddo cantal medial. Infeccdes
respiratorias podem influenciar a gravidade dos sintomas. O
tratamento de eleicdo é a dacriocistorrinostomia, uma cirurgia
que estabelece uma anastomose entre o saco lacrimal e o
meato médio da cavidade nasal. A cirurgia, abordada de forma
detalhada neste capitulo, pode ser conduzida pela via externa ou
endonasal, ambas com indices de sucesso superiores a 90%. A
intubacao da via lacrimal ao final da cirurgia é uma estratégia que
visa otimizar os resultados clinicos.

Dacriocistite aguda: trata-se de exacerbac&o infecciosa,
frequentemente associada a dacriocistite cronica. Observa-se
uma incidéncia mais elevada em idosos, embora possa afetar
pessoas de todas as idades. As causas comuns incluem agentes
Gram-positivos aerdbios, como Staphylococcus e Streptococcus,
ou, em casos menos frequentes, agentes Gram-negativos e
fungos. Clinicamente, a dacriocistite aguda se apresenta com
dor subita e inchaco na area do saco lacrimal, podendo levar a
producao de secrecdo mucopurulenta. Em casos mais graves, as
complicacdes como pericistite, celulite pré-septal nas palpebras
e celulite orbitéria podem ocorrer, assim como a formacéo de
fistula para a pele. O tratamento envolve o uso de antibidticos
sistémicos adequados, como oxacilina ou cefalexina, podendo
ser realizado em regime ambulatorial, exceto para grupos
especificos. Em situacdes de resisténcia ou auséncia de resposta,
considera-se a possibilidade de agentes Gram-negativos ou
fungos, exigindo ajustes terapéuticos. Medidas gerais, como
analgesia e compressas mornas, sdo recomendadas para alivio
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sintomatico. Quanto a drenagem cirlrgica do abscesso, é
uma decisdo controversa devido ao risco potencial de fistula

epitelizada. Apds a resolucdo aguda, a dacriocistorrinostomia
torna-se mandatdria no plano de tratamento.
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ANATOMIA E
DISTRIBUICAO
DO FILME
LACRIMAL

O filme lacrimal é drenado pelo sistema la-
crimal, o qual é formado pelos canaliculos la-
crimais superior e inferior, canaliculo lacrimal
comum, saco lacrimal e ducto nasolacrimal.
A lagrima penetra na via lacrimal pelos orifi-
cios lacrimais superior e inferior, os quais se
encontram na margem medial das pélpebras
superior e inferior. A unido dos canaliculos la-
crimais superior e inferior ocorre em 90% dos
pacientes, formando o canaliculo lacrimal co-
mum, também chamado de seio de Maier ou
ampola do canaliculo lacrimal.

O canaliculo lacrimal comum se une a pare-
de lateral do saco lacrimal na juncdo dos ter-
cos superior e médio, estando o saco lacrimal
situado na porgdo lateral do osso lacrimal.
Abaixo deste, a via lacrimal continua como
conduto nasolacrimal, por uma extensdo de
12 mm a 18 mm, até o meato nasal inferior.
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Glandula

lacrimal Ponto lacrimal
“"‘“*-\‘“\%\\\\\\\ super_ior
s \\\\\\\

Canaliculo superior

Canaliculo comum
Saco lacrimal

Canaliculo
inferior

Ponto lacrimal
inferior

Ducto nasolacrimal

Via Lacrimal.

(Fonte: acervo pessoal
da Dra. Maria Clara
Catone.)

FISIOLOGIA DO
FILME LACRIMAL

A lagrima, ou filme lacrimal, consiste em um liquido formado por um
conjunto de secrec¢des, cujas fungdes principais sdo lubrificar o globo
ocular e promover refracdo, sendo um dos principais poderes refra-
tivo do olho. A lagrima é distribuida pela superficie ocular mecanica-
mente por meio do piscar, sendo necessario existir o contato entre a
superficie ocular externa e as palpebras, além de o reflexo do piscar e
o epitélio corneano estarem normais para que exista uma distribuicao
eficaz do filme lacrimal sobre a superficie ocular. A secrecdo das lagri-
mas tem um componente basal e um componente por reflexo, sendo
este o maior. Este ocorre devido a estimulacdo sensitiva na cornea e
na conjuntiva e quando ocorre ruptura do filme lacrimal e inflamagéo
ocular.
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O filme lacrimal é regulado de maneira hormonal e nervosa, sendo
composto por trés camadas:

* camada aquosa: que corresponde a 70% da composicado, sendo
secretada pelas glandulas lacrimais;

* camada mucosa: que corresponde a 20%, sendo secretada pelas
células caliciformes conjuntivais;

* camada lipidica: a qual corresponde a 10% da composicao, sendo
secretada pelas glandulas meibomianas.

A camada lipidica é a menor camada, sendo composta por fosfolipi-
dios, colesterol, triglicerideos e pequenas proteinas, que contribuem
para a viscosidade da lagrima. Essa camada possui as funcoes de pre-
venir a evaporacdo da camada aquosa e manter a espessura do filme
lacrimal, além de agir como surfactante, permitindo a distribuicdo do
filme lipidico. A camada mucosa corresponde a 20% do filme lacri-
mal, sendo formada por mucinas, que sdo glicoproteinas. Essa cama-
da possui a funcdo de propiciar o umedecimento e a lubrificacdo da
cornea.

A camada aquosa é a maior, sendo composta por agua, eletrdlitos,
mucinas dissolvidas, proteinas, citocinas interleucinas proé-inflamaté-
rias e fatores de crescimento oriundos da glandula lacrimal, cuja pro-
ducdo aumenta em resposta a lesdes. Essa camada possui as funcdes
de fornecer oxigénio atmosférico ao epitélio corneano, exercer ativi-
dade antibacteriana devido a presenca de proteinas, como IgA, lavar
detritos e estimulos nocivos ao epitélio corneano ao facilitar o trans-
porte de leucédcitos apds uma lesdo, além de melhorar opticamente a
superficie da cérnea, eliminando irregularidades minimas.
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ANATOMIA E
INERVACAO

DOS MUSCULOS
EXTRAOCULARES

No olho humano, existem seis muisculos ex-
trinsecos, compreendendo quatro musculos
retos (lateral, medial, superior e inferior) e
dois musculos obliquos (superior e inferior).
Estes sdo responsaveis pelas dugdes, versdes
e vergéncias dos olhos.

Os musculos retos se originam no anel de
Zinn. O obliquo superior se origina na asa me-
nor do esferoide, enquanto o obliquo inferior
€ o Unico que se origina na porgao anterior da
orbita, entre o musculo reto lateral e o assoa-
lho orbitério.

A inervacdo dos musculos reto medial, supe-
rior e inferior, além do obliquo inferior, é rea-
lizada através do nervo oculomotor (Il par
craniano). O musculo reto é inervado pelo
nervo abducente (VI par craniano) e o obliquo
superior recebe inervacdo através do nervo
troclear (IV par craniano).
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A insercdo dos musculos na esclera estabelece uma linha imaginéria,
que conhecemos como espiral de Tillaux. Esta serve de referéncia
anatémica em procedimentos cirdrgicos. Tal espiral compreende as
insercdes dos tenddes dos musculos retos, comecando pelo reto
medial, seguido pelo reto inferior, depois pelo reto lateral e, final-
mente, pelo reto superior, obtendo-se uma espiral, como observado
na imagem a seguir. As inser¢oes estdo a 5,5 mm, 6,5 mm, 6,9 mm e
7,7 mm do limbo, respectivamente.

Tend3o do reto

superior Tendao do obliquo
superior

Espiral de
Tillaux

Tend3o do reto
lateral

Tend3o do reto
medial

Musculo
obliquo inferior

Tendao do reto
inferior

Espiral de Tillaux.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)



CARACTERISTICAS DOS MUSCULOS
EXTRAOCULARES

Masculo Origem Insercao Inervacao f«;a'o.
primaria
Obliquo Asa O tendao atravessa Nervo Abducao,
superior menor do a tréclea, altera troclear (IV) | depressao
esfenoide a direcdo e se e rotagdo
insere na esclera interna.
profundamente ao
musculo reto superior
Obliquo Porcao Quadrante posterior Nervo Abducéo,
inferior anterior inferotemporal no oculomotor | elevacdo
da érbita nivel da macula; (1) e rotagao
(entre o posterior ao centro externa
musculo de rotacao
reto lateral
e assoalho
da érbita)
Reto Anel de Medialmente, no Nervo Aducao
medial Zinn meridiano horizontal, | oculomotor
a 5,5 mm do limbo (111
Reto Anel de Inferiormente, no Nervo Depressao
inferior Zinn meridiano vertical, a oculomotor | e rotagdo
6,5 mm do limbo (1) externa
Reto Anel de Lateralmente, no Nervo Abducéo
lateral Zinn meridiano horizontal, | abducente
a 6,9 mm do limbo (V1)
Reto Anel de Superiormente, no Nervo Elevacao
superior Zinn meridiano vertical, a oculomotor | e rotacdo
7,7 mm do limbo (1) interna




AVALIACAO
SEMIOLOGICA
DOS MUSCULOS
EXTRAOCULARES:
MOTILIDADE
OCULAR

Os movimentos oculares sdo caracterizados
como translacdes ou rotagdes em relacdo a
um conjunto de eixos e planos externos ao
olho, bem como ao préprio olho. A habilidade
de realizar movimentos e ajustes posicionais
nos olhos para atender as diversas exigéncias
visuais — como olhar para longe ou perto,
para a direita ou esquerda, para cima ou para
baixo, em combinacdes variadas e com di-
ferentes magnitudes para os deslocamentos
de cada olho — demanda uma coordenacao
refinada e precisa. Diante da importéancia da
correta movimentacdo dos olhos para seu ali-
nhamento, existem duas leis do movimento:
lei de Sherrington e lei de Hering.

A lei de Sherrington diz respeito ao que acon-
tece em um Unico olho quando este se movi-
menta. Enquanto um musculo é ativado, seu
antagonista € relaxado. Por exemplo, quando
o olho direito faz uma abducao, ou seja, diver-
ge, o reto lateral direito ¢ ativado, enquanto o
musculo reto medial direito é relaxado.
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Lei de Sherrington
abordando a inervacao
reciproca.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)

A lei de Hering, por sua vez, refere-se a inervacao simultanea bilateral,
que desempenha um papel crucial no diagnéstico de disfungées mus-
culares. Ela afirma que, quando os olhos se movem em uma direcdo
de olhar, ocorre uma ativacdo simulténea e uniforme na inervacéo dos
musculos conjugados para essa direcdo, ou seja, ao olhar para a direi-
ta, o reto medial direito e o reto lateral esquerdo sao ativados.

ﬂﬁwmﬁ;\

Lei de Hering abordando a
inervacao simultanea.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)




POSICOES DIRGNOSTICAS:
POSICOES CARDINAIS,
POSICAO PRIMARIA,
ELEVACAO E DEPRESSAO

As posicoes diagndsticas do olhar constituem um conjunto central de
nove posicoes de olhar diferentes usadas na avaliacdo de desvios ocu-
lares. Elas incluem: a posicdo primaria, as oito posicdes cardinais. A
posicdo priméria é a posicdo dos olhos quando estao fixando direta-
mente para o infinito. As posi¢es cardinais correspondem aos princi-
pais campos de agdo dos musculos extraoculares. Sao elas:

* dextroversao (reto lateral direito e reto medial esquerdo);

e levoversdo (reto lateral esquerdo e reto medial direito);

* dextroelevacdo (reto superior direito e obliquo inferior esquerdo);

* levoelevagao (reto superior esquerdo e obliquo inferior direito);

* dextrodepressao (reto inferior direito e obliquo superior
esquerdo);

* levodepressao (reto inferior esquerdo e obliquo superior direito);

e elevacdo;

* depressao.

A posicdo de elevacao, ao olhar diretamente para cima, e a posicdo
de depressao, ao olhar diretamente para baixo, ndo isolam um mus-
culo especifico, uma vez que as agdes tanto dos musculos obliquos
quanto dos musculos retos verticais contribuem para a elevacéo e a
depressdo a partir da posicdo primaria.
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1l |Posicio cardinal

| ¢
- #

Posigdo cardinal Posigdo primaria o Posigdo cardinal

Posigdo cardinal I Posicdo Jn linha média J§, Posigdo cardinal

Posicoes diagnésticas do olhar.

Ol = obliquo inferior; OS = obliquo superior; Rl = reto inferior; RL
= reto lateral; RM = reto medial; RS = reto superior.

(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)

TESTES DE
ALINHAMENTO

B Cover test

O cover test ou teste de oclusdo pode ser subdividido em cover-un-
cover alternado, cover-uncover simples e prisma cover.
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Em todos, o paciente permanece olhando para o infinito ou para al-
gum ponto localizado e é utilizada alguma luz ou objeto a fim de ava-
liar se o olho se movimenta ao ser ocluido ou desocluido. A auséncia
de movimento indica ortotropia (A).

- 4

e i D

Sem desvio

Exotropia
com OD fixando

Esotropia
com OE fixando

Potenciais desfechos observados no cover test.

m RefFlexo

Podemos utilizar o Hirschberg quando o paciente consegue fixar pelo
menos um dos olhos. Nele, avaliamos se o reflexo estd corretamente
centrado nas pupilas.

B Conceito de visao binocular Unica

A visdo binocular mais avancada consiste no uso simultaneo de ambos
os olhos com fixacao bifoveal e com estereopsia presente.
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AMBLIOPIA

A ambliopia é uma reducao unilateral ou bilateral da acuidade visual
corrigida. Essa condicdo ocorre durante a infancia, especialmente en-
tre os 0 e 7 anos de idade, e resulta de uma deficiéncia no desenvol-
vimento neural do sistema visual. A ambliopia é causada pela falta de
estimulo adequado ao olho ou aos olhos afetados, decorrente de um
ou de uma combinacgdo de diversos fatores.

A ambliopia pode apresentar diversos fatores causais. Um deles é a
ambliopia estrabismica, em que o olho néo fixador, se ndo estimulado,
nao desenvolve sua plena capacidade e permanece na idade adulta
com visdo abaixo de seu potencial. Isso ocorre, pois, nessas circuns-
tancias, o cérebro, como ndo consegue fundir duas imagens distintas,
tende a ignorar a imagem proveniente do olho nao fixador, suprimin-
do aimagem desse olho, ainda que ele esteja estruturalmente normal.

Em adultos que apresentaram bom desenvolvimento visual bilateral
na infancia, a ocorréncia de estrabismo geralmente resulta em diplo-
pia (visdo dupla), uma vez que os olhos estdo desalinhados ao focali-
zar um objeto.

Outra causa da ambliopia esta relacionada a erros refrativos, os quais
podem ser divididos em trés subtipos: anisometrépica, ametrdpica e
meridional. A anisometrépica origina-se de uma disparidade refrativa
entre os olhos, e mesmo pequenas discrepancias, como uma dioptria
(1D), tém o potencial de induzir ambliopia. Essa forma frequentemen-
te se associa ao microestrabismo, podendo coexistir com ambliopia
estrébica. Por outro lado, a ametrépica resulta da privacéo visual devi-
do a um alto erro refrativo bilateral. Quanto a meridional, ela decorre
devido a privagdo visual em um meridiano especifico, podendo ser
unilateral ou bilateral. E ocasionada pela falta de correcido de astigma-
tismo, normalmente maior que 1D.

Existe também a ambliopia decorrente de privagdo visual, podendo
manifestar-se de forma unilateral ou bilateral. Essa condicdo, geral-
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mente, é causada por opacidades de meios oculares, como catarata,
cicatrizes corneanas e ptose palpebral severa, que acometem o eixo
visual.

Detectar a ambliopia e os seus fatores de risco o mais cedo possivel
pode aumentar significativamente as chances de prevencéo ou corre-
cdo. Caso nado seja identificada e tratada durante os estagios iniciais
da infancia, a ambliopia pode resultar em perda permanente da vis3o.
Um diagnéstico precoce e a intervencao adequada sdo fundamentais
para melhorar as perspectivas de recuperacao total da visdo.

ESTRABISMO

B Tropia x Foria

A foria refere-se a propensdo dos olhos a se desviarem quando a fu-
sao das imagens projetadas na retina € impedida (desvio latente). A
maioria das pessoas normais apresenta uma leve foria, a qual é com-
pensada pelo reflexo de fusdo. Essa foria pode manifestar-se como um
pequeno desequilibrio para dentro (esoforia) ou para fora (exoforia).
Quando a fusdo ndo é suficiente para controlar esse desequilibrio, a
foria é considerada descompensada, frequentemente associada a sin-
tomas de desconforto binocular (astenopia) ou visdo dupla (diplopia).

Por outro lado, a tropia representa o desvio manifesto, no qual os
eixos visuais ndo se cruzam no ponto de fixagcdo. Isso resulta no de-
salinhamento das imagens dos dois olhos, levando a visao dupla (di-
plopia) ou, mais comumente em criancas, a supressdo da imagem
do olho desviado no nivel cortical (ambliopia). O desvio na infancia
pode ocorrer devido ao desenvolvimento anormal dos mecanismos
de fusdo binocular ou como consequéncia de desequilibrios ocu-
lomotores secundérios a diferenca na refracdo entre os dois olhos
(anisometropia).
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» Hipertropia/foria

> Exotropia/foria

Tipos de foria e
tropia.

(Fonte: acervo pessoal
da Dra. Sandra Vallim.)

> Esotropia/foria

B Tipos de estrabismo

Desvios horizontais dos olhos (manifestos ou latentes) representam a
forma mais comum de estrabismo. O estrabismo convergente é clini-
camente caracterizado por um olho que mantém fixacdo em um pon-
to especifico, enquanto o outro olho desvia-se medialmente, em di-
recdo ao eixo nasal. De forma predominante, os casos de estrabismo
convergente sdo monoculares; apenas o olho com desvio manifesta
ambliopia. Em uma minoria de casos, o estrabismo convergente pode
se apresentar de forma alternante, em que a acuidade visual nos dois
olhos é comparativamente semelhante. Esse tipo de estrabismo pode
resultar em sintomas de fadiga ocular (astenopia) de perto e diplopia
durante o trabalho préximo. E causado pela paralisia do musculo reto
lateral, por um defeito no muisculo em si ou por uma compressao do
nervo abducente.
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Em contraste, o estrabismo divergente se distingue pela direcdo do
desvio ocular, em que o olho que ndo mantém a fixacdo em um ponto
desloca-se lateralmente, em direcdo ao ldbulo auricular. Pode ser cau-
sado por uma paralisia ou disfuncdo do musculo reto medial ou por
uma disfuncdo do nervo oculomotor.

No estrabismo vertical, a direcdo do desvio ocorre para cima em dire-
céo a fronte ou para baixo em direcdo ao mento. Esse tipo de estra-
bismo resulta em uma percepcéo visual na qual os objetos sdo inter-
pretados como se estivessem sobrepostos, frequentemente levando
o individuo a inclinar a cabeca para evitar a diplopia. Os musculos
afetados nesse tipo sdo os musculos reto verticais, o musculo reto su-
perior e o musculo reto inferior. Um desvio vertical pode ser chamado
de hiperdesvio do olho mais alto ou de hipodesvio do olho inferior,
companheiro. Muitos desvios verticais sdo caracterizados por uma hi-
pertropia, que é muito maior ao olhar para um lado. Elas sdo frequen-
temente, mas nao exclusivamente, associadas a anomalias musculares
obliquas.

As anomalias congénitas de inervacdo craniana sdo um grupo de
entidades de estrabismo que tém em comum um defeito no desen-
volvimento de um ou mais nervos cranianos. Pode haver hipoplasia
nuclear, méa direcdo do nervo e/ou auséncia dos préprios nervos. Es-
sas anomalias levam a vérios padrbes de inervacdo anormal dos mus-
culos oculares, resultando frequentemente em alteracdes estruturais
secundarias anormais nos musculos afetados, geralmente rigidez ou
contratura. O inicio das anomalias de inervacdo pode ser tdo precoce
quanto o primeiro trimestre intrauterino.
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SR —
= i S -
Estrabismo Estrabismo Estrabismo
Convergente Divergente Vertical

Tipos de estrabismo.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)

B Trataomentos

O propdsito da intervencao cirdrgica é alinhar os olhos e melhorar a
estética do desvio, contribuindo assim para as funcdes sociais e, em
alguns casos, visuais do paciente. A consideracdo desse procedimen-
to deve ocorrer apenas se o uso de 6culos ndo corrigir completamen-
te o desvio e apds esgotadas todas as tentativas de tratamento para a
ambliopia. A cirurgia pode empregar técnicas de recuo ou resseccdo
muscular, sendo a necessidade de cada paciente avaliada individual-
mente.

O recuo é realizado quando ocorre o reposicionamento muscular, que
é desinserido da insercéo original e inserido novamente através de su-
turas fixas na esclera em direcdo ao equador. A distancia em que sera
feito o recuo depende do tamanho do desvio e deve ser calculada
durante o atendimento ao paciente no consultério médico.

Ja aresseccdo é uma cirurgia que promove encurtamento do musculo
com consequente maior tensdo muscular, que potencializa a forca do
musculo em questdo. Nessa cirurgia, o musculo é exposto, e duas
suturas absorviveis sdo inseridas em um ponto predeterminado atras
da insercdo. A porcdo muscular anterior as suturas é removida, e a
extremidade é reinserida no local original.
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A toxina botulinica surgiu como uma alternativa a cirurgia de estrabis-
mo em 1980, induzindo uma paralisia temporaria do musculo extrao-
cular por meio de uma injecédo sob anestesia topica. O efeito se mani-
festa ao longo de alguns dias, atingindo o maximo em 1 a 2 semanas
e geralmente dissipando-se em cerca de 3 meses. Essa técnica é em-
pregada em casos selecionados, como, por exemplo, quando ocorre
diplopia em pacientes com alguma causa que pode ser revertida com
o passar dos meses.

m Diplopia e tratamentos

A diplopia caracteriza-se pela separagao de imagens vertical, horizon-
tal ou obliqguamente. A diplopia binocular, frequentemente associada
ao desalinhamento ocular ou estrabismo, pode ser identificada por
meio de testes clinicos simples. A investigacdo neurolégica urgente é
imperativa para pacientes com diplopia subita, especialmente aque-
les com cefaleia ou alteracdes pupilares, os quais devem ser encami-
nhados para exames de imagem no mesmo dia. Em contrapartida,
a diplopia decorrente de causas microvasculares tende a resolver-se
espontaneamente em até 6 meses.

O tratamento da diplopia deve ser adaptado a sua causa subjacente.
Em casos sintométicos graves, nos quais a diplopia acarreta morbida-
de significativa, a abordagem visa restaurar a visdo binocular Unica.
Quando outras intervencdes néo sdo eficazes, a oclusado unilateral do
olho mais fraco pode ser empregada como medida terapéutica.
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ANATOMIA DA
CORNEAR

A cérnea é uma estrutura complexa forma-
da por cinco camadas, avascular e que tem
como principais funcdes proteger estruturas
dentro do olho e contribuir para a refracdo
do olho. Sua nutricdo é, principalmente, por
meio do humor aquoso (posteriormente) e da
ldgrima (anteriormente). A cérnea é o tecido
mais densamente inervado com dependéncia
direta da primeira divisdo do nervo trigémeo.

A cérnea contribui para dois tercos do poder
de refracédo do olho.

m Estrutura

A cdrnea é ovalada, medindo em torno de
12mm horizontalmente e 9-11 mm vertical-
mente; possui, assim, um formato convexo e
esférico com espessura média de 540 pm na
sua porcdo central, tornando-se mais espessa
em direcdo periférica. Essa espessura reduz
com a idade.

Estruturas que Formam a cérnea

A cérnea é formada por elementos celulares e
acelulares. Entre eles, estdao as células endo-
teliais, os queratindcitos e as células epiteliais.
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e Componentes acelulares: coldgeno e glicosaminoglicanos.
e Queratindcitos e células endoteliais: derivados da crista neural.

Camadas da cérnea

* Epitélio: formado de maneira uniforme por cinco a sete camadas
celulares com cerca de 50 p de espessura. Constituido por
epitélio escamoso estratificado ndo queratinizado derivado do
ectoderma entre 5 e 6 semanas de gestacdo. As células epiteliais
tém vida util de 7 a 10 dias, sofrendo involucéo, apoptose e
descamacao.

O epitélio da cérnea é composto por:

- células superficiais;
— células aladas;
- células basais.

Mantém-se pelos complexos de juncdes estreitas para protecdo e
adesdo. Os desmossomos mantém a aderéncia entre as células epite-
liais, enquanto as jun¢des comunicantes permitem a difusdo de mo-
léculas. A membrana basal é responsével pela mitose e regeneracéo.
Ela contém coldgeno tipo IV e laminina, com fibrilas de ancoragem
que promovem a cicatrizagdo. Existem diferencas entre o epitélio da
cornea central e periférica, influenciando na composicéo celular e na
hipdtese XYZ de manutencdo epitelial central proposta por Thoft e
Friend.

O epitélio tem como fungdes a refragdo da luz e o metabolismo cor-
neano. A alta densidade de nervos sensoriais desmielinizados na re-
gido suprabasal e células escamosas permite que eles se mantenham
de forma que a resposta a lesdes seja muito rapida e eficiente. Assim
como todo epitélio, na cérnea, ele também ird proteger contra perda
de fluidos, entrada de microrganismos e resisténcia a abrasdo. O epi-
télio se renova a cada 5 a 7 dias.

* Camada de Bowman: camada acelular mais superficial formada
por fibras de coladgeno, apresenta 8-10 pm de espessura.
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Estroma: ¢ a parte mais importante da cérnea, responsavel

por 90% da espessura corneana, formado por fibras coldgenas
orientadas regularmente em camadas espacadas, que sdo
mantidas por proteoglicano e ceratdcitos. Essa estrutura regular
e espacada é importante para a nitidez dptica. Esse tecido pode
ser cicatrizado, mas ndo regenerado.

Membrana de Descemet: é uma matriz extracelular, sintetizada
e secretada pelo endotélio corneano, formada por uma reticula
fina de fibras colagenas do tipo IV. A primeira camada é
formada intrauterinamente e a posterior amorfa é formada apds
o nascimento, tendo potencial regenerativo, cuja espessura
aumenta com o passar dos anos.

— Endotélio: ¢ uma camada Unica de células poligonais
metabolicamente ativas, com densidade de 4.000cel/
mm?, apresenta processos digitais e microvilosidades
que sdo essenciais para a deturgescéncia da cornea ao
bombear fluido para fora do estroma. Quando ha uma
queda excessiva das células como 300-400 cel/mm?,
comeca um processo de descompensacao corneana e
consequente BAV.

Camada de
Bowman

Epitélio
comeana

Membrana
de Descemet
Camadas da cérnea.
Endotélio
Comeano (Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)
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O limbo ndo faz parte da estrutura prépria da cérnea,
contudo, é a zona de transicdo entre a cérnea, a conjuntiva
e a esclera. E formado por epitélio escamoso estratificado
e ndo queratinizado e stemm cells, que migram de forma
centripeta em direcdo ao centro da cérnea.

e CERATITES

CERATITES BACTERIANAS
Etiologia

As ceratites infecciosas bacterianas podem
ter como principais patégenos: Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus pneumoniae,
S. pyogenes (Gram-positivos), Pseudomonas
aeruginosa (Gram-negativos) e difteroides.

Os principais fatores de risco para a ceratite
bacteriana s3o:

1. uso de lentes de contato (LCs):
95% das infeccbes bacterianas séo
consequéncia do uso de LCs devido ao
uso prolongado, comprometimento do
epitélio secundario a hipdxia e pequenas
lesGes na cornea. Pseudomonas esté
muito relacionado com o uso das lentes;
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2.

3.

4.

traumas: qualquer tipo de lesdo com porta de entrada para
bactérias, inclusive, cirurgias oftalmoldgicas como a cirurgia
refrativa;

outras doencas oftalmolégicas da superficie ocular: blefarite, olho
seco, outros tipos de ceratite, doenca ocular alérgica grave, entre
outras afecgdes que acometem a superficie ocular;

outros fatores: uso de corticoides topicos, comorbidades que
tém como principal fator a imunossupressdo, como a diabetes

e as hipovitaminoses, com ressalva para a hipervitaminose de
vitamina A.

Sinais e sintomas

O paciente com ceratite bacteriana inicia a apresentacdo do quadro
clinico geralmente 24 horas apds a infecgao.

Séo sinais classicos da infeccao bacteriana:

dor intensa;

hiperemia conjuntival associada a dor local,
edema de pélpebras;

reducdo da acuidade visual;

fotofobia;

corrimento mucopurulento ou purulento.

Ao exame de lampada de fenda, conseguimos avaliar, de forma mais
precisa, os olhos e encontramos alguns sinais, como:

edema de cornea;

quemose (inchago da conjuntiva);

perda estromal e afinamento;

reacao da célula da camara anterior;

hipdpio: presenca de glébulos brancos na camara anterior (pus);
endoftalmite;

esclerite;
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e exsudacdo proteica na camara anterior;
* ulceracéo.

A cicatriz consequente a infeccdo pode gerar reducdo de acuidade,
vascularizacdo, opacificacdo e astigmatismo irregular.

Critérios - Classificagcdo das Ulceras corneanas

* Localizagdo e tamanho da Ulcera: a localizacdo da Ulcera
na cdrnea e o seu tamanho sao critérios importantes para
determinar a gravidade e o tratamento adequado.

* Profundidade da Ulcera: a profundidade da Ulcera pode variar de
superficial a profunda, o que influencia diretamente a abordagem
terapéutica.

e Comprometimento visual: a gravidade da Ulcera pode afetar a
visdo do paciente, sendo um critério crucial para decises de
tratamento urgente.

e Causa da Ulcera: identificar a causa subjacente (como trauma,
infeccao bacteriana, fungica ou viral) é essencial para direcionar o
tratamento apropriado.

* Sinais clinicos: incluem dor intensa, fotofobia (sensibilidade a luz),
secrecdo ocular, visdo turva, entre outros, que indicam a presenca
e a gravidade da Ulcera.

* Estado geral do paciente: condicdes como diabetes,
imunossupressao ou outras doencas sistémicas podem
influenciar o prognéstico e a resposta ao tratamento.

* Resposta ao tratamento inicial: a evolu¢do da Ulcera apds o
tratamento inicial é crucial para ajustar a terapia e monitorar a
cicatrizacao.
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Ulcera bacteriana com
iminéncia de perfuracido
central.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

Diagnéstico

Normalmente, o diagndstico da ceratite bacteriana é clinico. O qua-
dro clinico mais comum encontrado é uma opacidade corneana ou a
presenca de infiltrado em camara anterior, em conjunto com hipere-
mia conjuntival, dor ou sensacdo de corpo estranho e fotofobia. E co-
mum a presenca de secrecdo mucopurulenta ou purulenta. Quando
é encontrado infiltrado ou ulceracdo de cornea, é possivel verificar a
presenca sem lampada de fenda, apenas fazendo a pigmentacdo com
fluoresceina.

Para investigacdo de patégenos, é indicada a realizacdo de cultura.
Em alguns casos mais graves, podem ser solicitados: raspagem da
cdrnea e cotonetes conjuntivais. A diferenciacdo de patdgenos é feita
pela coloracdo de Gram.

Tratamento

Tratar o paciente com suspeita de ceratite bacteriana imediatamente.
O exame de cultura é solicitado, contudo, devido a sua demora para
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resultados, o tratamento precoce possui maior beneficio que retardar
o cuidado. Por isso, € iniciada a antibioticoterapia empirica de amplo
espectro; posteriormente, é feito ajuste de medicacdo assim que os
resultados estiverem presentes e de acordo com o desenvolvimento
do quadro.

O paciente deve cessar o uso de LCs, proteger os olhos entre as apli-
cacgdes do colirio e evitar o uso de glicocorticoides.

Caso o paciente ndo seja capaz de realizar o tratamento ambulatorial-
mente, pode ser considerada a necessidade de internagao. Sao raros
0s casos em que isso é feito.

Normalmente é indicado o uso da fluoroquinolona tépica: gatifloxa-
cino ou moxifloxacino, administrado a cada hora. As cefalosporinas
sdo usadas em casos mais graves, como cefazolina fortificada (50 mg/
mL) ou a vancomicina fortificada (50 mg/mL), alterada com colirio de
gentamicina ou tobramicina 14 mg/mL a cada 30 minutos.

As fluoroquinolonas, como o levofloxacino e ciprofloxacino, também
sdo opcdes que podem ser administradas e sdo mais acessiveis.

Para identificar a melhora da lesdo, geralmente utilizamos a redugdo
da dor como parédmetro.

m CERATITES FUNGICAS

Sao as ceratites mais comuns em climas temperados do que em pai-
ses de clima mais ameno. Contudo, ainda é considerada uma afeccao
rara com importante perda de visdo em paises tropicais e emergentes.

Etiologia

A ceratite fungica evolui de forma insidiosa, o que é um fator que
corrobora a intensidade da gravidade dos casos, o que pode gerar a
perfuracdo de coérnea.
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Os principais fungos causadores da ceratite fungica sdo:

leveduras: a principal € a candida, responséavel pela maioria dos
casos de ceratite fungica nos paises temperados — geralmente
Unicas e Umidas;

fungos filamentosos: como exemplos temos o Fusarium e o
Aspergillus e, nesses casos, o quadro clinico pode se apresentar
mais agressivo. Mais comum apds trauma ocular, possui lesdes
satélites secas.

Fatores de risco

doencas oculares cronicas;

uso de esteroide topico prolongado;

uso de lentes de contato;

comorbidades associadas com imunossupressao (diabetes
melito, transplantes);

trauma ocular.

Sinais e sintomas

A ceratite fungica tem diagndstico demorado por ter sintomas iniciais
semelhantes, como fotofobia, sensacdo de corpo estranho e visdo
turva; diferencia-se devido a dor gradual, e a secre¢do é aquosa ou
mucopurulenta.

Diagnéstico

F importante que as etiologias da ceratite sejam diferenciadas. Para
isso, sao feitas algumas investigacdes de determinacdo dos patdge-
nos e confirmacao diagnéstica.

Coloracao: atualmente pode ser usada a coloragdo por KOH (alta
sensibilidade), Gram e Giemsa (50% de sensibilidade) ou outras
coloragdes menos sensiveis e mais especificas.

Cultura: pode ser feita a partir de raspagem da cérnea ou pelas
LCs do paciente.
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e PCR.

* Bidpsia de cornea: feita apenas em casos de ndo melhora de 3 a
4 dias.

* Puncdo de camara anterior: usada apenas em casos resistentes.

Tratamento

Mesmo com a atenuacdo dos sinais, mantém-se o tratamento por, ao
menos, 12 semanas. Em alguns casos, faz-se a remocéo epitelial para
aumentar a penetracdo e agdo dos antifungicos, além de facilitar a
retirada de muco e tecido necrético. Devemos avaliar a necessidade
de administrar antibidtico de largo espectro para prevencao de uma
coinfeccdo bacteriana.

Sempre monitorar a PIO e manejar perfuracdes caso acontecam.

Ceratite FUngica por candida

Inicialmente é indicada a terapia com antifungico tépico em combina-
¢do com um sistémico como voriconazol (grau 2C). Entre os agentes
toépicos, temos: anfotericina B 0,15%; econazol 1%, natamicina 5%, vo-
riconazol 1% ou 2%; e fluconazol 2%. E importante medir as concen-
tracbes séricas minimas de antifingicos para garantir que as concen-
tracbes atingidas serdo terapéuticas.

Ceratite FUngica Filamentosa

Assim como na ceratite por candida, é indicada a terapia com anti-
fungico tépico em combinagdo com um sistémico como voriconazol
(grau 2C). Entre os agentes tépicos, temos: natamicina 5%; voricona-
zol 1% a 2%; anfotericina B 0,15%; econazol 1% — que devem ser
administrados a cada hora.

99



Ceratite fungica.
(Fontes: A. Acervo pessoal do Dr. André Lopes.
B. Acervo pessoal da Dra. Cristiana Campos.)

m CERATITES HERPETICAS

Os virus sdo responséaveis por 80% dos casos de conjuntivite aguda,
sendo o adenovirus (80%), os enterovirus e o herpes-virus os agentes
etiolégicos mais comuns. As conjuntivites virais sdo altamente conta-
giosas, assim, para controlar seu contagio, é essencial o diagndstico
precoce, a lavagem de maos e a higiene das superficies.

O herpes-virus simplex (HSV) é um dos maiores virus causadores de
desordens infecciosas em todo o mundo, configurando um problema
de saude publica, uma vez que afeta estimadamente um terco da po-
pulacdo global. Nos dias de hoje, a maioria das exposi¢des primarias
ao virus ocorre na juventude, e a exposicao primaria tem sido cada vez
mais demorada.

Dois tipos de HSV sdo conhecidos (HSV-1 e HSV-2), e a conjuntivite
aguda é uma condicdo que pode ser causada por uma infeccdo inicial
ou recorrente. HSV-1 causa mais comumente infeccao facial e ocular,
enquanto HSV-2 causa infecgdes genitais. Porém, ambos podem cau-
sar infeccdo em qualquer local. O HSV causa 1,3-4,8% dos casos de
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conjuntivite aguda. Além delas, pode causar ceratites, uveite anterior
e necrose aguda da retina.

O diagndstico de conjuntivite por herpes-virus é crucial para poder-
mos utilizar solucdes de corticoide para o tratamento dos adenovirus.
Embora os tratamentos nem sempre sejam acessiveis, o diagnédstico
precoce da conjuntivite pode ajudar a aliviar os sintomas a curto prazo
e a evitar consequéncias a longo prazo.

Os corticoides topicos sdo contraindicados em ceratites herpéticas,
pois podem potencializar a ceratite dendritica. Pacientes com ceratite
epitelial que fazem uso de corticoide sistémico devem ser tratados
com terapia antiviral sistémica.

Infecgdo ocular primaria por HSV

Tipicamente, a infec¢do primaria por HSV se manifesta como uma ble-
faroconjuntivite. A inflamacao da conjuntiva é responsavel pela reacao
folicular, que é acompanhada por linfonodomegalia pré-auricular. Ve-
siculas na pele ou na margem das palpebras sdo importantes para o
diagndstico. A ceratite epitelial pode ser desenvolvida, porém a cera-
tite estromal e as uveites sdo incomuns.

Sinais que podem ajudar a distinguir clinicamente uma
infeccdo priméria aguda por HSV de uma infecgéo primaria
aguda por adenovirus:

vesiculas na pele ou na margem palpebral ou Ulceras
na conjuntiva bulbar (mais comum na infeccéo
primaria por HSV);

ceratite epitelial dendritica;

membranas ou pseudomembranas conjuntivais (sdo
tipicas dos adenovirus).




Em contraste com a infeccdo recorrente, a lateralidade ndo € uma ca-
racteristica distintiva confidvel, uma vez que as infeccdes primarias séo
geralmente unilaterais, porém podem ser bilaterais. Entretanto, infec-
cOes adenovirais sdo mais comumente bilaterais.

Ceratite epitelial dendritica.
(Fonte: A. Acervo pessoal do Dr. André Lopes.
B. Acervo pessoal da Dra. Cristiana Campos.)

A infeccdo é propagada por meio de contato direto com lesdes in-
fectadas ou suas secrecdes, geralmente em individuos expostos a in-
feccdes assintomaticas. HSV pode ser transmitido por meio do canal
de parto quando a méae estd com uma infeccédo genital ativa. Nos re-
cém-nascidos, pode causar infecgdo sistémica, que inclui encefalite
ou estritamente doencas de pele e mucosas.

O HSV se espalha por meio dos axénios dos nervos sensoriais para es-
tabelecer infeccdes latentes nos génglios nervosos associados, mais
comumente o ganglio trigémeo.

A infeccdo latente do génglio pode ocorrer na auséncia de infecgao
primaria, e a reativacdo do virus pode ocorrer em qualquer um dos
ramos do trigémeo (oftdlmico, maxilar ou mandibular).
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A demonstracdo do virus é possivel em uma infeccédo epitelial ativa
por meio de cultura viral ou métodos de deteccdo de antigeno ou
DNA. Testes sorolégicos para identificacdo de anticorpos podem ser
Uteis em infeccdes primarias, porém ndo ajudam em infec¢bes recor-
rentes.

A infeccdo ocular priméria por HSV é uma condicdo autolimitada. A
terapia antiviral com aciclovir oral ou tépico depende da gravidade
da infecgdo, o que permite a resolucdo dos sinais e sintomas mais
rapidamente.

Infeccdo ocular recorrente

A infeccdo recorrente pode afetar varios tecidos oculares, incluindo
palpebra, conjuntiva, cérnea, iris, Gvea, malha trabecular, retina e ner-
vo Optico.

E tipicamente unilateral, sendo que apenas 3% desenvolvem a doen-
ca bilateral. A presenca bilateral pode aumentar em pacientes que
possuem doenca imune, como dermatite atdpica.

* Blefaroconjuntivite: pode ocorrer nos pacientes mesmo que
seja clinicamente indistinguivel da infeccao primaria. Da mesma
forma, é autolimitada, mas pode ser tratada com agentes
antivirais para diminuir o curso dos sinais e sintomas e reduzir a
exposicdo da cérnea a infeccao viral.

e Ceratite epitelial: uma das apresentacdes mais comuns da
infeccao recorrente por HSV. Os pacientes podem apresentar
sensacdo de corpo estranho, fotofobia, vermelhiddo e visao
turva.

A infecgdo recorrente por HSV é causada pela reativagdo do virus la-
tente no ganglio sensorial infectado. Dessa forma, o virus é transpor-

103



tado pelo axénio do nervo sensorial e consequentemente infecta a
superficie ocular.

O diagnéstico clinico especifico de HSV como a causa de ceratite
dendritica pode ser feito por meio das caracteristicas clinicas. A cul-
tura dos tecidos, como ensaio imunoenzimético (ELISA) e reacdo em
cadeia da polimerase (PCR), pode ser Util para estabelecer o diagnds-
tico em casos atipicos.

A maioria dos casos de ceratite epitelial por HSV é autolimitada e nao
ha evidéncias de antiviral topico sugestivo que possa influenciar o de-
senvolvimento subsequente da ceratite estromal ou doenca epitelial
recorrente. Porém, o tratamento pode diminuir o tempo do curso de
sintomas e reduzir a magnitude de neuropatia herpética, cicatrizes su-
bepiteliais e doencas imunes. A ceratite estromal € a forma de doenca
herpética externa recorrente associada a maior morbidade visual.

Herpes-zéster oftalmico

Condicdo que pode causar perda de visdo devido a afeccdo da di-
visdo oftalmica do V nervo craniano e envolvimento direto na regido
da cdérnea. Os sintomas iniciais incluem: cefaleia, prostracéo e febre.
Dor unilateral ou hiperestesia no olho afetado, testa e topo da cabeca
podem preceder ou seguir o prédromo.

Com o inicio da erupcdo cutanea, podem ocorrer conjuntivite hiperé-
mica, uveite, episclerite e ceratite. A ceratite aguda geralmente envol-
ve as camadas epitelial, estromal ou endotelial da cdrnea. Esses pa-
cientes que desenvolvem ceratite epitelial ou estromal correm maior
risco de perda de visdo. O diagndstico precoce e o tratamento sdo es-
senciais para prevenir danos a cérnea e consequente perda de visdo.
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Ceratite por herpes-zéster.
(Fonte: acervo pessoal do Dr.
André Lopes.)

m CERATITE POR ACANTHAMOEBA

A doenca é bilateral em 7-11% dos pacientes e geralmente néo res-
ponde a antimicrobianos topicos.

Apresentagdo clinica
Geralmente, pacientes com ceratite por Acanthamoeba apresentam:

e dor ocular intensa maior que a esperada pelos achados clinicos;
e fotofobia;
® curso progressivo e prolongado.

* Presenca de fatores de risco: LCs, exposicdo a banheiras de
hidromassagem ou &gua potencialmente contaminada.

e Dor ocular desproporcional: ao contrario da dor causada
pelo HSV, que ¢ leve e secundaria ao envolvimento do nervo
trigémeo.

105



* Padrdo multifocal de epiteliopatia granular e opacidades
subepiteliais: ao contrario do padrdo dendritico contiguo na
ceratite por HSV.

* Falha de terapia antiviral para a erradicacédo da infecgao.

Patogénese

A Acanthamoeba é um protozoério de vida livre encontrado em &gua
doce e solo. A exposicdo ocular a 4gua de poco e a pratica de nadar
em agua doce ou lagos usando LCs aumentam o risco de infec¢do. Nos
paises ocidentais, aproximadamente 90% dos casos notificados de
ceratite amebiana foram associados ao uso de LCs. Surtos episddicos
tém sido associados a contaminagdo da dgua, como solucdes caseiras
para LCs salinas, dguas subterraneas afetadas por inundagées de rios
ou cisternas contaminadas em telhados.

Diagnéstico

O diagndstico da infeccdo é feito pela visualizacdo do protozoario
em esfregacos corados ou pela cultura de organismos obtidos por
raspados de cérnea em agar. A bidpsia lamelar de cérnea pode ser
necessaria para estabelecer o diagndstico.

Tratamento

O diagndstico precoce da Acanthamoeba é o melhor indicador do
bom prognéstico.

Diversos agentes antimicrobianos tém sido recomendados por médi-
cos oftalmologistas no tratamento da ceratite por Acanthamoeba. Os
topicos incluem:

e diamidinas: propamidina, isetionato de hexamidina, neomicina;

* biguanidas: poli-hexametileno biguanida (PHMB) e clorexidina —
apresentam eficacia consistente contra cistos e trofozoitos. E o
principal agente farmacoldgico.
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Uma exposicdo a corticoides pode piorar os desfechos clinicos. O
transplante de cdrnea tem sido reservado para a reabilitacdo da vi-
sdo apds a falha do tratamento farmacoldgico ou para casos em que
ha risco de perfuracdo. Estudos recentes mostram que o transplante
penetrante pode reduzir a recorréncia da infeccdo e melhorar os des-
fechos visuais quando combinados a agentes farmacoldgicos antimi-
crobianos.

Entretanto, o tratamento clinico € o preferido na grande maioria dos
casos. O crosslinking (CXL) corneano ndo é recomendado para o tra-
tamento dessa ceratite.

Ceratite por Acanthamoeba.
(Fonte: acervo pessoal do
Dr. André Lopes.)




e CERATOCONE

A palavra ceratocone deriva das palavras gre-
gas kéras, que significa cdrnea, e cdnus, que
significa cone, e, juntas, descrevem uma cor-
nea em formato de cone.

Estudos epidemiolégicos globais indicam a
incidéncia estimada de 1 a cada 2 mil pes-
soas, sendo que a maior prevaléncia ocorre
entre 20 e 30 anos, progredindo até a quarta
década de vida, quando entdo se estabiliza.
No Brasil, a doenca afeta cerca de 150 mil
pessoas por ano.

O ceratocone é considerado uma doenca
ocular bilateral e assimétrica, que resulta em
um afinamento da cérnea, o que causa irre-
gularidade, com consequente astigmatismo e
diminuicdo da acuidade visual.

Ceratocone evidenciado a
biomicroscopia.

(Fonte: acervo pessoal

do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




m Patogénese

O ceratocone tem sido considerado uma doenca que possui etiolo-
gia multifatorial, com componente genético, associada a outras sin-
dromes genéticas (como sindrome de Down e sindrome de Noonan).
Além disso, apresenta componente familiar — estima-se que um fa-
miliar de individuo com ceratocone tenha risco 15 a 67 vezes maior
de desenvolver a doenca que um individuo sem histérico familiar po-
sitivo. Especula-se que a doenca apresenta um padrao de heranca
autossdmico-recessivo.

Histdria familiar de
ceratocone

Esfregar os olhos

Fatores de risco: uma série de fatores estdo associados ao aumento
do risco do desenvolvimento de ceratocone.

Os estégios precoces sao referidos como ceratocone subclinico, que
tipicamente se refere a um olho com a topografia de ceratocone, po-
rém sem anormalidades corneanas a lampada de fenda e sem cerato-
cone no outro olho. H& também uma forma frustrada de ceratocone,
que diz respeito a um olho com topografia de ceratocone, sem anor-
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malidades corneanas a lampada de fenda e com ceratocone no outro
olho.

B Apresentacao clinica

Caracteristicas:

e Bilateral: mesmo que haja acometimento bilateral, tipicamente
um olho possui diferente nivel de severidade e alguns sinais
conhecidos.

* Afinamento da cérnea: acontece na regido central e paracentral
da cérnea, em sua maioria na regido inferotemporal. Durante
as fases iniciais da doenca, apenas a cornea anterior parece ser
acometida.

A doenca é descrita como n&o inflamatdria, todavia, estudos repor-
tam alteragdes significativas relacionadas a mediadores inflamatérios,
o que indica que olhos com ceratocone experimentam alguma forma
de inflamacéo ocular. Entretanto, a inflamacdo pode ocorrer devido
ao uso de LCs.

Sinais comuns do ceratocone

* Reflexo em tesoura na retinoscopia: sinal precoce, mas ndo
especifico, comumente associado ao astigmatismo irregular.

e Sinal de Munson: sinal tardio nao especifico que envolve o desvio
inferior do contorno da péalpebra inferior ao olhar para baixo.

e Sinal de Rizzuti: sinal tardio nao especifico, que mostra reflexo
brilhante na area nasal do limbo quando a luz é direcionada na
area limbica temporal.

* Anel de Fleischer: circulo formado devido a deposicao de ferro
no epitélio basal na base do cone, que se torna mais estreito e
definido com a progressdo da doenca.

e Estrias de Vogt: linhas verticais finas no estroma corneano que
podem desaparecer com a compressdo ocular externa.
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Estrias de Vogt.
(Fonte: acervo pessoal
da Dra. Laura Vizibelli.)

Diagnéstico

|dentificar sinais clinicos e achados na lampada de fenda é importan-
te, porém a topografia corneana geralmente é a principal ferramenta
para a deteccdo do ceratocone. Alguns casos demandam mais de um
parametro para o sucesso do diagndstico, e a paquimetria é comu-
mente usada em associagdo a topografia, visando a um diagndstico
mais precoce e ao monitoramento da progressao e do resultado do
tratamento.

1. Paquimetria: o afinamento corneano é um sensivel indicador
de fungdo endotelial e é medido por meio da paquimetria. A
paquimetria ultrassdnica é uma simples técnica baseada na
velocidade do som em uma cérnea normal, capaz de medir a
espessura da cérnea. Ela é indicada para casos de ceratocone,
glaucoma, edema corneano e outras doencas que podem causar
o afinamento.
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Afinamento da cérnea
em regido apical vista a
lampada de fenda.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

Topografia corneana: ¢ um exame de imagem n&o invasivo
utilizado para mapear a curvatura na superficie da cornea.
Irregularidades na cérnea podem estar associadas a perda

de visdo. As imagens refletidas da superficie da cornea

sdo capturadas e analisadas por computador. Os sistemas

de topografia computadorizada permitem a anélise do
astigmatismo, do risco de ceratocone, do tamanho e localizacdo
da pupila, entre outras funcdes.

Exame de Pentacam®
(tomografia de cérnea)
evidenciando ceratocone
inferior.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)




3. Tomografia corneana — Pentacam®: ¢ um exame que permite
a avaliacdo tridimensional da cérnea para a avaliacdo da face
posterior, possibilitando o célculo de mapa paquimétrico. E
utilizado antes de cirurgias refrativas a laser e auxilia na anélise
de ceratocone.

B Trataoamento

Para considerar o tratamento, é essencial analisar uma combinacdo de
fatores, como fatores individuais (idade, atopia, tolerancia ao uso de
LCs e expectativas da acuidade visual final), fatores clinicos (severida-
de e progressdo do ceratocone, localizagao da irregularidade, espes-
sura da cérnea e presenca de cicatrizes ou hidropsia prévia), além do
cirurgiao escolhido.

Tratoamento conservador

Esfregar os olhos, no contexto de alergia ocular, € um dos principais
causadores da progressao do ceratocone. Dessa forma, o controle da
alergia é crucial durante o tratamento da doenca.

Além disso, é importante a conscientizacdo dos pacientes sobre os
riscos de desenvolver ceratocone e sobre a importancia de evitar es-
fregar os olhos para reduzir a severidade da doenca. No Brasil, em
2018, foi iniciada a campanha denominada Junho Violeta, que visa
difundir essas informacdes para a populacdo de forma ampla.

Para estagios iniciais do ceratocone, éculos ou LCs gelatinosas podem
ser Uteis, visando a correcdo de ametropias. O uso de LCs, em geral,
depende do estagio do ceratocone, da irregularidade da cérnea e da
tolerancia do paciente. As LCs gelatinosas oferecem conforto, porém
ndo conseguem corrigir grandes irregularidades corneanas. As LCs
rigidas sdo opg¢des preferenciais para corneas com ceratocone, que
sdo menos toleradas que as gelatinosas.
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Tratamento cirdrgico

O CXL consiste na formacdo de ligagdes entre as moléculas de cola-
geno na cérnea, o que garante maior fortalecimento biomecénico do
tecido. O processo de CXL pode ser realizado utilizando riboflavina
(vitamina B2) e luz ultravioleta (UVA) como modalidade de tratamento
para ceratocone, uma vez que seu uso cria, de forma complexa, as
ligacdes entre as moléculas coldgenas e ndo colagenas. Estudos com-
provaram que até 98% dos pacientes submetidos ao procedimento
apresentaram estabilidade da doenca apds uma Unica aplicacdo de
CXL.

Aplicacao de crosslinking.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

A primeira implantacdo de anel intracorneano com o objetivo de re-
duzir a inclinagdo da cérnea em olhos ceratoconicos ocorreu no ano
2000. A técnica funciona por meio do principio da adicdo de tecido na
periferia da cérnea, o que confere uma aplanacédo da cérnea central.
Pacientes que ndo toleram o uso de LCs podem se beneficiar desse
procedimento minimamente invasivo e reversivel. Ainda é debatido o
efeito do ICRS na prevencéo e/ou na ndo progressao da doenca, sen-
do que alguns estudos apoiam seu efeito estabilizador a longo prazo
e outros nao.
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Anel intraestromal
corneano.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

Como apresentado, o ceratocone pode ser manejado com trata-
mentos conservadores e intervencdes corneanas. Entretanto, com a
progressao da doenca, a correcao visual com essas medidas pode se
tornar insuficiente ou inviavel. Estima-se que 20% dos pacientes com
ceratocone vao eventualmente precisar de um transplante corneano.

As indicacdes do transplante variam entre os diferentes paises. Por
mais de 100 anos, a cirurgia de transplante de cérnea penetrante (PK)
foi a Unica opgao cirdrgica para pacientes portadores de ceratocone,
porém, nas Ultimas duas décadas, houve uma mudanca de paradig-
ma da técnica de PK para ceratoplastia lamelar anterior profunda (DALK)
para o tratamento do ceratocone avancado em todo o mundo. Além
disso, a nova técnica, chamada transplante de cérnea da camada de
Bowman (BLT), tem sido proposta para o tratamento e consequente-
mente tem reduzido a necessidade de PK ou DALK.

Informacdes detalhadas sobre os transplantes de cérnea sdo encon-
tradas a seguir, no tépico Transplante de cérnea.
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DEGENERACAO
MARGINAL
PELUCIDA

A degeneragao marginal peltcida (DMP) é
uma rara forma de afinamento da cdrnea.
Apesar disso, é importante seu reconheci-
mento, pois pode causar deterioragdo grave
na funcdo visual. Além disso, é o segundo
disturbio de afinamento da cérnea néo infla-
matdrio mais comum depois do ceratocone.
Pode ter sua prevaléncia subestimada, pois
a condicédo é frequentemente diagnosticada
de forma errbnea como ceratocone. A DMP
ocorre na porcdo inferior, a qual se aproxima
de 20% da espessura normal com 1 a 2 mm
de altura, 6 a 8 mm de extenséo horizontal e
1 a2 mm do limbo; enquanto a regido central
permanece com sua espessura normal. O afi-
namento acontece lentamente, de forma pro-
gressiva ao longo de muitos anos.

Clinicamente se manifesta com progressao
lenta ao longo de décadas, resultando em
deterioracdo visual significativa. E crucial reco-
nhecer a DMP antes de procedimentos como
cirurgia refrativa, pois pode levar a resultados
adversos. A condi¢do ndo parece ter predis-
posicao especifica, podendo coexistir com ce-
ratocone e ceratoglobo em algumas familias.
Os achados patoldgicos e fisiopatoldgicos sao
semelhantes ao ceratocone, envolvendo anor-
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malidades no coldgeno corneano. O diagndstico é principalmente cli-
nico, feito por exame com lampada de fenda e apoiado por topografia/
tomografia corneana. Esses exames sdo essenciais para diferenciar o
ceratocone da DMP, pois o padrdao da degeneracido apresenta-se di-
ferente do padrao topografico do ceratocone. Por isso, muitas vezes,
podem aparecer pacientes com diagndstico errdneo de ceratocone.

O tratamento é desafiador devido a topografia corneana anormal e
pode incluir 6culos, LCs (geralmente de dificil adaptagcdo devido a
protrusdo corneana) e, em casos graves, ceratoplastia penetrante. A
progressdo da DMP pode resultar em complicacdes, como linhas de
estresse, hidropsia corneana aguda e, raramente, perfuracdo da cor-
nea. O progndstico da degeneracao é reservado, com a necessidade
eventual de transplante de cérnea em alguns casos para restaurar a
visdo. O acompanhamento regular é essencial devido a natureza pro-
gressiva da doenca.

TRﬂn,SPLﬂnTE
e DE CORNEA

O transplante de cdrnea € um procedimento
cirdrgico no qual a cérnea doente é substitui-
da total (ceratoplastia penetrante) ou parcial-
mente (ceratoplastia lamelar [LK]) pelo tecido
corneano doador. Vem sendo praticado cada
vez mais por oftalmologistas de todo o Brasil,
uma vez que a cérnea é um tecido privilegia-
do com menor risco de rejeicado quando com-
parado a outros 6rgdos, pela crescente cons-
cientizacdo da populacédo sobre a doagao de
cornea e pelo surgimento de novos bancos
de olhos no Brasil.
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B Transplante de cérnea penetrante (PK)

As indicacdes mais comuns para PK incluem: ceratocone, patologia
estromal e endotelial combinada, rejeicdo de transplante anterior,
opacidade corneana associada a manipulacdo do segmento anterior
e reconstrucdo da integridade corneana apds ceratites refratarias ao
tratamento convencional.

O manejo pds-operatério inclui o uso de corticoides, antibidticos, ci-
cloplégicos, colirio lubrificante e, em alguns casos, medicamentos an-
tiglaucomatosos.

Complicacdes cirlrgicas incluem: perfuracdo ocular, prolapso vitreo,
hemorragia coroidal, deslocacdo ou subluxagcao de lente intraocular,
endoftalmite, entre outras.

® Transplante lamelar

Com o avanco das técnicas e dos instrumentos cirdrgicos, atualmente
é possivel remover seletivamente a camada doente da cérnea, pre-
servando a parte saudavel. Esse processo de transplante apenas de
camadas é chamado LK. Dessa forma, temos diversos tipos de trans-
plantes lamelares, que se alteram dependendo da camada transplan-
tada: ALK, DALK, DSEK e DMEK.

Pés-operatério de PK.
(Fonte: A. Acervo pessoal da Dra. Laura Vizibelli.
B. Acervo pessoal do Dr. Sandro P. Coscarelli.)



Ceratoplastia lamelar anterior (ALK)

ALK é a primeira linha de transplante corneano quando a patologia
nao envolve o endotélio. O estroma anormal é substituido pelo estro-
ma saudavel da cérnea doadora. A cirurgia é utilizada em condi¢des
como ceratocone, ectasia corneana, DMP, entre outras patologias.

Ceratoplastia lamelar anterior profunda (DALK)

DALK ¢é a versdo da ALK mais profunda. Tem sido o procedimento de
escolha quando comparada a ALK desde que novas técnicas foram
registradas. O objetivo é remover pelo menos 85% do estroma. Dessa
forma, promove uma disseccdo mais uniforme e uma interface lamelar
mais suave, tornando a visdo pds-operatodria melhor.

Hé varias técnicas para separar as camadas de cérnea, estroma e Des-
cemet, como a técnica big-bubble e o laser de femtossegundo. Na
primeira técnica, ar € injetado dentro do estroma para criar uma cavi-
dade e separé-la da membrana de Descemet.

E um transplante bastante utilizado para tratamento do ceratocone,
uma vez que preserva o endotélio do paciente.

Vantagens: ALK possui diversas vantagens quando comparada ao PK.
Evita riscos como glaucoma, catarata, descolamento de retina, edema
macular, hemorragias e endoftalmites, isso porque o endotélio ndo é
substituido, diminuindo também o risco de rejeicdo endotelial e con-
sequentemente o uso de corticoides a longo prazo.

Desvantagens: por nao substituir o endotélio, demanda mais tempo
que o PK. Pode estar associada a um astigmatismo significante, bem
como opacificacdo e vascularizacdo da interface. A rejeicdo estromal
ainda é possivel e pode significar um problema.
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Ceratoplastia endotelial

E atualmente a técnica preferida para pacientes com disfuncio
endotelial corneana, uma vez que apenas o endotélio corneano
anormal, a membrana de Descemet e uma pequena parte do estroma
sdo substituidos por um doador. Devido ao sucesso e a rapida
reabilitacdo dos pacientes, as indicacdes para esse procedimento tém
se expandido.

Vantagens: o tecido doado é inserido através de uma pequena in-
cisdo corneana ou escleral, dessa forma, a integridade estrutural do
olho é preservada; reduz a incidéncia de rejeicdo, pois menos tecido
é transplantado; reduz problemas relacionados a sutura; preserva a
sensibilidade ocular; induz menos astigmatismo, entre outras.

Desvantagens: as principais incluem o risco de rejeicdo primaria do
tecido; risco de bloqueio pupilar; necessidade de intervencdes pos-
-operatdrias como reinjecdo de ar (a chamada re-bubbling); necessi-
dade de posicdo supina no pds-operatério; e desperdicio de tecido
durante a preparacéo do transplante.

Neste tipo de transplante, apenas o endotélio e a membrana de Des-
cemet sdo substituidos, poupando o estroma do olho, que recebera
o novo tecido.

A acuidade visual apés DMEK alcanga seu potencial maximo em 6
meses. Em média, os pacientes submetidos a DMEK veem 1 linha da
tabela de Snellen melhor que aquelas submetidos ao DSEK, com 50%

deles alcangando AV de 20/20. A diferenga do desfecho da acuidade
visual se relaciona as irregularidades da interface e da alteracdo da
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curvatura corneana posterior que ocorre com DSEK. Entretanto, al-
guns cirurgides preferem DSEK para a rotina de transplantes devido a
maior facilidade de manipulacéo e posicionamento do tecido.

OLHO SECO

A doenca do olho seco é uma comorbidade
pouco reconhecida pelos médicos generalis-
tas e pode ser a manifestacdo de alteracdes
oculares importantes. E uma doenca multifa-
torial da superficie ocular, caracterizada pela
instabilidade e hiperosmolaridade do filme
lacrimal, apresentando sintomatologia ocular
(inflamacdo, dados de superficie e anormali-
dades sensoriais). Essa doenca pode ter um
grande impacto na acuidade visual, nas ativi-
dades diarias e sociais, no funcionamento fisi-
co e na produtividade do individuo.

m Fisiopatologia

Primeiro, para entender sobre olho seco, é
importante que o conceito de filme lacrimal
esteja claro. O filme lacrimal é composto por
componentes aquosos, mucosos e lipidicos.
Para que cumpra a sua funcdo no olho, é im-
portante que exista uma interacao sinérgica
entre glandulas, palpebras e superficie ocular.
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Assim, qualquer disfuncao dessa relagdo pode causar olho seco.

Para fins educativos, séo classificados dois grupos gerais:

reducdo da producdo de lagrimas (déficit aquoso);
anormalidade fisiolégica da glandula meibomiana (evaporativo).

Contudo, hd um consenso: a hiperosmolaridade do filme lacrimal (ati-
vacdo de nervos sensoriais) e a subsequente inflamacdo ocular (pre-
senca de mediadores inflamatdrios e hipersensibilidade dos nervos
sensoriais) sdo responsaveis pela grande gama de sinais e sintomas
relacionados a DED.

B Principais causas

Diminuigcdo da producdo lacrimal

Pode ser causada por disfuncdo ou destruicao da glandula lacrimal. O
volume aquoso reduzido gera uma hiperosmolaridade da lagrima e,
consequentemente, inflamac&o de células superficiais.

Sao subtipos principais:

doenca de Sjogren: é uma doenca autoimune crénica que

gera diminui¢do da funcao das glandulas lacrimais e salivares
associadas. Apresenta, assim, xeroftalmia associada a xerostomia.
Normalmente, essa doenca é incomum em maiores de 65 anos;
ndo causada por Sjogren: a sindrome do olho seco desse subtipo
refere-se aos pacientes com deficiéncia da lagrima aquosa com
disfuncdo lacrimal sem outros achados sistémicos associados.
Pode estar relacionada a idade, a condicdes como tracoma,
deficiéncia de vitaminas, sindromes pds-virais e queimaduras
oculares. Além disso, infiltragdo da glandula lacrimal (sarcoidose
e linfoma), uso de LCs e diabetes mellitus também podem ser
causas dessa doenca.
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Aumento da perda evaporativa

Também conhecida como blefarite posterior, é resultante da disfun-
cdo das glandulas lacrimais acessérias responsaveis pelo componente
lipidico da lagrima. A mucina é o principal componente lipidico do
filme lacrimal responsével por espalhar e formar uma protecdo que
impede a evaporacao da lagrima, logo, a reducéo ou disfungdo da sua
producdo aumenta a taxa evaporativa. Outros fatores que podem au-
mentar a evaporacgao lacrimal sdo: uso tépico de colirios medicamen-
tosos, uso crénico de LCs, alergia ocular, anormalidades palpebrais e
reducdo da funcéo de piscar.

STEVEN-

e JOHNSONE
NECROBIOSE
EPIDERMICA
TOXICA (NET)

F uma patologia relacionada & hiper-
sensibilidade tardia a medicamentos ou
metabdlitos de medicamentos; logo, ha
hiperativacdo imune que gera apoptose de
queratinécitos. A doenca pode ter como
inducdo a medicagdo ou infeccdo por Myco-
plasma pneumoniae.
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A NET é uma doenca relacionada a SJS, que acomete 1-30% da su-
perficie corporal.

Na fase aguda: febre, mialgia e ceratoconjuntivite (8-12 dias). Apre-
senta hiperemia conjuntival bilateral, progride para alteracdes infla-
matorias na superficie ocular e até mesmo o desenvolvimento de Ul-
ceras bulbares conjuntivais com subsequente formacdo de pseudo-
membrana, descamacio epitelial, uveite anterior, panoftalmite, Ulcera
e consequente perfuracdo de cornea.

e Tratamento: cessar uso de medicacdo que gerou a sindrome,
avaliar infeccdes e suporte (ambiente estéril, hidratacdo). Exame
oftalmoldgico constante, lubrificacdo, pomadas e ATB profilatico
(fluoroquinolona de quarta geragdo). Avaliar o acometimento da
cornea e orientar tratamento a partir disso.

Na fase crénica: apds a fase aguda, é importante controlar o risco
de desenvolver sequelas oculares adicionais; estas incluem: formacéo
de simbléfaro, encurtamento do forniceal (espacgo entre a pélpebra e
o globo ocular), lesdo da glandula meibomiana, entrépio, triquiase,
oclusao punctal, deficiéncia de células-tronco limbares, conjuntivaliza-
cdo da cérnea, neovascularizacdo da coérnea, queratinizacdo das mar-
gens das palpebras e da superficie ocular. Essas alteracdes podem
aparecer apds anos e se manifestar antes que sejam clinicamente
aparentes. As alteracdes tardias tém relacdo com multiplas inflama-
cOes repetitivas de pequenos microtraumas, o que leva a perda de
estruturas essenciais da superficie ocular, como as palicadas de Vogt
e glandula meibomiana.

e Tratamento: deteccdo precoce de alteragbes anexiais permite
intervengdes como o uso de acido retinoico tépico, enxertos de
membrana mucosa autéloga e LCs esclerais. As lentes fornecem
uma barreira protetora e um ambiente favoravel para a cérnea.
Nos casos em que ha disfuncdo da glandula meibomiana, o
tratamento deve incluir lubrificagdo por lagrimas artificiais,
transplantes de glandulas salivares/células-tronco limbares. O
uso de ceratopréteses pode ser uma propedéutica em casos de
opacificacdo grave da cérnea.
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Diagnéstico diferencial: reacdo medicamentosa, eritema
multiforme, lUpus cutaneo agudo e dermatose bolhosa IgA
linear induzida por farmacos.

B Sinais e Sintomas

* lrritacdo ocular crénica com desconforto leve a moderado
e Xeroftalmia (sensacao de olho seco)

* Olhos vermelhos

* lrritacdo geral

* Sensacdo de corpo estranho/arranhadura/queimadura

e Fotofobia (sensibilidade a luminosidade)

e Visdo turva

Inicio ou exacerbacdo sdo comuns em mudanca de clima, ventos, bai-
xa umidade do ar, tempo prolongado do uso de telas e uso de medi-
cagao.

m Fatores de risco

* |dade avancada

* Sexo feminino

e Alteracbes hormonais

e Doencas sistémicas (diabetes mellitus, Parkinson e doenca de
Sjogren)

e UsodelCs

* Uso de medicamentos

¢ Desnutricao

e Cirurgia oftalmoldgica
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m Diagnéstico

O diagndstico é clinico, feito a partir da anélise dos sintomas, fatores
de risco e dos seguintes testes:

* teste de Schirmer: em sua primeira etapa, o médico coloca um
pedaco de papel de filtro estéril na palpebra inferior do paciente;
esse papel é mantido ali por alguns segundos. Na segunda
etapa, € retirado o papel e classifica-se a umidade absorvida,
determinando a quantidade de lagrimas que o olho produz em
um determinado periodo. Pode, em alguns casos, ser utilizada a
anestesia para redugdo de desconforto;

* teste de rosa bengala: avalia a quantidade de filme lacrimal
e lesdes da superficie ocular. Esse teste é feito por meio
da aplicacdo de uma solugdo denominada rosa bengala na
superficie ocular, posteriormente, avalia-se a distribuicdo desse
corante na cornea e conjuntiva. Coloracao viva ou excessiva
determina uma superficie ocular danificada ou deficiéncia na
producao de lagrimas.

B Trataomentos

Existem inUmeros tratamentos para olho seco, porém, é importante
salientar que o tratamento para o olho seco tem por objetivo melho-
rar os sintomas por meio da reducéo da reabsorcao lacrimal e diminui-
cdo da inflamacéo da superficie ocular, aumentando ou complemen-
tando a produgao das lagrimas. Ao aliviar sintomas, podemos prever
uma melhora na acuidade visual e uma prevencdo de dados oculares
mais expressivos.

Como primeira linha, podem ser utilizados:

e lagrimas artificiais: para evitar a evaporacao da lagrima.
Apresentam-se em forma de gel, liquido ou pomadas;

* anti-inflamatdrios: usados em casos de importante inflamacao;

* mudanca do estilo de vida: evitar ar-condicionado, ambientes
secos, trocar/retirar lentes em tempo héabil, pausar trabalhos com
computador, entre outros;
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cirdrgico: as anormalidades das palpebras devem ser corrigidas
por meio de procedimentos que realinhem e preservem a
estrutura normal das palpebras. A cirurgia também pode ser
realizada para diminuir a exposicao da superficie ocular e,

consequentemente, reduzir a evaporacéo das lagrimas. Em
alguns pacientes, o transplante de glandulas salivares menores
pode representar uma opgao cirlrgica promissora para casos
graves de olho seco.
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ESTRUTURA
E FUNCAO
DA MALHA
TRABECULAR

B Anatomia e histologia da malha
trabecular

A malha trabecular € uma estrutura semelhan-
te a uma peneira, localizada no dngulo da ca-
mara anterior. Ela atua como um filtro entre a
camara anterior e o canal de Schlemm (CS),
um canal circunferencial que coleta o humor
aquoso e o conduz a circulagdo extraocular.

A malha trabecular é dividida em duas por-
¢cdes funcionais: a rede trabecular anterior, ou
nao filtrante, e a rede trabecular posterior, ou
filtrante. A malha trabecular anterior € uma
zona de transicdo entre a linha de Schwalbe e
a malha trabecular posterior e ndo esta em co-
municagdo com o CS, por isso recebe o nome
de néo filtrante. A malha trabecular posterior,
por outro lado, é conhecida como filtrante por
estar em contato com o CS, representando o
filtro trabecular propriamente dito.
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A malha trabecular posterior é composta por trés regides anatomi-
camente distintas, de interna para externa: a malha uveal, a malha
corneoescleral e a malha justacanalicular ou cribriforme. A porosidade
dessa rede de filtragem diminui de dentro para fora, mas, sob condi-
coes fisioldgicas, as malhas uveal e corneoescleral ndo oferecem resis-
téncia ao fluxo aquoso.

A malha uveal é a porcdo mais interna, estando em comunicacéo di-
reta com o humor aquoso. Ela é organizada em filamentos revestidos
por células endoteliais em forma de cordéo, que vao da iris e do cor-
po ciliar até a linha de Schwalbe. A malha desses pilares cria orificios,
denominados espacos intertrabeculares, que sao relativamente gran-
des e oferecem pouca resisténcia a passagem do humor aquoso.

A malha corneoescleral representa a maior parte da malha trabecular
e € composta por camadas de filamentos de tecido conjuntivo reves-
tidas por células endoteliais. Os espacos intertrabeculares sao meno-
res, conferindo uma resisténcia maior ao fluxo.

A malha justacanalicular é a por¢do mais externa da filtragem da ma-
lha trabecular posterior e é histologicamente diferente das outras
duas porgdes citadas anteriormente. Ela é constituida por células in-
corporadas em uma matriz extracelular densa com espacos interce-
lulares estreitos que oferecem uma maior resisténcia a drenagem do
humor aquoso.

B Anatomia e histologia do canal de Schilemm

O canal de Schlemm é um canal Unico localizado na esclera perilimbi-
ca, sendo completamente revestido por uma camada endotelial que
repousa sobre uma membrana basal descontinua.
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A parede interna é formada por células irregulares fusiformes que
contém invaginacdes (vactolos gigantes), funcionando como trans-
portadoras do humor aquoso por meio da formacao de poros trans-
celulares. A parede externa é formada por células lisas planas e con-
tém a abertura dos canais coletores.

m Fisiologia da drenagem do humor aquoso

O humor aguoso drena da cédmara posterior para a camara anterior
por meio da pupila. Na pupila, a saida do humor aquoso ocorre por
dois mecanismos principais: a via trabecular (ou convencional), sensi-
vel a pressao, e a via uveoescleral (ou ndo convencional), insensivel a
pressdo. Além desses mecanismos, algum humor aquoso também é
drenado pela iris.

Na saida trabecular, a malha trabecular regula o fluxo do humor aquo-
so da camara anterior para o canal de Schlemm, depois para os canais
coletores da veia aquosa e para o sistema venoso. Cerca de 75% da
resisténcia do fluxo aquoso ocorrem dentro da rede trabecular, prin-
cipalmente na porcao justacanalicular, enquanto 25% ocorrem dentro
do CS. A resisténcia é influenciada pelo sistema contréatil da porcdo
anterior do musculo ciliar, no qual as extensdes tendinosas do mus-
culo ciliar atravessam a rede trabecular cribriforme e inserem-se na

parede do CS.

A saida uveoescleral, por sua vez, embora seja insensivel a presséao,
apresenta um fluxo volumoso que depende de um gradiente de pres-
sdo que permanece relativamente constante com as alteracdes na
pressdo intraocular (PIO). O mecanismo predominantemente envol-
vido nesse fluxo é a passagem do humor aquoso da cadmara anterior
para os espacos intersticiais entre os feixes musculares ciliares e de-
pois para os espacos supraciliares e supracoroidais.
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Esquema da organizacdo da malha trabecular.

Vias de drenagem do humor aquoso: (A) Trabecu’lar;
(B) Uveoescleral; (C) Iris.
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ANATOMIA

m Conjuntiva palpebral e bulbar e
capsula de Tenon

A conjuntiva é uma membrana mucosa de as-
pecto transparente que reveste a superficie
interna das pélpebras e a superficie anterior
do globo ocular. Além de facilitar o movimen-
to do globo ocular e permitir o deslizamento
livre das pélpebras sobre a cdrnea, também
realiza um papel fundamental na fabricacédo
do filme lacrimal, uma vez que possui, em sua
camada epitelial, a presenca de células cali-
ciformes, responsaveis pela secrecdo de mu-
cina, apresentando, assim, funcdo protetora
para o olho. Anatomicamente, ela é dividida
em conjuntiva palpebral (ou tarsal), bulbar e
fornice conjuntival.

* Conjuntiva palpebral (tarsal): é a
camada mucosa que reveste a parte
interna das palpebras. Ela se estende da
margem das pélpebras até a conjuntiva
bulbar, formando uma superficie continua
na superficie interna da péalpebra. Sua
funcéo principal é fornecer lubrificacdo
para a superficie ocular e proteger o olho
contra agentes irritantes.

e Conjuntiva bulbar: é a porcao da
conjuntiva que cobre a esclera. Ela
comeca na transicdo da conjuntiva
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palpebral na borda da pélpebra e se estende sobre a esclera até
a margem da cérnea. A conjuntiva bulbar forma um revestimento
protetor sobre a superficie do olho e ajuda na produgdo de muco
e lagrimas.

e Férnice: a conjuntiva reflete-se no seu nivel, criando
férnices circulares, que permitem o movimento dos olhos
independentemente das pélpebras. Os férnices conjuntivais
podem ser divididos em: superior, lateral, inferior e medial.

A capsula de Tenon, também conhecida como fascia do olho, é uma
camada de tecido fibrovascular, denso, localizado entre a episclera e
a substancia prépria da conjuntiva. Ela é rica em coldgeno e é consi-
derada uma extensdo das bainhas dos musculos extraoculares. E im-
portante para permitir os movimentos suaves do olho e também serve
como camada protetora.

Glandulas de Krause

Glandulas de Wollring

Conjuntiva Bulbar

Fornice Conjuntival

Conjuntiva Palpebral

— Superficie da Cérnea

Cilios

Glandula Meibomiana

Anatomia conjuntiva e capsula de Tenon.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)



® Vascularizagdo, Inervacao e Papel

A conjuntiva é um tecido com vascularizagdo abundante. Sua irrigagao
é realizada, de maneira geral, por ramos das artérias ciliares anteriores
e palpebrais que se anastomosam de forma livre. J& os vasos situa-
dos no tarso apresentam orientagdo vertical. O aporte venoso tem sua
composicdo baseada nos plexos venosos retrotarsal e pré-tarsal, que
se anastomosam nas veias angulares e temporal superficial.

Com relagdo a sua inervacéao, ela é realizada por ramos da raiz maxilar
do nervo trigémeo e pelos ramos infratroclear, lacrimal e ciliar da raiz
oftalmica. Entretanto, apesar de ser inervada por diversos ramos ner-
vosos, a conjuntiva tem um numero reduzido de fibras dolorosas em
comparagao com a cornea, que possui alta densidade de terminagdes
nervosas dolorosas.

e CONJUNTIVITES

B Bacteriana: etiologia, sinais e
sintomas e tratamento

A conjuntivite bacteriana aguda é uma con-
dicdo menos comum do que a viral e geral-
mente é autolimitada, causada pelo contato
direto com individuos infectados, secrecoes
ou microrganismos que afetam as vias aére-
as. Os agentes mais observados séo: Strepto-
coccus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae e Moraxella lacunata.
Nos casos de instalacdo hiperaguda (menos
de 24 horas), devemos pensar em Neisseria
gonorrhoeae e N. meningitidis.
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B Sinais e Sintomas

Sintomas incluem inicio agudo de hiperemia, sensacao de areia, quei-
macdo e secrecdo purulenta. Geralmente o acometimento é bilate-
ral, e o tempo de instalacdo dos sintomas é varidvel, de acordo com
o agente etioldégico causador. Ao acordar, as pélpebras geralmente
se apresentam edemaciadas e grudadas. Sintomas sistémicos podem
ocorrer em pacientes com conjuntivite grave associada principalmen-
te a gonococos e meningococos. Importante lembrar de notificar a
vigilancia epidemioldgica nos casos de meningococo. Em criangas, a
possibilidade de progressao para envolvimento sistémico deve sem-
pre ser considerada.

Os sinais variam e dependem da gravidade da infecg¢do. A secrecéo
pode inicialmente ser aquosa, semelhante a conjuntivite viral, mas
logo se torna mucopurulenta. Casos em que ha a presenca de corri-
mento purulento excessivo, linfadenopatia pré-auricular e membrana
conjuntival sdo muito sugestivos de conjuntivite gonocdcica ou me-
ningocdcica. Essas bactérias podem penetrar o epitélio integro da
cérnea e causar perfuracdo ocular. Ao se deparar com os quadros hi-
peragudos, a secre¢do da conjuntiva deve ser coletada para cultura,
no entanto, a coleta ndo deve atrasar o inicio do tratamento.

Conjuntivite bacteriana - ulcera bacteriana.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Laura Vizibelli.)



B Trataomento

Cerca de 60% dos sintomas desaparecem em 5 dias sem tratamen-
to. Os antibiéticos topicos prescritos geralmente sdo as quinolonas,
como o ciprofloxacino 0,3% ou ofloxacino 0,3%, que sdo usados prin-
cipalmente para acelerar a cura e prevenir a reinfeccdo e a propaga-
cdo. Pomadas e géis podem fornecer concentracdes mais altas por
um periodo mais longo do que colirios, mas seu uso diurno é limitado
pela visdo turva.

O tratamento das conjuntivites causadas por gonococos e meningo-
coco é realizado de forma sistémica associado a tratamento tépico.
Também é necessario avaliar se hd envolvimento corneano ou néo.

* Se nao ha acometimento corneano, utilizar ceftriaxona 1g IM
dose Unica e colirio de ciprofloxacino 0,3%.

e Se ha acometimento corneano, utilizar ceftriaxona 1g IV por 3
dias e colirio de ciprofloxacino 0,3%.

Podem ser utilizados penicilina G cristalina IV ou ciprofloxacino VO
como alternativas a ceftriaxona. As infeccdes por H. influenzae, espe-
cialmente em criancas, sdo tratadas com amoxicilina e 4cido clavulani-
co por via oral. E importante lembrar que a profilaxia sistémica preco-
ce nos pacientes com conjuntivite meningocdcica, especialmente em
criancas, tem papel fundamental, uma vez que até 30% evoluem para
doenca sistémica invasiva.

Em 30% dos casos, pode haver infeccdo concomitante por Chlamydia,
sendo recomendado tratamento para esse agente também, com azi-
tromicina 1g VO dose Unica.

e Os esteroides tépicos podem reduzir a formacdo de cicatrizes
e conjuntivite membranosa e pseudomembranosa, apesar de a
eficacia de seu uso ndo ser clara.

* Alrrigacdo para remover as secrecdes excessivas pode ser Util
nos casos hiperpurulentos.

* O uso de lentes de contato deve ser interrompido pelo menos
até 2 dias apds a resolucdo completa dos sintomas.

* O risco de transmissdo deve ser reduzido por meio da lavagem
das mé&os e evitando o compartilhamento de toalhas.
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®m Viral: etiologiq, sinais e sintomas e tratamento

A conjuntivite viral € uma infec¢do recorrente — responsavel por 80%
dos casos de conjuntivite aguda — e altamente contagiosa. Frequen-
temente ocorre em epidemias, sendo a convivéncia em um mesmo
ambiente um dos principais fatores desencadeantes, como locais de
trabalho, escolas e piscinas.

O adenovirus é o principal agente etiolégico dessa doenca, sendo
responsavel por cerca de 90% dos casos. Entretanto, outros agentes —
como o herpes-virus simples (HSV), enterovirus e poxvirus — também
sdo capazes de desenvolver esse tipo de conjuntivite.

O tempo de evolucdo pode chegar até 15 dias, sendo que a hipere-
mia conjuntival pode permanecer mais tempo caso haja hemorragia.
Sua transmissdo é dada pelo contato direto com secrecdes respira-
térias e oculares ou ser indireto, pelo compartilhamento de objetos
contaminados.

B Sinais e Sintomas

De maneira geral, os sintomas caracteristicos incluem prurido mode-
rado, lacrimejamento, sensacdo de corpo estranho no olho e queima-
cdo. E comum que a infeccdo se instale inicialmente em um dos olhos
e que afete o outro apds alguns dias. Além disso, histérico recente de
infeccdo do trato respiratério ou contato com outra pessoa doente
também favorece a suspeita diagndstica de conjuntivite viral.

Com relacéo aos sinais clinicos, as principais alteracdes na conjuntiva
envolvem: hemorragias subconjuntivais, hiperemia e reagdo folicular.
Além desses, estdo inclusos também: presenca de secrecdo aquosa/
hialina, edema de pélpebra, ceratite, formacao de pseudomembranas
e infiltrados subepiteliais. Em casos de maior gravidade, a presenca
de sinais criticos, como linfadenopatia pré-auricular dolorosa, sao re-
correntes.

Apesar desses sinais e sintomas abrangerem a maior parte dos casos
de conjuntivite viral, a clinica pode apresentar caracteristicas diferen-
tes a depender de qual é o agente etioldgico especifico causador da
infeccdo (QUADRO 1).
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Quadro 1 Quadro comparativo da clinica referente ao
subtipo de conjuntivite viral

Tipos de conjuntivite Agente Sinais e sintomas
viral etiolégico especificos
febre Adenovirus Faringite e febre (geralmente
faringoconjuntival (subtipos 3, 4 & 7) em criangas)
Ceratoconjuntivite Adenovirus Ceratite acentuada,
epidémica (subtipos 8, 18 fot.ofobla proeminente,
e 37) infiltrados subepiteliais
e possivel reducao da
acuidade visual
Conjuntivite pelo HVS Vesiculas herpéticas na
herpes simples palpebra e nas margens,
reacgdo conjuntival folicular
unilateral, ceratite com
dendritos, linfadenopatia
pré-auricular dolorosa e
histérico de lesGes periorais
Conjuntivite Enterovirus Extensa hemorragia
hemorragica aguda conjuntival
Conjuntivite folicular Poxvirus Irritagdo ocular unilateral
cronica por molusco cronica, secrecao leve e
contagioso lesdo de molusco

Hemorragia subconjuntival
(hiposfagma).

(Fonte: acervo pessoal

do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




Infiltrados
pseudoepiteliais.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Sandra Vallim.)

Lesdo palpebral por
molusco.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Laura Vizibelli.)

B Trataoamento

A conjuntivite viral por adenovirus é autolimitada e geralmente possui
resolucdo espontanea no periodo de 2 a 3 semanas, sendo desneces-
sarias intervencbes de tratamento especificas na maioria dos casos. E
importante ressaltar para o paciente que o pico da infec¢do ocorre do
quarto ao sétimo dia, portanto, existe a possibilidade de uma piora ja
esperada nesse periodo.

Pelo fato de a conjuntivite viral ter uma alta transmissibilidade, o prin-
cipal aspecto do tratamento é a reducdo do risco de transmissdo, o
que ¢é feito por meio da higienizacdo recorrente das maos e do néo
compartilhamento de objetos (toalhas, 6culos, maquiagem, entre ou-
tros). Além disso, a suspensao do uso de lentes de contato é necessa-
ria até a resolucao de todos os sintomas.
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A aplicacdo de compressas ao longo do dia e o uso de lagrimas artifi-
ciais sem conservantes de quatro a oito vezes ao dia sdo recomenda-
dos para alivio dos sintomas. A prescricdo de anti-histaminicos tépi-
cos € comum, principalmente em pacientes nos quais o prurido gera
um grande desconforto. Em alguns casos, recomenda-se a remocao
das pseudomembranas ou membranas sintomaticas.

Quando ha infeccado por HVS, o tratamento é realizado com terapia
antiviral — como colirio de trifluridina 1%, ou gel de ganciclovir 0,05%
cinco vezes ao dia ou aciclovir VO — e compressas frias, sendo que
o uso de esteroides é contraindicado. Ja a utilizacdo de antibidticos
topicos sé é recomendada caso haja suspeita de infeccdo bacteriana
secundaria, erosdes ou em casos de maior gravidade. Por outro lado,
quando ocorre a contaminacao pelo molusco contagioso, deve haver
a remocao cirdrgica das lesdes, pois, apesar de serem autolimitadas,
evita-se conjuntivite secundaria.

Os esteroides topicos fracos podem ser utilizados como precaucdo
para suprimir a infeccdo quando ha ceratite sintomaética. A prednisolo-
na 0,5% é recomendada quatro vezes ao dia quando a conjuntivite por
adenovirus grave gerar a formacdo de membranas ou pseudomem-
branas. Apesar da sua agao positiva, o uso prolongado de esteroides
pode facilitar a replicagdo viral, aumentando o periodo de contéagio,
e a sua retirada deve ser realizada de forma gradual com o desmame
adequado. Caso haja prolongamento do tratamento com esteroides,
é necessaria a monitoracdo da presséo intraocular.

B ARlérgica: etiologiaq, sinais e sintomas e tratamento

A atopia, também conhecida como alergia, € uma predisposicao ge-
nética a desenvolver reacdes de hipersensibilidade quando ocorre
a exposicdo aos alérgenos ambientais desencadeantes especificos,
como podlen, 4caro e pelo de animais. Além de diversas outras mani-
festacbes — como asma, rinite e lesdo de pele — nos olhos, ela é co-
mumente manifestada por meio da conjuntivite alérgica. Essa reacédo
ocular é imediata (hipersensibilidade tipo 1), tendo mediacao da des-
granulagdo dos mastdcitos desencadeada pela acdo de IgE. Apesar
de ndo ocorrer em todos os casos, a reacdo de hipersensibilidade tipo
IV também pode ser evidenciada.
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m Sinais e Sintomas

A conjuntivite alérgica geralmente tem acometimento bilateral e se
caracteriza por prurido intenso, lacrimejamento, hiperemia e edema
periocular, sendo comum o histérico de alergias. Sintomas como sen-
sacdo de corpo estranho no olho e fotofobia sdo menos recorrentes.

O principal sinal clinico desse quadro é a quemose, sendo possivel
sua visualizacdo na maioria das vezes por meio do exame ocular sim-
ples devido a sua grande proeminéncia. Frequentemente o paciente
também apresenta reacédo conjuntival papilar e auséncia de linfonodo
pré-auricular.

B Trataomento

A maioria dos casos de conjuntivite alérgica tem uma resolucéo es-
pontanea, com redugdo do edema conjuntival apds algumas horas, a
medida que a permeabilidade vascular vai se normalizando. Entretan-
to, algumas intervengdes sdo possiveis nos casos mais sintomaticos.

Inicialmente é necesséria a eliminacdo do alérgeno desencadeante,
sendo importante realizar medidas de prevencédo — nos casos em que
elas sdo possiveis — para evitar novas crises, por meio da lavagem
frequente das roupas e limpeza adequada dos ambientes. O uso de
compressas frias diversas vezes ao dia também é recomendado para
reducdo do edema palpebral e prurido, além da possibilidade da in-
troducdo de anti-histaminicos tépicos.

A. Reacao conjuntival papilar. B. Papilas gigantes em tarso.
(Fonte: A. Acervo pessoal da Dra. Laura Vizibelli. B. Fonte: Acervo
pessoal da Dra. Sandra Vallim.)



Com relagdo a medicacéo tépica, a prescricdo de colirios varia de
acordo com a intensidade da conjuntivite. Nos casos leves, sdo re-
comendados apenas colirios lubrificantes de quatro a oito vezes ao
dia. J& nos casos moderados, sdo aprovados colirios anti-histaminicos
duas vezes ao dia, anti-inflamatdrio cetorolaco 0,5%, pemirolast 0,1%

e lubrificante lodoxamida 0,1% quatro vezes ao dia para redugdo dos
sintomas. Por fim, em casos graves, podem ser utilizados esteroides
topicos leves (loteprednol 0,2% ou fluormetolona 0,1%) quatro vezes
ao dia por até no maximo 2 semanas, uma vez que o uso rotineiro tan-
to de esteroides como de antibidticos topicos para conjuntivite alér-
gica é desaconselhado. A aplicacdo de uma gota Unica de adrenalina
a 0,1% para reducédo da quemose extrema também é possivel.

Quadro 2 Comparacao clinica e citolégica dos tipos de
conjuntivite

Clinica e Conjuntivite
citologia Bacteriana Viral Alérgica
Prurido Minimo Minimo a Intenso
moderado
Hiperemia Moderada Intensa Moderada
Secregédo Mucopurulenta | Serosa Muco
ou purulenta hialino e
filamentos
Reacado Variavel Folicular Papilar
conjuntival
Dor de Ocasionalmente | Ocasionalmente | Ausente
garganta e
febre
Citologia Bactérias Linfocitos Eosindfilos
polimorfonu- e efeitos
cleares citopaticos




e PINGUECULA

m Pingueculite

A pinguécula é uma elevacdo ou espessa-
mento amarelado ou esbranquicado que se
forma na conjuntiva, que é a membrana trans-
parente que cobre a esclera e a parte interna
das paélpebras. Essa condicdo é mais comum
em pessoas mais velhas e esté frequentemen-
te associada a exposicdo cronica ao sol e ao

vento.

A pinguécula é composta principalmente por
tecido conjuntivo, elastina e depdsitos de
gordura. Geralmente, ela se forma na parte
nasal ou temporal da conjuntiva, perto da cor-
nea. Embora a pinguécula ndo seja um tumor
e ndo seja considerada maligna, pode causar
irritacdo e desconforto ocular. Em alguns ca-
sos, pode tornar-se inflamada, resultando em

pingueculite.

A pingueculite é a inflamagdo da pinguécu-
la. Isso pode ocorrer devido a exposicéo a
elementos irritantes, como poeira, vento, po-
luicdo ou luz solar intensa. Além disso, a pin-
gueculite pode ser agravada por condigdes

ambientais secas e ventosas.

Os sintomas da pingueculite podem incluir
vermelhidao, edema, prurido e sensacdo de
corpo estranho no olho afetado. Em alguns
casos, a inflamacédo pode causar desconforto
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significativo. O tratamento pode envolver o uso de lagrimas artificiais
para aliviar a desidratagdo e a irritagdo. Em casos mais graves ou se
houver infeccdo secundéria, o médico pode prescrever colirios anti-
inflamatdrios e/ou colirios de associacdo (antibidtico e corticoides).

A prevencgao da pinguécula e da pingueculite geralmente envolve a
protecdo adequada dos olhos com o uso de éculos de sol que blo-
queiam os raios ultravioleta e a adogao de outras medidas para redu-
zir a exposicdo ao vento e a poeira. Se houver sintomas persistentes, é
importante procurar a orientagdo de um oftalmologista para avaliacao
e gerenciamento adequados.

Pinguécula.
(Fonte: A. Acervo pessoal de Livia H. M. Batalha.
B. Acervo pessoal da Dra. Laura Vizibelli.

e PTERIGIO

B Conceito e Fisiopatologia, Sinais
e Sintomas e Tratamento

O pterigio é uma condicdo ocular comum, ca-
racterizada como o crescimento subepitelial
fibrovascular triangular de tecido conjuntival
bulbar degenerativo no limbo sobre a cérnea.
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Esse crescimento geralmente se origina do canto interno (medial) do
olho em direcdo ao centro da cérnea, embora também possa comecar
no canto externo (temporal). E normal se desenvolver em pacientes que
tiveram experiéncias recentes em climas quentes e, semelhante a pin-
guécula, pode representar uma resposta a exposicao a luz ultravioleta
e a outros fatores, como a condicéo cronica de olho seco da superficie
ocular. E importante ressaltar a diferenca do pterigio para o cancer de
olho, pois essas duas condicdes sdo faceis de serem confundidas.

O pterigio é desenvolvido devido a exposicao crénica a fatores irri-
tantes, o que leva a inflamagdo crénica da conjuntiva e subsequente
crescimento anormal do tecido. Pode também se formar como res-
posta a um episédio inflamatdrio/infeccioso agudo, como: queima-
dura quimica, pds-ulcera corneana (especialmente Ulcera marginal) e
acidentes/traumas que promovem conjuntivalizacdo sobre a cornea.

Pterigio.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Sandra Vallim.)

Os sintomas incluem: irritagdo ocular (caracterizada pela sensagdo de
areia ou corpo estranho no olho), vermelhid&o, visdo turva (caso aco-
meta o eixo visual ou gere um grau de astigmatismo), secrecdo ocular
(pode ocorrer uma producdo aumentada de muco) e coceira. Além
disso, a parte estética pode ter um impacto negativo significativo para
o paciente.

Os sinais de um pterigio sdo compostos de trés partes: um chapéu,
uma cabeca e um corpo. Assim, € possivel ver uma deposicdo linear
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epitelial de ferro, chamada de linha de Stocker, no epitélio corneano
anterior a cabeca do pterigio. Por conseguinte, as chamadas ilhotas
de Fuchs sdo curtas e discretas manchas esbranquicadas, postas em
aglomerados de células epiteliais do pterigio muitas vezes presentes
na borda avancada.

O tratamento do pterigio depende da gravidade dos sintomas e do
comprometimento visual. Se levemente sintomético, o tratamento
serd o mesmo da pinguécula: colirios para promover conforto e orien-
tacbes acerca do uso de dculos de sol para reduzir a exposicao ultra-
violeta e evitar a progressao.

Se o pterigio estiver causando desconforto intenso mesmo em uso
dos colirios ou afetando significativamente a viséo, a remocao cirlrgi-
ca pode ser necesséria. A técnica cirirgica mais comum é a remogao
do tecido pterigoide seguida de enxerto conjuntival para cobrir a drea
removida. Essa técnica ajuda a prevenir a recorréncia do pterigio, ja a
técnica esclera nua (na qual se retira o pterigio e ndo se coloca novo
tecido no local) estd associada a uma recorréncia de 80%.

E importante consultar um oftalmologista para avaliar o pterigio
e determinar o melhor curso de tratamento, pois a abordagem
pode variar dependendo da gravidade da condicdo e dos sintomas
associados.

Cirurgia de pterigio
com autotransplante
conjuntival.

(Fonte: acervo pessoal
da Dra. Sandra Vallim.)
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ESCLERA E
CORNEAR

A tunica externa do bulbo ocular é compos-
ta pela esclera na sua porcdo posterior e pela
cornea na porgao anterior, desempenhando
funcdes distintas e vitais para a visdo.

m Estrutura e Funcgado

A cérnea exerce afuncdo essencial de transmi-
tir e refratar a luz que entra no olho, enquanto
a esclera, apesar de sua delgada espessura,
fornece sustentacdo aos musculos extraocu-
lares. Estruturalmente, a esclera é dividida em
trés camadas, de fora para dentro: episclera,
estroma e lamina fusca.

1. Episclera: composta por tecido
conjuntivo, situada entre o estroma
superficial da esclera e a capsula de
Tenon.

2. Estroma: o estroma escleral é
caracterizado por fibras de coldgeno
com diferentes orientacdes e espessuras,
o que confere opacidade a estrutura,
diferenciando-a da cérnea.

3. Lamina fusca: a lamina fusca integra-se
posteriormente ao trato uveal.

Na transicdo entre a cdrnea e a esclera, en-
contra-se o limbo na porcdo anterior. Na re-
gido posterior, a esclera é atravessada pelo
nervo éptico e abriga uma complexa rede de
vasos e nervos ao longo do globo ocular.
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m Sistema Vascular da Esclera e Episclera

A esclera e a episclera possuem um sistema vascular distintivo. Elas
recebem irrigacdo das artérias ciliares anteriores e posteriores e dre-
nagem por veias tortuosas. O sistema vascular é composto por trés
camadas vasculares pré-equatoriais:

1. vasos conjuntivais superficiais e sinuosos: situados na camada
mais externa;

2. vasos do plexo episcleral superficial: estendem-se de maneira
reta e radial sobre a episclera;

3. plexo vascular profundo: localizado sobre a superficie escleral.

e EPISCLERITE

A episclerite é o processo inflamatério aco-
metendo a episclera, sendo a maioria de cau-
sa desconhecida, geralmente benigna e auto-
limitada. O acometimento € unilateral ou bila-
teral e ocorre mais comumente em mulheres
na meia-idade. A recorréncia pode acontecer
apos alguns dias ou até em 3 semanas.

Em cerca de um terco dos casos, a episcleri-
te estd associada a doencas oculares ou sis-
témicas, incluindo condicdes como: artrite
reumatoide, sindrome de Sjogren, olho seco
e rosacea. Causas infecciosas sdo raras, mas
variadas.

Os sintomas mais importantes sdo: a verme-
lhiddo de aspecto brilhante ou rosa-salméo
sempre avaliada a luz natural e o desconforto
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de caréater leve a moderado. Associada ou ndo a sensagdo de corpo
estranho nos olhos, atinge seu pico nas primeiras 24 horas e apresen-
ta diminuicdo gradual em alguns dias. Complica¢bes sdo incomuns,
mas a presenca de fotofobia ou dor difusa e/ou intensa pode sugerir
acometimento escleral (esclerite).

Nesses casos, é fundamental a realizacdo do teste com a fenilefrina a
10%. Instilando o colirio, aguarda-se a agdo vasoconstritora do plexo
episcleral superficial. Na episclerite, a hiperemia diminui significativa-
mente, enquanto na esclerite ndo hé alteracéo.

Tratamentos de quadros leves incluem compressas frias e lagrimas
artificiais. AINEs orais e topicos podem ser prescritos para dor, en-
quanto corticoides tépicos sdo indicados em casos recorrentes e com
moderacao. Investigacéo laboratorial estd indicada em casos de dificil
controle clinico ou recorrentes.

A forma nodular, menos comum, tem uma apresentacdo gradual e
duradoura. Sintomas incluem olhos vermelhos ao acordar, com um
nédulo vascular eritematoso doloroso na regido interpalpebral. Em
geral, ndo necessita de tratamento especifico e se resolve esponta-
neamente, embora possa exigir intervencdo mais frequentemente do
que a forma simples.

O teste da fenilefrina é usado para diferenciar a esclerite e a episcle-
rite. Apds a aplicacdo do colirio de fenilefrina, observa-se a vasocons-
tricdo dos vasos episclerais, o que ocorre na episclerite, enquanto na
esclerite, observa-se vasoconstricdo do plexo vascular profundo.

Teste da fenilefrina.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Juliana Oréfice.)



e ESCLERITE

A esclerite € uma condicdo ocular inflama-
téria grave que tipicamente afeta individuos
entre a quarta e sexta décadas de vida, sen-
do mais prevalente em mulheres e incomum
em criancas.

Clinicamente, manifesta-se por meio de dor
ocular intensa e persistente, frequentemente
agravada durante a noite, acompanhada de
sensibilidade no globo ocular. A coloracédo
violdcea da esclera inflamada, mais bem vi-
sualizada a luz natural, é caracteristica, assim
como o padrao cruzado dos vasos esclerais
inflamados, aderidos a esclera.

A classificacdo da esclerite é baseada em cri-
térios anatémicos e na aparéncia da inflama-
cdo escleral. Pode ser anterior ou posterior, e
suas formas incluem esclerite difusa, nodular
e necrotizante, sendo esta Ultima com ou sem
inflamacdo e especialmente grave, com risco
de complicacdes oculares e sistémicas, como
perda de visdo e, em casos ndo tratados, até
risco de morte.

A fisiopatologia da esclerite frequentemente
envolve uma vasculite imunomediada, mui-
tas vezes mediada por imunocomplexos, re-
sultando na destruicdo da esclerdtica. Asso-
ciacdes com doencas infecciosas sistémicas
— como sifilis, tuberculose e herpes-zéster
— s30 observadas, embora a maioria dos ca-
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sos esteja relacionada a doengas autoimunes ou do tecido conjuntivo,
como artrite reumatoide, lUpus eritematoso sistémico e espondiloar-
tropatias.

As complicacbes da esclerite sdo frequentes e incluem ceratite perifé-
rica, adelgacamento escleral, uveite, glaucoma e catarata.

O diagndstico envolve uma avaliagdo fisica detalhada, em conjunto
com investigacao laboratorial direcionada, muitas vezes em colabora-
¢do com reumatologistas ou outros especialistas.

O tratamento, geralmente baseado em corticoides, pode se tornar
sistémico em casos graves ou recorrentes, com a possibilidade de
imunossupressores. A terapia cirlrgica, como o reforco escleral, pode
ser indicada para prevenir perfuraces esclerais.

Esclerite difusa.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Juliana Oréfice.)

Grande nédulo escleral de
etiologia indeterminada.
(Fonte: acervo pessoal da

Dra. Juliana Oréfice.)
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UVER: iRIS,
CORPO CILIAR
e E COROIDE

Também chamada de tidnica vascular do bul-
bo, a Uvea consiste em trés estruturas: iris,
corpo ciliar e coroide.

® ANATOMIA DA iRIS

A iris tem como caracteristica uma membra-
na fina e circular, colorida e que determina a
cor dos olhos. Localizada no plano anterior do
cristalino, inclui a pupila na sua parte central,
com alicerce na periferia do corpo ciliar; pos-
teriormente observa-se a esclera, que envolve
o restante da superficie ocular, uma camada
externa de cor branca.

Carnea

Cristalino

Corpo
ciliar

Retina
Coroide

Anatomia ocular.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Maria Clara Catone.)

Esclera



Devido ao seu posicionamento, é uma estrutura que separa a camara
anterior da posterior do olho, com seu espaco demarcado pela cér-
nea na camada mais externa e cristalino em camada mais interna.

A coloracdo dessa estrutura esta ligada a quantidade e ao tipo de
pigmento que apresenta. Assim, quando h& muito pigmento, tende a
ter uma cor mais escura, como o castanho, ao passo que, quando ha
pouco ou nenhum pigmento, pode ser azul.

Todavia, também possui o estroma — um arranjo de células pigmen-
tadas, nervos, vasos e fibras de coldgeno — e o esfincter da pupila -
um orificio por meio do qual a luz penetra no olho e dependente de
estimulos de luz para sua definicdo e variacdo de tamanho, ou seja,
quanto mais luz houver no ambiente, menor estara a pupila, enquan-
to que, em ambientes escuros, a pupila se dilata a fim de captar uma
quantidade de luz suficiente para formar uma imagem.

Dessa forma, dois musculos sdo responsaveis por definir a dimenséo
pupilar, sendo um agente da contracdo (miose) e outro agente da di-
latacdo (midriase). Isso ocorre em virtude da sua esfera antagdnica,
que, por um lado, tem respostas instantaneas do sistema simpatico,
mas, por outro, pode se delongar por mais tempo em ambientes de
pouca iluminagao.

®E ANATOMIA DO CORPO CILIAR

O corpo ciliar é a extensao posterior da iris. Constitui-se de uma mus-
culatura arredondada, estando localizado na parte posterior da mar-
gem da cornea. Entre as suas funcdes, essa estrutura € responsavel
por controlar a densidade e o foco do cristalino, produzir e secretar
o humor aquoso, dar fixagdo a coroide junto a iris e também fixar o
cristalino.

O corpo ciliar tem formato triangular e é constituido de duas porc¢des
principais:

e pars plicata: porcao mais anterior e que contém os processos
ciliares;
e pars plana: porcao mais posterior e lisa.
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Anatomia do corpo ciliar.
(Fonte: University of Sidney,
Austrélia. Disponivel em:
https://entokey.com/
theciliary-body-and- :
aqueus-fluid-formation- et
anddrainage/Tab2.)

O corpo ciliar relaciona-se com a iris (¢ onde a raiz da iris se insere),
com a esclera e com a ora serrata.

O musculo ciliar, com fibras musculares lisas, é encarregado de pro-
mover acomodacao visual por meio da contracdo ou do relaxamento
do sistema nervoso autébnomo simpético e parassimpatico, respecti-
vamente.

Em toda a extensdo equatorial do cristalino, o corpo ciliar se liga por
meio de zbénulas para promover os movimentos responsaveis pela
acomodacéo visual.

Esses movimentos ocorrem por intermédio dos nervos ciliares, ou
seja, quando esse musculo contrai, o corpo ciliar desloca-se para fren-
te e, assim, diminui a pressdo em cima da zona ciliar.

Por conseguinte, a regido central do cristalino passa a ficar mais con-
vexa, possibilitando a acomodacgdo e o foco visual em objetos pro-
ximos, devido ao aumento do poder de refracdo. Em contrapartida,
quando o musculo ciliar relaxa, o cristalino fica menos convexo e, as-
sim, reduz seu poder de refracdo, auxiliando ent&o a visdo para obje-
tos distantes.
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SEM  _
ACOMODACAO ACOMODADO

Cornea

Humor aquoso

Iris

Musculo ciliar

Cristalino

Fibras da
Zonula

Acomodacao visual.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)

Nos processos ciliares, temos dobras na regiao interna do corpo ci-
liar que irdo secretar o humor aquoso. Esse liquido encarrega-se de
preencher a camara anterior do bulbo do olho, atravessando a pupila
e escoando entre a cornea e a iris.

E constituido predominantemente por plasma e ndo possui proteinas.
Apbs a sua producdo pelos processos ciliares, é drenado pelo dngulo
iridocorneano, uma rede trabecular também chamada de canal de
Schlemm.

®E ANATOMIA DA COROIDE

A coroide é um tecido vascular e rico em pigmentos que corresponde a
porcao posterior da tinica vascular do olho (ou a Gvea). E composta por
tecido conectivo bastante pigmentado, posicionada entre a esclera e a
retina. Representa a maior parte da tunica vascular do olho, assim como
também é responséavel pelo maior revestimento da esclera.

Anatomicamente, relaciona-se externamente com a lamina fusca da
esclera e internamente com o epitélio pigmentado da retina, esten-
dendo-se da ora serrata a emergéncia do nervo dptico.

A coroide recebe 65-85% de todo o sangue que chega ao olho. Suas
principais funcdes sdo a nutricdo da retina externa e a absorcdo de
calor, regulando a temperatura ocular.
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A coroide possui cinco camadas, da mais externa para a mais interna:

* supracoroide;

e camada de Haller (grandes vasos);
e camada de Satler (médios vasos);
* coriocapilar;

* membrana de Bruch.

As camadas de vasos da coroide (Haller, Satler e coriocapilar) encon-
tram-se imersas em um estroma de tecido conjuntivo.

UVEITES:
ANTERIOR,
INTERMEDIARIA,
POSTERIOR,
PANUVEITE

m INTRODUGAO

A uveite € um processo inflamatério da cama-
da intermediaria do olho (iris, corpo ciliar e
coroide) que também pode prejudicar outras
estruturas, como esclera, retina e até mesmo
o nervo 6ptico, sendo uma importante causa
de morbidade em alguns paises.

Devido as suas regides anatdmicas, a uveite
pode ser classificada de acordo com a area
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em que foi comprometida, sendo elas: anterior, intermediaria, poste-
rior e difusa. Uveite anterior afeta a cdmara anterior do olho (espaco
entre a iris e a cornea). Uveite intermediaria (afeta o corpo ciliar, a
retina periférica e a base do vitreo). Uveite posterior (afeta a retina e
a coroide). Panuveite (afeta todas as areas do olho). Além disso, se
considerarmos a etiologia dessa inflamacdo, pode ser classificada em
trés tipos: infecciosa, ndo infecciosa ou auto-imune e secundaria (pds
trauma, medicamentosa, paraneoplasica).

As infecciosas mais comuns no nosso meio sdo toxoplasmose, sifilis, tu-
berculose e herpes. Ja as ndo infecciosas séo artrite reumatoide juvenil,
espondilite anquilosante, doenca inflamatéria do intestino e sarcoidose.

O quadro clinico, em geral, inclui dor, vermelhidao, reducdo da acui-
dade visual, lacrimejamento e fotofobia. Pode estar associada a esco-
tomas e a perda total ou parcial da visdo devido a manchas escuras
fixas no campo visual, relatadas pelos pacientes.

Ja o tratamento pode variar em diversos ambitos, como colirios e até
mesmo medicamentos sistémicos. Além disso, o diagnéstico e o cui-
dado precoce asseguram o controle e a seguranca da fun¢do do olho
apds o quadro.

e |
S
RIS CORPO CILIAR COROIDE

o K~ -

A imagem ilustra os diferentes tipos de uveite, classificados conforme a area do olho
afetada. Na uveite anterior, ocorre inflamacao na iris; na uveite intermediaria, o corpo
ciliar é acometido; e na uveite posterior, a inflamacdo atinge a coroide. A panuveite
representa a inflamacdo de todas essas regiées simultaneamente.

(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)




Cicatriz macular tipica de
toxoplasmose congénita.
(Fonte: LAOF PUC Minas.)

m UVEITE ANTERIOR

Entre os tipos de uveite, a anterior é a mais comum. E a inflamacao
do segmento anterior na Uvea, abrangendo iris e corpo ciliar. Como
sinais e sintomas, geralmente apresenta-se unilateral, com baixa acui-
dade visual, embacamento de acordo com a gravidade e a evolucdo
do quadro, dor, hiperemia e fotofobia. Além disso, caracteriza-se pela
injecdo ciliar, um vermelho profundo na regido do limbo (entre a cor-
nea e a esclera).

Contudo, o que a distingue das demais causas de olho vermelho,
como a conjuntivite, € que, na uveite, ndo ha secrecado ou histdria de
trauma. Em alguns casos de trauma ocular, a uveite pode aparecer
como complicacdo desse quadro.

As uveites anteriores podem ser idiopéticas ou ter etiologia definida.
Entre as causas mais comuns, podemos citar: artrite idiopatica juvenil,
uveites associadas ao HLA-B27, sifilis, tuberculose, hanseniase, herpes
simples, espondilite anquilosante, psoriase, entre outras.

Dessa forma, nos casos em que a origem etiolégica nao foi bem es-
clarecida, e j& foi descartado doencga infecciosa séo utilizados imu-
nossupressores para controle do processo inflamatério, inicialmente
corticoide mas podendo chegar a utilizacdo de imunossupressores

bioldgicos.
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Apesar de ndo afetar diretamente outros tecidos, existem complica-
cOes possiveis associadas as uveites anteriores, como o desenvolvi-
mento de catarata, glaucoma e edema macular cistoide.

m UVEITE INTERMEDIARIA

As uveites intermediérias caracterizam-se pelo processo inflamatério
predominante predominante o corpo ciliar, a retina periférica e a base
do vitreo.

A maioria da uveite intermediaria sdo idiopatica e recebem o nome
de pars planitis; quando ha etiologia definida, algumas causas pos-
siveis sdo: esclerose multipla, doenca de Lyme, sarcoidose, Behcet,
Vogt-Koyanagi-Harada, entre outras.

Sua prevaléncia estéd potencialmente relacionada com criancas e adultos
jovens, raramente apresentada antes dos 5 anos e depois dos 30 anos.

A inflamacdo pode ser assintomatica e sé percebida quando ha baixa
de visdo ou presenca de opacidades vitreas. Essas opacidades de-
notam presenca de celularidade vitrea sendo denominada snowballs,
condensagdes vitreas arredondadas que se situam principalmente no
vitreo inferior e snowbanking, condensacgdo vitrea macica em forma
de bancada na periferia inferior retiniana.

m UVEITE POSTERIOR

Também bastante comum, a uveite posterior é a inflamacdo das estru-
turas da retina e coroide, causadas por virus, fungos, bactérias, proto-
zoarios e helmintos, ou de etiologia desconhecidas e as relacionada a
tumores. Ha ainda a sua relacdo com causas desconhecidas e tumores.

No Brasil, a causa mais frequente desse tipo de inflamacao é devido
a toxoplasmose ocular, causada pelo protozoario Toxoplasma gon-
dii, podendo apresentar-se na sua forma congénita, de aparecimento
precoce logo apds o nascimento da crianca, ou adquirida.

Estima-se que os agentes estejam presentes em até 50% dos casos,
mas também pode ser causada por sifilis, toxocariase, herpes simples,
varicela e tuberculose.
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F necessério ressaltar que, na grande maioria das vezes, o tratamento
da toxoplasmose sé é realizado quando ha acometimento ocular,
cerebral ou em pacientes imunodeprimidos. Dessa forma, o
especialista que define o tratamento nesses casos é o oftalmologista.

m UVEITE DIFUSA

Também chamadas de panuveites, acometem significativamente to-
das as por¢des da Uvea, sem sitio predominante. Em geral, estédo as-
sociadas a baixa visual importante.

Causas comuns sdo: doenga de Behcet, Vogt-Koyanagi-Harada (VKH),
oftalmia simpatica, entre outras. Embora tenha sido citado que Beh-
cet e VKH possam causar uveite intermediaria, o mais classico é que
causem uveite difusa.
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CRISTALINO

B Anatomia do cristalino

O cristalino é uma lente transparente bicon-
vexa, avascular, desprovida de inervacéo e nu-
trida pelo humor aquoso, que é responséavel
pela formacdo de imagens nitidas na retina.

Localiza-se na porcao anterior do globo ocu-
lar, entre a iris e o corpo vitreo, sendo asse-
gurado por numerosas fibras que juntas sdo
chamadas de zénulas (zdnulas de Zinn), as
quais circundam o cristalino com uma fixacdo
completa de 360 graus, conectando o cristali-
no ao corpo ciliar, garantindo sua integridade
estrutural.

Os componentes do cristalino incluem: cép-
sula, cortex, epindcleo e nicleo. A capsula é
uma membrana basal transparente e elasti-
ca, constituida por colageno tipo IV e outras
proteinas da matriz, que envolve o cristalino e
atua fornecendo suporte estrutural.

O cortex é caracterizado por fibras recém-for-
madas, mais externas e menos compactas,
que circundam o nucleo central. As células
epiteliais passam por divisdes e diferencia-
cdes constantes, contribuindo para a renova-
cdo continua das fibras no cértex. Em contra-
partida, as fibras mais antigas sdo comprimi-
das e situadas no nucleo.
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O epinucleo, como o nlcleo mais externo, possui uma relevancia sig-
nificativa na configuragdo global do cristalino e na sua capacidade re-
frativa. A integridade e a compactacdo das fibras circundantes, tanto
no nucleo como no coértex, sdo fundamentais para assegurar a trans-
paréncia e a elasticidade desse 6rgao.

Além disso, ao longo da vida, formam-se estratos de células epiteliais
com diferentes densidades Opticas, que estabelecem zonas de de-
marcacdo entre o cértex e o nicleo. No entanto, a transicdo entre as
regides ndo é abrupta ou morfologicamente distinta, mas sim gradual.

Em relacdo as suas funcdes, o cristalino mantém a clareza intrinseca,
realiza a refracdo da luz e facilita a acomodacdo em colaboracdo com
a zénula e o corpo ciliar. Essa capacidade refrativa é viabilizada pelo
indice de refracdo distinto da lente em relacdo aos humores aquoso e
vitreo que a circundam.

A medida que a idade avanca, observa-se um aumento na espessura
relativa do cortex, acompanhado pela adocdo de um formato mais
curvo pela lente, resultando em lentes antigas com maior poder de
refracdo. No entanto, o indice de refracdo diminui com o tempo,
possivelmente devido ao acimulo progressivo de particulas proteicas
insolUveis. Dessa forma, o envelhecimento pode tornar o olho mais
hipermetrope ou miope, dependendo do equilibrio dessas mudancas.

cara
anterior
ecuador
cara
posterior -
celulas s
epiteliales —. IRy, — nicleo
T =<
o = .,
J = g
1 ==
[ Y
Anatomia do cristalino. 4 =
(Fonte: https://www.
. e .
martinezdecarneros. capsula cortex

com/cristalino-del-ojo/)


https://www.martinezdecarneros.com/cristalino-del-ojo/
https://www.martinezdecarneros.com/cristalino-del-ojo/
https://www.martinezdecarneros.com/cristalino-del-ojo/

Além disso, a elasticidade do cristalino diminui gradualmente, resul-
tando na reducao da capacidade de acomodacao. Esse declinio na-
tural pode tornar a visdo menos flexivel com o tempo, muitas vezes
requerendo corregao visual.

B Acomodacao do cristalino

A acomodagao ocular se manifesta por meio da habilidade do crista-
lino em modificar sua forma, mediante a acdo dos musculos ciliares,
que regulam a tensdo nas fibras, conhecidas como zénulas de Zinn,
promovendo adaptacdes para otimizar o poder didptrico.

Essas zonulas mantém o cristalino em posicdo e respondem as mu-
dancas de acordo com as necessidades de focalizacdo. Quando é ne-
cessario focalizar objetos proximos, ocorre a contragdo dos musculos
ciliares e o relaxamento das zénulas de Zinn, resultando no aumento
da convexidade de sua porcao anterior, ou seja, assume uma forma
mais curva, arredondada e espessa e, consequentemente, reduz a dis-
tancia focal da lente. Por outro lado, quando os objetos se encontram
distantes, os musculos ciliares relaxam, promovendo um aumento da
tensdo nas zonulas e uma diminuicdo da convexidade anterior do cris-
talino, ou seja, diminui a curvatura e se torna mais plano, reduzindo,
assim, a convergéncia da luz para focar no objeto distante.
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Acomodacdo do cristalino.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)



A presbiopia, relacionada a idade, ocorre devido a redugao da ca-
pacidade acomodativa, resultando em dificuldades para enxergar de
perto. Se o cristalino perder sua transparéncia, pode ocorrer um em-
bacamento visual tanto para perto como para longe. Em casos de
deslocamento parcial do cristalino, como na subluxacdo, o embaca-
mento visual pode ser causado por mudancas no erro refrativo.

Conclui-se, portanto, que a capacidade intrinseca de elasticidade do
musculo ciliar permite ao olho realizar ajustes precisos no foco visual,
garantindo uma resposta eficiente as variacdes de distancia entre o
observador e os objetos em seu campo de visdo.

CATARATA
ADQUIRIDA

B Conceito e Fisiopatologia

A catarata é uma opacidade do cristalino que
pode cursar com visdo turva ou distorcida,
problemas de brilho ou, em casos muito avan-
cados, cegueira. Ela é a principal causa de
perda de visdo no mundo, com prevaléncia
de 51% sobre as cegueiras, segundo a Orga-
nizacdo Mundial da Satide (OMS). E, também,
a principal causa de deficiéncia visual, com
33% da populagdo mundial apresentando di-
minuicdo da visdo por esse disturbio.

A catarata é uma doenca que causa a diminui-
cdo de transparéncia do cristalino, impedindo
que os feixes de luz cheguem a retina, onde
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serdo percebidos pelos fotorreceptores. Essa opacidade, quando ad-
quirida, pode ocorrer em qualguer momento da vida, mas é mais pre-
valente nos idosos em razdo da patogenia dessa doenca, que cursa
com o envelhecimento do cristalino.

A medida que o cristalino envelhece, ocorre um aumento em sua
massa e espessura, ao mesmo tempo em que sua capacidade de aco-
modacao diminui. Com a formagdo concéntrica de novas camadas de
fibras corticais, o nucleo da lente se comprime e endurece, processo
conhecido como esclerose nuclear.

A modificagcdo quimica e a clivagem proteolitica das cristalinas, que
sao as proteinas do cristalino, resultam na criacdo de agregados pro-
teicos de elevada massa molecular. Esses agregados podem atingir
dimensdes suficientemente grandes para provocar flutuagdes abrup-
tas no indice de refracdo local da lente, dispersando a luz e reduzindo
a sua transparéncia.

A alteracdo quimica das proteinas nucleares do cristalino também
contribui para o aumento da opacidade, fazendo com que a lente ad-
quira tonalidades mais amarelas ou marrons com o avanco da idade.
As redugdes nas concentracdes de glutationa e potassio também sao
outras mudancas relacionadas ao avanco da idade, bem como au-
mento nas concentracdes de sédio e calcio no citoplasma das células
do cristalino.

m Cataratas relacionadas a idade

A catarata relacionada a idade apresenta uma patogénese multifato-
rial e pouco compreendida. Ela é dividida em trés subtipos, de acordo
com sua localizacdo, como pode ser descrito no Quadro 1.

Dentro dos subtipos citados, existe um tipo de catarata muito comum,
conhecido como catarata morganiana. Essa catarata é uma evolugao
da catarata do subtipo cortical e ocorre quando a liquefacédo adicional
do cértex do cristalino permite a livre movimentagao do ndcleo den-
tro do saco capsular.
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Quadro 1 Caracteristicas dos subtipos de cataratas
relacionadas a idade.

NUCLEAR
LOCALIZACAO E uma opacificagdo que se localiza no nicleo do
cristalino.
CARACTERISTICAS Geralmente ¢é bilateral e é lentamente progressiva.
GERAIS Esse escurecimento progressivo faz os pacientes

tenham ma discriminacdo das cores e, por
serem bilaterais, frequentemente os pacientes
desconhecem essa alteracao.

EFEITOS SOB A Causa maior comprometimento da visdo para
VISAO longe. Nos estagios iniciais, o endurecimento
progressivo do nucleo do cristalino causa um
aumento no indice de refracdo do cristalino e um
desvio miépico na refracao (miopia lenticular). Em
olhos emetropes e hipermetropes, essa alteracao
midpica faz os pacientes terem uma melhor visdo
para longe ou para perto sem o uso de dculos,
caracterizando a segunda visdo. Pode haver
também diplopia monocular.

HISTOLOGIA No exame histolégico, é dificil distinguir o nicleo
de uma catarata nuclear do nicleo de um cristalino
normal e envelhecido. E possivel identificar um
aumento de espirais de membrana lamelar.

BIOMICROSCOPIA E caracterizada por uma tonalidade amarelada
devido a deposicdo de pigmento de urocromo, e

é mais bem avaliada com um feixe de lampada de
fenda obliquo com uma pupila dilatada. Quando
avangada, o ntcleo parece marrom ou negro (tipico
de opacidade pronunciada pds-vitrectomia).

IMAGEM

(Fonte: American
Academy of Ophthalmology.
Estados Unidos da
América. Lens and
Cataract. Sdo Francisco:
American Academy of
Ophthalmology, 2022.)




CORTICAL

LOCALIZACAO

Pode envolver o cértex anterior, posterior ou
equatorial. As opacidades, geralmente, tém inicio
no quadrante nasal inferior, sendo cuneiformes
tipicas (em forma de cunha) ou tipo raio de roda.

CARACTERISTICAS
GERAIS

Pode ser bilateral, mas costuma ser assimétrica.
Varia muito em sua taxa de progressdo, podendo
permanecer inalterada por periodos prolongados
ou progredir rapidamente.

EFEITOS SOB A O ofuscamento é um sintoma comum, com um

VISAO brilho causado por fontes de luz focal intensa,
como fardis de automéveis. Também pode ocorrer
diplopia monocular.

HISTOLOGIA E caracterizada por inchago local e ruptura

das células das fibras do cristalino. Podem ser
observados glébulos de material eosinofilico
(glébulos morgagnianos) nas fendas que se formam
entre as fibras do cristalino.

BIOMICROSCOPIA

Os primeiros sinais sdo a formacao de vacuolos e
as fendas de 4gua no cértex anterior ou posterior.
S3o vistas opacidades em forma de cunha (raios
corticais ou opacidades cuneiformes) que aparecem
como brancas com o biomicroscépio e como
sombras na retroiluminacéo.

IMAGEM

(Fonte: American
Academy of
Ophthalmology.
Estados Unidos da
América. Lens and

Cataract. S3o Francisco:

American Academy of
Ophthalmology, 2022.)




SUBCAPSULAR

LOCALIZACAO

Encontra-se diretamente sob a capsula do cristalino
e estd associada a metaplasia fibrosa do epitélio do
cristalino.

CARACTERISTICAS
GERAIS

Mais frequente em jovens, pode ocorrer apés
trauma ocular; uso de corticoide sistémico, tépico,
inalatério ou intraocular; inflamacéao; exposicao a
radiacdo ionizante; abuso prolongado de alcool; e
alguns medicamentos, como o tamoxifeno.

EFEITOS SOB A
VISAO

Devido a sua localizagdo no ponto nodal do olho, a
opacidade tem efeito profundo sob a visdo, onde
os pacientes sdo incomodados por clarées, como os
de fardis de carro, e os sintomas sdo aumentados
em condicdes de miose, como durante a atividade
visual de perto e sob luz solar intensa.

HISTOLOGIA

Esse tipo de catarata esta associado a migracao
posterior das células epiteliais do cristalino, indo do
equador do cristalino ao eixo visual na superficie
interna da regido posterior da capsula. Durante

a migracgao, as células sofrem inchaco e grande
aumento, sendo denominadas células de Wedl (ou
da bexiga).

BIOMICROSCOPIA

E visualizado um brilho iridescente sutil na camada
cortical posterior. A opacidade tem aparéncia
granular ou em forma de placas a biomicroscopia
sob iluminagdo da lampada de fenda obliqua e
aparece negra e vacuolizada a retroiluminagao.

IMAGEM

(Fonte: American
Academy of
Ophthalmology.
Estados Unidos da
América. Lens and
Cataract. Sao Francisco:
American Academy of
Ophthalmology, 2022.)




m Cataratas traumaticas

A catarata traumética geralmente decorre de lesGes contusas e nao
perfurantes, mas também pode acontecer, mais raramente, em con-
sequéncia de um choque elétrico ou de uma radiacéo. Ela é a causa
mais comum de catarata unilateral em individuos jovens.

Uma catarata decorrente de um trauma contuso pode envolver todo o
cristalino ou apenas uma parte dele, tendo como manifestac3o inicial
uma opacificacao estrelada ou em forma de flor (catarata em roseta),
que geralmente apresenta localizagdo axial e envolve a capsula pos-
terior do cristalino.

No caso do choque elétrico, os padrées de opacificacdes sdo difusos,
bronco-leitosos e com multiplas opacidades em flocos de neve, que,
por vezes, sao subcapsulares com uma distribuicdo estrelada. Ainda,
em decorréncia da exposicdo a radiagao ionizante, a catarata pode se
manifestar como uma opacidade subcapsular posterior.

Catarata traumatica +
desinsercao zonular +
glaucoma facotépico.
(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Sandro Coscarelli.)




Catarata sutural
caracterizada pela
opacidade central em
formade Y.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Bernardo Carvalho.)

CATARATA
CONGENITA

A catarata congénita, caracterizada pelo de-
senvolvimento de opacidades no cristalino,
presente ao nascimento ou surgindo duran-
te a infancia, principalmente no primeiro ano
de vida, apresenta uma etiologia diversifica-
da. Aproximadamente um terco dos casos é
atribuido a fatores genéticos, revelando uma
predisposicao hereditaria. Outro tergo esta as-
sociado a doencas metabdlicas ou infeccdes
intrauterinas, como a sindrome da rubéo-
la congénita. O terco restante tem suas cau-
sas indeterminadas.

A catarata congénita exibe uma variedade de
configuracgdes, incluindo lamelar, polar, sutural,
coronaria, ceruleo, nuclear, capsular, comple-




ta, membranosa e rubéola. Essa diversidade resulta em manifestacoes
clinicas distintas, desde opacidades visuais insignificantes até formas
densas e centralizadas que demandam intervencao imediata. A catara-
ta congénita pode se apresentar de forma unilateral ou bilateral.

Opacidades unilaterais e densas, especialmente aquelas maiores que
2 mm de diametro e centrais, exigem intervencao cirlrgica urgente,
visando evitar ambliopia por privacdo permanente. Em casos de cata-
ratas bilaterais simétricas, isso ndo requer tratamento imediato, toda-
via, a ambliopia bilateral por privacdo pode resultar de um atraso néo
justificado.

A abordagem cirlrgica inclui a extragao do cristalino por meio de uma
pequena incisdo limbar, geralmente dispensando a facoemulsificacao.
Essa remogao primaria da capsula posterior e do vitreo anterior, utili-
zando um vitredfago mecanico, é uma pratica preventiva para evitar
opacidade capsular secundaria ou pds-catarata.

O progndstico em casos de catarata congénita submetida a cirurgia
nem sempre € tao otimista quanto em casos relacionados a idade.
Ambliopia associada e anomalias do nervo éptico e da retina podem
limitar a obtencdo de visdo Util em pacientes submetidos a interven-
cao cirurgica.

B Tratamento cirdrgico

A cirurgia de catarata tem como principal indicacdo o desejo do pa-
ciente em melhorar a visdo acompanhado de beneficio efetivo da
fungdo visual consequente a retirada da catarata, que justifique a sua
remocao. A Unica indicacdo absoluta € quando a catarata constitui
um risco potencial e irreversivel a visdo, como no caso dos glaucomas
secundarios ao aumento do cristalino (glaucoma facolitico ou faco-
morfico).

O tratamento cirlrgico é considerado o mais efetivo para a resolugdo
da catarata, no qual sdo feitas a remocéao e a substituicdo do cristalino
por uma lente artificial. Ao longo da histéria, diversas técnicas cirdrgicas
de catarata foram desenvolvidas, sendo que, atualmente, as mais utili-
zadas sdo a facectomia com facoemulsificagdo seguida da facectomia
extracapsular. Ambas serdo mais bem descritas nos topicos a seguir.
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Facectomia extracapsular

A técnica de extracdo capsular da catarata comecou a ser utilizada
concomitantemente ao surgimento das lentes intraoculares (LIOs) de
camara posterior, proximo dos anos 1700. Inicialmente, realizava-se a
remocdo do cristalino por meio de uma abertura da capsula anterior,
utilizando-se de ampla incisdo cirtrgica. Com o avangar dos anos e o
surgimento dos aparelhos de amplificacdo, essa técnica foi aprimora-
da quase dois séculos depois, sendo entdo utilizada até os dias atuais.

Na nova técnica, realiza-se uma incisdo limbica (8 a 10 mm) para a
penetracdo na camara anterior, produzindo uma pequena abertura,
etapa denominada capsulotomia anterior. Em seguida, o cértex e o
nucleo do cristalino sdo removidos em bloco e preserva-se a capsula
posterior. A lente intraocular é colocada, entéo, sobre a capsula pos-
terior intacta.

Como ha necessidade de suturar a incisdo, ocasionalmente pode-se
formar um considerével astigmatismo corneano. Para isso, existe a va-
riante que envolve a realizacdo de uma pequena incisdo, por meio da
criacdo de um pequeno tunel esclerocorneano autosselante, seguida
da aspiragdo manual do cértex. Nessa abordagem, a reabilitacdo da
cirurgia torna-se comparavel a facoemulsificacado, sendo a técnica ex-
tracapsular mais rapida e menos dependente de aprimoradas tecno-
logias para a sua realizacéo.

A principal indicacdo para a facectomia extracapsular sdo as cataratas
avancgadas, de nucleo duro, do tipo nuclear 4+/4+.

Facectomia com Facoemulsificacdo

O tipo de cirurgia mais utilizada para a extracdo da catarata em areas
desenvolvidas, atualmente, é a facoemulsificacado, sendo considerado
método padrao-ouro. Essa técnica, por adotar pequenas incisdes (3
a 4 mm), possui inUmeras vantagens como a rapida recuperagdo, o
baixo risco de complicagdo e o menor astigmatismo pds-operatério.

A facoemulsificacao faz uso da tecnologia de ultrassom e também do
vacuo. Seus principais componentes sdo: peca de méo, pedal, siste-
ma de irrigagdo e bomba de aspiracdo. A peca de mao é usada para
emulsionar e aspirar simultaneamente o cristalino, mantendo a pon-
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ta fria e a profundidade da camara anterior. A irrigacéo, por sua vez,
tem por objetivo manter a cadmara anterior estavel durante a cirurgia,
além de resfriar a ponta, evitando o acimulo de calor e consequentes
danos ao tecido adjacente. As bombas de aspiracdo, por fim, sdo um
elemento critico para as manobras da cirurgia, melhorando significa-
tivamente a eficiéncia da técnica de facoemulsificagdo do cirurgido.
As bombas podem ser do tipo peristélticas (de fluxo), de Venturi (de
véacuo) ou hibridas.

O procedimento é composto pelas seguintes etapas: marcagdo ocular,
anestesia, exposicdo do globo, paracentese, incisdo clara da cérnea,
incisdo do tunel escleral, abertura da capsulorrexe curvilinea continua,
hidrodisseccéo, hidrodelineacao, rotacdo do nucleo, desmontagem e
remocao do nucleo, insercdo de LIO e concluséo.

O primeiro passo da cirurgia consiste na identificacdo do olho que
serd operado, por meio do uso de canetas ou adesivos, e também na
verificacdo dos dados do paciente, como nome, data de nascimento,
procedimento, olho operado e tipo e poténcia da lente intraocular.

B Complicagdes pds-operatorias

A cirurgia de catarata € um dos procedimentos mais seguros do mun-
do, oferecendo baixos riscos no pds-operatério. No entanto, como
qualquer outro procedimento invasivo, podem ocorrer algumas com-
plicacbes e, nesse sentido, reconhecé-las e trata-las adequadamente
sdo fundamentais para um resultado bem-sucedido.

A seguir, serdo descritas algumas das possiveis complicagdes da ci-
rurgia de catarata, sendo elas: endoftalmite, opacificacdo de capsula
posterior e descolamento de retina.

Endoftalmite

A endoftalmite é uma infeccdo intraocular causada, principalmente,
por bactérias Gram-positivas, em especial, o Staphylococcus epider-
midis. Trata-se de uma complicacdo rara e uma das mais graves da
cirurgia de catarata, podendo ocasionar a perda da visdo ou até do
préprio olho. A incidéncia relatada de endoftalmite varia entre as lite-
raturas, podendo ir de 0,04 a 0,2%.
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Os sintomas dessa condicdo incluem: dor ocular leve a intensa, perda
de visdo, moscas volantes e fotofobia. Além disso, conforme a gravi-
dade, podem estar presentes edema palpebral, quemose, hiperemia
conjuntival, secrecdo, defeito pupilar aferente, turvacdo da cérnea,
exsudato fibrinoso e hipépio.

Os fatores de risco para a condicdo incluem diabetes mellitus, idade
avancgada, sexo masculino, doencas dos anexos oculares, anestesia
tdpica, procedimento combinado ou por tempo prolongado, perda
de vitreo, ruptura da capsula posterior, vazamentos de feridas, atraso
no inicio da antibioticoterapia tépica pds-operatéria e, possivelmen-
te, o uso de incisOes corneanas sem sutura (clear cornea).

A fim de reduzir a incidéncia de endoftalmite ps-operatdria, uma vez
que se trata de uma grave complicacéo, o objetivo principal na prepa-
ragdo pré-operatdria e no gerenciamento intraoperatério do paciente
é reduzir a introdugao de organismos patogénicos na camara anterior.

Para isso, pode ser utilizada a combinacéo de iodopovidona a 5% pré-
operatdria e uma fluoroquinolona de Ultima geracédo no pré e pds-
operatdrio para sua profilaxia. Além disso, podem ser adotadas ou-
tras medidas profilaticas, como cobertura cuidadosa das péalpebras e

Endoftalmite pés-
operatoéria.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Arthur Nassaralla.)




cilios, técnica estéril e atencdo meticulosa ao fechamento hermético
da inciséo.

A endoftalmite infecciosa pode manifestar-se de maneira aguda ou
de forma mais indolente ou crénica. A endoftalmite aguda, caracte-
rizada por inflamacdo que ocorre até 6 semanas apds a cirurgia, nor-
malmente se desenvolve em 3 a 10 dias apds o procedimento e segue
um curso fulminante.

Essa forma cursa tipicamente com inflamacdo do vitreo, podendo
apresentar outros sinais, como edema palpebral ou periorbital, inje-
céo ciliar, quemose, inflamacdo da camara anterior, hipdpio, diminui-
cdo da acuidade visual, edema da cérnea e hemorragias retinianas.

A endoftalmite crénica, por outro lado, pode surgir semanas ou meses
apds a cirurgia, sendo caracterizada por iridociclite cronica ou uvei-
te granulomatosa e é frequentemente associada a redugao da visao,
pouca ou nenhuma dor e um foco do agente infeccioso dentro do
olho.

Vale ressaltar os possiveis diagnésticos diferenciais que podem ser
feitos com a endoftalmite, como o caso de material do cristalino reti-
do na camara anterior, hemorragia vitrea, uveite pds-operatdria, rea-
cdo tdxica ao uso inapropriado ou contaminado do fluido de irrigacéo
e cirurgia dificil ou prolongada. Nesses casos, se houver qualquer du-
vida diagndstica, o tratamento deve ser o de endoftalmite infecciosa,
uma vez que o reconhecimento precoce leva a melhores resultados.

A abordagem recomendada para o manejo da endoftalmite pds-ope-
ratéria é direcionada pela avaliacdo da acuidade visual do paciente.
Quando a acuidade visual é de movimentos das maos ou melhor, re-
comenda-se uma bidpsia menos invasiva da camara anterior e/ou do
vitreo para culturas, associada a injecdo intravitrea imediata e subse-
quente antibioticoterapia. Por outro lado, se a acuidade visual do pa-
ciente € apenas a percepcao da luz, é indicada uma vitrectomia pars
plana imediata e a administracdo de inje¢des de antibidticos.
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Opacificagcao de capsula posterior

A opacificacdo capsular posterior é a complicacdo tardia mais comum
apds uma cirurgia de catarata sem complicacdes. Ela ocorre devido
a proliferacéo de células epiteliais do cristalino que permanecem no
interior do saco capsular apds a extracdo da catarata, culminando na
formacdo de membranas opacas secundarias.

Os sintomas incluem agravamento persistente e lento da opacifica-
céo, brilho e diplopia monocular. A acuidade visual pode ser reduzida
de forma variavel, embora a disfuncdo possa ser mais acentuada em
testes de sensibilidade ao contraste.

O desenho da LIO é um fator crucial na taxa de opacificacdo da cép-
sula posterior. As lentes de PMMA e de hidrogel estdo associadas a
taxas mais altas, enquanto que as LIOs de material acrilico hidrofdobico
tém taxas mais baixas. Sabe-se que uma lente com aresta dptica qua-
drada pode inibir a migracdo posterior das células epiteliais do crista-
lino, porisso, reduzem a incidéncia de opacificacdo capsular posterior.

Outros fatores que podem aumentar a taxa dessa condicao incluem
idade mais jovem, histéria de inflamacao intraocular, sindrome de
pseudoesfoliacdo, capsulorrexe anterior que ndo cobre 360° da borda
da LIO, limpeza cortical incompleta, design da borda arredondada da
dptica da LIO, tempo decorrido desde a cirurgia e presenca de dleo
de silicone.

H& mais de um padrdo de opacificacdo diferenciado pelos sinais que
apresentam. A opacificacdo capsular posterior vacuolada (tipo péro-
la), conhecida por pérolas de Elschnig, é caracterizada pela prolife-
racdo de células epiteliais do cristalino edemaciadas, semelhantes as
células vesiculares (Weld) na catarata subcapsular posterior.

A opacificacdo tipo fibrose, por sua vez, é causada pela metaplasia
fibroblastica de células epiteliais, que possuem caracteristicas contra-
teis. Ainda, o anel de Soemmering é um tipo de proliferacao de célu-
las residuais, apresentando-se como uma formacé&o anular esbranqui-
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cada ou de anel, que classicamente se desenvolve na periferia do saco
capsular apés métodos mais antigos de cirurgia de catarata.

O tratamento envolve a criagdo de uma abertura na capsula poste-
rior, denominada capsulotomia, com laser Nd:YAG. Ele esta indicado,
principalmente, diante da presenca de sintomas visuais significativos.

Descolamento de retina

O descolamento de retina regmatogénico (DRR) é incomum, com uma
incidéncia relatada de 0,2 a 3,6%. Ocorre mais frequentemente dentro
do primeiro ano apds a cirurgia de catarata ou 6 meses apds a capsu-
lotomia posterior.

Os olhos submetidos a cirurgia de catarata possuem um risco qua-
tro vezes maior de DRR quando comparados aos olhos com cristalino
natural (facicos). A incidéncia torna-se menor com a cirurgia de faco-
emulsificacdo com pequenas incisdes.

Tanto para olhos facicos como pseudofacicos, os fatores de risco adi-
cionais incluem miopia axial, idade mais jovem, sexo masculino, dege-
neracdo reticular da retina, ruptura ou descolamento de retina anterior
no olho cirdrgico, histéria de descolamento de retina no outro olho e
historia familiar de descolamento de retina.

O tratamento para reparo da DRR geralmente envolve vitrectomia
pars plana com ou sem fivela escleral, apresentando elevadas taxas
de sucesso.
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FISIOLOGIA
E FUNCAO
DO VITREO E
HIALOIDE

O humor vitreo se caracteriza como um gel
transparente que ocupa 80% de todo o globo
ocular. Enquanto isso, a hialoide ou membra-
na hialoide envolve todo o humor vitreo e o
separa das estruturas adjacentes. Na compo-
sicdo do vitreo, 99% sdo formados por &gua,
enguanto o restante é composto por fibras
finas de colageno, hialécitos e acido hialuré-
nico, este Ultimo responsével por dar viscosi-
dade ao gel. Além disso, o humor vitreo é rico
em vitamina C, que impede a sua oxidacao.

A conformacdo das fibras de coldgeno varia
alterando a densidade do vitreo nas regides
de anexo. Nesse sentido, a maior condensa-
céo das fibras de coldgeno confere ades&o ao
local. O humor vitreo se anexa nos seguintes
locais: base vitrea, cdpsula posterior, vasos da
retina, borda do nervo dptico e macula.

A base vitrea é uma regido que se localiza
logo abaixo da espiral de Tillaux, respeitan-
do ainsercdo dos musculos extraoculares. In-
ternamente, ocupa 2 mm da pars plana pos-
terior e 4 mm da retina anterior. Na capsula
posterior, a condensacao de fibras d& origem
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ao ligamento de Wieger, responséavel pela adesdo em tal local. Nos
vasos, borda do disco dptico e mécula, o vitreo se anexa por meio de
moléculas de adesdo de fibronectina e laminina.

Na regido central, existe um fino espaco tubular ndo preenchido por
vitreo e remanescente da vida intrauterina conectando o disco éptico
a capsula posterior do cristalino. Nesse espaco, localizava-se a arté-
ria hialoide, responsavel por nutrir o cristalino até a nona semana de
gestacdo, quando regride e dé origem ao chamado canal de Cloquet.

A funcdo do humor vitreo estd em preencher o globo ocular, ser um
meio refringente do olho — com indice de refracdo de 1,334 — e ser
veiculo de metabdlitos para as estruturas adjacentes. Sua oxigenacéo
advém da difusdo da circulacdo da retina e da coroide.

Tomografia de coeréncia
optica (OCT) sem
alteracoes.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Claudio Carvalho.)

Ligamento

de Wieger Fovea

Espago de

Imagem esquematica Rargen
da anatomia ocular
evidenciando o canal de
Cloquet, ligamento de
Wieger e base vitrea.

(Fonte: acervo pessoal da Base vhrea Canal de

Dra. Maria Clara Catone.) Al

Cortex



ANATOMIA,
HISTOLOGIA E
VASCULARIZACAO
DA RETINA

B Anatomia e histologia

A retina é um tecido altamente especializado
composto por nove camadas neurossensoriais
associadas a uma camada epitelial, conheci-
da como epitélio pigmentar da retina (EPR).
Entre as principais estruturas histolégicas que
compdem a retina neurossensorial, encon-
tram-se neurdnios, células da glia e estruturas
vasculares, que se dividem nas nove camadas.
As células fotorreceptoras (cones e bastone-
tes) fazem parte do componente neuronal e
encontram-se na camada mais externa, de
modo que sua superficie apical repouse so-
bre o EPR. Ainda assim, elas sdo responsaveis
pela captacdo e transformacdo do estimulo
visual em elétrico; e, enquanto os cones atu-
am na visao colorida, os bastonetes atuam na
visdo noturna e de contrastes.

Os fotorreceptores sdo separados em dois
componentes a partir da membrana limitan-
te externa, que, por sua vez, dividem-se no-
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vamente em outros dois segmentos, formando, assim, as seguintes
camadas: componente externo, componente interno, camada nuclear
externa e camada plexiforme externa. No componente externo, en-
contram-se discos multiplos e laminados, que, ao absorverem a luz,
desencadeiam cascatas moleculares que permitem a formacao de im-
pulso elétrico para a porcao interna do fotorreceptor. La localizam-se
inimeras mitocondrias que mantém a demanda metabdlica celular,
compondo a regido conhecida como mioide. A lamina nuclear exter-
na compreende o nucleo do neurdnio e é seguida de seu corpo si-
naptico, localizado na camada plexiforme externa. Os dendritos dos
fotorreceptores irdo se conectar a neurbénios bipolares e neurdnios
horizontais, responsaveis pela conducédo do estimulo elétrico e pela
inibicdo lateral, respectivamente.

Enquanto uma célula bipolar conecta-se a um unico fotorreceptor
e a uma Unica célula ganglionar, uma célula horizontal conecta-se a
multiplos fotorreceptores, de modo que seja formado extenso plexo
nervoso, ao qual denomina-se essa camada. As conexdes celulares da
lamina plexiforme externa formam a membrana limitante intermédia,
que sucede a lamina nuclear interna, onde encontram-se os nucleos
dos neurdnios bipolares e das células amacrinas, as quais, provavel-
mente, estdo envolvidas no processo de inibicdo elétrica.

Por sua vez, a lamina plexiforme interna consiste nos corpos sinapti-
cos dos neurdnios bipolares, das células amacrinas e das células gan-
glionares. As células ganglionares seguem externamente, de modo
que seus nucleos formam a lamina de nlcleos ganglionares, e seus
corpos axonais sigam formando a lamina de fibras nervosas, sendo
essa a camada mais externa da retina. Nesse sentido, percebe-se que
a transmissdo do impulso elétrico gerado pela luz percorre da parte
mais externa da retina neurossensorial para a parte mais interna.

Como mencionado, a retina é composta pela sua porcdo neurossen-
sorial e pelo EPR. Esse epitélio simples recobre toda a porcdo externa
da retina, com suas insercdes na cabeca do nervo éptico e na ora
serrata, apresentando multiplas funcdes, como: manutencao da ade-
sdo retiniana e da integridade da barreira hematorretiniana, sintese e
secrecdo de matriz de sustentacado dos fotorreceptores, metabolismo
da vitamina A, além de fagocitose e transporte ativo de metabdlitos
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para o exterior do EPR, permitindo sua degradacdo. Além disso, a
pigmentacdo do EPR permite que a luz seja absorvida, diminuindo o
indice reflexivo da porcdo interna do olho, de modo que a imagem
formada seja mais nitida.

Camada plexiforme externa

Célula horizontal 4,

Célula
bipolar
Camada nuclear interna

Célula améicrina

y
h
v ,

Camada plexiforme
Proximal interna

b

Y

Camada de células

——-_—__-___' oy  Banglionares
— ]

ttt S

- interna
DIRECAO DA LUZ

Desenho esquematico demonstrando as camadas da retina e seus limites (vitreo e
coroide), com suas principais células, e indicando o trajeto luminoso e elétrico.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Maria Clara Catone.)

® Vascularizacdo

Além dos componentes celulares, a retina € composta por estruturas
vasculares responsaveis pela irrigacdo e drenagem de seus tecidos.
Nesse sentido, ela pode ter sua estrutura vascular dividida em dois
processos distintos, ao passo que a nutricdo de sua porcdo externa é
realizada por difusdo através da coroide, e a sua porcdo interna é irri-
gada pela artéria central da retina e seus ramos e é drenada pela veia
central da retina e suas tributérias. Esses vasos localizam-se na retina
interna e dividem-se em plexos vasculares nos niveis das camadas de
fibras nervosas e em células ganglionares e da lamina nuclear interna.
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De forma semelhante ao sistema nervoso central, que é protegido
pela barreira hematoencefalica, a retina é envolvida pela barreira he-
matorretiniana, que apresenta dois componentes, um interno e outro

externo. Essa barreira é formada por juncdes oclusivas, que irdo reali-
zar a difusdo seletiva de solutos e nutrientes da coroide para a retina.
Enquanto a barreira hematorretiniana externa localiza-se no nivel do
EPR, a barreira hematorretiniana interna é formada pela camada en-
dotelial da microvasculatura retiniana.

Quadro 1 Camadas da retina e sua respectiva Funcao.

CAMADAS DA RETINA E SUA RESPECTIVA FUNCAO

Camada Funcao

EPR Sustentacao, nutricdo e degradacdo de metabdlitos advin-
dos da camada fotorreceptora; metabolismo da vitamina A;
reducao dos indices refletivos na camara posterior.

Camada Captacéo e transformacéo do estimulo luminoso em
fotorreceptora elétrico.

Membrana limitante | Separa os componentes externo e interno das células

externa fotorreceptoras.
Camada nuclear Compée os nucleos das células fotorreceptoras.
externa

Camada plexiforme | Conexdes sinapticas com células bipolares e horizontais,

externa transducao de sinal e inibicdo lateral.
Camada nuclear Compde os nucleos das células bipolares, horizontais e
interna amacrinas.

Camada plexiforme | Conexdes sindpticas com neurdnios ganglionares,
interna transducao de sinal.

Camada de células | Nucleos de células ganglionares.
ganglionares

Camada de fibras Agrupamento de fibras nervosas que irdo compor o
nervosas nervo éptico.

Membrana limitante | Separa o vitreo da retina.
interna

(Fonte: Elaborado pelos autores.)



MACULRA,
FOVEA E
RETINA

e PERIFERICA

Como discutido na histologia das camadas
retinianas, a camada fotorreceptora é respon-
savel por transformar os estimulos luminosos
em impulsos elétricos, no entanto, a distribui-
cdo de células fotorreceptoras, cones e basto-
netes é desigual ao longo da retina. A seguir,
sera discutida tal distribuicado.

A regido central, conhecida como mécula, lo-
caliza-se entre o disco dptico e as arcadas vas-
culares temporais, medindo aproximadamente
5,5 mm de didmetro e concentrando metade
de todas as células ganglionares da retina.

A févea, regido central da méacula, medindo
1,5 mm de didametro, é responsavel pela acui-
dade visual e visdo em cores, agrupando cones
predominantemente vermelho e verde-sensi-
vel, com densidade aproximada de 140.000
cones/mm?, além de bastonetes e processos
celulares de Miller. Os bastonetes se locali-
zam em maior densidade aproximadamente 4
mm de distancia do centro foveal, atingindo
uma densidade de 160.000 bastonetes/mma2.
Nessa regido, encontra-se também a zona
avascular da fovea (ZAF), considerada como
ponto de fixacdo.
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Na fovéola, regido central da févea, medindo aproximadamente 0,35
mm de didmetro, encontram-se cones alongados e altamente com-
pactados, sendo bastonetes ausentes.

A retina ao redor da macula, por sua vez, é dividida em: regido peri-
férica proxima, sendo ela uma faixa de 1,5 mm que circunda todas as
arcadas vasculares temporais; retina equatorial, que segue o equador
do globo ocular; e retina periférica, localizada anteriormente a retina
equatorial. A transicdo entre a retina periférica e a pars plana é cha-
mada de ora serrata.

AVALIACAO

SEMIOLOGICA:

OFTALMOSCOPIA
e INDIRETA

A oftalmoscopia indireta consiste na utiliza-
cdo de lente asférica e foco luminoso para
visualizacdo das estruturas do compartimen-
to posterior do olho. O foco luminoso pode
advir de diferentes formatos, por meio de fo-
toforo, 1dampada de fenda ou mesmo apare-
lho celular. A lente asférica permite a amplia-
cdo do disco 6ptico, da macula e de partes
da retina por meio da abertura pupilar. Nesse
sentido, previamente a realizacdo do exame,
recomenda-se a cicloplegia, para aumento
do diametro pupilar e realizacao facilitada do
exame. A lente asférica de 20 dioptrias, ge-
ralmente mais utilizada, gera uma imagem in-
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vertida com ampliagdo de até trés vezes. Diferentemente da oftalmos-
copia direta, a oftalmoscopia indireta é feita de maneira binocular,
permitindo a visualizacdo das estruturas a partir de uma perspectiva
de profundidade (estereopsia).

Para realizar a descricdo correta de um exame de fundo de olho, de-
vemos respeitar a ordem de seguimento do exame de oftalmoscopia.
Nesse sentido, iniciamos com a avaliacdo do vitreo, que precede dis-
co ptico, vasos retinianos, coriorretina e, por fim, mécula e févea.

Exemplo de descricdo de fundo de olho:

Fundo de olho direito, visualizado

via oftalmoscopia indireta, com

meios claros. Disco éptico corado

e com bordas bem delimitadas,

relacdo escavacao-disco dentro da
normalidade e sem atrofia ou desvios.
Vasos retinianos normocorados, sem
extravasamentos ou cruzamentos
arteriovenosos patolégicos. Sem
neovascularizacdo. Coriorretina
aplicada, sem descolamentos,
normocorada, sem areas de necrose ou
tecidos cicatriciais. Macula de coloracao
rosa-palidao, com févea de coloracao
vermelho-escurao em regiao central.
(Fonte: LAOF PUC Minas.)

No exame fundoscopico com lente, a imagem seria invertida, com o
disco éptico aparecendo temporalmente a févea. No caso dessa ima-
gem, nao ha inversao, visto que o préprio computador — o retinégrafo
— desinverte a imagem para visualizacao.
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AVALIACAO DO FUNDO DE OLHO EM CINCO PASSOS

1. Vitreo

Meio claro ou opaco?

2. Disco 6ptico

Bordas.

Coloracao.

Relagao escavacao/disco.
Atrofia ou desvio?

3. Vasos retinianos:
arteriolas e vénulas

Coloracao.

Formato.

Apresenta extravasamentos?
Apresenta cruzamentos
arteriovenosos patolégicos?

4. Coriorretina

Existem descolamentos?
Coloracao.

Necrose ou cicatrizagcao?
Visualizam-se vasos da coroide?
Outros achados patolégicos?

5. Macula e févea

Coloracao.
Apresenta atrofia?
Outros achados patolégicos?
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DEGENERACAO
MACULAR
RELACIONADA
A IDADE (DMRI)

B Conceitos e achados clinicos

A degeneracdo macular relacionada a idade
(DMRI) consiste em um conjunto de proces-
sos degenerativos em regido macular que ndo
podem ser explicados por outras causas. Sua
fisiopatologia envolve alteracdes do EPR e
formacao de drusas. As drusas consistem em
lesbes circulares, pequenas e amareladas, lo-
calizadas na superficie basal do EPR, poden-
do ser classificadas quanto ao seu tamanho e
a sua forma (mole, dura e descolamento epi-
telial drusenoide; esta Ultima é sua forma mais
grave). Clinicamente, a DMRI pode cursar com
perda visual grave, reducdo do contraste visu-
al e da visdo em cores, além de comprome-
timento da visdo noturna. Na evolucéo para
a DMRI Umida, pode haver também perda
subita de visdo, metamorfopsia e escotomas
paracentrais.

A presenca de processo inflamatério leva a
formacao de cicatriz disciforme no nivel do
EPR e neovascularizacdo dos coriocapilares.
A neovascularizacdo marca a evolucdo da
DMRI para sua apresentacdo Umida — quadro
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de maior severidade e com outras alternativas terapéuticas. Logo, a
DMRI seca classifica-se pela presenca de drusas e alteracdes de epi-
télio retiniano, sem neovascularizagado, e a DMRI Umida tem a neovas-
cularizacdo dos coriocapilares somada as alteracdes prévias.

B Trataomentos

O tratamento da DMRI seca é baseado no controle de fatores de risco
e na suplementacdo com micronutrientes. Tabagismo, obesidade e
hipertensao arterial sdo problemas de salide que devem ser ende-
recados em um paciente com DMRI, uma vez que influenciam ne-
gativamente na progressdo da doencga. Além disso, seus principais
fatores de risco sdo: genéticos e idade maior que 55 anos. A admi-

OCT da retina
evidenciando quadro de
DMRI em sua forma seca.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Claudio Carvalho.)

OCT da retina
evidenciando quadro de
DMRI em sua forma
umida.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Claudio Carvalho.)




nistracdo de vitaminas antioxidantes, como vitaminas E e C, além de
micronutrientes, como luteina, zeaxantina, zinco e cobre, é indicada
para pacientes maiores de 55 anos com alto risco de desenvolvimento
de DMRI Umida (com base nos critérios de AREDS). O tratamento da
DMRI tmida inclui a mudanca de estilo de vida e aplicacdo de outras

terapias potenciais, como antiangiogénicos e fotomodulacéo. Por fim,
como uma doenca crénica, a depender do grau de funcionalidade,
o paciente diagnosticado com DMRI deve receber acompanhamento
do servico de visdo subnormal.

Classificacdo da Degeneracao Macular Relacionada a Idade,
segundo a AREDS

Categoria | Designacao Descricao

1 Sem DMRI Sem ou poucas pequenas drusas
(<63um de diametro).

2 Inicial Multiplas pequenas drusas (<20),
poucas drusas intermediarias
(63-124 pm em diametro), ou
anormalidades em EPR.

3 Intermediaria | Drusas intermediarias extensas, =1
grande drusa (125 pm em diametro),
ou atrofia geografica que nado
envolva o centro da févea.

4 Avancada Atrofia geogréfica ou maculopatia
neovascular.
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ANATOMIA DA
VIA OPTICA

A via 6ptica é composta por retina, nervo op-
tico, quiasma optico, trato dptico, corpo ge-
niculado lateral, radiacdes Opticas e area de
Brodmann 17 no cortex cerebral. Essa via re-
presenta o conjunto de estruturas responsa-
veis pela captagao e transmissdo dos estimu-
los visuais ao cortex.

®m Retina

Na retina, os cones e bastonetes, que sdo
células fotorreceptoras, transmitem os esti-
mulos inicialmente para as células bipolares,
que realizam a sinapse com as células gan-
glionares retinianas. As fibras retinianas sdo
divididas a partir da regido macular central

Disposicao das fibras
retinianas. Divisado a
partir do centro macular,
dividindo em fibras nasais
e temporais, bem como
suas respectivas porcoes
centrais e periféricas,
superiores e inferiores.
(Fonte: Kline, LB, Foroozan,
R. Optic Nerve Disorders.
2" ed. Ophthalmology
Monographs 10. New York:
Oxford University Press,

in cooperation with the
American Academy of
Ophthalmology; 2007.)




em fibras da hemirretina nasal e hemirretina temporal. As fibras nasais
tém as centrais na regido do feixe papilomacular e as fibras nasais
periféricas.

® Nervo 6ptico

O nervo éptico, segundo par craniano, é composto por um milhdo de
axonios originados das células ganglionares, responsaveis por trans-
mitir os estimulos da retina para o sistema nervoso central, podendo
ser dividido em quatro segmentos.

* Segmento intraocular: envolve o disco éptico ou a cabecga do
nervo optico, que pode ser visualizada no exame oftalmoldgico.
Possui uma depressdo, a escavacao, regido por onde passam o0s
vasos centrais da retina, por isso, € area desprovida de axonio.

* Segmento intraorbitario: é mielinizado e envolto pelas
camadas da meninge (dura-méater, aracnoide e pia-mater), vai
do globo ocular até o forame ou canal éptico. Tal porcéo esta
situada dentro do cone muscular (composto pelos musculos
retos), com trajeto em S, permitindo flexibilidade para realizar
os movimentos oculares. Outra particularidade é que, préximo

Esquema com as quatro
porcdes do nervo éptico.
(Fonte: Fundamentals and
Principles of Ophthalmology. B neranial longshs, 348, weunlly w10 mm
American Academy of
Ophthalmology. Pagina 150.)

O eres
Intracanabcular lngth, 4- 10 rmen



ao apice orbitario, o nervo éptico compartilha sua bainha com
os musculos reto superior e reto medial, motivo pelo qual, nas
neurites, ha dor a movimentac&o ocular.

* Segmento intracanalicular: atravessa o canal dptico e se fixa a
ele por meio da fusdo da dura-mater com o periésteo. Por esse
canal estreito, passam apenas nervo éptico, artéria oftédlmica
e meninges. Por isso, em traumas orbitarios contusos, em que
ha lesdo da artéria oftédlmica e/ou da meninge, hé isquemia do
nervo optico e perda neuronal também por compressao das
estruturas adjacentes edemaciadas pelo trauma.

* Segmento intracraniano: termina no quiasma éptico. A porcao
intracraniana € a mais suscetivel a danos por lesGes adjacentes.

B Quiasma 6ptico

O quiasma 6ptico é uma estrutura situada acima da sela tdrcica e an-
teriormente ao hipotalamo, local em que ocorre o cruzamento das
fibras da hemirretina nasal (tanto maculares como periféricas), corres-
pondentes aos campos visuais temporais.

® Trato 6ptico

As fibras nervosas apés a passagem pelo quiasma compdem o trato
dptico, que percorre um trajeto lateral ao hipotdlamo, ao redor do
diencéfalo. A grande maioria das suas fibras realiza sinapse com o
corpo geniculado lateral, mas algumas realizam sinapses com o nu-
cleo pré-tectal, que participa do reflexo fotomotor, ou com o coliculo
superior, que participa do controle de movimentos sacédicos — mo-
vimento ocular rapido e voluntério ao mudar a direcao do olhar, seja
vertical, horizontal ou lateralmente.

m Corpo geniculado lateral

O corpo geniculado lateral € uma proeminéncia do tdlamo em que
ocorre a sinapse com as fibras nervosas do trato éptico e na qual séo
originadas as fibras nervosas que compdem as radiacdes Opticas. Essa
estrutura é dividida em seis camadas, sendo que as fibras contralate-
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rais terminam nas camadas 1, 4 e 6, e as ipsilaterais, nas camadas 2, 3
e 5. As camadas inferiores, 1 e 2, correspondem a células sensiveis a
deteccdo de movimentos, enquanto as camadas de 3 a 6 representam
a via parvocelular (acuidade visual e visdo de cores).

B Radiacoes 6pticas

As radiagdes Opticas sdo fibras nervosas que conectam o corpo ge-
niculado lateral a &rea primaria visual do cértex, no lobo occipital. As
fibras inferiores percorrem um trajeto mais lateral, formando a alca de
Meyer e contornando o corno temporal do ventriculo lateral, e cor-
respondem ao campo visual superior, enquanto as fibras superiores
atravessam o lobo parietal, formando a alca de Baum e correspondem
ao campo visual inferior.

m Coértex visuval

O cértex visual é responsavel por receber, gerar uma resposta motora
ocular e perceber o estimulo visual. Ele é composto por trés éareas:
area 17, 18 e 19 de Brodmann.

Farietal lobe

Fibers representing
superior retinal
quadrants

(inferior visual field)

Occipital lobe

Calcarine fissure

Lateral geniculate
nucleus

,,,,,

Fibers representing
inferior ratinal
quadranis

Temporal lobea {superior visual field)

Mayer loop

Desenho esquematico das radiacdes 6pticas, vista sagital. As fibras inferiores
(subservindo o campo visual superior) crusam anteriormente antes de se curvarem
posteriormente no lobo temporal. As fibras superiores (subservindo o campo visual
inferior) cursam dorsalmente no lobo parietal para terminarem no lobo occipital acima
da fissura calcarina. (Fonte: https://cdn.lecturio.com/assets/Lecturio_
5182_Visual-fields.png)


https://cdn.lecturio.com/assets/Lecturio_5182_Visual-fields.png
https://cdn.lecturio.com/assets/Lecturio_5182_Visual-fields.png

Area de Brodmann 17

A area 17 corresponde a area visual primaria do cértex, que recebe-
ré os estimulos visuais, localizada na fissura calcarina no lobo occipi-
tal. Cerca de 80% do cortex sdo dedicados ao campo visual macular,
correspondendo aos 30 graus centrais da visdo, sendo que as fibras
maculares terminam mais posteriormente na fissura, e as mais laterais
terminam mais anteriormente.

A &rea 17 recebe os estimulos visuais, enquanto a 18, ou paraestriada,
controla a resposta oculomotora, que implica o ato visual para a érea
19, ou periestriada, integrar e ter a percepgao visual, isto é, permite o
reconhecimento da sensacdo visual que atingiu a éarea 17.

REFLEXO
e PUPILAR

O reflexo pupilar ou fotomotor é a adaptacao
das pupilas ao estimulo luminoso a partir da
sua contracdo de forma simultdnea e con-
gruente em ambos os olhos. Esse reflexo é di-
reto no olho que recebe o estimulo luminoso
e consensual no qual ndo recebe.

O processo pelo qual o reflexo ocorre inclui
sua via aferente, com a captacao do estimulo
e a eferente, que promove a resposta pupi-
lar. A via aferente comeca na retina, seguin-
do o caminho da via éptica até o trato opti-
co, mas faz sinapse com o nucleo pré-tectal.
Em seguida, essas fibras fazem sinapse com
o nucleo de Edinger-Westphal, que compde
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o nucleo do oculomotor. A partir do terceiro par craniano, as fibras
nervosas iniciam a via eferente, cursando pelo nervo oculomotor até
o géanglio ciliar, dando origem aos nervos ciliares curtos e inervando o
musculo esfincter da pupila.

Alteracdes nesse reflexo podem indicar tanto lesdes na via dptica
como no nervo oculomotor, sendo muito Util na avaliacdo de piora da
visdo, especialmente quando é unilateral ou assimétrica. A auséncia
de reflexo direto e consensual é mais indicativa de lesdo na via dptica,
enquanto a presenca de apenas um deles tende a ser por lesdo no
nervo oculomotor. Vale ressaltar que, para tal raciocinio clinico, tem
que haver a integridade de todas estruturas oculares para que a luz
seja transmitida e para que o estimulo seja gerado pela retina, por
isso, ndo deve haver catarata densa, oclusdo vascular ou descolamen-
to de retina.

Short ciliary nerve

Red nucleus

Edinger-Westphal ——
nucleus

Lateral geniculate
H nucleus

Pretectal nucleus Posterior commissure

Via da reacdo pupilar a luz. (Fonte: American Academy of Ophthalmology. Estados
Unidos da América. Neuro-Ophthalmology. Sdo Francisco: American Academy of
Ophthalmology, 2021.



DEFEITO
PUPILAR
AFERENTE

O defeito pupilar aferente corresponde a uma
reducdo do reflexo fotomotor, devido a uma
reducdo da chegada de estimulo das células
ganglionares da retina para o nucleo pré-tec-
tal. O defeito aferente ocorre com contracdo
normal da pupila com o reflexo consensual,
mas contragdo reduzida ou ausente com o re-
flexo direto no olho afetado, o que é observa-
do pelo teste de swinging flash light, em que
se ilumina alternadamente ambos os olhos.
Essa alteracdo necessariamente € assimétrica.

O quadro costuma cursar com amaurose ou
baixa acuidade visual (BAV) no olho afetado,
mas sem anisocoria. Pode ser dividido em de-
feito pupilar aferente absoluto ou relativo.

e Absoluto: hd perda completa da viséo e
auséncia de reflexo fotomotor do lado
afetado, o que indica lesdo total da via
aferente.

* Relativo: hé redugado do reflexo e prejuizo
de acuidade visual ou de campo, sendo
possivel uma acuidade totalmente
preservada se houver dano significativo do
campo visual. Sua gravidade é proporcional
a lesdo da via aferente. Também é chamada
de pupila de Marcus Gunn.
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Avaliando um defeito pupilar aferente relativo (DPAR) em um paciente com
neuropatia 6ptica traumatica a esquerda; a pupila esquerda esta farmacologicamente
dilatada. A, A pupila direita contrai em resposta a luz direcionada ao olho direito
apenas. B, A pupila direita dilata em resposta a luz direcionada ao olho esquerdo
apenas, indicando DPAR a esquerda. (Fonte: American Academy of Ophthalmology.
Estados Unidos da América. Neuro-Ophthalmology. Sdo Francisco: American Academy of

Ophthalmology, 2021.)

SINAIS DE
DISFUNGAO DA
VIA OPTICA

Diversos sinais podem indicar disfuncdes da
via dptica, entre eles:

e BAV: testada a partir do teste de
refracdo, devendo-se dar atencio a
disparidades da acuidade visual corrigida
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para longe e perto. A fixagdo excéntrica, tendéncia a ler metade
da tabela, pode indicar escotomas ou hemianopsia;

defeito pupilar aferente relativo: testado por meio do reflexo
pupilar, com menor contracdo das pupilas com estimulo
luminoso em um dos olhos, indicando lesdo na via aferente do
reflexo;

discromatopsia: também conhecida como daltonismo, deve

ser testada individualmente em cada olho, podendo indicar
neuropatia 6ptica desmielinizante ou doenca macular;

defeito no campo visual: pode ser testado de vérias formas,
entre elas, o teste de confrontamento ou o teste de grade de
Amsler. O padrao-ouro é a campimetria computadorizada,
utilizada para acompanhar a evolucao da leséo estrutural do
glaucoma ou identificar alteracdes caracteristicas de outras
neuropatias, pois permite localizar a lesdo na via aferente e medir
a progressao da perda;

fotofobia: avaliada por meio do teste de recuperagdo de
fotoestresse, com avaliacdo da acuidade visual antes da
exposicdo a uma luz forte por 10 segundos. Em seguida, avalia-
se a acuidade visual a partir da linha de Snellen acima da dltima
linha lida no teste anterior;

sensibilidade diminuida a contraste: a perda de sensibilidade a
contraste pode causar sintomas ndo compativeis com a acuidade
visual do paciente, mas ndo necessariamente envolve o nervo
Optico. Pequenas alteragdes sdo de dificil avaliacao.

Teste de Ishihara. (Fonte: American
Academy Of Ophthalmology. Estados
Unidos da América. Neuro-Ophthalmology.
S3o Francisco: American Academy of
Ophthalmology, 2021. p. 90.)
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Teste de Ishihara. (Fonte: Bowling B. Kanski.
Oftalmologia Clinica: Uma Abordagem Sistémica. 8. ed.
Elsevier, translator. Rio de Janeiro 2016.

Capitulo 19, Neuroftalmologia.)

VRS KDR
H C

S CN

Grafico de Pelli-Robson. (Fonte: Bowling B. Kanski.
Oftalmologia Clinica: Uma Abordagem Sistémica. 8.
ed. Elsevier, translator. Rio de Janeiro 2016. Capitulo 19,
Neuroftalmologia.)
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SINAIS DE
DISNEUROPATIAS
e OPTICAS

As neuropatias épticas podem ser causadas
por varios mecanismos e se manifestar de di-
versas formas, geralmente cursando com pio-
ra da acuidade visual e prejuizos do campo
visual. Aspectos como idade, forma de inicio
do quadro, lateralidade e presenca de dor
podem ser indicativos para a causa da neu-
ropatia.

B Nevurite 6ptica parainfecciosa

A neurite éptica se refere a inflamacado do nervo éptico por qualquer
causa. Uma das possiveis causas é a parainfecciosa.

* Etiologia: associada a infec¢bes virais ou a vacinacéo, afeta
majoritariamente criancas, ocorrendo de 1 a 3 semanas apds a
infeccdo. Pode estar associada a infeccdes como rubéola, herpes
virus, caxumba, hepatites virais, varicela, sarampo e coqueluche.

* Sinais e sintomas: o quadro cursa com perda visual aguda
grave, envolvendo geralmente ambos os olhos, além de papilite
bilateral. Neurorretinite pode ou ndo estar presente, como
também toxoplasmose e doencas fungicas, especialmente em
imunodeprimidos.

e Tratamento: o prognéstico é bom, com expectativa geralmente
de recuperacgao espontanea. Entretanto, deve-se considerar o
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Tipos de
neuropatia

Definicées e etiologias

Sinais e sintomas

Inflamatéria

Pode ter causa isolada ou associada
a inflamacao ou infeccéo neurolégica,
assim como a doenca inflamatéria sis-
témica. Pode afetar todas as porcoes
do nervo optico.

Diferenciacdo quanto a localizacéo de
acometimento do nervo éptico e es-
truturas adjacentes:

porcao posterior: pés-lamina
cribriforme;

porcao anterior: pré-lamina cri-
briforme.

Porcdao posterior: BAV e
discromatopsias:

fase aguda: disco 6pti-
co normal;
fase crénica: disco opti-
co palido.
Porcdo anterior: BAV e dis-
cromatopsia:

fase aguda: papilite

— edema e hiperemia
difusa do disco 6ptico;
fase cronica: disco 6pti-
co palido.

Glaucomatosa

Causado por glaucoma avangado,
caracterizado pela perda das células
ganglionares da retina e consequente
escavagao do disco dptico.

Perda lentamente progressiva
de campo visual, mais comu-
mente periférica. Geralmente
ndo é percebida até acometi-
mento paracentral e central.

Isquémica —
neuropatia 6p-
tica isquémica
(NOI)

Isquemia por afec¢des na vasculariza-
¢ao do nervo 6ptico. Dividida em NOI
anterior e posterior.

Anterior (NOIA)
Mais comum (90% dos casos), subdi-
vidida em:

Arteritica (NOIA-A)
Menos comum.

Etiologias: arterite de vasos de gran-
des e médios calibres (artérias aorta,
carétidas e, classicamente, temporal
superficial).

N3ao arteritica (NOIA-NA)
Mais comum.

Etiologias: por oclusdo associada a
fatores sistémicos — DM, HAS, apneia
obstrutiva do sono ou fatores anat6-
micos do nervo 6ptico, como D.O.
pequeno ou drusas de papila.

Anterior (NOIA):
Perda de visdo monocular
subita, indolor ao acordar,
defeito pupilar aferente re-
lativo (DPAR):

NOIA-A: edema de
papila, hemorragias
peridiscais e manchas
algodonosas no fundo
de olho. Defeito tipico
de campo visual altitu-
dinal (de um hemisfé-
rio todo acometido —
inferior ou superior). A
grande maioria evolui
com melhora da acui-
dade visual;

NOIA-NA: sintomas sis-
témicos por inflamagao
cronica: febre, perda
de peso. Sintomas of-
talmolégicos, amaurose
fugaz, diplopia transi-
toria, baixa visual mais
grave que a NOIA-A e
raramente evolui com
melhora da visdo.




Tipos de
neuropatia

Definicées e etiologias

Sinais e sintomas

Isquémica —
neuropatia 6p-
tica isquémica
((\[e]);

Posterior (NOIP)
E raro.

Etiologias: processos isquémicos da
porgao posterior do N.O.

Indeterminados, arterite temporal ou
perioperatérios de paciente em po-
sicdo pronada por longos periodos
comprimindo o olho.

Posterior:

Perda visual abrupta e se-
vera, defeitos de campo
visual com fundoscopia ini-
cialmente normal, auséncia
de DPAR - diagnéstico de
exclusdo. Ha atrofia do ner-
vo 6ptico com aumento da
escavacgao.

Hereditaria

Engloba duas principais sindromes: a
neuropatia 6ptica hereditaria de Le-
ber (mutacdo no DNA mitocondrial)
e a atrofia ptica autossémica domi-
nante ou doenca de Kjer.

Leber: inicia na segun-
da a quarta décadas de
vida, com perda visual
aguda (<20/200) e se-
vera, indolor, com per-
da central de campo
visual. Inicio unilateral,
em semanas a meses,
afeta o outro olho.
Kjer: mais comum, per-
da de visao bilateral,
insidiosa, com discro-
matopsia, geralmente
na primeira década de
vida. Associada com
surdez neurossensorial
quando progressiva,
acuidade visual é
>20/200, gerando atro-
fia do nervo éptico com
aumento da escavacao.

Nutricional ou
toxica

Causa geralmente multifatorial de ex-
posicdes a substancias téxicas (chum-
bo, metanol, etilenoglicol, anti-TNF
alfa) ou a déficits nutricionais (B12,
folato, tiamina).

Perda de visdo bilateral e si-
métrica, gradual, progressi-
va e indolor. Com a progres-
sdo, pode haver escotoma
central e discromatopsia.

Nervo 6ptico inicialmente
normal, com evolugado, sur-
ge atrofia bitemporal.

Excecdo - metanol: edema
de papila bilateral.




Tipos de
neuropatia

Definicées e etiologias

Sinais e sintomas

Papiloedema-
tosa

Edema da cabeca do nervo 6ptico
gerado por aumento da pressédo in-
tracraniana (PIC).

Cefaleia, nédusea, vémitos,
normalmente é bilateral.
Inicialmente, ndo cursa com
BAV, que surge com o tem-
po, porém ha episédios de
obscurecimentos  transité-
rios (segundos), uni ou bila-
terais.

Traumatica

Dano direto (compressdo ou lacera-
¢ado) ou indireto (transmissdo de for-
¢a) causado ao nervo 6ptico devido a
trauma cranioencefalico.

Perda visual imediata e fre-
quentemente severa (sem
percepgdo de luz). DPAR
presente se lesao unilateral.
Disco 6ptico se torna palido
ap6s 4 a 6 semanas.

Compressiva

Lesbes compressivas intraorbitarias
ou intracanaliculares, entre elas, me-
ningiomas e gliomas.

Perda de visdo lenta e pro-
gressiva, com DPAR e perda
monocular de campo visual.

Sinais associados: edema de
palpebra, ptose e exoftal-
mia.

Infiltrativa

Les3o infiltrativa, geralmente associa-
da a um diagnéstico preexistente de
cancer.

Perda de visdao mais rapi-
damente progressiva que a
compressiva.

Neurite éptica por sffilis.




uso de esteroides intravenosos quando hé perda visual grave
em ambos os olhos ou em um Unico olho com visdo. Considerar
cobertura antiviral quando necessério.

B Neurite 6ptica infecciosa

E outra possivel causa de neurite, dessa vez, ocorrendo
concomitantemente a infeccdo.

* Etiologia: pode ser causada por diversos agentes, estando
relacionada com: a doenca da arranhadura do gato (Bartonella
henselae); a doenca de Lyme ou borreliose (Borrelia burgdorferi);
a sifilis; a meningite criptocdcica, geralmente presente em
pacientes com aids; ao virus varicela-zdster; ou a infecgdes de
seios paranasais, podendo ocorrer por disseminacgao direta,
vasculite oclusiva ou mucocele.

e Sinais e sintomas: pode cursar de diferentes formas de acordo
com o agente causador do quadro. Geralmente envolve perda
visual aguda, uni ou bilateral, e neurorretinite. A sifilis costuma
cursar com papiledema, enquanto, nos quadros de herpes-zéster,
pode haver papiledema por disseminacdo de retinite contigua.
Quando ha envolvimento dos seios paranasais, a perda visual
costuma ser unilateral e recorrente, acompanhada de cefaleia
intensa e sinusite esfenoetmoidal.

e Tratamento: envolve o tratamento do agente causador do quadro,
podendo ser necessario o uso de antibioticoterapia ou até
drenagem cirdrgica no caso de envolvimento dos seios nasais.

B Neurite 6ptica ndo infFecciosa

A inflamac&o no nervo éptico pode também ser causada por doencas
ndo infecciosas, muitas vezes como parte de um quadro sistémico.

* Etiologia: pode ocorrer devido a neurossarcoidose, durante
o curso da doenca sistémica, ou devido a um acometimento
autoimune do nervo éptico, agindo como neurite retrobulbar ou
NOI anterior.
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Sinais e sintomas: cursa com perda de visdo, que nos quadros
autoimunes pode ser lentamente progressiva. Ja na sarcoidose,
a cabeca do nervo dptico pode assumir aspecto grumoso, que
sugere infiltragdo granulomatosa, podendo estar associado a
vitreite.

Tratamento: em ambas as etiologias, devem ser usados
esteroides. Na sarcoidose, o seu efeito costuma ser répido,

mas pode haver piora caso o tratamento seja interrompido

ou reduzido precocemente, podendo ser necessario manter
baixas doses a longo prazo. Ja nas causas autoimunes, o uso de
esteroides deve ser sistémico. Além dos esteroides, podemos
usar metotrexato na sarcoidose, seja como adjuvante ou como
monoterapia se houver intolerancia aos esteroides, enquanto no
quadro autoimune sdo usados outros imunossupressores.

m Papiledema na hipertensao intracraniana

O papiledema é um edema na cabega do nervo éptico que resulta de
um aumento da PIC. Ele pode ser resultado de condi¢bes diversas,
como trauma, hidrocefalia, massas encefélicas, meningites, processos
neoplésicos ou até por uma PIC idiopatica.

Segundo a teoria de Monro-Kellie, o cranio é fechado e rigido. Com
isso, o aumento da PIC ocorre por trés fatores:

aumento do tecido nervoso: tumores, abscessos, meningites ou
encefalites;

aumento do liquor: hidrocefalia;

processos hemorragicos: hemorragias, hematomas e
malformacdes arteriovenosas.

Durante o exame do fundo de olho, o papiledema néo pode ser di-
ferenciado de outros edemas da cabeca do nervo éptico, causando
hiperemia com dilatagdo da rede capilar, hemorragias na retina ao re-
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dor do nervo éptico e telangiectasias. Caso nédo haja resolucdo do
mecanismo que cause a hipertensdo intracraniana, as seguintes fases
sdo percebidas nos achados fundoscdpicos:

* inicial: edema com hiperemia de disco dptico;

* bem desenvolvido: piora do edema, das hemorragias
e dos exsudatos;

* cronico: reduz edema, hemorragia, surgem os
exsudatos duros;

* atréfico: perda das células ganglionares, disco éptico
palido e afinamento vascular.

Pode também cursar com cefaleia, ndusea e vomitos. Um sintoma
prodrémico comum € a perda de visdo transitéria com a duracéo de
segundos. Inicialmente, ndo ha BAV importante, que com o tempo
ird progredir. O diagndstico, mediante suspeita de papiledema por
avaliacdo oftalmoldgica, deve ser feito com a realizacdo de tomogra-
fia ou ressonancia craniana com contraste e, caso se descarte massa
encefélica e trombose venosa, deve-se realizar pungao lombar.

O tratamento do papiledema envolve a reducéo da PIC, por meio do
tratamento da condig¢ao de base causadora do quadro. Caso néo seja
tratada, pode haver perda visual por atrofia do nervo éptico, devido
a PIC elevada.

Crénico: reducdo do edema e da hemorragia, surgem exsudatos duros.
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m ACUIDADE VISUAL

A acuidade visual do paciente consiste na capacidade refrativa do
olho e é medida por meio de testes no exame oftalmolégico. Os tes-
tes de acuidade visual exigem a participagao ativa do paciente du-
rante o exame, geralmente, para informarem por meio de tabelas. As
mais utilizadas séo de Snellen e de Jaeger.

Os olhos emetropes — que sdo olhos que tém miopia, hipermetropia
ou astigmatismo — normalmente necessitam de lentes para sua cor-
recdo, enquanto o emetrope ndo necessita de correcdo visual para
longe e/ou perto (provavelmente necessitard de correcédo para perto
com o inicio da presbiopia, o que geralmente se inicia por volta de 40
anos). A acuidade ideal de um paciente é de 20/20, ou seja, a pessoa
lé a 20 pés o que uma pessoa com acuidade normal |é a 20 pés, da
mesma forma que uma acuidade de 20/40 indica que o individuo |é a
20 pés o que uma pessoa com acuidade dentro da normalidade leria
a 40 pés.

A acuidade visual pode ser medida tanto para longe como para perto.
Para longe, geralmente, é avaliada por meio da Tabela de Snellen,
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que consiste em diversas fileiras, contendo letras ou simbolos, que
vao reduzindo seu tamanho (de acordo com a acuidade visual corres-
pondente). A tabela normalmente é padronizada a 6 metros (20 pés)
de distancia do paciente. Apesar de a tabela ser geralmente utiliza-
da com letras do alfabeto, para o paciente nao letrado, podem ser
utilizadas outras tabelas, como a Tabela de Tumbling, composta por
simbolos, sendo essencial sempre adaptar o exame as necessidades
de cada paciente.

Para perto, a avaliagdo geralmente é realizada com o uso da Tabela de
Jaeger, bastante semelhante a de Snellen, porém em menor escala,
que deve ser utilizada distando 33cm do paciente. Esse teste é rotinei-
ramente realizado em pacientes com 40 anos ou mais, que é quando
geralmente se inicia a presbiopia.

O fato de um paciente ndo verbalizar, como acontece com criangas
pré-verbais, ndo impede a avaliacdo da acuidade visual, que pode ser
feita por meio da observacéo da fixagdo do olhar em alguns desenhos,
tabelas ou cartdes adequados. E imprescindivel que, independente-
mente da escolaridade ou da fluéncia verbal dos pacientes, a acuida-
de seja testada.
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® MIOPIA

A miopia é uma condicdo oftalmoldgica na qual ocorre um erro de
refracdo que dificulta a visdo para longe (podendo também dificultar
a visdo para perto no caso de graus elevados). O que ocorre nessa
condicdo € que raios de luz de um objeto situado no infinito se con-
vergem antes da formacdo de sua imagem na retina, resultando em
uma visdo desfocada.

A miopia ocorre, mais comumente, por dois motivos. O didmetro
anteroposterior do olho pode ser maior que o ideal — miopia axial.
Também pode acontecer devido ao excessivo poder refracional ocular
exercido pela cérnea e/ou pelo cristalino — miopia de curvatura.

Ademais, é importante que haja o acompanhamento precoce de
criancgas e de adolescentes para se obter um diagndstico mais répido
possivel, o que pode prevenir o avanco do quadro. Outro importante
fator a observar é que filhos de pais miopes tém maior probabilidade
de desenvolver miopia. Logo, vale destacar que esses pacientes de-
vem ser acompanhados de forma préxima.

Normal Miopia

Olho miope.
(Fonte: acervo pessoal de
Maria Clara Batista.)

Miopia de curvatura e De Curvatura Axial
miopia axial.



A queixa mais comum entre os portadores de miopia € a dificuldade
em enxergar com nitidez os objetos distantes. Além da baixa acui-
dade visual, outras manifestaces clinicas associadas ao quadro po-
dem estar presentes, como cefaleia, ato repetitivo de franzir a testa
e apertar os olhos para focar objetos distantes, baixa acuidade visual
noturna, entre outras.

O diagndstico de miopia é dado ao realizar o exame de refracdo sob
cicloplegia em pacientes com idade inferior a 40 anos, que identifica a
acuidade visual e a melhor correcao para o paciente. Para a realizacdo
desse exame oftalmoldgico, € geralmente utilizado um autorrefrator
ou um retinoscépio — que identificam a dioptria de correcdo aproxi-
mada do paciente —, uma tela ou um projetor com a tabela e o refrator
de Greens, que é composto por um conjunto de lentes corretivas que
podem ser testadas rapidamente. Além disso, nos pacientes portado-
res de alta miopia (geralmente considerada a partir de -5,00 dioptrias),
podem ser observadas alteracdes bastante sugestivas no fundo de
olho, podendo ser indicada a realizacdo mais frequente de avaliacdes
nesses pacientes.

O tratamento da miopia pode ser realizado com o uso de lentes diver-
gentes nos oculos e/ou lentes de contato, que fazem a correcdo dos
raios de luz para que se focalizem corretamente na retina. A prescricao
dessas lentes, por convencdo, caracteriza-se por dioptrias negativas.
Procedimentos cirtrgicos refrativos, como Laser Assisted in situ Kera-
tomileusis (LASIK) e Photorefractive Keratectomy (PRK), sédo opcoes
de tratamento para aqueles que desejam eliminar ou reduzir a de-
pendéncia de dculos e/ou lentes de contato. Outra opcéo, raramente
utilizada, é por meio do uso de lentes de contato ortoceratoldgicas
(ortoceratologia).

Trata-se de uma ametropia muito prevalente em todo o mundo, prin-
cipalmente em paises mais desenvolvidos. Alguns estudos sugerem
um aumento significativo de sua prevaléncia associado ao fator am-
biental, principalmente relacionado a reducédo do tempo de atividade
ao ar livre, podendo também estar associado ao uso prolongado das
telas de eletrénicos. Além disso, a heranga genética tem forte relacdo
com o desenvolvimento dessa ametropia.
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Quanto a progressdo da miopia em criancas, alguns estudos indicam
que o uso do colirio de atropina pode contribuir para evitar a sua pro-
gressdo. Contudo, podem ocorrer efeitos colaterais, como fotofobia
e dificuldade na visdo para perto. Dessa forma, é importante ressaltar
que o paciente miope deve realizar acompanhamento com o oftalmo-
logista responsavel por conduzir e indicar o melhor tratamento.

® HIPERMETROPIA

Conceitualmente, a hipermetropia consiste na formacdo da imagem
em um foco localizado apods a retina.

Devido a facilidade de acomodacado em olhos jovens, é comum que
a hipermetropia seja assintomatica. No entanto, caso ndo haja a aco-
modacdo necesséaria para compensar a dioptria do individuo, pode
ocorrer dificuldade na visdo nitida de objetos tanto proximos quanto
distantes. O sintoma mais marcante em pacientes hipermetropes ten-
de a ser a dificuldade de leitura, com queixa de ver as letras borradas,
podendo ser necesséria a corregdo com lentes. Além disso, alguns
outros sintomas podem estar presentes, como cefaleias associadas ao
esforco ocular, que tendem a ser leves e piorar ao final do dia. Em al-
guns casos de alta hipermetropia, pode ocorrer um estrabismo asso-
ciado devido a necessidade de acomodacao exacerbada do paciente.
O diagnéstico é realizado por meio do exame de refracao.

Existem duas principais causas para a hipermetropia, sendo elas a hi-
permetropia axial e a hipermetropia de curvatura. A hipermetropia
axial se deve ao encurtamento do eixo anteroposterior, ou seja, um
didametro ocular reduzido. Esse diametro pode ser reduzido natural-
mente ou por compressdo mecanica, como em casos de tumores.

Hipermetropia

Normal

p

Olho
hipermetrope.
(Fonte: acervo
pessoal de Maria
Clara Batista.)
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A hipermetropia de curvatura se deve a uma curvatura pouco acentua-
da das superficies refringentes (principalmente cérnea e/ou cristalino).

E o erro refrativo mais comum em criancas, estando presente em 80%
das criangas entre 2 e 6 anos, uma vez que elas costumam apresentar
o globo ocular pequeno, o que pode ser corrigido com o avango da
idade (crescimento). Ndo é raro que ocorram a acomodacao, ou seja,
alteracao na lente do cristalino por meio da contracdo do musculo ciliar,
e a correcdo natural da visdo em casos de pacientes jovens e/ou com
dioptrias que n&o sejam tdo acentuadas. Dessa forma, € possivel que
hipermetropes possuam uma visdo nitida sem o uso de correcdo visual.

A correcao costuma ser realizada por meio da prescricao de lentes
esféricas convergentes, ou convexas, apesar de muitas vezes nao ser
necessaria em pacientes jovens, uma vez que ha a acomodacgao da
visdo, conforme mencionado. A prescricdo para esses pacientes ca-
racteriza-se por dioptrias positivas. Pode também ser realizada a cor-
recao cirirgica em pacientes com graus estaveis.

® ASTIGMATISMO

O astigmatismo é a condicédo de refracdo na qual os dois meridianos
principais, sejam eles da cérnea e/ou do cristalino, tém curvaturas di-
ferentes e, consequentemente, dioptrias distintas, resultando em uma
formacdo de imagem distorcida na retina.

As principais manifestacdes clinicas dessa ametropia sdo: astenopia
(cefaleia por cansaco visual), visdo borrada ou distorcida em pequenas
e/ou longas distancias, fotofobia e lacrimejamento.

O astigmatismo pode ser classificado como regular ou irregular. Nes-
se contexto, no astigmatismo regular, os meridianos principais da
cornea estdo posicionados de forma perpendicular entre si, forman-
do um angulo de cerca de 90°. Ademais, no astigmatismo irregular,
os meridianos principais ndo estdo perpendiculares entre si. Entre as
principais causas de astigmatismo irregular, destacam-se o ceratoco-
ne, as cicatrizes corneanas (decorrentes de lesdes ou infeccdes ocula-
res, traumas oculares, cirurgias refrativas prévias), distrofias corneanas
e transplante de cérnea. E importante ressaltar que o astigmatismo
irregular € menos prevalente que o regular.
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O diagndstico de astigmatismo pode ser esclarecido com o exame de
refracdo. Além disso, a topografia da cérnea oferece um mapeamento
detalhado da sua superficie por meio de imagens computadorizadas.
Outro exame que pode auxiliar no diagndstico é a ceratometria, que
utiliza um ceratdmetro para medir a curvatura da cérnea.

O tratamento do astigmatismo regular consiste basicamente na prescri-
cdo de lentes cilindricas ou esferocilindricas, de acordo com a classifica-
cao do quadro, sempre visando a melhor acuidade e ao melhor conforto
visual para o paciente. Dessa forma, no astigmatismo simples (um meri-
diano emetrope e outro ametrope), indica-se a prescricdo de lentes ci-
lindricas. No astigmatismo composto (ambos os meridianos ametropes),
indicam-se lentes esferocilindricas, ou seja, a associacdo de lentes esféri-
cas com lentes cilindricas. O tratamento do astigmatismo irregular pode
variar a depender da causa subjacente e/ou da gravidade da condic&o.
Em muitos desses casos irregulares, a prescricdo de lentes de contato
rigidas pode ser uma boa alternativa de correcdo. Outra opcéo de trata-
mento é a prescricao de lentes de contato gelatinosas tdricas.

Por fim, os procedimentos cirlrgicos representam uma alternativa de
tratamento para o astigmatismo, seguindo criteriosamente as indica-
cdes e contraindicacdes especificas para cada caso, por isso a impor-
tancia do acompanhamento e da avaliacdo do médico oftalmologista.
Atualmente, a principal modalidade de cirurgia refrativa € a corneana,
utilizando o excimer laser, seja realizada na superficie (PRK) ou lamelar

(LASIK).
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Ametropias e suas respectivas lentes corretivas.



m PRESBIOPIA

A presbiopia é uma dificuldade para enxergar de perto que se desen-
volve na vida adulta, conhecida popularmente como vista cansada.
Ocorre, em resumo, devido a redugao progressiva da capacidade de
acomodacéo (ajuste do foco para perto) do cristalino.

A principal caracteristica desse quadro consiste na dificuldade de ver
objetos proximos, principalmente na leitura. Porém, diferentemente da
hipermetropia, que ja estd presente na infancia, a presbiopia costuma
aparecer a partir dos 40 anos. E comum que pacientes presbitas afastem
o objeto, esticando os bracos, para tentar enxergar com melhor nitidez.

A presbiopia é causada, principalmente, pelo envelhecimento, que
leva a uma perda progressiva de elasticidade do cristalino, podendo
talvez estar também associada a uma reducao na funcdo dos muscu-
los ciliares. Dessa forma, ndo ha a mudanca de curvatura do cristalino
adequada para a formacao da imagem, ou seja, ha uma perda da ca-
pacidade de acomodacgéo para a formacgdo da imagem.

O tratamento da presbiopia e das ametropias pode ser realizado pelo
uso de lentes corretivas convergentes. Normalmente, os 6culos sdo
usados para a leitura de perto ou, em conjunto com as dioptrias para
longe, em 6culos multifocais. A necessidade de prescricdo de acordo
com a idade, geralmente, corresponde ao que esté descrito na tabela
a seguir.

(Fonte: LAOF PUC Minas.)
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e INTRODUCAO

A cirurgia refrativa geralmente é procurada
pelos pacientes que desejam uma boa acui-
dade visual e, a0 mesmo tempo, independén-
cia dos 6culos e das lentes de contato, seja
por motivos estéticos, ocupacionais ou por
intolerancia ao uso de lentes de contato e
oculos com altas ametropias. Independente-
mente da motivacdo de quem recorre a esse
tipo procedimento, é fundamental compre-
ender que existe uma elevada exigéncia do
paciente no que diz respeito ao resultado ci-
rrgico, uma vez que a maioria dos pacientes
apresenta previamente uma excelente acui-
dade visual com correcdo, que o procedimen-
to é eletivo e que, em uma grande parte dos
casos, os gastos gerados sao elevados e ndo
serdo cobertos por planos de saude. Cabe
ao oftalmologista discorrer sobre beneficios,
riscos e limitacdes, bem como avaliar a indivi-
dualidade de cada paciente para alinhamento
das expectativas.

Neste capitulo, iremos abordar as principais
técnicas cirlrgicas utilizadas atualmente e
suas principais vantagens e desvantagens. E
fundamental uma anamnese completa para
avaliar se, de fato, hé estabilidade da ametro-
pia a ser corrigida, se é seguro realizar o pro-
cedimento e se existem possiveis contraindi-
cagdes que inviabilizem a cirurgia. A partir de
entdo, sdo realizados exames complementa-
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res da cornea do paciente, como, por exemplo, a tomografia de cér-
nea. Apds isso, é elaborado o planejamento cirdrgico e escolhida a
melhor técnica a ser implementada.

PHOTOREFRACTIVE
KERATECTOMY
(PRK)

A PRK é uma técnica segura e eficiente de ci-
rurgia refrativa. O primeiro passo € a remogao
do epitélio corneano, seja de forma mecani-
ca, quimica ou a laser. Na remocédo mecanica,
o epitélio é retirado com lamina ou espétula
cirdrgica, comegando a desepitelizagdo da
periferia em direcdo ao centro da cérnea. Na
remocao quimica, utiliza-se solugao alcodlica
entre 5 e 25% na cérnea previamente demar-
cada, e posteriormente o epitélio é facilmen-
te retirado com espatula cirdrgica. Por fim, a
desepitelizacdo também pode ser realizada
com o proprio laser.

Apds a remocdo do epitélio, é feita a ablagao
do estroma anterior com excimer laser, que é
responsavel por alterar a curvatura corneana
e, consequentemente, corrigir o erro refracio-
nal do paciente. Posteriormente, é comum a
aplicacdo da mitomicina C, um antimetabdli-
to modulador da resposta cicatricial, que pre-
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vine o haze (opacificagdo) corneano. Este é resultado de uma com-
plicacdo na qual ocorre formagdo de tecido cicatricial na regido da
ablagdo, que pode ser gerado pelo laser e pela exposicdo do estroma
apds a desepitelizagcao realizada na PRK.

Entre as vantagens, inclui a possibilidade de operacdo em cdérneas
mais finas ou com discretas irregularidades. Ja as desvantagens da
PRK sdo: o desconforto pds-operatdrio com dor (que pode ser intensa
nos primeiros dias), lenta recuperacdo da acuidade visual e risco de
haze no pés-operatoério tardio.

LASER ASSISTED

IN SITU

KERATOMILEUSIS
e (LASIK)

O LASIK é uma cirurgia que combina dois
passos principais, sendo eles a criagdo de um
flap estromal, seguida da ablacdo do leito es-
tromal pelo excimer laser.

Na técnica manual, apds as marcacdes e a
anestesia tépica, posiciona-se o anel de suc-
cdo, responsavel pela criacdo do véacuo, que
permite que o microceratomo efetue um cor-
te preciso e regular no estroma corneano,
confeccionando, dessa forma, o flap estromal.
Apds a criacdo do flap (este que é pedicula-
do), ele é levantado e é aplicado o excimer
laser sobre o estroma corneano. Apds a abla-
cdo, o leito estromal e o flap séo irrigados
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Microceratomo.
(Fonte: acervo pessoal do Dr. André
Padua.)

Aparelho de femtossegundo
sendo posicionado para
realizacao da succao.

(Fonte: acervo pessoal do Dr. André
Padua.)

Aparelho de femtossegundo utilizado
na cirurgia LASIK.

(Fonte: acervo pessoal do Dr. André
P&dua.)

Execucdo do laser de
femtossegundo na cirurgia LASIK.
(Fonte: acervo pessoal do Dr. André

P4dua.)

Flap realizado para a cirurgia
LASIK. (Fonte: acervo pessoal do
Dr. André Padua.)



com solucdo aquosa para remocado de detritos e restos celulares, a fim
de realizar a limpeza da interface. Em seguida, o flap é reposicionado,
cobrindo o estroma que recebeu a ablacdo. Na técnica com laser de
femtossegundo, a criagdo do flap é feita a laser, diferentemente da
técnica com o microceratomo, no qual é feito um corte mecanico, ou
seja, utiliza uma lamina. Ao fim do processo cirlrgico, sdo aplicados
antibidtico e anti-inflamatério tépicos.

Devido ao flap, as estruturas — como epitélio, membrana de Bowman e
estroma superficial — sdo mantidas praticamente intactas, gerando uma
reacao cicatricial diferente da observada nos procedimentos de super-
ficie e, geralmente, ndo ha desenvolvimento de haze corneano, assim
como menor ou nenhuma dor pds-operatdria e recuperacédo da acuida-
de visual mais répida, sendo as principais vantagens do procedimento.

Entre as desvantagens, apontam-se os riscos relacionados ao flap. Ge-
ralmente, evita-se a técnica em cérneas finas (abaixo de 500 um) com
assimetrias ou irregularidades topogréficas, por isso, a importancia
dos exames complementares.

IMPLANTE DE
e LENTE FACICA

Os implantes intraoculares de lentes facicas
sdo uma outra possibilidade cirdrgica para
correcao de altas ametropias, que geralmente
foram contraindicadas de receberem aborda-
gem corneana (em geral, maior que 9 graus,
com ou sem astigmatismo).

Trata-se de um procedimento em que uma
lente é implantada dentro do olho, com um
poder didptrico previamente calculado, con-
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siderando a ametropia do paciente, o didmetro corneano e a profun-
didade de camara anterior. Atualmente temos disponiveis modelos
para implante sobre a iris e outros modelos implantados no sulco ci-
liar, ou seja, entre a iris e o cristalino.

As lentes intraoculares facicas possuem como vantagem tratar ame-
tropias muito altas, nas quais as outras opg¢des de cirurgia refrativa
que alteram a cérnea nao séo indicadas e viadveis, seja pelo risco de
ectasia corneana apds o procedimento, seja pelo proprio erro refra-
cional, que é demasiadamente elevado. Possuem como desvanta-
gens a chance de desenvolvimento de catarata precoce, glaucoma e
endoftalmite, por se tratar de um procedimento intraocular. Por ndo
manipular a cornea, ndo existe chance de ectasias e desenvolvimento
de olho seco apds essa categoria de procedimento.

SMALL INCISION
LENTICULE
EXTRACTION

e (SMILE)

A técnica SMILE é uma das técnicas de cirur-
gia refrativa mais inovadoras, sendo aprovada
nos Estados Unidos para correcdo da miopia
com ou sem astigmatismo, e apresenta baixa
incidéncia de complicacdes. Entretanto, é um
procedimento novo no mercado oftalmoldgi-
co, sendo aprovado nos Estados Unidos em
2016.
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O processo cirdrgico consiste na utilizacdo do laser de femtossegun-
do, que cria uma lenticula no estroma corneano profundo, conforme
o grau do paciente, formando uma lente que, ao ser retirada, corrige
a ametropia do paciente.

FRACECTOMIA
e REFRATIVA

A facectomia refrativa foi reconhecida e apro-
vada pelo Conselho Federal de Medicina
(CRM) em fevereiro de 2022. Parecer funda-
mental, o qual buscou a seguranca e a efica-
cia dessa cirurgia, que realiza a remocéo do
cristalino, seguida de implante de lente intra-
ocular com finalidade refrativa. O CRM indica
esse procedimento para o grupo de pacien-
tes com pelo menos 55 anos de idade, porta-
dores de presbiopia, hipermetropes a partir
de 1,50 dioptrias e miopes sem patologias
periféricas na retina, que estejam de acordo
com os riscos envolvidos no procedimento.
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CONCEITO

O glaucoma engloba um conjunto de patolo-
gias caracterizadas por uma neuropatia éptica
progressiva, resultante da perda gradual de
fibras nervosas do nervo dptico e consequen-
te reducdo do campo visual. Geralmente, a
progressdo dessas lesdes ocorre de forma si-
lenciosa, até atingir um estagio avancado de
dano glaucomatoso. Devido a sua natureza
multifatorial, o glaucoma pode ser classifica-
do em vérios tipos, incluindo: glaucoma pri-
mario de angulo aberto, glaucoma primério
de angulo fechado, glaucoma congénito e
do desenvolvimento, além dos glaucomas se-
cundarios.

Entre os fatores de risco que contribuem para
o desenvolvimento e a progressao do glauco-
ma, o aumento da pressdo intraocular (PIO) é
o mais importante e o Unico fator modificavel,
sendo influenciada pelo equilibrio entre a pro-
ducdo e a drenagem do humor aquoso. A PIO
média na populacdo em geral é de aproxima-
damente 16 mmHg, sendo aceitaveis valores
entre 11 e 21 mmHg. E importante ressaltar
que pacientes podem desenvolver lesdo glau-
comatosa com PlO abaixo desse limiar e serem
classificados como portadores de glaucoma
de pressdo normal. Portanto, ndo existe um
valor de PIO considerado universalmente nor-
mal. A definicdo de uma PlO-alvo individua-
lizada para cada paciente é importante.
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A PIO segue um ciclo circadiano do cortisol e pode ter variagdes de
2 a 6 mmHg ao longo do dia — atingindo picos pela manha (entre 6
e 11 horas), assim como o do cortisol — e valores mais baixos durante
a noite, devido a menor producdo de humor aquoso. Essa flutuacdo
pode influenciar na progressdo da neuropatia dptica glaucomatosa,
tornando desejavel uma menor variacdo da PIO para uma evolugao
mais favoravel do paciente. Para monitorar essas mudancas ao lon-
go do dia, recomenda-se a realizagdo de uma curva tensional diaria,
idealmente com medicdes em diferentes horérios, inclusive no leito.

e EPIDEMIOLOGIA

Do ponto de vista epidemiolégico, o glauco-
ma representa a principal causa de cegueira
irreversivel no mundo e é a segunda maior
causa de cegueira bilateral. O glaucoma pri-
mario de angulo aberto é o tipo mais comum,
afetando aproximadamente 3,5% da popula-
cdo com mais de 40 anos. Outros fatores de
risco para o desenvolvimento do glaucoma
sdo: raca negra, idade avancada e histérico fa-
miliar positivo. Em contrapartida, o glaucoma
primario de angulo fechado é mais prevalente
em pacientes asiaticos e do sexo feminino.
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AVALIACAO EM
GLAUCOMA

® AVALIACAO DA PRESSAO
INTRAOCULAR

Existem duas maneiras de estimar a PIO:
subjetiva e objetiva. A abordagem subjeti-
va utiliza a técnica de tensdo oculodigital,
na qual os dedos indicadores pressionam
suavemente o olho para verificar a presséao.
Mesmo examinadores inexperientes conse-
guem identificar diferencas significativas na
pressao entre os olhos do paciente. J&d a me-
dicdo objetiva da PIO é realizada por meio
da tonometria, um exame que pode ser feito
utilizando diferentes tipos de tondmetros,
cada um com suas caracteristicas especificas,
vantagens e limitac¢des.

Tonometria de Goldmann

A tonometria de aplanagdo de Goldmann
(TAG) é o padrao-ouro de medicdo da PIO. A
ponta do tonémetro é formada por um bipris-
ma. A medida da presséo se dé pela aplana-
cdo da cdrnea por esse biprisma, com intensi-
dade de forca mensurada a partir da deducgao
da PIO, de forma que a rigidez média da cér-
nea e a atracdo capilar do menisco lacrimal se
anulem.
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Para realizar a medicao, é necessério o uso de anestésico e fluoresce-
ina no saco conjuntival. O paciente é posicionado na lampada de fen-
da, coloca-se o filtro azul-cobalto com iluminacdo em direcao obliqua
ao prisma e avanca-se o prisma até tocar o dpice da cornea. A partir
desse momento, o observador deve ver duas miras semicirculares ver-
des: uma acima e uma abaixo da linha média horizontal, representan-
do o filme lacrimal corado com fluoresceina. Entao, roda-se o seletor
do tonémetro para alterar a forca aplicada até que as margens inter-
nas dos semicirculos se alinhem. A leitura no seletor é multiplicada
por 10 para definir o valor da PIO.

A medicéo errénea da PIO nesse método pode acontecer pelos se-
guintes fatores:

* padrao inadequado de fluoresceina;

* pressao no globo ocular pelos dedos do examinador nas
estruturas perioculares;

* espessura central da cérnea muito reduzida ou espessa;

e edema da cérnea;

e astigmatismo significativo;

e calibracdo incorreta do tonémetro;

* pressdo de pulso ampla;

e leituras repetidas em um curto periodo.

Alinhamento dos semicirculos.
(Fonte: acervo pessoal dos autores,
2024.)

Prisma com filtro azul-cobalto.
(Fonte: acervo pessoal dos
autores, 2024.)




m OUTROS TONOMETROS

Tonémetro de sopro: a tonometria de sopro, também chamada de
tonometria pneumatica ou ndo contato, mede a PIO pela aplanagao
da cérnea com um jato de ar, combinada com a observacdo de um
reflexo de luz na cérnea. Esse método dispensa o uso de colirios e
pode ser realizado por profissionais ndo médicos. No entanto, ndo é
confidvel em pacientes com PIO muito elevada e é afetado pela es-
pessura corneana.

Perkins: é um tonémetro manual que combina o prisma de Gold-
mann com uma fonte de luz. Sua caracteristica principal é a portabili-
dade, possibilitando a avaliagcdo de pacientes no leito.

Tono-pen: tondmetro manual de contato. E também portéatil. Seu di-
ferencial é a capacidade de aplanacdo em uma area menor da cérnea
em comparagao com o tondémetro de Goldmann, o que se mostra Util
em situagdes de irregularidade e cicatrizes corneanas.

- |

Perkins. Tono-pen.
(Fonte: acervo pessoal dos autores, 2024.) (Fonte: acervo pessoal dos autores, 2024.)



Tondémetro de Pascal: também conhecido como tonémetro dinami-
co de contorno (DCT), é um aparelho digital que mede a PIO e a
amplitude do pulso ocular. Ele se baseia no principio do contorno, re-
fletindo as flutuacbes pulséteis causadas pelos batimentos cardiacos
na sistole e na diastole. Diferentemente de outros tonémetros, ndo
realiza a aplanacdo e é menos influenciado pela espessura e biome-
cénica da cornea.

® OUTROS EXAMES DE IMAGEM

Gonioscopia

A gonioscopia é o método de avaliacdo do seio camerular ou angu-
lo iridocorneano (regido entre a iris e a cornea, onde se encontram
estruturas importantes para a drenagem do humor aquoso). E impor-
tante para a classificacdo do glaucoma e é utilizada para realizagao
de procedimentos como a trabeculoplastia por laser e a goniotomia.
Esse exame ¢é realizado com auxilio da lampada de fenda e lentes es-
peciais. A partir dele, classifica-se o grau de fechamento do angulo, o
que auxilia a condugdo do quadro.

Gonioscopia, apresentando sinequias
anteriores altas.
(Fonte: acervo pessoal dos autores, 2024.)

Pratica da gonioscopia.
(Fonte: acervo pessoal dos autores, 2024.)



Existem duas categorias principais de lentes utilizadas na goniosco-
pia: goniolentes e gonioprismas. As goniolentes oferecem uma visua-
lizacdo direta do seio camerular e sdo preferenciais em procedimentos
cirdrgicos. Exemplos incluem as lentes de Koeppe, Hoskins-Barkan e
Swan Jacob. Por outro lado, os gonioprismas — como as lentes de
Goldman, Zeiss, Sussman e Posner — proporcionam uma visualizacdo
indireta do seio camerular e sdo mais comumente empregados no
consultério. Com excecao da lente de Goldmann, os gonioprismas
permitem a realizacdo da gonioscopia dindmica, também conhecida
como gonioscopia com indentagdo, na qual a lente é pressionada
contra a cérnea para ajudar a distinguir entre fechamento angular por
aposicao da iris ou por goniossinequias.

Fundoscopia (Funcao - relacdo escavacao/disco 6ptico)

A fundoscopia € o exame que permite avaliar as principais estruturas
do fundo do olho, incluindo o disco éptico. O disco dptico normal é
formado pela rima neural e por um espaco central chamado de esca-
vagdo, que nao é preenchido por tecido nervoso. No glaucoma, ha
uma perda de fibras nervosas do nervo éptico, resultando em uma
reducdo localizada da rima neural e em aumento correspondente da
escavacdo. Para quantificar essa relacdo escavacao/disco (E/D), divi-
de-se subjetivamente o disco dptico em 10 partes. Uma escavagao de
0,3 indica que trés décimos do disco éptico sdo ocupados pela esca-
vagdo, enquanto uma escavacao de 0,7 significa que sete décimos do
nervo dptico estdo ocupados pela escavacao.

Importante considerar que uma relagdo E/D de até 0,3 é encontra-
da em 70% das pessoas saudaveis. Em contrapartida, apenas 2% dos
olhos sem glaucoma apresentam relacdes E/D acima de 0,6. Assime-
trias de 0,2 ou mais entre os olhos sao altamente sugestivas de glau-
coma, encontradas em apenas 0,5% da populacado saudavel. O tama-
nho do disco éptico também influencia essa relacdo. Por exemplo, pa-
cientes miopes geralmente tém discos dpticos maiores e escavagdes
proporcionalmente aumentadas, enquanto pacientes hipermetropes
frequentemente possuem discos menores e, portanto, escavagdes
menores.
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Relacao E/D aumentada.
(Fonte: LAOF PUC Minas.)

Além do aumento da escavacédo do disco dptico, € importante estar
atento a outros achados sugestivos de glaucoma. Um deles é a presen-
ca de notch, que consiste em um afilamento causado pela perda lo-
calizada da rima neural. Esse achado pode estar associado ao sinal de
Hoyt, caracterizado por uma érea escura em forma de cunha arquea-
da, que se estende a partir do nervo éptico. Hemorragias peridiscais,
que podem persistir por semanas, geralmente indicam progressédo da
doenca, independentemente do controle da pressdo ocular.

Paquimetria

A paquimetria, medicdo da espessura da cérnea, pode ser realizada
tanto por métodos dpticos como ultrassonicos. A espessura corneana
influencia diretamente a estimativa da PIO: uma cérnea mais espessa
pode superestimar a PIO, enquanto uma mais fina pode subestimé-la.
Espessuras abaixo de 550 pm sdo consideradas um fator de risco para
glaucoma.

Campo visual

O campo visual é uma avaliacdo importante da funcdo visual, que
mede a amplitude do campo de visdo de uma pessoa, ou seja, a ex-
tensdo do espaco visual que ela consegue enxergar enquanto fixa o
olhar em um ponto central. A técnica mais comum para avaliacdo no
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glaucoma é a perimetria branco/branco, na qual sado utilizados esti-
mulos brancos sobre um fundo branco. Esse exame testa os 30 graus
centrais da visdo, apresentando estimulos de diferentes intensidades
em vérios pontos do campo visual para determinar o limiar de sensibi-
lidade em cada um deles.

Os resultados dos limiares de sensibilidade podem ser visualizados
em gréficos numéricos e em tons de cinza, em que tons mais claros
indicam alta sensibilidade (menor limiar), e tons mais escuros indicam
baixa sensibilidade (maior limiar). A févea, localizada no centro do
campo visual, possui o menor limiar de sensibilidade. Consequente-
mente, quanto mais distante um ponto estiver da fovea, maior sera a
intensidade do estimulo necessario para ser percebido.

Um escotoma representa uma area ndo perceptivel dentro de uma
area visivel e pode ser absoluto ou relativo. O escotoma absoluto é
aquele em que nao héa percepcao de estimulo luminoso independen-
te da sua intensidade, j&, no escotoma relativo, ha percepcéo do esti-
mulo luminoso, mesmo que necessite de uma maior intensidade. Nao

Perimetria branco/branco.
(Fonte: acervo pessoal dos
autores, 2024.)




existem fotorreceptores no local do disco dptico, assim, essa area é
representada no campo visual como um escotoma absoluto denomi-
nado mancha cega.

Retinografia

A retinografia € uma técnica de registro fotogréafico do fundo do olho,
incluindo a retina e o disco dptico. Essa imagem pode ajudar os pro-
fissionais de salde a avaliar a salde ocular, diagnosticar condigcdes —
como glaucoma, degeneragao macular, entre outras — e acompanhar
a progressao de certas doencas oculares ao longo do tempo.

Tomografia de coeréncia éptica (OCT)

A OCT é um exame essencial na avaliacdo estrutural do glaucoma.
Utilizando luz de baixa coeréncia, o aparelho produz imagens detalha-
das das estruturas oculares, fornecendo informacdes precisas sobre
o nervo éptico, a camada de fibras nervosas da retina (CFNR) peri-
papilar e o complexo de células ganglionares da méacula. Uma vez
que as alteragdes estruturais no glaucoma precedem as funcionais, a
OCT tem se mostrado capaz de detectar danos glaucomatosos antes
do surgimento de defeitos no campo visual (glaucoma pré-perimétri-
co). Além disso, uma vez estabelecido o dano glaucomatoso, a OCT
possibilita monitorar objetivamente a progressdo dessas alteragdes
ao longo do tempo.

OCT.
(Fonte acervo pessoal dos:
autores, 2024.)
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O glaucoma infantil consiste em uma das principais causas de defici-
éncia visual irreversivel em criancas no Brasil. Embora a manifestacéo
senil transcorra de modo muito mais prevalente, o glaucoma pedia-
trico também é uma apresentacdo que causa danos consideraveis no
sistema Sptico, incluindo erros refrativos assimétricos, estrabismo, as-
tigmatismo, entre outros, o que pode levar a cegueira.

De modo geral, todos os tipos de glaucoma na infancia compartilham
em comum o aumento da pressdo intraocular (PIO), com consequen-
tes danos ao nervo éptico. Trata-se de uma doenca de dificil controle,
portanto, o diagnéstico precoce em criancas e adolescentes é impres-
cindivel para tentar evitar um dano irreversivel.

Didaticamente, o glaucoma pediatrico é categorizado pela WGA em
glaucoma primario e glaucoma secundério. Essa classificacdo é pau-
tada na presenca ou auséncia de uma condicdo associada: enquanto
no glaucoma primario ocorre fundamentalmente uma alteragdo no
trabeculado, no glaucoma secundério, temos a presenca de alguma
circunstancia prévia que predisp0s a essa patologia.

Neste capitulo, abordaremos as trés principais formas de manifesta-
cdo do glaucoma pediétrico, seus principais sinais e sintomas, além
das formas possiveis de tratamento.

B Glaucoma congénito primario

A apresentagdo mais comum do glaucoma pediatrico é o glaucoma
congénito primario, que ocorre em aproximadamente 25-30% dos ca-
sos de glaucoma infantil identificados no nivel de atenc¢éo terciaria (J
AAPOS,2022). Trata-se de uma condicao ocular rara, apresentando-se
com uma incidéncia geral de 1 para cada 10 mil nascimentos.

(1. Glaucoma Congénito Primério

Glaucoma Primério

| GLAUCOMAS - -
INFANTIS —p-(:-l. Glaucomas Infantis Secundauos)

(2. Glaucoma Juvenil de Angulo Aberto

Esquema de classificacdo do glaucoma infantil.
(Fonte: acervo pessoal de Marcella Penazzi.)



Pacientes que apresentaram um certo padrdo familiar demonstraram
uma heranca recessiva com penetréncia incompleta ou variavel, po-
rém, na maioria dos casos, observamos uma etiologia esporédica.
Ademais, o defeito molecular, na maioria dos casos, encontra-se no
citocromo P4501B1, gene CYP1B1, no cromossomo 2p21.

Os sinais e sintomas tipicamente encontrados incluem uma triade
classica: epifora, fotofobia e blefaroespasmo. Além disso, os cuida-
dores frequentemente relatam perceber uma alteracdo no brilho dos
olhos das criangas, resultado do edema corneano caracteristico do
glaucoma infantil. Essa alteracdo pode ser detectada no teste do olhi-
nho por meio de uma opacidade corneana que dificulta a visualizacdo
dos detalhes da cdmara anterior. Os sinais geralmente sdo bilaterais
e assimétricos, surgindo ja no primeiro ano de vida, embora possam
ocorrer em qualquer idade até 3 anos — apds essa idade, denomina-
mos de glaucoma juvenil.

Em relacdo ao exame de fundo de olho, evidencia-se a presenca de
um aumento da escavacdo do disco dptico. Ademais, a presenca das
chamadas estrias de Haab — estrias horizontais localizadas no centro
da cdérnea — também consiste em um achado sugestivo do glaucoma.

FOTOFOBIA - sensibilidade a luz
EPiFORA - lacrimejamento
BLEFAROESPASMO - contracdo involuntaria das palpebras
FOTOFOBIA EDEMA CORNEANO - ocorre devido ao aumento da pressao
intraocular

Conceitos: sinais do glaucoma infantil.
(Fonte: acervo pessoal de Marcella Penazzi.)

TRIADE GLAUCOMA
INFANTIL

EPIFORA BLEFAROESPASMO

Triade classica do glaucoma infantil.

"N :

Glaucoma congénito unilateral.
(Fonte: acervo pessoal de Ana Belfort.)



Aumento de escavagao no Estrias de Haab.
glaucoma. (Fonte: acervo pessoal de (Fonte: acervo pessoal de Ana Belfort.)
Ana Belfort.)

Cabe pontuar que o grau do dano ocular esté intrinsecamente rela-
cionado ao tempo entre o aparecimento dos primeiros sintomas e o
tratamento. Nesse sentido, qualquer sinal ou sintoma tipico da doen-
ca deve ser avaliado com urgéncia por um médico oftalmologista, de
modo a tentar prevenir perda visual permanente.

Apesar dos sinais sugestivos, o diagndstico definitivo dessa patologia
normalmente envolve o exame do olho com paciente sob sedacao,
uma vez que, nos individuos pediatricos, ha uma dificuldade de se
realizar um exame completo em consultério.

O manejo do glaucoma congénito primario mostrou-se complexo e
desafiador, havendo preferéncia cirlrgica assim que possivel. A es-
colha da técnica utilizada varia de acordo com o quadro clinico, sen-
do as duas técnicas mais utilizadas a trabeculotomia e a goniotomia
(principais caracteristicas descritas no quadro a seguir). As técnicas
mostraram sucesso no controle da PIO em 80-90% dos casos de glau-
coma infantil primario quando os pacientes apresentam 1-24 meses
de idade (Beck AD, 2001).

Caso nao haja controle da PIO apds a goniotomia ou a trabeculoto-
mia, geralmente séo indicadas cirurgias fistulizantes que comunicam
a parte interna do olho com o espaco abaixo da conjuntiva. Contudo,
esses procedimentos exigem um grande cuidado pés-operatdrio.
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Quadro comparativo entre duas técnicas cirirgicas
angulares no tratamento do glaucoma congénito.

Trabeculotomia

Depende de transparéncia Independe de transparéncia
corneana corneana

Tempo cirdrgico curto Tempo cirdrgico mais longo
Nao ocorre lesao conjuntival Provoca fibrose conjuntival

Glaucoma congénito
primario com implante de
tubo de drenagem.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Ana Belfort.)

De forma concomitante a cirurgia, a terapia medicamentosa por meio
de hipotensores pode ser utilizada para reduzir o edema corneano,
auxiliar na reducdo da PIO e melhorar a visualizagdo durante a cirurgia
— com excegdo dos alfa-2-adrenérgicos, que sdo contraindicados em
menores de 2 anos. Tais condutas, quando somadas, podem resultar
em um impacto positivo na prevencéo da cegueira.
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B Glaucoma juvenil de dngulo aberto

Em situagdes nas quais o glaucoma primério de angulo aberto é diag-
nosticado entre 4 e 40 anos de idade, frequentemente refere-se a ele
como glaucoma juvenil de angulo aberto. Tendo em vista que se trata
de um traco autossdémico dominante, aquelas familias que levam os
seus filhos rotineiramente a uma triagem podem tornar-se cientes de
um diagndstico com tratamento precoce.

Essa patologia, em termos gerais, mostrou-se insidiosa e assintoma-
tica, o que de certa forma faz a sua percepcéo frequentemente sé
ocorrer em estadgios mais avangados. Durante a anamnese, destaca-
se primariamente a presenca de um fator familiar positivo, tendo em
vista o carater genético importante da condicdo em questdo. J4, no
exame, verifica-se uma elevacéo acentuada da PIO, além do aumento
da escavacéo do nervo dptico.

B Glaucomas infantis secundarios

Sistematicamente, subdividimos essa apresentacdo em quatro cate-
gorias principais:

1. glaucoma associado as condicdes adquiridas: a alteracéo
ndo estava presente ao nascimento da crianga, como no caso
de uveite, trauma e tumores. E importante enfatizar também a
existéncia do glaucoma cortisdnico, que ocorre muitas vezes
devido ao uso indiscriminado de corticoides, uma vez que
essas medicacdes podem ser adquiridas em farmécias sem a
necessidade de prescricdo médica;

2. glaucoma associado a anomalias oculares nao adquiridas:
nesse subtipo, os critérios diagndsticos para o glaucoma se
adicionam a alteracdes oculares presentes ao nascimento, por
exemplo, aniridia — auséncia congénita da iris no olho;

3. glaucoma associado a sindromes sistémicas presentes no
nascimento: refere-se ao subtipo associado a condi¢cdes como a
sindrome de Sturge-Weber e mucopolissacaridose, nas quais o
glaucoma é uma patologia associada;
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4. glaucoma apés cirurgia de catarata: ocorre quando os critérios
para o diagndstico de glaucoma estao presentes logo apds a
cirurgia de catarata.

Portanto, entende-se que o glaucoma infantil secundario é uma con-
dicao oftalmolégica complexa e multifacetada, surgindo em situagdes

clinicas que envolvem desde doengas sistémicas até cirurgias oftal-
moldgicas. A detecgdo precoce e o manejo adequado sdo essenciais
para prevenir danos irreversiveis a visdo em criangas. Sob esse viés,
uma equipe interdisciplinar — composta por oftalmologistas, pediatras
e outros especialistas — desempenha um papel crucial no cuidado in-
tegral desses pacientes.
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GLAUCOMA
PRIMARIO
DE ANGULO
ABERTO
(GPAR)

O glaucoma é uma neuropatia dptica progres-
siva que leva a perda do campo visual e cons-
titui a principal causa de cegueira irreversivel
no mundo. Tem como principal fator de risco
o aumento da pressao intraocular (PIO), sen-
do o Unico fator em que conseguimos intervir
no controle da doenca. Existem diversas sub-
divisdes da doenca. No GPAA, nenhuma cau-
sa sistémica ou ocular foi identificada como
causa de obstrucdo da drenagem do humor
aquoso e consequente aumento da PIO. No
caso dos glaucomas secundérios, é possivel
identificar uma causa para o comprometimen-
to do escoamento do humor aquoso.

m Definicdo

O GPAA é uma neuropatia do nervo dptico
crénica, progressiva e lenta. E o tipo mais co-
mum de glaucoma, em que o angulo cameru-
lar, local onde esté situada a principal via de
drenagem do humor aquoso (via trabecular),
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encontra-se aberto, mas, apesar de aberto, o sistema de drenagem
(a malha trabecular) é pouco eficiente, causando aumento gradual da
PIO. Ao exame oftalmoldgico, podemos observar alteracdes tipicas
da doenca, sendo importante a avaliacdo criteriosa do disco dptico e
da camada de fibras nervosas da retina.

O humor aquoso é um fluido transparente e incolor que preenche a
camara anterior do olho, localizada entre a cornea e a iris, e a cdmara
posterior, localizada entre a iris e o cristalino. Esse liquido é produzido
pelo corpo ciliar e desempenha um papel essencial na manutencao
da PIO e na nutricdo das estruturas avasculares do olho, como a cér-
nea e o cristalino. O humor aquoso circula por meio da pupila, fluindo
da cédmara posterior para a camara anterior, e é drenado por duas vias
distintas: a via trabecular e a via uveoescleral. Aproximadamente 85%
do humor aquoso passam pela malha trabecular, séo direcionados ao
canal de Schlemm e entdo entram na circulacdo venosa. Os 15% res-
tantes sdo drenados pela via uveoescleral, na qual o fluido atravessa
o espaco entre as fibras do corpo ciliar e € absorvido por meio do
espaco supracoroidal, sem passar pelo canal de Schlemm.

m Fatores de risco

O GPAA é uma doenca multifatorial, em que a PIO exerce influéncia em
sua patogénese. Apesar de ser um fator de risco importante, a PIO ndo
estd na definicdo da doenca, logo, pode haver aumento da PIO sem
glaucoma (hipertensao ocular) e um glaucoma de pressao normal (GPN).

A fisiopatologia do glaucoma inclui duas teorias principais. A teoria
mecanica sugere que a compressdo direta das fibras do nervo dptico
contra a lamina crivosa interrompe o fluxo axoplasmatico, resultando
em morte das células ganglionares. Ja a teoria vascular propde que
um disturbio na autorregulagdo do fluxo sanguineo para a cabeca do
nervo Optico causa hipoperfusédo, sendo esta Ultima teoria aceita na
explicacdo do GPN.

Devido a complexidade multifatorial da doenca, o diagndstico pre-
ciso do GPAA frequentemente representa um desafio para o oftal-
mologista. Portanto, uma avaliagdo minuciosa deve englobar tanto a
analise clinica como a identificacdo dos fatores de risco associados.
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Os principais fatores de risco relacionados ao GPAA incluem: idade
avancada, PIO elevada, histérico familiar positivo, etnia afrodescen-
dente, miopia, espessura central da cornea reduzida, hipertenséo ar-
terial sistémica e diabetes mellitus.

m Sinais e sintomas

A maioria dos pacientes com GPAA é assintomatica nos estagios ini-
ciais da doenca. Portanto, quando surgem sintomas, é provavel que o
glaucoma j& esteja em um estagio avancado. Os primeiros sintomas
mais comumente relatados pelos pacientes sdo a perda do campo
visual e a diminuicdo da acuidade visual.

m Diagnéstico

O diagnéstico do GPAA requer uma abordagem abrangente, iniciando
com uma revisdo detalhada do histérico médico do paciente e seguin-
do com um exame oftalmoldgico completo. Esse exame deve incluir
a avaliacdo do nervo éptico, a medicdo da PIO, a andlise do campo
visual, a paquimetria para medir a espessura da cérnea, a gonioscopia
para avaliar o angulo camerular e, em alguns casos, a tomografia de
coeréncia 6ptica (OCT) para uma anélise detalhada do disco dptico, da
camada de fibras nervosas e das células ganglionares na macula.

B Trataomento

O objetivo do tratamento do glaucoma é reduzir a PIO a niveis que
interrompam ou retardem a progressdo do dano ao nervo éptico e a
perda de campo visual. A PIO elevada é o Unico fator de risco modi-
ficavel, logo, a sua reducéo ¢ crucial para preservar a funcdo visual do
paciente.

As estratégias de tratamento incluem:

1. tratamento medicamentoso (colirios hipotensores):
* prostaglandinas;

* betabloqueadores;

® inibidores da anidrase carbdnica;

* agonistas alfa-2.
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tratamento a laser:
* trabeculoplastia a laser seletiva (SLT) e ndo seletiva
(ALT).
. tratamento cirdrgico:
* trabeculectomia (TREC);
* implantes de drenagem;
e dispositivos minimamente invasivos (MIGS).

A escolha do tratamento deve ser baseada em uma avaliacdo indivi-
dualizada do paciente, considerando a gravidade do glaucoma, os
riscos inerentes ao procedimento, a resposta ao tratamento inicial e
as caracteristicas clinicas especificas. O monitoramento continuo e o
ajuste das estratégias terapéuticas sdo essenciais para garantir a efi-
cécia e a preservacgdo da visdo a longo prazo.

GLAUCOMA
DE PRESSAO
NORMAL (GPN)

m Definigdo

O GPN, assim como o GPAA, é uma condigcao
ocular crénica e progressiva que afeta o nervo
Optico. A caracteristica distintiva dessa forma
de glaucoma é a presenca de danos no ner-
vo optico em individuos com PIO normal (<21
mmHg).
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m Fatores de risco

No GPN, fatores de risco bem estabelecidos incluem idade
avancada e raga, com maior prevaléncia em asiaticos e afrodes-
cendentes. H& uma correlacdo significativa entre GPN e doencas
cardiovasculares, particularmente em pacientes com hipotensao
arterial noturna, o que pode prejudicar a perfusdo ocular. Outras
condicdes vasculares associadas ao GPN incluem: enxaqueca,
fendmeno de Raynaud e apneia obstrutiva do sono, sugerindo
um possivel comprometimento da regulacédo vascular.

® Sinais e sintomas

O GPN é frequentemente assintomatico nos estégios iniciais, o que
torna crucial a realizagdo de exames oftalmoldgicos regulares para
deteccdo precoce. A medida que a doenca progride, os sintomas po-
dem incluir perda gradual da visao periférica, dificuldade em se adap-
tar a condi¢des de pouca luz, dificuldade em dirigir a noite e compro-
metimento da visdo em situacdes de contraste reduzido.

m Diagnéstico

O diagndstico do GPN é de exclusdo, sendo necessario realizar a cur-
va tensional diéria e/ou testes provocativos (como a prova de sobre-
carga hidrica). Além disso, envolve uma avaliacdo abrangente, incluin-
do tonometria, exame do nervo dptico e testes de campo visual.

GPN - sinal de HOYT.
(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Fernando Calixto.)




B Trataomento

O GPN apresenta desafios Unicos em termos de diagndstico e mane-
jo, pois a relacdo entre a PIO e os danos ao nervo éptico nem sem-
pre é clara. Uma caracteristica intrigante do GPN é que a PIO normal
ndo exclui a necessidade de tratamento, uma vez que a redugao da
pressdo ocular ainda pode ser benéfica para prevenir a progresséo da
doenca. Portanto, tal como no GPAA, o objetivo do tratamento é a
reducgdo da PIO, seja por meio de colirios, laser ou cirurgia.

GLAUCOMA

PRIMARIO

DE ANGULO
e FECHADO

m Definigdo

O fechamento angular é uma condicdo
caracterizada pelo blogueio mecanico da
malha trabecular pela periferia da iris, re-
sultando na obstrucdo da drenagem do
humor aquoso. Essa obstrucdo ocorre de-
vido a particularidades anatomicas que
favorecem a posicdo ou adesdo da iris ao
trabeculado, formando as goniossinequias.
O estégio final desse processo é o glauco-
ma primario de angulo fechado, uma forma
extremamente grave da doenca glaucoma-
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tosa, que corresponde a aproximadamente um terco dos casos
de glaucoma e é responsavel por cerca de metade dos casos de
cegueira relacionada a doenca. Fatores como idade avancgada, hi-
permetropia e hereditariedade desempenham papel significativo
na predisposicao ao fechamento angular, ressaltando a importan-
cia do diagndstico precoce e da intervencao adequada para pre-
venir a progressao e a perda visual permanente.

m Fisiopatologia

A fisiopatologia do fechamento angular envolve o bloqueio do
trabeculado pela periferia da iris, comprometendo a drenagem
do humor aquoso e elevando a PIO. Esse bloqueio decorre de
predisposicdes anatdmicas, como camaras anteriores rasas e
cristalinos intumescidos, que favorecem a aproximacéo da iris ao
trabeculado, levando a formacao de goniossinequias e a poten-
cial dano ao nervo éptico. Em alguns casos, o fechamento an-
gular pode resultar em um aumento subito e acentuado da PIO,
desencadeando um glaucoma agudo, que pode causar perda
répida da visdo. Nesses casos, diferentemente do GPAA, pode
haver sintomas como dor ocular de forte intensidade, cefaleia,
nausea e vomitos.

m Fatores de risco

Os fatores de risco para o glaucoma de angulo fechado incluem ida-
de avancada, sexo feminino, histérico familiar da doenca, raca (mais
comum em pessoas de ascendéncia asiatica), comprimento axial do
olho reduzido, hipermetropia e elevada espessura do cristalino.

® Sinais e sintomas

Ao contrario do GPAA, o glaucoma de dngulo fechado pode se mani-
festar de forma aguda, podendo causar sintomas intensos. Os sinais e
sintomas podem incluir dor ocular intensa, visdo turva, halos ao redor
das luzes, olhos vermelhos, nduseas e vomitos. Esses sintomas sdo in-
dicativos de uma crise de glaucoma agudo e exigem atencdo médica
imediata.
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m Diagnéstico

O diagndstico do glaucoma de angulo fechado geralmente é confir-
mado por meio de exames oculares, incluindo medicdo da PIO, exa-
me de gonioscopia para avaliar o angulo da cadmara anterior e avalia-
cdo do nervo dptico.

Gonioscopia evidenciando sinais de imprint, caracterizados pelos depésitos de
pigmento no seio camerular devido ao toque da iris com as estruturas do angulo.
1) Linha de Schwalbe. 2) Trabeculado nao pigmentado. 3) Trabeculado pigmentado.
4) Esporao escleral. 5) Faixa do corpo ciliar. 6) iris.

(Fonte: acervo pessoal do Dr. Emilio Rintaro Suzuki.)

B Trataoamento

Em casos agudos, o tratamento imediato é essencial para reduzir a
PIO, o que pode ser feito com medicamentos para diminuir a produ-
céo de fluido ou aumentar seu escoamento. Procedimentos a laser,
como iridotomia a laser, podem ser realizados para criar uma abertura
na periferia da iris, criando um orificio capaz de comunicar a cdmara
anterior e posterior, eliminando o mecanismo de bloqueio pupilar.

O tratamento crénico do glaucoma primario de éangulo fechado visa
controlar a PIO e prevenir danos ao nervo éptico. Colirios hipotenso-
res sdo frequentemente prescritos para diminuir a PIO. Esses colirios
podem incluir betabloqueadores, agonistas alfa, inibidores da anidra-
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se carbonica e analogos de prostaglandinas. Além disso, é necessaria
a realizacdo de exames regulares para avaliar a progressdo da doenca
e ajustar o plano de tratamento conforme necessério.

O tratamento especifico pode variar de acordo com a causa do fe-
chamento, a presenca ou ndo de sinequias, a gravidade da condigao,
a resposta ao tratamento e outros fatores de salide do paciente. E
importante que o paciente siga as orientacdes do oftalmologista e
realize exames oftalmoldgicos regulares para monitorar a progressédo
da doenga e ajustar o tratamento conforme necessério.

GLAUCOMA
CORTICOGENICO

m Definicdo

O glaucoma corticogénico € uma forma es-
pecifica de glaucoma induzida pelo uso de
corticoides tdpicos, sistémicos, inalatérios
ou injetaveis. Esses medicamentos, frequen-
temente prescritos para tratar condicdes in-
flamatdrias oculares ou sistémicas, podem
levar ao aumento da PIO em alguns indivi-
duos. Esse tipo de glaucoma ocorre devido
a uma possivel alteracdo da matriz proteica
da malha trabecular, gerando uma maior re-
sisténcia a drenagem do humor aquoso e
consequente aumento da PIO, secundario
ao uso de corticoides.
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B Sinais e sintomas

A maioria dos casos de glaucoma cortisdnico é assintomatico. No en-
tanto, quando ha um aumento significativo da PIO, podem surgir sin-
tomas como dor ocular, visdo turva, nduseas e dor de cabeca.

m Diagnéstico

O diagndstico do glaucoma corticogénico requer uma abordagem
clinica detalhada. O oftalmologista inicia a avaliagdo com uma histé-
ria clinica minuciosa, investigando o histérico de uso de corticoides,
tanto topicos como sistémicos. Exames complementares, como OCT,
podem ser utilizados para uma analise mais detalhada da estrutura
ocular. O acompanhamento ao longo do tempo é essencial para mo-
nitorar a progressao da condicdo e ajustar o plano de tratamento, que
pode incluir a reducédo do uso de corticoides e o emprego de medi-
camentos para diminuir a PIO. O diagndstico e o manejo adequados
sdo fundamentais para prevenir danos irreversiveis ao nervo dptico e
preservar a saude visual do paciente.

B Trataoamento

O tratamento envolve geralmente a interrupcao ou a reducéo do uso
de corticoides. Em alguns casos, pode ser necessério o uso de colirios
hipotensores ou cirurgias antiglaucomatosas.

GLAUCOMA
e PIGMENTAR

m Definigdo

O glaucoma pigmentar é uma forma especifi-
ca de glaucoma que ocorre devido ao acimu-
lo de pigmento liberado pelas células da iris
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na malha trabecular, estrutura responsavel pela drenagem do fluido
aquoso. Esse acimulo pode obstruir o fluxo normal do fluido, resul-
tando em um aumento da PIO.

A condicdo geralmente ocorre em pessoas jovens, especialmente em
homens miopes, e estd associada a certas caracteristicas anatomicas
do olho. Individuos com pigmentacao mais escura na iris sdo mais pro-
pensos a desenvolver glaucoma pigmentar.

B Sinais e sintomas

A maioria dos casos € assintomatica. No entanto, quando hd um
aumento significativo da PIO, podem surgir sintomas como dor
ocular, visdo turva, nduseas e dor de cabeca.

m Diagnéstico

Hé& uma diferenca entre sindrome de dispersdo pigmentar e glaucoma
pigmentar. Dessa forma, para confirmar o diagndstico de glaucoma
pigmentar, deve haver dano ao nervo 6ptico. Quando temos os sinais
de dispersédo, sem danos ao nervo, temos o diagndstico de sindrome
de dispersao pigmentar. E necessario um exame oftalmolégico com-
pleto, incluindo tonometria, avaliacdo do nervo éptico e gonioscopia.
A gonioscopia é particularmente importante para determinar a dispo-
sicdo e a intensidade de pigmentos na malha trabecular. Além disso,
a observacao de sinais, como dispersdo de pigmentos no segmento
anterior do olho e depdsitos de pigmentos no endotélio da cérnea
(fuso de Krukenberg), corroboram o diagnéstico. Exames de imagem,
como a OCT, podem ser utilizados para avaliar a estrutura ocular de
maneira mais detalhada. O diagndstico precoce é crucial, permitindo
a implementagdo de estratégias para controlar a PIO e preservar a
saude visual do paciente afetado pelo glaucoma pigmentar.

B Trataomento

O tratamento do glaucoma pigmentar visa reduzir a PIO e pode incluir
o uso de colirios hipotensores, procedimentos a laser ou cirurgias.
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Gonioscopia do glaucoma
pigmentar.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Fernando Calixto.)

GLAUCOMA
® PSEUDOEXFOLIATIVO

m Definicao

O glaucoma pseudoexfoliativo € uma con-
dicdo ocular crénica associada ao acumulo
anormal de material fibrilar nos tecidos ocu-
lares. A principal caracteristica desse tipo de
glaucoma é a presenca de depdsitos de mate-
rial pseudoexfoliativo (material proteico com
matriz amorfa de glicosaminoglicanos) em
diferentes estruturas oculares, especialmente
na iris, no cristalino e no seio camerular. E o
tipo de glaucoma mais comum em mulheres
idosas de origem europeia.
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Acredita-se que esse material € produzido pelo corpo ciliar, pela iris e
pelo epitélio equatorial do cristalino em pessoas com predisposicao.
Quando esses depdsitos se acumulam no olho, podem causar obstru-
cédo do fluxo normal do fluido aquoso e aumento da PIO, levando ao
desenvolvimento do glaucoma.

m Sinais e sintomas

Os pacientes com glaucoma pseudoexfoliativo frequentemente apre-
sentam caracteristicas especificas, como uma iris que parece ter par-
ticulas esbranquicadas ou ter cinzas depositadas na borda pupilar da
iris (cinza de cigarro). Sdo comumente observados depdsitos do mate-
rial pseudoexfoliativo na capsula anterior do cristalino. Classicamente
é um paciente que apresenta desafios adicionais na cirurgia de cata-
rata devido a uma dificuldade de dilatacdo da iris por processos is-
quémicos e atréficos do tecido, além de fragilidade zonular. E um tipo
de glaucoma com tendéncia mais agressiva, muitas vezes resultando
em danos significativos ao nervo éptico e perda de visdo se nao for
tratado adequadamente.

m Diagndstico

O diagndstico é feito por meio de avaliagdo oftalmoldgica criteriosa,
observacdo dos sinais e caracteristicas epidemioldgicas.

B Trataomento

O tratamento geralmente envolve o controle da PIO, que pode ser
alcancado com o uso de colirios redutores de pressao, procedimentos
a laser ou, em alguns casos, cirurgia para melhorar o fluxo do fluido
aquoso.

Devido a natureza progressiva e potencialmente agressiva do glau-
coma pseudoexfoliativo, a deteccdo precoce e o tratamento s&o fun-
damentais para preservar a visdo. Pacientes diagnosticados com essa
condicdo devem ser monitorados regularmente por um oftalmologis-
ta para ajuste adequado do tratamento e prevencdo de complicagdes
visuais.
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Depésitos na capsula
anterior vistos a
biomicroscopia

no glaucoma
pseudoexfoliativo.
(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Patricia Braga.)

GLAUCOMA
MALIGNO

m Definicdo

= importante esclarecer que o termo glauco-
ma maligno é geralmente utilizado para se re-
ferir a um tipo especifico e grave de glaucoma
agudo de angulo fechado. Esse termo desta-
ca a natureza urgente e potencialmente de-
vastadora dessa condicdo ocular. Nesse tipo
de glaucoma, ocorre uma rotagao anterior do
corpo ciliar, acarretando um fluxo retrégrado
do humor aquoso em direcado a cavidade vi-
trea. Dessa forma, ocorre uma hidratacdo vi-
trea com consequente anteriorizacdo da iris e
consequente fechamento angular. O glauco-
ma maligno é uma condicdo que geralmen-
te esta associada a procedimentos cirlrgicos
oculares, como a TREC por exemplo.
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B Sinais e sintomas

Os sintomas do glaucoma agudo de angulo fechado maligno incluem
dor ocular intensa, visdo turva, halos ao redor das luzes, nduseas e vo-
mitos. Essa condicdo é uma emergéncia oftalmoldgica e requer aten-
dimento médico imediato.

m Diagnéstico

E realizado por meio de um exame oftalmolégico criterioso e avalia-
cdo da histdria clinica. Exames complementares, como a ecografia e
biomicroscopia ultrassénica (UBM), podem ser utilizados para avalia-
cdo de diagndsticos diferenciais.

B Trataoamento

O tratamento do glaucoma maligno é desafiador. Inicialmente, po-
dem ser utilizados colirios cicloplégicos como tentativa de aprofundar
a camara anterior e relaxar a musculatura ciliar de forma a restabelecer
a direcéo correta do fluxo do humor aquoso. Pode ser realizado o YAG
laser de forma a romper a hialoide anterior e comunicar a cavidade
vitrea com o espaco retrolental (hialoidectomia com YAG laser). Caso
os tratamentos anteriores ndo consigam reverter o fluxo correto do
humor aquoso, pode ser necessaria a cirurgia de vitrectomia.

GLAUCOMA
e NEOVASCULAR

m Definicao

O glaucoma neovascular (GNV) é uma forma
extremamente grave e especifica de glauco-
ma secundario que ocorre como resultado

293



do crescimento de novos vasos sanguineos anormais que recobrem a
malha trabecular, gerando retracdo e goniossinequias.

Essa condicdo esté frequentemente associada a doencas oculares re-
lacionadas a processos isquémicos do segmento posterior. A isque-
mia retiniana € um processo que envolve a producdo de fatores an-
giogénicos que geram a neovascularizagcdo. As principais causas sao
oclusédo de veia central da retina e retinopatia diabética. A formacéo
de neovasos de iris e neovasos de angulo forma uma malha de tecido
na regido do seio camerular impedindo a drenagem adequada do hu-
mor aquoso (glaucoma pré-trabecular). Nas fases mais tardias, esses
neovasos geram contracédo do tecido de forma a sinequiar o angulo.

B Sinais e sintomas

Pode ser assintomatico nas fases iniciais. Quando héa sintomas, podem
ser observados principalmente dor, nduseas, vémitos e baixa viséo.
Ao exame clinico, deve ser avaliada a etiologia da isquemia. Deve-se
ficar atento a presencga de neovasos de iris, que, na maior parte das
vezes, iniciam-se na borda pupilar. A gonioscopia deve ser feita de
forma criteriosa nos pacientes com suspeita de GNV.

m Diagnéstico

O diagndstico do GNV é realizado por meio de observacdo de neo-
vascularizacdo de iris e neovascularizacdo do angulo pelo exame de
biomicroscopia e gonioscopia.

Neovasos de iris no GNV.
(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Fernando Calixto.)




B Trataomento

O tratamento visa controlar a causa subjacente da neovascularizagéo.
Nos casos em que ha isquemia retiniana, é necesséria a realizagdo
de panfotocoagulacdo a laser. Esse procedimento é capaz de des-
truir o tecido, de forma que ndo produza mais fatores angiogénicos.
Injecdes intravitreas de drogas antiangiogénicas também podem ser
utilizadas. Além disso, o uso de colirios hipotensores e a realizagdo de
cirurgias podem ser necessarios.

TRATAMENTOS
FARMACOLOGICOS
PARA O
GLAUCOMA

NO ADULTO

O objetivo da terapia farmacolégica do glau-
coma ¢é preservar a funcao visual por meio da
diminuicdo da PIO. O tratamento é escolhi-
do de acordo com a eficacia, o menor risco
ao paciente, os menores efeitos colaterais e
a menor perturbacao causada na vida do pa-
ciente, além do custo do tratamento. A PIO
alvo é definida pela PIO capaz de interromper
ou retardar a progressdo da doencga e deve
ser individualizada para cada paciente.
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B Analogos de prostaglandina

Os hipotensores oculares analogos de prostaglandinas sdo farmacos
que penetram na cornea e se tornam ativos, reduzindo a PIO por meio
do aumento da filtracdo do humor aquoso por meio da via uveoescle-
ral e diminuindo a resisténcia ao fluxo.

Efeitos adversos: efeitos locais incluem dor ocular, hiperemia ocular,
escurecimento da iris, crescimento dos cilios e alteragdes palpebrais.

Exemplos da classe: latanoprosta, travoprosta, bimatoprosta.

Hipertricose e escurecimento da iris apés tratamento
com analogo de prostaglandina em olho direito.
(Fonte: acervo pessoal do Dr. Fernando Calixto.)

m Betabloqueadores

Os betabloqueadores diminuem a PIO por meio da inibicado de AMP
ciclico, reduzindo a producado de humor aquoso, correspondendo a
uma reducdo de 20-30% da PIO. Devido ao efeito sistémico, podemos
identificar a reducdo da PIO em ambos os olhos. Os bloqueadores
podem ser menos efetivos no periodo noturno.

Efeitos adversos: os bloqueadores tépicos sdo geralmente bem to-
lerados quando administrados em individuos sem contraindicacdes
especificas. Os efeitos adversos sistémicos incluem: broncoespasmo,
bradicardia, hipotensao sistémica, reducdo da tolerancia ao exerci-

296



cio e depressdo do sistema nervoso central. Devido a possibilidade
de broncoespasmo em pacientes suscetiveis, o oftalmologista deve
questionar sobre histérico de asma.

Exemplos da classe: maleato de timolol.

B Agonista alfa-2

Os agonistas adrenérgicos reduzem a produgdo do humor aquoso e
aumentam a drenagem.

Efeitos adversos: incluem reagdes alérgicas oculares, como conjunti-
vite folicular e dermatite periocular. Outros efeitos incluem vasocons-
tricdo conjuntival e retracdo das palpebras. Efeitos sistémicos incluem
a letargia. A brimonidina ndo deve ser usada em criancas devido ao
risco de depressdo do SNC, apneia, bradicardia e hipotenséo.

Exemplo da classe: brimonidina.

m Inibidores da anidrase carbonica

Os inibidores da anidrase carboénica diminuem a producdo do humor
aquoso por meio da inibicdo da atividade da anidrase carbdnica. E
administrado, geralmente, duas vezes ao dia.

Efeitos adversos: efeitos comuns dos inibidores da anidrase carbénica
topicos incluem alteragdo do paladar, ceratite puntata e desconforto
apds a administracao.

Exemplos da classe: dorzolamida e brinzolamida.

B Agonistas colinérgicos

Os agonistas colinérgicos ndo sdo comumente prescritos para uso a
longo prazo, devido aos efeitos colaterais sistémicos. Esses medica-
mentos reduzem a PIO por meio do aumento da drenagem pela via
trabecular.

Efeitos adversos: miopia induzida, miose, formacdo de cistos epiteliais
na iris, epifora e aumento do risco de descolamento de retina. Efeitos
sistémicos incluem diarreia, dor abdominal, aumento da salivacdo e
broncoespasmo. Exemplo da classe: pilocarpina.
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TRATAMENTO
COM LASER

As trabeculoplastias consistem na aplicagao
de laser na malha trabecular (MT), o que au-
menta a drenagem do humor aquoso com o
objetivo de diminuir a PIO. Um feixe é foca-
do e disparos sdo realizados no trabeculado.
Pode ser realizada a SLT, em que é utilizado o
YAG laser, e a ALT, em que é utilizado o laser
de argdnio.

m Iridotomia a laser

Usada para glaucoma de é&ngulo fechado.
Sao realizados disparos na periferia da iris de
forma a comunicar a cdmara anterior e a pos-
terior por meio de um percurso por onde o
humor aquoso pode passar.
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TRATAMENTOS
CIRURGICOS

Tratamentos cirdrgicos para o glaucoma séo
desenvolvidos para diminuir a PIO por meio
do aumento da drenagem do humor aquo-
so ou na diminuicdo da produgdo do humor
aquoso. Esses tratamentos sdo escolhidos
quando tratamentos clinicos ndo sdo apro-
priados, nao tolerados ou nao considerados
de acordo com a particularidade do paciente.

B Ciclocrioterapia

A ciclocrioterapia é um procedimento que
consiste na aplicacdo de gelo no corpo ciliar
por meio de uma sonda, de forma a reduzir a
producao de humor aquoso.

m Ciclofotocoagulagcao a laser

A ciclofotocoagulacdo consiste na aplicacao
externa de laser no corpo ciliar, causando re-
ducgdo da PIO por meio da diminuicdo da pro-
ducdo de humor aquoso.

m Cirurgias minimamente
invasivas (MIGS)

As cirurgias minimamente invasivas (MIGS)
consistem em uma nova abordagem no tra-
tamento do glaucoma. Os MIGS tém por ob-
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jetivo melhorar a seguranca e previsibilidade do tratamento cirdrgico.
Sao procedimentos realizados de forma pouco traumética com pouca
ou nenhuma manipulacdo conjuntival, a depender do procedimento.
Existem vérios procedimentos incluidos nesse grupo de cirurgias, en-
tre elas: microbypass trabecular (iStent), TREC ab interno por eletro-
cautério com o Trabectome, goniotomia com o Kahook Dual Blade
(KDB), trabeculotomia transluminal assistida por gonioscopia (GATT),
Hydrus microiStent e o XEN. A abordagem consiste em criar um cami-
nho de menor resisténcia para a passagem do humor aquoso.

B Trabeculectomia

A TREC é um procedimento cirdrgico que consiste na criacdo de uma
fistula entre a camara anterior e o espacgo subconjuntival, proporcio-
nando uma via alternativa para a drenagem do humor aquoso e, con-
sequentemente, a reducdo da PIO. Esse procedimento ainda é consi-
derado o padrdo-ouro no manejo cirirgico do glaucoma, particular-
mente nos casos graves ou refratarios.

A eficacia da TREC esté intimamente relacionada a formacdo de uma
bolha filtrante subconjuntival funcional, que é essencial para o escoa-
mento do humor aquoso. No entanto, a cicatrizacdo excessiva dessa
bolha é uma das principais causas de faléncia do procedimento. Para
reduzir esse risco, agentes antimetabdlitos, como a mitomicina C e o
5-fluorouracil, sdo aplicados no intraoperatério. Esses agentes inibem
a proliferacao de fibroblastos, reduzindo a resposta cicatricial e au-
mentando as chances de sucesso a longo prazo da cirurgia.

® Implantes de drenagem

O implante de tubos de drenagem no glaucoma é uma opgao cirlr-
gica indicada para reduzir a PIO em casos de glaucoma refratario a
outros tratamentos ou em situacdes em que ha um alto risco de fa-
léncia da TREC, como em glaucomas com significativo componente
inflamatério, como o GNV ou o glaucoma secundério a uveite. Esses
dispositivos consistem em um tubo de silicone que direciona o humor
aquoso da camara anterior para um reservatério implantado no espa-
co subconjuntival. Os implantes podem ser classificados em dois tipos
principais: valvulados e ndo valvulados.
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Os dispositivos valvulados, como o implante de Ahmed, possuem um
mecanismo que regula o fluxo do humor aquoso, prevenindo a hi-
potonia precoce. Os dispositivos ndo valvulados, como os implantes
Baerveldt e Susana, permitem um fluxo continuo desde o inicio, exi-

gindo a realizacdo de uma sutura de contencéo temporaria para evitar
hipotonia inicial até que ocorra a formacdo de uma capsula fibrosa em
torno do reservatério, que gradualmente regulara o fluxo do humor
aquoso.
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INTRODUCAO

O diabetes mellitus (DM) é uma patologia
altamente prevalente e incidente em todo o
mundo, sendo esperado que até 2045 atinja
700 milhdes de pessoas. Consequentemente,
a retinopatia diabética (RD), uma lesdo vascu-
lar retiniana causada pela DM, é uma das prin-
cipais causas de cegueira em pacientes entre
20 e 74 anos.

O surgimento da RD esté diretamente relacio-
nado ao tempo de evolucdo da patologia de
base, podendo ser encontrada, apds 20 anos
do diagnéstico, em cerca de 99% dos pacien-
tes com DM1 e em 60% dos pacientes com
DM2. Assim, cerca de um terco dos portado-
res da doenca no mundo tem RD, sendo que,
desses, um terco apresenta formas da doenca
que sdo ameagadoras a visao.

m Fisiopatologia

A RD é uma doenca microvascular que afeta
os capilares da retina. A exposicéo a hipergli-
cemia resultante da DM mal controlada alte-
ra o funcionamento bioquimico e molecular
das células desses vasos, causando estresse
oxidativo, produtos de glicosilagdo avangada
e caminhos da proteina quinase C, que resul-
tam em dano na microvasculatura retiniana.

A estrutura histolégica dos capilares retinia-
nos consiste em membrana basal, pericitos e
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células endoteliais, indispensaveis para seu funcionamento adequa-
do. A primeira modificacdo morfoldgica da RD é o espessamento da
membrana basal dos capilares. Ha também alteracdes no endotélio
das células da retina, mais especificamente nas tight junctions, que
impedem a passagem de proteinas, lipidios ou fluidos para o espaco
extravascular, formando a barreira hematorretiniana interna. Soma-se
a isso a perda dos pericitos, que sado responsaveis pelo controle do
fluxo vascular. Assim, o dano a essas estruturas culmina na ruptura da
barreira hematorretiniana interna, causando aumento da permeabili-
dade vascular, com extravasamento capilar e edema retiniano.

Esse processo leva a passagem de substancias dos vasos sanguineos
para os tecidos circundantes, chamada de exsudacéo. Dessa forma,
na RD, esse extravasamento ocorre para a retina neurossensorial e,
quando esse fendmeno atinge a macula, ele causa o chamado edema

macular diabético (EMD).

Por fim, a incompeténcia vascular resultante da quebra da funcéo capi-
lar leva a perfusdo incompetente, a isquemia e a sofrimento retiniano.
Em fases avancadas da doenca, ha neovascularizacdo resultante do au-
mento do VEGF intraocular, produzido pelo tecido retiniano isquémico.

Fisiopatologia da Retinopatia Diabética

(Fonte: Elaborado pelos autores, 2024.)



m Fatores de risco

A incidéncia da RD também estéa relacionada ao controle glicémico:
individuos com controle inadequado tém risco aumentado de desen-
volver a doenca.

Os principais fatores de risco s3o:

* duracéo do diabetes: o tempo de doenca é diretamente
proporcional ao risco de desenvolver RD;

* controle glicémico: quando inadequado, aumenta o risco de
desenvolver a doenca;

* hipertens3o arterial: é um fator de risco que pode aumentar a
gravidade das complicacoes;

* tabagismo: fator de risco modificavel que pode aumentar a
probabilidade de desenvolver RD e agravar suas complicacdes;

* gravidez: gestantes portadoras de DM prévio tém um risco
aumentado de desenvolver RD, em especial, se ndo estiver bem
controlado durante a gestacao;

* etnia: estudos sugerem que afrodescendentes e hispéanicos
podem ter um risco aumentado de desenvolver a doenca.

CLASSIFICACAO

B Retinopatia ndo proliferativa

A RD né&o proliferativa se desenvolve primei-
ro, sendo a forma menos grave e pode estar
presente mesmo sem alteragcdes visuais.

E possivel identificar, ao exame de fundo de
olho, as seguintes alteracoes:
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Hemorragias, microaneurismas e exsudatos duros.
(Fonte: acervo pessoal do Dr. Bernardo Fontoura Castro Carvalho.)

B Retinopatia proliferativa

A RD Proliferativa € a fase mais avancada da doenca, causando baixa
acuidade visual potencialmente severa. E caracterizada pela neovas-
cularizacdo da retina, que ocorre como consequéncia da isquemia.
Dessa forma, hé liberagdo de VEGF, que estimula a proliferacdo de
neovasos. Esses sdo incapazes de nutrir adequadamente a retina e
também podem romper, causando um sangramento na cavidade vi-
trea chamado de hemorragia vitrea, promovendo perda da visdo de
forma reversivel. Além disso, esses vasos costumam ser acompanha-
dos de tecido cicatricial e a contracdo desse tecido pode ocasionar
em descolamento de retina.

Proliferacao vascular e
neovascularizacdo.
(Fonte: acervo pessoal
do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




EDEMA
MACULAR
DIABETICO

O EMD ¢ a principal causa de redugao visual
em pacientes diabéticos. Ocorre quando ha
ruptura da barreira hematorretiniana, induzi-
da por hiperglicemia, permitindo o extrava-
samento de fluidos para o espaco intersticial
da retina e o acumulo desse liquido exsuda-
tivo na macula. O diagnéstico é feito quando
ocorre o espessamento da retina que envolve
a mécula, podendo estar associado a altera-
cdes visuais, como distor¢cdo ou borramento
da visdo. Embora seja mais comum em casos
de RD avancada, o EMD pode estar presente
em qualquer estdgio da RD, independente-
mente da gravidade.

Os exames de tomografia de coeréncia opti-
ca (OCT) ou de biomicroscopia com lampada
de fenda sdo os métodos mais indicados para
avaliar os olhos quanto a presenca ou ausén-
cia de edema macular. Ainda, classifica-se: em
ndo clinicamente significativa e clinicamente
significativa; e em leve, moderada ou grave a
depender da area afetada, do tamanho do es-
pessamento e da existéncia ou ndo de exsu-
datos duros. O comprometimento visual esta
mais associado ao EMD quando hé envolvi-
mento da fovea.
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A. Exame normal. B. Exame com edema macular diabético.
(Fonte: CALVO, Pilar; ABADIA, Beatriz, 2019.)

e DIAGNOSTICO

O diagnéstico precoce é um fator prognds-
tico da doenca. Portanto, é essencial que
portadores de diabetes facam controle anual
com o oftalmologista para que as possiveis al-
teragdes retinianas sejam detectadas oportu-
namente. Para aqueles pacientes portadores
de DM1, a recomendacédo ¢€ iniciar o rastreio
apds 5 anos do diagndstico da comorbidade.
Ja, para os pacientes com DM2, o rastreamen-
to deve ter inicio no momento do diagndstico
do diabetes. Os principais exames utilizados
no rastreamento e diagndstico da RD sao a
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retinografia com midriase, a biomicroscopia de fundo e 0 mapeamen-
to da retina por meio da oftalmoscopia indireta binocular.

E importante salientar que iniciamos o rastreio dos pacientes com
DM2 no momento do diagndstico, pois ndo se sabe ao certo ha
quanto tempo a glicemia estava alterada, ou seja, ndo é possivel
determinar o tempo de exposicdo a glicemia, que € o principal fator
de risco para a RD.

e TRATAMENTO

Um bom controle glicémico associado a mu-
dancas de hébitos de vida e o controle de ou-
tras comorbidades sdo os fatores mais impor-
tantes no manejo clinico da RD, associado a
um diagndstico precoce. O tratamento inclui
opc¢des como a panfotocoagulagcdo para RDP
e RDNP grave. Ainda, as abordagens inova-
doras, como a terapia intravitrea com angio-
génicos ou corticoides, demonstraram ser
altamente eficazes na melhora da visdo e na
reducdo da neovascularizacdo. J4, em casos
com hemorragia vitrea recorrente ou tragdo
vitreomacular, a vitrectomia pode ser reco-
mendada.

A respeito do tratamento do EMD, um bom
controle metabdlico é essencial. Em associa-
cdo, devemos considerar, a depender da clini-
ca do paciente, o manejo farmacoldgico. Na
atualidade, os medicamentos com anti-VEGF
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intraoculares sdo o padrdo-ouro de escolha, mas corticoides intravi-

treos também sdo uma opgdo. A fotocoagulacdo a laser focal ou de
grade hoje ndo é mais tao utilizada como antes, sendo reservada a
alguns casos.
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RETINOPATIA
HIPERTENSIVA

B Introducgdo

A hipertenséo arterial (HA) é uma doenca cré-
nica com alta prevaléncia no Brasil. Estima-se
que 32,3% dos adultos sdo portadores de HA,
chegando a 71,7% nos individuos acima de 70
anos. Por se tratar de uma doenca frequente-
mente assintomatica, a HA n&o tratada pode
evoluir com lesdes em érgdos-alvo, como co-
racdo, cérebro, rins e olhos.

A retinopatia hipertensiva é listada nas V Dire-
trizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial como
condicdo marcadora de lesdo de érgéo-alvo
da HA e indicador de risco aumentado para
eventos cardiovasculares. Ela compreende
um conjunto de alteracdes na microvasculatu-
ra da retina provocadas pela elevagcdo aguda
ou crbnica da pressao arterial. Tais alteracdes
decorrem de lesdo direta hipertensiva ou de
lesdo aterosclerdtica. O vasoespasmo € um
efeito agudo da HA sistémica com o objeti-
vo de autorregular a perfusao e é responséavel
pelo surgimento de lesdes diretas dos vasos.
Ja as lesdes ateroscleréticas sdo decorrentes
de um efeito crénico de elevada presséo arte-
rial, predispondo a complicagdes como oclu-
sbes vasculares ou microaneurismas, poden-
do levar a perda visual.
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Anatomia da retina.

m Epidemiologia

A prevaléncia de retinopatia hipertensiva varia de 2 a 17% em pacien-
tes ndo portadores de diabetes, sendo mais comum em afro-america-
nos e descendentes de chineses. A incidéncia aumenta com a idade
e, até os 45 anos, os homens sdo mais afetados, enquanto as mulheres
sdo mais afetadas nas faixas etéarias superiores a 65 anos. Diversos es-
tudos revelam que a ocorréncia de retinopatia hipertensiva é afetada
diretamente pela gravidade e duracdo da HA sistémica. Um estudo
feito por Erden e colaboradores em 2012 mostrou uma incidéncia de
66,3%, enquanto o estudo feito por Kabedi e colaboradores em 2014
demonstrou incidéncia de 83,6% e destacou a doenca renal cronica
como fator significativo na predi¢do da retinopatia hipertensiva grave.

Uma metanélise feita por Liew e colaboradores em 2023 analisou da-
dos de seis estudos que abrangeram 9.378 pacientes com HA sisté-
mica a fim de observar eventos cardiovasculares incidentes. Como
resultado, foi observado que até mesmo niveis elevados de retinopa-
tia hipertensiva aumentam o risco de doencas cardiovasculares. Além
disso, foi notada a maior probabilidade de pacientes com estreita-
mento das arteriolas retinianas apresentarem estenose significativa de
artérias coronarias a angiografia coronaria. Tais achados sugerem que
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mudancas nos vasos sanguineos da retina podem refletir problemas
vasculares cardiacos e cerebrais.

m Fisiopatologia

Os vasos sanguineos da retina apresentam particularidades que os
diferenciam de outros vasos sanguineos do corpo humano, como a
auséncia de suprimento nervoso simpatico, a autorregulagdo do fluxo
sanguineo e a presenca de barreira hematorretiniana. Inicialmente, a
elevacao da presséo arterial promove a contracdo dos vasos de forma
compensatdria. Com a manutengdo da HA, sdo gerados danos na ca-
mada muscular e no endotélio dos vasos.

A retinopatia hipertensiva acontece em trés fases, sendo que inicial-
mente, na fase vasoconstritora, o aumento da pressao arterial promo-
ve aumento do fluxo sanguineo, resultando em vasoespasmo arterial e
aumento do fluxo vascular. Como resultado, tem-se a fase esclerética,
na qual héd vasoconstricdo arteriolar, com espessamento da parede do
vaso e degeneracao hialina, o que provoca endurecimento da parede
do vaso e reducdo do lumen. Tais alteragdes provocam opacificacdo
das paredes dos vasos, produzindo os chamados fios de cobre e fios
de prata e cruzamentos arteriovenosos patolégicos.

A degeneragdo vascular crénica promove necrose do musculo liso
vascular e do endotélio, o que resulta na perda da barreira hemator-
retiniana. Desse modo, inicia-se a fase exsudativa, na qual hé extra-
vasamento de plasma e sangue para a retina, formando os exsudatos
duros ou lipidicos e as hemorragias retinianas.

Cruzamento arteriovenoso
patolégico.

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Patricia Braga.)




Essas hemorragias sao resultado do sangramento de vasos necréticos
para a retina superficial, formando hemorragia em chama de vela, ou
para a retina interna, formando manchas hemorragicas. A depender
da localizacdo dos exsudatos duros na camada de fibras de Henle da
retina, eles podem assumir uma distribuicao radial em torno da retina,
formando uma alteracdo denominada estrela macular.

Aisquemia da camada de fibras nervosas da retina provoca a formacgao
das manchas algodonosas e edema do disco dptico, principalmente
nos casos de isquemia aguda ou aumento da pressdo intracraniana.

Na coroide, formam-se manchas hiperpigmentadas com margens de
hipopigmentagdo em decorréncia da ndo perfusdo dos coriocapilares,

Exsudatos duros
maculares.
(Fonte: LAOF PUC Minas.)

Manchas algodonosas,
hemorragias em chama

de vela e hemorragias em
ponto borrao no trajeto da
arcada temporal superior.
(Fonte: acervo pessoal

do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




levando a danos isquémicos focais no epitélio pigmentar da retina
— sdo as chamadas manchas de Elschnig. A isquemia que ocorre ao
longo dos ldbulos coroidais é observada como estrias lineares hiper-
pigmentadas das artérias coroidais subjacentes, sendo denominadas
estrias de Siegrist.

m Classificacao

Os sinais de hipertensdo maligna sdo resumidos pela classificagdo de
Keith-Wagener-Barker:

Grau | Leve estreitamento ou esclerose arteriolar.

Grau ll Esclerose moderada e acentuada com reflexo
luminoso exagerado e compressdo nervosa nos
cruzamentos arteriovenosos.

Grau lll Edema, exsudato e hemorragias retinianas
superpostas a artérias escleréticas e espasticas,
com diminuicdo da relacdo entre os diametros em
alguns pontos.

Grau IV Papiledema associado a lesdes vasculares
exsudativas e hemorragicas descritas. Artérias em
fio de prata.

m Diagnéstico

O diagndstico da retinopatia hipertensiva baseia-se em achados clini-
cos na fundoscopia que coexistem com HA. Na histdria clinica, é im-
portante explorar a gravidade e o tempo de duragao da hipertensao,
os medicamentos utilizados para controle e a adesao ao tratamento.
Os sinais e sintomas apresentados estdo associados as complicagdes
dessa patologia. Escotomas visuais, diplopia, cefaleia, dor ocular, vi-
sao borrada e diminuicdo da acuidade visual podem estar presentes
caso ocorra aumento subito da pressao arterial.
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A retinografia € uma técnica de imagem que envolve a captura foto-
gréfica da retina, proporcionando uma avaliacdo detalhada das alte-
racOes vasculares e estruturais no fundo do olho. A utilizagcdo dessa
ferramenta diagnéstica ndo apenas auxilia na confirmacdo da retino-
patia hipertensiva, mas também possibilita uma monitoracao eficaz ao
longo do tempo, permitindo a avaliagdo da progressdo da doencga e a
implementacao de intervengdes terapéuticas precoces para preservar
a saude ocular.

A angiofluoresceinografia é o método padrdo na avaliacdo da circula-
cdo sanguinea da retina, pois permite observar a mé perfusdo dos ca-
pilares retinianos, a formacdo de microaneurismas e um padrdo den-
dritico de enchimento coloidal na fase inicial de um episddio agudo
de hipertensdo maligna. Na fase tardia, serd possivel visualizar com
maior clareza um extravasamento generalizado.

A tomografia de coeréncia éptica (OCT) é uma técnica diagndstica e
de monitoramento n&o invasiva que prové uma visdo transversal de-
talhada da retina, sendo Util também na medida objetiva do didmetro
do limen e da espessura da parede dos vasos retinianos. Além disso,
pela OCT, é possivel avaliar se ha presenca de edema macular e des-
colamentos da retina.

Angiofluoresceinografia
demonstrando areas

de hiperfluorescéncia
por extravasamento

do contraste e
hipofluorescéncia por
mascara nas areas de
hemorragia, no trajeto da
arcada temporal inferior.
(Fonte: acervo pessoal

do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




Tomografia de coeréncia
6ptica normal.

Edema macular secundario
a oclusdo de veia central
da retina (OVCR).

(Fonte: acervo pessoal da
Dra. Patricia Braga.)

B Trataomento

O mais importante no tratamento da retinopatia hipertensiva é o
controle da HA sistémica em conjunto com o acompanhamento of-
talmoldgico para exames de fundoscopia peridédicos. Se ndo houver
controle adequado, a retinopatia hipertensiva pode evoluir com com-
plicacdes, como OVCR, oclusdo de ramo da veia central da retina (OR-
VCR), oclusdo de artéria central da retina, oclusdo de ramos arteriais
e macroaneurisma arterial. A seguir, serdo apresentados os principais
conceitos sobre as complicagdes.

m Complicacoes

Oclusoes venosas

As oclusdes venosas podem ser divididas em OVCR e ORVCR. A oclu-
sdo da veia central resulta em hemorragias intrarretinianas difusas nos
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quatro quadrantes, dilatacdo e tortuosidade vascular proeminentes.
Uma variante da oclusdo central é a oclusdo de hemirretina (acomete
uma metade inteira da retina, superior ou inferior). J4 na ORVCR, ape-
nas um quadrante é afetado pelas hemorragias. Esses quadros podem
ser acompanhados por manchas algodonosas e exsudatos. Um acha-
do tardio das oclusdes venosas sdo os shunts optociliares, que sdo
circulacdes colaterais entre retina e coroide proximo ao nervo optico.

As principais complicagdes das oclusdes venosas sdo o edema ma-
cular (acimulo de fluido sub-retiniano macular) e a neovascularizacéo
secundéria a isquemia retiniana. A isquemia é um fator crucial para
liberacdo de mediadores como VEGF, que estimula a producdo de
vasos novos e anormais, principalmente no segmento anterior do olho
(iris). Esses neovasos de iris podem predispor ao glaucoma neovascu-
lar, também conhecido como glaucoma dos 100 dias, principalmente

nos quadros de OVCR.

O edema macular é mais bem visualizado pela OCT, e as areas de
isquemia pela angiofluoresceinografia. A terapia farmacoldgica com
anti-VEGF é o padrao-ouro para o tratamento do edema macular.
Corticoide intravitreo também é uma opcao terapéutica. J& a foto-
coagulacgdo a laser esta indicada apenas se houver neovascularizacdo
da retina ou do segmento anterior. Todas essas complicagdes podem
causar danos permanentes a visdo se nao forem tratadas precoce e
adequadamente.

Oclusdo de ramo temporal inferior.
(Fonte: acervo pessoal da Dra. Patricia Braga.)



Oclusoes arteriais

A ocluséo da artéria central da retina (OACR) relacionada a hiperten-
sao sistémica ocorre, na maior parte dos casos, por embolia e trom-
bose relacionadas a aterosclerose. Outros fatores predisponentes sdo
a inflamacéo da parede dos vasos, o vasoespasmo e a hipotenséo sis-
témica. Quando a obstrucéo vascular compromete a oferta de oxigé-
nio e nutrientes de forma significativa, os danos provocados a célula
nervosa sao evidenciados por uma area branco-acinzentada, com ou
sem exsudatos algodonosos em seu redor. E notavel o contraste entre
a retina isquémica e as demais areas retinianas, uma vez que a primei-
ra se torna bastante palida, gerando danos permanentes e causando
perda significativa da visdo na érea afetada.

O quadro denominado macula em cereja surge quando a obstrucdo
acontece no tronco da ACR e descreve o acentuado contraste de co-
loracdo entre a regido da févea, que fica no tom avermelhado normal
devido ao fato de haver suprimento pela artéria ciliorretiniana, e o
restante da retina, que fica pélida.

As oclusbes arteriais oftalmoldgicas podem causar ao paciente com-
plicacdes secundarias, como o desenvolvimento de neovasculariza-
céo da iris ou do disco éptico, aumentando o risco de glaucoma neo-
vascular, podendo levar a perda adicional da visdo se ndo tratado ade-
quadamente. O quadro clinico manifesta-se com perda visual stbita e
indolor, sendo identificado ao exame defeito pupilar aferente relativo

Macula em cereja -
caracterizada pela
coloracdo esbranquicada
da retina com mancha
vermelho-cereja na févea.
(Fonte: acervo pessoal
do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




e baixa acuidade visual. Seu diagndstico é semelhante a ocluséo ve-
nosa, entretanto, se houver suspeita de uma causa subjacente, como
um tromboembolismo sistémico, podem ser realizados exames de
imagem cerebral, como tomografia computadorizada ou ressonancia
magnética, para avaliar o fluxo sanguineo cerebral e descartar outras
condi¢bes neuroldgicas.

O tratamento das oclusGes vasculares em geral consiste no controle
da HA sistémica e posteriormente na utilizacdo de laser e/ou medica-
mentos intravitreos, como aflibercepte, ranibizumabe, bevacizumabe
e corticoides, com o objetivo de evitar a perda da acuidade visual,
uma vez que a area afetada ndo se regenera. Se diagnosticada na ja-
nela terapéutica (primeiros 105 minutos), podemos tentar: massagem
ocular, paracentese de camara anterior e uso de hipotensores ocula-
res com o objetivo de tentar mobilizar o émbolo.
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A retinopatia da prematuridade (ROP) é uma doenca vasoproliferativa
decorrente da interrupcdo da vascularizagdo da retina durante o de-
senvolvimento embrionario e €, atualmente, uma das principais cau-
sas de cegueira infantil perinatal segundo a Agéncia Internacional de
Prevencao a Cegueira.

Fisiologicamente, a vascularizacdo da retina se inicia aproximadamen-
te na trigésima semana de gestagdo, comecando pela regido peripa-
pilar (ao redor do disco éptico) em direcao a retina periférica, e cessa
na quadragésima semana, na retina temporal. Nesse sentido, o parto
prematuro e o baixo peso (<1.500 gramas) sdo os principais fatores de
risco para a ROP, uma vez que interrompem esse processo.

A ROP se desenvolve em duas fases. Durante a primeira, a respiragao
do bebé prematuro leva ao aumento da tensao sistémica de oxigé-
nio, o que reduz a expressdo e os niveis dos fatores angiogénicos
responsaveis pelo desenvolvimento vascular normal, como o fator de
crescimento vascular endotelial (VEGF) e o fator 1 de crescimento in-
sulinodependente (IGF-1). Visto que uma parte da retina nao recebeu
a vascularizagdo necessaria em virtude de tal interrupcéao, essa porcao
isquemiada passa a secretar fatores angiogénicos em altas quantida-
des, caracterizando a segunda fase. Assim, leva ao crescimento de
neovasos de forma desorganizada.

Essa retinopatia é classificada em cinco estégios, que se referem ao
nivel de crescimento angiogénico e acometimento:

Estagio 1 Linha de demarcacdo | Presenca de uma linha de
demarcacao entre retina vascular e
retina avascular.

Estagio 2 Crista Crista que evolui da linha de

demarcacdo, na jungdo vascular-
avascular da retina.

Estagio 3 Proliferacao Presenca de neovasos na cavidade
neovascular vitrea.




Estagio 4A Descolamento parcial | Descolamento de natureza tracional
da retina com févea ou exsudativa, tipicamente convexos
nao afetada e autolimitados.

Estagio 4B Descolamento parcial | Descolamento de natureza tracional
da retina com févea ou exsudativa, tipicamente convexos
afetada e autolimitados.

Estagio 5A Descolamento de Ha visualizacdo do disco 6ptico pelo
retina total exame de FO.

Estagio 5B Descolamento de Nao ha visualizacao do disco 6ptico
retina total pelo exame de FO.
Estagio 5C Descolamento de Caracteristicas do estagio 5B, além
retina total de anormalidades de camara anterior.
Além disso, achados como ingurgitamento da iris, dilatagdo pupilar

pobre e ingurgitamento da vascularizacdo da retina periférica sdo si-
nais de doenca avancada.

A ROP pode tanto regredir como reativar espontaneamente ou em
resposta ao tratamento oferecido, bem como também deixa sequelas
a longo prazo, como: descolamento de retina tardio, retinosquise, re-
tina avascular persistente, anomalias maculares, mudancas vasculares
da retina e glaucoma.

O rastreamento ¢ feito por meio da fundoscopia com o oftalmoscépio
binocular indireto em recém-nascidos com tempo gestacional menor
ou igual a 30 semanas ou aqueles com peso menor ou igual a 1.500
gramas. O primeiro exame deve ocorrer na quarta a sexta semanas de
vida ou na trigésima primeira a trigésima terceira semanas de acordo
com a idade gestacional.

Com relacdo ao tratamento, existem op¢des a depender do estagio da
doenca. As injecdes intravitreas antiangiogénicas (anti-VEGF) tém sido
cada vez mais utilizadas, uma vez que podem ser eficazes em impedir
a progressao da doenca ao reduzir o crescimento de novos vasos. Com
o mesmo objetivo, a crioterapia também é um tratamento utilizado na
ROP. Além disso, para estadgios mais avancados em que houve desco-
lamento de retina, opta-se por intervencdes externas ao globo ocular
— evitando vitrectomias — como a retinopexia com introflexdo escleral.
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EPIDEMIOLOGIA E
o TERMINOLOGIA

O trauma ocular é resultante de uma agresséo,
seja fisica ou quimica, direcionada ao globo
ocular e/ou a seus anexos, podendo variar em
intensidade de leve a grave. Frequentemente,
esse tipo de trauma estd associado a outras
formas de lesdes, como traumatismo cranio-
encefélico. Os ferimentos penetrantes, mais
recorrentes em homens, ocorrem predominan-
temente em uma faixa etéria mais jovem, com
50% dos casos entre 15 e 34 anos. As causas co-
muns incluem assaltos, acidentes domésticos e
ocupacionais, bem como atividades esportivas.

Ja os traumas contusos tém sua origem co-
mum em objetos como bolas de squash, tiras
elasticas de bagagem e rolhas de champanhe.
Muitos casos graves de trauma ocular pode-
riam ser prevenidos mediante o uso adequa-
do de equipamentos de protecao.

Ferimento com projétil
de arma de fogo (PAF).
Ao lado, tomografia
computadorizada
evidenciando a
desorganizacdo das
estruturas oculares.
(Fonte: acervo pessoal
do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




Lesdes oculares podem surgir de diversos tipos de incidentes, incluindo
mecanicos, quimicos, elétricos ou térmicos. No caso dos traumas meca-
nicos, eles podem ser classificados como abertos ou fechados, depen-
dendo do impacto na espessura da parede ocular (cérnea ou esclera).

As lesdes traumaticas no globo ocular podem ser categorizadas em
dois tipos principais: traumas abertos e traumas fechados.

Os traumas abertos podem ser subdivididos em laceracdes e ruptu-
ras. As laceragcdes envolvem ferimentos causados por objetos pene-
trantes, perfurantes ou presenca de corpos estranhos superficiais ou
intraoculares. Uma laceracdo penetrante ocorre quando um objeto
cortante causa uma lesdo que penetra completamente o globo ocu-
lar, enquanto uma laceracado perfurante resulta em duas lesdes que
atravessam completamente o globo ocular (entrada e saida). Ruptu-
ras, por sua vez, sdo danos que afetam toda a espessura da parede
ocular e sdo causadas por objetos sem corte. E importante ressaltar
que o globo ocular pode se romper em um ponto de fragilidade, nao
necessariamente no local do impacto inicial.

J& os traumas fechados do globo ocular incluem contusées, laceragdes
lamelares e presenca de corpos estranhos superficiais. As contusoes re-
sultam de impactos com objetos sem ponta e podem causar lesdes no
ponto de impacto ou em outras areas. As laceracdes lamelares sdo lesdes
fechadas na parede do globo ocular ou na conjuntiva bulbar, causadas
por objetos cortantes, com o dano ocorrendo no local do impacto.

e CLASSIFICACAO

Os traumatismos relacionados as pélpebras
podem abranger desde hematomas periocu-
lares até laceracoes. A lesdo mais comum da
palpebra é o olho negro, que consiste em um
hematoma e/ou equimose periocular e ede-
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Terminologia de lesoes oculares

Parede ocular - esclera e cornea
Embora a parede ocular tenha 3
camadas posteriores ao limbo,
para fins praticos considera-se
apenas a violagdo mais externa.

Sem ferida de es|
parede

GLOBO OCULAR FECHADO

pessura total na
ocular

4

]

CONTUSROj:)

LACERACAO
LAMELAR

-

A lesio ocorre devido a
entrega direta de energia
pelo objeto (por exemplo,
ruptura coroidal) ou as
mudancas na forma do
globo ecular (por exemplo,
recessiio angular)

Ferida de espessura
parcial da parede ocular

PENETRANTE

Ferida de entrada

Se mais de uma estiver
presente deve ser
causada por mecanismo
diferente

GLOBO OCULAR ABERTO

Ferida de espessura total na
parede ocular

N

LACERACAO
Objeto afiado
Parede cede de fora para dentro

RUPTURA

Objeto contundente
Parede cede de dentro para fora

CORPO ESTRANHO

INTRAOCULAR

Objetos estranhos retido
Tecnicamente penetrante
mas agrupada
separadamente devido a
diferentes implicagoes
clinicas

PERFURANTE

Ferida de entrada ¢
saida

Ambas causadas pelo
mesmo agente

Terminologia de lesGes oculares.
(Fonte: acervo pessoal de Livia Hastenreiter e Melo Batalha.)



ma. Em fraturas de base de crénio, o hematoma geralmente caracte-
ristico € o anelar bilateral ou sinal do guaxinim. As laceragdes palpe-
brais sdo de cunho menos sério, mas exigem exploracdo cuidadosa
das estruturas anexas e do globo ocular.

O trauma nas érbitas pode resultar em fraturas no assoalho orbital,
também conhecidas como fraturas de blow-out. Esse tipo de fratura
ocorre quando um objeto de didametro maior que a abertura orbital
impacta, causando um aumento repentino da pressdo dentro da or-
bita. O globo ocular é deslocado e transmite essa forca, levando a
fratura do assoalho orbital. Como os ossos das paredes lateral e supe-
rior séo mais resistentes, o assoalho orbital, por ser mais fragil, é mais
propenso a fraturas. Em casos menos comuns, também pode ocorrer
fratura na parede medial. No exame fisico, podem ser observados si-
nais como equimose, edema e, por vezes, ao palpar, pode-se sen-
tir uma sensacdo de crepitacdo devido a presenca de ar nos tecidos

Hematoma periocular.
(Fonte: acervo pessoal de
Livia Hastenreiter e Melo
Batalha.)

Fratura de blow-out,
causada por agressio.
(Fonte: acervo pessoal
do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




subcutaneos (enfisema subcutaneo). Além disso, esse tipo de trauma
pode levar a sintomas como diplopia (visdo dupla), enoftalmia (afun-
damento do globo ocular) e lesdes oculares.

As fraturas do teto e da parede lateral sdo raramente encontradas pe-
los oftalmologistas. A fratura do teto geralmente ocorre devido a que-
das sobre objetos pontiagudos, especialmente em criancas, e pode
estar associada a outras fraturas dos ossos craniofaciais em adultos.
Por outro lado, a fratura da parede lateral estéd geralmente relaciona-
da a lesdes faciais extensas.

Dentro do espectro dos traumas orbitarios, a hemorragia orbitaria re-
trobulbar pode estar associada a sindrome do compartimento orbita-
rio agudo, resultando em neuropatia éptica compressiva, o que pode
levar a cegueira irreversivel. Essa condicdo pode surgir em conjunto
com outras lesdes dsseas orbitarias ou como resultado de procedi-
mentos médicos (iatrogenia). No exame fisico, podem ser observados
sinais como proptose (protusdo do globo ocular), edema palpebral,
equimose, quemose hemorragica, disfuncdo da motilidade ocular,
reducdo da acuidade visual, aumento da presséo intraocular (PIO) e
edema do disco dptico.

O traumatismo contuso do globo ocular ocorre devido a compressao
do didmetro anteroposterior acompanhado da expansao das laterais,
0 que esta associado a um aumento transitério da PIO. A extensado

Avulsio traumatica do
nervo éptico.

(Fonte: acervo pessoal
do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)




da lesdo ocular depende da gravidade do trauma, podendo afetar
até mesmo o polo posterior. Esse tipo de trauma pode resultar em
diversas complicagdes, incluindo abrasdo corneana, que é uma lesdo
do epitélio ocular. Se essa abrasdo ocorrer sobre a area pupilar, pode
causar prejuizos significativos a visao.

E comum também ocorrer hifema, que é a presenca de sangue na
camara anterior do olho. Essa hemorragia, geralmente originada da
raiz ou da porcdo mais anterior do corpo ciliar, tende a se depositar
inferiormente, formando um nivel. Além disso, a formacdo de catara-
ta traumatica € uma complicacdo frequente. Essa catarata se forma
como resultado de uma lesdo direta as fibras do cristalino ou de rup-
turas na capsula, permitindo a entrada de humor aquoso que umede-
ce as fibras e as torna opacas.

Em casos de traumatismo contuso grave, pode ocorrer a ruptura do
globo ocular, o que geralmente tem um progndstico desfavoravel.

Abrasées corneanas por
corpo estranho.

(Fonte: acervo pessoal

do Dr. Bernardo Fontoura
Castro Carvalho.)

Hifema evidenciado a Catarata traumatica + desinsercdo
biomicroscopia. zonular + glaucoma facotépico.
(Fonte: acervo pessoal do (Fonte: acervo pessoal do

Dr. Arthur Nassaralla.) Dr. Arthur Nassaralla.)



Ademais, pode haver ruptura coroidiana, sendo o progndstico ain-
da pior se houver acometimento da févea. Multiplas rupturas podem
se desenvolver nos olhos traumatizados no momento do impacto ou
posteriormente, e o descolamento da retina esta presente em cerca
de 10% desses traumas, especialmente em criancas.

O trauma penetrante apresenta elevado risco de infeccdo nas lesdes.
A endoftalmite ou panoftalmite sGo complicacbes possiveis e que po-
dem levar a perda completa do olho, devido a demora no tratamento
inicial, a ruptura da capsula do cristalino ou a ferimento contaminado.
O descolamento da retina pode ocorrer devido ao aprisionamento do
vitreo na lesdo. No trauma da cdrnea, é comum encontrar afinamento
da pupila e o estreitamento da cadmara anterior. Uma ferida escleral
anterior pode estar associada a complicacdes sérias, como prolapso
iridociliar e encarceramento vitreo. Ja as laceracbes esclerais posterio-
res estdo, frequentemente, associadas as lesdes na retina.

Ruptura do globo ocular com Trauma ocular aberto com ferida
extrusao da iris. escleral e corneana apés sutura

(Fonte: acervo pessoal do Dr. corneoescleral.
Bernardo Fontoura Castro Carvalho.) (Fonte: acervo pessoal do Dr.

Bernardo Fontoura Castro Carvalho.)



Traumas causados por corpos estranhos superficiais frequentemente
envolvem pequenas particulas, como pedacos de aco, carvao, areia
ou pequenos insetos, atingindo a superficie corneana ou conjunti-
val. Eles podem ser removidos naturalmente pelo filme lacrimal, di-
recionando-se ao sistema de drenagem lacrimal, ou podem aderir a
conjuntiva tarsal superior, provocando abrasdes corneanas lineares a
cada piscar, resultando em um padrdo vertical patognoménico. J& um
corpo estranho intraocular apresenta riscos mais significativos, pois
ele pode se alojar em qualquer local do segmento anterior. Pode
causar trauma mecanico, gerar infecgdes ou provocar efeitos toxicos
nas estruturas intraoculares. Esse tipo de trauma pode desencadear a
formacdo de catarata secundéria, liquefacdo do vitreo, hemorragia e
rupturas retinianas.

As lesdes quimicas oculares variam em gravidade, desde casos de
bom progndstico até aqueles com potencial para causar cegueira
permanente. A seriedade de uma lesdo quimica depende das pro-
priedades do agente quimico envolvido, da extensdo da érea afetada
na superficie ocular, da duragdo da exposicdo e dos efeitos resultan-
tes. Substancias alcalinas, como a aménia, o hidroxido de sédio e a
cal, geralmente causam danos mais graves do que substancias acidas,
devido a sua capacidade de penetrar mais profundamente nos teci-
dos oculares.

Lesao ocular por produto
alcalino.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Hugo Brito.)




TRATAMENTO

O tratamento do trauma ocular é um proces-
so altamente individualizado, dependendo
do mecanismo especifico do trauma. Desde
situacbes em que a observacdo atenta é sufi-
ciente até casos que demandam intervencdo
cirdrgica, a abordagem terapéutica varia con-
forme a natureza e a gravidade da lesdo ocu-
lar. A decisdo sobre o curso de tratamento é
influenciada por fatores como a extensado do
dano, a presenca de complicagcbes associadas
e a resposta do paciente ao trauma.

No trauma contuso, o paciente com micro-
-hifema pode ser gerenciado com repouso
na cama e monitoramento da PIO. Na fratura
orbital, a reparacdo urgente da parede/fun-
do orbital fraturado para liberar o aprisiona-
mento dos musculos reto medial ou inferior
e do tecido orbital deve ser feita junto com a
orientagdo de evitar assoar o nariz. Geralmen-
te, a lesdo aberta no globo ocular requer en-
caminhamento imediato a cirurgia, junto com
a prescricdo de antibidticos. Um globo ocular
rompido deve ser gerenciado da mesma for-
ma que uma laceracdo no globo. O uso de
tampdes oculares deve ser evitado para evitar
pressdo no globo.

No trauma ocular penetrante, o paciente
deve ter seu olho inicialmente ocluido, sem
compressdo. Deve-se iniciar antibioticotera-
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pia, analgésicos e antieméticos sistémicos. Além disso, o encaminha-
mento para o procedimento cirdrgico deve ser feito o mais brevemen-
te possivel.

No trauma quimico, a irrigacado deve ser iniciada imediatamente, sem

demora, utilizando soro fisiolégico. O pH deve ser comparado com o
outro olho. N&o se deve colocar um tampao sobre o olho, pois isso
pode levar a desepitelizacdo da cdrnea.

Eye injuries [Internet]. Australian Journal
of General Practice. 2023 [cited 2024
Jan 22]. Available from: https://www1.
racgp.org.au/ajgp/2022/july/eye-
injuries/.

Brad Browling. Kanski Oftalmologia
Clinica: Uma Abordagem Sistematica.
8th ed. Rio de Janeiro: Elsevier; 2016.
1615 p.

https://www.scielo.br/j/rbof/a/7CHn3
HydCM7TWNXZCfqQYMB/
?lang=pt#:~:text=0s%20traumas
%200culares%20podem%20ser,
lacera%C3%A7%C3%B5es%20e%
20rupturas%20(2).
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Os tumores oculares sdo disturbios do crescimento celular caracteri-
zados por uma proliferacdo autbnoma somada a uma tendéncia a ndo
diferenciacdo do tecido nas estruturas épticas. O diagndstico precoce
e uma correta abordagem dessas lesdes sdo essenciais para um me-
lhor progndstico.

As neoplasias malignas oculares podem ser intraoculares (tumores
primarios), que se desenvolvem dentro dos olhos, ou orbitérias, que
se formam na érbita ou em estruturas adjacentes. Entre os tumores
primarios, o melanoma de coroide e o retinoblastoma sdo os mais co-
muns e serdo tratados mais detalhadamente neste capitulo.

MELANOMA
e DE COROIDE

O melanoma de coroide é o tumor intraocular
mais comum em adultos, sendo sua incidén-
cia calculada em seis casos por milhdo de ha-
bitantes, variando de pais para pais. Ocorre
com mais frequéncia durante a sexta década
de vida, em individuos brancos, de ambos os
sexos, sendo rara a ocorréncia em negros e
asidticos. Geralmente esse tumor apresen-
ta-se unilateralmente e assintomatico, mas
pode gerar diferentes sintomas, dependendo
do tamanho e da localizagdo, como: baixa vi-
sdo, defeitos no campo visual, moscas volan-
tes, fotopsia ou dor.

Devido ao melanoma apresentar-se comu-
mente sem sintomas, o seu diagndstico é ba-
seado na fundoscopia indireta, com as pupi-
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las dilatadas, seguida de ultrassonografia. Importante salientar que os
diagnésticos diferenciais sdo nevo uveal, hemangioma circunscrito de
coroide e metéstase coroidiana.

Para o tratamento, existem diferentes opcdes, que serdo avaliadas
considerando-se a possibilidade de manutencao da visdo, da preser-
vacdo do globo ocular e da vida. Existem varios tipos de tratamentos:
braquiterapia ocular, resseccéo local, enucleacdo e exenteracao.

Melanoma com ruptura Melanoma com ruptura na
da membrana de Bruch. membrana de Bruch.
(Fonte: acervo pessoal do (Fonte: acervo pessoal do
Dr. Fabio Borges Nogueira.) Dr. Fabio Borges Nogueira.)

Melanoma com ruptura na
membrana de Bruch.
Melanoma difuso. (Fonte: acervo pessoal do
(Fonte: acervo pessoal do Dr. Bernardo Fontoura Castro
Dr. Fébio Borges Nogueira.) Carvalho.)



Os pacientes com histérico de melanoma de coroide, mesmo com
o tratamento ja realizado, possuem uma predisposicdo maior para o
desenvolvimento de metéstases, principalmente por meio da dissemi-
nagdo hematogénica para figado, pulmao e ossos. Portanto, é impor-
tante que esses pacientes facam controle oncolégico e oftalmolégico
periodicamente.

e RETINOBLASTOMA

O retinoblastoma é um tumor maligno que
atinge as células da retina. Ocorre na infancia,
geralmente antes dos 5 anos de idade. Ma-
nifesta-se de maneira hereditéria (mutacdes
germinativas) e ndo hereditaria (mutacdes so-
maticas).

A forma hereditéria se manifesta por meio de
uma mutagao germinativa do locus RBT (RB
transcriptional corepressor 1) ou da elimina-
cdo do cromossomo 13g, que contém o locus
do gene RBT1 em todas as células do corpo,
em conjunto com um second hit, que acon-
tece posteriormente e afeta o alelo restante
do RB1 nas células da retina. Clinicamente se
manifesta de forma bilateral e/ou multifocal
na maioria dos casos. Ja a forma ndo heredi-
taria ocorre quando ha uma mutagdo nos dois
alelos RB1 de uma Unica célula somatica da
retina, causando, em sua grande maioria, um
cenario clinico unilateral e unifocal.
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Por ser um tumor agressivo, é essencial o diagndstico precoce, que
é realizado com base no exame de oftalmoscopia binocular indireta
sob sedacdo e nos estudos de imagem. Salienta-se que a triagem rea-
lizada a partir do teste do reflexo vermelho (teste do olhinho) é fun-
damental para a descoberta antecipada do retinoblastoma, dado que
a apresentacdo mais comum da patologia é a leucocoria (o reflexo
pupilar branco) em criancas menores de 5 anos. Ademais, o pacien-
te pode apresentar estrabismo, pseudocelulite orbitaria, proptose e
olho vermelho.

Se identificados os sinais citados, é necessario o encaminhamento ur-
gente a um oftalmologista com experiéncia em oncologia ocular, visto
que sdo sinais que indicam retinoblastoma e outras doencas que po-
dem ameacar a visdo (por exemplo, hemorragia vitrea).

Identificado o retinoblastoma, é necessario o estadiamento do tumor
pelo oftalmologista e pelo oncologista, para definicdo da melhor con-
duta a fim de erradicar o tumor, salvar a estrutura ocular e preservar o
maximo possivel da visao e a vida.

O tratamento vai depender do estadiamento e pode ser desde uma
crioterapia até tratamentos mais complexos e multidisciplinares,
como a quimioterapia intra-arterial. Podem ser utilizadas também a
quimioterapia sistémica, a braquiterapia, a radioterapia externa, a qui-
mioterapia intravitrea, a enucleagao, a exenteracdo e combinagdes de
técnicas.

Os pacientes com retinoblastoma devem ser acompanhados por um
oftalmologista e por um oncologista, principalmente aqueles com tu-
mores hereditarios, pois eles t¢m uma maior chance de desenvolver
outros tumores primaérios durante a vida, como melanomas e sarcomas.

Importante salientar que o retinoblastoma pode causar metéstases,
que geralmente aparecem em até 12 meses apds o diagndstico. As
metastases mais comuns sdo: do sistema nervoso central, pela infiltra-
céo direta do nervo dptico; de pulmao, ossos, figado e cérebro, por
disseminacao hematogénica; de conjuntiva, sobrancelhas e tecido ex-
traocular, por disseminacao linfatica.

O retinoblastoma é uma doenca mortal, sendo sua metastase consi-
derada de mau progndstico. Porém, se descoberto de forma preco-
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ce e devidamente tratado, a taxa de mortalidade cai para 5%. Nesse
sentido, assim como preconiza o Ministério da Saude, é sempre re-
comendada a realizacado do teste do olhinho logo apds o nascimento
dos bebés (enquanto eles ainda estdo no hospital) ou, no méaximo, até
que completem 30 dias de vida.

Leucocoria em paciente
com retinoblastoma.
(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Fabio Borges Nogueira.)
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o DEFINICAO

A cegueira consiste em deficiéncia visual com
comprometimento da funcionalidade plena de
uma pessoa, de modo com que esta enfren-
ta barreiras bioldgicas, sociais e estruturais. A
sua definicdo apresenta mdltiplas faces, en-
tretanto, todas sdo verificadas a partir da me-
dicdo da melhor acuidade visual do individuo
examinado. Ao se tratar da deficiéncia visual
e da cegueira, esses conceitos sdo definidos
sob dois aspectos: o primeiro é o juridico e o
segundo, assistencial. Nesse sentido, a legis-
lacdo brasileira vigente aponta que a deficién-
cia visual é determinada quando a acuidade
visual do melhor olho com correcdo (AVCC) é
igual ou menor que 20/400, quando a medicao
do campo visual é inferior a 20° ou quando as
duas condicbes ocorrem concomitantemente.
O tamanho do campo visual é identificado a
partir da realizacdo do exame de campimetria,
que mede o tamanho em graus do eixo visual
do paciente, da regido central para a periferia.
Além disso, dizer que um paciente apresenta
uma visdo de 20/70 significa que ele necessita
estar a 20 pés de distancia de um objeto que
uma pessoa sem perdas visuais enxergaria a
70 pés, ou seja, quanto maior o denominador,
maior o acometimento visual.

Por outro lado, sob o ponto de vista assisten-
cial, existem ainda duas proposicdes: o CID-10
elenca o termo visdo subnormal como uma de-
ficiéncia refratéria a tratamento, que se apre-
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senta como uma AVCC entre 20/60 e percep¢do luminosa, ou campo
visual central, inferior a 10°, que ndo impeca o planejamento e a execu-
cdo de uma tarefa. A partir do momento em que a realizacdo de tarefas
é comprometida, determina-se a cegueira. Ainda assim, o CID-11, que
serad adotado em 2025, estratifica a deficiéncia visual quanto a sua gravi-
dade, de modo a trazer apenas os conceitos de: deficiéncia visual leve,
moderada, severa e cegueira. O conceito anterior de visdo subnormal
passa a ser enquadrado e estratificado nos novos conceitos, conforme
o quadro a seguir.

Quadro: Estratificagcdo da deficiéncia visual conforme a
avaliagcdo da melhor acuidade visual com correcao.

Estratificacao da deficiéncia visual conforme avaliacao da
melhor acuidade visual com correcao

CID-10 CID-11 Pior que: Igual ou
melhor que:

Sem Deficiéncia visual 20/70
deficiéncia leve ou sem
deficiéncia

Visao | - Deficiéncia 20/70 20/200
subnormal visual moderada

Il - Deficiéncia 20/200 20/400
visual severa

[l - Cegueira 20/400 20/1,200 -
CDaO0Im

Cegueira IV - Cegueira 20/1.200 - Percepgao
CDaO01Tm luminosa

V - Cegueira Nega percepcao luminosa

9 Indeterminado ou sem
especificacao

Fonte: elaborado pelos autores.




DEMOGRAFIA
DA DEFICIENCIA
VISUAL NO
BRASIL E NO
MUNDO

A assisténcia a pessoa com deficiéncia visual é
uma questdo de saude publica, uma vez que
uma parcela significativa da populacéo convive
com essa condicdo. A definicdo de sua preva-
|&éncia no Brasil ndo é exata, conforme o Institu-
to Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE),
devido a subnotificacdo e a escassez de dados
populacionais entre as diferentes regides do
pais. Ainda assim, os dados estimados mais
recentes, do ano de 2010, sdo que 6,7% da po-
pulacdo brasileira apresentam algum tipo de
deficiéncia visual, configurando-se, assim, o
tipo de deficiéncia mais prevalente.

Ademais, tal condicdo encontra-se presen-
te tanto na infancia como na idade adulta. A
prevaléncia da cegueira infantil é de aproxi-
madamente 0,6/1.000 habitantes, de modo
que, no Brasil, estima-se a presenca de 22
mil criancas de 1 a 19 anos convivendo com a
cegueira. O seu diagnéstico é impulsionado
por politicas publicas, como o teste do refle-
xo vermelho (teste do olhinho) e o programa
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Saude na Escola, que apresenta como um de seus eixos a salde ocu-
lar. Sob a perspectiva da deficiéncia visual na idade adulta, o cenério
é diferente, uma vez que adultos idosos apresentam, em seu processo
de envelhecimento, maior chance do desenvolvimento de condi¢des
que reduzam a sua acuidade visual. Estima-se que 84% da populacéo
com deficiéncia visual tenham 50 anos ou mais, taxa impulsionada por
erros refrativos ndo tratados e pela catarata senil.

Por fim, é possivel realizar um recorte de género e renda no que tange
a prevaléncia das deficiéncias visuais. Cerca de 55% das pessoas diag-
nosticadas com algum tipo de deficiéncia visual sdo do sexo feminino
e 90% de todas as pessoas com cegueira tém como etiologia causas
evitaveis ou tratdveis a partir de assisténcia oftalmolégica adequada.
No Brasil, 29,4% da populacédo vivem abaixo da linha de pobreza, de
modo que o cuidado com sua satde ocular é dificultado. Em decor-
réncia disso, a melhora nesse cenario estd intimamente associada a
estruturacdo de politicas publicas sociais e de servigos oftalmoldgi-
cos adequados para a resolucdo de causas trataveis de cegueira e o
acompanhamento das deficiéncias visuais como um todo.

PRINCIPAIS
CAUSAS
DE VISAO

e SUBNORMAL

A deficiéncia visual, independentemente de
sua categoria, apresenta inUmeras causas, que
podem ser hereditérias ou adquiridas. Ao se-
pararmos a populacdo quanto a faixa etéria, é
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possivel realizar a distingdo de suas etiologias a partir de dois grandes
grupos: deficiéncia visual na infancia e deficiéncia visual na idade adulta.
No que diz respeito a cegueira na infancia, sdo fatores causais importan-
tes: cicatrizes corneanas resultantes de infeccdes oculares no feto e no re-
cém-nascido, erros refracionais, catarata, glaucoma e retinopatia da pre-
maturidade (ROP), além de causas de baixa visdo intrataveis. O contexto
de visdo subnormal nas criancas € ainda mais preocupante devido a sua
potencial geracdo de ambliopia, de modo que a crianga pode apresentar
o quadro de deficiéncia por toda a sua vida, se ndo corretamente tratada.
Tal problematica é reforgada pelo fato de que 40% das criancas do mun-
do apresentam cegueira que poderia ter sido prevenida e/ou tratada se
tivessem acesso a servico oftalmolégico de qualidade.

A cegueira infantil impacta também em um contexto macroscépico, no
sentido de que, muitas das vezes, vem acompanhada de baixo rendi-
mento escolar, queda na autoestima e desinsercao social, sendo funda-
mentais sua identificacdo e seu manejo precoces. No que diz respeito
a triagem, o teste do olhinho, também chamado de teste do reflexo
vermelho, é realizado em bebés em seu primeiro ano de vida e permite
a identificacdo precoce de condicdes ameacadoras a visdo na infancia,
como o retinoblastoma, a catarata e o glaucoma congénito. A necessi-
dade de avaliacdo oftalmoldgica durante o decorrer da infancia e ado-
lescéncia mantém-se e é reforcada pelo programa nacional de Saude
na Escola — o qual determina que toda crianca e adolescente em idade
escolar deve receber atendimento oftalmolégico anual.

Por outro lado, na idade adulta, as causas de deficiéncia visual distri-
buem-se de maneira diferente na populacdo. Cerca de 75% dos ca-
sos de cegueira na idade adulta sdo causadas por catarata e erros
refrativos. Em menor proporcdo, o glaucoma, a retinopatia diabética
(RD) e a degeneragao macular relacionada a idade (DMRI) também
sdo causas de visdo subnormal. Podemos apontar ainda as doencas
infectocontagiosas tropicais, como o tracoma e a oncocercose, preva-
lentes ainda no Brasil, na América Latina e na Africa. Nesse sentido, é
importante entender o contexto de transicao epidemioldgica no qual
o Brasil, como pais emergente, encontra-se, de modo que seu cenario
de salde seja marcado pela presenca de etiologias relacionadas tanto
a condicbes de vida e acesso ao servico de salide como a condi¢cdes
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AVALIACAO
DO PACIENTE
Ccom VISAO
SUBNORMAL

intrataveis.

A avaliagdo do paciente com deficiéncia visual
engloba a elaboracdo de uma histdria clinica
completa, desde a coleta da anamnese e ava-
liacdo da funcéo visual até a elaboracdo de pla-
no terapéutico reabilitativo. Esse processo ob-
jetiva a manutencao e/ou a melhora da funcdo
visual no contexto de habilidades basicas do
cotidiano, mantendo a seguranca, a funciona-
lidade e o bem-estar psicossocial do paciente.

No contexto de uma consulta de visdo sub-
normal, a anamnese oftalmoldgica passa a
apresentar alguns pilares de abordagem que
devem ser avaliados em todo paciente. Além
da histéria pessoal e oftalmoldgica pregressa,
os objetivos e as dificuldades da pessoa com
deficiéncia em questdo devem ser endereca-
dos e inseridos em seu contexto cotidiano.
Nesse sentido, é necessario avaliar a capaci-
dade de leitura do paciente, a realizacdo de
atividades instrumentais diarias, a seguranca
e risco de acidentes, além de barreiras sociais
e estressores psicologicos. Durante o exame
fisico, a avaliacdo da acuidade visual pode ser
realizada com tabelas especificas adaptadas
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para pacientes com baixa visdo. Entre elas, a Berkeley Rudimentary
Vision Test (BRVT) é capaz de identificar AV de até 20/16.000. Outros
métodos podem ser utilizados para a avaliagcdo da AV, desde os mais
simples, a partir das tabelas de Snellen, Jaeger e ETDRS, até situa-
cOes especificas, para criancas ndo verbais e adultos com deficiéncia
intelectual. Além disso, é fundamental a avaliacdo do paciente com
testes funcionais, como leitura de revistas, bulas de medicamentos e
ao telefone, uma vez que isso diz respeito a autonomia do paciente.
Durante o registro do exame, devemos sempre informar o grau de
correcdo utilizado para a realizagdo do teste. Ademais, a avaliacdo de
outros fatores — como campo visual periférico, mobilidade extraocular,
acomodacdo do cristalino e sensibilidade ao contraste e as cores —
deve ser considerada a depender da causa-base de deficiéncia visual.

Cabe ressaltar, ainda, que pacientes com baixa visdo devem manter
acompanhamento oftalmoldgico longitudinal, de modo a prevenir a
coexisténcia de outras condicdes ameacadoras a visdo, como catara-
ta, glaucoma e RD. Alteracdes na acuidade visual em pacientes com
deficiéncia visual impactam diretamente sua funcionalidade e seu
convivio social, necessitando, assim, de avaliagdo cuidadosa.

DISPOSITIVOS

VISURAIS E

REABILITACAO
o VISUAL

Orteses, préteses e materiais especiais (OPM)
dispensados pelo Sistema Unico de Salde
para pacientes diagnosticados com deficién-
cia visual sdo apresentados no quadro a seguir.
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Orteses, préteses e materiais especiais (OPM) dispensados pelo Sistema Unico de
Saude para individuos com deficiéncia visual

OPM

Requisitos

Definicdo e uso

Bengala articulada

Ser diagnosticado com pelo
menos um dos CIDs:

cegueira, ambos os olhos;
cegueira em um olho e
visao subnormal em outro;
visdo subnormal em ambos
os olhos;
perda ndo qualificada da
visdo em ambos os olhos;
perda nao especifica da
visdo.
Ser indicada por médico
oftalmologista, reumatologista
ou fisiatra.

Bengala de aluminio com
pontas de borracha, cabo
anatémico, articulada para
pessoas com deficiéncia visual.

Lente escleral

Ser diagnosticado com pelo
menos um dos CIDs:

cegueira, ambos os olhos;
cegueira em um olho e
visao subnormal em outro;
visdo subnormal em ambos
os olhos;
perda ndo qualificada da
visdo em ambos os olhos;
perda nao especifica da
visdo.
Ser indicada por médico
oftalmologista.

Lente escleral pintada,
transparente, para
recomposicao estética do globo
ocular para pacientes que
sofreram traumatismo. Nao é
um auxilio de intervencdo, mas
objeto estético.

Lupa de apoio com
ou sem iluminagao

Lupa manual com
ou sem iluminagao

Ser indicada por médico
oftalmologista.

Ser diagnosticado com pelo
menos um dos CIDs:

cegueira, ambos os olhos;
cegueira em um olho e
visdo subnormal em outro;
visdo subnormal em ambos
os olhos;
perda nao qualificada da
visdo em ambos os olhos;
perda nao especifica da
visao.
Ser indicados por médico
oftalmologista.

Lupa de suporte de mesa ou
pescoco com lentes esféricas
ou asféricas positivas para
ampliacdo da imagem, com
diferentes poderes didptricos.

Lupa de méao com lentes
esféricas ou asféricas positivas
para ampliagdo da imagem, com
diferentes poderes didptricos.




Orteses, préteses e materiais especiais (OPM) dispensados pelo Sistema Unico de
Saude para individuos com deficiéncia visual

OPM

Requisitos

Definicdo e uso

Prétese ocular

Oculos com lentes
filtrantes

Sistema telescépico
manual binocular
com foco ajustavel

Sistema telescépico
manual monocular
com foco ajustavel

Oculos com lentes
asféricas positivas

Prétese utilizada para
recomposicao estética da
anatomia da fenda palpebral.
Nao é um auxilio de
intervencao, mas objeto
estético.

Oculos com armacées de
acetato, metal, plastico, silicone
ou emborrachado e lentes

com capacidade de filtracao

da luz solar ou do ambiente,
indicados para melhora da
intolerancia a luz, do glare e da
visdo de contraste. As lentes
empregadas podem ter diversas
coloragdes, de acordo com a
indicagdo.

Sistema telescépico binocular,
montado em armacdes similares
a 6culos, com ampliagdo de

2x a 4x e diametro variavel de
objetiva, para emprego para
longe ou para perto. O ajuste
de foco é manual.

Sistema telescépico com
ampliagdes de 2x a 8x, com
didmetros variados de objetiva
e com ajuste manual de foto,
para ser empregado no melhor
olho e para atividades para
longe e/ou para perto.

Oculos com armagées de
acetato, metal, plastico, silicone
ou emborrachado e com

lentes asféricas positivas para
graduagdes maiores que +8,00
dioptrias. Poderao ser utilizados
binocular ou monocularmente.
Se monocularmente, deve ser
utilizada no melhor olho. No
olho néo utilizado, é empregada
uma lente similar ou com o
mesmo peso. As lentes sdo
utilizadas para ampliagdo da
imagem nas atividades de
perto.




Orteses, préteses e materiais especiais (OPM) dispensados pelo Sistema Unico de
Saude para individuos com deficiéncia visual

o [ vewses | oomgeews

Oculos com lentes Oculos com meia armacéo

esferoprismaticas de acetato, metal, plastico
ou emborrachado. S&o
empregadas lentes
esferoprisméticas com
graduacdo superior a +5
dioptrias esféricas (com limite

até +12 dioptrias esféricas) e
m nos dois olhos. Seu emprego
permite a ampliagcdo da imagem

para atividades de perto e com
uso de ambos os olhos (maior
campo de vis&o).

Além dos dispositivos ofertados pelo Sistema Unico de Satde, ou-
tras alternativas estdo disponiveis para pacientes com baixa viséo.
Entre elas, destacam-se os dispositivos eletronicos, tablets e compu-
tadores acoplados a cdmeras, com potencial de aumento importan-
te, que permitem magnificacdo variavel e posicdes confortaveis de
leitura. Além disso, atualmente, muitos softwares apresentam meca-
nismos proprios de acessibilidade, como leitura guiada e conversao
de fala em texto, que permitem a utilizacado inclusiva de aparelhos
tecnolégicos por pessoas com deficiéncia visual. Por fim, outras pos-
sibilidades terapéuticas compreendem os recursos nao épticos, que
atuam intervindo no controle de iluminagcdo e aumento do contraste,
por exemplo.
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DIREITOS DAS
PESSOAS COM
DEFICIENCIA
VISUAL NO
BRASIL

No Brasil, a legislacdo que regulamenta os di-
reitos e deveres das pessoas com deficiéncia vi-
sual é a Lei Brasileira de Inclusdo a Pessoa com
Deficiéncia (Lei n® 13.146/15), fundamentada no
artigo V da Constituicao Brasileira de 1988. No
campo da saude, a lei determina que toda pes-
soa com deficiéncia tem direito a acompanha-
mento em servicos de habilitagdo e reabilitacéo,
sempre que necessarios, além de acesso a or-
teses, proteses, meios auxiliares de locomocgéo,
medicamentos e insumos, conforme as diretri-
zes vigentes do Ministério da Satde.

A Lei Nacional n® 14.624, sancionada em 2023,
formaliza o cordédo do girassol como identifi-
cador de pessoa com deficiéncia oculta. Nes-
se sentido, além da baixa visdo, outras condi-
c¢des como deficiéncia auditiva, intelectual e
autismo permitem a utilizacdo do cordéo. Por
mais que ndo substituam documentos com-
probatérios oficiais, o dispositivo auxilia na
garantia dos direitos para pessoas com defici-
éncia, ao identificar a necessidade de atendi-
mento prioritério, por exemplo.
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Para conhecer mais sobre os direitos das pessoas com deficiéncia,
acesse: https://www.planalto.gov.br/ccivil_03/_ato2015-2018/2015/lei/
113146.htm.

Cordao de Girassol.

Abou-Gareeb |, Lewallen S, Bassett K,
Courtright P. Gender and Blindness:
A Meta-Analysis of Population-Based
Prevalence Surveys. Ophthalmic
Epidemiology, 8.1 (2001), 39-
56. https://doi.org/10.1076/
opep.8.1.39.1540.

Adelson J, Bourne RRA, Briant PS,
Flaxman S, Taylor H, Jonas JB et
al. Causes of blindness and vision
impairment in 2020 and trends over
30 years, and prevalence of avoidable
blindness in relation to VISION 2020:
the Right to Sight: an analysis for
the Global Burden of Disease Study.
Lancet Global Health. 2020.

Brasil. Ministério da Saude. Sistema
de Gerenciamento da Tabela de
Procedimentos, Medicamentos e OPM
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MEDICAMENTOS
SISTEMICOS

Medicamentos utilizados no tratamento de
doencas sistémicas podem causar manifesta-
coes oftalmoldgicas, conforme especificado
na tabela a seguir. Nesse sentido, é de extre-
ma importancia que os profissionais médicos
tenham conhecimento acerca desses possi-
veis efeitos colaterais. Além disso, os efeitos
téxicos oftalmoldgicos secundérios ao uso de
farmacos, geralmente, ndo apresentam sinais
tipicos. Com isso, diante de alteracbes, os of-
talmologistas devem sempre pensar no uso
de farmacos como diagndstico diferencial de
afeccdes oculares.

Portanto, ao prescrever tais medicamentos
que podem ocasionar toxicidade oftalmolo-
gica, devemos sempre orientar os pacientes a
buscar um servico de satde ocular diante de
alteracbes para diagndstico precoce e mane-
jo adequado, com consequente melhora na
qualidade de vida e reducdo da ocorréncia de
efeitos irreversiveis.
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2. PSICOTROPICOS

Doengas psiquiatricas, na maior parte dos ca-
sos, necessitam de intervencdo com o uso de
medicamentos psicotropicos. Entretanto, tais
medicacbes podem cursar com efeitos colate-
rais oftalmoldgicos, a depender de dosagem,
idiossincrasias e mecanismos especificos do
organismo. Ademais, tais efeitos podem ser
de dificil reconhecimento em decorréncia da
patologia psiquiatrica de base e, consequen-
temente, agravados se ndo sdo conduzidos
de maneira adequada.

Entre os antipsicdticos tipicos, a familia das
fenotiazinas, representada pela clorpromazi-
na, € a mais importante com relacdo aos efei-
tos oculares. A clorpromazina, principalmente
em doses superiores a 2 mg por dia, pode
ocasionar acimulo anormal de pigmento na
pélpebra, conjuntiva, cérnea e no cristalino.

Os antidepressivos triciclicos (ADT) estdo re-
lacionados ao desenvolvimento de midriase
e cicloplegia, em decorréncia do efeito anti-
colinérgico, que promove a paralisia do mus-
culo ciliar, podendo ocasionar embagamento
visual e miopia. Além disso, podem ocasionar
ataques de glaucoma em pacientes com ten-
déncia ao fechamento do angulo devido a
alteracdes anatomicas individuais da cdmara
anterior, também associados aos efeitos an-
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ticolinérgicos. Logo, devem ser prescritos com cautela em pacientes
com angulo estreito.

Ja os inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina (ISRS), utiliza-
dos como antidepressivos e ansioliticos, podem causar midriase, com
consequente aumento da PlIO e glaucoma, devido a presenca de re-
ceptores de serotonina no olho. Entre os medicamentos da classe, a
paroxetina possui maior potencial de ocasionar glaucoma de angulo

fechado. A venlafaxina, um inibidor da recaptacdo de serotonina e
noradrenalina (IRSN), e o topiramato também apresentam importante
poder de causar esse tipo de glaucoma.

Nesse aspecto, visto que a maioria dos problemas oculares causados
por medicamentos psicotropicos pode ser evitada, monitorada e até
mesmo revertida, é de extrema importancia que médicos e pacientes
estejam conscientes dos sinais e sintomas oftalmoldgicos.
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INTRODUCAO A
EPIDEMIOLOGIA
OFTALMOLOGICA

B Definicdo e importancia da
epidemiologia oftalmolégica

Epidemiologia oftalmoldgica € uma subcate-
goria da epidemiologia que analisa doencas
oculares, sua distribuicdo, suas causas e seu
trauma. Ela é projetada para examinar a ne-
cessidade de doencas oculares: avaliar a im-
portancia das condi¢es oculares em popula-
coes diferentes, identificar fatores de risco que
podem ser modificados e ndo modificados e
avaliar a eficicia das intervencdes destinadas
a prevenir, controlar e tratar doencas oculares.

A epidemiologia oftalmoldgica é importante
por varias razdes. Em primeiro lugar, ao in-
vestigar a prevaléncia e a incidéncia de vérias
condicdes oculares, a carga das doengas em
diferentes populacbes torna-se clara. Nesses
termos, a sintese pode garantir a distribuicdo
mais eficaz de recursos de saide. Em segundo
lugar, os estudos epidemioldgicos permitem
identificar fatores de risco de determinadas
condicdes, como idade, sexo, histdrico fami-
liar, exposicdo ambiental, entre outros. A in-
formacdo obtida é vital para a implementacéo
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de medidas preventivas. A epidemiologia oftalmoldgica ainda garan-
te a base cientifica das politicas de saide publica, que abrangem va-
rias areas de prevencdo, deteccdo precoce e tratamento das doencas.
Isso é realizado por meio de campanhas informativas, programas de
rastreio e acesso equitativo as instalagdes oftalmoldgicas.

Os estudos epidemioldgicos séo vitais para a determinacao adequa-
da da eficécia e do impacto das intervencdes e dos programas ocula-
res. De fato, as campanhas de vacinacgdo, tratamento medicamento-
so, cirurgia ocular e programas de reabilitagdo visual dependem das
evidéncias oferecidas pelos estudos epidemioldgicos para serem im-
plementadas. Por fim, a epidemiologia oftédlmica € uma contribuicao
substancial a ciéncia basica e clinica, uma vez que fornece uma base
de dados e provas que informam o desenvolvimento de novas tera-
pias e abordagens terapéuticas e preventivas das doencas oculares.

A epidemiologia oftalmolégica desempenha um papel fundamental
na promocdo da salde ocular, na prevencado de doencas e deficién-
cias visuais, bem como na melhoria da qualidade de vida das popula-
cdes em todo o mundo.

B Contexto epidemiolégico no Brasil

No Brasil, o contexto epidemioldgico oftalmolégico é marcado por
uma série de desafios e caracteristicas distintas. Estudos epidemiolo-
gicos tém destacado uma alta prevaléncia de doencas oculares, espe-
cialmente em populacdes mais vulneraveis, como idosos, criangas e
pessoas de baixa renda. Doengas como catarata, glaucoma, retinopa-
tia diabética e degeneracdo macular relacionada a idade (DMRI) sao
consideradas problemas de saude publica devido a sua significativa
carga de morbidade e ao impacto na qualidade de vida dos afetados.

A distribuicdo desigual de servigos oftalmoldgicos, incluindo falta de
acesso a servicos em regides mais remotas e desfavorecidas, tam-
bém é uma preocupacao critica. A falta de acesso a exames de tria-
gem essenciais e a tratamento adequado resultard na evolucdo de
condicdes oculares existentes e na cegueira, o que é evitavel. Exis-
tem planos e esforcos para estender a cobertura de servico durante
o pals, incluindo programas comunitarios de sensibilizagao e rastreio

para a saude ocular.
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Além disso, questdes socioeconémicas e demogréficas — como a po-
breza, o baixo nivel de educacédo e o baixo acesso a instalagbes de
saude — complexificam ainda mais o quadro epidemiolégico oftalmo-
l6gico no Brasil. Da mesma forma, € essencial desenvolver estratégias
de saude publica para abordar os determinantes sociais da satde e a
desigualdade na obtengdo de cuidados oftalmoldgicos. Embora es-
ses desafios sejam dignos de nota, houve considerdveis avancos na
prevengao e mitigacdo da cegueira, principalmente. Isso ocorreu por
meio de programas de parceria do governo com varias institui¢cdes de
saude e ONGs e do fortalecimento de infraestrutura para os cuidados
oftalmoldgicos.

PRINCIPAIS
DOENCAS
OFTALMOLOGICAS
NO BRASIL

B Catarata

A catarata é uma das principais causas de ce-
gueira evitavel em todo o mundo, incluindo o
Brasil. Estudos epidemiolégicos tém destaca-
do sua alta prevaléncia, em particular, nos ido-
sos. A prevaléncia da catarata aumenta sig-
nificativamente com a idade, sendo a idade
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maior que 60 anos associada a maior risco. A condicdo é responsavel
por uma parte substancial dos casos de deficiéncia visual e cegueira,
0 que a torna um dos problemas de salde mais fatais a serem enfren-
tados pelo Brasil em termos de sistemas de saude, qualidade de vida
e economia.

Vérios fatores de risco para a catarata estdo presentes, como idade
avancada, exposicdo prolongada a radiagdo ultravioleta do sol, taba-
gismo, diabetes, uso de medicamentos como corticoides e histdria
familiar da doenca. As causas ambientais, incluindo a poluicdo do ar e
a exposicao a produtos quimicos, também desempenham um papel
na patogénese da catarata.

A catarata tem um impacto mutilador na qualidade de vida dos afe-
tados. Além da cegueira, a catarata pode prejudicar a execucédo de
tarefas do dia a dia, como dirigir, ler e reconhecer rostos. Isso pode
levar a restricdo de atividades sociais e, consequentemente, ao iso-
lamento social e a depressdo. Em 2019, a deficiéncia causada pela
catarata resultou em uma perda de 37,4 milhdes de DALYs. A catarata
também causa cegueira, que resulta em impacto econémico pesado
para a economia individual e do pais, devido ao custo de tratamento
e a produtividade perdida.

F fundamental implementar estratégias de prevencdo e controle da
catarata para reduzir sua incidéncia e seu impacto. Isso inclui medidas
de saude publica, como educacgdo sobre os fatores de risco da catarata,
promocado do uso de dculos de sol e chapéus para protecdo contra
a exposicao solar, controle do diabetes e adocdo de estilos de vida
saudaveis. Além disso, a ampliagao do acesso a cirurgias de catarata
seguras e acessiveis é essencial para garantir o tratamento adequado
e a reabilitagcdo visual dos pacientes.

B Glaucoma

O glaucoma é uma das principais causas de cegueira irreversivel em
todo o mundo, caracterizada pela lesdo do nervo éptico e perda pro-
gressiva do campo visual. Sua epidemiologia revela uma prevaléncia
significativa, especialmente em populacdes idosas, e é uma preocu-
pacdo de saude publica global. No Brasil, estima-se que cerca de 2
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milhdes de pessoas sejam afetadas pelo glaucoma, das quais metade
desconhece sua condicdo devido a falta de sintomas iniciais evidentes.

Um dos principais desafios no diagnéstico precoce do glaucoma é a
falta de sintomas perceptiveis nos estagios iniciais da doenca. Mui-
tos pacientes podem ndo apresentar sintomas visiveis até que ocorra
uma perda importante da visdo, tornando o diagndstico precoce uma
tarefa dificil. Ademais, a natureza assintomatica do glaucoma pode
levar a subestimacdo da doenca e ao atraso no encaminhamento para
avaliacdo oftalmoldgica especializada.

Outro desafio é a necessidade de exames oftalmoldgicos especificos
para detectar o glaucoma de forma precoce e precisa. O teste de tono-
metria, que mede a pressdo intraocular, e a avaliacdo do nervo dptico
por meio da oftalmoscopia sdo essenciais para identificar sinais preco-
ces de dano causado pelo glaucoma. No entanto, esses exames podem
nao ser rotineiramente realizados em consultas de rotina, especialmen-
te em populacdes com acesso limitado a cuidados de saude.

A conscientizacdo sobre o glaucoma e a importancia do rastreamento
oftalmoldgico regular sdo fundamentais para superar esses desafios.
Programas de educagdo em salde ocular, campanhas de conscienti-
zacdo e triagem comunitéria podem ajudar a aumentar a conscientiza-
cdo sobre o glaucoma e promover o diagndstico precoce. Além disso,
é essencial melhorar o acesso a servicos oftalmoldgicos e promover a
integracdo da deteccao do glaucoma em cuidados primérios de sau-
de para garantir que mais pessoas sejam diagnosticadas e tratadas
precocemente, reduzindo assim o impacto da doenca na visdo e na
qualidade de vida.

m Degenerag¢do macular relacionada a idade

A DMRI é uma das principais causas de perda de visdo em pessoas
idosas em todo o mundo. Sua prevaléncia tem aumentado significa-
tivamente, em parte devido ao envelhecimento da populacdo e aos
avancos na deteccdo e no diagnéstico da doenca. Estudos epidemio-
l6gicos tém destacado uma tendéncia de aumento na incidéncia de
DMRI, especialmente em paises desenvolvidos, onde o envelheci-
mento populacional € mais pronunciado.
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O impacto da DMRI na qualidade de vida dos individuos afetados é
substancial. A perda progressiva da visdo central pode levar a dificul-
dades na realizacdo de atividades cotidianas, como ler, dirigir e reco-
nhecer rostos. Além disso, a DMRI pode ter repercussées emocionais
e sociais significativas, incluindo ansiedade, depressao e isolamento
social. Esses aspectos psicossociais da DMRI podem agravar ainda
mais o impacto da doenca na satde e no bem-estar dos pacientes.

O tratamento da DMRI tem evoluido ao longo dos anos, com o
desenvolvimento de terapias antiangiogénicas que visam inibir o
crescimento de vasos sanguineos anormais na retina. Embora essas
terapias tenham demonstrado ser eficazes na estabilizacdo ou me-
lhoria da visdo em alguns pacientes com DMRI neovascular, ainda
nao existe uma cura definitiva para a doenca. Além disso, o acesso
a tratamentos oftalmoldgicos avancados pode ser limitado em algu-
mas regides, o que representa um desafio adicional para o manejo
da DMRI em nivel global.

Para enfrentar o impacto crescente da DMRI, sdo necessérias estraté-
gias abrangentes que abordem n&o apenas o tratamento da doenga,
mas também sua prevencao e seu manejo a longo prazo. Isso inclui
a promocéo de estilos de vida saudaveis, como uma dieta rica em
antioxidantes, a protegao contra a exposicdo solar, a conscientizagcao
sobre os fatores de risco da DMRI e a detecgao precoce por meio de
exames oftalmolégicos regulares.

®E Tracoma

O tracoma é uma doenca ocular causada pela infeccdo bacteriana
por Chlamydia trachomatis e é uma das principais causas de cegueira
evitavel em todo o mundo. Embora tenha sido eliminado em muitos
paises desenvolvidos, o tracoma ainda é endémico em varias regides
em desenvolvimento, onde as condicdes socioecondmicas precarias
e a falta de acesso a servicos de salde adequados contribuem para
sua persisténcia. A doenca é transmitida principalmente por conta-
to direto com secre¢des oculares ou nasais de individuos infectados,
além disso, fatores como higiene inadequada, superlotagdo e falta de
saneamento basico facilitam sua disseminacao.
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O controle do tracoma envolve uma abordagem multifacetada, que
inclui medidas de prevencao, tratamento e vigilancia epidemioldgica.
As estratégias de prevencao incluem educacdo em saude, promogao
de praticas de higiene pessoal, melhoria das condi¢bes sanitérias e
uso de antibidticos para reduzir a carga bacteriana nos individuos in-
fectados. Além disso, a deteccdo precoce e o tratamento adequado
das infeccdes por tracoma sdo essenciais para prevenir complicagdes
graves, como cicatrizes na cérnea e cegueira irreversivel.

Programas de controle do tracoma tém sido implementados em va-
rias partes do mundo, com o objetivo de reduzir sua prevaléncia e
seu impacto na saude publica. Esses programas geralmente sdo con-
duzidos por agéncias de salde governamentais, organizacdes ndo
governamentais e parceiros internacionais e envolvem a distribuicdo
em larga escala de antibidticos, campanhas de educagdo em saude,
construcédo de infraestrutura de saneamento béasico e treinamento de
profissionais de saude locais. Embora tenham sido alcancados pro-
gressos significativos na reducéo da prevaléncia do tracoma em algu-
mas areas, o controle efetivo da doenca continua sendo um desafio
em muitas comunidades carentes.

Para avancar no controle do tracoma e alcancar a eliminacdo da
doenca como problema de salde publica, sdo necessarios investi-
mentos continuos em pesquisa, planejamento e implementacdo de
programas de controle, bem como a colaboracéo entre os diferentes
setores da sociedade. Além disso, é crucial garantir o acesso equita-
tivo a servicos de salde de qualidade e promover a conscientizacdo
sobre a importéancia da prevencao e do tratamento do tracoma para
melhorar a salde ocular e reduzir a carga da doenga em comunida-
des vulneraveis.

m Retinopatia diabética

A retinopatia diabética € uma complicacdo ocular comum e potencial-
mente grave do diabetes mellitus, causada por danos aos vasos san-
guineos da retina. E uma das principais causas de cegueira em adultos
em idade produtiva em todo o mundo. A prevaléncia da retinopatia
diabética estd diretamente relacionada a duracdo do diabetes e ao
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controle inadequado dos niveis de glicose no sangue. Estudos epide-
mioldgicos tém mostrado que a retinopatia diabética esta presente
em cerca de um terco dos pacientes recém-diagnosticados com dia-
betes tipo 1 e em mais da metade dos pacientes com diabetes tipo 2
ap6s 20 anos de doenca.

O risco de desenvolver retinopatia diabética é influenciado por uma
série de fatores, incluindo duragdo do diabetes, controle glicémico,
pressdo arterial elevada, dislipidemia, tabagismo e histérico familiar
da doenca. O controle adequado dos niveis de glicose no sangue
e de outros fatores de risco cardiovasculares é fundamental na pre-
vencgao da retinopatia diabética e na redugao do risco de progressao
para formas mais graves da doenca, como edema macular diabético
e neovascularizacdo retiniana.

A prevencgao da retinopatia diabética envolve uma abordagem abran-
gente, que inclui educacdo em salde, monitoramento regular da sau-
de ocular e controle rigoroso dos niveis de glicose no sangue, pressao
arterial e lipidios, além do manejo de outros fatores de risco modificéa-
veis, como o tabagismo. Além disso, exames oftalmoldgicos regula-
res, incluindo a dilatacdo da pupila para avaliacdo do fundo de olho,
sdo essenciais para detectar precocemente as alteracdes retinianas e
iniciar o tratamento adequado quando necessério.

Tratamentos para retinopatia diabética incluem fotocoagulagdo a la-
ser, injecdes intravitreas de agentes antiangiogénicos e cirurgia vitre-
orretiniana, dependendo da gravidade e do estagio da doenca. No
entanto, a prevengao continua sendo a pedra angular do manejo da
retinopatia diabética, enfatizando a importancia do controle metabé-
lico e da adogao de um estilo de vida saudéavel para reduzir o risco de
complicacdes oculares debilitantes.
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FATORES DE
RISCOE
DETERMINANTES
SOCIAIS EM
DOENCAS
OFTALMOLOGICAS

B Acessos aos servicos de
oftalmologia no Brasil

As doencas oftalmoldgicas — como glaucoma,
catarata, DMRI, tracoma e retinopatia diabéti-
ca — sao influenciadas por uma variedade de
fatores de risco e determinantes sociais. Fa-
tores de risco — como envelhecimento, pre-
disposicdo genética, diabetes, hipertensédo e
héabitos de vida, como tabagismo e exposicao
prolongada a radiagao ultravioleta — desempe-
nham papéis criticos no desenvolvimento des-
sas condicdes. Além disso, os determinantes
sociais — como condicdes socioecondmicas,
nivel educacional e acesso a cuidados de sau-
de — sdo determinantes fundamentais para a
prevaléncia e o manejo dessas doencas.
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Pessoas em situacdo de vulnerabilidade social, incluindo aquelas com
renda baixa e acesso limitado a educacgado e a servicos de salde, tém
maior risco de desenvolver e sofrer complicacdes relacionadas a do-
encas oftalmoldgicas. Essa desigualdade acentua a importancia de
politicas de saude publica que abordem esses fatores de risco e de-
terminantes sociais.

No Brasil, o0 acesso aos servicos de oftalmologia enfrenta desafios sig-
nificativos, refletindo as desigualdades sociais e regionais presentes
no pais. Embora o Sistema Unico de Satde (SUS) ofereca atendimen-
to oftalmoldgico gratuito, a distribuicdo desigual de recursos e pro-
fissionais especializados resulta em disparidades no acesso entre as
regides. Regides mais desenvolvidas, como o Sudeste e o Sul, pos-
suem maior disponibilidade de clinicas e hospitais com servicos of-
talmoldgicos, enquanto regides como o Norte e Nordeste enfrentam
escassez desses recursos, o que pode levar a longas filas de espera e
atrasos no diagndstico e tratamento.

Ademais, barreiras — como a falta de informacao sobre a importéncia
dos cuidados oftalmoldgicos, a dificuldade de transporte para uni-
dades de salde e a baixa prioridade dada as doencas oculares na
atencdo primaria — agravam o problema. Essas limitacdes destacam a
necessidade de uma abordagem mais equitativa e integrada para ga-
rantir que todos os brasileiros tenham acesso adequado aos cuidados
oftalmoldgicos.

B Impactos da desigualdade socioeconémica na
saude oftalmolégica

A desigualdade socioecondmica exerce uma influéncia significativa na
saude oftalmoldgica, criando barreiras para o acesso a diagnésticos
precoces e tratamentos adequados. Em comunidades de baixa renda,
a falta de recursos financeiros frequentemente impede a realizacéo
de consultas regulares com oftalmologistas, o que pode resultar no
diagndstico tardio de doencas oculares, como glaucoma, catarata e
degeneracdo macular. A auséncia de acompanhamento preventivo
agrava as condicdes que poderiam ser tratadas com mais eficécia se
detectadas em estagios iniciais, aumentando o risco de perda de vi-
sdo irreversivel.
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Além disso, a desigualdade socioeconémica impacta o acesso a infor-
mac¢des de salde e a educagdo em saude oftalmoldgica. Populacoes
mais vulneraveis, com menor nivel educacional, muitas vezes, desco-
nhecem os sinais e sintomas das doencas oculares e a importancia
da prevencdo. Essa falta de conhecimento pode levar a negligéncia
de cuidados bésicos, como o uso de éculos de grau, protecédo contra
radiacao ultravioleta e controle de doencas cronicas que afetam a vi-
sdo, como diabetes e hipertensdo. A falta de campanhas educativas
voltadas para essas populacdes reforca o ciclo de desinformacéo e,
consequentemente, de piora na saude oftalmoldgica.

Por fim, as condi¢des de vida precérias associadas a desigualdade so-
cioecondmica, como habitacdes insalubres e ambientes de trabalho
perigosos, também contribuem para o aumento da incidéncia de pro-
blemas oculares. A exposicdo a poluentes, substéncias toxicas e aci-
dentes ocupacionais € mais comum entre populacdes desfavorecidas,
o que eleva o risco de traumas oculares e doengas como conjuntivite
cronica. A auséncia de politicas publicas eficazes que integrem acdes
de promocgao da saude oftalmolégica com medidas de reducéo da
desigualdade social perpetua um ciclo de exclusdo, em que as popu-
lacdes mais vulneraveis sdo as que mais sofrem com a falta de cuida-
dos adequados para a saude dos olhos.

DESAFIOS E
PERSPECTIVAS
FUTURAS

m Estratégias de prevencao e
controle de doencas no Brasil

Os desafios para a satde publica no Brasil sdo
amplos e complexos, especialmente diante
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de um cenério de desigualdade socioeconémica e de um sistema de
saude sobrecarregado. Entre os principais desafios, estd a necessida-
de de ampliagdo do acesso a servicos de saude de qualidade, particu-
larmente em areas remotas e carentes, onde a presenga de profissio-
nais de salde e infraestrutura é limitada.

Além disso, a falta de recursos financeiros e a gestdo ineficiente con-
tinuam a dificultar a implementacdo de politicas de saude eficazes,
resultando em desigualdades regionais significativas. No entanto, as
perspectivas futuras indicam um movimento crescente em direcéo a
integracdo de novas tecnologias e estratégias mais centradas no pa-
ciente, visando a melhoria do atendimento e a redugao das dispa-
ridades. A inovacao tecnolégica, como a telemedicina, j& comeca a
mostrar seu potencial de ampliar o alcance dos servicos de saude,
mas ainda hd um longo caminho para que essas solucdes se tornem
amplamente acessiveis.

No contexto das doengas no Brasil, as estratégias de prevencao e con-
trole tém se concentrado em medidas como a promocédo de campa-
nhas de vacinagdo, o monitoramento epidemioldgico e a educacao
em salde publica. A vacinagdo € uma das estratégias mais eficazes
na prevencdo de doencas infecciosas, como o Programa Nacional de
Imunizacdes (PNI), garantindo a cobertura vacinal para grande parte da
populacdo. No entanto, desafios como a disseminacéo de desinforma-
cdo e a hesitacdo vacinal tém surgido como barreiras que precisam ser
superadas para garantir a continuidade do sucesso dessas campanhas.

Outra importante estratégia envolve o fortalecimento da atencado pri-
maria a salde, que atua na prevencgao e deteccdo precoce de doen-
cas cronicas, como diabetes e hipertensdo, que sdo fatores de risco
para uma série de complicacdes de salude, incluindo problemas oftal-
moldgicos. A implementacdo de programas de acompanhamento e
orientacdo para pacientes crénicos e a promocéo de hébitos de vida
saudaveis sdo fundamentais para o controle dessas condicdes. Me-
lhorias na infraestrutura e na capacitacdo de profissionais de saude
s30 passos essenciais para assegurar que as estratégias de prevencado
e controle sejam efetivas e alcancem toda a populagdo, reduzindo as
desigualdades no acesso a saude e promovendo uma maior equidade
no cuidado a satde no Brasil.
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B Importdncia da educacdo na saude ocular

A educacdo em saude ocular é vital para os esforcos de prevencéo e
controle de doencas oculares ao ajudar as pessoas a detectar o glau-
coma e a catarata em fases iniciais. Quando se trata de saude dos
olhos, a educacéo sobre como cuidar da visdo diaria, como usar 6cu-
los corretamente e como evitar danos relacionados ao sol reduz o ris-
co de problemas oculares graves. Em comunidades desprivilegiadas,
onde ha informagdes incorretas e inseguranca sobre préaticas sauda-
veis e seguras, a educacdo é uma ferramenta poderosa. A educagao
em salde ocular evita ainda mais a disparidade no acesso e tem a ca-
pacidade de universalizar a saude ocular, oferecendo respostas mais
informadas.
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INERVACAO
SENSITIVOMOTORA

A inervacéo do olho desempenha um papel
crucial na préatica da anestesia em oftalmolo-
gia, na qual o controle eficaz da dor e a imobi-
lizacdo dos musculos oculares sdo fundamen-
tais para o sucesso de procedimentos cirlr-
gicos delicados. A complexa rede de nervos
que inerva o olho — incluindo componentes
sensitivos, motores e autondmicos — requer
uma compreensdo detalhada para a aplica-
cdo segura e eficaz de técnicas anestésicas. E
essencial entender a relacdo entre a anatomia
ocular e a anestesia, além das principais vias
nervosas envolvidas, com o objetivo de domi-
nar as técnicas de bloqueio utilizadas e con-
siderar aspectos essenciais para minimizar os
riscos e maximizar a eficacia durante cirurgias
oftalmoldgicas.

B MUsculos extrinsecos do olho

Para um entendimento eficaz no campo da
anestesia oftalmolégica, é importante dominar
o conhecimento dos musculos extrinsecos do
olho. Sdo oito os musculos que controlam os
movimentos do bulbo ocular e das palpebras:

* reto superior;
* reto inferior;
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e reto lateral;

* reto medial;

e obliquo superior;

e obliquo inferior;

* levantador da palpebra superior;
* orbicular do olho.

A insercdo desses musculos forma um tendao Unico localizado no vér-
tice da orbita ao redor do canal do nervo dptico, chamado de anel
ou tendéo de Zinn, com excecdo do musculo obliquo inferior, que se
insere na parede nasal da 4rbita, e do musculo orbicular do olho.

® Inervagdo motora

¢ Oculomotor (NC Ill): entra na drbita através da fissura orbital
superior, dividindo-se em ramos superior e inferior, que penetram
o espaco intraconal. O ramo superior inerva os musculos reto
superior e levantador da pélpebra superior, enquanto o ramo
inferior inerva os musculos reto inferior, reto medial e obliquo
inferior. Assim, esse nervo permite o olhar para cima, para
baixo, medial, para cima e lateral, além de realizar a abertura
da pélpebra superior. Além disso, o nervo oculomotor também
inerva o musculo constritor da pupila, sendo responsavel por
controlar a midriase e a miose.

* Troclear (NC IV): atravessa a fissura orbital superior e entra no
espaco extraconal da drbita, passando superiormente ao anel
de Zinn. Suas fibras inervam o musculo obliquo superior, sendo
responsavel por garantir o olhar medial e para baixo.

* Abducente (NC VI): entra na érbita pela fissura orbital superior,
atravessa o tendao de Zinn e percorre o espago intraconal,
inervando o musculo reto lateral. Esse nervo tem a funcao de
garantir o olhar para fora, realizando a abducéo do globo ocular.

e Facial (NC VII): por meio de seu ramo zigomatico, é responsavel
pela inervacdo do musculo orbicular do olho, permitindo o
fechamento da pélpebra.
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B Inervagdo sensitiva

A inervacdo sensitiva transmite informacées de dor, temperatura, to-
que e outras sensacoes.

e Trigémeo (NC V): ¢ o principal nervo sensitivo da face e, por
meio de seu ramo oftalmico (V1), realiza a inervacao sensitiva
do olho. Esse ramo se divide em trés nervos principais: nervo
nasociliar, nervo frontal e nervo lacrimal. O nervo nasociliar
fornece sensibilidade a cornea, a esclera e ao corpo ciliar. Ele se
divide em nervos ciliares longo e curto, que penetram o globo
ocular realizando a inervacédo da cdrnea, da iris e do corpo ciliar.
O nervo frontal garante a sensibilidade a conjuntiva e a pele
na regido da testa. Por fim, o nervo lacrimal inerva o aparelho
lacrimal, além de fornecer sensibilidade a pele e a conjuntiva da
regido lateral do olho.

® Inervagdo auténoma

A inervacdo autondémica do olho é dividida entre os componentes
simpatico e parassimpatico.

* Inervacao parassimpatica: as fibras parassimpéaticas se originam
no nucleo de Edinger-Westphal (associado ao nervo oculomotor)
e se destinam ao musculo esfincter da pupila, que realiza a
constricao pupilar, e ao musculo ciliar, que acomoda o cristalino.

* Inervagao simpatica: as fibras simpaticas se originam na medula
espinhal torécica, passam pelo ganglio cervical superior e
chegam ao olho para inervar o musculo dilatador da pupila, que
é responsavel pela midriase, e o musculo de Muller, que auxilia
na elevacdo da pélpebra superior.
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ANESTESIA
TOPICA

A anestesia topica tem o objetivo de insen-
sibilizar a cérnea e a conjuntiva por meio do
uso de colirios anestésicos locais diretamen-
te na superficie ocular, sem a necessidade de
injecdes com agulhas. Essa técnica é comu-
mente usada em procedimentos de rotina,
como tonometria (exame que mede a pressao
intraocular [PIO]) e remocéo de corpos estra-
nhos, bem como em algumas cirurgias, como
trabeculectomia e cirurgia de catarata. O uso
da anestesia topica resulta em um bulbo ocu-
lar sem lesdes, causando minimo desconforto
aos pacientes e possibilitando, na maioria dos
casos, reabilitacdo visual imediata.

Sob essa perspectiva, destacam-se sete prin-
cipais técnicas de anestesia topica.

1. Instilacao de colirios anestésicos: ¢ a
técnica mais simples e comum. Nessa
abordagem, é realizada primeiramente
a dilatacdo da pupila com solucdo de
ciclopentolato e fenilefrina. Em seguida,
é administrado colirio anestésico
(lidocaina 4%) na conjuntiva superior
e, por fim, utiliza-se iodopovidona
no fundo do saco lacrimal. O uso de
lidocaina permite menor toxicidade ao
epitélio e um efeito anestésico que se
inicia rapidamente e dura cerca de 20 a
25 minutos, sendo altamente eficaz em
procedimentos de curta duracéo e baixa
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complexidade. As principais vantagens dessa técnica sdo sua
simplicidade, maior aceitagdo pelos pacientes e minimizacédo

de complicagdes, como infeccdes e lesdo ao globo ocular. No
entanto, a anestesia topica por colirios ndo proporciona acinesia
do bulbo ocular, 0 que pode ser uma limitacdo em cirurgias mais
complexas.

Gel tépico anestésico: é outra forma de anestesia topica

que proporciona uma anestesia mais prolongada e profunda.
Inicialmente, aplica-se a anestesia topica por instilacéo (lidocaina
2 ou 4%), seguida da aplicacdo de iodopovidona como

agente bactericida e, entdo, o gel de tetracaina ou lidocaina.

O anestésico em gel penetra na cérnea apds 20 minutos de
aplicacdo, permitindo mensurar sua concentragdo na camara
anterior. Essa técnica é recomendada para procedimentos que
exigem anestesia mais duradoura, e a combinacdo dessa técnica
com a instilacdo € altamente eficaz, sem causar toxicidade
significativa ao endotélio corneano.

4

Instilacdo de colirio anestésico Administracdo de gel tépico
(Anestalcon®). anestésico de lidocaina 2%.
(Fonte: acervo pessoal dos autores.) (Fonte: acervo pessoal dos autores.)



Viscoanestesia: essa técnica combina o uso de agente
viscoelastico com anestésico local, oferecendo efeito anestésico
eficaz e protecdo da cérnea e de outras estruturas durante
cirurgias intraoculares. Apds a administragao do colirio anestésico
tépico e da iodopovidona, aplica-se o viscoelastico na cérnea,
que é transferido para o espaco intracameral juntamente com

o anestésico. Essa técnica ajuda a manter a forma do bulbo
ocular, protege o endotélio corneano e facilita a manipulagdo do
cristalino. Contudo, as células endoteliais devem ser monitoradas
antes de um procedimento com o uso de viscoelastico, devido a
possibilidade de perda celular.

Técnica do férnix profundo: envolve a administracado de colirio
anestésico tépico e a colocacado de esponjas ou cotonetes
embebidos em lidocaina 4% nos fornices superior e inferior.
Apbs isso, utiliza-se um baldo de Honan por 8 a 25 minutos, com
o objetivo de aumentar a pressado tecidual, o que melhora a
absorcdo do anestésico pela conjuntiva. Em seguida, as esponjas
s3o retiradas, e o procedimento é iniciado. E importante
examinar a profundidade dos férnices, sendo que o inferior é
menor que o superior, exigindo uma esponja de menor tamanho.
Essa técnica é indicada para cirurgias que necessitam de uma
anestesia mais prolongada e profunda, sendo bastante eficaz,
apesar da possibilidade de desconforto, especialmente se as
esponjas irritarem a cornea.

Anel oftalmico de Bloomberg: é um dispositivo em forma de
donut, com um didmetro um pouco maior do que o da cdrnea.
Nessa técnica, é feita a administracdo de colirio anestésico e
iodopovidona, seguida da colocacédo do anel de Bloomberg
saturado com anestésico ao redor da cornea antes do inicio

da cirurgia. Esse anel é particularmente Gtil em cirurgias que
envolvem a cérnea e o segmento anterior do olho, permitindo
uma liberacdo continua do anestésico nos nervos ciliares durante
todo o procedimento e afastando o medicamento, que pode ser
toxico, do epitélio. Esse tipo de anestesia topica proporciona
maior conforto ao paciente durante o procedimento e, em caso
de cirurgias mais longas, o anel pode ser retirado, reembebido e
recolocado no olho.
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Anestesia intracameral: consiste na injecdo de uma pequena
quantidade de anestésico (0,5 a TmL) diretamente na camara
anterior do olho, apds a administracdo de anestesia topica

por instilacdo e colirio de iodopovidona. Os anestésicos mais
comumente utilizados sdo lidocaina e bupivacaina, sempre sem
conservantes para evitar reagoes toxicas no segmento anterior.
O efeito anestésico dura de 20 a 25 minutos, sendo uma técnica
segura e eficaz, que elimina o desconforto do paciente e reduz o
risco de movimentos involuntérios.

Anestesia subconjuntival: envolve a infiltracdo de anestésico
local abaixo da conjuntiva, utilizando uma agulha de pequeno
calibre (geralmente menor que 27G). E uma técnica simples e
menos invasiva, indicada para uma variedade de procedimentos,
como injegdes intravitreas, cirurgias de catarata e glaucoma.

A anestesia subconjuntival melhora o conforto do paciente,

mas ndo oferece acinesia ocular, podendo causar hemorragia
subconjuntival ou quemose. Apesar dessas limitagdes, a técnica
é uma opg¢ao segura para cirurgias menos complexas.

Anestesia subconjuntival
com utilizacdo de agulha
27G.

(Fonte: acervo pessoal
dos autores.)




B Indicacoes e contraindicacoes

A anestesia tépica em oftalmologia é indicada para procedimentos
répidos e minimamente invasivos, como tonometria e cirurgias de
catarata, oferecendo répida recuperacédo e menor risco de complica-
coes. No entanto, ndo é adequada para cirurgias que requerem maior
controle da dor ou imobilidade ocular, devendo ser evitada em pa-
cientes alérgicos a anestésicos locais, como lidocaina ou tetracaina,
ou em procedimentos mais longos, nos quais sua duragdo pode ser
insuficiente.

ANESTESIA
e PERIBULBAR

Introduzida na década de 1980, a anestesia
peribulbar foi desenvolvida como uma al-
ternativa menos invasiva do que a anestesia
retrobulbar, visando diminuir complicagdes
associadas a ultima, como perfuracbes, he-
morragia retrobulbar e injecdo inadequada
de estruturas criticas. A técnica peribulbar é
utilizada com o objetivo de promover acinesia
e analgesia do globo ocular e das palpebras,
sendo amplamente utilizada em cirurgias que
exigem imobilidade ocular completa, como
cirurgia de catarata, vitreorretiniana e cirurgia
de estrabismo.
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m Espaco peribulbar

O espaco peribulbar é a drea ao redor do globo ocular, fora do cone
muscular formado pelos musculos extraoculares. Esse espaco € rodea-
do por tecido adiposo e estd em comunicacdo com o espaco subte-
noniano. Assim, o anestésico aplicado é mais facilmente difundido,
proporcionando uma anestesia mais eficaz aos musculos e a outras
estruturas, com menor risco de atingir os elementos localizados den-
tro do cone.

B Técnica

Na anestesia peribulbar, é utilizada uma agulha de pequeno calibre,
geralmente de 25 a 27G, com comprimento entre 25 e 40 mm. A agu-
lha é inserida no ponto inferotemporal (ponto A), avancada cuidado-
samente ao longo do assoalho da drbita para evitar lesdes ao globo
ocular, e o anestésico é injetado lentamente. Em alguns casos, uma
segunda inje¢do no ponto superonasal (ponto B) pode ser feita para
garantir uma melhor distribuicdo do anestésico. A agulha deve ser
mantida paralela ao assoalho da érbita para evitar lesdes, e o medi-
camento é injetado lentamente. Sdo administrados de 5 a 10mL de
anestésico, sendo os agentes mais utilizados:

* lidocaina 2%: possui acdo rapida, sendo ideal para cirurgias de
curta a média duragao;

* bupivacaina 0,5%: preferida para cirurgias mais longas devido a
sua maior duragdo de agao;

* ropivacaina 0,75%: similar a bupivacaina, mas com menor
toxicidade cardiolégica, sendo uma opcgdo segura para pacientes
com comorbidades;

* hialuronidase: frequentemente adicionada a solucado anestésica,
visando facilitar a difusdo do anestésico pelo tecido adiposo
peribulbar, promovendo uma anestesia mais homogénea e
rapida.
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Anestesia peribulbar
realizada no ponto A.
(Fonte: acervo pessoal
dos autores.)

B Indicacoes e contraindicagdes

A anestesia peribulbar é amplamente utilizada em procedimentos
oftalmoldgicos que exigem analgesia profunda e imobilidade ocu-
lar, como cirurgias de catarata, glaucoma e intervencgdes vitreorreti-
nianas. Essa técnica € particularmente indicada para pacientes que
necessitam de um método mais seguro em comparacio a anestesia
retrobulbar, j& que reduz o risco de complicagdes graves. No entan-
to, deve ser evitada em casos de infeccdes perioculares ativas, aler-
gias conhecidas aos anestésicos locais ou coagulopatias que pos-
sam aumentar o risco de sangramento. Também é contraindicada
em pacientes com anomalias orbitais, que podem dificultar a correta
aplicagdo do anestésico.
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ANESTESIA
RETROBULBAR

A anestesia peribulbar foi desenvolvida como
uma alternativa menos invasiva a anestesia re-
trobulbar, visando diminuir as complicacbes
associadas a esta Ultima, como perfuracdes,
hemorragia retrobulbar e injecdo inadequada
em estruturas criticas. A técnica peribulbar é
utilizada com o objetivo de promover acinesia
e analgesia do globo ocular e das palpebras,
sendo amplamente empregada em cirurgias
que exigem imobilidade ocular completa,
como cirurgias de catarata, vitreorretinianas
e de estrabismo. Enquanto a anestesia retro-
bulbar é realizada dentro do cone muscular,
o0 que aumenta o risco de perfuracdo, a pe-
ribulbar é aplicada fora desse espaco, apre-
sentando maior seguranca e menor indice de
complicag¢des cirurgicas.

m Espaco retrobulbar

O espaco retrobulbar é delimitado pelos mus-
culos retos medial, lateral, superior e inferior,
formando um espaco com formato de cone,
onde se localizam estruturas importantes.
Esse cone musculomembranoso contém os
nervos optico, oculomotor, troclear, abducen-
te e oftdlmico, elementos fundamentais para
a inervagao sensitiva e motora do olho. Além
disso, ramos da artéria oftdlmica e da veia
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oftalmica superior, importantes vasos sanguineos que vascularizam a
orbita, estdo presentes nessa regido, possuindo trajetos individuais
consideravelmente variaveis.

m Técnica

A anestesia retrobulbar é realizada com o paciente em posicdo de
olhar primario (reto). A agulha, geralmente de 13 a 25 mm, sendo pre-
feridas as agulhas menores, é inserida no ponto inferolateral da 6rbita,
na juncdo da borda orbitéria lateral com a inferior (ponto A). A agulha
deve ser inserida com o orificio do bisel voltado para o bulbo ocular,
a fim de evitar perfuracdo. E importante observar que, quanto maior a
agulha utilizada, menor deve ser a pressao exercida na pele durante a
puncao. Inicialmente, a agulha é avancada paralelamente ao assoalho
orbital e, apds ultrapassar o equador do globo ocular, é redirecionada
superomedialmente em direcdo ao apice da orbita, sem ultrapassar
a profundidade de 23 mm. Realiza-se uma aspiracdo para verificar se
houve perfuragdo de algum vaso sanguineo. Entéo, sdo injetados de 3
a SmL de anestésico local dentro do cone muscular, sendo os agentes
anestésicos os mesmos utilizados na técnica de anestesia peribulbar.
Apos a injecdo, realiza-se compressao digital sobre a palpebra por 2 a
3 minutos, visando facilitar a dispersdo do anestésico e garantir a efi-
cacia do bloqueio. Por fim, é importante verificar a qualidade do blo-
queio obtido antes que o paciente seja liberado para o procedimento.

B Indicacoes e contraindicagdes

A anestesia retrobulbar é indicada para uma variedade de cirurgias of-
talmoldgicas, incluindo procedimentos de camara anterior e posterior,
como catarata, retinopexias, vitrectomias e cirurgias de estrabismo.
Contudo, apresenta contraindicagdes absolutas, como infecgdo no
local do bloqueio, alergia aos anestésicos locais, pacientes ndo cola-
borativos, presenca de estafiloma, trauma ocular aberto e recusa do
paciente. Contraindicagdes relativas incluem alta miopia, alteracdes
de coagulacdo, doenca pulmonar obstrutiva e cirurgias muito longas,
em que o risco de complicacdes pode ser aumentado.
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ANESTESIA
SUBTENONIANA

Para realizar um bloqueio subtenoniano, é
fundamental compreender a anatomia da fas-
cia bulbar e do espaco episcleral. A fascia bul-
bar, ou bainha bulbar, ou cépsula de Tenon,
é uma membrana fina que envolve o bulbo
ocular, separando o olho da gordura orbitéaria
e permitindo seu movimento livre. Ela divide
a orbita ocular em loja pré-capsular e loja re-
trocapsular. Internamente, a fascia bulbar é
separada da esclera pelo espaco linfatico pe-
riescleral, que é um espaco virtual que pode
conter fluidos e é continuo com as cavidades
subdural e subaracnoideia.

Aféasciabulbar é composta por duas partes: uma
anterior, ou muscular, que é espessa e contém
colageno, elastina e musculos lisos; e uma pos-
terior, formada por fibras colagenas condensa-
das. Na parte posterior, a fascia bulbar se funde
com a bainha do nervo éptico e com a esclera.
Anteriormente, funde-se com a conjuntiva e se
liga a regido ciliar do bulbo ocular, mas nao é
selada na parte anterior. No equador do bulbo
ocular, é perfurada pelos tenddes dos musculos
obliquos e retos, mantendo continuidade com
a bainha desses musculos.

No bloqueio subtenoniano padrdo, inicia-se
com a instilacdo de anestésico local e iodo-
povidona a 5% na conjuntiva. A seguir, usa-
se uma pinca nao dentada para apreender a
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conjuntiva e a fascia bulbar a 5-10 mm do limbo. Realiza-se uma pe-
quena incisdo com uma tesoura de ponta romba para expor a esclera,
permitindo a introducdo de uma canula romba e a injecéo lenta de 3-5
mL de anestésico local. Se houver resisténcia, aplica-se pressdo com
hidrodisseccéo para avancar a canula.

Ja no bloqueio subtenoniano pontual, gotas de lidocaina a 4% sao
aplicadas na conjuntiva superomedial, e o paciente deve olhar para
baixo. A conjuntiva é pincada a 8 mm do limbo no quadrante supero-
temporal, e uma incisdo é feita para expor a fascia bulbar. Uma céanula
de Fukasaku 24G é entéo introduzida no espaco episcleral, e TmL de
lidocaina a 2% ¢é injetado.

O bloqueio parabulbar envolve a dilatacdo pupilar e a aplicacdo de
uma gota de tetracaina e duas de Betadine®. Apds a preparagao, rea-
liza-se uma cauterizagdo na area de 2 mm posterior ao limbo, levan-
tando a conjuntiva. Uma tesoura curva e romba abre o caminho até a
esclera, e uma seringa com canula de Greenbaum deposita 1TmL de
lidocaina a 4% ou 2% e 1TmL de bupivacaina 0,75%. A canula é inserida
até criar resisténcia na conjuntiva, e o anestésico local é injetado rapi-
damente para realizar disseccéo hidraulica.

Para o bloqueio episcleral cantal medial padrao, apds a aplicacdo de
anestésico local e leve sedacao, insere-se uma agulha de bisel curto
25G na prega semilunar, entre o globo ocular e a cardncula lacrimal,
a uma profundidade inferior a 1 mm. A agulha é deslocada para o
sentido medial e avancada anteroposteriormente até sentir um clique,
indicando a passagem pela fascia bulbar a uma profundidade média
de 15 a 20 mm. Injeta-se a solucdo anestésica até observar quemose,
proptose e plenitude palpebral. Em seguida, aplica-se pressdo com
um baldo de Honan ajustado para 30 mmHg por 10 a 20 minutos para
diminuir a PIO e reabsorver a quemose.

No bloqueio episcleral cantal medial modificado, apés a aplicacdo das
mesmas gotas de anestésico local e iodopovidona, introduz-se uma
agulha de 13 mm de 30G na juncéo da carincula lacrimal com a pele,
na comissura palpebral medial. A solucdo anestésica é depositada, se-
guida de digitopressao por 2 minutos. Em seguida, injeta-se 0,1 a 0,2mL
de anestésico na juncdo da prega semilunar para descolar a conjuntiva
da fascia bulbar. Um cateter de teflon 20G ¢ inserido por aproximada-
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mente 3 mm no ponto de descolamento, redirecionando o globo ocu-
lar para uma posicdo medial e superior até sentir um clique a 10 a 15
mm de profundidade, momento em que se interrompe a introducéo da
parte metalica do extracath e injeta-se a solucdo anestésica.

Para analgesia pds-operatdria em cirurgias de estrabismo, pode-se
injetar 0,1 a 0,2 mL de anestésico local na bainha muscular antes da
sutura da conjuntiva. Em casos de falha na analgesia, pode-se utilizar
o bloqueio episcleral com a fascia bulbar aberta, no qual a solucdo
anestésica é gotejada sobre o globo ocular com a fascia bulbar esten-
dida como uma tenda.

A escolha do agente anestésico é crucial para a eficacia da anestesia
e analgesia. A lidocaina a 2% é o padrdo-ouro para bloqueios episcle-
rais, mas outros anestésicos — como articaina, etidocaina, prilocaina,
mepivacaina, bupivacaina, levobupivacaina e ropivacaina — também
sdo utilizados, embora a eficacia relativa desses agentes ainda careca
de dados comparativos robustos.

A dispersédo da solugdo anestésica local no bloqueio episcleral € im-
portante para o seu efeito. Quando injetado no espaco episcleral, o
anestésico local preenche inicialmente o espaco ao redor do globo
ocular. Estudos mostram que volumes de 4 mL ou mais preenchem
totalmente o espaco episcleral. A dispersdo pode se propagar para
a frente, dentro das pélpebras e do espaco subconjuntival, e pode
afetar as bainhas dos musculos retos, causando quemose, que geral-
mente se resolve com digitopresséao.

Os bloqueios episclerais sdo vantajosos por reduzirem complicacdes gra-
ves associadas a técnicas com agulha, proporcionando anestesia confia-
vel e potencial para analgesia prolongada no pds-operatério. A variagao
na PIO apds o bloqueio é minima, mas o fluxo sanguineo pulséatil pode
ocorrer, exigindo cautela em pacientes com circulacdo comprometida.

Apesar de sua eficacia, os bloqueios episclerais podem apresentar
eventos adversos, incluindo dor durante a injecdo, quemose, hemor-
ragia subconjuntival, vazamento da solucdo de anestésico local, falha
de analgesia, acinesia, anestesia do tronco cerebral, perfuracado ocu-
lar, hematoma intraorbital, orbital e retrobulbar, isquemia retiniana,
lesdo do nervo éptico, disfuncdo dos musculos retos e obliquos, além
de inchaco orbital.
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ANESTESIA
GERAL

A maioria dos procedimentos oftalmoldgicos
utiliza bloqueios anestésicos, anestesia topica
ou sedacéo infiltrativa. No entanto, a aneste-
sia geral € necesséria em alguns casos, como
para criancas, pacientes nao colaborativos,
com dificuldades de comunicacéo, incapazes
de permanecer imdveis ou que recusam anes-
tesia locorregional. Também pode ser indica-
da para transplantes de cérnea, traumas ocu-
lares, orbitotomias, dacriocistorrinostomias,
cirurgias longas como vitreorretinianas, hiper-
sensibilidade a anestésicos locais e infecgdes.

A escolha da técnica anestésica deve consi-
derar o estado fisico do paciente, o tipo, a
duracdo do procedimento e se o paciente
ficard internado ou em regime ambulatorial.
Os principios basicos incluem imobilidade
absoluta, bloqueio de reflexos autonémicos,
reducdo da pressdo ocular e diminuicdo do
sangramento no campo operatorio.

B Anestesia inalatoéria

A anestesia inalatéria € amplamente utilizada,
especialmente em regime ambulatorial. O se-
voflurano é preferido na anestesia em crian-
cas, devido a sua baixa solubilidade e rapida
acao, a poucas alteracdes hemodinadmicas e a
menor irritabilidade das vias aéreas. Além do
sevoflurano, o desflurano e o isoflurano tam-
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bém sdo usados para a manutengdo da anestesia, e o éxido nitroso é
comumente utilizado como adjuvante.

1. Sevoflurano: ideal para inducdo e manutencéo devido a baixa
solubilidade e minima irritacdo das vias aéreas. Substitui o
halotano e tem baixa nefrotoxicidade.

2. Isoflurano: eficaz para manutencéo, mas néo para indugdo
devido ao seu odor pungente e irritacdo das vias aéreas. Possui
baixa biotransformacdo e raras ocorréncias de hepatotoxicidade.

3. Desflurano: oferece inducao e recuperacéo rapidas, mas seu
odor pungente e irritabilidade das vias aéreas limitam seu
uso para inducdo, especialmente em criancas. Pode causar
taquicardia e tem minima biotransformacéo.

4. Oxido nitroso: utilizado como adjuvante para reduzir a
concentragao alveolar minima (CAM) dos anestésicos inalatdrios,
geralmente em concentracdes de 50 ou 66%.

B Inducdo inalatéria

A eficacia da inducdo inalatéria depende da rapida concentracdo do
agente no cérebro, correlacionada com a concentracdo no sangue ar-
terial e nos alvéolos pulmonares. O sevoflurano, por sua baixa irritabi-
lidade e pelo odor agradavel, facilita uma indugdo suave. Em contras-
te, o desflurano e o isoflurano podem causar tosse e laringoespasmo.

B Manutencgdo inalatéria

Os anestésicos inalatérios permitem o controle preciso da profundi-
dade anestésica e a monitoracdo das fracdes inspirada e expirada do
gés anestésico. A capacidade de alterar rapidamente a concentracdo
do anestésico na biofase é particularmente vantajosa, especialmente
com agentes de baixo coeficiente de solubilidade, como desflurano
e sevoflurano. Além disso, os anestésicos inalatdrios séo frequente-
mente usados como agentes Unicos para inducdo e manutengao da
anestesia, oferecem baixo custo operacional e promovem uma recu-
peracdo pds-anestésica rapida.

A técnica de administracdo alvo-controlada objetiva répida inducao,
reducdo dos picos e vales na concentracdo anestésica e prevencéo da
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consciéncia intraoperatéria, sendo baseada em modelos farmacociné-
ticos compartimentais, permitindo ajustes precisos na administracao.

Todos os anestésicos inalatérios deprimem a ventilacéo e alteram a
resposta ventilatéria ao CO,, com impacto varidvel no ténus da mus-
culatura brénquica. Desflurano, isoflurano e sevoflurano também afe-
tam a atividade eletroencefalogréfica, sendo o sevoflurano associado
a atividade convulsiva temporéria. Além disso, todos causam relaxa-
mento muscular adequado para intubacao, potencializando modera-
damente o blogueio neuromuscular.

B Anestesia venosa

A anestesia venosa total tem se consolidado como uma técnica efi-
caz na anestesia geral devido a introducdo de novos farmacos que
possibilitam administragdo venosa continua. A técnica emergiu com o
uso de hipndticos, como propofol e midazolam, e de opioides, como
alfentanila e sufentanila, com énfase no remifentanila, que tem uma
meia-vida extremamente curta. As associacdes mais comuns sdo entre
opioides e propofol.

A combinacdo de propofol e opioides pode alterar o metabolismo
dos opioides, aumentando a hipnose do propofol e o efeito analgé-
sico dos opioides. Contudo, existe um limite para essa interacdo, co-
nhecido como efeito teto, além do qual o sinergismo desaparece.

B Técnicas de anestesia venosa

A administracdo de anestesia venosa total pode ser realizada de trés
maneiras principais: inje¢des intermitentes, infusdo continua manual-
mente controlada e infusdo alvo-controlada.

1. Injegoes intermitentes: usadas para anestesias de curta
duracdo, causam variacdes na concentracdo do farmaco,
resultando em alteracdes hemodinémicas e risco de efeitos
adversos.

2. Infusdo continua: utiliza bombas para manter concentragdes
plasmaticas estaveis, comegando com um bolo seguido de uma
infusdo constante ajustada conforme necessério.

419



Infusao alvo-controlada: emprega bombas com modelos
farmacocinéticos para ajustar automaticamente a taxa de infusdo,
proporcionando alta precisdo e reduzindo a necessidade de
ajustes manuais. Os modelos farmacocinéticos utilizados nas
infusdes alvo-controladas podem ser bicompartimentais ou
tricompartimentais.

Farmacos utilizados em anestesia venosa

Propofol: hipndtico com agdo rapida e curta laténcia, utilizado para
inducdo e manutencao. Metabolizado, principalmente, no figado, sua
concentracdo plasmatica estabiliza apds 8-10 minutos de infuso.
Etomidato: hipndtico com baixa interferéncia hemodinamica,
indicado para pacientes com doencas cardiovasculares, hiper-
reatividade brénquica e hipertensao intracraniana. Nao possui
atividade analgésica e pode provocar hipertensao arterial

e taquicardia, especialmente durante a intubacao, e efeitos
adversos, como nduseas e vOmitos.

Midazolam: benzodiazepinico utilizado como medicacdo
pré-anestésica e para inducdo, com metabolismo hepatico

e eliminacao renal. Melhora a eficacia da anestesia quando
combinado com outros farmacos.

Remifentanila: opioide de acdo ultracurta, metabolizado
rapidamente por esterases plasmaticas. Ideal para controle de dor
em procedimentos curtos e para controle de estimulos nociceptivos
durante cirurgias mais prolongadas. O inicio rapido de acdo e a
curta meia-vida permitem ajustes rapidos da dosagem.
Alfentanila: opioide com laténcia curta e rapida recuperacéo,
adequado para indugdo e manutencao. Sua administracdo pode
ser em bolo ou infusdo continua.

Fentanila: opioide potente com rapida acao e alta afinidade
pelos receptores y, utilizado para inducéo e controle das
respostas hemodinédmicas.

Sufentanila: opioide mais lipossolivel que a fentanila, com alta
taxa de ligacdo a proteinas plasmaticas, o que reduz seu volume
de distribuicdo e deposicdo em tecidos gordurosos. Tem meia-
vida relativamente curta, sendo adequado para infusdes continuas.
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B Técnicas de anestesia geral combinadas

Embora seja tecnicamente vidvel induzir e manter a anestesia geral
exclusivamente com farmacos inalatérios, nenhum anestésico por si
sé atende plenamente a todas as exigéncias do anestésico ideal em
todas as situagdes. Portanto, a combinacdo de farmacos permite ob-
ter uma anestesia mais eficaz e segura. As técnicas de anestesia geral
combinadas incluem a utilizacdo simultédnea de farmacos venosos e
inalatérios.

B Indicacdo de anestesia geral

Em procedimentos oftalmoldgicos, a anestesia geral pode ser combi-
nada com bloqueios oculares para proporcionar uma anestesia mais
uniforme e reduzir a necessidade de anestésicos gerais. Isso é espe-
cialmente relevante para cirurgias que envolvem tragdo significativa
dos musculos extraoculares ou compressao do globo ocular.

Para criancas, exames diagnésticos geralmente sao realizados com
anestesia inalatéria com sevoflurano. Nas cirurgias do segmento ante-
rior do globo ocular, técnicas combinadas de anestesia com intubagao
ou mascara laringea sdo recomendadas. Em cirurgias mais comple-
xas, como estrabismo e procedimentos mutilantes, a anestesia geral é
quase sempre necessaria e deve ser complementada com bloqueios
regionais.

Para adultos, a anestesia geral combinada é indicada para procedi-
mentos extensos ou complexos. As cirurgias do segmento anterior
podem ser realizadas com anestesia venosa, evitando a intubacao tra-
queal, desde que a ventilacado seja adequadamente mantida.
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COMPLICACOES

m Eventos adversos pré-
operatorios

Apesar da padronizagdo dos procedimentos
e do cumprimento dos protocolos, os eventos
adversos podem ocorrer devido a anestesia
geral ou sedagdo antes do inicio do procedi-
mento cirdrgico. Embora geralmente sejam
de resolugdo simples, podem causar compli-
cagdes graves se ndo corrigidos a tempo. Os
principais eventos adversos incluem:

1. hemorragia intraorbitaria: ocorre
durante o bloqueio regional devido a
movimentos involuntarios. Deve-se evitar
sedacdo profunda;

2. hemorragia expulsiva: acontece em
casos de trauma ocular durante a inducgéo
da anestesia geral;

3. reagodes alérgicas: podem ocorrer em
relacdo a anestésico local, hialuronidase
ou medicamentos utilizados na sedacéo;

4. reflexo éculo-cardiaco (ROC): pode
ser desencadeado pela manipulacdo
ocular, resultando em bradicardia. Requer
monitoracdo adequada e injecao lenta do
anestésico;

5. quemose aguda: edema na conjuntiva
causado pela injecdo do anestésico local,
necessitando de drenagem;

422



6. toxicidade sistémica do anestésico local: resulta de injecédo
intravascular inadvertida, podendo ameacar a vida do paciente.
Exige equipamentos e emulsdo lipidica para tratamento
imediato.

Pacientes com olhos de comprimento axial >25 mm ou <20 mm, ca-
mara anterior rasa, PIO aumentada (glaucomatosos) ou olhos abertos
por trauma requerem cuidados especificos, como uso de medicamen-
tos que diminuem a PIO, evitando aqueles que a aumentam.

Problemas cardiovasculares exacerbados pelo estresse podem mani-
festar-se como arritmias, alteracdes da presséo arterial e intoleréncia
a posicao supina. Estes devem ser prontamente diagnosticados e tra-
tados, suspendendo a cirurgia se necessario.

A sedacdo pode causar inquietacdo, confusdo e outras complicacdes
que podem prejudicar a realizagdo dos bloqueios e levar a acidentes
graves. Em tais casos, deve-se aguardar a recuperacdo do paciente
antes de prosseguir.

m Eventos adversos perioperatorios

Apods a administracdo de anestesia geral ou sedacao, eventos adver-
sos podem ocorrer, como:

* dor durante o procedimento: em casos de analgesia
insuficiente, a cirurgia deve ser interrompida para administrar
anestésico local ou passar para anestesia geral;

* aumento da PIO: pode ser controlado com farmacos
hipotensores oculares e evitando o uso de dxido nitroso em
cirurgias que utilizam gés expansor intraocular;

* hipertensao arterial sistémica: pode ocorrer apds o uso de
fenilefrina colirio, sendo recomendavel evitar seu uso apds o
inicio da cirurgia;

* reacao alérgica tardia: manifestada por erupgao periocular e
broncoespasmo, devendo ser tratada conforme protocolos da
instituicao;

* movimentos de cabeca do paciente: em anestesia geral,
administrar nova dose de curare; em sedacdo, manter
comunicagao com o paciente;
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hipotermia acidental: comum em idosos, deve ser prevenida
cobrindo os pacientes adequadamente e usando mantas
térmicas quando necessério;

queimaduras peroperatérias: evitar o uso de oxigénio a 100%
durante procedimentos com cautério ou laser;

tlcera de cérnea: pode ocorrer devido a reducdo da produgao
lacrimal e falta de protecdo das palpebras; prevencéo inclui
fechamento adequado das pélpebras;

hipertermia maligna: requer acdo imediata e multiprofissional,
sendo tratada com dantroleno sédico.

Eventos adversos pds-operatorios

Apds a cirurgia, o paciente é encaminhado a sala de recuperagao pos-
anestésica. Nos casos de anestesia geral, isso ocorre apds a extuba-
céo e recuperacdo dos sinais vitais. Durante essa fase, podem ocorrer
alguns eventos adversos comuns, como:

1.

reacao exacerbada ao tubo traqueal: pode causar aumento
acentuado da PIO. A extubacéo deve ser feita com o paciente
respirando normalmente, mas ainda sob anestesia profunda;
nauseas e vomitos: comuns em pacientes com obesidade,
diabetes, cinetose, hipertensao e dor pds-operatdria. Podem ser
prevenidos com farmacos profilaticos. E importante comunicar ao
cirurgido para avaliar o paciente;

celulite orbitaria tardia: causada pela hialuronidase no
anestésico local, pode ocorrer até 36 horas apds o bloqueio,
causando edema e desconforto. Para minimizar, utilizar doses
reduzidas de hialuronidase humana recombinante;
miotoxicidade de anestésicos locais: pode causar estrabismo.
Evitar injecdo direta no musculo e utilizar mistura com
hialuronidase para melhorar a disperséo e reduzir a toxicidade;
flebite: rara em cirurgias oftalmoldgicas, pode ocorrer com
administracdo de manitol ou soro glicosado hiperténico. Sinais
de inflamacdo e dor devem ser monitorados e tratados;

ptose palpebral: provocada pela anestesia regional, pode
durar de forma variavel. Recomenda-se a mesma estratégia para
miotoxicidade e atencdo ao uso de afastadores de palpebras;
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7. dor pés-operatéria: comum e deve ser tratada com analgésicos
na sala de recuperacéo. Pacientes com dor no primeiro olho
operado podem retornar com maior ansiedade;

8. endoftalmite pés-operatéria: rara, mas grave, pode ocorrer
devido a falhas no preparo do paciente ou nos cuidados
peroperatérios. Anestesia topica em cirurgias de catarata esta
associada a maior risco.

Retinografia colorida -
ruptura operculada com
area de fibrose adjacente,
local de perfuracido
durante bloqueio.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Joao Lopes.)

OCT - corte axial da
lesdo evidenciada em
retinografia. Observam-
se interrupcdo completa
das camadas da retina

e fibrose em coroide
subjacente, local de
perfuracdo durante
bloqueio.

(Fonte: acervo pessoal do
Dr. Jodo Lopes.)
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