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Prefácio
Maria João Quadrado

É com enorme privilégio e grande satisfação pessoal que 
apresento este livro. Ele reúne um conjunto de pessoas 
que considero referência no domínio do OCT em 
Oftalmologia, na ciência e na investigação em Portugal. 
A minha satisfação é redobrada por duas razões. Em 
primeiro lugar por aquilo que representa e em segundo 
pelos seus autores. Na verdade, trata-se de um livro que 
se a�rma pela simplicidade do seu propósito: apresentar 
a vasta e complexa função do OCT em Oftalmologia de 
uma forma concisa, facilmente legível e com uma estrutura 
clara. Os autores de todas as áreas da oftalmologia, desde 
a córnea à retina, percorrem de um modo sistematizado, 
ainda que não demasiado exaustivo, os principais tipos de 
OCT e as diferentes aplicações na patologia ocular. A eles 
o grande agradecimento da SPO pela disponibilidade e 
pelo tempo precioso que dedicam à ciência. 
Assistimos a uma crescente complexidade e interesse 
em saúde, exigindo o acesso a exames complementares 
e tratamentos cada vez mais diferenciados e 
tecnologia cada vez mais so�sticada. A utilização 
deste tipo de exame simples, rápido, não invasivo,  
passível de ser utilizado à distância e num número 
elevado de doentes, pode ser uma contribuição 
para alterações nos modelos de tratamento de várias 
patologias oculares. Num futuro próximo, o OCT 
poderá tornar-se numa importante ferramenta de 
rastreio levando a grandes mudanças na organização, 
na gestão e nas politicas de saúde. 

A tecnologia de OCT tornou-se fundamental em 
oftalmologia ao ajudar no diagnóstico precoce, no 
diagnóstico diferencial, na decisão e orientação 
terapêutica de uma forma bem mais fácil que 
anteriormente. Assim, a atualidade e a relevância 
do tema, conduziram os autores a redigir este livro. 
O seu objetivo é destacar o impacto da tecnologia 
do OCT em oftalmologia, apresentando os seus 
desenvolvimentos mais recentes, desa�ando-nos 
a aprender e a desenvolver novas e diferentes 
competências clínicas. Este manual exterioriza o 
espírito de iniciativa e criatividade, ordenando e 
hierarquizando conhecimentos e experiências, duma 
forma clara, bem delineada sem ser demasiado 
extenso nem demasiado restrito.
Todos os aspetos que mencionei neste prefácio são 
tratados nos oitenta e seis capítulos que compõem a 
obra,  tornando-a num marco do “estado da arte” e do 
conhecimento neste domínio.
Aconselho vivamente a sua leitura e a sua consulta.
Não posso deixar de expressar a minha gratidão e 
parabéns a todas e todos os autores, coordenadores e a 
todas as pessoas que contribuíram para a sua realização.

Muito Obrigada!

Coimbra, Julho 2016 
Maria João Quadrado 



18



19

1 OCT



20



21

1.1
Principios gerais do

Mário Seixas

OCT

INTRODUÇÃO

Quando James Fujimoto do MIT publicou 
em 1995 o artigo “Optical biopsy and imaging 
using optical coherence tomography” na Nature 
Medicine1 deu início “o�cial” a uma nova técnica de 
diagnóstico que, muito especialmente no domínio 
da Oftalmologia, teve nas duas décadas subsequentes 
um desenvolvimento verdadeiramente explosivo.
Na Fig. 1 pode apreciar-se esse desenvolvimento pelo 
número de artigos cientí�cos publicados anualmente, 
registados no PubMed. Nos últimos dez anos o 
crescimento anual de artigos publicados, embora tendo 
diminuído, cifra-se em mais de 15% de aumento anual.

e gama de aplicações especí�cas, como também, na 
incorporação de desenvolvimentos e descobertas do 
âmbito da ciência e tecnologia fundamentais2.
No  presente, o OCT permite melhores tomogramas 
(com melhor resolução), com maior rapidez 
(aquisição e visualização volumétricas – 3D – em 
tempo real) com equipamentos portáteis (utilizáveis, 
por exemplo, intraoperatoriamente) com uma gama 
crescente de novas aplicações de que o Angio-OCT 
será, provavelmente, o melhor exemplo actual3.
Tendo encontrado na Oftalmologia o seu campo 
de aplicação por excelência, o OCT tem vindo a ser 
usado noutros domínios. Em 2010 surgiu o primeiro 
OCT vascular4 e em 2012 o OCT esofágico obteve a 
aprovação da FDA. No campo da investigação cientí�ca 
tem vindo a ser usado desde a tomogra�a de pequenos 
animais5 e embriões6, à histologia7-9, numa espécie de 
concretização do desígnio inicial estabelecido por James 
Fujimoto em 19951 – o de biópsia óptica.

INTERFEROMETRIA

A possibilidade de construir tomogramas (no sentido 
imagiológico do termo) passa, em primeiro lugar, 
pela possibilidade de obter uma representação �el da 
posição relativa das fronteiras das diversas estruturas 
anatómicas ao longo do trajecto de um feixe de luz que 
atravessa, tão perpendicularmente quanto possível, 
essas estruturas. Dada a semelhança global e funcional 
com a ecogra�a (onde acontece o mesmo utilizando-
se ondas mecânicas – ultra-sons) foi adoptada e é 
correntemente usada a terminologia ecográ�ca.
Assim, o elemento básico constituinte do tomograma 
é designado por A-scan (Axial scan) e o tomograma 
propriamente dito por B-scan (Brightness scan), isto é, 
um conjunto de A-scans contíguos e com signi�cado 
tridimensional, por exemplo, de�nido um plano. Um 
conjunto de B-scans paralelos e contíguos constitui 
uma verdadeira aquisição volumétrica (3D).
À medida que o feixe de luz atravessa as estruturas 
anatómicas em observação, os fotões de que é 
constituído vão sendo dispersados, absorvidos e 
re�ectidos. São os re�ectidos com a mesma direcção 
do feixe, isto é, pelo mesmo caminho óptico, que 
vão possibilitar a criação do A-scan correspondente 
à localização física do feixe nas estruturas referidas.

Fig. 1 – Evolução do número de artigos referenciados no PubMed com 
OCT no título, no domínio da Oftalmologia.
Fonte: PubMed - (((optical coherence tomography[Title]) OR 
*oct[Title]) AND (ophthalmol* OR eye OR retina))

Depois de estabelecida a possibilidade prática da 
obtenção de verdadeiros tomogramas da retina 
em tempo quase real, de forma não invasiva e sem 
desconforto para o doente, rapidamente surgiram 
os primeiros equipamentos comerciais (o primeiro 
em 1996). O aumento da oferta comercial, que 
está na base da produção de artigos cientí�cos, 
sobretudo na última década (artigos de aplicação e 
validação clínicas), tem vindo a processar-se de forma 
continuada a par com a investigação académica2.
Esta oferta diversi�cada, representando a crescente 
aceitação e utilização no dia-a-dia da prática 
oftalmológica, implica um grande esforço de 
investimento por parte das �rmas presentes neste 
sector não só no que respeita ao desenvolvimento dos 
seus produtos em termos de �abilidade, usabilidade 
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Fig. 2 – Interferómetro de Michelson. Experiência de criação de �guras 
de interferência com fonte coerente.

Ao contrário da ecogra�a não é, de momento, possível 
utilizar o tempo como determinante da distância a que 
ocorreu uma determinada re�exão. Para determinar 
onde ocorreu (a que distância) cada uma das re�exões 
(correspondentes a mudanças signi�cativas das 
características ópticas dos meios que o feixe atravessa, 
nomeadamente, os respectivos índices de refracção) foi 
necessário lançar mão de uma tecnologia óptica bem 
estabelecida e radicalmente diferente – a interferometria.

O INTERFERÓMETRO DE MICHELSON

O interferómetro de Michelson10 está na base da 
generalidade dos equipamentos propostos e usados 
em OCT. O que se pretende é fazer interferir dois 
feixes de luz correlacionados. Os dois feixes obtêm-
se a partir de um feixe original, pela utilização de 
um divisor de feixe (vulgarmente designado semi-
espelho). Os dois feixes assim criados percorrem 
caminhos distintos (perpendiculares). No topo de 
um desses caminhos, designado caminho-referência, 
existe um espelho que re�ecte o feixe de volta; no 
outro encontra-se a amostra a observar. Os dois feixes 
recombinam-se por meio do divisor de feixe e a �gura 
de interferência daí resultante pode ser detectada e 
analisada ou, simplesmente, vista num alvo (ecrã).
Admitamos que a amostra era substituída por um 
espelho e que o espelho de referência pode ser deslocado 
no sentido de encurtar ou alongar o caminho-referência 
(Fig. 2). Esta con�guração particular permite pôr em 
evidência a in�uência decisiva das características da 
fonte no processo de obtenção dos A-scans.
Ao usar uma fonte com uma largura de banda muito 
pequena (idealmente uma largura de banda igual a zero), 
isto é, uma fonte coerente, veri�cava-se que para uma 
gama de deslocamentos do espelho de referência ampla 
(se a fonte fosse ideal, para qualquer deslocamento) 
se formava sempre uma �gura de interferência que, 

Fig. 3 – Variação de vários coeficientes de absorção com o 
comprimento de onda.

embora a posição relativa das franjas de máxima e 
mínima intensidade fosse variando, apresentava sempre 
uma intensidade global semelhante11.
Ao usar uma fonte de banda larga (baixa coerência) 
veri�cava-se que a �gura de interferência só existia 
para uma pequena gama de posições do espelho 
de referência. Fora dessa pequena zona não havia 
padrão de interferência, apenas uma mancha de luz 
correspondente à soma das intensidades dos feixes 
dos dois caminhos.
Veri�cávamos, também, que quanto maior fosse 
a largura de banda, mais pequena seria a gama de 
distâncias do espelho de referência para a qual se 
formavam franjas de interferência e que o máximo de 
intensidade global se atingia quando o comprimento 
dos dois caminhos fosse exactamente igual. 
Aumentando ou diminuindo esta distância veri�cava-
se o desaparecimento das franjas de interferência, 
para distâncias tanto mais curtas quanto maior fosse 
a largura de banda da fonte.
Quer isto dizer que a utilização de uma fonte de baixa 
coerência (grande largura de banda) conjuntamente 
com um espelho de referência de distância variável 
proporciona a possibilidade de seleccionar uma 
pequena região da amostra – a região que se encontra 
a uma distância média exactamente igual à distância 
do espelho de referência – e que a dimensão axial 
dessa região é tanto menor quanto maior for a 
largura de banda da fonte.
A distância para a qual há franjas de interferência 
(designada distância de coerência) determina 
a resolução axial do sistema, para um dado 
comprimento de onda central da fonte.

A JANELA ÓPTICA
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A utilização de luz para a exploração de amostras 
biológicas está fortemente condicionada pela 
sua di�culdade em penetrar a amostra. Em geral, 
procura-se utilizar luz com comprimentos de 
onda tão grandes quanto possível para maximizar 
a profundidade útil de penetração. No entanto, a 
atenuação diferenciada dos vários constituintes dos 
meios que a luz vai percorrer obrigam à procura de 
soluções de compromisso. Por exemplo, no caso 
do OCT da retina o feixe tem que atravessar uma 
distância considerável de água antes de chegar à zona 
de interesse e, como se pode ver na Fig. 3, o coe�ciente 
de atenuação da água aumenta acentuadamente a 
partir dos 800 nm . Este facto e as características 
(incluindo as de disponibilidade e as económicas) 
das fontes disponíveis conduziram a uma utilização 
generalizada de Díodos Superluminescentes (SLD) 
com comprimento de onda central de cerca de 800 
nm e larguras de banda de ordem da centena de nm, 
daqui resultando resoluções axiais da ordem dos 
poucos micrómetros.
No caso da região de interesse ser a câmara anterior 
é possível considerar usar fontes com maior 
comprimento de onda (por exemplo, ~1.000 ou 
~1300 nm), no sentido de maximizar a capacidade de 
penetração, uma vez que a distância que o feixe tem 
que percorrer em água é consideravelmente menor.

Fig. 4 – Esquema de blocos simpli�cado do TD-OCT.

Time Domain OCT – TD-OCT

As primeiras tentativas de implementação de um sistema 
tomográ�co procuraram tirar proveito do facto de ser 
possível “isolar” pequenas regiões de uma amostra (da 
ordem dos poucos micrómetros) e quanti�car o valor 

da luz eventualmente re�ectida nessa região, através do 
emprego do interferómetro de Michelson.
Como se pode apreciar nas Fig. 4 a 6 o elemento 
fundamental desta e das outras formas de OCT que 
existem na actualidade é o referido interferómetro.
Nestas �guras não está representado o par de espelhos 
móveis que permite orientar o feixe antes de atingir 
a amostra, de forma a percorrê-la sistematicamente 
(varrê-la) de�nindo “linhas” paralelas, igualmente 
espaçadas, cobrindo toda a zona de interesse.
Este mecanismo de varrimento pode ser comum a 
outros processos, nomeadamente na obtenção de 
imagens do fundo do olho por confocal Scanning 
Laser Ophthalmoscopy em simultâneo com o OCT.
A Fig. 4 representa o aspecto essencial do 
funcionamento do OCT – a formação de um A-scan. 
Como se pode ver, para cada A-scan o espelho de 
referência é deslocado entre dois pontos extremos 
(que correspondem aos limites da profundidade 
a explorar). O sinal proveniente do detector, 
durante a deslocação do espelho, vai ser composto 
por uma sequência de eventuais variações rápidas 
de intensidade, cada uma delas correspondendo à 
re�exão numa determinada estrutura anatómica. 
Através deste método é possível analisar ponto-a-
ponto, em profundidade, a intensidade do sinal 
re�ectido e representar essa intensidade através de 
uma escala de cinzentos ou de pseudo-cor.
O envelope do sinal proveniente do detector é, assim, 
um sinal no domínio do tempo (time domain) que 
é facilmente convertido em distância, uma vez que 
a velocidade de deslocação do espelho é conhecida.
Até ao surgimento do Spectral Domain OCT (SD-
OCT) os desenvolvimentos tecnológicos do TD-
OCT centraram-se, essencialmente, em melhorar 
a implementação do espelho de referência e do seu 
movimento, com o objectivo de tornar a criação dos 
A-scans o mais rápida possível.

Spectral Domain OCT – SD-OCT

O processo descrito anteriormente (TD-OCT) teve a 
seu favor ser uma novidade absoluta, de óbvio potencial 
clínico. A seu desfavor ser lento e pouco e�ciente.
O facto de se “isolar” os fotões provenientes das 
eventuais re�exões numa pequena região do espaço 
signi�ca que os outros, provenientes de eventuais 
re�exões acima e abaixo desta região, em nada vão 
contribuir para a formação do A-scan. De cada vez que 
se adquire informação de um “ponto” a informação 
de todos os outros “pontos” é desperdiçada.
Se fosse possível recuperar a informação de todos 
os “pontos”, em simultâneo, o processo tornar-se-ia 
muito mais e�ciente e, portanto, mais rápido.
Acontece que, cerca de uma década depois do 
aparecimento do OCT, �cou claro que tal era não só 
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Fig. 5 -  Esquema de blocos simpli�cado do SD-OCT.

possível como muito conveniente.
Como se pode ver na Fig. 5, a recuperação da 
informação acerca da proveniência (localização) 
dos fotões re�ectidos é feita em simultâneo para 
cada A-scan envolvendo uma operação matemática 
conhecida por transformada de Fourier, comummente 
empregue em muitos processos tecnológicos. Por este 
motivo, tanto este método (SD-OCT), como o que 
examinaremos em seguida (Swept Source OCT), 
são conhecidos como Fourier Domain OCT12, uma 
vez que em ambos a transformada de Fourier é o 
passo �nal essencial de extracção de informação que 
permite a criação dos A-scans.
Neste método, o espelho de referência passou a estar 
imóvel fazendo com que todo o processo passe a ser 
exclusivamente electrónico, com todas as vantagens 
que isso acarreta.
A extracção da informação, para cada A-scan, 
relativa à informação da localização das eventuais 
re�exões provenientes da amostra é feita em dois 
passos. Num primeiro passo o interferograma, 
isto é, o que resulta da interferência entre o feixe 
de referência e o feixe re�ectido pela amostra, é 
separado em bandas de pequeno comprimento de 
onda, usando, por exemplo, uma rede de difracção. 
A cada uma dessa bandas corresponde uma célula de 
um detector linear. O sinal proveniente do detector 
linear é, portanto, um espectro do interferograma. 
Neste passo (espectrometria) extrai-se o espectro do 
interferograma, daqui resultando a designação que 
veio a ser adoptada - Spectral Domain OCT.
No passo seguinte a transformada de Fourier 
permite extrair a informação posicional que 
constitui o A-scan. Todas as outras características, 

nomeadamente, a resolução axial, estão sujeitas às 
mesmas considerações feitas a propósito do TD-
OCT, uma vez que estão essencialmente dependentes 
do processo interferométrico que é semelhante.

Swept Source OCT – SS-OCT

Fig. 6 – Esquema de blocos simpli�cado do SS-OCT.

Na Fig. 6 podemos veri�car que, à semelhança do SD-
OCT, a extracção de informação que permite a criação 
dos A-scans é conseguida pela utilização da transformada 
de Fourier. Por outro lado, é notória a ausência do 
espectrómetro, que se encontra substituído por um 
detector simples. Isto �ca a dever-se à utilização de uma 
fonte de banda muito estreita cujo comprimento de onda 
varia rapidamente entre dois limites, resultando numa 
largura de banda útil, em termos interferométricos, 
semelhante à das fontes do SD-OCT.
Desta forma, em cada instante, o detector fornece 
um sinal que corresponde a uma banda muito estreita 
e, portanto, ao longo de um varrimento da fonte, 
entre os seus dois comprimentos de onda limite, o 
sinal registado é semelhante ao sinal proveniente do 
espectrómetro do SD-OCT.
Com este método, essencialmente semelhante ao 
anterior, procura-se obter vantagem através de uma 
maior e�ciência de detecção (os detectores lineares não 
são particularmente e�cientes, para além de outros 
problemas técnicos relacionados com a implementação 
prática do espectrómetro) e, portanto, uma maior 
rapidez e uma melhor relação sinal-ruído na obtenção 
dos A-scans. A implementação e controlo da fonte é, 
no entanto, de muito maior complexidade.
No momento, a relação vantagens-desvantagens 
parece pender em favor do SS-OCT uma vez que o 
aumento da capacidade de aquisição de um maior 
número de A-scans por segundo continua a ser 
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determinante (por exemplo, para a implementação 
e�caz do Angio-OCT) e, por outro lado, um maior 
e mais �exível controlo da fonte (frequência central 
e largura de banda útil) permitirá a implementação 
de estratégias optimizadas para a aquisição de 
estruturas mais profundas (por exemplo, coróide) ou 
de estruturas onde a “espessura” de água não seja tão 
limitante (por exemplo, câmara anterior).

CONCLUSÃO

Nestas duas décadas de evolução o OCT viu a 
qualidade das suas imagens melhorar - maior resolução 
e, sobretudo, melhor relação sinal/ruído13 - viu os seus 
múltiplos campos de aplicação expandirem-se, não 
só do ponto de vista do diagnóstico, como também 
do ponto de vista dos cenários de aplicação. Passou 
de exame complementar clássico, que se requisita, 
a exame que pode ser executado no contexto da 
consulta, da enfermaria, da urgência ou mesmo do 
teatro operatório.
Com o OCT de Fourier Domain, em particular o SS-
OCT, passou a ser possível adquirir centenas de milhar 
de A-scans por segundo, o que, tirando partido da 
capacidade de computação grá�ca dos computadores 
actuais, permite a visualização de aquisições volumétricas 
(3D) em tempo real.
Por outro lado, scanning rates tão elevados tornam 
possível equacionar a extracção de outras informações, por 
exemplo, as contidas nas variações entre A-scans da mesma 
posição, dependentes das variações hemodinâmicas 
que aí ocorrem. Essas variações ainda há pouco tempo 
eram consideradas ruído e procurava-se eliminá-las por 
averaging. Hoje são a essência do Angio-OCT.
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1.2
En face

Manuel Falcão

OCT

A Tomogra�a de Coerência Ótica (OCT) revolucionou 
a prática oftalmológica do século XXI. Na prática 
clínica corrente, o OCT é utilizado maioritariamente 
para se efetuar a observação de estruturas em corte 
transversal, quase como se se estivesse a observar um 
corte histológico in vivo. No entanto, esta não é a única 
forma em que podemos observar a informação obtida 
por esta técnica imagiológica. O desenvolvimento 
da tecnologia do OCT para os “Fourier Domain” 
OCT permite a aquisição de dados volumétricos das 
estruturas oculares num tempo extremamente rápido 
que pode ser facilmente obtido na prática clínica. Essa 
aquisição permite obter dados imagiológicos que têm 
a forma de um cuboide e em que cada um dos pontos 
tridimensionais que compõem o cuboide apresenta 
uma intensidade de sinal luminoso.
Apesar de tradicionalmente a imagem de OCT ser 
representada como um corte transversal da espessura 
retiniana em que cada um dos pontos é representado 
por uma intensidade de cor ou na escala de cinzentos, 
existem outras possibilidades da representação da 
imagem obtida que são utilizadas quer na clínica 
quer em investigação.
O desenvolvimento do “software” de imagem 
permite obter uma análise do “cuboide” de dados 
imagiológicos de uma forma tridimensional. Desta 
forma podemos observar a retina e a coroide a partir 
de diferentes pontos de vista.
O OCT en face (do francês que signi�ca “em 
frente”) corresponde à observação do cubo de 
informação imagiológica como se o estivéssemos a 
ver de frente. Ou seja, observámos a representação 
grá�ca do sinal de intensidade luminosa do OCT 
como habitualmente se observa a retina e nervo 
óptico na fundoscopia clínica. A ideia de utilizar o 
OCT para se fazer observações en face não é nova.1 

Neste tipo de observação, cada pixel observado 
corresponde à re�etividade média das estruturas que 
se encontram profundamente a este ponto, como se 
fosse a intensidade média da linha do modo A que 
é utilizado na ecogra�a. Se utilizarmos a analogia 
da ecogra�a para compreendermos a imagem do 
OCT en face podemos dizer que o modo A visto 
de frente corresponde a um ponto num plano. A 
intensidade luminosa deste ponto é a intensidade 
luminosa média de todas as estruturas que estão 

profundas ao ponto. A imagem do modo B (corte 
transversal) corresponde a uma linha; e, a imagem 
total corresponde à imagem bidimensional obtida 
quando colocamos todas as linhas correspondentes 
ao modo B dispostas paralelamente (Figura 1).

Fig. 1 - Imagem de OCT en face de toda a retina sobreposta sobre a 
imagem obtida por infravermelhos. Cada pixel da imagem do OCT en 
face corresponde à intensidade média luminosa dos pontos que estão 
profundos à imagem da superfície retiniana.

Para se obter uma imagem de OCT en face com 
qualidade su�ciente para ser analisada na prática 
clínica, é necessário que os “cortes” de modo B que 
são adquiridos em modo volumétrico estejam o mais 
próximo possível uns dos outros. Se um único corte 
em modo B for observado de frente, a imagem que 
obtemos é uma linha cuja intensidade luminosa vai 
variando e depende da intensidade luminosa das 
estruturas que lhe estão subjacentes. Para se obter 
uma boa imagem bidimensional é necessário que 
as outras linhas de modo B que lhe estão paralelas 
estejam quase sobrepostas para que não se perca 
informação. Quanto mais próximas estas linhas, 
melhor será a imagem pois existirão menos espaços 
sem informação. Cuboides de informação cujas 
linhas de modo B estejam separadas mais do que 
30µm não permitem a obtenção de uma imagem en 
face que possa ser interpretada clinicamente. Assim 
estes cuboides devem ser bastante “densos”. Este 
tipo de imagem pode ser obtido quer com “Spectral 
Domain” OCT quer com “Swept Source” OCT.
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A tecnologia de OCT en face pode ser utilizada 
para estudar vários tecidos oculares como a retina, 
coroideia, nervo óptico e córnea. No entanto, a sua 
maior aplicabilidade clínica de momento centra-se 
na retina e coroideia. Esta tecnologia serve de base 
para a obtenção das imagens de OCT-Angiogra�a.
Uma das vantagens do OCT en face está relacionado 
com a possibilidade de alterarmos a espessura do 
“modo A” que é utilizado para criar a imagem. 
Assim é possível observar uma imagem em que cada 
pixel observado corresponde à intensidade luminosa 
média de todo o complexo retino-coroideu ou então 
a restringir a intensidade luminosa média a uma 
porção da retina ou coroideia que queremos observar.
Apesar de recentemente esta forma de observar a 
informação obtida a partir do OCT estar a ser cada 
vez mais utilizada na prática clínica, a verdade é que 
desde as primeiras versões do Cirrus® da Zeiss que 
é possível observar imagens en face. Na realidade os 
mapas da membrana limitante interna e do epitélio 
pigmentado da retina que se podem observar 
nos “cubos maculares” obtidos pelo Cirrus® são 
representações en face destas camadas retinianas.
Apesar destas representações grá�cas do Cirrus® 
corresponderem a cortes com uma espessura muto 
reduzida, a espessura das “placas” que formam a 
imagem que pode ser obtida a partir do OCT en 
face pode ser de�nida pelo utilizador para criar a sua 
própria imagem. Assim é possível observar de frente 
um plano duma estrutura que não tem espessura 
(como o plano da membrana limitante interna) ou 
então uma “placa” de espessura variável que pode 
estar situada em qualquer das estruturas retinianas, 
por exemplo ao nível coroideu ou ao nível das 
camadas mais internas da retina.
Desta forma, ao contrário das imagens em modo “B” 
obtidas no OCT “clássico”, as imagens de OCT en 
face têm que muitas vezes que ser trabalhadas pelo 
utilizador para procurar as características que possam 
ser mais relevantes para o caso clínico em concreto. 
A análise deste tipo de imagem requere assim o 
conhecimento de como a imagem é adquirida, o que 
ela está a representar e é necessário um conhecimento 
avançado do funcionamento do software do aparelho 
para se conseguir navegar nos diferentes planos e obter 
as imagens que possam ser clinicamente informativas 
e relevantes. Isto torna a exploração desta modalidade 
de imagem mais complexa e não tão evidente como 
a observação dos cortes em modo “B”. As formas de 
aquisição de imagem e os softwares que permitem a 
sua manipulação variam de fabricante para fabricante 
sendo por isso difícil homogeneizar a melhor forma 
de adquirir estas imagens.
No entanto, é importante realçar que a tecnologia de 
OCT en face actual não é uma verdadeira imagem en 
face. Devido à anatomia curva do olho, as imagens 

obtidas em corte coronal do globo ocular atravessariam 
diferentes camadas da retina e coroideia. Isto é, uma 
imagem em corte coronal centrado nos fotorreceptores 
da fóvea mostraria a fóvea na região central que estaria 
rodeade em 360º por epitélio pigmentado da retina, 
seguindo-se a coriocapilar, as camadas mais externas 
da coroideia e depois a esclera. Este tipo de imagem é 
de muito difícil interpretação e traz pouca informação 
para a prática clínica diária, pelo que foi necessário 
alterar a forma como se obtém as imagens (�gura 2). 

Fig. 2 - Imagem de OCT en face sem segmentação. O OCT B-Scan na 
imagem da esquerda mostra as estruturas que estão a ser observadas na 
imagem en face que está a direita. A partir da mácula temporal observa-
se concentricamente a camada nuclear externa, seguida da plexiforme 
externa e da nuclear interna. Na porção inferior e medial da imagem 
en face observa-se a plexiforme interna e a camada de �bras nervosas. A 
região foveal não aparece na imagem porque o corte não atravessa a fóvea. 
Esta imagem é de difícil interpretação na prática clínica.

O software de segmentação automática das diferentes 
camadas da retinianas permitiu alterar a forma 
como as imagens en face são obtidas. Este software 
permite a criação de uma imagem que em vez de 
mostrar o plano do corte coronal anatómico descrito 
anteriormente, mostra um plano matemático que 
segue as diferentes camadas retinianas.
Na maior parte dos casos, estes planos matemáticos 
pré-de�nidos seguem as duas estruturas que mais 
facilmente são detetadas matematicamente pelo 
OCT: a interface vítreo-retiniana (que corresponde 
no indivíduo normal à membrana limitante interna) 
e o epitélio pigmentado da retina. A partir destes 
dois planos matemáticos é possível proceder à análise 
en face. De uma forma geral é possível obter três 
con�gurações pré-de�nidas diferentes para análise. 
Na primeira, a observação en face faz-se utilizando 
intensidade média que está compreendida entre o 
plano do epitélio pigmentado da retina e o plano 
da membrana limitante interna. A espessura desta 
placa pode ser aumentada ou reduzida a gosto do 
utilizador. Na segunda, o ponto de partida é o plano 
matemático da membrana limitante interna sendo 
depois possível aumentar a espessura da desse plano 
ou desloca-lo na espessura da retina (�gura 3). Na 
terceira, o plano de partida é o do epitélio pigmentado 
da retina (�gura 4) sendo depois possível também 
alterar a sua espessura e a sua localização.
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Fig. 3 - Imagem de OCT en face que segue o contorno da membrana 
limitante interna. Esta modalidade de imagem permite observar a superfície 
da retina. Tem especial interesse para estudar a patologia da interface 
vitreorretiniana nomeadamente a presença de membranas epirretinianas.

Fig. 4 - Imagem de OCT en face que segue o contorno do epitélio pigmentado 
da retina. É importante realçar que se observam nesta imagem os vasos 
retinianos como estruturas hipore�ectivas. Na realidade estes vasos retinianos 
não estão presentes ao nível do epitélio pigmentado mas são o resultado do 
efeito de sombra produzido pelos vasos presentes na retina interna.

É importante realçar as diferenças entre estas três 
modalidades. Os planos matemáticos da membrana 
limitante interna seguem a depressão foveal. Assim, 
se deslocarmos uma placa que segue esta con�guração 
com uma depressão central para a região do epitélio 
pigmentado da retina, se observarmos esta imagem no 
modo en face observamos uma imagem que na região 
periférica mostra a imagem do epitélio pigmentado 
visto de frente, mas que na região central mostra as 
camadas mais internas da coroideia. Se deslocarmos 
uma placa que segue a con�guração do epitélio 
pigmentado da retina para a retina interna, iremos 
observar na periferia da imagem a visão de frente da 
retina interna enquanto na região central temos uma 
zona sem sinal e que é observada como um ponto 
negro que corresponde à área da depressão foveal que 
não está incluída nestes cortes.
A aparência da imagem en face por isso, depende do 
contorno da superfíce que está a ser observada e da 
profundidade (espessura) do tecido que é incluído no 
corte para a mesma observação.
Desta forma percebe-se que quando analisamos uma 
imagem de OCT en face é fundamental ter ao lado 
uma imagem em modo “B” do OCT onde esteja 
explícita a localização, a espessura e a con�guração 
do “plano anatómico” que está a ser demonstrado.
A possibilidade de o operador poder altera a espessura 
e localização das imagens obtidas permite obter 
imagens de estruturas que não estão pré-de�nidas. 

Por exemplo, é possível criar uma imagem a partir 
de uma placa que tem uma orientação paralela ao 
epitélio pigmentado da retina ao nível da coroideia. 
Dessa forma é possível obter uma imagem que mostra 
a orientação e calibre dos vasos coroideus obtendo 
uma imagem que muitas vezes se sobrepõe e pode até 
ser melhor do que a imagem da circulação coroideia 
obtida nas primeiras fases de uma angiogra�a com 
verde de indocianina (�gura 5).

Fig. 5 - Imagem de OCT en face que segue o contorno do epitélio 
pigmentado mas que está localizado ao nível da coroideia. São facilmente 
observáveis os grandes vasos coroideus sem ser necessário recorrer a 
injeção de contraste endovenoso.

No entanto, apesar da tecnologia de OCT en face 
tradicional permitir observar artérias e veias retinianas 
e vasos coroideus, esta tecnologia não tem resolução 
su�ciente para mostrar os capilares retinianos. Isto é 
possível através da OCT-Angiogra�a que sobrepõe 
duas imagens de OCT en face e através de um 
complexo modelo matemático consegue obter uma 
imagem que traduz padrões de �uxo sanguíneo e 
consequentemente a imagem dos capilares. 
A utilização do OCT en face apresenta várias 
vantagens na prática clínica nomeadamente em 
lesões que apresentem manifestações patológicas na 
retina que são melhor observadas de frente. Com 
a existência de aparelhos de OCT que fazem “eye-
tracking”, esta tecnologia permite não só diagnosticar, 
mas também acompanhar a evolução da doença 
ao longo do tempo. Os “softwares” dos diferentes 
aparelhos permitem medições �dedignas de áreas de 
lesão o que permite acompanhar com mais exatidão 
a progressão da doença ao longo do tempo. Por 
exemplo, num doente com uma atro�a geográ�ca 
do epitélio pigmentado da retina secundário a uma 
degenerescência macular da idade, é possível medir a 
área de atro�a e compará-la com a área de atro�a na 
visita seguinte para determinar a sua evolução.2-4

Esta forma de observar a informação analítica obtida 
a partir do OCT poder trazer alguma informação 
que não pode ser obtida de outra forma. É necessário 
conhecer algumas das suas características, limitações 
e artefactos para não sermos induzidos em erro na 
interpretação da imagem.
As imagens de OCT en face obtidas isoladamente 
podem ser de difícil interpretação por diversos 
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fatores. A observação das camadas mais profundas 
da retina pode ser prejudicada por artefactos criados 
pelas estruturas mais super�ciais. Por exemplo, as 
artérias e veias retinianas são facilmente observáveis 
em imagens en face. As artérias e veias retinianas 
localizam-se nas camadas mais internas da retina 
(camada de �bras nervosas). Normalmente eles 
apresentam-se com um sinal reduzido pelo que a 
sua cor é negra. Num corte de OCT en face que se 
localize e tenha a espessura das camadas internas da 
retina, a representação grá�ca dos vasos corresponde 
à realidade. No entanto, se produzirmos uma imagem 
a partir de uma placa paralela ao epitélio pigmentado 
que compreenda o epitélio pigmentado da retina e 
a camada nuclear externa, também se observa uma 
representação grá�ca a negro dos mesmos vasos que 
corresponde a um efeito de sombra provocado pelos 
vasos retinianos sobrejacentes.
Este efeito sombra perde-se nas camadas oculares 
mais externas. Se criarmos imagens en face abaixo do 
epitélio pigmentado da retina, o efeito de sombra dos 
vasos retinianos perde-se porque o próprio epitélio 
pigmentado “homogeniza” a luz que consegue atravessar 
o epitélio. Desta forma, nas placas obtidas na coroideia 
a circulação retiniana já não é muitas vezes percetível.
Por outro lado, se se criarmos uma imagem obtida 
a partir de um corte de retina com a topogra�a da 
membrana limitante interna e com uma espessura 
muito reduzida que apanhe só a superfície dos 
vasos retinianos, a representação imagiológica dos 
mesmos é um sinal hiperintenso (branco) porque 
estamos só a observar a re�etividade média da 
superfície vascular que é mais re�etiva que as 
estruturas retinianas que lhe estão adjacentes.
Os exsudados duros presentes também podem dar 
origem a um defeito de sombra. Desta forma, num 
doente com uma retinopatia diabética com um edema 
macular com exsudados duros exuberantes, se criarmos 
uma imagem do epitélio pigmentado da retina e com a 
espessura do próprio epitélio pigmentado, observamos 
uma imagem em que as áreas subjacentes aos exsudados 
duros não apresentam sinal, ou apresentam um sinal 
diminuído o que pode levar à interpretação errada de 
estarmos perante a presença da perda patológica de 
células do epitélio pigmentado.
Outra característica desta forma de imagem é que 
a mesma lesão patológica pode ser observada com 
características de intensidade luminosa diferente 
dependendo da forma como se cria a imagem (tal 
como acontece com os vasos da retina). Por exemplo, 
se criarmos uma imagem de uma atro�a do epitélio 
pigmentado da retina que seja paralela ao epitélio e 
tenha só a espessura do mesmo, a atro�a vai surgir 
como uma imagem hipo-intensa em relação ao epitélio 
pigmentado da retina saudável que o circunda. No 
entanto, se essa imagem for obtida em planos mais 

profundos, a imagem atró�ca é representada com um 
sinal híper-intenso porque há uma maior passagem 
de luz para a coroideia subjacente.
Outra limitação importante deste método de 
imagem prende-se com a dependência praticamente 
absoluta dos algoritmos de segmentação automática 
das diferentes camadas retinianas. Com acima 
explicado, se a segmentação retiniana não for 
corretamente efetuada, as imagens criadas não 
seguiram nenhuma estrati�cação histológica 
tornando muito difícil ou praticamente impossível 
a sua interpretação. Em algumas doenças retinianas 
como a neovascularização coroideia, as alterações ao 
nível do epitélio pigmentado da retina levam a erros 
de segmentação que por vezes são muito grandes. O 
mesmo se passa por exemplo em doentes com miopia 
patológica e com retinas e coroideias extremamente 
�nas. Nestes casos, é necessário con�rmar em cada 
B-Scan de OCT convencional se a segmentação 
está correta e proceder manualmente à sua alteração 
para corrigir os erros. Isto, pode ser extremamente 
moroso e trabalhoso porque normalmente, quando 
há uma segmentação errada num “corte”, muitos 
dos “cortes” acima e abaixo também se encontram 
mal segmentados. Os softwares de tratamento de 
imagem dos próprios aparelhos irão evoluir para 
um nível em que, ao fazermos a correção manual de 
uma segmentação errada, automaticamente os outros 
B-Scan também serão automaticamente corrigidos. 
No entanto, no tempo presente, na maioria dos casos 
é necessário proceder à correção manual em todas os 
B-Scans obtidos. Tendo em conta que a densidade 
destes cortes tem que ser muito elevada como acima 
explicada, este processo pode-se tornar muito oneroso 
e é impraticável na prática clínica normal.
A utilidade clínica e investigacional desta forma de 
observar o OCT já tem sido demonstrada em diversas 
situações patológicas a sua utilização já veio melhorar 
o diagnóstico e o acompanhamento terapêutico.
O estudo das membranas epirretinianas por OCT en 
face apresenta grandes vantagens pois permite uma 
melhor perceção das forças centrípetas e centrífugas 
que a membrana pode exercer sobre a retina subjacente, 
bem como para a avaliação pós-operatória.5-8

No que diz respeito à patologia macular, o OCT en face 
permite observar a con�guração e a extensão do edema 
macular cistóide sem recorrer à utilização de contrastes. 
No buraco macular, esta forma de imagem permite uma 
caracterização diferente do tamanho e forma do buraco 
diferente da que é dada pelo OCT tradicional.
Em relação à patologia da retina externa, esta 
modalidade de imagem apresenta vantagens nas 
formas secas da degenerescência macular da idade 
permitindo o estudo longitudional quer de drusas 
quer de áreas de atro�a geográ�ca.9, 10 Nas doenças em 
que ocorre o descolamento do epitélio pigmentado 
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da retina (DMI exsudativa, coriorretinopatia serosa 
central), este tipo de imagem também é uma mais 
valia.11, 12

Assim, a utilidade do OCT en face na prática clínica 
apresenta-se em fase de crescimento. À medida que 
a investigação nesta área continuar a desenvolver-
se e à medida que os algoritmos de segmentação 
forem melhorando novas aplicações práticas surgirão 
que continuarão a contribuir para a revolução 
oftalmológica que nos está a ser proporcionada por 
este meio de imagem e que com certeza se vão estender 
às outra áreas da oftalmologia nomeadamente à 
patologia da córnea e do glaucoma. 

10. Pilotto E, Guidolin F, Convento E, Antonini R, Stefanon FG, 
Parrozzani R, Midena E: En Face Optical Coherence Tomography to 
Detect and Measure Geographic Atrophy. Investigative ophthalmology 
& visual science 2015, 56(13):8120-8124.

11. Ferrara D, Mohler KJ, Waheed N, Adhi M, Liu JJ, Grulkowski 
I, Kraus MF, Baumal C, Hornegger J, Fujimoto JG et al: En face 
enhanced-depth swept-source optical coherence tomography features 
of chronic central serous chorioretinopathy. Ophthalmology 2014, 
121(3):719-726.

12. Flores-Moreno I, Arias-Barquet L, Rubio-Caso MJ, Ruiz-Moreno 
JM, Duker JS, Caminal JM: En face swept-source optical coherence 
tomography in neovascular age-related macular degeneration. �e 
British journal of ophthalmology 2015, 99(9):1260-1267.
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1.3
“Swept-Source”

Manuel Falcão

OCT

A tecnologia de Tomogra�a de Coerência Óptica 
(OCT) evoluiu bastante desde os primeiros aparelhos 
que �caram conhecidos com “Time Domain” OCT 
(TD-OCT). Surgiram posteriormente os OCT de 
domínio espectral (SD-OCT). As grandes vantagens 
do SD-OCT em relação ao TD são a maior velocidade 
de aquisição de imagens e uma melhor resolução das 
imagens obtidas. O SD-OCT pode ser até 100 vezes 
mais rápido que o TD-OCT. Mais recentemente 
surgiu no mercado uma nova tecnologia de OCT que 
é denominada “Swept-Source OCT. Tal como o SD-
OCT, o SS-OCT constrói um interferograma que é 
descodi�cado por uma transformação de Fourier.1, 

2 No entanto apresenta algumas vantagens em relação 
às imagens obtidas pelo SD-OCT. De uma forma 
genérica, o SS-OCT tem uma maior sensibilidade e uma 
razão “signal-to-noise” menor especialmente quando a 
aquisição das imagens ocorre nos tecidos oculares mais 
profundos. Estas vantagens podem ser observadas quer 
em OCT da retina quer em OCT do nervo óptico.
A primeira grande diferença entre os dois sistemas de 
aquisição de imagem reside na velocidade de aquisição. 
Enquanto o SD-OCT permite obter 25.000 A-scans 
por segundo, o SS-OCT permite obter 100.00 A-scans 
por segundo. Ou seja, permite adquirir uma imagem 
tridimensional macular de 512x128 em 0.6 segundos 
enquanto o SD-OCT demora 2.6 segundos. Isto tem 
bastante importância em doentes com baixa visão e 
que têm di�culdade em �xar.
Para além da velocidade de aquisição de imagem, o 
SS-OCT permite observar imagens em profundidade 
das estruturas do polo posterior do olho numa 
imagem única. Enquanto que no SD-OCT, existe 
uma alteração da qualidade da imagem à medida 
que ajustamos o ponto de focagem da imagem, 
tal não acontece no SS-OCT. No SD-OCT para 
obtermos uma melhor imagem da coroideia, temos 
que aproximar o OCT mais do olho. Desta forma 
melhoramos a imagem coroideia mas perdemos 
resolução das camadas retinianas e da cavidade 
vítrea. Esta técnica é conhecida por “Enhanced 
Depth Imaging”. No SS-OCT, numa única imagem 
conseguimos observar bem os pormenores do vítreo 
posterior, da interface vítreo-retiniana, da retina, da 
coroideia e até da espessura escleral.
Por outro lado, a largura do B-Scan que consegue 

ser obtido num aparelho de SS-OCT chega aos 
43º o que permite estudar áreas mais alargadas da 
retina só numa imagem. Alguns aparelhos de SD-
OCT como o Spectralis® Heidelberg® também já 
conseguem realizar imagens com campos maiores 
recorrendo a lentes externas.

Fig. 1 - Comparação entre imagem obtida em SD-OCT em modo 
“Enhanced Depth Imaging” com o objectivo de melhorar a visualização 
coroideia (em cima) e uma imagem de SS-OCT (em baixo). As diferenças 
entre as imagens são notórias. A imagem de SS-OCT tem um campo de 
imagem maior (consegue observar-se a fóvea e nervo óptico no mesmo 
corte) e os pormenores coroideus e os seus limites são mais evidentes sem 
perda da resolução retiniana. A imagem não o permite demonstrar, mas 
o tempo de aquisição de imagem é signi�cicativamente mais curto no 
caso do SS-OCT.

Finalmente, o comprimento de onda usado pelo SS-
OCT também é diferente. Utiliza comprimentos de 
onda de cerca e 1060nm. Estes comprimentos de 
onda penetram muito melhor nos tecidos oculares 
mais profundos permitindo assim uma muito 
melhor qualidade de imagem nos tecidos coroideus e 
esclerais, podendo em casos de coroide e escleras �nas 
chegar a permitir a visualização de tecidos orbitários. 
Por outro lado, este comprimento de onda tem maior 
capacidade de atravessar algumas opacidades dos meios 
como, por exemplo, catarata. No entanto, é necessário 
ressalvar que estes comprimentos de onda implicam 
uma menor resolução de imagem dos tecidos retinianos.
A velocidade marcada da aquisição de imagens destes 
aparelhos também permite obter imagens de OCT 
en face bem como imagens de OCT-Angiogra�a. 
Estão a ser desenvolvidos algoritmos para potenciar 
esta tecnologia nesta nova modalidade de imagem.3, 4 

A tecnologia de OCT-Angiogra�a para os aparelhos 
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SS-OCT estará comercialmente disponível em 2016.
Em relação ao estudo do nervo óptico, o SS-OCT 
graças à sua maior capacidade de obter imagens a 
partir das estruturas mais profundas do olho, pode 
trazer algumas vantagens para a prática clínica. 
Nomeadamente, no diz respeito ao estudo do 
glaucoma, esta tecnologia permite observar com 
melhor detalhe a lamina cribosa do nervo óptico bem 
como patologia desta estrutura.5, 6

Em conclusão, o SS-OCT permite uma melhor 
avaliação das estruturas mais profundas do olho, 
sendo o melhor método de imagem para avaliar a 
coroideia e a esclera no polo posterior.7
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1.4
angiografia

Rufino Silva, Cláudia Farinha

OCT

INTRODUÇÃO
O “Optical Coherence Tomography Angiography” 
(OCT angiogra�a ou OCTA) é um exame não invasivo 
que junta a informação de “scans” tridimensionais 
da circulação da retina (super�cial e profunda) e 
da coriocapilar para detetar o �uxo endoluminal. 
Diferentes algoritmos e processamentos de imagem, 
que variam com os aparelhos de aquisição utilizados, 
permitem obter a visualização simultânea da estrutura 
e do �uxo de sangue1. Usando a tecnologia “OCT en 
face”, é possível efetuar uma segmentação automática 
das camadas retinianas de forma a identi�car áreas 
de interesse, tais como os plexos vasculares retinianos 
super�cial e profundo ou a coriocapilar2. As imagens 
obtidas resultam da comparação da informação de 
“B-scans” sequenciais efetuados no mesmo local. Para 
além da visualização anatómica das redes vasculares, 
é possível obter medidas quantitativas de vários 
parâmetros tais como área de �uxo, densidade vascular, 
área de neovascularização ou de isquémia3. A redução 
do efeito dos artefactos resultantes dos movimentos 
sacádicos e da relação sinal-ruido na deteção do �uxo 
sanguíneo é conseguida através algoritmos próprios 
e carece ainda de melhorias técnicas. A correta 
segmentação, de�nindo apropriadamente a espessura 
da banda de segmentação, é fundamental para uma 
correta identi�cação e avaliação das alterações.
As suas limitações atuais incluem um campo de visão 
relativamente pequeno (2 a 12 mm) que pode ser 
alargado por técnicas de montagem de imagem, a 
incapacidade de mostrar o derrame, a propensão para o 
aparecimento de artefactos associados aos movimentos 
oculares e do doente, e a presença de “imagens fantasma” 
provocadas pela sombra dos vasos de maior calibre sobre 
as camadas mais externas da retina. Como a de�nição 
das redes vasculares é baseada no movimento dos 
eritrócitos, o calibre dos vasos parece mais �no que na 
angiogra�a e as estruturas da circulação sanguínea com 
�uxo sanguíneo mais lento, como os microaneurismas 
ou as membranas coroideias com predomínio de �brose, 
podem não ser visualizadas.
Novas implementações técnicas vão permitir a 
obtenção de “scans” mais rápidos, campos de visão 
mais amplos e com maior resolução, e uma melhor 
visualização das alterações registadas. São ainda 
necessários numerosos estudos para interpretar, 

caracterizar, classi�car e quanti�car as alterações 
veri�cadas nas diferentes patologias. É uma técnica de 
imagem ainda nas suas fases embrionárias, mas que vem 
revolucionar a compreensão de numerosas patologias 
coriorretinianas, o seu diagnóstico, o seu seguimento 
e tratamento. É já agora, contudo, particularmente 
relevante a sua utilidade nas patologias retinianas mais 
frequentes nomeadamente na retinopatia diabética, na 
neovascularização coroideia, nas oclusões vasculares, nas 
telangiectasias parafoveais e na coriorretinopatia serosa 
central.  A substituição da angiogra�a �uoresceínica e 
da angiogra�a com indocianina verde pelo OCTA será 
progressiva e associada ao desenvolvimento de novos 
algoritmos e novas implementações tecnológicas, até à 
sua eventual substituição total a longo prazo. 

OCTA: A AQUISIÇÃO DE IMAGEM

Os aparelhos já comercializados e vários protótipos em 
desenvolvimento utilizam o movimento normal dos 
glóbulos vermelhos do sangue nos capilares da retina 
como meio de contraste para gerar imagens de �uxo. 
A análise do sinal do OCT para obter o registo do 
movimento dos eritrócitos baseia-se, genericamente, 
na variação de fase (como se analisássemos as 
ondas do mar), na variação do contraste e/ou na 
variação de amplitude do sinal, no mesmo sitio em 
tempos diferentes. A descorrelação (algoritmos que 
permitem ampliar ou reduzir as diferenças em cada 
pixel das imagens) permite registar o movimento 
dos eritrócitos em todas as direções, ao contrário do 
doppler que apenas regista o movimento axial nos 
grandes vasos. Quer os diferentes SD-OCT, quer o 
SS-OCT utilizam uma ou mais destas modalidades. 
O sinal baseado exclusivamente na amplitude utiliza 
apenas a variação na amplitude sinal (brilho) e 
não requer métodos complexos para correção de 
artefactos associados à variação de fase.  O SD-OCT 
XR Avanti (Optovue Inc, Fremont CA, USA) utiliza 
um algoritmo próprio – o SSADA (Split Spectrum 
Amplitude Decorrelation Algorithm) – baseado apenas 
na variação da amplitude de sinal. Este algoritmo 
identi�ca o �uxo sanguíneo através do cálculo da 
descorrelação da amplitude do sinal obtido a partir 
de dois B-scans consecutivos no mesmo plano de 
aquisição na retina. No entanto, a descorrelação na
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amplitude do sinal entre B-scans obtidos em tempos 
diferentes no mesmo plano pode resultar de �uxo, 
movimentos de massa, erro na posição do scan ou 
ruído. A descorrelação devida a movimentos de massa e 
ao ruido deve ser eliminada o mais possível de forma a 
isolar o movimento dos eritrócitos. 
O SS-OCT, com um comprimento de onda de 1050 nm 
que permite uma melhor visualização da coriocapilar, 
utiliza algoritmos de descorrelação da variação de fase 
e da variação da intensidade do sinal. O OCTA “Zeiss 
Angioplex” utiliza algoritmos de descorrelação da 
variação de fase e da variação de amplitude do sinal e um 
modo “FastTrac” que permite minimizar os artefactos 
devidos ao movimento. O OCTA Spectralis, com o 
seu sistema de “Eye Tracking” que reduz os artefactos 
resultantes do movimento, aguarda ainda o seu 
lançamento. Outros modelos de OCTA encontram-se 
em desenvolvimento. 
Prevê-se um grande desenvolvimento a curto prazo nesta 
tecnologia revolucionária, minimizando as desvantagens 
em relação à angiogra�a convencional e abrindo um 
universo de novas perspetivas na interpretação, no 
tratamento e na monitorização das doenças oculares.  

O OCTA NA PRÁTICA CLINICA

Na prática clínica, a utilidade do OCTA será 
progressivamente maior estendendo-se a todas as áreas 
da Oftalmologia. Atualmente, o OCTA assume já uma 
grande importância clínica em numerosas patologias, 
nomeadamente coriorretinianas e no glaucoma. 

O OCTA NORMAL

O OCTA em situações não patológicas mostra: a rede 
vascular super�cial localizada na camada de �bras 
nervosas da retina e na camada de células ganglionares 
(Fig. 1A); a rede vascular profunda localizada na camada 
nuclear interna da retina (Fig. 1B); a retina externa 
(entre a plexiforme externa e a membrana de Bruch) 
sem �uxo sanguíneo visível; e a coriocapilar, com uma 
segmentação localizada entre a membrana de Bruch 
e 10 a 20 µm diretamente abaixo desta (Fig. 1C). 
A visualização das redes vasculares depende de uma 
segmentação correta e da seleção apropriada da espessura 
da área a analisar. Todos os modelos de OCTA trazem 
uma segmentação prede�nida. No entanto em situações 
patológicas pode ser necessário selecionar a largura da 
banda de segmentação bem como a sua localização de 
forma a obter o máximo de utilidade clínica1-5. 

OCTA NA DEGENERESCÊNCIA MACULAR 
RELACIONADA COM A IDADE (DMI)

Para além de fornecer detalhes anatómicos o OCTA 
permite medidas quantitativas da área da membrana 

Fig. 1- O Olho normal: A- Rede capilar super�cial; B- Rede capilar 
profunda; C- Coriocapilar. Angiovue OCTA software of the RTVue XR 
Avanti (Optovue, Inc., Fremont, CA). 

neovascular e gera dados sobre o �uxo vascular (3). 
Vários estudos têm demonstrado que o OCTA 
pode identi�car com precisão os tipos 1 e 2 da 
neovascularização coroideia (CNV)1,5–9 oferecendo 
uma caracterização morfológica incomparável da 
rede neovascular que excede em muito a angiogra�a 
�uoresceínica (AF) ou a angiogra�a com indocianina 
verde (ICGA). A sensibilidade e a especi�cidade do 
OCTA para detetar a presença de neovascularização 
coroideia na DMI foram reportadas como sendo de 
50% e 91%, respetivamente, num pequeno estudo, 
de 30 olhos, que utilizou a angiogra�a �uoresceínica 
como exame standard1.
A classi�cação dos diferentes tipos de membrana 
até agora descritos carece ainda de normalização. A 
presença de neovascularização coroideia quiescente, 
não associada a derrame na angiogra�a ou �uido 
no OCT levanta novas questões em termos de 
�siopatologia, diagnóstico, classi�cação e tratamento 
da DMI10. A utilidade do OCTA na monitorização 
do tratamento da CNV é atualmente objeto de 
numerosos estudos9,11,12.

Fig. 2- DMI. Membrana neovascular coroideia OD. 
A: A AF mostra CNV com componente clássico e oculto.  
B: O OCTA (Cirrus, Angioplex®) mostra a CNV com maior detalhe 
morfológico, permitindo visualizar claramente a rede neovascular na 
proliferação �brosa. 
C: Observa-se a sobreposição da imagem do OCTA sobre a imagem do 
fundo do olho (à esquerda), e no OCT a banda de segmentação estende-
se da limitante interna até à lesão �brovascular (à direita).
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Fig. 4- DMI. Atro�a geográ�ca (AG). Observa-se ausência da coriocapilar 
(que se pode estender para além dos limites da área da AG de�nidos pela 
auto�uorescência). 

Fig. 3- DMI. Retinal angiomatous proliferation (RAP), OE, OCTA 
(Cirrus, Angioplex®)
A: Imagem composta combinando os plexos super�cial, profundo e 
retina avascular.  
B: O OCTA mostra com grande detalhe uma lesão neovascular 
intrarretiniana compatível com RAP.

OCTA NA RETINOPATIA DIABÉTICA

Ao permitir pela primeira vez a visualização da 
rede capilar profunda, e ao mostrar os dois plexos 
vasculares com muito maior resolução que a 
angiogra�a �uoresceínica, o OCTA veio abrir novas 
perspetivas na compreensão da �siopatologia da 
retinopatia diabética (RD). Uma grande vantagem 
do OCTA é a visualização com grande detalhe 
dos capilares super�ciais e profundos permitindo 
avaliar mais facilmente as alterações microvasculares 
nomeadamente os vasos telangiectásicos, os “loops” 
capilares e, em especial, a áreas de isquémia capilar. 
Algumas destas alterações estão presentes mesmo 
em olhos sem retinopatia diabética aparente. A 
sua capacidade para quanti�car �uxos, densidades 
vasculares ou áreas de isquémia torna-o um exame 
incontornável no estudo da RD. 
A ausência de derrame no OCTA, a visualização 
de�ciente dos microaneurismas (devido ao seu 
�uxo mais lento ou ausente) e o reduzido campo 
de visão são desvantagens mais signi�cativas. 
Novos desenvolvimentos de software permitem já a 
visualização tridimensional do edema13.
 
OCTA NA OCLUSÃO VENOSA

As alterações do plexo super�cial são muito 
evidentes nas oclusões venosas. Os capilares podem 
estar dilatados ou mais estreitados, formando redes 

Fig. 5 - Retinopatia diabética. A: Rede capilar super�cial. Observa-se um 
microaneurisma justafoveal, rarefação capilar com aumento dos espaços 
intercapilares, rotura do anel peri-foveal, aumento da área avascular 
central e vasos telangiectásicos. B: Alterações na rede capilar profunda 
com vasos telangiectásicos, microaneurisma justafoveal, alargamento da 
área avascular central com rotura do seu anel. C: O OCT- B scan não 
mostra sinais de �uido intra ou subretiniano.

Fig. 6 -  Retinopatia diabética sem edema macular. A e B: Observa-
se alargamento da área avascular central, alargamento dos espaços 
intercapilares, redução da densidade vascular e telangiectasias. C: 
Ausência de �uido intraretiniano no B-scan do OCT, com segmentação 
localizada ao plexo vascular profundo.

Fig. 7 - Retinopatia diabética moderada com edema macular. A: 
Observa-se alargamento da área avascular central, alargamento dos 
espaços intercapilares, redução da densidade vascular e telangiectasias. B: 
O alargamento da área avascular central é mais evidente na rede capilar 
profunda. C: Nota-se a presença de �uido intraretiniano cistóide que 
pode alterar a visualização dos capilares super�ciais e/ou profundos.

Fig. 8- Retinopatia diabética proliferativa com NVD (A, seta branca) e 
NVE (B, seta branca). A neovascularização mostra-se bem de�nida no 
OCTA porque a ausência de derrame própria da angiogra�a �uoresceínica 
permite uma melhor visualização dos neovasos. A sua identi�cação pode 
requerer, contudo, a seleção manual de uma banda de segmentação que 
se estenda para o vítreo. 
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vasculares irregulares e de con�guração mal de�nida. 
Pode observar-se interrupções abruptas dos capilares 
em zonas de isquémia, anastomoses arteriovenosas, 
conexões com a rede capilar profunda. As áreas de 
edema identi�cam-se indiretamente pela distorção 
da rede capilar assim como pela diminuição da sua 
nitidez. As hemorragias são mal identi�cadas e podem 
alterar a visualização dos capilares (efeito barreira). 
A rede vascular profunda pode mostrar mais 
alterações que a rede vascular super�cial sobretudo 
nas formas com isquémia macular associada. Os 
capilares podem estar dilatados, com conexões com 
a rede capilar super�cial e com as áreas de retina sem 
oclusão. A isquémia pode ser mais extensa que na 
rede capilar super�cial.

Fig. 9- Oclusão de ramo venoso temporal inferior. A: Rede capilar 
super�cial: rotura do anel perifoveal, oclusão capilar, vasos telangiectásicos. 
B: As alterações são mais evidentes na rede capilar profunda com capilares 
dilatados, tortuosos, com uma malha vascular irregular e com conexões 
com a rede super�cial e com a retina superior não afetada. C: A presença 
de espaços cistóides é visível no B-scan do OCT, e altera a visualização 
dos capilares super�ciais e/ou profundos.

OCTA NA CORIORRETINOPATIA SEROSA 
CENTRAL 

O OCTA mostra particular utilidade na 
coriorretinopatia serosa central (CSC) crónica. 
A presença de atro�a da coriocapilar frequente 
na CSC crónica é bem de�nida pelo OCTA. A 
neovascularização coroideia associada, muitas 
vezes quiescente, pode ser identi�cada pelo 
OCTA. As imagens “en face” (C-scan) são muito 
úteis para mostrar descolamentos do epitélio 
pigmentar mais numerosos que no OCT estrutural. 

OCTA NOUTRAS MACULOPATIAS:

O OCTA é também bastante útil em maculopatias 
que se podem complicar com neovascularização 
coroideia, como por exemplo a telangiectasia macular 
tipo 2 ou as distro�as viteliformes/ padronizadas. O 
OCTA permite nestes casos um diagnóstico mais 
preciso desta complicação de forma não invasiva. 

Fig. 10- CSC crónica. 
A: ICGA: Hiper�uorescência difusa centromacular típica da CSC.
B: A segmentação automática a nível da coriocapilar mostra a atro�a 
desta (setas laranja). 
C: O B-scan mostra descolamento neurossensorial laminar. 

Fig. 11- CSC com CNV associada:
A: OCTA com CNV quiescente, com rede neovascular bem de�nida. 
O B-scan correspondente mostra um descolamento do EPR, mas sem 
�uido intra ou subretiniano associado.
B: CSC com rede neovascular bem de�nida no OCTA. O B-scan 
correspondente mostra �uido subretiniano associado.

Fig. 12- Distro�a viteliforme do adulto com CNV associada:
A: OD – O OCTA revela claramente a presença de uma CNV associada 
à distro�a.  O B-scan correspondente mostra um pequeno descolamento 
do EPR e  �uido sub-retiniano.
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Fig. 12 (Continuação) 
B: OE – No OCTA o deposito de material viteliforme mascara o sinal a 
nível da coriocapilar, não se detetando �uxo. O B-scan correspondente 
mostra os achados típicos da distro�a, com depósito viteliforme sub-
retiniano a nível da fóvea.

Fig. 13- Mactel tipo 2 com CNV associada:
A e B: O OCTA mostra profunda desorganização quer do plexo super�cial 
(A), quer do plexo profundo (B). C: É visível a existência de neovascularização 
a nível da retina externa, normalmente avascular, con�rmando o 
desenvolvimento de CNV como complicação da doença de base.

OCTA E ANÁLISE QUANTITATIVA DO FLUXO 
MACULAR 

Atualmente o software de alguns aparelhos como o 
SD-OCT XR Avanti (Optovue Inc, Fremont CA, 
USA) permite já não só fazer a análise qualitativa e 
estrutural da vascularização macular, mas também 
obter uma análise quantitativa sobre a densidade 
e �uxo vascular, e áreas de isquémia associadas às 
diferentes patologias maculares. Exemplos desta 
análise são apresentados em baixo.

Fig. 15- Área de �uxo vascular (A) e área de ausência de �uxo (B). 
A: O circulo amarelo representa a área a analisar e é selecionada pelo 
utilizador, neste caso 1 mm de raio centrado à fóvea. A área de �uxo analisada 
dentro do circulo é neste caso referente à segmentação escolhida -  retina 
externa. B: Zona foveal avascular, neste caso corresponde à área com ausência 
de �uxo localizada na segmentação da retina mais super�cial.

Fig. 14- Densidade vascular com grelha ETDRS sobreposta (A), e com 
grelha de quadrados 1x1mm sobreposta (B). 

OCTA NO GLAUCOMA: 

Existe atualmente o consenso de que o �uxo 
sanguíneo ocular está reduzido no glaucoma e que 
fatores vasculares são importantes, especialmente 
em casos de glaucoma primário de angulo aberto. 
A análise de �uxo com OCTA swept-source em 
doentes com glaucoma revelou que existe de facto 
uma redução no índex de �uxo do disco ótico e 
da sua densidade vascular, quando comparados 
com controlos saudáveis. Estas alterações 
correlacionaram-se ainda com o grau de gravidade 
do glaucoma, nomeadamente com os valores de 
mean deviation (MD), da espessura da camada de 
�bras nervosas peripapilares e com a espessura da 
camada de células ganglionares na mácula. Análises 
similares com recurso a OCTA espectral (SD-OCT 
XR Avanti) mostraram também haver redução da 
densidade vascular e do índice de �uxo peripapilar 
no glaucoma, bem como correlação com as alterações 
campimétricas encontradas nestes doentes.  A análise 
das características de perfusão do disco ótico e da área 
peripapilar com OCTA pode assim vir a revelar-se 
útil no futuro não só no diagnóstico de glaucoma, 
mas também na análise da sua progressão14,15.

Fig. 16- Glaucoma. A: OCTA en face do disco ótico e retina peripapilar. 
B: O OCTA mostra o �uxo a nível do nervo ótico e área peripapilar. C: 
Espessura da retina camada de �bras nervosas peripapilar, mostrando redução 
da mesma no lado temporal.
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1.5
Princípios gerais de 
interpretação da imagem

João Tavares Ferreira, Elisete Brandão

O OCT (Optical coherence tomography, i.e., 
Tomogra�a de Coerência Óptica) é uma das 
ferramentas de maior valor no estudo da retina. 
Permite, através das diferenças de re�etividade das 
estruturas em investigação, obter imagens de elevada 
resolução, de forma não invasiva e em tempo real1, 

2. Estas são habitualmente apresentadas em corte 
transversal da área de interesse (B-scan), produto da 
composição de dados de re�etividade em relação à 
profundidade (A-scan)3. O resultado, com múltiplas 
camadas de diferentes re�etividades, é comparado 
a uma biópsia óptica, pela sua parecença com a 
histopatologia macular, embora não exista uma 
correlação direta entre as mesmas4, 5.
De acordo com o consenso internacional para a 
nomenclatura em OCT6, e à luz dos conhecimentos 
atuais, identi�camos em olhos normais 18 planos 
tomográ�cos, numerados progressivamente a partir da 
interface vítreo-retinina até à interface coroidoescleral, 
que são,  tal como se pode ver na Figura 1:

Fig.1 - Nomenclatura em OCT. 1 Banda hiperre�etiva do córtex do vítreo posterior. 2 Banda hiporre�etiva do espaço pré-retiniano. 3 Banda hiperre�etiva 
da camada das �bras nervosas. 4 Banda hiporre�etiva das células ganglionares. 5 Banda hiperre�etiva do plano plexiforme interno. 6 Banda hiporre�etiva 
do plano nuclear interno. 7 Banda hiperre�etiva do plano plexiforme externo. 8 Banda hiporre�etiva. 8.1 Metade externa correspondente ao plano nuclear 
externo. 8.2 Metade interna correspondente ao plano das �bras de Henle. 9 Banda hiperre�etiva correspondendo à membrana limitante externa. 10 Banda 
hiporre�etiva correspondendo à zona mióide dos fotorreceptores. 11 Banda hiperre�etiva correspondente à zona elipsóide dos fotorreceptores. 12 Banda 
hiporre�etiva dos segmentos externos dos fotorreceptores. 13 Banda hiperre�etiva, denominada zona de interdigitação, correspondente à interdigitação 
dos cones com o epitélio pigmentado da retina (EPR). 14 Banda hiperre�etiva correspondente ao complexo EPR/membrana de Bruch. 15 Plano �no de 
re�etividade moderada na coróide interna correspondente aos coriocapilares. 16 Plano espesso de hiperre�etividade com per�l redondo ou oval com centro 
hiporre�ectivo na coróide média correspondente ao plano de Sattler. 17 Plano espesso de hiperre�etividade de per�l oval com centro hiporre�ectivo na 
coróide externa correspondente ao plano de Haller. 18 Zona na coróide externa, com uma marcada mudança na textura, na qual os per�s redondos ou ovais 
largos contactam com uma região homogénea com re�etividade variável e que representa a junção coroido-escleral.

A interpretação do OCT baseia-se na análise 
qualitativa e quantitativa da imagem da retina.
A análise qualitativa traduz uma avaliação subjetiva, 
que parte do conhecimento da anatomia retiniana 
normal, para identi�car e descrever alterações 
morfológicas, estruturais, da re�etividade e da 
transmissão de luz.  Decorre de forma lógica e 
ordenada, desde a interface vítrea até à coróide, e 
inicia-se pelo per�l global da retina, progredindo 
seguidamente para detalhes da arquitetura interna, 
suas camadas, interfaces e segmentação. As alterações 
podem adicionalmente ser descritas por diferenças 
de re�etividade em relação às estruturas adjacentes, 
apresentando-se hiperre�etivas (i.e., membranas 
epiretinianas, hemorragias, exsudados duros e 
algodonosos, �brose) ou hiporre�etivas (i.e., cistos, 
descolamentos de retina ou EPR). No que concerne 
à transmissão da luz, esta pode estar diminuída e 
condicionar um cone de sombra posterior (como 
nas opacidades vítreas, vasos de maior calibre, áreas 
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hiperpigmentadas) ou estar aumentada e permitir a 
passagem de luz para regiões mais posteriores, como 
acontece na atro�a do EPR5, 7, 8.
A análise quantitativa permite, através da segmentação 
das distintas camadas retinianas, avaliar medidas de 
espessura, volume e topogra�a, das diversas regiões 
anatómicas, com elevada reprodutibilidade9, com 
interesse no diagnóstico e seguimento de múltiplas 
patologias. O dado mais utilizado é a espessura retiniana, 
correspondendo ao espaço entre a Membrana Limitante 
Interna e o EPR, embora muitos outros parâmetros 
tenham sido propostos, como a espessura da Camada 
de Fibras Nervosas e das Células Ganglionares10, áreas 
de lesões retinianas11 e espessura coroideia.
Uma nova e cada vez mais utilizada forma de 
representação dos dados obtidos por OCT é a imagem 
en face, também chamada C-scan, que produz secções 
frontais das camadas retinianas a partir dos dados 
volumétricos de múltiplos B-scans, usando como 
referência um plano coronal12. A sua utilidade clínica 
começa a ser de�nida13-17.
É importante ter em conta que a correta interpretação 
do OCT está frequentemente sujeita à in�uência 
de numerosos artefactos18. Estes incluem fatores 
relacionados com o operador, a transparência de 
meios, o doente, e o software. A obtenção de imagens 
de baixa qualidade, descentradas ou parcialmente 
fora dos limites, e a incorreta identi�cação dos 
limites das camadas retinianas, podem in�uenciar 
negativamente o raciocínio diagnóstico18-20.
As contínuas evoluções no OCT prometem vir a 
contribuir ainda mais decisivamente para o conhecimento 
da função retiniana, sendo a sua correta interpretação 
uma mais valia para qualquer Oftalmologista.
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1.6
Métodos de análise das 
estruturas oculares com o

Sandra Barrão

OCT

Nos capítulos anteriores foram descritos os princípios 
gerais da Tomogra�a de Coerência Ótica e suas 
variantes, método complementar de diagnóstico, 
de alta resolução, não invasivo e reprodutível, que 
rapidamente se tornou uma ferramenta essencial no 
estudo das estruturas oculares.
O OCT avalia, interpreta e mede a refletividade 
ótica dos tecidos.
A maior de�nição, e consequente resolução, leva á 
identi�cação de mais camadas e zonas das estruturas 
celulares. Toda esta nova informação, facultada pelos 
aparelhos mais recentes, implica uma interpretação 
pormenorizada e atenta dos dados obtidos.
O capítulo anterior versou sobre os princípios de 
interpretação da imagem obtida. Tendo por base 
esses mesmos princípios, é importante saber qual a 
melhor forma de adquirir e tratar as imagens, para 
maximizar todas as vantagens oferecidas pelo método 
(protocolos de aquisição e protocolos de análise, 
tratamento de dados).
A informação clínica facultada no pedido do 
exame é essencial para a seleção da zona correta a 
estudar e para a escolha dos protocolos adequados, 
respondendo, assim, da melhor forma possível, às 
dúvidas colocadas, diagnósticas e não só, escolha da 
terapêutica e e�cácia da mesma.
Para a aquisição das imagens deveremos ter:
- um paciente informado (quanto ao objetivo e 
duração do exame, necessidade de quietude, �xação 
do ponto pretendido).
- um paciente identi�cado corretamente (idade, raça, 
sexo) devido á parametrização - bases normativas 
para estabelecer desvios da normalidade.
- identi�cação da existência de opacidades dos 
meios ou refrações elevadas, que possam di�cultar 
a obtenção de uma imagem de boa qualidade ou 
induzir erros de interpretação.
A simultaneadade da captação da imagem tomográ�ca 
e a visualização, biomicroscópica do segmento 
anterior ou oftalmoscópica do fundo ocular, garante 
a centragem correta, a precisão do local adequado a 
examinar, e consequentemente, a melhor qualidade 
da imagem obtida.
A �abilidade e reprodutibilidade diminuem perante 
uma aquisição de�ciente.
Os dados colhidos para análise devem, sempre, ser 

veri�cados e validados pelo executor.
A maior de�nição dos novos aparelhos (5 -7µ) 
poderia implicar um maior tempo de aquisição 
e consequente diminuição da reprodutibilidade, 
causada pelos movimentos oculares. Este fato é 
minimizado pelos sistemas de eye track e pela elevada 
velocidade de aquisição de scans por segundo (40000, 
70000, 100000 scans/s).
Os protocolos de aquisição e tratamento de dados 
variam de aparelho para aparelho, mas os princípios 
básicos são comuns a todos, apesar de algumas 
particularidades especí�cas.
A regra aplica-se quer ao estudo do segmento anterior (que 
terá um capítulo especí�co) quer ao segmento posterior.

Fig.1 - Scan linear 

Tipos de protocolos de aquisição:
1 – linha
   1.1 - única  - recta (Fig. 1)
                          - circunferência
   1.2 - múltiplas  - raster line (5 ou 6 linhas paralelas, 

igualmente espaçadas) (Fig. 2)
                              - radiais ( a sequência horária pode 

variar, assim como o número de 
raios, entre aparelhos)

é possível alterar: 
   - a localização do scan (movendo scan no monitor) (Fig. 2)
   - o comprimento do scan (Fig. 3)
   - a angulação do scan
   - o espaçamento entre linhas
   - o número de linhas
   - o raio da circunferência
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Fig. 2 - scan linear múltiplo - miopia e retinosquisis. Scan em diferentes 
localizações.

Fig. 3 - Protocolo com 5 linhas, em que se alterou a dimensão do scan. A - 
scan com 6 mm, B - scan com 9 mm - visualização mais alargada da TVM

Nalguns aparelhos é possível aplicar o EDI (enhanced  
depth imaging) às linhas. No scan de OCT, a razão 
sinal/ruído varia ao longo do eixo axial. Por defeito, 
o melhor sinal é obtido na parte inicial (topo) do 
A-scan. O EDI permite mudar o modo de aquisição 
de forma que a melhor razão sinal/ruído é obtida no 
�nal do A-scan. O intuito é melhorar a qualidade da 
imagem na região mais posterior do B-scan (camadas 
externas da retina e coroide no caso do segmento 
posterior) (Fig. 4). No OCT Swept Source, a de�nição 
é semelhante em todas as camadas, incluindo o vítreo 
posterior, dadas as particularidades do aparelho, 
como já foi referido no respetivo capítulo (Fig. 5).

Fig. 4 - Scan linear. A - sem EDI, B - com EDI

2 – cubo  (macular/ disco ótico)
protocolo que gera um cubo de dados, e que, por 
defeito, tem uma determinada dimensão.  Faz uma 
espécie de varrimento ótico da área. Estes dados 
serão trabalhados de diferentes modos, consoante o 
protocolo de análise/tratamento escolhido.
é possível alterar:
   - a dimensão do cubo,
   - a sua localização (movendo no monitor),
   - a resolução do cubo em horizontal e vertical 
dentro de determinados padrões (por ex: 200x200 - 
resolução igual em horizontal e vertical, ou 512x128 
- scans horizontais com maior resolução)

Tipos de protocolos de tratamento de dados:

Como já referido, para além da análise qualitativa, 
é possível fazer uma análise quantitativa das 
estruturas estudadas.
Os protocolos estão pré-de�nidos, mas é sempre 
viável fazer determinações especí�cas, selecionando 
o modo manual e colocando o cursor nos pontos 
pretendidos. O valor obtido, em µ, traduz a distância 
linear entre os dois pontos (Fig. 6). Ou até traçar a 
linha de segmentação correta, no caso de erro de 
interpretação das interfaces.
Ao valor numérico de espessura pode corresponder 
uma intensidade de cor, baseada numa escala colorida 
prede�nida, e assim temos quadrados de cor em vez 
de números (Fig. 7).
1 – linha
avaliação qualitativa (interpretação da imagem - 
objeto do capítulo anterior) e quantitativa:

   1.1 -  per�l de espessura com ou sem segmentação 
de camadas (número varia consoante o 
aparelho). Os algoritmos de segmentação 
não são idênticos em  todos os aparelhos, 
pelo que, não se devem comparar valores 

Fig. 5 - scan linear com tecnologia OCT SS - de�nição semelhante em 
todas as camadas do polo posterior e boa visualização do vítreo posterior; 
scan com 12mm.
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Fig. 6 - medições manuais - BM
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Fig. 7 - Cubo macular - mapas de espessura da mácula. A - grelha 
ETDRS; B- mapa tridimensional;C - mapa de superfície (MLI e EPR)

entre exames realizados em aparelhos 
diferentes. Esta variação pode atingir 50µ.

   1.2 -  circunferência
  utilizado principalmente em redor do disco 

ótico para medição da espessura da camada 
das �bras nervosas (CFN) peripapilares.

  - a sequência é horária, ou antihorária 
consoante o olho em questão, e segue a 
regra TSNIT - o raio varia discretamente 
entre aparelhos (3,4 – 3,6 mm)(Fig. 9).

2 – cubo macular
os dados adquiridos podem ser tratados consoante a 
informação que se pretende obter e, assim, o printout 
terá múltiplas apresentações: 

   2.1 -  mapa de espessura macular - é atribuído 
um valor numérico de espessura total 
a todos os A-scan do cubo estudado. 
Este número estará condicionado pelos 
algoritmos de segmentação do aparelho, 
como já referido (Fig. 7).

   2.2 -  grelha ETDRS – o círculo avaliado é dividido 
por três circunferências concêntricas, sendo 
o diâmetro da central de 1mm, e por duas 
linhas ortogonais com o ponto de interseção 

no centro das circunferências. Formam-se 7 
setores e o valor atribuído corresponde à 
média desse setor (Fig. 7)

   2.3 -  mapa 3D de espessura com tradução 
tridimensional dos dados do cubo (Fig. 7)

   2.4 -  mapa 3D de superfície - baseado na 
segmentação das camadas, obtém-se o mapa 
tridimensional das interfaces selecionadas 
(modo en face). Por defeito, são a membrana 
limitante interna(MLI) e o epitélio pigmentar 
da retina(EPR) na maioria dos aparelhos 
(passível de ser alterado pelo operador) (Fig. 7).

   2.5 -  análise da camada das células ganglionares 
maculares - de particular interesse no 
glaucoma. De salientar as variantes dos 
algoritmos de interpretação consoante os 
aparelhos. A segmentação, neste protocolo, 
pode abranger a CFN, a camada das 
células ganglionares (CCG)  a camada 
plexiforme interna (CPI), em conjunto ou 
em separado. É relevante para um correto 
diagnóstico e follow-up.

 Estes valores podem apresentar-se na forma 
de mapas de espessura, grelha por setores 
e mapas de desvio (do normal)  (Fig. 8). 
Quando, em associação ao glaucoma, existe 
patologia concomitante (por ex: síndrome 
da inferface vitreoretiniana, edema macular), 
estes valores podem estar falseados.

   2.6 -  mapas, tabelas de follow-up - comparam-
se exames (mesmo protocolo de aquisição) 
no tempo, determinando a existência ou 
não de progressão ou regressão.

   2.7 -  mácula radial - a partir do cubo é ainda 
possível de�nir um printout radial – 
estrela com 6 (ou +) B-scan, igualmente 
espaçados. Interessante nas alterações da 
interface vitreoretiniana (IVR).

3 - cubo disco ótico
centrado no disco ótico, este cubo permite estudar:

   3.1 -  parâmetros do disco ótico - espessura do 
anel neuroretiniano, relação escavação/
disco, volume de escavação, área do disco 
(variantes entre aparelhos) (Fig. 9).

   3.2 -  espessura da CFN - nalguns aparelhos a 
linha circular de aquisição está englobada 
no cubo. Obtêm-se mapas de per�l, por 
quadrante ou setor horário (Fig. 9).

   3.3 -  guided progression analysis - escolhe dois 
exames como baseline e depois, por 
comparação, estabelece o padrão de 
progressão (perda possível, perda provável 
ou ganho possível) do mapa de espessura 
da CFN, do per�l da CFN, da espessura 
média da CFN, e da média da relação 
escavação/disco.
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A B

Fig. 8 - Avaliação da espessura da camada das células ganglionares maculares 
- mapa, setores, mapa de desvio, scans com segmentação de camada. A 
- discreta alteração localizada a nasal inferior em OD. B - diminuição 
evidente da espessura da CCG ODE, num caso de glaucoma avançado.

A B

Fig. 9 - Mapa de espessura, per�l de espessura, distribuição horária e por 
setores da CFN peripapilares, tabela com os parâmetros do disco ótico. 
A - hipertensão ocular, B - glaucoma avançado.

4 – visualização 3D
tratamento de imagem disponível com a aquisição 
em cubo
Faculta a noção tridimensional da área estudada, 
sendo possível a rotação nos 3 eixos, a identi�cação 
das camadas pretendidas (mostrar algumas, esconder 
outras), a obtenção de cortes horizontais e/ou 
verticais com a sobreposição da imagem do fundo 
ocular. (Figs. 10, 11, 12, 13)
A gravação com animação vídeo é outra possibilidade
A relação tridimensional das interfaces é uma mais 
valia na preparação da abordagem cirúrgica quando 
esta está indicada (Fig. 13).
A melhor imagem não é a mais bonita mas aquela 
que contem mais informação.

Fig. 10 - Visualização 3 D - buraco macular

Fig. 11 - Visualização 3 D. A- descolamento da retina, temporal, OD. B 
- DMI

A B

Fig. 12 - Visualização 3 D. A - cubo do disco ótico, todas as camadas 
estão visíveis. B - cubo macular, com identi�cação de uma camada apenas, 
ocultando as outras.

Fig. 13 - Visualização 3 D - cubo macular em STVM, avaliação pré-
operatória

Os protocolos devem ser adequados à patologia em 
questão e, esse dado deve ser fornecida ao executante.  
O diálogo requisitante/executor é fundamental.
Na realização do exame deve-se estar atento e 
ser perspicaz, e se algo extra suscitar dúvida, 
não hesitar em estudar essas áreas. A informação 
complementar pode ser útil.
Só assim serão maximizadas as potencialidades da 
técnica e será prestado o melhor serviço ao doente.
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1.7
Tomografia de Coerência Ótica: 
Causas de Erro

Susana Penas

“Knowledge rests not upon truth alone, but upon error also.” 
Carl Jung

INTRODUÇÃO

As mais recentes e so�sticadas inovações tecnológicas 
na área da imagem, tornaram a Tomogra�a Ótica 
de Coerência (OCT) um método preciso e de valor 
indiscutível, não só na prática clínica, como também 
na investigação oftalmológica, nas quais se revelou 
igualmente imprescindível. Desde o aparecimento 
do primeiro OCT em 1991 desenvolvido e descrito 
por Huang e associados1, inúmeras e crescentes 
publicações cientí�cas dedicadas a esta técnica de 
imagem são provas irrefutáveis da sua sensibilidade, 
especi�cidade e reprodutibilidade. Os softwares de 
análise automática, desenvolvidos pela engenharia 
biofísica, vieram colmatar uma lacuna que existia até 
então, permitindo objetivar a medição de volumes e 
espessuras de tecidos retinianas, até então impossíveis 
de obter. Contudo, como em todas as técnicas de 
imagem, o aparecimento de artefactos representa 
uma preocupação major, tornando-se o calcanhar de 
Aquiles dos sistemas de OCT. Nesse sentido, temos 
assistido a contínuos esforços de atualização dos 
algoritmos de análise de software, visando ultrapassar 
as limitações biofísicas a eles inerentes.

O que devemos entender como artefacto de 
imagem?

Um artefacto corresponde a qualquer alteração na 
representação visual de informação derivada de 
um objeto ou, neste caso, tecido. Em linguagem 
comum, corresponde a um acréscimo não desejado 
de informação, ou a uma subtração de informação 
necessária à representação visual do objeto pretendido. 
Qualquer novo achado imagiológico deverá ser 
questionado no sentido de excluir a possibilidade 
de se tratar de um artefacto, sendo necessário para 
tal, analisar os princípios físicos responsáveis pelo 
aparecimento do suposto artefacto. Devemos, por 
tal, manter sempre um sentido crítico relativamente 
aos achados encontrados, reconhecendo a origem e 
explicação de tais artefactos.2

A impressão clínica baseada apenas na observação 

de impressões de scans efetuados por um técnico é 
o procedimento mais comum na prática clínica de 
qualquer oftalmologista, contudo, a presença de 
uma lesão invulgar deve suscitar sempre dúvida e 
conduzir à análise de toda a sequência de imagens ou 
a repetição do exame pelo próprio.

Causas de artefactos ou erros no OCT

Os artefactos detetáveis no OCT podem surgir por 
erro na aquisição da imagem ou erro no algoritmo 
automático do software de análise da mesma. Os 
artefactos na aquisição, por sua vez, podem ser 
parcial ou totalmente dependentes do operador, 
resultando, por exemplo, do mau posicionamento da 
cabeça do paciente, do descentramento do scan, do 
descentramento da imagem na janela de aquisição, 
da má focagem da imagem ou do movimento 
controlável do globo ocular. No entanto, podem 
surgir artefactos na aquisição não dependentes do 
operador, como aqueles resultantes da opacidade 
dos meios, do movimento não controlável do globo 
ocular, como o nistagmo ou ausência de �xação, ou 
ainda da con�guração do segmento posterior. 
Os erros na análise automática podem ser o resultado 
de artefactos na aquisição da imagem, artefactos no 
processamento da imagem ou erros na segmentação 
das camadas retinianas.

ARTEFACTOS E ERROS NA AVALIAÇÃO DA 
RETINA

Os sistemas time-domain (TD-OCT), 
nomeadamente o Stratus OCT (Carl Zeiss-Meditec, 
Dublin, CA) para além de uma menor resolução 
axial, na ordem dos 10µm, e de baixa velocidade de 
aquisição, apresentavam uma elevada frequência de 
artefactos na imagem. 3,4,5 Alguns autores reportaram 
que 56,8% dos scans com este aparelho apresentavam 
artefactos, a maioria destes relacionados com a 
segmentação automática efetuada pelo software 
intrínseco do sistema.3

O tipo e frequência de artefactos no TD-OCT foi 
signi�cativamente minimizado com o advento do 
spectral-domain OCT (SD-OCT), com maior 
resolução e rapidez de aquisição da imagem, contudo, 



46

alguns destes artefactos já descritos prevaleceram, 
aparecendo ainda uma nova série de artefactos 
baseados no princípio de Fourier.4 
O primeiro estudo a comparar e frequência de 
artefactos entre o TD-OCT e vários SD-OCT 
foi publicado por Ho e colaboradores.4 Concluiu 
que todos os sistemas SD-OCT apresentavam 
elevadas taxas de concordância e reprodutibilidade 
entre si, com menor frequência de artefactos, 
comparativamente ao TD-OCT. Apesar de todos 
os sistemas SD-OCT apresentarem elevadas taxas 
de reprodutibilidade, a concordância entre estes não 
foi a melhor. Diferenças signi�cativas na espessura 
da retina macular, entre os vários sistemas SD-OCT 
e entre estes e o TD-OCT, devem-se às diferentes 
segmentações do limite externo da retina. Enquanto 
que o TD-OCT considerava como limite externo 
aquilo que agora classi�camos como elipsóide, o 
Cirrus e o RTVue consideram o epitélio pigmentado 
da retina (EPR) e, no caso do Topcon, a linha COST 
(extremidade dos segmentos externos dos cones). 
Numa era em que a análise quantitativa da espessura 
da retina é fundamental na avaliação de resposta ao 
tratamento, as pequenas divergências resultantes 
duma análise consecutiva em diferentes sistemas 
podem induzir uma atitude clínica errada.6 

Mais tarde, em 2010, Han e Ja�e publicaram uma 
comparação de artefactos na imagem da retina 
macular entre dois sistemas spectral-domain: Cirrus 
HD-OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) e 
Spectralis HRA-OCT (Heidelberg Engineering, 
Heidelberg, Germany).7 Reportam aqui uma série 
de artefactos nos sistemas SD-OCT, com uma 
frequência de 1 ou mais artefactos em cerca de 
85% dos scans de volume e 19% dos scans lineares 
individuais, sendo a maioria deles resultado de erros 
de software e a minoria de erros operador-dependente 
ou paciente-dependente. Descrevem então artefactos 
como a errada segmentação da face interna e/ou 
externa da retina, a má qualidade da imagem por 
baixo sinal, o posicionamento da imagem fora da 
janela de aquisição, o descentramento do scan, o 
corte periférico do scan, a perda focal ou total da 
segmentação, a inversão do scan e artefactos de 
movimento.Fig.1,2,3 e 4 No sistema Cirrus, 84.7% 
dos scans efetuados apresentavam artefactos, versus 
90,9% no caso do Spectralis e 32.7% apresentavam 
pelo menos 1 artefacto no anel central de 1-mm, 
versus 37.5% no Spectralis. Artefactos clinicamente 
signi�cativos interessando a área central de 1-mm, 
foram descritos 5.1% no Cirrus e 8.0% no Spectralis. 
No entanto a presença de artefactos clinicamente 
signi�cativos foi sobreponível nos dois sistemas.7 

Convém realçar, no entanto, que estes achados se 
reportam a uma análise transversal e que, desde a 
publicação deste estudo, diversas atualizações dos 

algoritmos do software foram já implementadas 
em ambos os sistemas, pelo que já não re�etem a 
frequência atual de artefactos. Na mesma altura, foi 
ainda publicada uma comparação de 5 sistemas SD-
OCT, incluindo para além dos 2 acima já referidos, 
o RTVue-100 (Optovue, Inc., Fremont, CA), o 
Copernicus (Optopol Technology S.A., Zawiercie, 
Poland) e o Topcon 3D OCT-1000 (Topcon 
Corporation, Tokyo, Japan), concluindo que as 
divergências na frequência de erros inter-sistemas 
são resultado não só do método de aquisição, como 
também da rapidez e resolução a eles inerente.5 

Fig. 2 - Mapa de espessura da retina macular com artefactos de medição 
por segmentação automática errada da retina interna. Devido a uma 
opacidade dos meios, a membrana limitante interna temporal à fóvea foi 
erradamente segmentada ao nível do epitélio pigmentado da retina. Este 
artefacto impede a determinação da espessura e volume macular central.

Fig. 1 – Mapa de espessura macular. A – A identi�cação automática da 
depressão foveal correspondendo normalmente à área de menor espessura 
retiniana, apresenta-se por vezes errada em olhos com patologia retiniana. 
B – A identi�cação deste erro e ajuste manual da segmentação da fóvea, 
permite a correção automática dos valores de espessuras e volumes 
médios centrais e paracentrais, devendo �car gravados no sistema para 
avaliações futuras. 
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A frequência de erro mostrou-se também mais 
frequente em olhos com patologia que em olhos 
saudáveis. A segmentação errada da retina interna 
ocorre mais frequentemente em indivíduos com 
patologia da interface vítreo-retiniana, assumindo 
uma hialoideia posterior espessada ou uma membrana 
epirretiniana como o contorno interno da retina.6, 7 

Por outro lado, patologia atingindo a retina externa 
como a degenerescência macular da idade, está mais 
frequentemente associada a delimitação errada do 
contorno externo.5, 7 A opacidade dos meios ou 
má qualidade de aquisição, ou ainda o marcado 
adelgaçamento da retina, por exemplo em olhos 
com miopia elevada, poderá provocar, pela reduzida 
re�etividade da retina, um shifting da segmentação 
no sentido da coróide, caso esta se apresente mais 
re�etiva.5 Fig.2,4 
A elevada resolução dos sistemas SD-OCT, 
com resoluções na ordem dos 5 µm, permite a 
identi�cação detalhada das 4 linhas que compõem a 
retina externa: a membrana limitante externa (MLE), 
a elipsoide (EZ, previamente denominada SI/SE), 
a linha da interdigitação dos segmentos externos 
dos fotorreceptores com o epitélio pigmentado 
da retina (EPR) (IZ, previamente denominada 
COST) e o complexo EPR+membrana de Bruch 
(EPR-BrM). A sua regularidade depende do estado 
de integridade das células de Muller e dos corpos 
celulares dos fotorreceptores na camada nuclear 

Fig. 3 – A e B – A presença de uma membrana epirretiniana macular, pela sua re�etividade, simula a face interna da retina, hipervalorizando focal ou 
difusamente a espessura da mesma. C – A segmentação errada da retina interna impede a normal medição do per�l de espessura. D – O descentramento do 
scan na janela de aquisição pode impedir a correta segmentação da retina; notar a diminuição brusca do per�l de espessura na extremidade temporal do scan, 
correspondendo ao corte da imagem.  

externa, assim como dos seus segmentos externos 
e internos. Sabemos hoje, à luz dos conhecimentos 
atuais com evidência no OCT, que a interrupção focal 
destas linhas na região macular central se associa ao 
prognóstico visual. A identi�cação e quanti�cação 
destes defeitos tem sido feita manualmente, apesar 
de, num futuro próximo, se esperar a sua objetivação 
automática. Contudo, devemos ter presente que a 
diminuição focal da re�etividade destas linhas se pode 
dever a uma sombra acústica provocada, por exemplo, 
por opacidades focais no vítreo, por hemorragias, 
exsudados, �brose, ou mesmo por vasos sanguíneos, 
não havendo necessariamente uma perda de integridade 
das mesmas. Por vezes esta sombra acústica acontece 
mesmo em olhos saudáveis por artefactos resultantes 
da re�ecção parabólica da luz na depressão foveal, 
como descrito por Rii e colaboradores.8
Uma segmentação linear incompleta, artefacto este 
ainda algo frequente, pode ocorrer quando o algoritmo 
encontra uma lesão relevante da retina externa, o 
efeito sombra de um vaso ou, sem qualquer explicação 
aparente, na aproximação da extremidade de um scan.7 
Nestes casos, uma correção manual da segmentação, 
apesar de pouco prática numa rotina clínica com 
numerosos doentes, poderá resolver a questão.Fig.3
Artefactos menos frequentes foram ainda descritos por 
alguns autores. Segundo a transformação de Fourier, 
usada na análise simultânea de toda a luz re�etida nos 
sistemas espectrais, uma imagem real acompanha-se 
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Fig. 4 – A, B e C – A segmentação errada da retina externa pode ocorrer em olhos com patologia da retina externa, por exemplo, descolamentos do epitélio 
pigmentado da retina (EPR), quer por excesso quer por defeito. Nestes casos, apenas a segmentação manual permitirá a correta identi�cação dos contornos 
da retina e EPR. D – Em olhos com meios muito opaci�cados, como neste paciente com catarata sub-capsular posterior densa, o diferencial de re�etividade 
entre a retina e vítreo é baixo, pelo que o algoritmo automático assume o EPR como o contorno interno da retina e a interface coroido-escleral como o seu 
contorno externo.

sempre da sua imagem invertida. Ocasionalmente 
este fenómeno foi descrito, criando a visualização de 
“pseudo-lesões” retinianas. Querques e colaboradores 
descreveram a presença de um artefacto intra-
retiniano, resultando de uma imagem invertida 
provocada por hialose asteróide.9 Os artefactos em 
espelho são então induzidos pela transformação de 
Fourier, presente nos sistemas espectral SD-OCT 
e swept source SS-OCT, nos quais a distinção 
entre atrasos positivos ou negativos não é possível, 
produzindo imagens simétricas relativamente à linha 
de referência ou 0-delay line. Antes de produzir a 
imagem, os sistemas suprimem a imagem espelho. 
Contudo, quando a imagem da retina atravessa a 
linha 0, a imagem inversa é visualizada no écran, 
como se fosse dobrada sobre si própria.Fig.5 A 
frequência deste achado é dependente do alcance de 
profundidade axial de scanning de cada instrumento, 
sendo tanto mais frequente quanto menor este 
alcance. São normalmente mais frequentes nos 
olhos com miopia elevada (73,12%), cujo aumento 
do comprimento axial ou presença de esta�loma, 
predispõem ao cruzamento da linha 0 pela retina 
periférica. Este artefacto é frequentemente corrigível 
pelo operador, que deve estar atento à centragem do 
scan de modo a evitar o cruzamento da linha 0.10 
Os artefactos de movimento têm sido um 
tópico de grande interesse na imagem médica. 
Na realidade, artefactos causados por atividade 

Fig. 5 – A- Lesões com elevado comprimento axial, como um 
descolamento neurosensorial volumoso, podem di�cultar a visualização 
do seu per�l interno, causando artefactos na medição. B – A obtenção 
de imagens em olhos com miopia elevada, com esta�lomas posteriores e 
elevado comprimento axial, condicionam artefactos em espelho, nos quais 
a imagem, ao cruzar a linha 0, surge como que dobrada sobre si própria.

peristáltica, cardiovascular e/ou respiratória 
estão persistentemente presentes na aquisição da 
imagem com OCT.  Recentemente, alguns autores 
demonstraram que a variabilidade no movimento 
axial da retina mostrou uma elevada correlação 
com a variabilidade da frequência cardíaca. Esta 
variabilidade apresentava correlação com o movimento 
axial da cabeça e, consequentemente, de todo o globo 
ocular, devido à pulsação carotídea e não à variação do 
comprimento axial do globo. A variação da amplitude 
deste movimento rondou os 81 + 3,5 µm, com uma 
frequência de 0,95 + 0,02 Hz. Mais ainda, mostraram, 
do mesmo modo, um outro movimento de baixa 
frequência causado pelo movimento da cabeça, 
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acompanhando o do restante corpo, correlacionando-
se com a frequência respiratória. Este movimento 
lento de baixa amplitude, cerca de 0,2 Hz, mostrou-se 
similar ao da frequência respiratória em indivíduos em 
repouso (cerca de 12 por minuto).11

Os novos sistemas SD-OCT, para além duma 
aquisição mais rápida em menor tempo, procedem 
ainda à aquisição de múltiplas imagens consecutivas 
e ao somatório médio das mesmas, visando uma 
melhoria na qualidade da imagem e redução de ruído- 
função ART (Automatic Real-Time). No entanto, 
a pulsação vascular coroideia pode causar algum 
deslocamento axial da posição da retina suprajacente. 
A média de vários scans apresentando discretas 
alterações no posicionamento da retina podem 
simular pseudo-lesões retinianas, conduzindo, por 
tal, a diagnósticos errados.12

A segmentação automática de lesões sub-retinianas, 
como os descolamentos do epitélio pigmentado da 
retina (DEP), tem-se mostrado algo controversa.
Fig.4 Apesar da elevada reprodutibilidade inter-scan 
na segmentação e avaliação volumétrica dos DEPs, 
houve uma baixa concordância com as medições 
manuais, normalmente superiores às automáticas.13

Quanto à segmentação da coróide, nos sistemas 
SD-OCT esta é feita manualmente, o que implica 
um trabalho moroso e sujeito a variabilidade. 
Recentemente surgiu no mercado um sistema SS-
OCT, o DRI OCT-1 Atlantis (Topcon, Tokyo, Japan) 
que, através duma maior capacidade de penetração 
tecidular e visualização da coróide, permitiu a 
introdução de um algoritmo de segmentação 
automática da coroideia.14,15 Um estudo muito recente 
detetou uma frequência de erro de 8,3% a 16,5%, 
sendo mais comum em olhos com patologia retino-
coroideia. A maior parte dos erros de segmentação 
ocorreu na identi�cação do limite externo da coroide, 
ou interface coroido-escleral. Os autores referem ainda 
que esta alta taxa de erro na segmentação automática da 
coróide, poderá ser minimizada manualmente, usando 
uma correção manual da segmentação scan a scan, 
ou, de modo automático, através do uso de um maior 
número de scans na obtenção do somatório médio, 
associado a sistemas de eye-tracking.15

De realçar ainda, a título de curiosidade, que o efeito 
difrativo de uma lente intraocular multifocal traduz-
se na presença de ondulações horizontais presentes 
na imagem de SLO associada ao scanning linear do 
OCT, mas não na imagem de OCT em si.16

GLAUCOMA E OUTRAS NEUROPATIAS 
ÓTICAS

Camada das �bras nervosas da retina peripapilar 
e disco ótico
Desde o advento do OCT, a medição da camada 

das �bras nervosas da retina peripapilar (CFNRp) 
provou ser crucial na deteção de dano axonal 
glaucomatoso, quer em estudos transversais quer em 
estudos longitudinais. Na verdade, conduziu a um 
crescimento exponencial no nosso conhecimento 
desta patologia, não só na deteção precoce, como na 
sua monitorização. 
A medição da CFNRp com os sistemas TD-OCT 
foi durante anos o procedimento gold-standard 
no glaucoma. A evolução para sistemas SD-OCT, 
com maior rapidez de aquisição, maior resolução, 
sistemas de eye-tracking e técnicas de minimização 
de ruído, abriu novos horizontes na monitorização 
destes doentes. Contudo, esta transição levantou 
questões pertinentes devido à falta de concordância 
e reprodutibilidade entre as duas técnicas. No 
entanto, as medições prévias com o TD-OCT 
não podem ser simplesmente ignoradas na análise 
da progressão de uma doença que se sabe ser 
de progressão lenta. Apesar de alguns autores 
descreverem uma elevada taxa de concordância entre 
os dois sistemas, tal não foi partilhado por outros 
grupos que demonstraram desvios signi�cativas na 
medição da CFNRp.17 Estes seriam devidos quer a 
diferenças na metodologia de segmentação quer a 
variantes nos métodos de processamento de imagem. 
Schrem e colaboradores demonstraram ainda que, 
em comparações transversais, a correlação entre 
medições da CFNRp total e sectorial era excelente 
entre os dois métodos, contudo, na análise individual 
e em determinados sectores, esses valores poderiam 
variar de modo signi�cativo. Para colmatar este erro, 
sugerem equações de conversão visando uma melhor 
comparabilidade longitudinal.17

Foi muito recentemente publicada uma análise 
da prevalência de 12 diferentes tipos de artefactos 
em 1188 doentes com o SD-OCT Spectralis 
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany).
(18) Curiosamente, um total de 46,3% dos scans 
(1070 dos 2313 scans efetuados) apresentava pelo 
menos um artefacto. Estes artefactos foram descritos 
como incorreta identi�cação do limite anterior da 
CFNR em 3,2%, incorreta segmentação do limite 
posterior em 7,7%, segmentação incompleta em 
0,6%, descentramento do scan em 27,8%, sinal 
fraco em 5,1%, cortes ao longo do scan em 1,5%, 
corte dos extremos do scan em 0,2%, artefactos de 
movimento em 0,2%, erro associado a descolamento 
posterior do vítreo em 14,4%, a atro�a peripapilar 
em 1,2%, a esta�loma e a mielinização das �bras 
nervosas peripapilares em 0,04% para ambos os casos. 
Os primeiros 8 artefactos seriam independentes de 
patologia ocular, surgindo por falhas do algoritmo 
de análise. Os fatores associados a um aumento 
da prevalência de artefactos foram a pior acuidade 
visual, catarata densa, o glaucoma de ângulo aberto 
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e o glaucoma avançado. Neste último caso, a perda 
signi�cativa da espessura da CFNR, acompanha-se 
duma diminuição da sua re�etividade, conduzindo a 
mais falhas do algoritmo de medição.18  Idealmente, 
um algoritmo automático deverá sempre permitir 
a correção manual da segmentação, no sentido de 
evitar informação diagnóstica errada.

Fig. 6 – Segmentação automática errónea da camada das �bras nervosas 
peripapilares. A presença de um marcado edema da papila condiciona 
artefactos na segmentação dos leitos por marcada desorganização estrutural 
da retina. 

Apesar dos artefactos de movimento serem minimizados 
nos SD-OCT com a introdução dos sistemas de eye-
tracking, estes apenas conseguem corrigir pequenos 
movimentos, não compensando movimentos de 
grande amplitude como acontece em doentes com 
nistagmo ou sem �xação ipsi e contralateral. 
É sabido que a coexistência de patologia retiniana 
macular como a presença de membranas 
epirretinianas, edema macular diabético, oclusões 
vasculares e degenerescência macular da idade, 
in�uenciam signi�cativamente, pela criação de 
artefactos, a medição da CFNRp. Fig.6 e 7
Alguns autores publicaram uma incidência de 
artefactos em doentes com glaucoma usando o SD-
OCT de 15.2% a 36.1% dos scans, a maioria dos 
quais facilmente detetável na impressão da espessura 
macular (83.8%) ou da CFNRp (87,3%).19 Isto 
signi�ca que a observação atenta das impressões deve ser 
sempre realizada para evitar conclusões erradas. Mais 
desconcertante ainda é a signi�cativa percentagem de 
erros não visíveis nas imagens �nais impressas, que 
podem in�uenciar a decisão clínica. Uma vez que a 
impressão de todos os scans não ser uma medida 
prática, o acesso do clínico à informação digital não 
processada pode minimizar estes erros. Mais exequível 
ainda é o treino rigoroso dos técnicos que efetuam 
os exames no sentido de aprenderem a reconhecer 
os erros e corrigi-los manualmente ou, se tal não for 
possível, de denunciá-los. Dos diversos erros descritos, 
a presença de membranas epirretinianas maculares, 
interessando a retina peripapilar, são dos mais 
comuns.19 O software de análise reconhece o contorno 
interno da membrana como sendo o limite interno 
da CFNRp, sobrevalorizando a sua medição.Fig.7 

Em 23,1% dos casos, é possível detetar a membrana 
epirretiniana na análise dos scans maculares.18,19 Do 
mesmo modo, a análise da CFNRp em doentes com 
hialoideias posteriores proeminentes ou aderentes à 
papila, pode sobrevalorizar a medição daquela. Fig. 7 
O descolamento posterior do vítreo, espontâneo ou 
cirúrgico, poderá acompanhar-se, nestes casos, de uma 
assunção errada da redução da CFNRp.18,19

Fig. 7 – A e B – A devida identi�cação da presença de uma membrana 
epirretiniana, condicionando distorção da retina interna no feixe papilo-
macular (seta vermelha), justi�ca o aumento da espessura da camada das 
�bras nervosas da retina peripapilar no quadrante temporal identi�cado 
no per�l de espessura. A segmentação automática do contorno interno da 
retina foi erradamente assumida ao nível da membrana epirretiniana.

A medição da CFNRp em doentes altos míopes 
torna-se um desa�o, mesmo com os novos sistemas. 
As bases normativas são normalmente estabelecidas 
em função da idade e não por comprimento axial 
e erro refrativo. Para além disso, estes olhos, pelas 
suas peculiaridades como a presença de esta�lomas 
posteriores, atro�a peripapilar, discos inclinados 
ou esquísis retiniana peripapilar, di�cultam quer a 
completa aquisição do scan na respetiva janela, quer a 
sua correta segmentação. Apesar do diâmetro do scan 
ter sido estimado no sentido de não incluir a maior 
parte das áreas de atro�a peripapilar, nos altos míopes 
esta é por vezes tão proeminente que in�uencia 
a espessura da CFNR peripapilar. Vários estudos 
demonstraram que a redução da CFNR peripapilar 
resulta de alterações �siológicas relacionadas com a 
miopia, não resultando propriamente de artefactos.
(19) Para eliminar o efeito refrativo dos tecidos 
anteriores do olho sobre o diâmetro do padrão 
circular de análise, �xo em 12º, sistemas de SD-
OCT como o Spectralis introduziram o registo da 
C-Curve, ou seja, os raios de curvatura da córnea, 
usando por defeito os 7,7 mm.
A presença de opacidade signi�cativa dos meios como 
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a presença de catarata, leucoma central ou hemovítreo, 
poderá também estar na origem de medições erradas. 
O índice de qualidade (Q) tradutor da intensidade do 
sinal, é considerado baixo quando inferior a 15dB. 
A sua identi�cação é imediata através da observação 
da qualidade da imagem e da intensidade do sinal ou 
score Q. No entanto, ocasionalmente o score Q é baixo 
e a visibilidade da CFNR é subjetivamente adequada. 
Huang e colaboradores propuseram recentemente 
uma escala gradativa de qualidade subjetiva do scan, 
variando de 0 a 9, baseada em respostas binárias. Esta 
classi�cação apresentou uma boa correlação com a 
escala objetiva de medição de intensidade do sinal, 
admitindo-se a futura introdução desta classi�cação 
nos sistemas Spectralis.20

Outros artefactos operador-dependentes, como o 
descentramento do scan relativamente ao centro da 
papila são ainda frequentes.Fig.8 Nestes casos, ocorre 
sempre uma diminuição da espessura da CFNR 
no sentido da deslocação do scan, ou seja, com o 
afastamento do scan da margem do disco. Quando 
o desvio é signi�cativo, a variação da medição excede 
a da variabilidade inter-teste para o aparelho em 
questão e in�uencia os achados. Novos métodos de 
deteção automática do contorno do disco e do centro 
do disco relativamente à fóvea, presentes nos mais 
recentes softwares de análise do SD-OCT e SS-OCT, 
permitiram a minimização deste fator.21

Fig. 8 - Mapa de espessura da camada das �bras nervosas da retina 
peripapilar (CFNRp). A – Centragem errada do scan, com desvio 
temporal do mesmo, o que implica uma redução da espessura no 
quadrante no sentido do desvio (temporal), e respetivo aumento da 
CFNRp no quadrante diametralmente oposto (nasal). B – A devida 
centragem do scan permite a correção dos valores médios por quadrante. 
De notar que o valor total médio não é signi�cativamente alterado. 

Uma outra preocupação na análise tomográ�ca de 
doentes com glaucoma é ainda a inclinação da cabeça. 
Esta, apesar de não in�uenciar a medição global da 
espessura média da CFNRp, pode in�uenciar de 
modo signi�cativo a medição por sectores, com 
inclinações tão pequenas da cabeça como apenas 
8º.22 A inclinação da cabeça para a direita provoca 
um espessamento supero-temporal e adelgaçamento 
infero-temporal da CFNRp, ocorrendo o inverso 
com a rotação da cabeça para a esquerda. Felizmente, 
os métodos de deteção da papila relativamente à 
fóvea e de eye-tracking conseguem, na maior parte das 
situações, suprimir este efeito. 
O descentramento da imagem na janela de aquisição 
pode ser igualmente indutor de erro grosseiro. Esses 
são normalmente mais fáceis de detetar, dada a presença 
de valores próximos de 0, e corrigir prontamente.
Os artefactos causados pelas lentes intraoculares 
multifocais, já acima referidos, deverão ser sempre 
lembrados aquando da avaliação da patologia do 
nervo ótico.16

Camada das células ganglionares maculares 
A medição conjunta da camada das células 
ganglionares (CCG) e da camada plexiforme interna 
(IPL) – GCIPL – têm-se revelado um fator major 
no diagnóstico de doença axonal, quer de etiologia 
glaucomatosa, quer de outros tipos. Sendo parte 
integral da retina macular, a CGIPL poderá estar 
obviamente alterada em olhos com patologia 
retiniana macular.Fig.9 No entanto, foram descritos 
erros de segmentação usando o SD OCT Cirrus 
em até 9,7% dos olhos de indivíduos sem doença 
retiniana macular.23 Tem sido descrito um aumento 
da CGIPL, por exemplo, em olhos com membranas 
epirretinianas ou olhos com síndrome de tração 
vítreo-macular, devido à desorganização estrutural 
da retina interna, provocada pelo efeito tracional.
Fig.9 Do mesmo modo, a patologia da retina 
afetando sobretudo a retina externa, condiciona 
erros menos frequentemente. A miopia patológica 
foi, de igual modo, um dos fatores associados ao 
erro da segmentação da CGIPL, apresentando uma 
diminuição da espessura nos quadrantes maculares 
inferiores, devida à inclinação da superfície retiniana. 
Uma maneira de superar este problema, poderá 
ser o realinhamento do globo ocular com a luz do 
OCT ou mesmo recorrendo a dilatação pupilar, que 
condiciona normalmente uma melhor qualidade 
da imagem. No entanto, outras variáveis podem 
condicionar erro na avaliação da CGIPL na miopia 
elevada, como o adelgaçamento, estiramento ou 
separação dos folhetos da retina.(23) Poderá, contudo, 
ser uma medição mais �ável do dano glaucomatoso, 
comparativamente à CFNR peripapilar ou à análise 
do disco, atendendo à menor variabilidade resultando 
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de atro�a peripapilar ou inclinação do disco. O efeito 
sombra de opacidades vítreas ou outras opacidades 
focais dos meios condicionam, de igual modo, uma 
redução focal da espessura da CGIPL. 

Fig. 9 – Mapa da segmentação da camada das células ganglionares 
(CCG). A distorção e edema provocados pelo edema tracional da retina, 
condicionam uma segmentação errada dos valores da espessura da CCG 
maculares. Em casos mais frustes, a correção manual pode ser exequível, 
enquanto que em casos mais exuberantes os contornos deste leito podem 
ser inde�níveis.

A deteção de erro na segmentação da CGIPL é mais 
fácil aquando da análise de mapas de espessura, 
onde normalmente se apresentam como 1) um 
defeito cuneiforme ou em funil, de coloração azul 
ou negra; 2) uma área rosa ou branca com uma 
margem bem de�nida ou 3) um adelgaçamento 
difuso da espessura. Pouco mais de metade (53,8%) 
dos erros de segmentação da CGIPL em olhos sem 
patologia macular, não foram reprodutíveis em 
repetições do exame. Esta baixa reprodutibilidade 
pode ser falsamente interpretada, por um clínico 
menos atento, como uma variação estrutural ao 
longo do tempo. O erro refrativo não foi associado 
à reprodutibilidade do erro de segmentação, estando 
esta possivelmente associada a outros fatores como 
a con�guração do pólo posterior (grau e direção da 
inclinação ou tilt, irregularidade da superfície, ...).23

ARTEFACTOS NO OCT-ANGIOGRAFIA
O OCT-Angiogra�a (OCTA) é uma técnica de 
imagem que permite a identi�cação de vasos 
sanguíneos, baseando-se no contraste do movimento 
do �uxo sanguíneo, em vez da sua intensidade 
de re�etividade.  O seu princípio baseia-se na 
repetição de scans no mesmo ponto, examinando 
as diferenças nas imagens obtidas. Ao visualizar 
uma determinada secção da retina, o valor médio 
da re�etividade local é determinado, denominado 
de voxel (neologismo resultando da composição por 
aglutinação entre “volume” + “pixel”). Uma vez que 
as estruturas estacionárias não induzem sinal, apenas 
o movimento condiciona re�etividade intrínseca. 
Deste modo, o voxel resulta duma estimativa da 
re�etividade de uma pequena porção de tecido 
retiniano. A variação destes voxels implica a criação 
de ruído, que pode ser maior ou menor dependendo 
da intensidade do sinal. A variação proporcional do 

sinal, quando assume valores supraliminares aos pré-
determinados, é considerada como presença de �uxo. 
A disposição destes voxels num monitor cria uma 
imagem semelhante a um angiograma. Para além 
da sua natureza não-invasiva, sem administração de 
contrastes, permite a visualização tridimensional da 
vasculatura ocular, permitindo, junto com o OCT 
estrutural clássico, a sua co-localização nos diferentes 
leitos vasculares. (Ver capítulo referente).
Na verdade, a luz que atravessa os vasos sanguíneos é 
re�etida, refratada e absorvida. A luz que é re�etida 
cria a imagem do OCTA. No entanto, a luz que 
atravessa os vasos sanguíneos encontra no seu caminho 
outros tecidos, sobre os quais pode projetar a sua 
sombra, criando padrões de ruído. Do mesmo modo, 
a imagem re�etida também sofre variação ao longo 
do tempo, projetando a silhueta dos vasos retinianos 
no EPR, dos vasos coroideus na esclera e dos vasos 
dos plexos super�ciais nos plexos profundos. Este 
fenómeno denomina-se artefacto de projeção. Na 
tentativa de suprimir os artefactos de re�exão, foram 
criados softwares de imagem. No entanto, a título de 
exemplo, a supressão dos vasos retinianos internos, 
induz de igual modo, uma supressão ou alteração dos 
pixels externos aos vasos, criando, inevitavelmente, 
uma nova série de artefactos.24

Obviamente, os efeitos resultantes do mínimo 
movimento ocular, induzem marcados artefactos entre 
scans consecutivos. Os movimentos axiais ou transversais 
resultantes do movimento devido à pulsação, à 
respiração, ao tremor e micro-sacadas, condicionam este 
tipo de artefactos. Assim, o movimento de estruturas 
estáticas irá, quando supraliminar, condicionar um 
falso-positivo de �uxo. A compensação de pequenos 
movimentos axiais pode fazer-se através da técnica 
de processamento de imagem SADA (Split-Spectrum 
Amplitude Decorelation) que, através da redução da 
resolução axial, consegue a minimização do ruído. 
Contudo, a compensação de movimentos transversais 
como a perda de �xação e micro-sacadas, não consegue 
ser compensada, induzindo a presença de linhas brancas 
na imagem ou desfasamento entre várias porções da 
mesma imagem. Na tentativa de compensação deste 
erro, foram propostas as aquisições consecutivas de 
um raster horizontal e vertical na mesma área de 
retina, tornando os efeitos do movimento diferentes 
e complementares. O software de correção funciona 
pelo cálculo estimado do desvio entre 2 scans A nos 
2 volumes adquiridos, comparando-os entre si. Esta 
tarefa é informaticamente morosa e complexa, podendo 
introduzir novos artefactos, nomeadamente a perda de 
detalhe da imagem, a duplicação dos vasos retinianos e 
defeitos de estiramento ou retalhamento da imagem.24

Para minimizar então estes defeitos, recorreu-se a 
um processo de limiarização, que apenas permite 
o reconhecimento de imagens quando o sinal é 
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su�cientemente elevado, ocultando imagens com 
fraco sinal ou ruído. Esta atenuação induz, per 
se, também alguns artefactos, nomeadamente na 
deteção de �uxo na coróide, onde o sinal é mais fraco 
devido ao efeito máscara dum EPR e coriocapilaris 
intactos e pelo �uxo mais lento. Por outro lado, se 
esta deteção é mais fácil em olhos saudáveis, em olhos 
patológicos torna-se um desa�o, sobretudo em olhos 
com marcada desestruturação da retina. Uma vez 
que se baseia na segmentação en face, a presença de 
edema da retina ou atro�a da mesma, sobretudo em 
olhos com miopia elevada, induz o aparecimento de 
uma imagem confusa, com sobreposição de diferentes 
leitos no mesmo plano, não respeitando os normais 
planos anatómicos.24

Outra problemática surge ainda aquando da deteção 
de vasos com �uxo mais lento, onde o limiar de deteção 
de sinal tem que ser diminuído para níveis inferiores, 
sob o risco de aqueles �carem silenciosos ou ocultos. 
Diminuindo o limiar de sensibilidade, os vasos 
com maior �uxo vão apresentar uma re�etividade 
semelhante aos de baixo �uxo, por um efeito de 
saturação. Isto pode ser complicado, por exemplo, na 
deteção da progressão da retinopatia diabética, uma 
vez que os microaneurismas apresentam �uxos lentos. 
Por outro lado, como o �uxo é pulsátil, imagens 
feitas em diferentes fases do pulso podem apresentar 
achados diferentes. Tal seria facilmente corrigível 
com aquisições mais prolongadas no tempo que, por 
outro lado, condicionariam, inevitavelmente, um 
aumento relevante de artefactos de movimento.24

Por último, a observação de impressões de OCTA 
pode induzir erros de interpretação. A visualização 
tridimensional interativa das imagens, com a sua rotação 
espacial e simultânea visualização do OCT estrutural 
é fundamental na compreensão da co-localização das 
estruturas vasculares e na deteção de erros ou artefactos. 
Tal só será possível se o clínico proceder a uma 
observação ortoplanar dos 2 métodos, aproximando os 
métodos de leitura àqueles já adotados na radiologia.
Compreendendo a origem dos erros e artefactos de 
imagem no OCT, assim como a forma sob a qual se 
apresentam e as suas consequências, é fundamental 
no aperfeiçoamento desta técnica de imagem. Tem 
sido através do reconhecimento das suas limitações 
que esta técnica de imagem tem crescido e se tem 
implementado, de modo exponencial, na nossa 
prática clínica. Compete-nos a nós, como clínicos, 
o papel de manter um espírito crítico relativamente 
ao que observamos, sendo desta dicotomia entre 
engenharia biofísica e medicina que resulta a 
validação clínica desta técnica de imagem. 

“To kill an error is as good a service as, and sometimes 
even better than, the establishing of a new truth or fact.” 
Charles Darwin
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2.1.1
O OCT   nas patologias da 
interface vitreorretiniana 
– adesões e trações vitreomaculares

José Ferreira Mendes, Nuno Lourenço Gomes

OCT

Introdução

A Tomogra�a de Coerência Ótica (OCT) é uma 
técnica de aquisição de imagem muito útil em 
diversas áreas da medicina 1, 2, 3. É hoje seguro a�rmar 
que o OCT é um dos exames mais importantes em 
Oftalmologia e, indiscutivelmente, o mais importante 
na subespecialidade de retina. O modo como hoje 
entendemos, classi�camos e tratamos as patologias da 
interface vitreomacular é um bom exemplo disso, sendo a 
nomenclatura mais recente proposta pelo “International 
Vitreomacular Traction Study Group” (IVTSG) 
exclusivamente baseada em critérios tomográ�cos 4.

A interface vitreomacular

O vítreo é a maior estrutura do globo ocular, ocupando 
a maioria do segmento posterior 5. É uma estrutura 
transparente, com consistência e comportamento 
semelhante à de um gel, constituído por água, uma 
matriz extracelular avascular (colagénio tipo II, ácido 
hialurónico e outras proteínas) e algumas células. A 
base do vítreo, localizada numa área circunferencial 
entre a pars plana e a ora serrata, tem uma constituição 
diferente do córtex posterior. Neste último, o número 
de �brilas de colagénio é menor, encontrando-se 
estas dispostas de forma paralela à superfície retiniana 
e com maior propensão para se aglomerarem 6. Na 
interface com a retina condensam-se ainda mais, 
realinhando-se sob a forma de uma membrana, 
a hialoideia posterior. A camada mais interna da 
retina, e que faz fronteira com o vítreo, designa-se de 
membrana limitante interna (MLI). Esta é formada 
pelas membranas basais das células de Muller e por 
colagénio tipo IV 7,8. A espessura da MLI varia de 
acordo com a localização, sendo menor ao nível 
da base do vítreo, do disco óptico, da fóvea e das 
arcadas vasculares. É exatamente nessas regiões que 
observamos pontos de maior aderência entre o vítreo 
e a retina 9. A interface vitreomacular corresponde 
à matriz extracelular entre a hialoideia posterior e a 
MLI na região entre as arcadas vasculares temporais, 
contendo um conjunto de macromoléculas com 
alta a�nidade para o colagénio como a laminina e a 
�bronectina 10. Alterações degenerativas relacionadas 
com o envelhecimento levam à liquefacção do vítreo 

e à diminuição das forças de adesão ao nível da 
interface vitreomacular, culminando eventualmente 
no descolamento posterior do vítreo (DPV), com 
separação entre o córtex posterior do vítreo e a MLI. 
A evolução do DPV ao longo dos seus quatro estádios 
pode ser facilmente caracterizada por OCT 9. Na 
maioria dos casos, o DPV é um fenómeno benigno, 
resultando numa separação completa do vítreo 
da superfície da retina; quando a separação não é 
completa, estamos perante um DPV anómalo, o qual 
pode estar na génese de um conjunto importante de 
patologias, nomeadamente membranas epirretinianas, 
adesões e trações vítreo-maculares, buracos maculares 
e rasgaduras de retina 7, 11-12.

Adesões e trações vítreo-maculares

Em 2013, com a evolução e disseminação do OCT, 
a necessidade de uniformizar a nomenclatura destas 
patologias e também como forma de melhor orientar 
o tratamento destes doentes, principalmente devido 
ao aparecimento de novas alternativas terapêuticas 
(vitreólise enzimática com ocriplasmina), foi 
publicada pelo “International Vitreomacular Traction 
Study Group (IVTSG)” uma nova classi�cação das 
adesões e trações vitreomaculares, e buracos maculares 
4. Nas adesões e trações vítreo-maculares (AVM e 
TVM) observa-se um DPV anómalo com separação 
foveal incompleta. De acordo com a classi�cação  do 
IVTSG, a AVM e a TVM partilham características 
comuns: evidência de descolamento do córtex vítreo 
na área perifoveal com adesão persistente do córtex 
vítreo à área macular num raio de 3 mm com centro 
na fovéola. O que as distingue, é a existência, no 
caso da TVM, de distorção da superfície foveal, 
alterações estruturais intrarretinianas ou elevação da 
retina neurossensorial acima do epitélio pigmentado 
da retina. Qualquer uma destas alterações pode ser 
observada no OCT. Na AVM é condição absoluta 
a ausência de alterações estruturais da arquitetura 
macular e a ausência de alterações visuais sejam elas 
qualitativas ou quantitativas. Identi�cada uma AVM 
no OCT, esta deve ser caracterizada de acordo com: 
a) diâmetro, se ≤ 1500 μm designa-se de focal (�gura 
1 e 2), se > 1500 μm designa-se de alargada; b) 
presença de patologia retiniana associada, se ausente 
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designa-se de isolada (�gura 1), se presente designa-
se de concomitante (�gura 2). Quando a AVM 
exerce tração (antero-posterior e/ou tangencial) 
su�ciente para causar sintomas ou alteração da 
normal morfologia foveal no OCT, então passamos 
a estar perante um síndrome de tração vítreo-
macular (STVM). De acordo com o IVTSG, no 
STVM existe pelo menos um corte no OCT com 
todos os seguintes: a) descolamento do córtex vítreo 
perifoveal; b) adesão persistente entre o córtex 
vítreo e a mácula num raio de 3 mm com centro 
na fovéola; c) distorção da arquitetura foveal, com 
aparecimento de pseudo-quistos ou elevação da fóvea 
acima do EPR; d) ausência de interrupção completa 
de todas as camadas retinianas. No STVM é comum 
a ocorrência de distúrbios visuais, nomeadamente 
redução da AV, metamorfopsias, micropsias e, em 
alguns casos, fotopsias. Tal como na AVM, o STVM 
deve ser caracterizado de acordo com: a) extensão, se ≤ 
1500 μm designa-se de focal (�guras 3 e 4), se > 1500 
μm designa-se de alargado; b) presença de patologia 
retiniana associada, se ausente designa-se de isolado 
(�gura 3), se presente designa-se de concomitante 
(�gura 4). Os STVM podem evoluir para libertação 
da tração e resolução espontânea, manutenção da 
tração com estabilidade do quadro clínico ou evolução 
para buraco lamelar ou buraco macular de espessura 
completa13-15. Estão descritas baixas percentagens de 
resolução espontânea nos STVM (valor inferior no 
caso das alargadas), e é lícito um período de observação 
mais ou menos alargado consoante o quadro clínico e 
anatómico antes de avançar para a vitreólise enzimática 
ou vitrectomia via pars plana 16. 

Fig. 4: Tração vitreomacular (focal <1500 μm, concomitante)

Fig. 1: Adesão vitreomacular (focal <1500 μm; isolada)

Fig. 2: Adesão vitreomacular (focal <1500 μm; concomitante)

Fig. 3: Tração vitreomacular (focal <1500 μm, isolada)
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2.1.2
Buraco Macular

Angelina Meireles

Introdução

Buraco macular (BM) é um defeito anatómico centrado 
ou justa-ecêntrico foveal com interrupção de todas 
as camadas retinianas desde a membrana limitante 
interna (MLI) até ao epitélio pigmentar da retina 
(EPR).1 A sua prevalência varia amplamente, entre 
0,02 e 0.3%,  dependendo das diferentes populações 
estudadas e do tipo de estudos.2-5 Tem-se veri�cado 
que a prevalência vai aumentando com a idade, 
com um pico de incidência pelos 70 anos. São mais 
frequentes nas mulheres na razão de 3:1 relativamente 
aos homens.6 A causa é na sua maioria idiopática, mais 
recentemente designados por primários, e os restantes, 
secundários, podem surgir na sequência de outras 
situações patológicas.1,7

Fisiopatologia

Em �nais do século XIX pensava-se que o BM era uma 
consequência das alterações quísticas maculares resultantes 
de um trauma. Embora a primeira referência ao papel do 
vítreo na sua patogénese tenha sido feita por Lister em 
1924, nos anos 70 relacionava-se a sua etiologia com a 
presença de qualquer causa de edema macular cistoide.8,9 
Gass, em 1988, realçou a importância do enrugamento 
focal do vítreo cortical na área foveal dos doentes com BM e 
sugeriu as adesões vitreorretinianas e as trações tangenciais 
ao nível da interface vitreorretiniana como mecanismos 
patogénicos para a sua formação da tração vítrea.10  O 
reconhecimento de uma associação temporal entre o 
descolamento posterior do vítreo (DPV) e a formação do 
BM de espessura completa permitiu a Gass estabelecer o 
seu sistema de classi�cação.11 Achados histopatológicos de 
tecido removido durante a cirurgia de BM (revelando que 
a formação do BM se deve à contração vítrea pré-foveal 
e o seu alargamento à contração de mio�broblastos na 
superfície da MLI) e a maior incidência de BM no olho 
adelfo nos doentes sem DPV apoiam a teoria de Gass. 
12-14 Por outro lado, a formação de um BM após DPV 
completo ou vitrectomia assim como o encerramento 
espontâneo em olhos sem DPV, sugere a existência de 
outros fatores, e o aparecimento de outras teorias como o 
modelo hidrodinâmico (o BM seria formado e mantido 
pelo �uxo de �uido causado pela bomba do EPR).15 

A avaliação detalhada da interface vitreorretiniana 

fornecida pelo OCT permitiu identi�car a tração 
vítreo-foveal ânteroposterior assim como a con�guração 
da depressão foveal como os principais fatores 
etiopatogénicos da maioria dos buracos maculares.16,17 
Diversas alterações anatómicas têm sido descritas 
como os primeiros sinais no desenvolvimento do BM, 
tais como o pseudoquisto foveal e o descolamento 
foveolar18,19. Achados recentes no OCT, como a perda 
da banda elipsoide e elevação da linha de COST são 
considerados por alguns autores os primeiros sinais a 
preceder a formação de um buraco.20,21

OCT no BM

O OCT, considerado o gold standard do diagnóstico 
e classi�cação do BM, levou recentemente a uma 
reclassi�cação baseada exclusivamente em critérios 
anatómicos encontrados em pelo menos um scan, e 
que veio substituir a anterior classi�cação de Gass.1,11 
De acordo com o novo sistema (International 
Vitreomacular Traction Study Classi�cation System1) 
o BM classi�ca-se quanto à causa em primário ou 
secundário; quanto ao tamanho em pequeno, médio 
ou grande; e quanto ao estado do vítreo em buraco 
com tração ou sem tração.

BM primário

Como já referido, ocorre como consequência direta 
tração vítrea sobre a fóvea, no decurso de um DPV 
anómalo (Figura 1).            

Fig. 1- retinogra�a e OCT de BM primário: defeito em toda a espessura 
da retina neurossensorial na área macular.

Para calcular o tamanho utiliza-se o compasso 
calibrado do OCT, traçando uma linha paralela ao 
EPR entre os pontos mais próximos do buraco, ao 
nível das camadas intermédias da retina (Figura 2). 



61

Fig. 2 - medição do tamanho do BM: linha traçada paralelamente ao 
EPR nas camadas intermédias da retina.

Assim, considera-se pequeno quando o defeito é ≤ 
a 250 μm (Figura 3), médio quando o defeito tem 
entre 250 e 400 μm (Figura 4), grande quando é ≥ a 
400 μm (Figura 5).

Fig. 3 - BM primário pequeno           
Fig. 4 – BM primário médio              
Fig. 5 - BM primário grande 

Relativamente ao estado do vítreo denomina-se com 
tração se houver evidência de adesão vítrea no bordo 
do buraco em pelo menos um scan do OCT ou sem 
tração na sua ausência (Figura 6). 

Fig. 6 – BM primário: A) sem tração em que se constata DPV com 
opérculo suspenso na cavidade vítrea; B) com tração em que se veri�ca 
adesão da hialoideia num dos bordos do buraco macular.  

O OCT permite também avaliar as diversas alterações 
microestruturais que ocorrem concomitantemente 
com a formação do buraco, nas diferentes camadas 
retinianas assim como as resultantes da vitrectomia. 
Na maioria dos buracos primários, particularmente 
nos grandes, os bordos têm um formato 

arredondado e muitas vezes elevados devido ao 
�uido intrarretiniano, o que leva a um aumento 
da espessura parafoveolar, o que se traduz no mapa 
de espessura como uma imagem em vulcão (Figura 
7 A). São achados frequentes espaços quísticos nas 
camadas intermédias, �uido subretiniano assim 
como a associação de uma membrana epirretiniana 
(Figuras 7 B e 8).

Fig. 7- BM primário: A) bordos arredondados, elevados e �uido 
intraretiniano  traduzido numa imagem em vulcão;B) bordos 
arredondados, elevados e com espaços quísticos nas camadas intermédias

Fig. 8- BM primário com espaços quísticos nas camadas intermédias e 
mais externas a que se associa membrana epirretiniana

Fig. 9 - BM primário com bordos aderentes ao EPR, em que apenas se 
veri�ca aumento difuso da espessura retiniana

No entanto, alguns buracos mantêm os bordos 
aplicados ao EPR, com poucos ou nenhuns quistos 
intrarretinianos (Figura 9). 

Após a intervenção cirúrgica, a área macular pode 
adquirir uma morfologia praticamente idêntica 
ao normal, ou então apresentar alterações diversas 
da arquitetura retiniana, que muito dependem da 
técnica utilizada (Figura 10 e 11).
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BM secundário

Independentemente do estado do vítreo, na formação 
do BM secundário está sempre presente uma patologia 
tal como a alta miopia, cirurgia prévia de descolamento 
de retina ou a ocorrência de traumatismo ocular 
contundente22-25 (Figura 12). Também pode ocorrer 
concomitantemente ao edema macular (edema 
macular diabético, DMI, oclusões vasculares, uveítes). 

Os BMs secundários a traumatismo, pouco 
frequentes, não apresentam um padrão homogéneo 
no OCT. Podem apresentar uma forma arredondada, 
elipsoide ou irregular com ou sem DPV. Os bordos 
podem ser mais ou menos retos, perpendiculares ao 
EPR, cuja evolução temporal os pode transformar 

Fig. 10 – BM pré e pós cirurgia: encerramento do BM por técnica de 
�ap invertido sendo visível na área foveal linha hiperre�etiva unindo os 
bordos e o espaço preenchido por tecido hiperrre�etivo.

Fig. 11- BM primário grande, sem tração com bordos arredondados (A); 
aumento do volume dos quistos com buraco aberto após cirurgia com 
pelagem MLI e técnica de �ap invertido (B); encerramento do BM após 
cirurgia com técnica das radiárias (C) em que é visível a camada limitante 
externa e recuperação parcial da camada dos fotorecetores. 

em mais arredondados (Figura 13).  Acompanham-se 
também de alterações na retina subjacente tal como 
edema, quistos intraretinianos e �uido subretiniano25. 

Figura 13- BM secundário a trauma com bola.  Bordo temporal 
retilinizado e bordo nasal mais arredondado. Algum �uido subretiniano 
do lado nasal. 

Fig. 12- BM secundário 
A) buraco macular miópico com vários pontos de tração antero-poste-

rior e MLI espessada e enrugada (lado temporal).
B) buraco macular após vitrectomia por descolamento de retina.
C) buraco macular após trauma contundente com líquido subfoveal e 

material hiperrre�etivo no seu leito.

Os secundários a alta miopia26 têm frequentemente os 
bordos achatados sem edema perilesional nem �uido 
subretiniano (Figura 14), a não ser quando associados 
a foveosquisis miópica onde é possível constatar 
espaços hiporre�etivos atravessados por estruturas 
colunares (Figura 15). Encontram-se também 
alterações na superfície retiniana (membranas ou 
descolamentos da MLI) , pregas na retina e defeitos 
na banda elipsoide e linha de COST. 

Baseados no OCT, foram descritos dois padrões na 
formação do BM miópico: padrão 1, em que um 
buraco lamelar externo com pequeno descolamento 
foveal surge a partir de uma pequena área de elevação 
das camadas externas da retina e que se transforma em 
buraco completo quando o teto do descolamento foveal 
se rompe; padrão 2 quando um buraco lamelar interno 
progride diretamente até envolver todas as camadas.27
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2.1.3
Membranas epirretinianas

Fernanda Vaz

Introdução

Membrana Epirretiniana (MER) é uma membrana 
�brocelular e avascular, que prolifera na superfície da 
retina e pode produzir diversos graus de disfunção visual.1
Quanto à etiologia, a MER pode ser idiopática, 
associando-se em 60-90% dos casos a um 
descolamento posterior do vítreo, ou secundária 
a diversas patologias intraoculares, traumatismos 
e cirurgias, sendo composta do ponto de vista 
histológico por células gliais, células do epitélio 
pigmentar da retina, macrófagos, mio�broblastos e 
�bras de colagénio.2,3 (Fig.1)

Fig. 1. MER em doente com 72A e AV 0,4 

Com uma prevalência de 7-12% apresenta um pico 
de incidência entre os 70-79 anos de idade, sendo 
bilateral em 20-31% dos casos.4,5

Clinicamente caracteriza-se por metamorfópsias 
numa fase inicial e diminuição da acuidade visual em 
fases mais avançadas.6

À fundoscopia os achados variam de acordo com o seu 
estadío. Numa fase inicial apenas produz o aumento 
do brilho da interface vítreorretiniana, designando-
se também por “maculopatia em celofane”. Em 
fases mais avançadas pode induzir pregueamento de 
toda a espessura da retina neurosensorial e produzir 
inclusive manchas algodonosas ou hemorragias intra-
retinianas por tracção tangencial. 

OCT nas MER

A importância da tomogra�a de coerência óptica 
(OCT) no estudo da patologia vítreomacular 
encontra-se bem estabelecida desde os anos 90.7

Desde então, o OCT tem-se revelado um exame 
complementar extremamente útil no diagnóstico e 
acompanhamento das MER. Fornece informação 
qualitativa e quantitativa sobre a anatomia da 

retina, identi�cando aspectos que contribuem para 
o compromisso funcional, permitindo inclusive 
identi�car marcadores de prognóstico funcional pré 
e pós operatório.8  (Fig. 2)

Fig. 2.   A) MER (AV 0,4)  e B) 4 meses após a cirurgia (AV 1,0).

A

B

Os scans lineares revelam, tipicamente, uma linha 
hiperre�ectiva na superfície retiniana correspondente 
à MER. Em fases iniciais, o per�l foveal pode 
permanecer normal (Fig.3), no entanto à medida que a 
membrana evolui, assiste-se à sua distorção progressiva, 
culminando frequentemente no seu apagamento 
completo ou mesmo na sua inversão. (Fig. 4)

Fig.3. MER em fase inicial, com pouca deformidade no per�l foveal

As MER podem apresentar uma ardência difusa 
(Fig. 4) ou focal (Fig. 5) à retina, e à medida 
que evoluem sofrem contracção, gerando forças 
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de tracção tangenciais e anteroposteriores que 
conduzem às alterações do per�l foveal anteriormente 
mencionadas. (Fig. 6)

Fig. 5. MER com aderência essencialmente focal.

Fig.4. MER do mesmo paciente, dois anos depois, com recti�cação do 
per�l foveal e aderência difusa.

Fig. 6. MER com aderência difusa na metade nasal e focal na metade 
temporal do tomograma, acentuado pregueamento do neuroepitélio e 
inversão do per�l foveal. 

A tracção exercida sobre a superfície retiniana, 
conduz, de uma forma geral, ao pregueamento e 
edema (geralmente difuso) do neuroepitélio, que são 
também achados típicos desta situação.8

Quando as forças de tracção geradas pela MER são 
essencialmente centrípetas relativamente à fóvea, 
elas podem associar-se a pseudoburacos maculares, 
caracterizando-se  por um per�l foveal recti�cado, 
em forma de degrau ou umbilicado. (Fig.7)
Por outro lado, a conjunção de forças de tracção 
tangencial e anteroposterior, podem, segundo 
estudos recentes, originar esquisis em várias camadas 
da retina originando buracos lamelares.9,10 (Fig. 8) 

Fig. 7. MER com pseudoburaco macular. 

Fig. 8. MER com buraco lamelar.

Esta patologia pode ainda associar-se a depósitos 
de material pseudoviteliforme (Fig. 9) e defeitos na 
camada de fotorreceptores, em particular na limitante 
externa, elipsoide e linha de interdigitações, defeitos 
esses que parecem correlacionar-se negativamente 
com a acuidade visual.11,12  

Fig 9. MER com depósito pseudoviteliforme subfoveal

Tal como acima mencionamos, as MER podem ser 
idiopáticas ou secundárias. Tipicamente, as MER 
idiopáticas apresentam uma aderência difusa à retina, 
induzindo um edema também ele difuso.12 Em 
contrapartida, as MER secundárias ou as idiopáticas em 
estadíos mais avançados, associam-se frequentemente 
a um edema retiniano quístico.13,14 (Fig. 10)

Fig. 10. MER em fase avançada associada a edema macular quístico.

Quando as MER se tornam clinicamente 
signi�cativas, o seu tratamento é cirúrgico. A cirurgia 
de pucker macular tem uma boa relação “custo-
efectividade”, sendo a cirurgia vítreorretiniana mais 
frequentemente efectuada nos EUA.15

O estudo pré operatório é fundamental não só para 
previsão dos resultados, mas também na plani�cação 
cirúrgica. Deste modo, é fundamental uma análise pré 
operatória exaustiva dos mapas topográ�cos (Fig.11) 
e dos scans lineares para melhor compreensão da 
distribuição do edema e do padrão de aderência da 
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membrana  à superfície retiniana. Por outro lado, 
são também fundamentais as imagens de fundo em 
infravermelho, para melhor localização dos diversos 
epicentros de tracção, elegendo assim os pontos 
ideais para iniciar a pelagem durante a cirurgia,  de 
forma  a  minimizar o risco de lesão retiniana.

Fig. 11. Análise de progressão de MER tendo em vista programação 
cirúrgica. De notar que apesar da espessura foveal central ser ligeiramente 
inferior na segunda observação, o edema é discretamente mais acentuado 
no campo inferior interno da grelha ETDRS. Dado que a acuidade visual 
reduziu de 0,6 para 0,4 e considerando o prejuízo na qualidade de vida 
do doente, foi colocada indicação cirúrgica.

Importância do OCT no prognóstico cirúrgico 
das MER

O OCT pode caracterizar qualitativamente e 
quantitativamente os achados morfológicos da MER e 
das anomalias maculares associadas, tais como o edema 
macular. Em alguns estudos o espessamento macular 
prévio correlacionou-se com a acuidade visual, e a sua 
resolução com a melhoria funcional pós operatória.16

Mais recentemente trabalhos de Song e colaboradores 
mostraram que um maior valor pré operatório da 
espessura central da camada  de células ganglionares, se 
associa a melhor acuidade visual no pós operatório.17 

Fig. 12. Alterações na camada externa dos fotorreceptores  a nível 
subfoveal associam-se a pior prognóstico funcional.

Outros achados ao nível das linhas de re�ectividade 
externa, nomeadamente alterações da linha limitante 
externa, elipsoide e linha de interdigitações, parecem 
associar-se a pior função visual, podendo ter um 
papel predictivo dos resultados funcionais pós 
operatórios.18,19  (Fig. 12)

OCT no pós operatório 

Após a cirurgia, devemos ter em atenção dois 
indicadores fundamentais. Por um lado, a evolução 
do mapa de topogra�a macular, quanto à variação das 
espessuras e volumes nos diferentes campos maculares. 
A espessura macular central pós operatória tem, 
segundo alguns trabalhos valor predictivo funcional.20 

Fig.13. Redução pós operatória da espessura macular mais acentuada na 
metade temporal dos tomogramas lineares.

Por outro lado, devemos analisar detalhadamente 
os tomogramas lineares, em especial os radiários 
centrados à fóvea, em busca de sinais de melhoria 
anatómica ou de complicações pós operatórias como 
sejam o agravamento do edema, buracos maculares, 
sinais de recidiva etc. De notar que é comum uma 
redução mais acentuada na espessura da metade 
temporal dos tomogramas.21 (Fig.13)
De salientar que é rara a resolução completa do edema 
difuso, mesmo na presença de boas acuidades visuais, 
inclusive de 1.0. Frequentemente a fóvea não volta a 
adquirir um per�l normal, sem que tal signi�que um 
mau resultado anatómico ou funcional.22,23  (Fig.14 e 15)

Fig. 14.  OCT pré operatório. AV 0,5.

Fig. 15. OCT pós operatório do mesmo doente, quatro meses após a 
cirurgia. AV 1,0.
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Actualmente, a extracção da membrana limitante 
interna (MLI), aquando da cirurgia das MER, 
está bastante difundida entre os cirurgiões de 
retina e vítreo, por garantir a remoção completa 
de suporte para qualquer reproliferação.24,25 Essa 
remoção, parece ser responsável pelo aparecimento 
de pequenos defeitos na camada de �bras e células 
ganglionares no pós operatório da cirurgia macular. 
Esses defeitos podem apreciar-se frequentemente nos 
tomograma lineares no pós operatório de cirurgias 
de MER bem sucedidas, não parecendo associar-se a 
maus resultados funcionais.26 (Fig. 16)

Fig. 16. A) Imagem pré operatória de MER associada a tracção vítreo-
macular. B) O mesmo scan no pós operatório onde se regista um 
pequeno defeito nas camadas de células e �bras ganglionares, paracentral 
à fóvea (seta azul).

A

B

Fig. 18. Defeito mais pronunciado nas camadas externas. AV 0,4.

Fig. 17. OCT pós operatório com pequeno defeito subfoveal nas linhas 
elipsóide e camada de interdigitações (seta azul). O doente apresenta 
acuidade visual de 0,6 e queixas de metamorfópsia.

Ainda no que respeita a resultados cirúrgicos, 
trabalhos de Ahn e colaboradores associaram defeitos 
pós operatórios ao nível dos segmentos externos dos 
fotorreceptores, com piores resultados funcionais 
cirurgicos.20 (Fig. 17 e 18)
Em conclusão, o OCT tem um papel essencial 
no diagnostico e monotorização das MER, no 

planeamento operatório e na avaliação de resultados 
cirúrgicos.  Permite o diagnostico diferencial com 
outras patologias da interface, nomeadamente buracos 
maculares, buracos lamelares e tracção vítreo-macular. 
As novas gerações de OCT e o OCT intraoperatório, 
poderão no futuro, contribuir para uma melhor 
compreensão da sua histopatologia, bem como do 
impacto da cirurgia sobre a arquitectura retiniana.
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2.2.1
Edema Macular Diabético

Miguel Raimundo, João Figueira

Introdução e De�nição

O edema macular diabético (EMD) corresponde 
a um espessamento da retina macular e é a causa 
mais frequente de baixa de visão na retinopatia 
diabética1. Segundo o ETDRS, entende-se por EMD 
clinicamente signi�cativo (EMCS) o espessamento 
da retina localizado até 500 µm do centro da mácula 
e/ou exsudatos duros a 500 µm do centro da mácula 
se associado a espessamento da retina adjacente, e/ou 
zona ou zonas de espessamento da retina com mais 
de um disco área em que parte se encontra a 1 disco 
diâmetro do centro da mácula2.

O EMD pode ocorrer em qualquer fase da retinopatia 
diabética e pode levar à destruição irreversível das células 
foveais com consequente baixa de visão permanente. Se, 
classicamente, a fundoscopia era a técnica diagnóstica 
de eleição, com o advento do OCT este tornou-se no 
gold standard para o diagnóstico, seguimento e decisão 
terapêutica no EMD. Com efeito, é mais sensível que 
o exame clínico na detecção do EMD subtil e permite 
a quanti�cação, localização e avaliação da progressão 
de uma forma precisa e reprodutível. Paralelamente, 
a angiogra�a �uoresceínica (AF), ainda que seja uma 
técnica invasiva, fornece informação complementar, 
na medida em que permite avaliar o estado da barreira 
hematorretiniana, detectando o padrão de derrame 
microvascular, que poderá ser focal, difuso ou misto, 
bem como a presença de não-perfusão capilar, não 
observável em OCT (exceptuando a angiogra�a por 
OCT)3.

Classi�cação

A de�nição de EMCS pelo ETDRS, ainda que 
fulcral para estabelecer a indicação para tratamento e 
o prognóstico, por si só não localiza nem quanti�ca 
o EMD, o tipo de edema, a presença de líquido 
subretiniano ou alteração da interface vitreorretiniana. 
Persiste ainda hoje uma necessidade de categorização 
precisa, adaptada às terapêuticas emergentes e que 
combine a informação fornecida pelo OCT e pela AF. 
A localização do EMD tem importantes implicações 
clínicas, nomeadamente se existir envolvimento do 
centro da mácula (center-involving), situação na qual 

é dada preferência à utilização de terapêuticas intra-
vítreas em detrimento do laser focal. O DRCR.net 
estabeleceu valores de referência para a espessura 
macular no 1 mm central para a de�nição de 
edema macular clínico (Cirrus® SD-OCT: ≥ 290 
µm na mulher e ≥ 305 µm no homem; Spectralis® 
SD-OCT: ≥ 305 µm na mulher e ≥ 320 µm no 
homem) e subclínico (Cirrus® SD-OCT: > 260 µm 
e < 290 µm na mulher e > 275 µm e < 305 µm no 
homem; Spectralis® SD-OCT: > 275 µm e < 305 µm 
na mulher e > 290 µm e < 320 µm no homem)4. 
Recentemente, um estudo europeu, longitudinal 
e multicêntrico, por Vujosevic et al. pela EVICR.
net mostrou que a presença de edema macular 
subclínico, acima de�nido, é o melhor preditor de 
desenvolvimento de edema macular clínico após 1 
ano de seguimento, principalmente se associado a 
aumento da espessura retiniana nos anéis internos e 
externos (odds ratio, OR 8.69 IC95% 2.85-26.52). 
Os autores propõem com base nestes resultados um 
sistema de classi�cação que agrega simultaneamente 
a localização, quanti�cação da espessura retiniana e 
estado da interface vitreorretiniana5.
Outro exemplo recente é o sistema de classi�cação 
SAVE6 que incorpora muita desta informação numa 
mnemónica de utilização simples: S – “Subretinal 
�uid”, para a presença de líquido subretiniano, 0 
ou 1; A – “Area”, número de campos da grelha 
ETDRS com espessamento signi�cativo, 0-9; V – 
“Vitreoretinal interface abnormalities”, presença de 
membrana epirretiniana, tracção vitreorretiniana 
ou buraco macular; e “E” – “Etiology”, podendo ser 
focal (1), difuso (2), associado a isquémia macular 
ou periférica (3), associado a alteração atró�cas, 
nomeadamente da camada de fotorreceptores (4). 
Embora os primeiros resultados sejam promissores7, 
este sistema carece ainda de validação clínica alargada.

Aspectos Morfológicos

Em termos morfológicos são frequentemente 
observáveis espaços cistóides principalmente na 
camada plexiforme externa, com particular interesse 
para a acuidade visual os localizados na fóvea 
central e parafóvea (Fig. 1)8. A re�ectividade interna 
destes espaços varia entre muito reduzida a alta, 
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dependendo do tipo de exsudado intra-quístico, que 
pode ser heterogénea e altamente re�ectiva em casos 
de hemorragia8.

Fig 1 – Edema Macular Diabético. (A) Volumoso quisto centrofoveal 
com discreta disrupção da zona elipsóide. (B) Edema macular cistóide 
exuberante com descolamento neurossensorial centrofoveal; a membrana 
limitante externa encontra-se preservada apesar do descolamento 
neurossensorial e desorganização da zona elipsóide. Imagens obtidas com 
Heidelberg OCT SPECTRALIS®.

Em aproximadamente 20% dos casos que 
desenvolvem edema macular cistóide existe 
descolamento neurossensorial foveal de repetição 
causado por exsudação de líquido para o espaço 
subretiniano (Fig. 1B)9. 
A acumulação de lípidos ocorre preferencialmente 
entre a camada plexiforme externa e o espaço 
subretiniano, sendo observável no OCT formações 
hiperre�ectivas com cone de sombra associado e 
que correspondem aos exsudatos duros visualizáveis 
na fundoscopia10. É possível também visualizar 
microaneurismas, a maioria no plexo profundo ao 
nível da camada nuclear interna, como formações 
de re�ectividade intermédia em corte circular ou 
elipsóide, eventualmente capsulados, com eventual 
extensão à camada plexiforme externa11, tendo 
um papel importante na �siopatologia do edema 
focal. Por vezes observa-se a presença de pequenos 
e múltiplos focos hiperre�ectivos12, descritos pela 
primeira vez por Bolz et al., localizados a nível da 
camada plexiforme externa, em conformação linear 
ao longo do contorno dos espaços cistóides, mas 
também no bordo anterior da membrana limitante 

externa, bordo posterior da elipsóide e bordo anterior 
do epitélio pigmentado da retina (Fig 2.). Pensa-se 
que estes pequenos pontos, não visíveis à fundoscopia, 
correspondam na verdade a material exsudativo que, 
coalescendo, evolui para exsudatos duros12. 

Fig. 2 – Edema macular diabético com focos hiperre�ectivos. A 
coalescência de espaços quísticos e/ou a sua idêntica re�ectividade interna 
não permite diferenciar claramente os septos intercelulares. Contudo, a 
forma destes advinha-se pela presença de pequenos focos hiperre�ectivos 
na base e paredes laterais destes espaços. Imagem obtida com Heidelberg 
OCT SPECTRALIS®.

O OCT permite ainda prever o prognóstico em doentes 
com edema macular diabético. Está amplamente 
demonstrado que a acuidade visual após tratamento 
do EMD se correlaciona com vários marcadores 
estruturais de integridade dos fotorreceptores, 
nomeadamente pela análise da camada limitante 
externa e elipsóide13-16. A diminuição da espessura 
após as primeiras injecções intra-vítreas de anti-VEGF 
parece também ser um forte preditor do prognóstico 
funcional �nal destes doentes17.
O estudo da interface vítreo-macular por OCT é 
também importante na abordagem ao EMD, com 
possíveis implicações terapêuticas. Por exemplo, a 
persistência de uma aderência da hialóide posterior 
na área centromacular condiciona um componente 
traccional que poderá agravar o edema retiniano. Nestes 
casos a vitrectomia pode ser bené�ca (Fig. 3)18, tal como 
nos casos com membrana epirretiniana (Fig 4.)19.

Fig. 3 –  Edema macular diabético associado a tracção vítreomacular. 
O edema macular poderá ser agravado pela presença de tracção 
vítreomacular, podendo bene�ciar de vitrectomia. Observa-se disrupção 
da membrana limitante externa e da zona elipsóide, marcadores de 
mau prognóstico visual. Visualizam-se também os mapas de espessura 
pela grelha ETDRS que permitem localizar e quanti�car o EMD; outra 
forma cada vez mais utilizada como marcador quantitativo é a avaliação 
do volume retiniano. Imagem obtida com Zeiss CIRRUS® HD-OCT.
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Fig 4. – Edema macular diabético associado a membrana epirretiniana. 
O edema macular é agravado por um componente traccional devido 
à presença de membrana epirretiniana. Este caso foi submetido a 
vitrectomia com bom resultado anatómico. A membrana limitante 
externa encontra-se preservada apesar do descolamento neurossensorial e 
desorganização da zona elipsóide que poderá explicar um mau resultado 
funcional no pós-operatório. A tecnologia swept source permite visualizar 
a coróide e as suas diferentes camadas vasculares, bem como a junção 
esclero-coroideia. Imagem obtida com Topcon DRI OCT Atlantis®.

Novas Tecnologias

O OCT permite também apreciar aspectos 
habitualmente ocultos ao exame oftalmológico 
convencional e mesmo à AF, nomeadamente o 
estado da coróide. Um estudo recente com enhanced 
depth imaging (EDI, Fig 5.) mostrou que olhos com 
EMD difuso tratados com anti-VEGFs intravítreos 
apresentam uma redução da espessura da coróide no 
1 mm central da área macular quando comparado 
com olhos adelfos tratados apenas com laser focal20. 
O estudo da coróide tornou-se ainda mais fácil com 
recurso a OCT com tecnologia swept source (Fig. 4).

Fig 5. – Avaliação da espessura da coróide com enhanced depth imaging 
(EDI) num caso de edema macular diabético. Imagem obtida com 
Heidelberg OCT SPECTRALIS®.

Mais recentemente surgiu a angiogra�a por OCT 
(OCTA), um método emergente e promissor para a 
avaliação não-invasiva da vasculatura retiniana (Fig 6.). 
Embora conceptualmente não seja possível visualizar 
alteração da permeabilidade vascular nesta técnica, em 
comparação à AF, tem a vantagem de permitir o estudo 
da microvasculatura macular de forma tridimensional 
e não obscurecida pela hiper�uorescência registada na 
AF. No que diz respeito ao EMD, os primeiros estudos 
mostram que é possível visualizar os espaços cistóides na 
forma de elipses de bordos regulares sem qualquer sinal 
vascular, diferentemente das áreas de não-perfusão, que 
apresentam algum �uxo residual e bordos irregulares21. 
Não obstante, são ainda muitas as limitações desta 
tecnologia na sua forma actual, nomeadamente a 
presença frequente de artefactos de movimento e de 

projecção, as pequenas áreas de aquisição possíveis com 
os aparelhos actuais, os frequentes erros de segmentação 
(nomeadamente na presença de edema acentuado) e, 
por �m, a ausência de estudos até ao momento que 
comprovem a sua utilidade clínica.

Fig 6. – Edema macular diabético cistóide visualizado por angiogra�a por 
OCT (OCTA) em aquisição de 6x6 mm. (A) Plexo capilar super�cial 
– observa-se irregularidade capilar com múltiplas dilatações saculares 
que poderão corresponder a microaneurismas; existe diminuição da 
densidade capilar generalizada, com zonas mais evidentes de dropout 
capilar a nível temporal inferior e superior. (B) Plexo capilar profundo 
– observa-se ausência de sinal vascular nas zonas que interceptam os 
espaços cistóides; visualiza-se rarefacção capilar na arcada temporal 
superior; é possível visualizar artefactos de projecção vascular na área 
nasal inferior. (C) Reconstrução color depth encoded – o plexo super�cial 
está marcado a vermelho e o plexo profundo a verde permitindo avaliar 
tridimensionalmente a microvasculatura macular. (D) Imagem en face 
ao nível do plexo profundo que permite visualizar o aspecto cistóide do 
edema macular diabético. Imagens obtidas com ZEISS AngioPlex.

Conclusão

O OCT revolucionou a imagiologia do segmento 
posterior, sendo actualmente o gold standard para 
o diagnóstico, avaliação do prognóstico, decisão 
terapêutica e monitorização da resposta ao tratamento no 
EMD. Os diferentes fenótipos imagiológicos do EMD 
e as diferentes (e emergentes) tecnologias associadas 
ao OCT exigem cada vez mais do oftalmologista uma 
abordagem terapêutica personalizada a uma entidade 
tão heterogénea como o EMD.

Bibliogra�a

1.  Jeppesen P, Bek T. �e occurrence and causes of registered blindness 
in diabetes patients in Arhus County, Denmark. Acta Ophthalmol 
Scand. 2004;82(5):526-30.

2.  Photocoagulation for diabetic macular edema. Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study report number 1. Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study research group. Arch Ophthalmol. 



73

1985;103(12):1796-806.

3. Browning DJ, Mcowen MD, Bowen RM, O'marah TL. Comparison 
of the clinical diagnosis of diabetic macular edema with diagnosis by 
optical coherence tomography. Ophthalmology. 2004;111(4):712-5.

4.  Chalam KV, Bressler SB, Edwards AR, et al. Retinal thickness in people 
with diabetes and minimal or no diabetic retinopathy: Heidelberg 
Spectralis optical coherence tomography. Invest Ophthalmol Vis Sci. 
2012;53(13):8154-61.

5.  Vujosevic S, Varano M, Egan C, et al. Relevance of Retinal �ickness 
Changes in the OCT Inner and Outer Rings to Predict Progression 
to Clinical Macular Edema: An Attempt of Composite Grading of 
Macular Edema. Ophthalmic Res. 2015;55(1):19-25.

6.  Bolz M, Lammer J, Deak G, et al. SAVE: a grading protocol for 
clinically signi�cant diabetic macular oedema based on optical 
coherence tomography and �uorescein angiography. Br J Ophthalmol. 
2014;98(12):1612-7.

7.  Reznicek L, Bolz M, Garip A, Kampik A, Kernt M, Mayer WJ. 
Evaluation of the New "SAVE" Protocol in Diabetic Macular Edema 
Over the Course of Anti-VEGF Treatment. Curr Eye Res. 2015;:1-5.

8.  Yoshimura N, Hangai M. OCT Atlas. Springer; 2014.

9.  Gaucher D, Sebah C, Erginay A, et al. Optical coherence 
tomography features during the evolution of serous retinal 
detachment in patients with diabetic macular edema. Am J 
Ophthalmol. 2008;145(2):289-296.

10.  Otani T, Kishi S. Tomographic �ndings of foveal hard exudates in 
diabetic macular edema. Am J Ophthalmol. 2001;131(1):50-4.

11.  Ito H, Horii T, Nishijima K, et al. Association between �uorescein 
leakage and optical coherence tomographic characteristics of 
microaneurysms in diabetic retinopathy. Retina. 2013;33(4):732-9.

12.  Bolz M, Schmidt-erfurth U, Deak G, et al. Optical coherence 
tomographic hyperre�ective foci: a morphologic sign of lipid 
extravasation in diabetic macular edema. Ophthalmology. 
2009;116(5):914-20.

13.  Otani T, Yamaguchi Y, Kishi S. Correlation between visual acuity 
and foveal microstructural changes in diabetic macular edema. Retina 
(Philadelphia, Pa). 2010;30(5):774-80.

14.  Maheshwary AS, Oster SF, Yuson RM, Cheng L, Mojana F, Freeman 
WR. �e association between percent disruption of the photoreceptor 
inner segment-outer segment junction and visual acuity in diabetic 
macular edema. Am J Ophthalmol. 2010;150(1):63-67.e1

15.  Murakami T, Nishijima K, Sakamoto A, Ota M, Horii T, Yoshimura 
N. Association of pathomorphology, photoreceptor status, and retinal 
thickness with visual acuity in diabetic retinopathy. Am J Ophthalmol. 
2011;151(2):310-7.

16.  Shen Y, Liu K, Xu X. Correlation Between Visual Function and 
Photoreceptor Integrity in Diabetic Macular Edema: Spectral-Domain 
Optical Coherence Tomography. Curr Eye Res. 2016;41(3):391-9.

17.  Santos AR, Gomes SC, Figueira J, Nunes S, Lobo CL, Cunha-vaz JG. 
Degree of decrease in central retinal thickness predicts visual acuity 

response to intravitreal ranibizumab in diabetic macular edema. 
Ophthalmologica. 2014;231(1):16-22.

18.  Erginay A, Massin P. Optical Coherence Tomography in the 
Management of Diabetic Macular Edema. In Bandello F (Ed.), 
Optical Coherence Tomography. ESASO Course Series, Karger. 
2014;4:62-75.

19.  Flaxel CJ, Edwards AR, Aiello LP, et al. Factors associated with visual 
acuity outcomes after vitrectomy for diabetic macular edema: diabetic 
retinopathy clinical research network. Retina (Philadelphia, Pa). 
2010;30(9):1488-95.

20.  Laíns I, Figueira J, Santos AR, et al. Choroidal thickness in diabetic 
retinopathy: the in�uence of antiangiogenic therapy. Retina 
(Philadelphia, Pa). 2014;34(6):1199-207.

21. De carlo TE, Chin AT, Joseph T, et al. Distinguishing Diabetic Macular 
Edema From Capillary Nonperfusion Using Optical Coherence 
Tomography Angiography. Ophthalmic Surg Lasers Imaging Retina. 
2016;47(2):108-14.



74

2.2.2
e doenças 

Rita Flores, Ana Luísa Basílio

OCT
venulares retinianas

Introdução

As doenças venulares retinianas representam a 
segunda causa mais frequente de doença vascular 
retiniana e podem comprometer signi�cativamente 
a função visual1. As oclusões venosas (da veia 
central da retina e de ramo) são, neste contexto, as 
etiologias mais frequentes. A tomogra�a de coerência 
ótica (OCT) permite a visualização da arquitetura 
retiniana de forma detalhada e tem contribuído para 
o estudo da �siopatologia da doença macular2.

Oclusão da veia central da retina

Fase aguda

A investigação com OCT realizada em olhos com 
oclusão da veia central da retina demonstra diversas 
formas de envolvimento macular2,3:
•	 Espessamento retiniano.
•	 Espaços cistoides foveais.
•	 Descolamento seroso foveolar.
•	 Focos hiper-re�etivos.
•	 Hemorragias sub-retinianas.
O espessamento retiniano é frequentemente a alteração 
estrutural inicial, devido ao desenvolvimento de edema 
macular preferencialmente nas camadas externas da 
retina4. O edema pode associar-se a edema papilar e 
a descolamento seroso foveolar5. Espessuras maculares 
elevadas podem estar associadas a formas isquémicas 
da doença e a pior prognóstico funcional4.
Secundariamente, nas camadas internas e externas da 
retina, é comum o aparecimento de espaços cistoides 
preenchidos por hemorragias5.
As alterações morfológicas do parênquima retiniano 
podem ser induzidas não só pelas alterações da 
função vascular (hiperpermeabilidade), mas também 
por alterações da morfologia venosa (dilatação e 
tortuosidade)2.

Fase sequelar

Após a fase aguda, as hemorragias podem 
desaparecer e as estruturas venosas tornam-se menos 
dilatadas, contudo o edema pode persistir como 
principal sequela da oclusão. Nesta fase, o edema 

pode apresentar um aspeto macular cistoide sem 
características especí�cas5. A persistência do edema 
pode resultar em perda permanente da função visual, 
alterações pigmentares, formação de membrana 
epirretiniana ou �brose sub-retiniana1.

Fig. 2 – Oclusão da veia central da retina. A, B – Fase aguda. 
Espessamento retiniano que não respeita a rafe horizontal (A). Espaços 
cistoides, presença de �uido sub-retiniano (B). C – Após injeção intra-
vítrea de fármaco antiVEGF, regressão signi�cativa do edema.

A

B

Fig. 1 – Oclusão da veia central da retina. A – Fase aguda. Espessamento 
retiniano com edema signi�cativo preferencialmente nas camadas 
externas da retina; interrupção da zona elipsoide. B – Três meses após 
injeção intra-vítrea de fármaco antiVEGF. Regressão parcial do edema, 
apesar de manter locas cistoides; presença de �uido sub-retiniano.

Oclusão venosa hemisférica

Em cerca de 20% dos olhos, a veia central da retina 
atravessa o nervo ótico em dois ramos separados, o 
superior e o inferior, con�uindo posteriormente para 
um tronco comum. A obstrução de um destes troncos 

A B

C
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resulta numa oclusão hemisférica que se comporta 
de forma semelhante à oclusão da veia central da 
retina, quer a nível clínico quer no que concerne à 
resposta ao tratamento, sendo a principal diferença 
o envolvimento de apenas metade da área retiniana1.

Fig. 3 – Oclusão venosa hemisférica superior. Espessamento retiniano 
que respeita a rafe horizontal, com edema macular cistoide associado.

Oclusão de ramo venoso retiniano

Fase aguda

O OCT é um método sensível para detetar alterações 
maculares, incluindo manifestações subclínicas ou 
não percetíveis na angiogra�a �uoresceínica. Nesta 
patologia, as seguintes características são frequentes3,6:
•	 Espessamento retiniano.
•	 Edema macular difuso limitado à área de 

drenagem da veia envolvida.
•	 Espaços císticos (hiporre�etivos) na retina 

externa.
Para além das anteriores, o OCT permite detetar 
descolamento macular seroso em mais de 60% dos 
doentes com oclusão de ramo venoso. Hemorragias 
retinianas, exsudados lipídicos e membranas 
epirretinianas são achados comuns1.
Apesar da recuperação da função visual estar associada 
frequentemente à melhoria do edema, esta relação não 
é obrigatória, existindo outros fatores preponderantes 
como a presença, ou não, de isquémia macular5 e 
integridade ou descontinuação da zona elipsoide7.

Fase sequelar

Após a reabsorção das hemorragias, o edema macular 
pode persistir devido a alterações dos capilares 
maculares. A resolução do edema pode ocorrer por 
desenvolvimento de circulação colateral veno-venosa5.

Fig. 4 – Oclusão de ramo venoso temporal inferior. A, B – Fase aguda. 
Espessamento retiniano que respeita a rafe horizontal (A). Edema macular 
cistoide, focos hiper-re�etivos e descolamento seroso (B). C – Fase sequelar. 
Após três injeções de fármaco antiVEGF, resolução signi�cativa do edema, 
formações hiper-re�etivas com cone de sombra posterior (exsudados duros).

Fig. 5 – Status pós-oclusão de ramo venoso retiniano. Persistência de 
edema macular cistoide após tratamento com fármaco antiVEGF (A). 
Formação de membrana epirretiniana (B) e pseudoburaco macular (C).
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Seguimento das Doenças Venulares Retinianas

O OCT é atualmente um método imprescindível no 
diagnóstico e no acompanhamento dos doentes com 
doenças venulares retinianas. Para além de permitir 
a monitorização do edema macular e a avaliação do 
efeito do tratamento intra-vítreo ou laser, é essencial 
no diagnóstico de alterações maculares coexistentes 
e na de�nição do prognóstico visual, tendo em 
conta o estudo das camadas externas da retina, 
nomeadamente a integridade da zona elipsoide.
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2.2.3
nas Oclusões Arteriais 

Lilianne Duarte

OCT
da Retina

Fig. 1 - Caso de uma oclusão arterial com a cilio-retiniana patente em 
que se observa a palidez da retina isquémica poupando a área irrigada 
pela artéria cilio-retiniana.

Colaboração (casos) : Angela Carneiro (Centro 
Hospitalar do Porto- Hospital de São João),  Ana 
Rita Santos (AIBILI, Coimbra), Angélica Barros 
(Centro Hospitalar Entre o Douro e o Vouga.

As situações em que há obstrução do �uxo arterial na 
retina podem ser classi�cadas em Oclusão da Artéria 
Central da Retina (OACR), Oclusão de Ramo 
Arterial da Retina (OAR) e Oclusão da Artéria Cilio 
Retiniana dependendo do local da obstrução1.
A causa mais frequente da oclusão é por mobilização 
de um êmbolo, muitas vezes de origem primária 
distante, mas pode estar associada a outras situações 
clinicas como placas ateroscleróticas, vasculite, 
espasmo, colapso circulatório, trauma, tumores, 
aumento da pressão retrobulbar, e outros1,2.
O quadro clinico típico caracteriza-se por uma perda 
súbita e marcada da acuidade visual, não dolorosa. 
Frequentemente há uma história pregressa de episódios 
de amaurose fugaz. O aspeto típico do fundo ocular na 
fase aguda é de uma retina pálida na zona afetada. Na 
OACR o sinal típico da mancha de cereja (cherry spot) 
corresponde ao edema das camadas internas á volta 
da fóvea, que não tendo as camadas mais internas da 
retina não é atingida pelo edema.
O prognóstico visual na OACR em 90% dos casos 
é mau �cando os doentes com uma acuidade visual 
�nal de 20/400 ou inferior3. 
Tradicionalmente a angiogra�a �uoresceínica era 
o único exame complementar de diagnóstico que 
podia evidenciar as alterações que ocorrem na retina 
nas situações de oclusão arterial, onde se podia 
encontrar um atraso no preenchimento arterial e 
transito arterio-venoso e zonas isquémicas. É um 
exame muito válido para demonstrar a origem da 
oclusão e áreas afetadas, mas é um método invasivo 
que pode acarretar algum risco de eventos adversos 
alguns graves como o choque ana�lático.
A tomogra�a ótica de coerência (OCT) é um método 
não invasivo que permite evidenciar outros aspetos 
anatómicos e alterações a nível das camadas da retina 
que ocorrem nas oclusões arteriais. Com a recente 
tecnologia do Angio-OCT que permite visualizar 
sem injeção de produto de contraste a vasculatura 
retiniana é possível complementar a informação 
obtida das imagens do OCT tradicional com imagens 

quase sobreponíveis ás obtidas por angiogra�a 
�uoresceínica e com importante informação dos 
plexos capilares super�cial e profundo4,5,6.
O OCT veio demonstrar que na fase aguda da 
oclusão há um aumento da espessura da retina que 
numa fase crónica passa a diminuição ou atro�a da 
retina7,8,9,10. O aumento da espessura na fase aguda 
deve-se a um aumento da espessura e intensidade 
ótica (hiperre�etividade) das camadas mais internas 
da retina nas áreas correspondentes ao aspeto 
esbranquiçado observado na fundoscopia. Tal 
deve-se ao colapso do �uxo capilar que leva a uma 
estase axoplasmática, edema intracelular e necrose 
isquémica das camadas internas da retina11. Nas 
fases mais tardias há recanalização ou reperfusão da 
artéria retiniana obstruída com desaparecimento do 
edema e consequente atro�a das camadas internas 
e estreitamento do calibre dos vasos12. Chen et all13 
demonstraram no seu trabalho uma maior correlação 
entre o grau de hiperre�etividade das camadas 
internas na fase aguda e o prognóstico visual do 
que com aumento da espessura retiniana. Referem 
que enquanto o aumento de espessura da retina é 
um achado comum a várias patologias distintas, a 
hiperre�etividade das camadas internas poderá ser 
um marcador especi�co da severidade da isquémia.

Oclusões arteriais em imagens

Caso 1
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Fig. 2 e 3 - A angiogra�a �uoresceínica mostra um atraso de 
preenchimento evidente na zona afetada.

Fig. 4 - Um scan do OCT que atravessa ambas as zonas isquémica e não 
isquémica da mácula permite evidenciar claramente as diferenças entre a 
zona inferior isquémica com hiperre�etividade e aumento da espessura 
das camadas mais internas da retina, e a zona não afetada com normal 
arquitetura das camadas.

Figuras 5, 6, 7 e 8 - Caso de uma oclusão de ramo tributário temporal 
inferior, fase aguda. Na retinogra�a (imagem superior esquerda) vê-se 
a zona afetada com a palidez característica e a “cherry spot” foveal. O 
mapa de espessura no OCT (imagem superior direita) mostra um ligeiro 
aumento na região nasal e inferior á fóvea. A imagem do meio mostra 
o corte anterio-posterior da retina do OCT onde se pode observar o 
aumento de re�etividade e espessura das camadas mais internas da retina 
com integridade das camadas mais externas e zona foveal. Esta imagem 
pode ser comparada com a imagem abaixo que representa o outro olho da 
mesma doente, com normal anatomia das camadas retinianas. 

Fig. 13 - Composição de 9 cubos de Angio-OCT pela mácula 
demonstrando a assimetria de densidade vascular da rede capilar 
comparando o campo superior com o inferior.

Fig. 9, 10, 11 e 12 - A mesma doente, 7 meses depois. Na retinogra�a 
(imagem superior esquerda) nota-se o desaparecimento da zona de edema 
(esbranquiçada), uma ligeira palidez do disco e estreitamento dos vasos 
arteriais. O mapa de espessura (imagem superior direita) mostra uma 
diminuição da espessura na metade inferior á fóvea. A imagem de corte 
do OCT já não apresenta a hiperre�etividade das camadas internas da 
fase aguda. Apresenta-se o conjunto de imagens do Angio-OCT em 
níveis diferentes da retina onde se observa uma diminuição da densidade 
vascular do plexo capilar profundo na metade inferior á fóvea.

Caso 2



79

Fig. 14 e 15 - Imagens de Angio-OCT de uma oclusão da artéria cilio-
retiniana em que na imagem superior (sobreposição de todas as camadas da 
retina) consegue-se evidenciar a zona isquémica e que na segmentação das 
camadas (imagem inferior) veri�ca-se ser principalmente a nível do plexo 
capilar profundo a camada vascular mais afetada.

Caso 3

Caso 4
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Fig. 21 e 22 – A imagem de cima de OCT, scan horizontal, passa pelo 
vaso com a placa ateromatosa em corte evidenciando o aumento da 
espessura das paredes. No scan vertical, imagem inferior, ilustra-se a 
assimetria na espessura das camadas anteriores da retina estando mais 
hiperrelfetivas na metade inferior da mácula.

Fig. 16, 17 e 18 – Caso agudo de uma oclusão artertial de ramo onde na 
retinogra�a (�g 16) e no Red Free (�g 17) evidencia-se a zona isquémica 
com edema. Na imagem de angiogra�a �uoresceinica (�g 18) pode-se ver 
o vaso com a placa ateromatosa.

Fig. 19 e 20 – A imagem da esquerda de auto�uorescência mostra um 
tormbo hiper�uorescente na emergência do vaso. Á direita o mapa de 
espessuras do OCT com o aumento de espessura na zona afectada.
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2.2.4
Telangiectasias Maculares 
Idiopáticas

Miguel Lume

As Telangiectasias Maculares Idiopáticas (TMI), 
originalmente denominadas Telangiectasias Retinianas 
Justafoveolares Idiopáticas, caracterizam-se por 
dilatação e aumento da permeabilidade dos capilares 
justafoveolares. Estes achados fundoscópicos ocorrem 
sem estar associados a outras patologias retinianas. As 
TMI foram descritas primeiramente por Gass1 que, 
posteriormente criou, juntamente com Blodi, uma 
classi�cação em 3 tipos e 6 subtipos baseada na clínica 
e nos achados fundoscópicos e angiográ�cos2.
Dada a complexidade da referida classi�cação e dada 
a necessidade de incorporar a informação trazida pelo 
Tomogra�a Óptica Coerente (OCT), Yannuzzi3,4 
propôs uma simpli�cação da mesma dividindo as 
TMI apenas em dois grupos omitindo, portanto, o 
terceiro tipo (dada a sua raridade e natureza oclusiva) 
e consequentes subdivisões. Assim, as TMI, são 
atualmente classi�cadas em: 
•	 TMI tipo 1 ou aneurismáticas (mais raras) ocorrem 

fundamentalmente em jovens adultos do sexo 
masculino com envolvimento de um só olho e 
caracterizadas clinicamente por edema macular5,8.

•	 TMI tipo 2 ou perifoveais, que se manifestam a 
partir da quinta a sétima décadas de vida com igual 
frequência em ambos os sexos, frequentemente 
bilaterais e caracterizam-se clinicamente por 
atro�a e perda tecidular progressiva5,6,8.

Pato�siologia

A pato�siologia das TMI não é totalmente 
compreendida, mas, acredita-se que nas do tipo 1 
ocorre uma anomalia de desenvolvimento (congénita) 
da rede vascular retiniana. É, aliás, considerada 
por alguns autores como uma variação ou uma 
manifestação em idade adulta da Doença de Coats.
Nas TMI tipo 2, acredita-se que há uma disfunção 
primária das células de Müller com perda de 
pigmento macular (comprometimento do transporte 
e armazenamento da luteína e zeaxantina)7. Em 
consequência dessa disfunção é que há posteriormente 
degeneração de células endoteliais (perda, distorção e 
proliferação capilar), atro�a retiniana e hiperplasia focal 
do EPR. Portanto, as alterações telangiectásicas ocorrem 
mais tardiamente e a perda de AV é secundária à atro�a 
dos fotorrecetores na ausência de edema macular.

Diagnóstico

Tendo em conta a diferente pato�siologia das TMI, 
compreende-se que à fundoscopia, nas TMI tipo 1, 
as alterações microvasculares possam ser identi�cadas 
precocemente, enquanto que, nas TMI tipo 2, haja 
inicialmente apenas uma descoloração acinzentada 
da retina temporal à fóvea. De facto, só mais 
tarde é que se observam capilares telangiectásicos, 
nomeadamente, na Angiogra�a Fluoresceínica6. 
Outros achados fundoscópicos podem ser igualmente 
identi�cados: depósitos cristalinos refrácteis, lesões 
foveais amareladas, buracos lamelares ou maculares, 
vénulas retinianas anguladas ao nível da retina 
parafoveal temporal e placas hiperpigmentadas 
que correspondem a hiperplasia e migração de 
células do epitélio pigmentar da retina (EPR). 
Ocasionalmente, as TMI tipo 2 podem complicar-
se com neovascularização subretiniana (tipo 2) 
condicionando uma perda súbita de acuidade visual 
sendo acompanhada fundoscopicamente por edema 
macular, hemorragias, exsudados duros lipídicos, 
anastomoses retinoretinianas e retinocoroideias e, no 
limite, formação de cicatriz disciforme3,4.

Exames Auxiliares de Diagnóstico

Para além das alterações telangiectásicas e do edema 
macular cistoide observados nas TMI tipo 1, nas 
TMI tipo 2 a Angiogra�a Fluoresceínica caracteriza-
se por, nos tempos precoces, visualização dos 
capilares perifoveais dilatados e, nos tempos tardios, 
por impregnação da retina poupando o centro foveal 
na ausência de neovascularização subretiniana3,4,8.
A Angiogra�a Verde Indocianina não acrescenta 
muita informação uma vez que nas TMI a coroide e 
a coriocapilar estão geralmente poupadas9.
Na Auto�uorescência, constata-se primeiramente 
aumento do sinal da zona foveal e posteriormente 
aumento da área hiperauto�uorescente temporal à 
fóvea traduzindo a redução do pigmento macular. 
Nos estadios �nais da doença, na presença de atro�a 
do EPR, observa-se redução da auto�uorescência ao 
nível da mácula central10.
Outros exames auxiliares de diagnóstico têm sido 
aplicados no estudo das TMI como a Advance 
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Optics10,11 e a Re�ectância Azul Confocal10,11,12 

que detetam precocemente alterações estruturais 
nomeadamente a nível dos fotorreceptores e a nível 
da densidade de pigmento macular, alterações essas 
que precedem as anomalias vasculares. 
No entanto, é o OCT que constitui o exame fundamental 
na caracterização diagnóstica das TMI tipo 1 e tipo 2.

OCT nas TMI tipo 1

Os doentes com TMI tipo 1 apresentam tipicamente 
um espessamento macular de magnitude variável 
podendo ser identi�cados, a nível do OCT, múltiplos 
cistos intraretinianos, alguns de grande dimensão, 
com ou sem descolamento foveal5. O referido 
edema macular cistoide pode ser acompanhado, 
geralmente nas fases mais avançadas da doença e 
possivelmente secundário ao próprio edema8, por 
comprometimento do complexo retiniano externo, 
nomeadamente, atro�a e segmentarização da linha 
elipsoide. A disrupção da linha elipsoide condiciona 
uma maior redução da sensibilidade retiniana 
medida por microperimetria e, consequentemente, 
maior comprometimento da função visual do que a 
presença de cistos intraretinanos per se13.

OCT nas TMI tipo 2

Nas TMI tipo 2, as primeiras alterações detetadas no 
OCT são a distorção e a disrupção da linha COST 
(Cone Outer Segment Tips), linha elipsoide (IS/
OS) e da membrana limitante externa bem como a 
redução da espessura das camadas externas da retina 
neurossensorial. Estas alterações correlacionam-se 
com a função visual14. Pensa-se que as alterações 
degenerativas dos segmentos externos dos 
fotorrecetores, em particular, dos cones condicionem 
encurtamento dos seus segmentos externos e que, 
por isso, se observem primeiramente roturas da 
linha COST (Cone Outer Segment Tips) e desvios 
da linha elipsoide (IS/OS) no sentido do EPR e só 
depois roturas da referida linha elipsoide15. 
Podem também ser visíveis em todas as camadas da 
retina neurossensorial pequenos focos hiperre�etivos 
que, provavelmente, correspondem, entre outros, a 
fotorrecetores e células de Müller em degeneração6.
Com a progressão da doença surgem outros 
achados no OCT em consequência da atro�a e 
perda tecidular progressiva: espaços hiporre�etivos 
intraretinianos que, a nível profundo, são designados 
por pseudocistos retinianos e que, a nível super�cial, 
ao conservarem a membrana limitante interna (MLI) 
suprajacente intacta dão origem ao típico sinal da 
MLI caída ou suspensa (ILM draping)6,8,10,12. 
É possível encontrar igualmente buracos lamelares 
ou maculares (tipicamente com bordos irregulares e 

não associados a tração vitreomacular). Todas estas 
alterações condicionam redução adicional da espessura 
retiniana global, um achado típico das TMI tipo 26.
Nas fases mais avançadas da doença, identi�cam-
se frequentemente nas camadas internas da 
retina neurossensorial lesões hiperre�etivas em 
placa associadas a cone de sombra que podem 
preceder uma neovascularização subretiniana do 
tipo 2. Estas lesões hiperre�etivas correspondem 
a proliferação e hipertro�a das células do EPR. A 
neovascularização subretiniana traduz-se a nível 
do OCT, por sua vez, num aumento da espessura 
e da re�etividade das camadas externas da retina 
incluindo o EPR sendo acompanhada, por vezes, 
por descolamento neurossensorial e aumento da 
distorção cito-arquitetural da retina neurossensorial 
com edema macular intraretiniano cístico6,8,16,17,18,19.

OCT en face e OCTA

O OCT en face e o OCTA (Angio-OCT) são 
tecnologias que permitem a análise qualitativa 
e quantitativa das várias camadas da retina, da 
coriocapilar e da coroide por meio de cortes coronais 
(C-Scans). Apesar de se tratarem de tecnologias 
recentes há já experiência referente à aplicação clínica 
das mesmas nas TMI19,20,21. O OCTA, em particular, 
ao ser capaz de visualizar a microvasculatura retiniana 
e diferenciar os plexos retinianos profundo e 
super�cial, assume especial interesse. 
Nas TMI tipo 1, o OCT en face e o OCTA con�rmam 
que as alterações microvasculares, nomeadamente 
microaneurismas e vasos telangiectásicos, estão 
presentes quer a nível do plexo capilar retiniano 
justafoveal super�cial quer a nível do profundo.
Nas TMI tipo 2 há, inicialmente, maior envolvimento 
das camadas profundas da retina neurossensorial. Ao 
contrário da Angiogra�a Fluoresceínica, o OCTA 
consegue analisar isoladamente o plexo capilar 
retiniano profundo tornando possível a identi�cação 
precoce de vasos telangiectásicos do referido plexo. 
Com a evolução da doença, o OCTA permite 
igualmente a visualização, a nível super�cial, de 
capilares telangiectásicos na área perifoveal temporal. 
Por seu lado, a nível profundo, são também 
evidentes o alargamento dos espaços intervasculares 
e a disrupção do círculo interno do plexo capilar 
retiniano profundo. Posteriormente, observa-se a 
presença de exclusão capilar e marcada distorção 
da zona avascular da fóvea em consequência da 
proliferação telangiectásica com ou sem anastomoses 
retinoretinianas. 
O OCT en face permite a identi�cação de três tipos 
de pontos hiperre�etivos de dimensão variável18, 
uns localizados a nível da membrana limitante 
interna e que correspondem à distribuição dos 
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depósitos cristalinos, uns que se localizam a nível 
da camada nuclear externa e outros que se localizam 
especi�camente a nível da membrana limitante 
externa com uma distribuição mais distante da fóvea. 
O seu signi�cado é ainda incerto podendo, alguns 
destes pontos hiperre�etivos, corresponder a restos 
degenerados de células de Müller e/ou fotorrecetores 
conforme já anteriormente referido. 
O OCT en face também permite quanti�car a área em 
que se veri�ca ausência de fotorrecetores bem como a 
quanti�cação da progressão da atro�a ao longo do tempo20. 
O bloqueio pigmentar por placas de hiperplasia 
do EPR e a invasão das camadas profundas da 
retina neurossensorial, EPR e coriocapilar por 
uma membrana neovascular subretiniana19,20,21 são 
achados das fases mais avançadas das TMI tipo 2.

Em conclusão, as  TMI tipo 1 e tipo 2 são duas entidades 
clínicas que partilham algumas características comuns. 
A abordagem multimodal permite não só o diagnóstico 
mais preciso bem como estudar a possível pato�siologia 
das TMI. De entre todos os instrumentos de diagnóstico 
disponíveis, o OCT é, sem dúvida, o elemento central no 
diagnóstico e acompanhamento de doentes com TMI.

Fig. 2. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2.  Retinogra�as 
revelam vasos telangiectásicos temporais à fóvea e área acinzentada em 
redor da mesma.

Fig. 1. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 1 curso prolongado. 
Doente com drusas bilaterais sem hipertensão arterial ou doença 
oclusiva carotídea apresenta no olho esquerdo edema macular cistoide 
exuberante com resposta insu�ciente ao tratamento repetido com anti-
VEGF intravítreos. São também visíveis telangiectasias, microaneurismas 
e hemorragias não só temporalmente à fóvea como também em algumas 
áreas da periferia retiniana.

Fig. 3. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Auto�uorescência 
evidencia hiperauto�uorescência foveal pontuada com redução de sinal 
perifovealmente. São visíveis alguns vasos telangiectásicos.

Fig. 4. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Nos tempos 
precoces, a Angiogra�a Fluoresceínica evidencia vasos telangiectásicos 
e microaneurismas na área perifoveal. Nos tempos tardios, é possível 
visualizarem-se áreas de hiper�uorescência a nível perifoveal.



84

Fig. 5. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. OCTs (B-Scan) 
efetuados com 2 anos de diferença. Em ambas as aquisições são 
visíveis áreas irregulares hiporre�etivas traduzindo perda tecidular 
condicionando, a nível das camadas internas da retina neurosensorial, 
o típico sinal da membrana limitante interna caída. Nas imagens 
adquiridas mais tardiamente identi�cam-se dois corpos moderadamente 
hiperre�etivos na espessura retiniana que correspondem, possivelmente, 
a células de Muller e fotorrecetores degenerados.

Fig. 6. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Imagens de OCT en 
face (C-scans) onde são evidentes os bordos irregulares dos pseudocistos 
retinianos bem como a presença de corpos hiperre�etivos (setas 
amarelas). De notar, a ausência de envolvimento da coriocapilar e do 
epitélio pigmentar da retina neste estadio da doença.

Fig. 7. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Retinogra�as e 
imagens de Angiogra�a Fluoresceínica de uma doente com TMI tipo 2 
em fase mais precoce.

Fig. 8. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Cortes foveais do 
olho direito e do olho esquerdo aquando do diagnóstico

Fig. 9. Telangiectasias Maculares Idiopáticas tipo 2. Cortes foveais do 
olho direito e do olho esquerdo 3 anos após o diagnóstico
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2.2.5
Macroaneurismas Arteriais 
Retinianos

Isabel Pires, José Costa, Pedro Gil

Introdução

Os macroaneurismas arteriais retinianos (MAR) 
são dilatações adquiridas das artérias da retina, 
tipicamente nos primeiros três ramos da bifurcação 
arteriolar1–3. Surgem mais frequentemente na 6ª/7ª 
década de vida e em mulheres4–7, com história de 
hipertensão arterial (HTA) e alterações vasculares 
arterioscleróticas1,6,8,9. A incidência não é bem 
conhecida; Xu et al. estimaram uma incidência de 1 
em 4500 adultos chineses10. A apresentação clínica é 
variável, o que torna o diagnóstico inicial e diferencial 
difícil4,5.

Fatores de Risco, Classi�cação e Manifestações 
Clínicas

A HTA é o principal fator de risco, descrita em 
até 75% dos doentes4–7,9,11. A área de cruzamento 
arteriovenoso (sem adventícia)4, êmbolos12 e 
as alterações arterioscleróticas da parede4,6,11 

contribuem, com a HTA, para a formação dos 
MAR. Histologicamente foi descrito no aneurisma 
espessamento da parede, �brina e macrófagos13. 
Os MAR são classi�cados em hemorrágicos, 
exsudativos e quiescentes4,5,14, pela alteração clínica 
dominante, ou pela forma da dilatação vascular, 
nos tipos sacular (dilatação localizada) ou fusiforme 
(alargamento uniforme)1,5. Figuras 1, 2 e 3 Cerca de 
90% são monoculares7,15, mais frequentes no olho 
direito e na artéria temporal superior7.
A história natural da maioria dos MAR é favorável, 
por trombose e regressão espontânea, sem 
alteração visual, um achado na oftalmoscopia. A 
perda súbita de acuidade visual (AV) pode ocorrer 
por rutura dos MAR e hemorragia a vários níveis 
da retina, sub, intra ou pré-retiniana, ou no 
vítreo.5,16. Posteriormente, pode surgir um buraco 
macular17,18. Noutros doentes manifestam-se por 
perda gradual da AV, por exsudação de proteínas, 
lípidos e sangue para a retina adjacente (área de 
retinopatia circinada) que se estende à mácula, 
de que resulta edema macular, descolamento 
neurossensorial5,16 e exsudação lipídica19. Foram 
associados a oclusão venosa da retina4,6 e, 
raramente, a neovascularização coroideia20.

Métodos de Diagnóstico

Oftalmoscopia – permite visualizar os MAR e suas 
complicações. Angiogra�a Fluoresceínica – os 
MAR preenchem com o contraste nas fases iniciais 
(fusiformes) ou preenchem/impregnam com o 
contraste nas fases intermédia/tardia (saculares)4; 
nas fases tardias do exame ocorre derrame de 
�uoresceína/impregnação no aneurisma e nas 
anomalias microvasculares que o rodeiam4,7. Quando 
a hemorragia bloqueia a visualização dos MAR, a 
angiogra�a com verde de indocianina pode mostrar 
uma área hiper�uorescente bem delimitada.
O OCT permite o diagnóstico dos MAR e das 
suas complicações, bem como, o seguimento 
temporal e avaliação da resposta ao tratamento. Os 
MAR ativos são observados no OCT como lesões 
arredondadas na retina interna, com uma parede 
hiperre�etiva e um lúmen hiporre�etivo16,21,22; 
elevam a membrana limitante interna e a camada de 
células ganglionares, alteram a arquitetura da retina, 
e produzem uma sombra posterior21. O edema 
da retina é observado por aumento da espessura, 
hiporre�etividade/espaços hiporre�etivos, que 
predominam nas camadas externas16,21; os exsudatos 
duros são lesões hiperre�etivas na camada plexiforme 
externa16,21; o �uido subretiniano traduz-se por 
hiporre�etividade neste espaço21,23. As hemorragias 
são lesões hiperre�etivas, em vários níveis (pré, sub 
ou intrarretinianas), com sombra posterior21,24. Após 
tratamento com laser, ou espontaneamente, pode 
ocorrer uma hiperre�etividade homogénea no lúmen 
dos MAR, indicando trombos16, seguida de regressão 
do MAR, redução do edema e das hemorragias16. 
Figura 4 No estudo de Lee et al., olhos com obstrução 
do MAR logo após o laser tiveram melhor prognóstico 
visual16. Mais recentemente, no OCT-Angiography, os 
MAR são observados como cavidades arredondadas 
no plexo vascular profundo da retina.

Diagnóstico Diferencial, Tratamento e Prognóstico

A hemorragia subretiniana deve ser diferenciada da DMI 
exsudativa e do melanoma da coroide; MAR exsudativos 
devem ser diferenciados da OVR, RD, telangiectasia 
macular idiopática tipo 1, retinopatia da radiação, D. 
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de Coats, D. de von Hippel-Lindau. O tratamento é 
observacional. Quando surgem complicações (e baixa 
de AV), a fotocoagulação ou cirurgia podem estar 
indicadas; mais recentemente, os anti-VEGF são uma 
opção25. Olhos com hemorragia subretiniana e edema 
macular crónico têm o pior prognóstico5. 

Conclusões

O OCT é um método que permite diagnosticar 
os MAR e as suas complicações, auxiliando no 
diagnóstico diferencial e na decisão terapêutica.

Fig. 1 - Mulher, 82 anos. A – Retinogra�a - macroaneurisma arterial 
retiniano (MAR) sacular temporal superior, exsudativo. B – Angiogra�a 
�uoresceínica (AF) aos 48 segundos - preenchimento do MAR. C - AF 
aos 10 minutos – derrame e impregnação tardia de contraste no MAR e 
retina adjacente e derrame cistoide na fóvea; hipo�uorescência a rodear 
o MAR na localização de hemorragia intrarretiniana. D – scan de SD-
OCT que atravessa a fóvea - edema da retina (aumento da espessura, 
espaços hiporre�etivos) e descolamento neurossensorial (espaço 
hiporre�etivo subretiniano); exsudatos duros (lesões hiperre�etivas na 
camada plexiforme externa). D e E - scan de SD-OCT que atravessa o 
MAR – lesão arredondada na retina interna, com parede hiperre�etiva e 
lúmen hiporre�etivo, que eleva a membrana limitante interna e a camada 
de células ganglionares e altera a retina adjacente, e produz uma sombra 
inferiormente.
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Fig. 2 - Mulher, 80 anos. A – Retinogra�a – MAR sacular temporal inferior, 
hemorrágico. B – Angiogra�a com verde de indocianina (AVI) aos 43 
segundos e C – AVI aos 11 minutos – lesão arredondada hiper�uorescente, 
bem delimitada, na localização do MAR. D – scan de SD-OCT que atravessa 
a fóvea – hemorragia hiperre�etiva subretiniana. E - scan de SD-OCT 
que atravessa o MAR – lesão arredondada na retina interna, com parede 
hiperre�etiva e lúmen hiporre�etivo, rodeado por hemorragia subretiniana, 
hiperre�etiva, com sombra posterior.

Fig. 3 - Homem, 87 anos. A – Retinogra�a - MAR temporal 
inferior, hemorragia intra/subretiniana adjacente. B – AF aos 32 s – 
preenchimento de MAR fusiforme. C – scan de SD-OCT sobre o MAR 
- hiperre�etividade no lúmen do MAR, sugerindo baixo �uxo, scan sobre 
a fóvea – depressão foveal mantida, exsudatos duros. D – 1 ano depois, a 
exsudação aumentou e estendeu-se à área macular central, observando-se 
edema.
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Fig. 4 - Mulher, 51 anos. A – Retinogra�a – MAR sacular temporal 
superior. B – AF aos 30 segundos - preenchimento do MAR. C – AF 
aos 8 minutos – impregnação e derrame tardio de contraste adjacente ao 
MAR e na área macular central. D – scan de SD-OCT que atravessa a 
fóvea - edema da retina central e superior, descolamento neurossensorial 
subfoveal, exsudatos duros. E - scan sobre o MAR - lesão arredondada 
na retina interna, com parede hiperre�etiva e lúmen hiporre�etivo. F e 
G – scans obtidos após tratamento laser – resolução do edema na fóvea e 
regressão do MAR.
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2.2.6
Doença de Coats

Vítor Rosas

Introdução

A doença de Coats é uma doença idiopática 
vascular da retina caracterizada por telangiectasias e 
exsudação. As características clínicas foram descritas 
pela primeira vez em 1908 por George Coats, um 
oftalmologista escocês, que observou um espectro 
variável de pequenos aneurismas e capilares dilatados 
com �uido sub e intra-retiniano e acumulação de 
exsudatos, em doentes jovens do sexo masculino. 
Este processo pode progredir para o pólo posterior, 
e atingir a área macular causando perda da visão, 
signi�cativa em casos avançados.1,2,3

A detecção precoce e o tratamento adequado são 
necessários para limitar as sequelas que possam 
ameaçar a visão.1,2,3.4,5,6,7,8,9

Apresentação Clínica

Observa-se um amplo espectro na apresentação 
clínica da doença de Coats. Nas crianças maiores as 
queixas iniciais são a diminuição da visão e, por vezes, 
estrabismo. Alguns doentes podem ser assintomáticos 
e são diagnosticados num exame oftalmológico de 
rotina. Diminuição da visão, estrabismo e leucória 
são as características de apresentação mais comuns na 
doença de Coats das crianças mais pequenas. A má 
acuidade visual inicial, que ocorre com frequência, 
correlaciona-se com um prognóstico pobre a 
longo prazo. Dada a variedade de manifestações 
clínicas, é sempre importante descartar imitadores, 
particularmente o retinoblastoma.14,15,19

Diagnóstico

A oftalmoscopia é por vezes su�ciente para fazer o 
diagnóstico da doença de Coats. 
O exame sob anestesia pode ser necessário em crianças 
pequenas.10,11,12,13

As retinogra�as são úteis em fases iniciais e em 
posteriores visitas de seguimento para monitorizar a 
progressão e identi�car novas áreas de actividade da 
doença. Na periferia da retina, geralmente temporal, 
aparecem telangiectasias e aneurismas que produzem 
exsudação (Fig.1 e 2). Nas fases precoces a angiogra�a 

�uoresceínica proporciona boa visualização das 
alterações vasculares que hiper�uorescem cedo e 
difundem tardiamente, auxiliando no tratamento 
preferencial (Fig.3). A angiogra�a também é importante 
para avaliar a extensão da isquemia). 12,13,14,15,17

A exsudação tem tendência para se acumular na 
mácula (Fig.4 e 5).

Fig. 1 (telangiectasias, aneurismas e isquemia da periferia nasal da retina).

Fig. 2 (telangiectasias, aneurismas e isquemia da periferia temporal da 
retina).
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Fig. 3 (telangiectasias e aneurismas da periferia temporal da retina, com 
difusão signi�cativa nas fases mais tardias da angiogra�a).

Fig. 4 (a exsudação tem tendência para se acumular na mácula).

 Fig. 5 (exsudação em “circinada” a rodear toda a área da mácula do olho 
direito).

A tomogra�a de coerência óptica (OCT) é útil na 
localização do edema intra-retiniano ou de �uido 
sub-retiniano, bem como na monitorização da 
resposta à terapêutica. Numa fase inicial, o SD-
OCT mostra uma elevação do contorno da fóvea 
e espessamento da retina. Também se observam 
aneurismas capilares de pequeno e médio calibre. Em 
fases mais evoluídas são frequentes os aneurismas com 
dimensões maiores que com facilidade se identi�cam 
no OCT (“setas” Fig. 6 e 7), o edema intra-retiniano, 

os cistos intra-retinianos com dimensões variáveis e 
o descolamento da retina neuro-sensorial (Fig.6 e 7).
Após o tratamento laser da isquemia e das 
telangiectasias periféricas, o SD-OCT revela, por 
vezes, uma redução signi�cativa na quantidade de 
�uido intra-retiniano, mas com persistência de 
alguns exsudatos. Noutros casos a laserterapia não 
tem in�uência na regressão da espessura macular. 
Num estado avançado da doença, com exsudação 
macular acentuada, uma ecogra�a B pode ser útil 
para avaliar a hipótese de lesão subjacente. 
A Tomogra�a Axial Computadorizada ou a 
Ressonância Magnética também podem ter alguma 
utilidade nas crianças em casos atípicos para 
identi�car calci�cação ou agravamento súbito, que 
pode ser indicativo de retinoblastoma.15,17,19

Fig. 6 (OCT “spectral domain” mostra edema intra-retiniano, cistos 
intra-retinianos com dimensões variáveis e descolamento da retina 
neuro-sensorial; alguns aneurismas maiores identi�cam-se no OCT → 
setas vermelhas).

Fig. 7 (SD-OCT: edema intra-retiniano, cistos intra-retinianos com 
dimensões variáveis e descolamento da retina neuro-sensorial; um 
aneurisma com maior tamanho do que os restantes  identi�ca-se com 
boa de�nição no OCT → seta vermelha).

Diagnóstico diferencial

O diagnóstico diferencial inclui o retinoblastoma, 
a retinopatia do prematuro, a vitreoretinopatia 
exsudativa familiar, a toxocaríase e a persistência e 
hiperplasia do vítreo primário.(12,14)

O retinoblastoma é o diagnóstico de exclusão 
mais consistente. Assim como a D. de Coats o 
retinoblastoma também pode provocar leucocória. 
O Coats afecta crianças com mais idade, é unilateral 
em 95% dos casos (o retinoblastoma é unilateral em 
cerca de 60%),é mais frequente no sexo masculino 
(75% no Coats e 50% no retinoblastoma) e não 
tem antecedentes familiares da doença. A ecogra�a, 
a TAC e a RMN são muitas vezes fundamentais para 
estabelecer o diagnóstico diferencial. 12,14,15,16,19
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Tratamento

Muitos doentes desenvolvem descolamento da retina 
com exsudação signi�cativa que tem predilecção pela 
área macular. O descolamento surge possivelmente 
por correntes de �uido sub-retiniano criado pela 
actividade do mecanismo de bomba do epitélio 
pigmentado da retina. Estes depósitos têm altas 
concentrações de proteína, colesterol, macrófagos 
com hemossiderina, e células do epitélio pigmentado 
da retina com metaplasia �brosa. Isto pode levar á 
formação de nódulos �brosos subfoveais com um 
prognóstico particularmente pobre.
O seguimento somente com observação é 
apropriado numa fase muito limitada da fase 1 da 
doença de Coats.21,22,23

O tratamento ablativo com laser simples ou 
combinado com injecções I.V. pode limitar a 
exsudação e evitar a perda de visão.(22,23)

Fotocoagulação com laser é a modalidade de escolha para 
tratamento da doença em fase moderada da exsudação. 
Várias sessões são muitas vezes necessárias. 22,23,24

Se houver �uido sub-retiniano signi�cativo, a crioterapia 
pode ser necessária. A exsudação pode aumentar 
imediatamente após o tratamento, especialmente 
se envolver uma área substancial. É geralmente 
recomendado que apenas dois quadrantes sejam tratados 
ao mesmo tempo, e que as sessões sejam separadas pelo 
menos em um mês. Fotocoagulação a laser para barrar 
o �uido antes da crioterapia pode ajudar a limitar a 
progressão sub-retiniana do �uido. 23,24,25

A era das injecções intravítreas trouxe várias novas 
opções para tratar as complicações exsudativas 
da doença de Coats. Na ausência de estudos 
comparativos prospectivos, é melhor considerar a 
farmacoterapia como adjuvante às técnicas ablativas. 
A terapia combinada (por exemplo, intravítrea 
de triancinolona ou de agentes anti-VEGF, 
administrados antes ou no momento da ablação) 
oferece um benefício de estabilização imediato e de 
controlo a longo prazo.24,25

A terapia intravítrea representa uma mais-valia 
relativamente a técnicas ablativas tradicionais para 
esta doença vascular da retina. São muitas vezes um 
bom complemento da laserterapia e/ou da crioterapia.
Mais de um século passou desde a descrição inicial 
da doença de Coats. A nossa compreensão da 
�siopatologia subjacente continua a melhorar, assim 
como as modalidades de diagnóstico e tratamento. 
A terapia intravítrea representa um progresso 
signi�cativo relativamente às técnicas ablativas 
tradicionais. A identi�cação precoce de exsudação 
e uma intervenção mais adequada pode modi�car 
o curso da doença e melhorar os resultados do 
tratamento destes doentes.. 21,22,23,24,25
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2.2.7
Maculopatias Isquémicas

Carla Teixeira

A neurorretinopatia macular aguda (acute macular 
neuroretinopathy - AMN) foi descrita em 1975 por Bos 
e Deutman1, como uma patologia de doentes jovens, 
principalmente do sexo feminino, com escotomas 
centrais bem de�nidos causados por lesões paracentrais 
com envolvimento das camadas internas da mácula.
Com o desenvolvimento de novas técnicas 
imagiológicas, nomeadamente a tomogra�a ótica 
coerente spectral domain (SD-OCT), foi descrito 
o atingimento das camadas plexiforme e nuclear 
externas, que surgem como camadas hiperre�etivas, 
associada a rotura da banda de segmentos externos e 
internos (IS/OS) dos fotorrecetores (camada elipsoide, 
que perde a sua hiperre�etividade), em vários casos 
de AMN. Após estes achados, foi proposto um novo 
nome para esta patologia: retinopatia externa macular 
aguda (acute macular outer retinopathy - AMOR)2,3.
Em 2012, Fawzi et al4 apresentaram uma série de 8 
pacientes com AMOR mas em 2 casos, existia um 
envolvimento precoce mais super�cial, ao nível das 
camadas plexiforme externa e de �bras de Henle. 
Foi proposta, como etiologia destas lesões precoces, 
a isquemia do plexo capilar profundo (que se localiza 
na porção mais externa da camada nuclear interna).
Em 2013, vários autores5 descreveram uma nova 
variante desta patologia. Desta série de pacientes, 6 
olhos apresentavam lesões localizadas internamente à 
camada plexiforme externa (Fig. 1), na região média 
macular, designada como maculopatia paracentral 
média aguda (paracentral acute middle maculopathy 
- PAMM) e 5 olhos tinham lesões localizadas 
externamente à camada plexiforme externa (Fig. 2), 
na porção mais periférica da mácula, com evidência 
imagiológica de etiologia isquémica ou vasculopática. 
Foi proposto que a isquemia capilar retiniana poderia 
envolver quer o plexo capilar super�cial causando 
lesões internamente à camada plexiforme externa, 
envolvendo a camada nuclear interna (AMN tipo 1 
ou PAMM) quer o plexo capilar profundo causando 
lesões externamente à camada plexiforme externa 
(AMN tipo 2 ou AMOR).
As rami�cações principais da artéria central da retina 
e da veia central da retina localizam-se na superfície 
da camada de �bras nervosas com alguns ramos 
penetrando mais profundamente. Das arteríolas e 
vénulas terminais emergem os ramos pré-capilares 

Fig. 1 – Doente com lesão de maculopatia paracentral média aguda 
(PAMM) do olho direito. Imagens recolhidas no dia da apresentação 
por auto�uorescência (A) e infravermelhos (B) que mostram uma 
lesão escura, bem delimitada e paracentral (seta), correspondendo na 
tomogra�a ótica spectral domain (C) a lesão hiperre�etiva na camada 
nuclear interna (seta). Ao �m de 1 mês existe uma atenuação da lesão 
na auto�uorescência (D) e infravermelhos (E) com diminuição da 
hiperre�etividade na tomogra�a (F). Aos 3 meses, as imagens do fundo 
ocular com auto�uorescência (G) e infravermelhos (H) comprovam a 
resolução da lesão e, na tomogra�a (I), veri�ca-se um adelgaçamento da 
camada nuclear interna (entre setas). (Imagens gentilmente cedidas pela 
Dra. Sara Vaz-Pereira com autorização do Editor da revista Oftalmologia 
da Sociedade Portuguesa de Oftalmologia13)

e capilares que mergulham para as camadas mais 
profundas, onde anastomosam entre si, formando 
uma rede capilar microvascular. Em meados do 
século XX, foi proposta uma distribuição lamelar 
destes capilares, conjuntura que ainda se mantém 
nos nossos dias. Fora da região cecocentral existiriam 
duas lamelas: um plexo capilar super�cial na camada 
de �bras nervosas e um plexo capilar profundo na 
junção das camadas nuclear interna e plexiforme 
externa. Na região macular central, o plexo profundo 
dividia-se formando um plexo adicional (intermédio) 
entre as camadas plexiforme interna e nuclear 
interna.9 Em estudos posmorten em olhos de dadores 
humanos foram identi�cados estes 3 plexos e um 
plexo adicional na camada de �bras nervosas.10

Clinicamente, estes pacientes apresentam sintomas 
de escotoma paracentral de início súbito (Fig. 3), 
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Fig. 2 – Imagens de fase aguda do olho esquerdo de dois doentes 
diferentes (A, B) com retinopatia externa macular aguda (AMOR) 
com hiperre�etividade das camadas plexiforme e nuclear externas, 
associada a rotura da banda de segmentos externos e internos (IS/OS) 
dos fotorrecetores e consequente perda da hiperre�etividade da camada 
elipsoide. (Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Susana Penas, serviço 
de Oftalmologia do Centro Hospitalar S. João, Porto)

Fig. 3 – Campo visual de um doente jovem com queixas de escotoma 
paracentral inferior de início súbito do olho esquerdo. (Imagem 
gentilmente cedida pela Dra. Dália Meira)

associado ou não a ligeiro dé�ce visual, o fundo 
ocular pode ser normal ou apresentar lesões maculares 
esbranquiçadas ou avermelhadas, com ou sem 
hemorragia associada. Geralmente, existem fatores 
de risco associados ao desenvolvimento da patologia, 
como a exposição a agentes vasopressores (como 
por ex. cafeína, epinefrina, norepinefrina, efedrina), 
traumatismo, choque, hipotensão e hemorragia grave. 
No estudo que propõe a nova classi�cação da AMN 

veri�cou-se que o grupo tipo 1 era constituído por 
doentes, do sexo masculino, mais velhos (média 59.2 
anos, entre 54-62 anos) enquanto o grupo tipo 2 
apresentava doentes, do sexo feminino, mais jovens 
(média 33 anos, entre 21-43 anos). Isto foi relacionado 
com a possibilidade de os doentes jovens serem mais 
resistentes à isquemia média macular e poderem ser 
mais afetados pela isquemia que atinge a região das 
camadas plexiforme e nuclear externas (AMN tipo 
2), na mácula periférica, em casos de lesões vasculares 
mais graves, provocadas por episódios recentes de 
hipotensão ou hipertensão induzidos por doença 
febril, traumatismo ou medicação.5

A PAMM tem sido associada com várias doenças 
vasculares da retina, incluindo retinopatia diabética 
proliferativa, oclusão da veia central da retina e 
oclusão arterial, reforçando a natureza isquémica 
dos achados tomográ�cos.6-8 Relatos mais recentes 
incluem outras etiologia de doenças vasculares 
retinianas: compressão ocular provocando isquemia 
do globo ocular, retinopatia de células falciformes, 
vasculite retiniana e retinopatia de Purtscher.11-13

A patogénese da AMN é ainda desconhecida. É possível 
que a variante PAMM resulte de eventos oclusivos na 
rede arterial retiniana, enquanto a variante AMOR 
resulte de uma hipoperfusão mais proximal, ao nível da 
artéria oftálmica, que reduz a perfusão simultaneamente 
no plexo capilar profundo e na coriocapilar.
As lesões de PAMM apresentam, caracteristicamente, 
uma hiperre�etividade nas camadas intermédias 
da retina, ao nível da camada nuclear interna, em 
resposta à isquemia nos plexos capilares intermédio e 
profundo (inicialmente foram associadas com o plexo 
super�cial). Após a resolução da patologia, veri�ca-
se uma diminuição da espessura da camada nuclear 
interna, condicionando escotomas paracentrais 
permanentes, nestes doentes.5,7,12

A angiogra�a �uoresceínica é o exame principal para 
avaliar a isquemia da retina, mas a sua resolução não 
é su�ciente para identi�car diminuição de perfusão 
isolada do plexo capilar profundo e, por isso, o exame 
angiográ�co pode ser normal nos casos de PAMM. 
Nestes casos a OCTA (OCT angiogra�a) pode ser 
muito útil no diagnóstico. Já existem vários estudos 
que descrevem as alterações, observadas em OCTA, 
nestes doentes: atenuação do plexo capilar profundo 
com diminuição das rami�cações e padrões de baixo 
�uxo, principalmente em lesões mais antigas, pois 
em fase aguda podem não aparecer alterações.14-17 
Não existe tratamento para estas patologias, para 
além do controle dos fatores de risco vasculares. 
Com a evolução da doença, as placas hiperrefletivas 
identificadas na tomografia dão lugar a áreas de 
atrofia das camadas atingidas, conforme o tipo 
da doença. A tomografia é muito importante no 
diagnóstico destas lesões.  
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2.2.8
Hemoglobinopatias

Joaquim Prates Canelas

Introdução

A hemoglobina é uma proteína tetrâmera com cerca 
de 64.000 Da (daltons) de peso molecular, formada 
por dois homodímeros de cadeias globínicas α e 
não-α (β, δ e γ), cada uma associada a um grupo 
heme (anel tetrapirrólico com um átomo de ferro, 
responsável pela ligação ao oxigénio).1    
A hemoglobina do adulto (HbA) e a hemoglobina 
fetal (HbF) consistem  em duas cadeias α combinadas  
com duas cadeias β (HbA, α2β2), δ (HbA2, α2δ2), 
ou γ (HbF, α2γ2). 
No adulto normal existe cerca de 96-98% de HbA, 
0-1% de HbF e 2-3,5% de HbA2. 
As hemoglobinopatias  são alterações causadas por 
mutações nos genes especí�cos da globina α ou 
β, levando a eritropoiese ine�caz, conduzindo a 
alterações quantitativas da sua síntese ou à formação 
de hemoglobinas estruturalmente anormais, 
originando as síndromes talassémicas e falciformes. 
Nas síndromes talassémicas existe um aumento 
anormal de hemoglobinas normais (HbF), afectando 
a síntese de cadeias α (α talassémia) ou cadeias β (β 
talassémia),  enquanto nas síndromes falciformes existe 
a formação de  hemoglobinas anormais (HbS), que 
afectam a síntese de cadeias β de modo homozigótico 
(SS), heterozigótico (AS) ou heterozigótico composto 
(SC, SD, SO ou Sβ-talassemia).   

Epidemiologia

As hemoglobinopatias  constituem as doenças 
monogénicas mais comuns no mundo  estimando-se que 
possam afectar entre 5% a 7% da população mundial.2   
Segundo a OMS (2011) todos os anos nascem 300.000 
crianças com hemoglobinopatias, e destas,  mais de 
200.000 são africanas e têm síndromes falciformes.    
Em Portugal, estima-se que a frequência de portadores 
ronde os 0.5-1% da população total, chegando aos 
5% nos imigrantes.3   
Nos EUA e Reino Unido, os descendentes africanos 
têm a mais alta prevalência de genótipos associados 
à HbS, mas esta também é elevada nos descendentes 
dos povos oriundos do Mediterrâneo, Caraíbas, 
América do Sul e Central, países Árabes e Índia.
Os portadores de HbS estão protegidos contra a 

malária, o que parece justi�car a elevada  prevalência 
de HbS nos doentes com antepassados oriundos de 
África e Mediterrâneo.4 
Os indivíduos com genótipo SC, têm HbS e HbC, 
apresentam uma anemia hemolítica ligeira a moderada, 
com crises ocasionais dolorosas e enfartes em vários 
órgãos, e com o raro genótipo SO (Arábica), têm HbS e 
HbO e apresentam manifestações clínicas semelhantes à 
doença SS,  sendo a retinopatia pouco frequente.5 
A  retinopatia drepanocítica proliferativa é rara 
(8.2% no genótipo SC, 0.6% no genótipo SS e 
ausente na β-talassémia), e também surge mais 
cedo no genótipo SC.6

A β-talassémia é a talassémia mais importante do 
ponto de vista clínico, sendo  prevalente em todo 
o mundo, especialmente no Mediterrâneo, Médio 
Oriente, Ásia Central, Índia e Extremo Oriente. 
Estima-se que a prevalência das mutações talassémicas 
possa chegar aos 12% na Sardenha, 14% no Chipre, 
40% nalgumas regiões da China e do Sudeste Asiático7 

e 80% no norte da Índia e na Papua Nova Guiné.8
Tal como sucede nas síndromes falciformes, os 
doentes com síndromes talassémicas estão protegidos 
contra a malária. 

Fisiopatologia

Na β–talassémia, a gravidade da doença está 
relacionada com o grau de produção das cadeias de 
globulinas β. Os doentes com β-talassémia major têm 
uma marcada diminuição da produção das cadeias de 
globulina β e têm o fenótipo mais grave, necessitando 
de transfusões sanguíneas regulares para sobreviver. 
Este de�cit de produção de cadeias de globulina β  
leva à produção em excesso de cadeias de globulina α 
que origina uma destruição prematura dos eritrócitos 
por lesão oxidativa das suas  membranas celulares na 
medula óssea,  e hemólise no baço.
Apesar da drepanocitose ser classicamente de�nida 
como uma doença dos eritrócitos, a �siopatologia da 
vaso-oclusão e isquemia tissular envolve interacções 
entre os eritrócitos, o endotélio vascular, factores 
vasoactivos e outras células sanguíneas. 
Quando os eritrócitos são expostos à hipóxia, 
hiperosmolaridade ou acidose, a HbS desoxigenada  
polimeriza no interior dos eritrócitos que se 
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falciformizam (forma de foice) �cando desidratados, 
rígidos e não deformáveis,9 aumentam a sua   adesão 
às proteínas da matriz endotelial e subendotelial 
como a laminina, contribuindo para a obstrução 
mecânica dos vasos sanguíneos.10  
Também  os  reticulócitos,   eritroblastos,   leucócitos  
polimorfonucleares e  monócitos apresentam 
moléculas de adesão e citoquinas que contribuem 
para o processo vaso-oclusivo.11-15   
Por outro lado, as plaquetas activadas formam 
agregados com os monócitos que induzem a expressão 
da P-selectina nas células endoteliais,16   que por sua 
vez libertam para o  plasma moléculas de adesão 
como o factor  de von Willebrand (v W), levando a 
vaso-oclusão e isquemia tissular local.17

O vascular endothelial growth factor (VEGF), contribui 
para aumentar  a adesividade das células endoteliais,  
aumentando a expressão das moléculas de adesão 
endotelial  ICAM-1 e VCAM-1.[18] O VEGF está 
elevado no plasma destes doentes, fora das crises e 
especialmente durante os eventos vaso-oclusivos e é 
particularmente importante na formação do sea fan,  
visto a sua expressão ser sobreregulada pela hipoxia.18  
O placental growth factor (PGF) é produzido 
pelos eritroblastos e monócitos activados, e está 
muito elevado nestes doentes, estando o seu valor 
directamente correlacionado com a gravidade da 
doença,19 enquanto outros factores de crescimento 
vascular como a angiopoietina-1, angiopoietina-2 e 
vW estão elevados, mas não estão correlacionados 
com a gravidade da retinopatia.  

Alterações Retinianas

A. β-talassémia major e  β-talassémia intermédia 
As alterações retinianas são devidas à própria 
doença, mas especialmente ao seu tratamento, 
nomeadamente ao efeito tóxico do ferro proveniente 
das transfusões sanguíneas, e aos agentes quelantes 
do ferro que se utilizam para combater a sua 
acumulação em excesso no organismo. 
Na β-talassémia encontram-se achados semelhantes 
aos do pseudoxantoma elástico,20-22 nomeadamente 
degenerescência e mottling ou mosqueado do EPR, 
em “sal e pimenta”, “estrias angióides” e drusens 
do disco óptico. A tortuosidade vascular retiniana 
também é frequente, apresenta uma relação inversa 
com o hematócrito23      e directa com a idade dos 
doentes, aumenta após a esplenectomia[23]  e pensa-se 
ser devida á hipoxia tissular crónica que ocorre entre as 
transfusões.24  Outros achados incluem hemorragias e 
edema da retina, pseudopapilite, cicatrizes maculares 
e maculopatia em “alvo” ou “olho de boi”. 25,26    

B. Drepanocitose
Na drepanocitose existem diversas alterações vaso-

oclusivas, tanto não proliferativas como proliferativas 
no segmento anterior e posterior, especialmente 
nos doentes com hemoglobinopatias SC, SS e Sβ-
talassémia.27 A retinopatia proliferativa drepanocítica 
afecta especialmente a vasculatura da retina periférica 
e as suas manifestações incluem dropouts capilares, 
anastomoses arterio-venosas e neovascularização 
como o sea fan.27 No entanto, também podem estar 
presentes alterações maculares tais como oclusões 
arteriolares peri-foveais, manchas algodonosas, 
dropouts do leito capilar, loops venulares e 
irregularidades da zona avascular foveal,28 membranas 
epiretinianas, buracos maculares, foveosquísis e 
raramente neovascularização do pólo posterior.29-31A 
diminuição da acuidade visual ocorre essencialmente 
devido ao hemovítreo,  descolamento traccional da 
retina e alterações maculares.
Estas alterações maculares têm sido documentadas 
pela angiogra�a �uoresceínica, electroretinogra�a, 
histopatologia, e mais recentemente por OCT e 
microperimetria.32

O adelgaçamento das camadas retinianas internas, 
particularmente as temporais, têm sido referidas tanto 
em doentes sintomáticos como assintomáticos devido 
aos processos vaso-oclusivos.33-35 Este adelgaçamento 
temporal, mas não nasal deve-se ao facto desta área 
ser mais susceptível às oclusões vasculares.(Figura 1)

Fig.1- SD-OCT scan de uma doente de 55 anos de idade, de raça negra 
com drepanocitose (Hb SC) com adelgaçamento das camadas retinianas 
internas temporais do olho direito (seta).

Um estudo recente revelou uma forte correlação 
entre a sensibilidade retiniana na microperimetria e a 
presença de áreas de adelgaçamento focal macular no 
SD-OCT. 32    
O adelgaçamento e alargamento macular central 
(foveal splaying) que é atribuído ao adelgaçamento da 
região parafoveal,  pode representar uma sequela ou 
ser precursor de enfarte macular.35 (Figuras 2-3)  

Também a espessura das camadas retininas externas 
podem estar reduzidas, apesar do grande calibre da 
coriocapilar que fornece o oxigénio e os nutrientes às 
camadas externas da retina. No entanto a avaliação 
quantitativa de imagens de SD-OCT não revelaram 
evidência de perda de fotoreceptores baseadas na 
integridade da interface dos segmentos internos/
externos, sugerindo alterações sub-clínicas. Este 
adelgaçamento das camadas retinianas externas 
pode ser um marcador para instituir um tratamento 
sistémico mais precoce e agressivo.36  
Doentes com retinopatia proliferativa também 
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Fig. 3- SD-OCT scan de uma doente de 40 anos de idade, de raça negra 
com drepanocitose (Hb Sβ-talassémia) com foveal splaying (entre*) no 
olho direito (A) em cima e olho esquerdo (B) em baixo.

A

*

*

*

*

B

Fig. 2- SD-OCT scan de uma doente de 38 anos de idade, de  raça negra 
com drepanocitose (Hb SS) com foveal splaying  (entre*) no olho direito 
(A) em cima e olho esquerdo (B) em baixo.
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apresentam um espessamento da fóvea, que poderá 
estar relacionado com um rearranjo da estrutura 
macular associada ao adelgaçamento das camadas 
retinianas internas adjacentes à fóvea, situação 
semelhante à encontrada na oclusão da artéria central 
da retina. Não existem células ganglionares na fóvea 
mas apenas na sua margem, e estas podem migrar 
para a fóvea em resposta à isquemia.37   
Nestes doentes, e devido à atro�a das camadas 
retinianas internas maculares,  também estão referidos 
adelgaçamentos da camada de �bras nervosas 
(CFN) peripapilares nos quadrantes nasais,[38] 

situação presente noutras vasculopatias retinianas 
como diabetes, oclusões arteriolares retinianas e 
microvasculopatia relacionada com o HIV. 39-41    
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2.2.9 António Sampaio

e Retinopatia da RadiaçãoOCT

Introdução

A retinopatia da radiação é uma complicação muito 
frequente e previsível após exposição a qualquer 
tipo de radiação e com uma frequência e gravidade 
dependente da dose de radiação recebida.
Foi descrita inicialmente por Stallard, que 
observou nos doentes submetidos a radiação 
uma vasculopatia retiniana com microaneurismas, 
telangiectasias, exsudatos duros, manchas algodonosas, 
neovascularização  e  edema macular.

Esta complicação está relacionada com a exposição 
a qualquer tipo de radiação estando descritos casos 
após radioterapia externa no tratamento de tumores 
da  nasofaringe, dos seios perinasais e da órbita, em 
que a insu�ciente protecção ocular pode levar a uma 
retinopatia da radiação grave.1 A braquiterapia com 
placas, tão frequentemente usada no tratamento de 
tumores intraoculares, pode também afectar a retina 
e coroideia adjacente.
Quanto maior for a dose total de radiação, maior a sua 
frequência e severidade. O fraccionamento das sessão 
de tratamento, o tipo e velocidade na administração 
da radiação são outros factores a ter em conta. Apesar 
de não haver limites bem de�nidos, na radioterapia 
externa os valores administrados variam entre 15 e 
60Gy  sendo frequente observar-se um aumento 
marcado da incidência com doses superiores a 45 Gy2. 
Doentes que recebem menos que 25 Gy em fracções < 
a 2 Gy apresentam um risco pequeno de desenvolver 
retinopatia.3. Na braquiterapia com placas, o risco de 
retinopatia está directamente relacionado com a dose 
total da radiação. Tumores com uma espessura > a 
4mm e localização mais posterior são outros factores de 
risco que aumentam a incidência desta complicação.
Em relação à sua pato�siologia postula-se que a 
exposição à radiação leva a uma perda preferencial de 
células endoteliais com uma preservação relativa dos 
pericitos.6 Esta  diferença de sensibilidade entre as células 
endoteliais e os pericitos será o resultado da exposição 
directa das células endoteliais a níveis de oxigénio e 
ferro elevados com geração de radicais livres e lesão 
das membranas celulares.7 Estas lesões levam à oclusão 
da rede capilar e à formação de microaneurismas. A 
isquemia retiniana subsequente das áreas de retina 

sem perfusão será a responsável pelo edema macular 
e focos de neovascularização, hemorragias do vítreo e 
descolamentos traccionais subsequentes.
Na história clínica dos doentes submetidos a radiações 
são reportadas retinopatias desde um mês aos 15 anos 
após a exposição8, sendo mais frequente ocorrer entre 
os seis meses e os três anos.9

A observação do fundo ocular revela microaneurismas, 
hemorragias retinianas, telangiectasias, exsudatos duros, 
edema macular, manchas algodonosas, e nos estadios 
mais avançados neovascularização retiniana, hemorragia 
do vitreo e descolamento traccional da retina.
Pode associar-se também edema do disco óptico, 
neovascularização da iris e do ângulo, glaucoma 
neovascular e catarata.
A sintomatologia  está directamente relacionada com 
o estadio da retinopatia. Numa fase precoce poderá 
ser assintomática e com a evolução poderá ocorrer  
diminuição da acuidade visual e moscas volantes.
Apesar do diagnóstico ser essencialmente clinico  com 
base na história e na observação  clinica, a angiogra�a 
�uoresceínica e com verde de indocianina  poderão   
identi�car com mais pormenor alterações na circulação 
retiniana e areas de hipoperfusão coroideia.
O OCT é cada  vez mais utilizado sistematicamente 
para  avaliar o edema macular. Um estudo ralizado 
por Hogan et al. veri�cou ser possivel identi�car 
precocemente o edema macular cinco meses antes do 
diagnóstico clinico.10

O OCT  ao identi�car precocemente o edema, 
seguido de terapêutica antiangiogenica intravitrea com 
bevacizumab poderá prevenir a deterioração da acuidade 
visual nos doentes submetidos a braquiterapia.
Diversos tratamentos foram testados nos últimos 
anos, todos com e�cácia muito limitada.
Vários estudos foram realizados avaliando a 
tratamento com  bevacizumab desta retinopatia e 
maculopatia. Observou-se uma regressão marcada 
do edema mas com doses mais elevadas e requerendo 
múltiplas injecções11,12,13,14 sendo hoje o tratamento 
de 1ª linha utlizado.
Outra terapêuticas foram previamente utilizadas - 
terapêutica fotodinâmica, pentoxi�lina, oxinenoterapia 
hiperbárica.15,16,17

A triancinolona intravitrea foi também utilizada 
antes do avento dos antiangiogéncios com redução 



102

transitória do edema macular.18,19

A panfotocoagulação com laser de argon é também 
utilizada nas formas proliferativas com regressão da 
neovascularização em 64% e 66% dos casos em duas 
séries publicadas.8,20

A terapêutica cirúrgica (vitrectomia) está indicada 
nos casos complicados com hemorragias do vítreo e 
descolamentos tracionais da retina.

1. Casos Clínicos 

1. Melanoma da coroide. Braquioterapia

Fig. 1 Melanoma da coroide temporal inferior (cortesia da Dra Ana 
Magriço e Dra Rita Flores)

Fig. 2  OCT  A. OCT macular corte horizontal B. OCT macular corte 
vertical (cortesia da Dra Ana Magriço e Dra Rita Flores)

A

B

2. Melanoma da coroide. Protões acelerados há 
5 anos.

Fig. 4 OCT macular OE. Edema Macular (cortesia da Dra Ana Magriço 
e Dra Rita Flores)

Fig. 5  AngioOCT. A Plexo super�cial . B Plexo profundo (cortesia da 
Dra Ana Magriço e Dra Rita Flores)

Fig. 3 Melanoma da coroide. Retinogra�as (cortesia da Dra Ana Magriço 
e Dra Rita Flores)

Conclusão

O OCT é um meio  de diagnóstico fundamental 
na Retinopatia da Radiação pois permite-
nos identi�car a presença de edema macular 
numa fase precoce da retinopatia antes de haver 
sintomatologia de modo a inicar imediatamente 
a terapêutica antiangiogénica que requer uma 
monitorização apertada e múltiplas injecções de 
modo a prevenir a diminuição da acuidade visual.
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2.2.10 Bernardete Pessoa, João Coelho

Hipertensão maligna

Introdução

A Hipertensão arterial (HTA) afeta cerca de 20% 
da população geral e a prevalência de Hipertensão 
arterial maligna (HTAM), na população hipertensa, 
oscila entre 1 a 12%1.
A HTA de�ne-se como uma pressão arterial e/ou 
diastólica consistentemente superior à aceite como 
normal (sistólica ≤139mmHg, diastólica 89≤mmHg), 
estando associada ao desenvolvimento de anormalidades 
vasculares no cérebro, coração, rins e olhos3. 
Nos olhos pode causar hemorragias retinianas, 
exsudados algodonosos, acumulação de lípidos intra-
retinianos e oclusão vascular nos capilares retinianos 
e da coriocapilar3. Com base nestes achados 
fundoscópicos, Keith et al.4 desenvolveram um 
sistema de classi�cação para a retinopatia hipertensiva 
(RH), para categorizar estes sinais em 4 grupos 
de severidade (tabela 1). A classi�cação de Keith-
Wagener-Barker (KWB) é a que globalmente se usa 
na prática clínica corrente. Mais recentemente Ahn 
et al3 propuseram um novo sistema de classi�cação 
modi�cado usando achados fundoscópicos 
complementados com a avaliação por OCT. De 
acordo com este método a RH é classi�cada em 
ligeira a moderada (equivalente ao grau 1,2 ou 3 de 
KWB, com ou sem presença de líquido sub-retiniano- 
LSR), maligna sem LSR e maligna com LSR – 
representando não só a severidade da retinopatia como 
predizendo melhor o prognóstico visual, relativamente 
ao sistema KWB, nos doentes com HTAM.
A hipertensão severa (hipertensão no estadio III – ver 
tabela 1), também designada por hipertensão maligna 

Grau Classi�cação Sintomas

I (RH ligeira)
Estreitamento ou esclerose arteriolar retiniana generalizada 
ligeira Sem sintomas

II (RH mais marcada) 
Estreitamento focal de�nido e cruzamentos AV. Moderada 
a marcada esclerose das arteríolas retinianas. Re�exo de luz 
arterial exacerbado.                        

Assintomático

III (RH angiospástica ligeira)
Hemorragias, exsudados duros e algodonosos retinianos. 
Esclerose e lesões espásticas das arteríolas retinianas.   Sintomático

IV Grau III severo e papiledema Sobrevida diminuída

Tabela 1 - Classi�cação da retinopatia hipertensiva de Keith-Wagener-Barker (grau I-IV) baseada no nível de severidade dos achados retinianos.

(HTAM), está de�nida como uma pressão sanguínea 
sistólica superior a 179 mmHg ou diastólica superior 
a 109 mmHg, associada a retinopatia hipertensiva 
grau III (ver tabela 1)5. 

Nos casos mais severos ou avançados pode ocorrer 
também edema macular associado a descolamento 
retiniano seroso1,3,6,7,8 (�gura 1). Hayreh et al9 
especulam que a lesão isquémica do epitélio 
pigmentar da retina seja a responsável pela passagem 
de líquido da coróide para o espaço sub-retiniano. 
Dado não existirem barreiras ou tight cells juntions 
na retina neural, o �uido move-se facilmente através 
do tecido retiniano e acumula-se nele, produzindo 
edema da retina. A HT severa além de neuropatia 
óptica e retinopatia, também induz coroidopatia3. 
Funcionalmente, a perda visual pode ser decorrente da 
perda axonal progressiva ou pelo comprometimento 
macular (edema macular, descolamento da retina 
neurosensorial foveal e perda de fotorrecetores).10,11 
A maior parte dos defeitos visuais (nomeadamente, 
a perda da acuidade visual e de campo visual) são 
reversíveis com a regressão da hipertensão e das 
consequentes alterações maculares e papilares, se o 
dano axonal ou dos fotorrecetores não tiver ocorrido, 
sendo as alterações de campo visual e medidas de 
OCT (espessura CFN) correlacionáveis. No edema 
da papila a perda de sensibilidade perimétrica pode 
resultar da elevação da pressão tecidular dentro do 
nervo óptico. Uma HT crónica de longa duração 
pode resultar numa perda de �bras nervosas retinianas 
e desenvolvimento de palidez papilar8,12

A observação do fundo de olho continua a ser 

Legenda: AV – arteriovenosos.
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primordial no diagnóstico da HTAM. A ausência 
desta avaliação pode implicar um infradiagnóstico 
deste grau de HT1.

OCT na Hipertensão Maligna

As anormalidades morfológicas oculares re�etem-
se nas imagens de OCT. O OCT permite medir a 
espessura retiniana total e a espessura da camada 
de �bras nervosas (CNF), bem como analisar a 
morfologia da cabeça do nervo óptico. Sendo útil 
no diagnóstico e seguimento clínico. As medidas da 
espessura da CFN são particularmente importantes 
quando existe edema papilar13,11.

Quando existe Edema papilar (�gura 1)
o	 Johnson et al14 descreveu um critério 

qualitativo para diferenciar o papiledema de 
pseudopapiledema, usando o OCT Stratus. No 
papiledema  existe uma elevação da cabeça do 
nervo óptico, com um contorno interno mais 
regular um espaço sub-retiniano hiporre�etivo 
(ESHR), com um padrão “lasy V”. Bassi et al15 
representam esse espaço hiporre�etivo sob a 
forma triangular (menor no pseudopapiledema). 

o	 Inicialmente existe um aumento de espessura 
da CFN, com a resolução do edema ocorre uma 
redução (restabelecimento ou perda da espessura 
da CFN)10 (�gura 1 e �gura 2).

o	 O aumento da espessura da CFN pensa-se que 
estará relacionado com a isquemia e aumento da 
acumulação de �uido à volta do disco óptico. Por 
isso a avaliação de possíveis defeitos na CFN não 
é possível durante o edema da papila.10

o	 Os quadrantes superior e inferior são onde mais 
frequentemente se localiza o maior aumento de 
espessura da CFN, seguido do nasal e temporal, 
por ordem decrescente13,15,16,17.

o	 As hemorragias retinianas perto do disco, também 
podem alterar a sua aparência estrutural, com 
alteração do padrão de re�etividade, causando 
um padrão mais homogéneo e indiferenciado10.

Alterações maculares (�gura 1) 
• Edema macular
• Liquido sub-retiniano 
• Irregularidades da normal re�etividade retiniana
• Espessamento da CFN
• Pontos hiperre�etivos intrarretinianos 

(exsudados duros)
• Aumento da espessura coroideia sub-foveal

Ahn et al3 num estudo envolvendo 42 olhos de 21 
doentes com o diagnóstico de hipertensão severa, com 
uma média de seguimento de 8,8 meses encontraram 
os seguintes achados no OCT macular:

• Presença de edema macular (espessura macular 
central – CMT >300µm), irregularidades na 
re�etividade retiniana, espessamento CFN, 
pontos hiperre�etivos intrarretinianos em 16 
(35.7%), 14 (33.3%), 21 (50.0%), 10 (23.8%) e 
26 (61.9%) olhos, respetivamente.  

Fig. 1 – Imagens correspondentes a um doente HTAM (204/108 
mmHg) com RH de KWB grau IV (com edema papilar bilateral), com 
diminuição da acuidade visual com 3 dias de evolução. Na altura da 
avaliação oftalmológica apresentava uma acuidade visual de 0,2 no olho 
direito (OD) e 0,6 no olho esquerdo (OE). Na fotogra�a do fundo 
ocular do OD (�gura 1.1) é visível o edema da papila associado a várias 
hemorragias peri-papilares em chama de vela, com extensão para a área 
macular nasal, onde existiam também alguns exsudados duros; no OE 
(�gura 1.5) observa-se edema da papila e hemorragias em chama de vela 
apenas na área peri-papilar. O OCT (HD-OCT, Cirrus Zeiss) macular 
do OD mostra no B-scan (�gura 1.2) a existência de LSR, adjacente e 
temporalmente ao disco óptico (DO), LSF, escassos espaços cistoides, 
sobretudo na área nuclear externa e alguns pontos hiperre�etivos intra-
retinianos na área macular nasal, correspondentes a exsudados duros; no 
mapa de espessura (�gura 1.3) e no mapa topográ�co (�gura 1.4) 
observa-se um aumento da espessura abrangendo a área macular inferior  
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Fig. 1 (continuação): e, particularmente, a área macular adjacente ao 
disco. O OCT macular do OE evidencia, no B-scan (�gura 1.6), no 
diagrama circular  de espessura (�gura 1.7) e no mapa topográ�co 
(�gura 1.8) um aumento da espessura apenas na área macular temporal, 
adjacente ao DO. Na �gura 1.9 está representado, na metade esquerda, 
o OCT papilar do OD e, na metade direita, o OCT papilar do OE; as 
imagens centrais mostram o aumento de espessura da CFN (cor branca) 
em praticamente todos os quadrantes e setores dos diagramas circulares 
e na curva TSNIT, particularmente no quadrante superior do OE e no 
quadrante inferior do OD. Nos tomogramas verticais, horizontais e 
circulares é evidente a elevação DO, com um contorno interno regular, 
um espaço sub-retiniano hiporre�etivo (ESHR), representado pela forma 
triangular azul, e com um padrão “lasy V”.

• Todos os olhos que apresentavam líquido sub-
retiniano tinham LSF. 

• Os pontos hiperre�etivos intra-retinianos 
encontravam-se mais frequentemente na 
camada nuclear externa, mas a sua presença foi 
observada desde o espaço sub-retiniano à camada 
de células ganglionares.

• O líquido intra-retiniano foi mais frequentemente 
encontrado na camada nuclear externa.

•  Ao �m de 1 mês e progressivamente, até ao 
�nal do follow-up, com o controlo da pressão 
arterial, todas as alterações no OCT, referidas 
anteriormente, tinham regredido ou mesmo 
desaparecido completamente.

• A espessura subfoveal coroideia está de forma 
estatisticamente signi�cativa relacionada com a 
PA, contrariamente à espessura macular central 
(relação não estatisticamente signi�cativa). 

• A altura do LSF está relacionada com PAS e com 
os casos de recuperação incompleta da camada 
de fotorrecetores.

• Os graus de retinopatia baseados na classi�cação com 
base no OCT e a altura de LSF estão estatisticamente 
relacionados com a acuidade visual �nal. 

• Os defeitos na camada de fotorrecetores estão 
associados a um pior resultado funcional 
(MAVC<20/40).

• Defeitos na CFN estão topogra�camente 
associados aos exsudados algodonosos.

Diagnóstico diferencial

É importante estabelecer o diagnóstico diferencial com 
outras causas de edema da papila bilateral, associadas 
a hipertensão intra-craniana (papiledema), e com 
o pseudopapiledema, neste caso é particularmente 
di�cil a diferenciação com edemas pouco severos8 
(tabela 2). As causas associadas, habitualmente, a 
edemas papilares unilaterais, como as neuropatias 
in�amatórias ou as oclusões venosas retinianas, não 
foram consideradas. 
As características de OCT podem ser usadas para 
diferenciar o edema da papila de pseudopapiledema11. 

• Drusen da papilla (DP) 
o	 Johnson et al14 descreveu um padrão mais 

irregular, “lumpy-bumpy”, do contorno 
interno da cabeça do nervo óptico e um 
rápido declínio do ESHR contrariamente ao 
edema da papilla com (contorno interno liso 
e um ESHR em padrão “lasy V”).

o	 Ainda não é claro que seu o padrão de OCT 
seja hiperre�etivo ou hiporre�etivo, poderá 
depender da composição e localização 
anatómica. É provável que os super�ciais 
apareçam como um espaço hiporre�etivo, 
devido ao efeito de sombra, com linhas de 
re�etância anteriores e posteriores, enquanto 
que os profundos aparecerão como um 
segmento hiperre�etivo focal, redonda. 
Os drusa provocarão elevação e contorno 
irregular do disco17.

o	 Às vezes, os drusens calci�cados e o seu 
efeito de sombra (aparência hiporre�etiva no 
SD-OCT) não são fáceis de distinguir dos 
grandes vasos super�ciais.

o	 Os drusens não calci�cados não são 
geralmente visualizados, já que o seu padrão 
de re�etividade é semelhante ao do tecido 
papilar adjacente. Nos drusens da papila 
os doentes podem ter perda de campo 
visual (CV), podendo a CFN apresentar-
se espessa nalgumas áreas (estase do �uxo 
axoplasmático) e �na noutras (em áreas 
correspondents a perda de CV).

o	 Atualmente o OCT, isoladamente, não é um 
método �ável para distinguir DP de EP ligeiro17.

• No papilledema a deformação da membrana de 
Bruch que rodeia o canal neural, relativamente ao 
grau de angulação em direção ao vítreo pode ajudar 
a diferenciar o o papilledema de outras causas de 
EP ou pseudopapiledema. Esta angulação pode 
ser, em relação ao vítreo, ligeiramente positiva, 
neutra ou horizontal, ou negativa, com angulação 
em direção ao compartimento retrobulbar. Uma 
angulação francamente positiva é muito a favor de 
papilledema, contudo uma angulação ligeiramente 
positiva ou neutra não exclui o papiledema (o 
qual também pode diminuir, por exemplo, após o 
tratamento ou punção lombar11. 

• Crowding disc – também apresentam um maior 
grau de espessamento da CFN nos quadrantes 
superior e inferior, relativamente a um disco 
normal, mas sem diferenças clinicamente 
signi�cativas relativamente a um edema papilar 
ligeiro, sendo nestes casos o diagnóstico 
diferencial mais di�cil. O aumento da espessura 
também nesta entidade está relacionado com o 
atraso do transporte axoplasmático16. 

• Disco oblíquo – inserção oblíqua do disco e 
CFN normal, mais �na em áreas de dysplasia18.                  
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2.2.11 Teresa Quintão

Toxemia da gravidez

Introdução

A de�nição de toxemia gravídica engloba os 
diagnósticos de pré-eclampsia, eclampsia e síndrome 
HELLP (Hemolysis elevated liver enzymes and low 
platelet counts).
Considera-se existir uma situação de pré-eclampsia 
quando após as 20 semanas de gravidez ocorre de 
novo hipertensão arterial diastólica superior ou igual 
a 90 mmHg ou sistólica superior ou igual a 140 
mmHg e proteinúria na urina de 24 horas de 300mg 
ou superior. O quadro de eclampsia manifesta-se pela 
associação de convulsões. O síndrome HELLP é uma 
complicação grave dos anteriores1.
Os problemas do foro oftalmológico nestas situações 
aparecem descritos desde o �nal do século XIX  e 
desde então diminuiu seguramente a frequência com 
que ocorrem graças à melhoria dos cuidados de saúde. 
Trata-se de uma doença multisistémica que pode 
apresentar complicações oculares com sintomas 
como visão turva, fotofobia, diplopia, escotomas, 
fotopsias, perda da visão. Fenómenos de vasospasmo 
e isquémia podem justi�car os sintomas2,3. A 
observação oftalmológica destes doentes pode revelar 
estreitamento arteriolar relacionado com a gravidade 
da doença4. Foram documentadas alterações da 
espessura da coroideia e da retina5,6, descolamento 
seroso da retina7, oclusão venosa8, neovascularização 
coroideia9 e cegueira cortical.
Estas complicações geralmente regridem com a 
resolução da toxémia.

Tomogra�a de coerência óptica (OCT) na toxémia 
da gravidez

O OCT tem utilidade para o estudo desta doença por 
ser um exame não invasivo, permitindo a colheita de 
imagens de muito boa qualidade mesmo sem submeter 
a grávida a midríase ou a injecção de contraste.

Espessura aumentada da coroideia

As imagens obtidas com EDI SD-OCT podem 
avaliar e quanti�car a espessura da coroideia nestas 
doentes. Está descrito um aumento da espessura da 
coroideia nas grávidas no 3ª trimestre da gravidez6. 

Noutro estudo identi�cou-se aumento de espessura da 
coroideia e da retina em casos de pré-eclâmpsia severa5. 

Edema macular

A presença de aumento da espessura retiniana 
envolvendo a mácula condiciona diminuição da 
acuidade visual que o OCT ajuda a esclarecer10.

Manchas de Elschnig12

Resultantes de fenómenos isquémicos podem visualizar-
se no OCT como elevações focais da banda do OCT 
respeitante ao EPR (epitélio pigmentado da retina)10. 
Podem estar relacionadas com a retinopatia hipertensiva 
que pode acompanhar a toxémia gravídica.

Descolamento seroso da retina

A toxémia gravídica e em particular as formas mais 
graves associam-se ao descolamento seroso da retina7, 

11, 13 que pode ocorrer com extensão variável e pode 
ser identi�cado facilmente pelo OCT, mesmo nas 
suas manifestações mais incipientes (Fig 1 e 2).

Fig. 1 - Descolamento neurosensorial da retina e edema macular– 
imagem gentilmente cedida pelo Prof. Dr. Ru�no Silva

Fig. 2 - Descolamento seroso da retina – imagem gentilmente cedida pelo 
Prof. Dr. Ru�no Silva

Oclusão venosa

As alterações vasculares/estreitamento vascular que 
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ocorrem na toxémia gravídica justi�cam a associação 
a uma incidência signi�cativamente aumentada de 
oclusão venosa da retina8.
O OCT pode auxiliar na avaliação do edema macular 
associado a esta situação.

Membrana neovascular coroideia (MNC)

Fenómenos de isquémia podem justi�car a ocorrência 
de MNC conforme relatada num caso do Moor�els 
Eye Hospital9. Por outro lado na pré-eclâmpsia os 
níveis de VEGF também estão aumentados5.
A identi�cação desta complicação pode ser feita por 
OCT evitando a realização de angiogra�a.
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na Retinopatia da OCT
Prematuridade

Introdução

Hoje em dia a Tomogra�a de Coerência Óptica (OCT), 
em especial com o aparecimento do  Spectral Domain 
(SD) OCT, é uma ferramenta indispensável para o 
diagnóstico e monotorização de diversas patologias 
oftalmológicas. Apesar da sua utilidade inquestionável, 
a sua utilização a nível pediátrico foi durante muito 
tempo limitada a crianças colaborantes. Felizmente, 
com a introdução de modelos de OCT portáteis é 
possível realizar exames com a criança em decúbito e 
sem necessidade de recorrer a anestesia ou sedação.1

Normal Desenvolvimento 

O SD OCT permite o estudo in vivo das diferentes 
camadas da retina na criança prematura o qual tem 
uma correlação forte com as amostras histológicas.2 

A estrutura foveal nas crianças prematuras difere da 
do adulto uma vez que a depressão foveal é menos 
acentuada, existe uma redução da espessura global,  
atenuação da camada de fotoreceptores e persistência 
das camadas internas da retina.3

A persistência das camadas internas da retina é 
caracterizada pela presença da camada de células 
ganglionares, camada plexiforme interna e camada 
nuclear interna.4 A espessura e número de camadas da 
retina interna no centro da fóvea  diminui à medida 
que o olho do bebé prematuro se desenvolve levando 
a aumento progressivo da depressão foveal. A maior 
parte do adelgaçamento deve-se à migração centrífuga 
dos componentes das camadas de células ganglionares, 
plexiforme e nuclear internas e ocorre entre as 28 e 37 
semanas de idade pós-menstrual (IPM).3, 5

O SD-OCT proporcionou igualmente uma 
maior compreensão sobre o desenvolvimento dos 
fotorreceptores. A altura da camada dos fotoreceptores 
aumenta progressivamente desde a infância até à 
idade adulta. Este fenómeno ocorre rapidamente 
após as 38 semanas de IPM em todas regiões da 
retina e em especial na fóvea. Mesmo que haja um 
atraso na migração das camadas internas, esta não 
parece afectar o desenvolvimento dos fotoreceptores.6

A idade a partir da qual é possível individualizar 
membrana limitante externa (MLE/9), a zona 
elipsoide (ZE/11) e a zona de interdigitação (ZI/13) 

varia consideravelmente e é dependente da resolução 
dos aparelhos utilizados. Num estudo efectuado nos 
Estados Unidos3 foi apenas possível visualizar a MLE 
às 42 semanas enquanto que numa coorte de bebés 
indo-asiáticos foi observada às 40,2 semanas.7 Ao 
contrário do que se veri�ca no adulto a espessura da 
camada dos fotoreceptores é inicialmente mais �na no 
centro da fóvea. Á medida que a criança se desenvolve 
dá-se um crescimento centrípeto das estruturas 
sub-celulares dos fotoreceptores que se estende até 
ao centro da fóvea. A banda EZ/11 é possível ser 
documentada às 33 semanas IPM, estando presente 
em 47% dos bebés nascidos de termo mas apenas em 
14% das crianças prematuras.6 A camada do epitélio 
pigmentar da retina  (EPR/14) é identi�cada como 
uma banda hipere�ectiva após as 31semanas IPM. A 
ZI/13 é visível apenas muito mais tarde no �m da 
primeira década ou princípio da idade adulta.6 

SD-OCT e ROP

O gold standard para o rastreio e tratamento 
da retinopatia da prematuridade (ROP) é a 
oftalmoscopia indirecta. Contudo, os novos sistemas 
com câmaras de grande angulo trouxeram vantagens 
acrescidas nomeadamente na possibilidade de 
realizar telemedicina, bem como na documentação 
médico-legal e educação.8 Mais recentemente, o SD 
OCT permitiu demonstrar características retinianas 
previamente impossíveis ou de difícil detecção 
clínica, nomeadamente a melhor identi�cação de 
neovascularização na zona I ou ROP agressiva-
posterior (ROP-AP)9, 10 presença de retinosquisis11, 
membranas epiretinianas e vítreoretinianas12, 
descolamento de retina10, alterações e atro�a do 
EPR12, diferenciação entre o estádio 4A e 4B1, 
monotorização do status macular após vitrectomia7 
e a possibilidade de realizar fotocoagulação laser de 
neovasos guiada por OCT.10

Mácula

Daniel X. Hammer13 descreveu pela primeira 
vez alterações maculares relacionadas com a 
prematuridade em adultos que tinham sido 
prematuros. Assim, encontrou depressões foveais 



111

mais largas e menos profundas que em sujeitos não 
prematuros bem como, a persistência das camadas 
internas da retina na área central nos primeiros (�gura 
1). Alterações semelhantes foram descritas por  Baker 
et al.14 numa coorte de 12 pacientes com uma idade 
média de 39 anos, por Rechhia et al.15 em 12 ex-
prematuros  com uma idade média de 15 anos e boa 
acuidade visual e por Villegas et al.16 em 44 pacientes.  
Tariq et al.17 veri�cou que num grupo de crianças  com 
idades compreendidas entre os 10 e os 19 anos, os 
indivíduos que nasceram com menos de 33 semanas 
de gestação tinham máculas mais espessas mas anéis 
para-maculares mais �nos quando comparados com 
aqueles que nasceram após as 37 semanas. 
Chen et al.18 num estudo de 133 pacientes  com idades 
compreendidas entre os 4 e os 16 anos constatou um 
maior número de alterações na retina externa no grupo 
de crianças previamente submetida a tratamento.
Vinekar et al.19 foram os primeiros a descrever a 
presença de alterações maculares subclínicas em 29 
olhos de 79 prematuros indo-asiáticos com ROP 2. 
As alterações semelhantes a edema macular cistoide, 
atingiam o seu pico às 37 semanas IPM e revertiam 
espontaneamente até às 52 semanas. Foram propostas 
duas etiologias possíveis: o aumento de VEGF ou 
tratar-se de um factor mecânico/traccional (esquisis). 
Alterações maculares semelhantes foram 
posteriormente descritas em populações caucasianas 
e de etnicidade mista. Maldonado et al.3 num estudo 
com 31 bebés com idade gestacional média de 26 
semanas avaliados entre as 31 e 43 semanas IPM, 
identi�caram edema macular cistoide em 58% dos 
pacientes. Dubis et al.20, encontrou uma percentagem 
semelhante de 56% em 42 prematuros estudados. 
Erol et al.21 num conjunto de 179 prematuros com 
idade gestacional média de 31 semanas  identi�caram 
edema macular em 38% dos pacientes. As diferenças 
encontradas podem ser explicadas não só pelos 
diferentes instrumentos utilizados mas também 
pelas diferenças de idade gestacional e peso médio 
ao nascer. A variabilidade étnica e relevância clínica 
desta alterações ainda estão sob investigação.
De notar que Cabrera et al.22 num grupo bebés 
de termo com idade gestacional média de 39 
semanas identi�caram �uido subfoveal em 6 dos 
39  (15% ) pacientes estudados. O �uido resolveu 
espontaneamente entre 1 a 4 meses após o nascimento. 
Em 2012, Maldonado et al.23 estudaram a associação 
entre a severidade do edema macular com ROP e 
outros factores de risco sistémicos não relacionados 
com a ROP. Cinquenta porcento das crianças estudadas 
tinham edema macular que foi independente da 
gravidade da ROP ou outro factor sistémico estudado. 
Dubis et al.20 e de acordo com os achados de 
Maldonado, avaliou prospectivamente os achados 
maculares em prematuros em risco ROP. Estes 

autores documentaram edema independentemente 
do estadio de ROP. 
Pelo contrário, no estudo de Erol et al.21, 56% dos 
olhos com ROP tinham edema macular vs 31% sem 
ROP. Detectaram ainda uma maior incidência de 
edema macular quanto maior estadio de ROP (46,3% 
estadio 1, 57,1% no estadio 2, e 87,5% no estadio 3). 
Gursoy et al.24 em 2016, numa amostra de 72 
prematuros veri�cou que um aumento da espessura 
foveal central, presença de edema macular e ausência 
da depressão foveal poderão estar relacionados com 
a gravidade do estadio da ROP. No mesmo estudo o 
tratamento com fotocoagulação esteve associado ao  
desenvolvimento de membranas epiretinianas. 
Rothman et al.25 examinou a associação entre o 
edema macular e o desenvolvimento neurocognitivo 
aos 18/24 meses. A presença de edema macular 
esteve relacionado com piores resultados  nos testes 
cognitivos, de desenvolvimento motor e de linguagem. 
Narang et al.26 avaliaram a fóvea antes e após 
tratamento com fotocoagulação laser. Veri�caram 
que a espessura macular central (EMC) antes do 
tratamento entre o grupo que ia ser submetido a 
fotocoagulação e o grupo de controlo foi sobreponível. 
Não encontraram diferenças entre a EMC antes e 
após tratamento com laser. A idade gestacional foi o 
único factor que esteve correlacionado com a EMC.
Erol et al.27 investigaram retrospectivamente 18 
olhos de 11 prematuros submetidos a injeção de 
ranibizumab. Aos 2 meses a EMC teve uma redução 
estatisticamente signi�cativa após ranibizumab. 
Desaseis olhos de 8 pacientes tiveram edema macular 
antes do tratamento. Dois pacientes desenvolveram 
uma descontinuidade na linha hiperre�ectiva que 
correspondia ao EPR com descolamento seroso da 
retina um dia após o tratamento. O edema resolveu 
em todos os pacientes aos 2 meses de idade corrigida.

Nervo Óptico

Embora já seja possível a análise do nervo óptico 
em crianças a sua aplicação clínica é ainda limitada. 
Samarawickrama et al.28 num grupo de 2134 crianças 
de 12 anos veri�cou que baixo peso ao nascer, menor 
comprimento ao nascer e menor perímetro cefálico 
estavam associados a um maior rácio disco/escavação. 
Wang et al.29 comparou 25 jovens ex-prematuros 
com 54 jovens nascidos com uma gestação de 
termo e conclui que as crianças prematuras tinham 
em média uma redução da espessura da camada de 
�bras nervosas excepto no sector temporal podendo 
representar uma distribuição anómala das �bras bem 
como uma hipoplasia do nervo óptico subclínica.
Tong et al.30 estudou a utilidade da análise do disco 
óptico como indicador do normal desenvolvimento 
do sistema nervoso central comparando prematuros 



112

Fig. 1 – OCT da mácula de criança de 9 anos, prematura de 24 semanas de 
idade gestacional. Persistência das camadas internas da retina na área foveolar.

elegíveis para rastreio de ROP e crianças de termo. 
Os autores concluíram  que às 37-42 semanas IPM 
os prematuros tinha um diâmetro de disco óptico 
vertical e um rácio disco/escavação superiores aos 
bebés de termo. A leucomalácia periventricular esteve 
associada a um diâmetro de disco óptico vertical e 
um rácio disco escavação superiores, a hidrocefalia 
pós hemorrágica a uma escavação menos profunda e 
a realização de ressonância magnética esteve associada 
a um maior rácio disco/escavação.
Akerblom et al.31 ao veri�car uma redução da 
espessura na camada de �bras nervosas sectores nasal 
e superiores em 62 crianças com idade gestacional 
<32 semanas, versus crianças de termo, pôs a hipótese 
de que o tratamento laser pode afectar os axónios da 
células ganglionares e assim reduzir a espessura da 
camada de �bras nervosas. 
Park e Oh32 tiveram achados semelhantes numa 
comparação entre 50 prematuros e 58 bebés de 
termo ao demonstrarem uma menor espessura na 
camada de �bras nervosas global e nos sectores nasal e 
superior. Em análise multivariada,  o estadio de ROP 
esteve inversamente correlacionada com a espessura 
da camada de �bras nervosas nasais.  Pueyo et al.33 
veri�cou igualmente redução da espessura sectores 
nasal e superior e aumento da espessura no quadrante 
temporal em crianças em idade escolar tratadas 
com ROP. No entanto os autores não encontraram 
diferenças em crianças com ROP não tratada e crianças 
de termo. Este estudo reportou ainda uma associação 
entre infecções perinatais e eventos hipóxico-
isquémicos com uma redução da espessura da �bras.
Mais recentemente, Rothman et al.34, avaliaram a 
espessura da camada de �bras nervosas em extremos 
prematuros (<32 semanas) e crianças de termo  às 
37-42 semanas e compararam a espessura da camada 
de �bras nervosas com a anatomia crâneo-encefálica 
estudada por ressonância magnética (RMN) e o 
neurodesenvolvimento avaliado pela escala de Bayley. 
O estudo veri�cou uma redução da espessura do feixe 
papilo-macular e crianças pré termo versus as crianças 
de termo. Nos extremo prematuros a redução da 
espessura do feixe papilomacular  esteve correlacionado 
com maior número de lesões encefálicas na RMN e a 
pior desenvolvimento cognitivo e motor. 
Cinquenta a setenta porcento das crianças nascidas 
com menos de 32 semanas têm perturbações do 

neuro-desenvolvimento.34 Quando comparado com 
crianças de termo, os extremo-prematuros têm menor 
volume cerebral, menor integridade da substância 
branca, sensibilidade visual cortical anómala e mais 
hemorragias intraventriculares.34 Estes autores sugerem 
que a avaliação da espessura da camada de �bras nervosas 
com SD OCT pode no futuro servir como marcador 
de lesão do sistema nervoso central à semelhança de 
estudos realizados em adultos que correlacionam atro�a 
de �bras nervosas peripapilar com a esclerose múltipla, 
doença de Parkinson e Alzheimer. 

Coróide

A análise da coróide é possível de ser realizada por 
SD OCT sem haver necessidade de recorrer ao EDI 
OCT (Enhanced Depth Imaging) uma vez que a 
presença de melanina no EPR e a pigmentação menos 
pronunciada da coróide permitem a sua visualização. 
Moreno et al.35 concluiu que a espessura da coróide 
vai aumentando com a idade contudo, crianças 
prematuras têm em média uma espessura menor que 
crianças de termo com a mesma idade. 
À semelhança de Anderson  et al.36 em 2104, Erol 
et al.37 avaliou  a relação entre o estádio da ROP e 
a espessura da coróide, veri�cou uma diminuição 
progressiva da espessura da coróide quanto maior a 
gravidade da ROP. Esta redução foi mais marcada na 
região central e temporal. A espessura da coróide não 
esteve correlacionada com o edema macular.

Acuidade Visual

Apesar do SD OCT permitir a melhor compreensão 
da anatomia do desenvolvimento foveal e de 
patologia subclínica ainda não existe correlação 
directa entre as alterações demonstradas por SD 
OCT e a acuidade visual.
A análise retrospectiva de 62 prematuros com exames 
seriados ao longo do primeiro ano de vida demonstrou 
que a acuidade visual estava correlacionada 
positivamente com a fusão das camadas internas 
da retina, presença de MLE e do desenvolvimento 
segmentos externos dos fotoreceptores.38

Vinekar et al.38 constatou pior acuidade visual 
no primeiro ano de vida em prematuros com 
edema macular. No entanto, este achado só foi 
estatisticamente signi�cativo nos primeiros 3 meses 
de vida. O grupo com edema foi em média mais 
hipermétrope entre os 3 e os 12 meses. 
Dorta e Kychenthal39 numa amostra de 11 pacientes 
submetidos a bevacizumab  veri�caram que a 
acuidade visual tendia a ser melhor no grupo de 
pacientes que desenvolveu depressão foveal.
Mallipatna et al.40 num grupo de 368 crianças 
prematuras reportou acuidade visual e erros refractivos 



113

sobreponíveis no primeiro ano de vida entre o grupo 
com edema macular e o grupo sem edema macular. 
Noutro estudo prospectivo por Vinekar et al.41 de 
50 crianças prematuras ao longo do primeiro ano 
de vida, o grupo de crianças sem ROP demonstrou 
melhor acuidade visual aquando desenvolvimento 
foveal adequado. No grupo de crianças com ROP  
não houve diferença de acuidade visual entre crianças 
com e sem migração das camadas na fóvea. 
Num conjunto de 75 olhos de crianças com idades 
entre os 4 e os 7 anos a acuidade visual esteve 
correlacionada com a espessura da coróide subfoveal 
em crianças tratadas com fotocoagulação laser e 
também em crianças de termo. 42

Angio-OCT e ROP

Angio OCT é uma nova tecnologia que permite a 
visualização da rede vascular sem haver necessidade 
de recorrer a injeção de �uoresceína. 
Vinekar et al.43 descreveram recentemente um caso 
de uma criança com ROP-AP em que usaram a 
angio OCT para detectar e seguir a regressão 
da neovascularização  após tratamento com 
laser. Com o angio OCT foi possível observar a 
neovascularização no plexo capilar super�cial e sua 
possível extensão para o plexo capilar profundo 
e camadas externas da retina. Após repetição do 
tratamento laser a angio OCT demonstrou redução 
da tortuosidade e dilatação vascular no plexo 
super�cial e ausência de lesões nas camadas mais 
profundas. Com este caso os autores sugeriram que 
a neovascularização na ROP AP se estende  para 
além das camadas mais super�ciais da retina.

Perspectivas futuras

Embora o SD OCT não substitua o exame clínico 
com oftalmoscópio indirecto será com certeza uma 
ferramenta de grande utilidade. O SD OCT permite 
visualizar pormenores anatómicos previamente 
desconhecidos e acompanhar o desenvolvimento 
retiniano e do nervo óptico.
São necessários mais estudos para melhor perceber o 
impacto das alterações subclínicas observadas com SD 
OCT na acuidade visual e no neuro-desenvolvimento 
destas crianças bem como estabelecer qual o efeito 
do tratamento com laser e com anti-VEGF. Estas 
informações irão seguramente permitir compreender 
e tratar cada vez melhor os nossos pacientes.

Bibliogra�a

1. Vinekar A, Sivakumar M, Shetty R, Mahendradas P, Krishnan N, 
Mallipatna A, et al. A novel technique using spectral-domain optical 
coherence tomography (Spectralis, SD-OCT+HRA) to image 

supine non-anaesthetized infants: utility demonstrated in aggressive 
posterior retinopathy of prematurity. Eye. 2010;24(2):379-82.

2. Vajzovic L, Hendrickson AE, O'Connell RV, Clark LA, Tran-Viet D, 
Possin D, et al. Maturation of the human fovea: correlation of spectral-
domain optical coherence tomography �ndings with histology. 
American journal of ophthalmology. 2012;154(5):779-89 e2.

3. Maldonado RS, O'Connell RV, Sarin N, Freedman SF, Wallace 
DK, Cotten CM, et al. Dynamics of human foveal development 
after premature birth. Ophthalmology. 2011;118(12):2315-25.

4. Vinekar A, Mangalesh S, Jayadev C, Maldonado RS, Bauer 
N, Toth CA. Retinal Imaging of Infants on Spectral Domain 
Optical Coherence Tomography. BioMed research international. 
2015;2015:782420.

5. Hendrickson A, Possin D, Vajzovic L, Toth CA. Histologic 
development of the human fovea from midgestation to maturity. 
American journal of ophthalmology. 2012;154(5):767-78 e2.

6. Vajzovic L, Rothman AL, Tran-Viet D, Cabrera MT, Freedman 
SF, Toth CA. Delay in retinal photoreceptor development in very 
preterm compared to term infants. Investigative ophthalmology & 
visual science. 2015;56(2):908-13.

7. Vinekar A, Avadhani K, Sivakumar M, Mahendradas P, Kurian 
M, Braganza S, et al. Macular edema in premature infants. 
Ophthalmology. 2012;119(6):1288-9 e1; author reply 9-90 e1.

8. Vinekar A, Jayadev C, Bauer N. Need for telemedicine in 
retinopathy of prematurity in middle-income countries: e-ROP vs 
KIDROP. JAMA ophthalmology. 2015;133(3):360-1.

9. Joshi MM, Trese MT, Capone A, Jr. Optical coherence tomography 
�ndings in stage 4A retinopathy of prematurity: a theory for visual 
variability. Ophthalmology. 2006;113(4):657-60.

10. Chavala SH, Farsiu S, Maldonado RS, Wallace DK, Freedman SF, 
Toth CA. Insights into advanced retinopathy of prematurity using 
handheld spectral domain optical coherence tomography imaging. 
Ophthalmology. 2009;116(12):2448-56.

11. Muni RH, Kohly RP, Charonis AC, Lee TC. Retinoschisis detected 
with handheld spectral-domain optical coherence tomography in 
neonates with advanced retinopathy of prematurity. Archives of 
ophthalmology. 2010;128(1):57-62.

12. Lee AC, Maldonado RS, Sarin N, O'Connell RV, Wallace DK, 
Freedman SF, et al. Macular features from spectral-domain optical 
coherence tomography as an adjunct to indirect ophthalmoscopy 
in retinopathy of prematurity. Retina. 2011;31(8):1470-82.

13. Hammer DX, Iftimia NV, Ferguson RD, Bigelow CE, Ustun 
TE, Barnaby AM, et al. Foveal �ne structure in retinopathy of 
prematurity: an adaptive optics Fourier domain optical coherence 
tomography study. Investigative ophthalmology & visual science. 
2008;49(5):2061-70.

14. Baker PS, Tasman W. Optical coherence tomography imaging of 
the fovea in retinopathy of prematurity. Ophthalmic surgery, lasers 
& imaging : the o�cial journal of the International Society for 
Imaging in the Eye. 2010;41(2):201-6.



114

15. Recchia FM, Recchia CC. Foveal dysplasia evident by optical 
coherence tomography in patients with a history of retinopathy of 
prematurity. Retina. 2007;27(9):1221-6.

16. Villegas VM, Capo H, Cavuoto K, McKeown CA, Berrocal AM. 
Foveal structure-function correlation in children with history of 
retinopathy of prematurity. American journal of ophthalmology. 
2014;158(3):508-12 e2.

17. Tariq YM, Burlutsky G, Mitchell P. Macular parameters and 
prematurity: A spectral domain coherence tomography study. 
Journal of AAPOS : the o�cial publication of the American 
Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus 
/ American Association for Pediatric Ophthalmology and 
Strabismus. 2012;16(4):382-5.

18. Chen YH, Lien R, Chiang MF, Huang CY, Chang CJ, Wang 
NK, et al. Outer Retinal Structural Alternation and Segmentation 
Errors in Optical Coherence Tomography Imaging in Patients 
with a History of Retinopathy of Prematurity. American journal of 
ophthalmology. 2016.

19. Vinekar A, Avadhani K, Sivakumar M, Mahendradas P, Kurian 
M, Braganza S, et al. Understanding clinically undetected macular 
changes in early retinopathy of prematurity on spectral domain 
optical coherence tomography. Investigative ophthalmology & 
visual science. 2011;52(8):5183-8.

20. Dubis AM, Subramaniam CD, Godara P, Carroll J, Costakos DM. 
Subclinical macular �ndings in infants screened for retinopathy of 
prematurity with spectral-domain optical coherence tomography. 
Ophthalmology. 2013;120(8):1665-71.

21. Erol MK, Ozdemir O, Turgut Coban D, Bilgin AB, Dogan B, 
Sogutlu Sari E, et al. Macular �ndings obtained by spectral domain 
optical coherence tomography in retinopathy of prematurity. 
Journal of ophthalmology. 2014;2014:468653.

22. Cabrera MT, Maldonado RS, Toth CA, O'Connell RV, Chen BB, 
Chiu SJ, et al. Subfoveal �uid in healthy full-term newborns observed 
by handheld spectral-domain optical coherence tomography. 
American journal of ophthalmology. 2012;153(1):167-75 e3.

23. Maldonado RS, O'Connell R, Ascher SB, Sarin N, Freedman SF, 
Wallace DK, et al. Spectral-domain optical coherence tomographic 
assessment of severity of cystoid macular edema in retinopathy of 
prematurity. Archives of ophthalmology. 2012;130(5):569-78.

24. Gursoy H, Bilgec MD, Erol N, Basmak H, Colak E. �e macular 
�ndings on spectral-domain optical coherence tomography in 
premature infants with or without retinopathy of prematurity. 
International ophthalmology. 2016.

25. Rothman AL, Tran-Viet D, Gustafson KE, Goldstein RF, Maguire 
MG, Tai V, et al. Poorer neurodevelopmental outcomes associated 
with cystoid macular edema identi�ed in preterm infants in the 
intensive care nursery. Ophthalmology. 2015;122(3):610-9.

26. Narang S, Singh A, Jain S, Sood S, Chawla D. Optical coherence 
tomography of fovea before and after laser treatment in retinopathy 
of prematurity. Middle East African journal of ophthalmology. 
2014;21(4):302-6.

27. Erol MK, Coban DT, Ozdemir O, Tunay ZO, Bilgin AB, 
Dogan B. Spectral-Domain OCT Analyses of Macular Changes 
After Ranibizumab �erapy for Type 1 Retinopathy of 
Prematurity. Journal of pediatric ophthalmology and strabismus. 
2015;52(3):152-8.

28. Samarawickrama C, Huynh SC, Liew G, Burlutsky G, Mitchell 
P. Birth weight and optic nerve head parameters. Ophthalmology. 
2009;116(6):1112-8.

29. Wang J, Spencer R, Le�er JN, Birch EE. Characteristics of 
peripapillary retinal nerve �ber layer in preterm children. American 
journal of ophthalmology. 2012;153(5):850-5 e1.

30. Tong AY, El-Dairi M, Maldonado RS, Rothman AL, Yuan EL, 
Stinnett SS, et al. Evaluation of optic nerve development in 
preterm and term infants using handheld spectral-domain optical 
coherence tomography. Ophthalmology. 2014;121(9):1818-26.

31. Akerblom H, Holmstrom G, Eriksson U, Larsson E. Retinal 
nerve �bre layer thickness in school-aged prematurely-born 
children compared to children born at term. �e British journal of 
ophthalmology. 2012;96(7):956-60.

32. Park KA, Oh SY. Retinal nerve �ber layer thickness in prematurity 
is correlated with stage of retinopathy of prematurity. Eye. 
2015;29(12):1594-602.

33. Pueyo V, Gonzalez I, Altemir I, Perez T, Gomez G, Prieto E, et 
al. Microstructural changes in the retina related to prematurity. 
American journal of ophthalmology. 2015;159(4):797-802.

34. Rothman AL, Sevilla MB, Mangalesh S, Gustafson KE, Edwards 
L, Cotten CM, et al. �inner Retinal Nerve Fiber Layer in Very 
Preterm Versus Term Infants and Relationship to Brain Anatomy 
and Neurodevelopment. American journal of ophthalmology. 
2015;160(6):1296-308 e2.

35. Moreno TA, O'Connell RV, Chiu SJ, Farsiu S, Cabrera MT, 
Maldonado RS, et al. Choroid development and feasibility of 
choroidal imaging in the preterm and term infants utilizing 
SD-OCT. Investigative ophthalmology & visual science. 
2013;54(6):4140-7.

36. Anderson MF, Ramasamy B, Lythgoe DT, Clark D. Choroidal 
thickness in regressed retinopathy of prematurity. Eye. 
2014;28(12):1461-8.

37. Erol MK, Coban DT, Ozdemir O, Dogan B, Tunay ZO, Bulut M. 
Choroidal �ickness in Infants with Retinopathy of Prematurity. 
Retina. 2015.

38. Vinekar A, Avadhani K, Munusamy S. In�uence of Foveal 
photoreceptor sub-elements on visual acuity in premature infants 
with and without retinopathy of prematurity.  ARVO Annual 
Meeting; Fort Lauderdale, Fla, USA2012.

39. Dorta P, Kychenthal A. Spectral-domain optical coherence 
tomography of the macula in preterm infants treated with 
bevacizumab for retinopathy of prematurity. Ophthalmic surgery, 
lasers & imaging retina. 2015;46(3):321-6.

40. Mallipatna A, Vinekar A, Jayadev C, Dabir S, Sivakumar M, 



115

Krishnan N, et al. �e use of handheld spectral domain optical 
coherence tomography in pediatric ophthalmology practice: 
Our experience of 975 infants and children. Indian journal of 
ophthalmology. 2015;63(7):586-93.

41. Vinekar A, Zope S, Mangalesh S. Correlating foveal spectral 
domain optical coherence tomography with visual acuity in 
premature infants with and without retinopathy of prematurity.  
Proceedings of the Annual Meeting of the Association for Research 
in Vision and Ophthalmology (ARVO '15); Denver, Colorado, 
USA2015.

42. Gokgoz-Ozisik G, Akkoyun I, Oto S, Bayar SA, Tarcan A, 
Kayhan Z, et al. [Analysis of choroidal thickness in AP-ROP, 
threshold disease and ROP without laser photocoagulation]. Der 
Ophthalmologe : Zeitschrift der Deutschen Ophthalmologischen 
Gesellschaft. 2016;113(1):58-65.

43. Vinekar A, Chidambara L, Jayadev C, Sivakumar M, Webers CA, 
Shetty B. Monitoring neovascularization in aggressive posterior 
retinopathy of prematurity using optical coherence tomography 
angiography. Journal of AAPOS : the o�cial publication of 
the American Association for Pediatric Ophthalmology and 
Strabismus / American Association for Pediatric Ophthalmology 
and Strabismus. 2016.



116

Ana Fernandes-Fonseca, Silvestre Cruz, Mário Guitana

Degenerescência Macular da 
Idade Precoce2.3.1.1

A degenerescência macular da idade (DMI) precoce 
é geralmente assintomática e caracteriza-se pela 
presença de múltiplas drusas pequenas (menores que 
63 µm de diâmetro), algumas drusas intermédias 
(entre 63 e 124µm) e/ou alterações ligeiras do epitélio 
pigmentado da retina (EPR) na mácula (�gura 1).1-3 

Fig. 1 – DMI precoce com múltiplas drusas pequenas e algumas drusas 
intermédias: a) retinogra�a; b) red-free

Fig. 2 – Alterações maculares normais da idade com drusas pequenas 

A B

É importante distinguir DMI precoce de alterações 
maculares normais da idade (presença de drusas 
pequenas), uma vez que estas últimas apresentam muito 
baixo risco de progressão para DMI tardia (�gura 2).4

Na oftalmoscopia e/ou retinogra�a de doentes com 
DMI precoce, as drusas serosas aparecem como 
pequenas lesões amareladas profundas espalhadas pela 
mácula, podendo algumas delas con�uir (�gura 2).5-7 
As drusas reticulares (também designadas depósitos 
drusenóides subretinianos ou ainda pseudodrusas) 
aparecem como pequenos depósitos ténues branco-
acinzentados (�gura 3), sendo melhor visualizados 
com auto�uorescência (onde se apresentam como 

múltiplos pontos hipoauto�uorescentes).5-8 A 
identi�cação destas últimas é de extrema importância 
uma vez que apresentam maior risco de progressão 
para DMI tardia.5,8 As alterações pigmentares nesta 
fase são apenas ligeiras e apresentam-se como pequenas 
lesões escuras (hiperpigmentação), correspondendo a 
migração de pigmento do EPR.5

Na tomogra�a de coerência óptica (OCT) de 
doentes com DMI precoce, as drusas serosas (�gura 
4) aparecem como elevações discretas do EPR (com 
maior ou menor re�etividade, consoante a natureza 
dos seus componentes), provocando as mesmas 
deformações ao nível das camadas mais externas da 
neurorretina (nomeadamente da zona elipsoide e da 
membrana limitante externa), sem no entanto haver 
interrupção das mesmas.5-7 

Fig. 3 – DMI precoce com múltiplas drusas reticulares: a) retinogra�a; 
b) red-free

Fig. 4 – OCT demonstrando drusas serosas

A B
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O mapeamento das elevações do EPR no OCT 
permite acompanhar a evolução das drusas entre 
visitas de seguimento dos doentes. As drusas 
reticulares (�gura 5) caracterizam-se por material 
hiperre�etivo granular no espaço subretiniano (entre 
o EPR e a zona elipsoide), podendo provocar ou 
não alguma deformação correspondente na zona 
elipsoide, sem qualquer interrupção da mesma.5-8

Fig. 5 – OCT demonstrando drusas reticulares.

Bibliogra�a

1.  Age-Related Eye Disease Study Research Group. Age-Related Eye 
Disease Study severity scale for age-related macular degeneration: 
AREDS report no. 17. Arch Ophthalmol 2005;123:1484-98.

2.  Age-Related Eye Disease Study Research Group. A simpli�ed severity 
scale for age-related macular degeneration: AREDS report no. 18. 
Arch Ophthalmol 2005;123:1570-4.

3.  Ferris FL III et al. Clinical Classi�cation of Age-related Macular 
Degeneration. Ophthalmology 2013;120:844-50.

4.  Chew EY et al. Age-Related Eye Disease Study Research Group. 
Ten-year follow-up of age-related macular degeneration in the age-
related eye disease study: AREDS report no. 36. JAMA Ophthalmol 
2014;132:272-7.

5.  Rougier MB et al. OCT & Retina. �éa Pharmaceuticals e Carl Zeiss; 
Bordéus; s.d.

6.  Khanifar AA et al. Drusen ultrastructure imaging with spectral domain 
optical coherence tomography in age-related macular degeneration. 
Ophthalmology 2008;115:1883-90.

7.  Spaide RF et al. Drusen Characterization with Multimodal Imaging. 
Retina 2010;30(9):1441-54.

8.  Schmitz-Valckenberg S et al. Combined confocal scanning laser 
ophthalmoscopy and spectral domain optical coherence tomography 
imaging of reticular drusen associated with age-related macular 
degeneration. Ophthalmology 2010;117:1169-76.



118

Maria João Veludo

Degenerescência Macular da 
Idade Intermédia2.3.1.2

A degenerescência macular da idade (DMI) 
intermédia é caracterizada pela presença de drusen 
numerosos, de tamanho intermédio e, pelo menos, 
um drusen grande ou atro�a geográ�ca não 
envolvendo o centro da fóvea, em pelo menos um 
olho. Drusen intermédios têm um diâmetro entre 63 
a 124 micra, e drusen grandes são os de diâmetro 
entre 125 a 350 micra (Figura 1).

Fig. 1 - A: Retinogra�a de drusen numerosos, intermédios, focos 
de hiperpigmentação; B: Auto�uorescência  traduzida por focos 
de  hipoauto�uorescência com limites de�nidos e ainda drusen com  
hiperauto�uorescência.

A B

Elevações do epitelio pigmentado da retina (EPR) 
superiores a 350micra são classi�cados como 
descolamentos drusenóides (DEP) do EPR, de 
acordo com a classi�cação AREDS 1,2 (Figura 2).

Fig. 2 - A: OCT scan vertical, descolamento drusenóide do EPR e drusen 
mole; B: A elipsóide no vértice do DEP está espessada e observam-se 
depósitos pigmentares que invadem as camadas retinianas externas.

AA

B

B

Drusen numerosos são considerados quando estão 
presentes mais do que 20 indistintos ou mais do que 
50 drusen distintos.3

Avanços recentes nas imagens multimodais da retina, 
retinogra�a, a angiofra�a �uoresceínica, a angiogra�a 
com verde de indocianina, a tomogra�a de coerência 
ótica (OCT), a auto�uorescência, mudaram a 
compreensão da formação dos drusen, que de acordo 
com a morfologia, o tamanho, a localização e composição 
podem ter um diferente signi�cado patógenico. O 
aumento do tamanho dos drusen é reconhecido como 
um indicador na progressão mais ou menos rápida para 
formas tardias, tal como para o desenvolvimento de 
alterações pigmentares, vistas como focos hiperre�ectivos 
nas camadas internas da retina, no OCT. 4
A classi�cação internacional mais recente distingue 3 
tipos de drusen.
Drusen moles são depósitos de material eosinó�lo, 
amarelado, em forma de cúpula, localizados entre o 
epitelio pigmentado da retina e as camadas internas 
da membrana de Bruch, podendo tornar-se mais 
basó�los com a acumulação de cálcio. 
No OCT são visualizados como ondulações no epitelio 
pigmentado da retina, com cavidade moderadamente 
re�ectiva, sem cone de sombra, deixando visualizar a 
membrana de Bruch. (Figura 3).

Fig. 3 - A: Retinogra�a; B: OCT scan vertical de drusen mole, de 
tamanho intermédio, visualizados como elevações discretas do EPR.

Na auto�uorescência o padrão é de uma hiper- 
auto�uorescência moderada no vértice dos drusen 
(Figura 4).
Na zona mais procidente dos drusen podem 
observar-se irregularidades, com alteração na retina 
neurosensorial, disrupção da elipsóide e da membrana 
limitante externa (Figura 5).
Podem ainda observar-se pequenos focos hiperre�ectivos 
no vértice dos drusen, localizados na camada nuclear 
externa por fenómenos de migração pigmentar.
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Fig. 4 - A: Retinogra�a com drusen intermédios; B: Auto�uorescência 
com visualização de hiperauto�uorescência dos drusen.

Fig. 5 - A: OCT scan horizontal,onde se vizualiza no vértice dos drusen 
deformações da elipsóide,da membrana limitante externa e do EPR; B: 
Auto�uorescência.

A

A

B
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Drusen cuticulares apresentam-se como 
acumulações puntiformes, de dimensão pequena, e 
tamanho uniforme, branco amareladas e numerosas. 
Podem associar-se a distro�a pseudoviteliforme e têm 
um componente genético. 
No OCT estas deformações do EPR apresentam-se 
com terminação mais pontiaguda, sendo a espessura 
do epitelio pigmentado da retina no vértice diminuída, 
podendo haver ondulação e por vezes disrupção dos 
fotorecepores e da membrana limitante externa.
Drusen reticulares, ou pseudodrusen, apresentam-
se como múltiplos depósitos branco amarelados, 
dispostos numa forma reticular, mais prevalentes em 
idades mais avançadas e em mulheres. Estão associados 
à diminuição da espessura da coróideia, pelo se pensa 
serem manifestações de isquemia da coróideia e 
�brose. Da correlação dos exames histológicos com 
os dados do OCT, pode concluir-se que os drusen 
reticulares são depósitos drusenóides subretinianos, 
com componentes semelhantes aos drusen clássicos 
da DMI, mas com diferente localização. 5

Os pseudodrusen são um factor de risco e de 
progressão da DMI. Também a progressão para 
atro�a geográ�ca é mais frequente. Knudtson et al. 
avaliaram os factores morfológicos e a prevalência 
para formas tardias de DMI, classi�cando-os em: 
localizados, intermédios ou difusos, com prevalência 
de 13.9%, 13.8% e 56.7%, respectivamente. 6

No OCT visualizam-se como depósitos granulares 
hiperre�ectivos localizados entre o epitelio 
pigmentado da retina e a zona elipsóide, com 
dimensão que varia entre 25 micra e 1000 micra. 
Distinguem-se três estádios de progressão. Na fase 
1, os depósitos granulares hiperre�ectivos estão 
localizados no espaço subretiniano. Na fase 2, existe 
já irregularidade na zona elipsóide e, em fases mais 

avançados (fase 3), há disrupção e apagamento da 
elipsóide, destruição da membrana limitante externa, 
diminuição da espessura macular e aumento do sinal 
coroideu (Figura 6).

Fig. 6 - OCT scan vertical com drusen reticular visualizados como 
material granular hiperre�ectivo, entre o EPR e a elipsóide. Fase 1 (seta 
branca) e fase 3 (setas verdes).
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Na auto�uorescência identi�ca-se um padrão 
reticulado, com áreas mal de�nidas de diminuição 
da auto�uorescência, rodeadas por áreas 
hiperauto�uorescentes 7 (Figura 7).

Fig. 7A e 7B - OCT e auto�uorescência onde se visualiza o padrão 
reticulado de pseudodrusen.

A atro�a geográ�ca é uma área bem circunscrita 
de atro�a do EPR, com pelo menos 175 micra de 
diâmetro, onde os vasos da coróideia podem ser 
visualizados, estando presente oclusão da coriocapilar 
e degenerescência dos fotoreceptores.
No OCT as das placas de atro�a geográ�ca (AG) 
mostram diminuição da espessura da retina por atro�a 
do EPR, desaparecimento da retina externa, incluindo 
zona elipsóide e membrana limitante externa. Nas 
formas evoluídas a camada nuclear externa pode não 
ser identi�cável e a camada plexiforme externa pode 
estar em contacto com a membrana de Bruch. A 
retina atró�ca permite aumento do sinal da coroideia 
na área atró�ca (Figura 8).

Fig. 8  - A: OCT scan vertical A camada plexiforme externa está em 
contacto com a membrana de Bruch; B: auto�orescência com área de 
atro�a geográ�ca e drusen com diferentes padrões de �uorescência.



120

Bibliogra�a

1.  Bird A.C., Bressler N.M., Bressler S.B. et al., An International 
Classi�cation and Grading System for Age - Related Maculopathy and Age 
-Related Macular Degeneration, �e International ARM Epidemiology 
Study Group, Surv Ophthalmol, 1995; 39, p. 367-374.

2.  Age-Related Eye Disease Study Research Group �e Age-Related Eye 
Disease Study system for classifying age-related macular degeneration 
from stereoscopic color fundus photographs: the Age-Related Eye Disease 
Study, Report Number 6, Am J Ophthalmol,  2001, 132 (5), p. 
668-681 [PubMed].

3. Age-Related Eye Disease Study Research Group. Risk factors for 
the incidence of Advanced Age –Related Macular Degeneration 
in Age –Related Eye disease Study: AREDS report n 8.Arch 
Ophthalmol, 2008, 119, p. 1417-1436.

4. Khanifar A.A., Koreishi A.F., Izatt J.A., Toth C.A., Drusen 
ultrastructure imaging with spectral domain optical coherence 
tomography in age - related macular degeneration, Ophthalmolgy 
2008, 115, p. 1883-1890.

5. Zweifel S.A., Spaide R.F., Curcio C.A., et al., Reticular pseudodrusen are 
subretinal drusenoid deposits.Ophthalmology, 2010, 117, p. 303-12.

6. Knudtson MD, Klein BE, Lee KE, Meuer SM, Tomny SC.Location of 
lesions associated with age-related maculopathy over a 10-year period: 
the Beaver Dam Eye Study. Invest Ophthalmol Vis Sci, 45: 2135-42.

7. Schmitz-Valckenberg S., Steinberg J.S., Fleckenstein M., 
Visvalingam S., Brinkmann C.K., Holz F.G., Combined confocal 
scanning laser ophthalmoscopy and spectral domain optical coherence 
tomography imaging of reticular drusen associated mith age-related 
macular degeneration, Ophthalmology, 117, p. 1169-76.



121

Angela Carneiro

Degenerescência Macular da 
Idade Neovascular2.3.1.3

A degenerescência macular da idade (DMI) 
é a principal de causa de cegueira nos países 
desenvolvidos. A forma neovascular da doença 
é ainda responsável pela maioria dos casos de 
cegueira atribuiveis à DMI, apesar da e�cácia dos 
tratamentos já em uso na prática clínica. O OCT, 
como método não invasivo de estudo da morfologia 
retiniana, tem adquirido importância crescente no 
estudo da DMI neovascular: no diagnóstico, no 
diagnóstico diferencial e na monitorização dos sinais 
de actividade neovascular durante o tratamento. 
Fornece ainda informações sobre a classi�cação das 
lesões neovasculares, o prognóstico visual e a deteção 
de complicações da doença.

O diagnóstico da DMI neovascular

O desenvolvimento de neovasos a partir da coroideia 
que passam a membrana de Bruch e crescem sob o 
epitélio pigmentado da retina (EPR) ou no espaço 
subretiniano é o evento que caracteriza a DMI 
neovascular. Estes neovasos apresentam taxas de 
crescimento variáveis, mas constituem sempre uma 
ameça à morfologia e função maculares.
O gold-standard para o diagnóstico da doença continua 
a ser a angiogra�a �uoresceínica, contudo o OCT 
tem um papel fundamental para identi�car lesões 
de neovascularização coroideia (NVC) incipientes, 
sinais de NVC em áreas de descolamento do epitélio 
pigmentado (drusenoide ou seroso) previamente 
existentes e sem dúvida que o OCT-angiogra�a poderá 
num futuro próximo vir a substituir a angiogra�a 
�uoresceínica na deteção dos neovasos coroideus.
Os neovasos caracteristicamente têm paredes 
incompetentes e deixam sair livremente �uido para o 
espaço extravascular, a acumulação deste �uido no espaço 
intra-retiniano (liquido intrarretiniano - LIR) ou 
subretiniano (liquido subretiniano - LSR) constituem 
achados, que apesar de não patognomónicos, permitem 
inferir a presença de NVC (Figura 1). 
Outro achado sugestivo da presença de NVC são 
os descolamentos do EPR, contudo nem todos eles 
estão associados a neovascularização. Dentro desta 
categoria destacam-se os descolamentos drusenoides 
do EPR que se caracterizam no OCT por serem 
elevações em cúpula do EPR, regulares, com mais de 

Fig. 1 – Descolamento do EPR de conteudo heterogénio e acompanhado 
de LIR, sinais sugestivos da presença de NVC activa.

350 µm de diâmetro e com conteúdo hiperre�ectivo, 
relativamente homogénio, que não permite geralmente 
a visualização da membrana de Bruch (Figura 2). 

Fig. 3 – Descolamento misto do EPR, com contéudo heterogénio mas 
sem sinais indirectos da presença de actividade neovascular. 

Fig. 2 – Descolamentos drusenoides do EPR. Salienta-se conteúdo 
hiperrre�ectivo homogénio e ausência de LIR ou LSR.

Podem colapsar ou evoluir para descolamentos mistos, 
com conteúdo hiperre�ectivo e seroso (Figura 3), sem 
que haja desenvolvimento de NVC.

Outro exemplo de descolamentos do EPR 
nem sempre associados a NVC visivel, são os 
descolamentos serosos do EPR. Quando associados 
a neovascularização a sua frequência está descrita 
como ocorrendo em 1-10% dos doentes com NVC1. 
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Caracterizam-se por uma elevação cupuliforme e 
regular do EPR, que se separa da membrana de 
Bruch, sendo esta perfeitamente visivel abaixo do 
conteúdo homogeneamente hiporre�ectivo do do 
descolamento (Figura 4).

Fig. 5 – Descolamento seroso vascularizado. Existe LSR associado e 
espessamento da banda hiperre�ectiva do EPR.

Fig. 4 – Descolamento seroso do EPR.
Alguns achados associados aos descolamentos serosos sugerem a presença 
de neovascularização, nomeadamente: irregularidades de contorno, com 
entalhes (notch); espessamento da linha do EPR; LIR ou LSR. Nesse caso 
estaremos perante um descolamento seroso vascularizado (Figura 5).

O descolamento seroso vascularizado é diferente de 
um descolamento �brovascular do EPR pois este 
último apresenta forma e altura caracteristicamente 
irregulares, conteúdo heterogénio e pode estar associado 
a hemorragias retinianas e/ou exsudados. Algumas 
vezes é possivel observar junto da superfície externa do 
EPR estruturas hiperre�ectivas (Figura 6) que podem 
corresponder a componentes neovasculares.

Fig. 6 – DEP �brovascular com estruturas hiperre�ectivas aderentes à 
superfície externa do EPR.

Após tratamento, os decolamentos vascularizados 
podem evoluir para descolamentos organizados, 
os descolamentos multicamadas, apresentando 
per�s vasculares (Figura 7-A), bandas 
hiperre�ectivas fusiformes em casca de cebola e 
mesmo cavidades lentiformes, opticamente vazias 

(Figura 7-B), entre as lamelas e a membrana de 
Bruch (fendas pré-coroideias)2,3.

Fig. 7 – DEPs �brovasculares após tratamento anti-VEGF. Em A 
observam-se no interior do descolamento alguns lumens de vasos de 
grande calibre. Em B podemos observar uma fenda pré-coroideia (*).

A B

Por último podemos ter descolamentos 
hemorrágicos do EPR ou sero-hemorrágicos. O 
sangue é um conteúdo bastante hiperre�ectivo que 
provoca uma marcada atenuação da re�ectividade 
das estruturas subjacentes, não permitindo visualizar 
a membrana de Bruch (Figura 8).

Fig. 8 – DEP hemorrágico.

Os achados previamente apresentados podem ser 
encontrados nas lesões de NVC de tipo 1, em que 
os neovasos se encontram abaixo do EPR. Nas 
lesões de NVC de tipo 2, com neovasos no espaço 
subretiniano, os achados do OCT são diferentes. 
Geralmente o componente neovascular corresponde 
a uma lesão amorfa, de re�ectividade média-alta, 
acima da banda correspondente ao EPR (Figura 9).

Fig. 9 – Lesão de NVC de tipo 2 com o componente neovascular 
identi�cável como lesão amorfa, hiperre�ectiva *.

Podemos ainda ter NVC de tipo 3, as lesões de 
proliferação angiomatosa da retina, com neovasos 
proliferando a partir dos plexos capilares retinianos 
que crescem para o espaço subretiniano e se vão 
anastomosar com os vasos coroideus. Os achados do 
OCT neste tipo de lesão são mais variados, havendo 
massas hiperre�ectivas identi�cáveis entre um defeito 
focal do EPR e o plexo capilar retiniano profundo, com 
disrupção dos fotoreceptores e em cerca de 30% dos 
casos com descolamentos serosos do EPR3. As lesões são 
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caracteristicamente bastante exsudativas e associadas a 
diminuição da espessura coroideia (Figura 10).

Fig. 10 – OCT de uma lesão neovascular de tipo 3.  Em * nota-se uma 
zona com disrupção dos fotorreceptores e um defeito focal do EPR, 
colocando em comunicação o interior do DEP com a retina externa.

O quarto fenótipo da DMI neovascular, a vasculopatia 
polipoide da coroideia, será descrita noutro capítulo.

Diagnóstico diferencial

O OCT pode ajudar a diferenciar a DMI neovascular 
de outras causas de NVC. Por exemplo, no caso das 
estrias angioides, a sua identi�cação no OCT é fácil 
através da identi�cação de uma zona em que a banda 
hiperre�ectiva correspondente ao EPR e membrana 
de Bruch se mostra menos hiperre�ectiva e por vezes 
de contorno mais irregular (Figura 11).

Fig. 11 – Estria angioide em corte transversal (espaço entre as setas). A 
banda hiperre�ectiva correspondente ao EPR e membrana de Bruch �ca 
irregular e com menor hperre�ectividade.





Por outro lado, o OCT ajuda a diferenciar lesões 
neovasculares de lesões não neovascularizadas. 
Por exemplo, as lesões viteliformes, que na 
angiografia fluoresceinica podem ser confundidas 
com lesões de NVC oculta, podem facilmente 
ser diferenciáveis no OCT pela identificação de 
material hiperreflectivo no espaço subretiniano, 
relativamente homogénio e não acompanhado de 
LIR ou outros sinais de exsudação (Figura 12).

Deteção de complicações

O OCT ajuda a identi�car complicações da DMI 
neovascular como por exemplo as rasgaduras do 
epitélio pigmentado. Cerca de 10-12% de todos 

Fig. 12 – Lesão viteliforme macular.

os descolamentos do EPR desenvolvem rasgaduras 
do EPR identi�cáveis no OCT como uma area 
de descontinuidade da banda do EPR, com 
hiperre�ectividade dos vasos coroideus subjacentes, 
associada a um bordo livre ondulado do EPR e 
geralmente com LSR associado (Figura 13).

Fig. 13 – Rasgadura do epitélio pigmentado da retina. 

Prognóstico

O OCT tem um papel na de�nição do prognóstico 
visual do doente. Quando não existe integridade 
estrutural da retina externa ou quando se identi�cam 
lesões irreversiveis sem resposta ao tratamento como é 
o caso das tubulações da retina externa (Figura 14) o 
prognóstico visual é muito reservado. As tubulações da 
retina externa distinguem-se de cistos intrarretinianos 
por apresentarem limites hiperre�ectivos e o seu 
conteúdo pode ser hiporre�ectivo ou ter alguma 
hiperre�ectividade focal.

Fig. 14 – Tubulações da retina externa, sobre uma zona de �brose 
subretiniana.



124

Por fim convém realçar que é na monitorização 
do tratamento através da identificação dos sinais 
de actividade neovascular que o OCT assume um 
papel fundamental. 

Perspectivas futuras

Os novos equipamentos de OCT-angiogra�a, ao 
permitirem identi�car o complexo neovascular 
na maioria das lesões, terão sem dúvida no futuro 
um papel fundamental no diagnóstico da NVC. 
Contudo, neste momento, existem ainda di�culdades 
técnicas quer na segmentação das imagens abaixo 
do EPR, quer na identi�cação de lesões vasculares 
com baixo �uxo4. Isto leva a que nalguns casos 
a sensibilidade do OCT-angio seja inferior à da 
angiogra�a �uoresceínica na deteção de alguns 
tipos de NVC. Quando visualizável, o complexo 
neovascular é perfeitamente delineado no OCT-
angio contrariamente à angiogra�a �uoresceinica 
onde a difusão de corante dos neovasos obscurece a 
perfeita visualização dos per�s vasculares (Figura 15).

A B

Fig. 15 – Comparação entre a angiogra�a �uoresceínica (A) e o OCT-
angiogra�a (B). Na angiogra�a �uoresceinica é evidente a difusão 
de corante mas os neovasos são muito melhor delineados no OCT-
angiogra�a. Figura gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Ru�no Silva.
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Atrofia Geográfica
2.3.1.4 José F. Costa, Maria da Luz Cachulo

A atro�a geográ�ca (AG) representa o estadio �nal da 
forma atró�ca da Degenerescência Macular da Idade 
(DMI). Surge secundariamente à morte das células do 
epitélio pigmentado da retina (EPR) por acumulação 
de detritos fagossómicos. Os fotorreceptores (FRs) 
suportados pelo EPR afetado acabam por degenerar, 
originando, inicialmente, pequenas áreas perifoveais 
hipopigmentadas e bem delimitadas, com os grandes 
vasos coroideus visíveis1 (Fig.1a). Nesta fase, os 
doentes referem frequentemente di�culdade na leitura 
e na adaptação a condições escotópicas, queixas que 
têm sido atribuídas a escotomas paracentrais e a FRs 
disfuncionais na periferia da AG1. As zonas atró�cas 
tendem a aumentar de tamanho e coalescer, tomando 
muitas vezes uma forma petalóide que, em última 
instância, pode englobar a fóvea e levar a cegueira 
legal (Fig. 2a). De facto, a AG tem-se tornado 
progressivamente na principal causa de cegueira legal 
nos países desenvolvidos, com uma incidência a 10 
anos, na população acima dos 75 anos, de 3.1%2, 3.
A tecnologia de spectral-domain da Tomogra�a Óptica 
de Coerência  (SD-OCT) permite avaliar com detalhe 
a morfologia das áreas atingidas por AG. Como 
esperado, as características observadas no SD-OCT 
espelham as alterações histopatológicas, caracterizadas 
por atro�a localizada do EPR, FRs e coriocapilares.  No 
SD-OCT observa-se uma diminuição da espessura da 
retina neurossensorial, com ausência da camada nuclear 
externa, FRs e RPE/Bruch. O aumento da penetração 
da luz, que resulta da ausência destas camadas, torna 
a coróide mais hiperre�etiva, observando-se uma 
banda vertical subretiniana de maior re�etividade 
ótica4 (Fig.1b e 2b). As alterações atró�cas ao nível da 
coróide são particularmente notórias com a técnica de 
enhanced depth imaging OCT (EDI-OCT)5. 
Ao contrário da zona de AG, que é relativamente 
homogénea, a área marginal apresenta dois padrões 
distintos, que podem estar presentes no mesmo olho 
em simultâneo. No primeiro, observa-se uma transição 
abrupta para a retina estruturalmente normal, com 
a camada nuclear externa e zona elipsóide íntegras. 
No segundo padrão, o mais comum, observa-se uma 
diminuição da espessura da camada dos FRs que se 
estende em distâncias variáveis para além das margens 
de AG observáveis clinicamente6, 7. É precisamente 
para estas áreas de perda progressiva de FRs que a AG 

se vai alongar, o que torna o OCT uma ferramenta 
útil para prever a progressão da atro�a8. 
Os sistemas SD-OCT permitem criar imagens virtuais 
en face do fundo ocular através da análise da luz re�etida 
em cada scan-A obtido9. Na AG, a luz que seria absorvida 
pelos FRs e EPR é re�etida pela coróide. Assim, nas 
imagens de fundo virtuais en face, a AG surge como 
zonas brilhantes, bem delimitadas, que contrastam com 
o tecido circundante no qual as camadas externas da 
retina e EPR estão íntegras10 (Fig.1c e 2c). A imagem de 
fundo do SD-OCT apresenta uma boa correlação com 
a fundoscopia e auto�uorescência de fundo (Fig. 1d e 
2d), e pode ser utilizada para medir a área e calcular a 
taxa de crescimento da AG11, 12. 

Fig. 2. Olho adelfo do doente referido na �g. 1. No olho esquerdo, a zona 
de AG é bastante mais extensa, apresentando atingimento centro-macular. 

A

C

B

D

Fig. 1. Doente de 79 anos, com DMI atró�ca bilateral. No olho direito 
observam-se áreas de AG com distribuição perifoveal. a) Retinogra�a; b) 
B-scan obtido através de Cirrus HD-OCT; c) Imagem de fundo OCT en 
face; d) Auto�uorescência de fundo.
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Fig 2: (continuação) a) Retinogra�a; b) B-scan obtido através de Cirrus HD-
OCT; c) Imagem de fundo OCT en face; d) Auto�uorescência do fundo.

Os sistemas de OCT-angiogra�a (OCTA) comprovam 
a diminuição do �uxo coroideu subjacente à AG, 
observando-se áreas bem de�nidas de rarefação 
coriocapilar. Estas alterações patológicas são 
particularmente evidentes nos sistemas swept-source 
(SS-OCTA), que permitem obter imagens de alta-
resolução dos coriocapilares e demonstram que, na 
maioria dos casos, a diminuição do �uxo coroideu 
ultrapassa as margens da AG clinicamente detectável13.
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2.3.2
Estrias Angióides

Manuel Falcão, Sara Perestrelo

As estrias angióides são linhas irregulares, estreitas, 
bilaterais, profundas à retina com uma con�guração 
radiária a partir do disco óptico que resultam 
de quebras/deiscências na membrana de Bruch 
fragilizada associadas a uma degenerescência atró�ca 
do EPR subjacente, ou seja, apesar do nome, não 
têm uma etiologia vascular. Estão associadas ao 
Pseudoxantoma Elástico, síndrome de Elher-Danlos, 
doença de Paget, anemia de células falciformes 
ou têm uma etiologia idiopática. O diagnóstico é 
frequentemente clinico sendo as estrias facilmente 
observadas na fundoscopia. Na maioria dos casos 
são assintomáticas, com excepção das lesões que se 
estendem em direcção à fóvea ou quando associadas 
a complicações como a ruptura traumática da 
membrana de Bruch ou NVC macular onde ocorre 
perda da acuidade visual.1, 2

Não está reportada predominância de sexo. A 
raça caucasiana apresenta maior incidência dos 
casos.3 A idade de aparecimento é muito variável e 
está relacionada com a patologia primária – mais 
precocemente em doentes com PXE, a partir da 
terceira década, ou estender-se à sétima década de vida 
em doentes com doença de Paget. Em todo o caso, a 
frequência das estrias angióides aumenta com a idade.
Histologicamente, as estrias angióides são fendas 
localizadas da membrana de Bruch que ocorrem por 
alteração da composição estrutural da membrana que 
resultam numa membrana mais frágil, quebradiça, 
fortemente susceptível a ruptura. A cor das lesões 
está dependente da cor do fundo ocular bem como 
do grau de atro�a do EPR subjacente. Num exame 
do fundo ocular menos minucioso podem mesmo 
ser confundidas com vasos da coróide. Assim, são 
vermelho-alaranjadas em indivíduos caucasianos, de 
pele pouco pigmentada, ao passo que em indivíduos 
de raça negra normalmente apresentam-se como linhas 
cinzentas ou castanhas. A grande maioria dos doentes 
com estrias angióides são assintomáticos do ponto 
de vista oftalmológico e são detetadas em exames 
oftalmológicos de rotina. O aumento da sua extensão, do 
centro para a periferia assim como aumento da largura 
são alterações expectáveis. No entanto, a fragilidade que 
resulta das alterações da membrana de Bruch permite 
a formação de lesões de neovascularização coroideia. 
A história natural desta neovascularização coroideia dá 

origem a edema retiniano, hemorragias submaculares, 
descolamentos do epitélio pigmentado da retina e nas 
fases tardias ao desenvolvimento de �brose subfoveal 
e perda irreversível da visão. Os primeiros sintomas de 
neovascularização coroideia são a perda da acuidade 
visual e metamorfópsias.  Atualmente o melhor 
tratamento desta complicação das estrias angióides é 
o tratamento intravítreo com moléculas inibidoras do 
factor de crescimento vascular endotelial (anti-VEGF) 
como o bevacizumab, ranibizumb e a�ibercept. Os 
resultados anatómicos e funcionais com esta terapêutica 
têm sido promissores com diminuição da espessura 
retiniana e melhoria da acuidade visual no entanto, 
existem algumas lesões que são bastante agressivas que 
necessitam de múltiplos tratamentos ao longo do ano.4-9

Exames Complementares de Diagnóstico

O diagnóstico normalmente é clínico, feito durante a 
observação do fundo ocular. As retinogra�as obtidas 
em modo Red Free, as imagens de infravermelho e 
a auto�uorescência podem permitir uma melhor 
identi�cação das estrias.10 Angiogra�a �uoresceínca 
é um exame importante na avaliação de qualquer 
paciente com estrias angióides e sintomas visuais. Nos 
locais de fragilidade da membrana de Bruch pode 
ocorrer uma perda do epitélio pigmentado da retina 
permitindo a observação das estrias angióides como 
linhas hiper�uorescentes observados por defeito de 
janela. Por outro lado, se existir neovascularização 
coroideia a membrana neovascular pode ser 
facilmente identi�cado por este tipo de imagem. 
Normalmente, a neovascularização mais frequente é 
uma neovascularização do tipo 2.1

Tomogra�a de Coerência Óptica

A Tomogra�a de Coerêcia Óptica (OCT) não é o 
melhor método de diagnóstico para diagnosticar 
estrias angióides não complicadas. A observação do 
fundo ocular ou as outras modadlidades de imagem 
acima descritas permitem identi�car melhor as estrias 
do que o OCT, mesmo os OCT de melhor resolução 
como o Spectral Domain OCT ou o Swept Source 
OCT. Isto especialmente se for utilizada a forma 
clássica de observar o OCT, isto é, através de um 
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corte transversal da retina. Isto é fácil de compreender 
porque as estrias dispõem-se paralelas à superfície da 
retina e não se estendem de uma forma perpendicular 
à retina. No entanto, é importante para excluir a 
presença de complicações neovasculares que seriam 
facilmente observadas nesta modalidade de imagem.
Em casos em que as estrias angióide são pequenas, o 
OCT, em muitos casos não tem resolução su�ciente 
para distinguir as estrias angióides (�gura 1). Nos 
casos em que as estrias são maiores, é possível 
observar áreas hiperre�ectivas associadas ao depósito 
localizado de cálcio na membrana de Bruch bem 
como a elevação do epitélio pigmentado (�gura 2).

Fig. 1  Estria angióide de pequena dimensão que se observa na imagem 
de infra-vermelho (esquerda) mas que passa despercebida no modo 
B vertical do SD-OCT. A seta verde corresponde nas duas imagens à 
localização da estria angióide mas não é possível identi�car esta estrutura 
inequivocamente.

Fig. 2 Estria angióide de com alterações ao nível do epitélio pigmentado 
e membrana de Bruch que condicionam elevação do epitélio pigmentado 
e facilitam a sua identi�cação na imagem em modo B horizontal do 
SD OCT (imagem central). Na imagem de infravermelho (esquerda) 
consegue veri�car-se que a estria angióide circunda a fóvea inferiormente 
pelo que só se identi�cam as alterações temporalmente e nasalmente à 
fóvea. Na imagem da direita observa-se uma imagem de OCT en face 
localizada ao nível do epitélio pigmentado e com a espessura do mesmo. 
A estria identi�ca-se como uma estrutura hiporre�etiva rodeada por 
estruturas hiperre�etivas (epitélio pigmentado da retina).

No entanto, se for utilizada a modalidade de imagem do 
OCT en face, é possível identi�car melhor a presença das 
estrias angióides. Deve-se criar uma imagem localizada 
ao nível do epitélio pigmentado da retina e com a 
espessura do mesmo. A imagem en face obtida pode 
apresentar a estria como uma estrutura hiporre�ectiva 
rodeada por estruturas hiperre�etivas. As áreas 
hiperre�etivas correspondem ao epitélio pigmentado 
enquanto as hiporre�etivas correspondeum à sua 
ausência (e à localização da estria – �gura 2).
O OCT em corte transversal assume grande 
importância no tratamento e monitorização terapêutica 
dos doentes com estrias angióides complicadas 
por neovascularização coroideia. Nestes casos, as 
membranas neovasculares podem-se apresentar no 
OCT transversal lesões como espessamento da banda 

do epitélio pigmentado da retina associada à presença 
de líquido intrarretiniano ou subretniano, bem como 
a presença de hemorragias subretinianas e �brose. Tal 
como nas outras doenças associadas a neovascularização 
coroideia (a degenerescência macular da idade, a 
miopia patológica, entre outras) o OCT permite 
avaliar a resposta terapêutica aos fármacos anti-VEGF 
pois permite monitorizar as alterações da anatomia 
retiniana resultantes do tratamento sendo um 
instrumento indispensável no seguimento dos doentes 
com estrias angóides complicadas.
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2.3.3
Miopia patológica

Jorge Ruiz-Medrano, Ignacio Flores-Moreno, José M Ruiz-Moreno

Abstract: 

High myopia, de�ned as a spherical equivalent equal 
or higher than -6 diopters or an axial length ≥ 26 mm, 
is one of the leading causes of low vision worldwide1. 
�e higher the myopia, the more likely complications 
may occur, so vision is endangered. Myopic choroidal 
neovascularization (mCNV), retinal detachment, 
macular hole, myopic tractional maculopathy, 
epiretinal membrane and chorioretinal atrophy are 
some complications that are frequent in these patients. 
�e choroid plays an important role in the physiology 
and pathology of highly myopic eyes. 

Keywords: High myopia, choroid, OCT, SS-OCT.

�e quality of images obtained with time or spectral 
domain optical coherence tomography (OCT) is not 
always good enough due to the added di�culty in 
the imaging of highly myopic (HM) eyes. �e arrival 
of longer wavelength swept-source OCT has granted 
a better penetrance allowing for much better quality 
images in these patients. 

1. Choroid

�e choroid plays a key role in most of HM diseases 
and its pro�le is di�erent from normal eyes. �ere 
is a positive correlation between visual acuity and 
choroidal thickness (CT) in HM. Variations of its 
thickness have been demonstrated in several diseases 
such as lacquer cracks, dome shape macula, a variety 
of peripapillary anomalies and posterior staphylomas.
CT in high myopia has been shown to be thinner 
when compared to control eyes and the CT 
profile is completely different. HM eyes have a 
thicker choroid in the temporal area, decreasing 
progressively towards the optic nerve, which 
differs to the profile of control patients, where 
the greater thickness is located subfoveally, then 
temporal and the thinnest in the nasal1-3. Axial 
length, spherical equivalent, posterior staphyloma 
height and age have been demonstrated to 
correlate with CT in HM.1,4 A decrease of 1.27µm 
or 1.9µm of CT per year, a decrease of 8.7µm or 

9.39 µm per negative D and a decrease of 25.91µm 
per each millimeter of axial length have been 
described1 (Figure 1). CT in HM eyes with history 
of mCNV is significantly thinner5. Macular CT 
predicts the severity of the myopic maculopathy 
better than axial length or spherical equivalent, 
and there is a strong association between lacquer 
cracks and macular choroidal thinning, finding 
thinner choroids among patients with stellate 
lacquer cracks rather than linear lacquer cracks.6

Fig. 1 Spectral-domain OCT in high myopia. �ree di�erent high 
myopic patients: a very thin choroid (top), medium thickness choroid 
(medium), and a thick choroid (bottom). Choroidal thickness pro�le in 
high myopic patients di�ers from controls, due to the fact that temporal 
choroid is the thickest, instead of subfoveal choroid as it happens in 
control patients.

A decrease in visual acuity in HM eyes can be attributed 
to numerous diseases a�ecting the surface, the inner or 
outer retina, the retinal pigment epithelium (RPE) or 
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the choroid. �ey can be related to the natural history 
of HM or to any complication that disturbs the 
retinal anatomy. An inexplicable low vision in myopic 
patients with apparent no macular alteration has been 
subject of study, correlating visual acuity with retinal 
thickness and CT, resulting in a positive correlation 
between visual acuity, outer retinal thickness and 
CT. So a thicker outer retina and choroid should be 
indicative of better visual acuity.7

2. Myopic choroidal neovascularization

Myopic neovascularization is a disease secondary to 
HM, and its etiology remains unknown. OCT has 
become a useful tool for diagnosing and monitoring 
this pathology. In its active phase, mCVN appears as a 
dome-shape elevation above the RPE, with a minimum 
amount of subretinal �uid (Figure 2). In the cicatricial 
phase, a hyperre�ective area is observed in the surface 
of the membrane due to a hyperpigmentation of the 
damaged RPE and there is a marked attenuation of 
OCT signal in deeper layers (Figure 3). In the atrophic 
phase, there is a �attening of the mCNV with a higher 
re�ectivity at choroidal level due to the atrophy of the 
retina and choriocapillaris (Figure 4).8

Fig. 2 Myopic neovascular membrane in its active phase. 
A dome-shape elevation above the RPE, with a minimum amount of 
subretinal �uid is observed in the scan.

Fig. 3 Myopic neovascular membrane in its cicatricial phase. 
A hyperre�ective area is observed in the surface of the membrane due to 
a hyperpigmentation of the damaged RPE.

Fig. 4 Myopic neovascular membrane in its atrophic phase.  
Higher re�ectivity at the choroid due to atrophy of the retina and 
choriocapillaris is seen and there is a �atness of the membrane.

Fig. 5 Lacquer crack. Breaks at the level of Bruch membrane produce 
this characteristic �nding in high myopic eyes. A depression at the 
retinal pigment epithelium-Bruch membrane level is observed in the 
papillomacular bundle.

devices, and the di�culties in di�erentiating blood 
from �brosis and RPE proliferation or subretinal 
�uid.10 In the study of mCNV we need to take into 
account the patient’s symptoms and the features of 
�uorescein angiography.
On the other hand, OCT permits the diagnosis of 
concomitant diseases that occur in HM, as epiretinal 
membrane, lamellar or full-thickness macular hole 
and myopic tractional maculopathy, which could 
a�ect the �nal visual acuity11.

3. Lacquer cracks

Lacquer cracks are the manifestation of breaks of 
Bruch’s membrane and are characteristic of HM eyes, 
due to the progressive elongation of the posterior pole 
induced by the increased axial length (Figure 5). An 
association between lacquer cracks and thinner CT, 
lower visual acuity and longer axial length has been 
found. Authors classi�ed lacquer cracks in two di�erent 
groups: stellate and linear lacquer cracks, being the 
�rst ones associated with thinner CT. �ey established 
that when subfoveal CT is thinner than the width of 
the RPE and the ellipsoid zone there is a higher risk to 
develop a lacquer crack, with a sensitivity of 78.8%, 
speci�city of 88.3% and accuracy of 81.2%.12

In commercial OCT devices, there are not standard 
values for retinal layers’ thickness in HM because 
they can be in�uenced by axial length and also due to 
the distortion in the scan induced by the axial length. 
Data must be supplied by manual measurements.9

�e limitations of OCT in the study of mCNV are 
the absence of standard values for layers’ thicknesses, 
the low quality of the images obtained with di�erent 

4. Dome-shape macula

Gaucher et al. �rst described dome-shape macula as 
a convex prominence (dome-shape) in the context of 
a HM posterior staphyloma (Figure 6). Secondary 
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Fig. 6 Dome-shape macula. 
OCT scan showing a convexity to the vitreous cavity in a dome-shape 
macula context. 

Fig. 7 Dome-shape macula with neuroretinal detachment.
In this scan of a high myopic patient, dome-shape macula is evident as a 
neuroretinal detachment secondary to this disease. A variation in scleral 
thickness is observed in the image, as the sclera is thicker subfovealy.

to this morphology, a high number of patients show 
a dome-shaped maculopathy with neuroretinal 
detachment13 (Figure 7), with OCT being very useful 
to diagnose this disease. 

from 198 high myopic eyes, while none were found 
in emmetropic eyes. Peripapillary pits were observed 
temporal to the optic nerve in all cases and mostly in 
type IX staphylomas of Curtin’s classi�cation. Eyes 
a�ected with pit or pit-like structures were longer in 
axial length and had larger optic discs19 (Figure 8).
Myopic tractional maculopathy or retinoschisis is 

Fig. 8 Peripapillary pit-like structure. Invagination of retina, choroid and 
sclera in a high myopic eye is seen in this scan just temporal to the disc. 
Retina and choroid are almost inexistent. 

Fig. 9 Myopic traction maculopathy (a) and peripapillary retinoschisis (b)

Fig. 10 Choroidal cavitation. Surrounding the optic nerve, choroidal 
cavitation can be observed. �e cavity occupies the area of outer retina, 
retinal pigment epithelium and choroid. Some scleral lamellae are 
observed temporal to the disc.

de�ned as a separation of retinal layers, which can 
occur in the peripapillary area and can also a�ect the 
macular area20 (Figure 9).

Dome-shape macula should be better studied 
using OCT scans perpendicularly to the posterior 
staphyloma14. Ohno-Matsui et al. described a 
prevalence of this disease of 18.5% in a MRI study15, 
while Guacher et al. described a prevalence of up to 
30% of myopic eyes13.
�e choroid shows changes in its thickness secondary 
to the change in the convexity of the posterior 
pole. Some authors attributed the neuroretinal 
detachment to these changes in CT16, and others to a 
thicker sclera in dome-shape macula eyes, compared 
to HM eyes without the disease (570±221 µ vs. 
281±85 µ)17. Viola et al18 stated that the neuroretinal 
detachment is caused by choroidal vascular changes, 
which depend on changes in the thickness of the 
sclera. �ese changes are present in the dome and the 
staphyloma but not in the entire choroid, as happens 
in the casecentral serous chorioretinopathy. 

5. Peripapillary anomalies

Peripapillary anomalies in HM can be imaged using 
OCT. �ere are some characteristic entities that can 
be found in the peripapillary area in HM eyes such as 
peripapillary pits, peripapillary retinoschisis, peripapillary 
choroidal cavitations and subarachnoid space. 
Peripapillary pits or pit-like structures have been 
studied using SS-OCT, �nding this anomaly in 22 eyes 

Freund21 �rst described peripapillary choroidal 
cavitation in 2003 as a peripapillary detachment found 
in HM eyes. Some studies using high de�nition OCT 
demonstrated that the peripapillary RPE detachment 
described was in fact a choroidal cavitation22 (Figure 10). 

Choroidal cavitations have been identi�ed in up 10% of 

A
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HM eyes23,24. �is entity is located in the macular area 
and inside a chorioretinal atrophy patch or around it25. 
�e choroid is thicker in the area of macular choroidal 
cavitation comparing to the surrounding choroid, and 
the cavitation usually begins in the suprachoroidal 
space. Choroidal cavitation is usually observed in eyes 
with patchy chorioretinal atrophy25. 
Subarachnoid space was observed by Park et al.26 around 
the optic nerve using enhanced depth imaging (EDI) 
OCT in 25 eyes of 139 eyes studied; 17 were high myopic 
eyes. Ohno-Matsui27 demonstrated the dilatation of this 
peripapillary space in 124 of 133 high myopic eyes (93%) 
using SS-OCT, with a mean axial length of 30.4 mm. 

6. Posterior staphyloma

Myopic posterior staphyloma was de�ned by Ohno-
Matsui as an “outpouching” of the wall of the eye that 
had a smaller radius of curvature than the surrounding 
curvature of the wall of the eye”.19 Eyes with long axial 
lengths can su�er an ectasia in the posterior pole. 
Von Graefe in 185428 studied posterior staphylomas 
that could be visible in the fundus of HM patients, 
producing a thinning of the retina and choroid. �is 
enlargement of the eye is the responsible of myopic 
maculopathy in its di�erent manifestations. 
Curtin29 published a staphyloma classi�cation 
according to the �ndings in ophthalmoscopy, 
describing the location of the ectasia in �ve primary 
and �ve compound types (compound staphylomas 
are combinations of primary ones). 
OCT images, especially long horizontal and vertical 
scans (9-12 mm), permit the visualization of subtle 
details and the analysis of the modi�cation of the 
curvature that the staphyloma produces in the posterior 
pole, as well as the structures involved, helping us classify 
myopic posterior staphylomas. �is will be of especial 
importance in compound staphylomas, where OCT 
helps identify the di�erent curvature radios (Figure 10).
Analyzing images of SS-OCT in a horizontal scan 
of the macula, a regular and progressive increase of 
the concavity is seen as the staphyloma grows from 
a minimum concavity (Figure 11) to a notable 
concavity including the optic nerve (Figure 12). On 
the other hand, if the optic nerve is out of the ectasia, 
there is another pro�le depending on the regularity of 
the concavity (�gure 13). In other staphylomas, the 
optic nerve is found at the bottom of the concavity 
(Figure 14). Sometimes convex (Figure 15) or 
sinusoidal pro�les, which can be in ascending (Figure 
16) or descending (Figure 17), may also be found. 

Fig. 11 Compound staphyloma. A double concavity is shown in the scan of 
this high myopic eye corresponding to a compound type. �e atrophic retina 
and choroid allows the complete visualization of the sclera, and also orbital fat.

Fig. 12 Posterior primary staphyloma. A regular and low concavity of the 
posterior pole of a high myopic eye is presented.

Fig. 13 Posterior primary staphyloma including the optic nerve.
A deeper concavity is presented, and the disc is included in the 
staphyloma.

Fig. 14 Deep primary staphyloma excluding the optic nerve.
A concave pro�le of the posterior pole where the disc is out the the 
staphyloma.

Fig. 15 Posterior staphyloma centered at the optic nerve
Some staphylomas have the optic nerve as the center of the concavity. In 
this patient, there is a �at macular area, while the disc is clearly in the 
center of the staphyloma.
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Fig. 17 Ascending sinusoidal staphyloma. �e staphyloma shows a 
sinusoidal pro�le �nding the optic nerve at the bottom of the staphyloma. 
A very thin choroid is observed in the scan.
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2.3.4
nas Doenças Heredo-

Ana Catarina Pedrosa, Carolina Maia

OCT
-degenerativas da Retina

Introdução

Neste capítulo, iremos discutir o papel do OCT nas 
doenças heredo-degenerativas da retina e da coróide, 
em particular, na retinopatia pigmentar, na doença 
de Stargardt e na distro�a macular viteliforme de 
Best, que se destacam pela sua prevalência. 

Retinopatia pigmentar

A retinopatia pigmentar (RP) é a doença heredo-
degenerativa do fundo ocular mais comum, 
apresentando uma prevalência de 1:5000.1 Pode ser 
herdada de forma autossómica dominante, autossómica 
recessiva ou ligada ao X.1 Frequentemente é causada 
por mutações do gene da rodopsina, mas múltiplos 
outros genes podem estar implicados.1 Na verdade, 
a RP representa um grupo diverso de distro�as dos 
fotorreceptores, que se caracterizam pela sua perda 
progressiva, com envolvimento precoce e predominante 
dos bastonetes, e envolvimento mais tardio dos cones 
(sendo assim também chamadas distro�as bastonete-
cone).1 A degeneração dos fotorreceptores geralmente 
inicia-se na média periferia, sendo a mácula poupada 
até uma fase mais tardia.2,3 

Papel do OCT

Como a degeneração dos fotorreceptores se inicia na 
média periferia e só mais tarde progride para a mácula, 
no OCT, a zona elipsóide (ZE) pode ou não estar 
preservada na região foveal por uma extensão variável, 
embora esteja ausente na retina mais periférica (Fig. 
1) 2,4,5. À medida que a doença progride, a largura da 
ZE preservada diminui. Num estudo realizado por 
Birch D et al. em doentes com RP ligada ao X, a 
diminuição média foi de 495 µm ao longo de dois 
anos4. Os resultados do estudo sugeriram ainda que 
a velocidade de diminuição da largura da ZE não é 
constante ao longo da história natural da doença, 
mas é menor em fases mais avançadas, em que 
a degeneração dos fotorreceptores se aproxima 
da fóvea. De modo análogo, estudos prévios 
tinham sugerido que a velocidade de progressão 
da doença demonstrada pelo electrorretinograma 
diminui em fases mais tardias.

O estado da ZE foveal correlaciona-se com a função 
visual, em particular, com a acuidade visual2 e com as 
respostas cone no electrorretinograma e a amplitude 
do campo visual5. Assim, este marcador tomográ�co 
fornece informação clínica valiosa e é útil para 
monitorizar a progressão da doença.
Apesar de a degeneração dos fotorreceptores na região 
macular ocorrer apenas numa fase tardia, certas alterações 
maculares detectadas por OCT são prevalentes nos 
doentes com RP, nomeadamente o edema macular 
cistóide e as alterações da interface vítreo-macular como 
o buraco macular e a membrana epirretiniana.3

Doença de Stargardt

A doença de Stargardt é a causa mais comum 
de distro�a macular juvenil, apresentando uma 
prevalência de 1:8000 a 1:10000.6,7 Na maioria 
dos casos, é causada por mutações do gene ABCA4 
e é herdada de forma autossómica recessiva.6,7 Do 
ponto de vista etiopatogénico, caracteriza-se pela 
acumulação excessiva de lipofuscina no epitélio 
pigmentado da retina (EPR)8, que resulta em atro�a 
do EPR e degeneração dos fotorreceptores a ele 
associados. A doença de Stargardt (de�nida pela 
degeneração macular) e a entidade clínica designada 
fundus �avimaculatus (de�nida pela presença de �ecks 
no fundo de olho) são actualmente consideradas 
variantes da mesma doença, podendo existir em 
combinação ou isoladas. Os �ecks característicos da 
doença são lesões de cor amarela pálida, pisciformes 
ou arredondadas, localizadas na mácula ou na 
média periferia, que provavelmente representam 
acumulações de lipofuscina no EPR.1,7

Fig. 1 - Retinopatia pigmentar: (A) imagem infrared; (B) imagem de OCT. 
Note-se que a ZE apenas é detectável na região foveal, estando ausente 
na restante retina. São visíveis pequenos cistos de �uido intrarretiniano.

A B
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Papel do OCT

Nos indivíduos com doença de Stargardt, o OCT 
pode mostrar várias alterações, sobretudo ao nível do 
EPR e das camadas externas da retina neurossensorial 
atribuíveis aos fotorreceptores (nomeadamente, a zona 
de interdigitação, a ZE e a membrana limitante externa). 
Como seria de esperar, o OCT revela diminuição 
da espessura macular central,8 e, nas áreas de 
atro�a macular, adelgaçamento do complexo EPR/ 
membrana de Bruch com aumento da re�ectividade 
sub-EPR (Fig. 2).9 

Fig. 2 -  Doença de Stargardt: (A) imagem infrared, (B) imagem de OCT. 
Note-se a atro�a do EPR, da ZE, da membrana limitante externa e da 
camada nuclear externa na região foveal.

As alterações da ZE são também proeminentes. Num 
estudo de 61 doentes, Testa F et al.8 encontraram 
desorganização da ZE na região foveal em 8% dos 
casos, perda da ZE na região foveal em 45% e perda 
extensa da ZE (estendendo-se mais do que 1 disco 
de diâmetro além da fóvea) em 47%. Noutro estudo 
realizado por Gomes NL et al.10, todos os 22 olhos 
analisados apresentavam também desorganização ou 
perda da ZE. À semelhança do que foi descrito para 
a RP, na doença de Stargardt, o grau de preservação 
da ZE é um bom indicador da função visual, 
correlacionando-se de forma positiva com uma 
melhor acuidade visual, uma maior sensibilidade 
na microperimetria e uma melhor resposta no 
electrorretinograma multifocal.8 
Relativamente aos �ecks característicos da doença, 
no OCT, eles associam-se à presença de depósitos 
hiperre�ectivos ao nível das camadas externas 
da retina neurossensorial, envolvendo a zona de 
interdigitação e podendo estender-se para a ZE 
e ainda para a membrana limitante externa11. 
A extensão variável dos depósitos através destas 
camadas provavelmente re�ecte fases progressivas da 
degeneração dos fotorreceptores.

Distro�a macular viteliforme de Best

A distro�a macular viteliforme de Best (DMVB) é a 
segunda causa mais comum de distro�a macular1. Na 
maioria dos casos, é herdada de forma autossómica 

dominante e é causada por mutações do gene 
BEST1, que codi�ca a proteína bestro�na-1, 
normalmente expressa na membrana basolateral 
das células do EPR12-14. Embora a sua função não 
esteja precisamente de�nida, a bestro�na-1 parece 
desempenhar um papel importante no transporte de 
iões, como o cloreto, que gera o gradiente osmótico 
necessário para a reabsorção de �uido do espaço 
subretiniano para a coróide12. Desta forma, a mutação 
do gene BEST1 causa a acumulação de �uido no 
espaço subretiniano12,13, o que leva à separação 
física entre o EPR e os fotorreceptores. Acredita-se 
que �que assim limitada a fagocitose dos discos dos 
segmentos externos dos fotorreceptores, que então se 
depositam a nível subretiniano originando o material 
viteliforme característico da doença12,13,15.
A história natural da DMVB inclui várias fases, 
que são de�nidas pelo seu aspecto fundoscópico: 
(1) a fase pré-viteliforme, em que o fundo de olho 
é normal; (2) a fase viteliforme, em que se observa 
uma lesão macular bem de�nida, amarelada, tipo 
“gema de ovo”; (3) a fase de pseudo-hipópio, em que 
o material viteliforme, por acção da gravidade, se 
deposita inferiormente formando um nível; (4) a fase 
vitelirruptiva, em que ocorre reabsorção do material 
viteliforme, originando o aspecto em “ovos mexidos”; 
(5) e a fase �nal de atro�a ou �brose13,14. 

Papel do OCT

Apesar de a fase pré-viteliforme se caracterizar por um 
aspecto fundoscópico normal, no OCT, pode já ser visível 
um ligeiro espessamento da zona de interdigitação13.
Por sua vez, as lesões viteliformes da DMVB apresentam-
se tomogra�camente como lesões em forma de cúpula, 
constituídas por material hiperre�ectivo, acumulado 
no espaço subretiniano, entre o complexo EPR/ 
membrana de Bruch e a ZE (Fig. 3)12-15. Alguns autores 
descrevem estas lesões como um espessamento da zona 
de interdigitação13. Pode também estar presente um 
componente hiporre�ectivo que traduz a acumulação 
de �uido subretiniano12. As lesões viteliformes são 
hiperauto�uorescentes13.

Fig. 3 - Distro�a macular viteliforme de Best, fase viteliforme: (A) 
imagem infrared; (B) imagem de OCT, mostrando a lesão viteliforme, 
constituída por material hiperre�ectivo localizado entre o complexo 
EPR/ membrana de Bruch e a ZE.
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Na fase de pseudo-hipópio, a parte inferior da 
lesão, hiperauto�uorescente, apresenta no OCT 
características semelhantes às da lesão viteliforme, 
enquanto na parte superior, hipoauto�uorescente, 
se observa já reabsorção parcial do material 
hiperre�ectivo e sua substituição por �uido (Fig. 
4)13. Numa análise de vários olhos com DMVB 
por OCT, Duncker T et al. constataram, na fase de 
pseudo-hipópio, desorganização e diminuição da 
re�ectividade da zona de interdigitação no interior 
da lesão e adelgaçamento da camada nuclear externa 
sobrejacente; por outro lado, nas margens da lesão, a 
zona de interdigitação encontrava-se espessada12. 

Fig. 4. Distro�a macular viteliforme de Best, fase de pseudo-hipópio: 
(A) imagem de auto�uorescência; (B) imagem infrared; (C) imagem de 
OCT, mostrando, na parte superior da lesão, a acumulação de �uido 
subretiniano, a desorganização e diminuição da re�ectividade da zona de 
interdigitação e o adelgaçamento da camada nuclear externa sobrejacente.

A

B C

Na fase vitelirruptiva, o OCT mostra a reabsorção do 
material hiperre�ectivo e hiperauto�uorescente e a 
sua substituição por �uido subretiniano13. Duncker T 
et al. observaram, nesta fase, uma lesão hiporre�ectiva 
localizada entre a membrana limitante externa e o 
complexo EPR/ membrana de Bruch, em que a ZE e 
a zona de interdigitação estavam ausentes, e a camada 
nuclear externa sobrejacente estava acentuadamente 
adelgaçada12. Descreveram ainda a presença de 
material hiperre�ectivo residual, depositado sobre 
o EPR ou estendendo-se inferiormente a partir da 
membrana limitante externa12.
Na fase �nal, observa-se atro�a (com perda do EPR, 
das camadas atribuíveis aos fotorreceptores e/ou de 
outras camadas da retina neurossensorial) ou �brose na 
área previamente ocupada pelo material viteliforme13. 
Nesta fase, a lesão é hipoauto�uorescente, embora 
seja caracteristicamente rodeada por um anel 
hiperauto�uorescente13.
Finalmente, é importante referir que, também na 

DMVB, a acuidade visual parece relacionar-se com 
o estado da ZE na fóvea, tal como demonstrado por 
Querques G et al. numa análise de 42 olhos13.

Conclusão

Nas doenças heredo-degenerativas da retina, o 
OCT pode mostrar alterações características como 
material hiperre�ectivo subretiniano na DMVB 
ou depósitos hiperre�ectivos nas camadas externas 
da retina neurossensorial correspondentes aos �ecks 
da doença de Stargardt. No entanto, numa fase 
tardia, todas as doenças abordadas se caracterizam 
eventualmente por degeneração e atro�a do EPR e/
ou das camadas externas da retina neurossensorial na 
área macular. Neste contexto, o estado da ZE foveal é 
um importante indicador da função visual e pode ser 
útil na monitorização da progressão destas doenças.
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Distrofias Retinianas
Belmira Silva Beltrán, Rui Costa Pereira2.3.5

As distro�as Retinianas são um processo degenerativo 
que evolui para a perda progressiva das células 
retinianas com atingimento dos fotorreceptores e das 
células do EPR (Epitélio Pigmentar da Retina).
Devemos pensar numa distro�a retiniana perante 
uma baixa da AV simétrica e progressiva na ausência 
de causa in�amatória, tóxica ou neoplásica. A doença 
pode atingir outros membros da família, mas não 
necessariamente (casos recessivos).
Se a observação sugere envolvimento central, 
com fundoscopia normal ou não, devemos pedir 
exames morfológicos:
-  OCT: para avaliar a espessura retiniana, 

alterações das camadas nucleares, da membrana 
limitante externa e descontinuidade ou perda da 
elipsóide.

- Auto�uorescência: presença de anel de 
hiperauto�uorescência perimacular, depósitos 
únicos ou múltiplos hiperauto�uorescentes ou 
placas hipoauto�uorescentes na periferia.

Os exames funcionais auxiliam na classi�cação da 
maculopatia e sua gravidade:
-  Campo visual central
-  Microperimetria
- Exames Electro�siológicos (EOG, ERG) 
- Visão cromática 

Fig. 1 Estratégia diagnóstica

Classificar a Maculopatia e
 Gravidade
-Estudo electrofiológico
-Autofluorescência

Consulta Inicial
- AV
- Sinais Funcionais
- Oftalmoscopia

Envolvimento Central 

Consulta Subsequente
- OCT Mácula e Papila
- Campos visuais 

Na avaliação das Distro�as Retinianas, devemos 
excluir um quadro sindrómico (perda auditiva, 
envolvimento renal, polidactilia, cardiopatia, 
obesidade, de�ciência mental, anosmia, doença 

metabólica) ou sinais atípicos nomeadamente 
regressão do desenvolvimento psicomotor. Os 
progenitores devem ter um aconselhamento genético. 

A classi�cação mais frequente das Distro�as retinianas 
é topográ�ca:
Distro�as maculares
Distro�as cone/bastonete
Retinitis pigmentosa
Distro�as corioretinianas
Vitreoretinopatias

Esta classi�cação topográ�ca tem interesse para o 
prognóstico.

Distro�as Maculares

Critérios de Diagnóstico: fotofobia, alteração precoce 
da visão cromática, baixa da acuidade visual.
A maioria das distro�as maculares são não sindrómicas.
A Autofluorescência e o OCT podem detetar 
formas pré-clínicas.

Distro�as Padronizadas

O espectro das Padronizadas engloba maculopatias de 
transmissão autossómica dominante, com depósito 
de material viteliforme e migrações pigmentares, 
localizadas fundamentalmente na mácula e retina 
posterior. A distribuição do material e das alterações 
pigmentares dão origem a vários grupos: Distro�as 
pseudoviteliformes do adulto, Distro�as em asa de 
borboleta, Distro�as reticuladas, Pseudostargardt, 
Fundus pulverulentus. Os doentes tem geralmente mais 
de 40 anos, baixa da AV moderada com progressão 
lenta, uni ou bilateral e por vezes metamorfopsias. 
A neovascularização da coroideia surge raramente 
excepto nas distro�as pseudoviteliformes.
Frequentemente são isoladas e sem antecedentes 
familiares. 
O OCT por si não tem a importância da 
Auto�uorescência, muito útil para demonstrar as lesões 
hiperauto�uorescentes e as migrações pigmentares 
hipoauto�uorescentes. A disposição destas lesões é 
característica das várias entidades referidas.
O material é hiperre�ectivo e de menores dimensões 
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que na doença de Best e condiciona um cone de 
sombra no OCT. 
Pode existir di�culdade no diagnóstico diferencial com 
a D. Best (Indíce Arden) e a D. Stargardt (Angiogra�a).

evolutiva, de transmissão AD, em que há uma 
discordância entre as alterações marcadas do fundo e 
a relativa preservação da acuidade visual. Nos estádios 
precoces surgem nos 2 olhos, �nos depósitos amarelados 
ou drusens invisíveis no OCT e fragmentação da 
elipsoide na zona foveal e discretas alterações do EPR. 
No estádio mais avançado surgem esta�lomas bilaterais. 

Distro�a de Sorsby

Distro�a hereditária AD, surge entre os 20-50 anos, 
tem manifestações clínicas muito heterogéneas com 
lesões do polo posterior e da periferia, numa evolução 
centrífuga, com lesões “drusenlike” e alterações 
pigmentares, neovascularização da coroideia e placas 
de atro�a na periferia.  
No OCT o complexo EPR/Coroideia é normalmente 
hiperre�ectivo em algumas zonas do polo posterior e 
podem surgir pregas corioretinianas.

Drusens Familiares Dominantes

Maculopatia de transmissão AD, em que surgem 
drusens  volumosos e con�uentes  no polo posterior 
e drusens mais pequenos e periféricos com disposição 
radiária. Começam com drusens grandes, envolvendo 
o feixe intermaculopapilar e peripapilar. A idade de 
aparecimento é entre os 20-30, mas a baixa da AV é 
tardia, bilateral e após os 50 anos.
O OCT mostra um material hiperrefectivo contínuo, 
espesso e homogéneo entre a membrana de Bruch e 
o EPR, que dá um cone de sombra coróideu. A linha 
elipsoide só se altera tardiamente. 

DISTROFIAS CORIORETINIANAS

Coroidoremia

É a mais frequente das Distro�as corioretinianas.
Sinais idênticos ao da Retinite pigmentar, mas com 
uma AV conservada até aos 50-60 anos.
Transmissão ligada ao X. Diagnostica-se num 
adolescente do sexo masculino com queixas de 
hemerolopia com boa AV.

As alterações iniciam-se na periferia, com mácula 
normal ou ligeiras alterações pigmentares durante 
muito tempo. Com nítido contraste entre a retina 

Fig. 2.Distro�a Pseudoviteliforme do adulto

Fig. 3.Distro�a cone bastonete

Distro�as Cone

Acomete geralmente adolescentes ou jovens adultos, 
com sintomas de diminuição da acuidade visual, 
fotofobia e discromatópsia precoce e grave. Não estão 
descritas formas unilaterais.
Doença de transmissão heterogénea com formas 
autossómicas dominantes, recessivas ou ligadas ao 
cromossoma X.
Maculopatia sem depósito ou sem drusens, a perda 
dos cones leva a uma progressiva atro�a macular 
com perda concêntrica do EPR, com diminuição 
da auto�uorescência macular envolvida por um anel 
hiperauto�uorescente, desenvolvendo um aspeto em 
olho de boi, aspeto inconstante e não especí�co (D. 
Stargardt e Antipalúdicos de Síntese).
No OCT a perda dos fotorreceptores origina uma 
fragmentação ou ausência de elipsóide foveal e 
perifoveal com diminuição da espessura retiniana. 
Nos estados precoces surge por vezes um aspecto de 
densi�cação de todas as camadas da retina foveolar 
(sinal de sofrimento), nos estádios evoluídos a mácula 
é atró�ca com perda da elipsoide e da camada nuclear 
externa e hiperre�ectividade da coroideia.
No decurso da metabolização e acumulação de 
lipofucsina entre a zona foveolar e a retina periférica, 
ocorre uma degenerescência cone central e periférica.
As formas de aparecimento tardio têm uma evolução 
mais lenta, o atingimento progressivo dos bastonetes 
é possível com risco de perda de visão periférica.
A distinção entre as Distrofias Cone e Cone-
Bastonete é discutível, podendo ser esta última a 
evolução tardia da Distrofia Cone.
Queixas de hemeralopia apontam para uma distro�a 
Cone/Bastonete.

Distro�a Carolina do Norte

Distro�a muito rara é a única maculopatia não 
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periférica atró�ca e o ilhéu central conservado.
No OCT a espessura macular está mantida durante 
muito tempo, a elipsóide está alterada e descontínua, 
exceto na zona foveal. Após os 50 anos, a espessura 
retiniana diminui e a elipsóide apresenta descontinuidade 
na zona foveal. Por �m a elipsoide torna-se indetetável e 
há uma hiperrefelctivididade da coroideia.

Fig. 4.1 Drusens dominantes

Fig. 4.2. OCT de Drusens dominantes complicada com neovascularização

Fig.5. Coroidorémia

Distro�a areolar central

É uma distro�a corioretiniana rara, bilateral e simétrica, 
tem transmissão AD com penetrância variável.
Esta é uma distro�a macular pura, com manifestações 
bilaterais e concomitantes. De início surgem �nas 
alterações do EPR ou aspeto granuloso da mácula, 
surge na 4ª década de vida com diminuição da AV e 
escotomas centrais devido ao aparecimento de placas 
de atro�a corioretinina foveal e perifoveal raramente 
associadas a drusens.
A auto�uorescência macular está diminuída antes do 
aparecimento das manifestações clínicas.
Precocemente discretas alterações maculares no OCT, 
descontinuidade na elipsóide, posteriormente, a 
espessura da retina externa diminui, a camada nuclear 

externa e elipsóide desaparece, por �m a retina externa 
está desestruturada com hiperrefectividade da coroideia.

DISTROFIAS VITREORETINIANAS

Retinosquisis ligado ao X

Causa mais comum de degenerescência macular em 
jovens adultos.
O OCT é um teste sensível que con�rma o diagnóstico 
e evidencia alterações quísticas em todas as camadas 
retinianas. Os microquistos presentes na foveosquisis 
podem coalescer em quistos maiores, conduzindo a 
atro�a macular ou a irregularidades no EPR.
A Auto�uorescência pode excluir outras distro�as 
maculares.  Os vários padrões de AF podem 
demonstrar fases diferentes de evolução da 
doença. Em uma fase inicial padrão estrelado, de 
hipo�uorescência foveal radiário correspondente a 
pequenos quistos, padrão coalescente que é resultante 
da coalescência dos quistos e o padrão atró�co por 
atro�a do EPR secundária ao colapso dos quistos.

Fig.6.3.Retinoshisis juvenile evolução em 5 anos

Fig.6.1.Retinoschisis juvenile

Fig.6.2.Retinoschisis juvenile
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2.3.6
Lesões viteliformes

Sara Vaz-Pereira 

As lesões viteliformes (LV) designam a acumulação 
de material amarelado no espaço subretiniano.1 
Do ponto de vista �siopatológico, a acumulação 
deste material parece corresponder à acumulação 
de debris dos segmentos externos dos fotorrecetores, 
para a qual contribui um epitélio pigmentado da 
retina (EPR) disfuncional, com menor capacidade 
fagocítica. Esta fagocitose de�ciente poderá dever-
se à perda de polaridade das células do EPR com o 
envelhecimento, à acumulação de lipofuscina e seus 
derivados no seu interior ou à perda de contacto 
entre os segmentos externos e o EPR.1-3

Estas podem ocorrer em diversas patologias maculares 
e localizam-se habitualmente em localização 
subfoveal, ainda que ocasionalmente possam ser 
múltiplas ou surgir noutras áreas da mácula.1 No 
entanto, independentemente da sua etiologia, as 
LV partilham várias semelhanças do ponto de vista 
clínico e de avaliação imagiológica multimodal. Para 
além da apresentação fundoscópica característica, na 
tomogra�a de coerência ótica espetral (SD-OCT) 
surgem geralmente como acumulações de material 
hiperre�etivo no espaço subretiniano, acima do 
EPR e, na avaliação por auto�uorescência (FAF), 
são hiperauto�uorescentes (Fig. 1).1 Adicionalmente, 
cerca de 20% das lesões podem cursar com a presença 
de líquido sub-retiniano (LSR) que se manifesta como 
um espaço hiporre�etivo adjacente na avaliação por 
SD-OCT. Nestes casos, o LSR encontra-se usualmente 
entre o depósito viteliforme e o EPR (Fig. 1B).1   
As LV cursam habitualmente com uma acuidade 
visual razoável, veri�cando-se, no entanto, com 
o tempo de evolução, reabsorção e fragmentação 
progressiva do material viteliforme com eventual 
colapso da lesão e subsequente disrupção e atro�a 
da linha elipsoide e da membrana limitante externa, 
o que contribui para a deterioração da acuidade 
visual (Fig. 1). O desaparecimento do depósito e a 
atro�a retiniana correlacionam-se com uma lesão 
hipoauto�uorescente (Fig. 1G).1,4

Quando presentes em doentes jovens, as LV surgem por 
norma no contexto da distro�a macular de Best (DMB), 
também designada por distro�a macular viteliforme.1 Esta 
apresenta transmissão autossómica dominante e associa-
se a mutações no gene BEST1 (11q13), que codi�ca um 

Fig. 1 – Curso natural de uma lesão viteliforme. A imagem de 
re�etância no infra-vermelho próximo (A) e correspondente tomogra�a 
de coerência ótica (OCT) espetral (B) mostram a acumulação de 
material hiperre�etivo no espaço subretiniano, bem como a presença 
de líquido sub-retiniano entre o depósito e o epitélio pigmentado da 
retina. Com o seguimento (2 anos), veri�ca-se perda progressiva da 
hiperauto�uorescência da lesão (C, E), que se correlaciona no OCT com 
a reabsorção do material viteliforme (D, F). O desaparecimento da lesão 
cursa com uma lesão central hipoauto�uorescente (G) e o OCT mostra 
atro�a da retina externa (H). 

canal de cloro fundamental no transporte iónico ao nível 
do EPR. Na sua forma clássica, a DMB caracteriza-se pela 
presença de uma lesão foveal amarelada, em “gema de 
ovo”, bilateral, que corresponde a uma lesão viteliforme 
(Fig. 2A e B). Esta é hiperauto�uorescente (Fig. 2C e 
D), localizada no espaço subretiniano (Fig. 2E e F) e não 
provoca habitualmente diminuição da acuidade visual. 
Nestes casos é importante o estudo eletro�siológico, 
sendo o eletro-oculograma classicamente subnormal 
(Índice de Arden < 1,5).1,5,6

A acumulação de material amarelado no espaço 
subretiniano pode ainda surgir na idade adulta 
no contexto de outras doenças maculares, como 
a distro�a macular viteliforme do adulto (Fig. 
3), distro�a padrão, tração vítreo-macular (Fig. 4), 
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Fig. 2 – Avaliação imagiológica de lesão viteliforme no contexto de 
distro�a macular de Best. A retinogra�a revela lesões viteliformes 
pequenas bilateralmente (A, B). O estudo por auto�uorescência mostra 
a sua natureza hiperauto�uorescente (C, D) e a tomogra�a de coerência 
ótica localiza o material no espaço subretiniano (E, F).

drusen cuticulares (Fig. 5), depósitos drusenóides 
subretinianos (pseudodrusen reticulares), 
degenerescência macular da idade, descolamentos 
do EPR, coriorretinopatia serosa central, tumores da 
coroideia, síndromes paraneoplásicos ou maculopatia 
viteliforme polimorfa exsudativa aguda.1,2,7,8 Neste 
contexto, as LV devem ser denominadas de lesões 
viteliformes adquiridas (LVA), para evitar confusões 
de nomenclatura com a distro�a macular de Best 
e a degenerescência macular viteliforme.1,7 Nos 
casos de LVA, a avaliação por SD-OCT facilita o 
diagnóstico da lesão viteliforme, mas a FAF, imagem 
de re�etância no infra-vermelho próximo (NIR) e a 
angiogra�a �uoresceínica (AF) são modalidades de 
imagem importantes para o diagnóstico diferencial e 
determinação da patologia de base.1 De destacar, no 
entanto, que o comportamento angiográ�co da LVA 
se pode assemelhar ao da neovascularização coroideia 
oculta (tipo 1), pelo bloqueio da �uorescência 
precoce e difusão e impregnação da lesão na fase 
tardia (Fig. 3C e D).1 Neste contexto, é de enfatizar 
novamente a importância da avaliação imagiológica 
multimodal, que poderá ser complementada pelo 
OCT-angiogra�a quando disponível, para evitar 
terapêuticas invasivas.

Em conclusão, as lesões viteliformes podem surgir 
precocemente no contexto da distro�a macular de 
Best ou, mais frequentemente, na idade adulta e em 
associação com outras patologias maculares, devendo 
nesses casos ser classi�cadas como lesões viteliformes 
adquiridas. Todavia, apesar de poderem surgir no 

Fig. 3 – Lesão viteliforme adquirida (LVA) secundária a distro�a 
macular viteliforme do adulto. A retinogra�a mostra lesões viteliformes 
bilaterais (A, B) em localização subfoveal, na ausência de outras 
alterações fundoscópicas. O estudo por angiogra�a �uoresceínica (olho 
esquerdo) revela na fase precoce (C) bloqueio da �uorescência pelo 
material viteliforme e na fase tardia (D) difusão e impregnação da LVA, 
mimetizando o padrão angiográ�co da neovascularização coroideia 
oculta. As lesões são hiperauto�uorescentes (E, F) e a tomogra�a 
de coerência ótica ao nível da LVA mostra acumulação de material 
hiperre�etivo no espaço subretiniano (G, H).

contexto de diversas entidades clínicas, estas lesões 
partilham uma �siopatologia, clínica e apresentação 
imagiológica similar. Uma avaliação multimodal 
com SD-OCT, NIR, FAF e AF é fundamental para 
reconhecer as características das lesões viteliformes, 
mas também para determinar a patologia de base e 
evitar, por vezes, medidas terapêuticas desnecessárias 
como a terapêutica anti-VEGF (fator de crescimento 
do endotélio vascular).
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Fig. 4 – Lesão viteliforme adquirida (LVA) no contexto de tração 
vítreo-macular focal e com depósitos drusenóides subretinianos 
(DDS) associados. A avaliação por Multicolor® (A), pela utilização de 
3 comprimentos de onda, facilita a visualização da lesão viteliforme 
(LVA). A imagem de re�etância no infra-vermelho próximo (B) mostra 
a LVA central com DDS na mácula superior, alterações que se traduzem 
na auto�uorescência (C) como uma LVA hiperauto�uorescente e DDS 
hipoauto�uorescentes. A tomogra�a de coerência ótica através da 
LVA (D) revela elevação tracional da fóvea e presença de líquido sub-
retiniano e, ao nível da mácula superior (E), con�rma a presença de 
DDS (cabeça de seta).

Fig. 5 – Avaliação multimodal de lesão viteliforme adquirida (LVA) 
associada a drusen cuticulares. A retinogra�a mostra lesões viteliformes 
bilaterais (A, B) e drusen maculares. A angiogra�a �uoresceínica na fase 
tardia mostra o aspeto típico de “céu estrelado” e hiper�uorescência tardia 
da LVA que se assemelha ao padrão da neovascularização coroideia oculta 
(C, D). As lesões são hiperre�etivas (E, F) e hiperauto�uorescentes (G, 
H) e correspondem à acumulação de material no espaço sub-retiniano 
(I – olho direito, J – olho esquerdo).



146

Bibliogra�a

1. Freund KB, Laud K, Lima LH, Spaide RF, Zweifel S, Yannuzzi LA. 
Acquired Vitelliform Lesions: correlation of clinical �ndings and 
multiple imaging analyses. Retina. 2011;31:13-25.

2. Spaide RF. Auto�uorescence from the outer retina and subre- tinal 
space: hypothesis and review. Retina. 2008;28:5–35.

3. Lima LH, Laud K, Freund KB, Yannuzzi LA, Spaide RF. Acquired 
vitelliform lesion associated with large drusen. Retina. 2012;32:647-51.

4. Querques G, Forte R, Querques L, Massamba N, Souied EH. Natural 
course of adult-onset foveomacular vitelliform dystrophy: a spectral-
domain optical coherence tomography analysis. Am J Ophthalmol. 
2011;152:304-313. 

5. Spaide RF, Noble K, Morgan A, Freund KB. Vitelliform macular 
dystrophy. Ophthalmology. 2006;113:1392-400.

6. Vaz-Pereira,  S Prates Canelas,  J – Distro�as da mácula. In RAMALHO, 
António, coord. - Oftalmologia fundamental em Pediatria. 1ª Edição. 
Lidel, Lisboa, 2015, p. 189-196.

7. Saito M, Iida T, Freund KB, Kano M, Yannuzzi LA. Clinical �ndings 
of acquired vitelliform lesions associated with retinal pigment epithelial 
detachments. Am J Ophthalmol. 2014;157:355-365.e2.

8. Zweifel SA, Spaide RF, Yannuzzi LA. Acquired vitelliform detachment 
in patients with subretinal drusenoid deposits (reticular pseudodrusen). 
Retina. 2011;31:229-34.



147

2.4.1
Mácula em Cúpula

Luís Mendonça

A Mácula em Cúpula (MC) foi descrita pela primeira 
vez por Gaucher et al. (2008) como uma entidade 
responsável por perda visual na alta miopia. Esta 
caracterizava-se por uma elevação convexa da mácula 
em plena concavidade de um esta�loma (�g. 1) e 
foi identi�cada utilizando tomogra�a de coerência 
óptica (OCT) de primeira geração (time-domain 
OCT ou TD-OCT).1  

Nas séries de casos já publicadas, veri�ca-se uma maior 
incidência no sexo feminino (67-85.7%)1, 3, 4, 8-12, 
com excepção de dois estudos europeus 2, 6. Foi mais 
frequentemente indenti�cada entre a 5ª e a 6ª décadas 
de vida, mas este diagnóstico foi veri�cado num amplo 
espectro etário que inclui crianças desde os 11 anos 
de idade 1-4, 6-12. A MC pode ser bilateral (40-62.5%), 
estando associada a uma acuidade visual variável em 
função da presença de complicações1-4, 6-12. Apesar dos 
diferentes critérios utilizados para de�nir alta miopia 
nas séries já publicadas, o comprimento axial médio 
oscilou entre os 26.92 e os 30.7mm, e o erro refractivo 
médio entre as -8.25 e as -15.8D. 1-4, 6-12 

Características Morfológicas na Tomogra�a de 
Coerência Óptica

O exame ecográ�co de olhos com MC con�rma a 
alteração convexa da curvatura do polo posterior na 
área macular, mas não esclarece se esta se deve a uma 
alteração coroideia ou escleral.1 Assim sendo, e na 
ausência de evidência para se sustentar, Gaucher et 
al. presumiram que a MC em olhos com alta miopia 
seria o resultado (i) de um processo de resistência da 
esclera à deformação esta�lomatosa do polo posterior 
ou (ii) de um espessamento localizado da coróide.1 
A título de resposta, Mehdizadeh e Nowroozadeh 
propõem, como mecanismos que contribuem para o 
desenvolvimento da MC, (i) a ausência de pressão 
intraocular su�ciente para manter uma esclera 
ectática distendida e (ii) a presença de tracções 
vitreo-retinianas tangenciais.7  Subsequentemente, 
Imamura et al., utilizando a técnica de enhanced 
depth imaging (EDI) com OCT de domínio-espectral 
(SD-OCT), demonstra que a protrusão macular 
nesta entidade se deve a um espessamento relativo 
da esclera macular. Desta feita, sugere que a origem 
da MC poderá estar relacionada com um processo 
adaptativo ou compensatório de emetropização que 
contraria focalmente na área macular os progressivos 
adelgaçamento escleral e alongamento axial que 
caracteriza a alta miopia. Segundo os autores, a 
obtenção de uma imagem mais focada na área macular 
relativamente à periferia desencadearia mecanismos, 
hipoteticamente envolvendo interacções entre 
mediadores produzidos na coroide e a esclera, que 

Fig. 1 – Imagens de Mácula em Cúpula no olho esquerdo de mulher 
caucasiana de 45 anos com AV 20/32 e erro refractivo de -13.00 
dioptrias. A seta verde corresponde à orientação do B-scan de SD-OCT à 
direita e a seta azul corresponde à orientação do B-scan de OCT inferior. 
Reconstrução tridimensional com base nas imagens de SD-OCT 
(inferior-direita) demonstrando a con�guração macular em cúpula.  

Características Epidemiológicas

Actualmente reconhece-se que a con�guração macular 
em cúpula não é um achado raro em olhos com alta 
miopia, estimando-se uma prevalência de 10.7-12% 
em estudos europeus1-2 e 9.3-20.1% em estudos 
japoneses3-4. Estas diferenças epidemiológicas poderão 
estar relacionadas com as óbvias diferenças de etnicidade 
entre as amostras. No entanto, tendo em consideração 
a elevada prevalência de miopia na população japonesa5 
relativamente à realidade europeia, a sobreposição da 
frequência de MC em etnias geneticamente distintas 
não deixa de ser um aspecto interessante. Errera et al. 
alargou o espectro de diagnóstico da MC descrevendo 
esta alteração em olhos emétropes e hipermétropes 
(18.7%; 9/48 olhos com MC).6 
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resultariam numa organização estrutural distinta 
entre a esclera macular e a extra-macular.8

As primeiras descrições de MC basearam-se em 
imagens de scans unidireccionais obtidas com TD-
OCT1, 7, 13 e SD-OCT8, tendo sido sugerido que a 
orientação vertical dos mesmos seria mais sensível 
para o diagnóstico1, 13. Na sequência desta observação, 
Ellabban et al., através da análise tridimensional 
de imagens obtidas com um protótipo de swept-
source OCT numa amostra de pacientes japoneses, 
classi�cou a MC em 2 sub-tipos morfológicos: (i) 
forma em cúpula típica (17.6%) e (ii) forma em 
banda horizontal (82.4%).3 Segundo os autores, 
a expansão assimétrica do globo ocular alto miope 
poderá estar na origem do desenvolvimento das 
duas formas de MC em pleno esta�loma. Esta 
expansão assimétrica teria origem nas diferenças de 
resistência estrutural da esclera foveal resultantes 
de diferenças regionais na estrutura bioquímica das 
lamelas esclerais ou na organização dos feixes de 
colagénio que tornariam a parte central da esclera 
nos olhos com MC mecanicamente mais forte 
que as regiões superior, inferior e, eventualmente, 
nasal.3 Uma análise longitudinal de pacientes 
com MC realizada pelo mesmo grupo japonês, ao 
longo de cerca de 2 anos, permitiu objectivar esta 
expansão e adelgaçamento esclerais assimétricos.11 
Esta classi�cação morfológica foi reproduzida 
noutro estudo japonês.10 Posteriormente, Caillaux 
et al. descreveu uma terceira morfologia para a MC 
utilizando a técnica de enhanced depth imaging (EDI) 
com SD-OCT: (i) cúpula redonda (20.8%), (ii) 
cúpula oval orientada horizontalmente (62.5%) e 
(iii) cúpula oval orientada verticalmente (16.7%).9 
Esta classi�cação morfológica foi subsequentemente 
veri�cada noutro estudo europeu12, fazendo 
inicialmente presumir que estas diferenças fenotípicas 
seriam resultado das diferenças de etnicidade entre 
as amostras japonesas e europeias. No entanto, a 
distribuição da con�guração macular em cúpula em 3 
formas distintas foi recentemente observada na maior 
série de casos de MC numa amostra japonesa.4  
Paralelamente à observação de alterações esclerais 
nesta entidade, foi descrito, de forma consistente, um 
aumento da espessura coroideia macular relativamete a 
olhos com alta miopia axial e sem MC, especulando-se 
o seu papel no desenvolvimento desta con�guração e 
no desenvolvimento de complicações associadas.2, 8, 9, 12 
   
Complicações associadas – Maculopatia em 
Cúpula

A MC per se é uma entidade benigna compatível com boa 
acuidade visual na alta miopia. No entanto, pode estar 
associada a uma série de complicações que constituem a 
principal causa de perda visual neste contexto.

A neovascularização coroideia (NVC) está descrita com 
incidência muito variável nas diferentes séries de casos 
disponíveis na literatura actual (12.2 – 48.6%)2-4, 8, 10-

12. Note-se, aliás, que Gaucher et al.1 e, posteriormente, 
Caillaux et al.9 excluiram a presença de NVC nas 
respectivas amostras mediante uma abordagem 
multimodal envolvendo angiogra�a �uoresceínica e/
ou angiogra�a com verde de indocianina. Presume-se 
que as diferenças nos critérios de inclusão e/ou viéses 
de selecção estarão na base desta variabilidade. Ainda 
assim, destaca-se o facto da frequência de NVC nas 
séries onde foi identi�cada em olhos miopes com MC 
ser aparentemente superior à incidência descrita da NVC 
miópica (5-10%).14, 15 A elevada frequência de altas 
ametropias com elevados comprimentos axiais associadas 
à MC poderá estar na origem desta diferença10.
Ellabban et al. veri�cou que olhos com MC sem 
NVC apresentavam uma maior elevação da protrusão 
macular relativamente aos olhos com MC sem NVC. 
Assim sendo, sugeriu que, nos olhos com cúpulas 
maculares mais elevadas, a alteração do contorno 
foveal de côncavo para convexo, em pleno esta�loma 
posterior, poderá reduzir o efeito dos factores de risco 
habitualmente associados a NVC miópica (lacquer 
cracks, atro�a difusa do epitélio pigmentar da retina, 
adelgaçamento da coróide, disfunção da circulação 
coroideia e abaulamento posterior dum esta�loma), 
reduzindo o risco de desenvolvimento de NVC neste 
olhos.3 Ainda assim, o alongamento axial progressivo 
dos olhos com MC parece aumentar o stress mecânico 
que pode culminar no desenvolvimento de NVC.10 
Uma subanálise dos doentes com NVC miópica e MC 
do estudo RADIANCE, permitiu veri�car que a MC 
estava associada a 18% dos casos de NVC miópica e 
que estes apresentavam pior acuidade visual inicial. 
Mais importante foi a constatação de que a presença 
de MC não alterou o prognóstico visual dos doentes 
tratados com ranibizumab, mas ter-se-á veri�cado que 
os doentes com MC apresentaram melhor recuperação 
visual após terapia fotodinâmica que os pacientes 
com NVC miópica sem MC.16 Este último aspecto é 
particularmente interessante tendo em consideração o 
facto de se ter demostrado que a MC está associada a 
um aumento da espessura coroideia. 2, 8, 9, 12  
A presença de um descolamento de retina seroso (DRS) 
foveal (�g. 2) na ausência de sinais de NVC é outra 
complicação associada a perda visual na MC. A 
frequência descrita na literatura é muito variável (1.8 – 
66.7%)1-4, 8-12. A sua origem permanece desconhecida 
mas existem algumas hipóteses propostas. Mais 
uma vez, a constatação de um aumento relativo da 
espessura coroideia nos olhos com MC associada 
a elevada frequência de alterações pigmentares 
maculares com atro�a do EPR levantou a hipótese 
de este DRS foveal estar associado um mecanismo 
�siopatológico semelhante à coriorretinopatia serosa 
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Fig. 2 – Imagens de Mácula em Cúpula associado a descolamento 
de retina seroso foveal no olho esquerdo de mulher caucasiana de 45 
anos com AV 20/200 e erro refractivo de -14.00 dioptrias. Angiogra�a 
Fluoresceínica na fase arterio-venosa inicial (superior-centro) apresenta 
hiper�uorescência mosqueada desde fases mais precoces e sem difusão 
signi�cativa nas fases mais tardias. Na fase mais tardia do ICG (superior-
direita) observa-se uma hipo�uorescência central associada à presença de 
liquido subrretiniano sem hotspot ou placa visível. B-scan vertical de SD-
OCT evidenciando con�guração macular em cúpula associada à presença 
de líquido subfoveal.

central (CSC). 2, 6, 8, 9 No entanto, a ausência de um 
comportamento angiográ�co compativel com CSC 
pôs em causa este raciocinio etiológico.12 Imamura 
et al. entendem que o aumento de espessura 
coroideia veri�cado não é su�ciente para associar 
a origem do DRS foveal à CSC, e propõem que a 
acumulação de liquído subretiniano nestes doentes 
se deve a uma obstrucção da drenagem do �uído 
coroideu por uma esclera focalmente espessada, tal 
como se veri�ca na nanoftalmia. Segundo os autores, 
este espessamento escleral explica, por um lado, o 
aumento da espessura coroideia pela acumulação do 
�uido coroideu extravascular, e, subsequentemente, 
o desenvolvimento de DRS foveal por aumento da 
pressão hidrostática coroideia invertendo o sentido 
do �uxo de �uído subrretiniano.8

Com menor impacto epidemiológico, estão descritas 
outras complicações associadas à MC, tais como, buracos 
maculares completos ou lamelares, retinosquisis extrafoveal 
e foveosquisis. 1-4, 8-12 A menor incidência de maculapatia 
miópica (foveosquisis com ou sem descolamento foveal 
e buraco macular) relativamente à alta miopia parece 
encontrar explicação no facto da con�guração macular 
em cúpula exercer um efeito de indentação que alivia 
as forças traccionais anteroposteriores e tangenciais 
necessárias para a sua evolução.3 
Em suma, a MC é um diagnóstico baseado 
essencialmente na tomogra�a de coerência óptica e, 
como tal, exige um elevado índice de suspeição durante 
a observação clínica, nomeadamente perante um míope 
com perda visual sem outra explicação aparente.
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2.4.2
O Oct     nas Alterações Secundárias 
ao Descolamento da Retina

David Martins, Pedro Neves. 
Co-autores: Inês Matias, Mário Ornelas, Margarida Santos

OCT

Tabela 1 - Principais factores de prognóstico visual pré-operatório 
ao OCT2,3:

Estado da mácula (ON vs OFF)
Edema da camada plexiforme externa
Buraco macular
Membrana epirretiniana (MER) macular
Ondulações da retina externa
Disrupção da linha elipsóide
Proliferação vitreorretiniana
Altura do descolamento da fóvea

Introdução

Os descolamentos da retina causam importantes 
alterações retinianas devido à interrupção da sua 
normal nutrição, com consequente perda da função 
visual. O OCT (Optical Coherence Tomography) pré e 
pós-operatório tem um importante papel não somente 
no diagnóstico e caracterização pré-operatória, 
mas também no follow-up precoce e tardio, assim 
como na deteção de complicações. Neste capítulo, 
enumeram-se e ilustram-se os múltiplos achados ao 
OCT no pré e pós-operatório de diferentes casos de 
descolamentos da retina.

Pré-operatório

No contexto pré-operatório, a imagiologia por 
coerência óptica permite, em primeiro lugar, 
con�rmar o diagnóstico de descolamento da retina e o 
estado da mácula, ON/OFF. É sabido que a acuidade 
visual pré-operatória e o estado da mácula, aplicada ou 
não, são importantes preditores da função visual pós-
cirúrgica1,2,3. No entanto, diversas outras alterações 
identi�cáveis ao OCT são relevantes, tendo sido 
relatadas por diversos autores2,3 - Tabela 1 e Figs. 1-6.
Uma importante limitação do exame é a existência 
de meios pouco transparentes (ex: hemovítreo 
concomitante ou catarata densa).

OCTs Pré-operatórios - Casos Clínicos

Fig.1a - OCT pré-operatório de doente com descolamento da retina com 
mácula OFF, observando-se ondulação marcada das camadas externas e 
edema da plexiforme externa. Fig.1b - OCT um ano após vitrectomia e 
tamponamento interno com gás. Observam-se imagens hiperre�ectivas e 
disrupção da retina externa, coincidentes com a ondulação pré-operatória.

A

A

B

B
Fig.2a – OCT de descolamento da retina com mácula OFF, com mais 
de 6 meses de duração. Para além da disrupção e edema das camadas 
externas da retina, observa-se uma provável interrupção macular de 
espessura completa, compatível com buraco macular, con�rmado 
durante a cirurgia.
Fig.2b - OCT após vitrectomia, pelagem da membrana limitante interna 
(MLI) e tamponamento interno com óleo de silicone. Observa-se 
interrupção das camadas externas da retina foveolar. A melhor acuidade 
visual corrigida actual é de 1/10.



152

Fig. 6a – OCT de descolamento da retina, com mácula OFF, em olho alto-
míope. Observa-se uma marcada distância entre a fóvea e o epitélio pigmentado 
da retina, exacerbada pelo abaulamento posterior do globo ocular.
Fig. 6b – Imagem pós-operatória da retina aplicada, dois meses após 
vitrectomia, peeling da MLI e tamponamento interno com gás.

Fig.3 – OCT pré-operatório de descolamento da retina com envolvimento 
macular, poupando a fóvea.

Fig.4 – OCT pré-operatório de descolamento da retina com envolvimento 
macular e fóvea descolada.
Em caso de dúvida à oftalmoscopia indirecta, apenas o OCT permite 
con�rmar o estado da mácula e da fóvea.

Fig. 5a – OCT de descolamento da retina, com mácula OFF, em doente 
previamente diagnosticado com membrana epirretiniana macular. 
Observa-se adicionalmente um marcado aumento da espessura retiniana 
e edema das camadas plexiformes externa e interna.
Fig. 5b – Imagem pós-operatória, um mês após vitrectomia com pelagem 
das membranas epirretiniana e limitante interna, e tamponamento 
interno com gás.

BA

A B

Pós-operatório

No período posterior à cirurgia, o OCT seriado é 
um excelente método de seguimento da evolução 
anatómica da retina. Quando os agentes de 
tamponamento interno o permitem, pode ser 
avaliada e quanti�cada a presença de líquido 
subretiniano, assim como a sua evolução. Este facto 

assume particular importância no follow-up de 
doentes submetidos a cirurgia clássica. De facto, ao 
contrário do que sucede na vitrectomia, é frequente 
a presença prolongada de líquido subretiniano nestes 
casos4. Adicionalmente, podem ser identi�cadas ao 
OCT as principais causas de baixa da acuidade visual, 
após uma cirurgia bem-sucedida2 – Tabela 2 e Figs.7 
e 8. Recentemente, a perda de integridade da linha 
elipsoide e da limitante externa tem sido associada a 
baixa da acuidade visual em alguns doentes, semelhante 
ao veri�cado em outras patologias da retina5.  Por 
último, o OCT assume igual relevância na avaliação 
de complicações relacionadas com a técnica cirúrgica6, 
enumeradas na Tabela 3 e Figs.9 e 10.

Tabela 2 - Causas frequentes de baixa acuidade visual pós-cirurgia 
de descolamento da retina2:

Tabela 3 - Complicações pós-operatórias identi�cáveis no exame 
por OCT6:

Membrana epirretiniana macular
Edema macular cistóide
Líquido subfoveal persistente
Disrupção das camadas externas da retina

Redescolamento da retina
Buraco macular iatrogénico
Pregas da retina
Líquido pesado (PFCL) subretiniano



153

OCTs Pós-operatórios - Casos Clínicos

Fig.10a - Imagem pós-operatória às 2 semanas de doente alto míope 
operado a DR bolhoso superior, com mácula OFF, tendo sido 
previamente realizada vitrectomia e tamponamento com gás. Observa-
se dobra da retina junto à arcada vascular superior. A retina redescolou 
após 2 semanas. Fig.10b - Imagem pós-operatória junto à arcada 
vascular temporal superior, após a 2ª intervenção: revisão da vitrectomia, 
retinectomia periférica e tamponamento interno com óleo de silicone.

Fig.7a – OCT pré-operatório de descolamento da retina inferior, com 
mácula OFF, em alto míope. Figs. 7b, 7c, 7d – OCTs seriados após 
cirurgia clássica: indentação circular (cerclage), explante inferior e 
criopexia, às 2 semanas (7b), 2 meses (7c) e 8 meses (7d), com acuidades 
visuais de 3/10, 6/10 e 8/10, respectivamente.

A
A

B

C

D

Fig.8a – OCT de membrana epirretiniana e edema macular com alterações 
da morfologia da fóvea, em doente em avaliação para remoção de óleo de 
silicone na cavidade vítrea. Fig.8b – Imagem pós-operatória aos 2 meses, 
após remoção do óleo de silicone e pelagem da MER e da MLI.

B

A

B

Fig.9 - OCT duas semanas após vitrectomia via pars plana com utilização 
de líquido pesado. Observa-se colecção hipore�ectiva subretiniana, de 
bordos abruptos/retos, provocada pela elevada tensão super�cial de bolha 
subretiniana de líquido pesado.
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2.4.3
Edema macular pós-cirúrgico

Maria Sara Patrício, João Nascimento

O edema macular cistóide (EMC) pseudofáquico, foi 
pela primeira vez descrito por A. Ray Irvine Jr. em 
1953 e documentado pela angiogra�a �uoresceínica 
por J. Donald Gass em 1969, adoptando a designação 
de Síndrome de Irvine-Gass.1-2

 Apesar da facoemulsi�cação ter contribuído para a 
redução da sua incidência, o EMC pseudofáquico 
prevalece como uma das mais frequentes 
complicações pós-operatórias com compromisso da 
acuidade visual.3

Geralmente ocorre nas primeiras duas a oito semanas 
após a cirurgia de catarata e do ponto de vista clínico 
caracteriza-se por uma diminuição da acuidade visual, 
após um período inicial de melhoria, associada a EMC.4-5 
Embora seja, na maioria dos casos (50-75%), uma 
situação clínica  auto-limitada, com resolução 
espontânea em 6 meses, pode numa pequena 
percentagem de casos, conduzir a uma permanente 
redução da acuidade visual.6  
O EMC pseudofáquico clinicamente signi�cativo, 
de�nido como uma acuidade visual igual ou inferior a 
20/40, após cirurgia de facoemulsi�cação apresenta uma 
incidência muito baixa, aproximadamente 0.1-2.35%.7,8

Independentemente da presença ou não de um 
compromisso da acuidade visual, o diagnóstico de 
EMC pseudofáquico é muito mais frequente quando 
se recorre sistematicamente no pós-operatório 
à angiogra�a �uoresceínica (aspecto “petalóide” 
clássico, que lhe é conferido pela distribuição 
anatómica correspondente às �bras de Henle e 
camada plexiforme externa (CPE)) ou à tomogra�a 
de coerência óptica (OCT).  
A incidência de EMC diagnosticado por angiogra�a 
�uoresceínica reduziu com a transição da cirurgia 
de extracção intra-capsular de catarata (60%) para 
a extracção extra-capsular de catarata (20%) e 
facoemulsi�cação.9,10 A sua incidência após cirurgia de 
facoemulsi�cação não complicada é de 30% e 41%, 
consoante o diagnóstico seja feito por angiogra�a 
�uoresceínica ou OCT respectivamente (Fig.1). 11,12

No entanto, na maioria dos casos de EMC pseudofáquico 
detectado por métodos de imagem, não existem queixas 
de diminuição da acuidade visual associadas. 13,14 
O mecanismo �siopatológico subjacente é multifactorial 
sendo essencialmente in�amatório. A libertação de 

mediadores in�amatórios após a manipulação cirúrgica, 
conduz a uma disrupção da barreira hemato-aquosa 
e hemato-retiniana, com consequente aumento da 
permeabilidade vascular e edema macular (formação de 
lesões quísticas na CPE e CNI). 15

Constituem factores de risco, a existência de patologia 
ocular concomitante como a presença de tração vítreo-
macular, membrana epirretiniana (MER), uveítes, ou 
de complicações intra-operatórias, como a ruptura 
de cápsula posterior, existência de tracção vítrea ou 
traumatismo cirúrgico do segmento anterior (Fig 2). 16,17

A terapêutica anti-glaucomatosa tem sido associada 
ao aumento de risco do desenvolvimento de edema 
macular pseudofáquico ou ao seu aparecimento 
tardio sobretudo se associada a uma cirurgia prévia 
complicada (Fig 3). 

Em relação aos factores de risco sistémicos destaca-
se a Diabetes Mellius, veri�cando-se uma maior 
incidência de EMC pseudofáquico nestes doentes, 
mesmo na ausência de retinopatia diabética. Doentes 

Fig. 1- Tomogra�a de coerência óptica de domínio espectral (SD-
OCT) (Heidelberg Spectralis®): Retinogramas com luz infravermelha (A 
e C) e respetivos tomogramas horizontais da região macular (B e D). 
Padrão estrutural do EMC pseudofáquico duas semanas após cirurgia de 
facoemulsi�cação com implante de lente intra-ocular, sem complicações.  
No corte com SD-OCT evidencia-se uma espessura foveal aumentada 
(571 µm) com apagamento da depressão foveal central, existência de 
lesões quísticas hiporre�ectivas na camada nuclear interna (CNI) (seta 
maior) e  CPE (seta menor) e presença de �uído sub-retiniano (FSR)  
(asterisco).  Quatro semanas após terapêutica com anti-in�amatórios 
tópicos e uma injecção sub-tenoniana de corticoesteróide o SD-OCT na 
área macular  evidencia uma redução das lesões quísticas hiporre�ectivas 
na CNI e CPE, não se observando a existência de FSR (D).  (Imagens: 
cortesia Drª Cláudia Gonçalves)  
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Fig. 3- Fotogra�a de segmento anterior (A) evidenciando  uma íris irregular 
após cirurgia de facoemulsi�cação com implante de lente intra-ocular de 
suspensão escleral (seta). O SD-OCT (Heidelberg Spectralis®) do mesmo 
doente documenta o padrão estrutural de EMC pseudofáquico tardio 
desencadeado após introdução de brimonidina (doente com antecedentes 
oftalmológicos de glaucoma) apesar da presença de MER concomitante 
(B). Veri�ca-se uma resolução completa do EMC duas semanas após 
a suspensão da  brimonidina e introdução de anti-in�amatórios não 
esteróides (AINE) tópicos com recuperação funcional (C). 

Fig. 2- SD-OCT (Heidelberg Spectralis®): Padrão estrutural de EMC 
pseudofáquico sete semanas após cirurgia de facoemulsi�cação com 
implante de lente intra-ocular sem complicações em doente com MER 
(seta azul). O tomograma A  na região macular evidencia uma espessura 
foveal aumentada (476 µm) com tração vítreo-macular (seta vermelha), 
apagamento da depressão foveal central e existência de lesões quísticas 
hiporre�ectivas na CNI (seta maior), CPE (seta menor) e de FSR 
(asterisco). Um mês após o tratamento com anti-in�amatórios tópicos e 
uma injecção subtenoniana de corticoesteróide, o exame documenta uma 
redução da espessura foveal (380micras), observando-se uma resolução 
do EMC intra-retiniano sem evidência de FSR (B).

com edema macular diabético pré-cirúrgico têm um 
risco aumentado de agravamento do edema macular 
pré-existente com o acto cirúrgico, sendo estes casos 
particularmente difíceis de tratar (Fig.4). 

Fig. 4- SD-OCT (Heidelberg Spectralis®): Tomograma na área macular 
pré-operatório (A). Existência de lesões quísticas hiporre�ectivas intra-
retinianas oito semanas após a cirurgia de facoemulsi�cação com implante 
de lente intra-ocular (sem complicações) num doente com antecedentes 
pessoais de Diabetes Mellitus tipo 2 (B). 

A pro�laxia do EMC pseudofáquico inclui terapêutica 
tópica com anti-in�amatórios não-esteróides 
(AINE) e corticoesteróides  (efeito sinérgico) 18 
O tratamento do EMC pseudofáquico crónico 
permanece um desa�o. As opções terapêuticas para 
além de AINEs e corticoesteróides tópicos, podem 
incluir corticoesteróides peri-oculares, intra-vítreos, 
inibidores da anidrase carbónica, terapêutica intra-

vítrea com anti-VEGF, entre outras.11,19 A cirurgia 
está particularmente indicada na correção de algumas  
complicações da cirurgia de segmento anterior.   20

Inicialmente a análise morfológica estrutural do EMC 
era realizada recorrendo a avaliação por oftalmoscopia 
e análise histológica (na maioria dos casos em olhos 
enucleados por melanoma com EMC secundário). 
21,14 A análise de microscopia óptica evidenciou um 
envolvimento precoce das células de Muller, existência 
de quistos na CNI e CPE  e morte de células de Muller.
Os estudos utilizando a OCT Time Domain 
identi�caram lesões quísticas na CNI e CPE  e 
existência de FSR.5

Atualmente a análise estrutural do EMC in vivo 
é possível recorrendo ao  SD-OCT, um método 
objectivo, não invasivo, reprodutível, que permite 
avaliar alterações estruturais precoces, monitorizar a 
resposta ao tratamento e elucidar sobre o mecanismo 
�siopatológico subjacente. 
Um estudo recente, utilizado SD-OCT em doentes 
com EMC pseudofáquico agudo e recorrente, 
sugere que existe uma progressão anatómica do 
envolvimento retiniano e que o padrão estrutural do 
EMC pseudofáquico pode estar correlacionado com 
a actividade e gravidade da doença. De acordo com 
os autores, o envolvimento mais precoce e frequente 
é o da CNI, com consequente envolvimento da 
CPE  e do espaço sub-retiniano. Veri�cou-se ainda 
que é possível identi�car quistos isolados na CNI 
do olho fáquico adelfo.22(Fig. 5) 

Fig. 5- SD-OCT (Heidelberg Spectralis®): Padrão estrutural de EMC 
pseudofáquico seis semanas após cirurgia de facoemulsi�cação com 
implante de lente intra-ocular sem complicações. O tomograma macular  
revela uma  espessura  foveal aumentada (690 µm) com um apagamento 
da depressão foveal central, existência de lesões quísticas hiporre�ectivas  
na CNI (seta maior) e CPE (seta menor) e existência de FSR (asterisco) 
(A). O tomograma macular obtido oito semanas após tratamento com 
anti-in�amatórios tópicos e uma injeção subtenoniana de triamcinolona 
revela uma melhoria estrutural, não se observando quistos intra retinianos 
ou FSR (B). (Imagens: cortesia Drª Ana Almeida)

Em relação à cirurgia vítreo-retiniana, a incidência 
de EMC após cirurgia de vitrectomia via pars plana 
(VVPP) não está perfeitamente documentada, 
relacionando-se com a existência de patologia 
concomitante. Num estudo realizado por Nie e cols 
veri�cou-se uma incidência de 5.5% de EMC após 
VVPP em doentes com �utuadores do vítreo. 23

Em casos de MER submetidos a VVPP com 
peeling de membrana, existe frequentemente uma 
persistência  do edema macular relacionado com 
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o acto cirúrgico, assumindo o OCT um papel de 
destaque também neste contexto (Fig. 6 ). 24  Este 
edema residual pode persistir por longos períodos de 
follow-up, sem recuperação da citoaquitectura normal 
com reestabelecimento da depressão foveolar, apesar 
de uma excelente recuperação funcional.

Fig. 6- SD-OCT (Heidelberg Spectralis®): No tomograma linear veri�ca-
se a existência de uma linha hiperre�ectiva na superfície retiniana 
compatível com MER associada a edema intra-retiniano e apagamento 
da depressão foveal. Um mês após cirurgia de vitrectomia via pars plana 
com peeling de MER veri�ca-se um agravamento do EMC (B) que 
vai gradualmente reduzindo com o tempo (C). (Imagens: cortesia Drª 
Lurdana Gomes)

Num estudo prospectivo veri�cou-se uma incidência 
26% EMC após cirurgia de facoemulsi�cação com 
implante de lente intraocular em olhos previamente 
submetidos a cirurgia de VVPP com peeling de 
MER e membrana limitante interna, alertando para 
a importância do vítreo e da arquitetura macular no 
desenvolvimento do edema macular pós - cirúrgico. 25

Tal como documentado, o OCT veio revolucionar 
o diagnóstico e seguimento de doentes com edema 
macular pós cirúrgico, permitindo de uma forma 
rápida e não invasiva, avaliar com detalhe as 
alterações morfológicas microestruturais subjacentes, 
em casos de edema macular clínico ou subclínico.  
Permite  avaliar também  a resposta à terapêutica e 
aprofundar os conhecimentos existentes sobre os 
efeitos retinianos decorrentes do acto-cirúrgico.
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Retinopatias tóxicas e 
medicamentosas

Miguel Amaro

2.4.4

Uma variedade de agentes pode provocar Retinopatias 
tóxicas e medicamentosas. Enquanto muitas destas 
podem ser agrupadas segundo critérios anatómicos 
ou por tipo de toxicidade, há também medicação que 
individualmente pode provocar efeitos característicos. 
Serão neste capítulo discutidas as principais categorias 
e efeitos individuais da medicação e o seu impacto na 
imagem do OCT. 

Retinopatias  tóxicas pigmentares

• Quinolinas. A Cloroquina e a Hidroxicloroquina 
são agentes anti-malaricos tradicionais, que 
actualmente também se utilizam no tratamento de 
patologia autoimune (Artrite Reumatóide, Lúpus 
Sistémico Eritematoso). Ambos os medicamentos 
demonstraram capacidade de conexão à melanina, 
�cando por este meio concentrados na iris, corpo 
ciliar e epitélio pigmentado, alterando assim a função 
�siológica destas estruturas anatómicas. 1

Numa fase inicial assintomática, apenas alterações 
do re�exo foveal ou alterações granulares do epitélio 
pigmentado serão visíveis. Com a progressão os 
sintomas incluem visão turva, baixa de acuidade 
visual, escotomas e fotópsias. 2-4

À medida que a degeneração do epitélio pigmentar 
progride, o fundo clássico de Maculopatia em “Olho 
de Boi” pode ser identi�cado num exame cliníco ou 
com angiogra�a �uoresceínica (Fig. 1). 

Fig. 1 : Maculopatia “Olho de Boi” – Fundoscopia e Angiogra�a Fluoresceínica

Por gerar imagens de alta resolução “in vivo”, o 
“Spectral Domain” OCT (SD-OCT) pode detectar 
defeitos estruturais signi�cativos antes mesmo de se 
evidenciarem as alterações visíveis da retinopatia. 
Achados no SD-OCT neste contexto incluem perda 
da membrana limitante externa, disrupção da zona 
elipsoide, diminuição da espessura parafoveal da 
camada nuclear externa e lesão do epitélio pigmentado. 
4,5,6 Apesar destas alterações, muitos estudos suportam 
que o conceito de “resistência foveal” é comum na 
toxicidade por Hidroxicloroquina, tal como �ca 
demonstrado na preservação das camadas mais externas 
da retina que justi�ca a visão central inalterada mesmo 
em estados avançados da doença. 4 Esta poupança 
foveal permite a visualição do sinal do “disco voador” 
descrito por Eric Chen, MD (Fig. 2, Fig. 3).7

Fig. 2 – Achados iniciais no SD-OCT. Disrupção perifoveal da zona 
elipsoide, com perda da membrana limitante externa, diminuição da 
espessura da nuclear externa e lesão do epitélio pigmentado. 

Fig. 3 – Poupança foveal onde, com tal efeito, se visualiza o sinal do 
“disco Voador”, tal a aparência anatómica



160

Embora a maior parte da literatura se foque na retina 
mais externa , os sinais mais precoces podem envolver 
as camadas mais internas. Sirichai Pasadhika, MD, 
observou diminuição selectiva da espessura a retina 
mais interna perifoveal ( plexiforme interna e células 
ganglionares) em pacientes cronicamente tratados 
com hidroxicloroquina ( mais que 5 anso), ainda com 
ausência de dano estrutural da retina externa/epitélio 
pigmentado ou outro tipo de toxicidade.8 Veri�cou 
igualmente que em pacientes, sem evidência de dano 
Oftalmoscópico, também já se poderia encontrar 
diminuição da espessura selectiva das camadas mais 
internas da retina. 9 
Embora mais investigação sobre impacto anatómico 
nas fases iniciais da toxicidade, a rápida aquisição 
de imagem, a sua natureza não invasiva e a sua 
disponibilidade no meio clínico faz do SD-OCT 
uma ferramenta adjuvante da perimetria no rastreio 
da toxicidade com hidroxicloroquina.
• Tioridazina. Tioridazina é um agente antipsicótico 
que tem caído em desuso desde o advento de agentes 
antipsicóticos atípicos. A toxicidade ocular que provoca 
foi descrita pela primeira vez em 1980, tendo sido 
evidenciada tanto em tratamentos curtos e crónicos.10

Sintomas de toxicidade incluem baixa de acuidade 
visual e discromatopsia. No exame alterações 
pigmentares da mácula podem originar um padrão de 
“sal e pimenta”. Tratamento crónico pode provocar 
atro�a do nervo óptico e destruição do epitélio 
pigmentado e coriocapilar. 
Uma vez detetados sinais e sintomas a medicação deve ser 
descontinuada. A recuperação visual completa é rara e a 
disfunção persiste e pode mesmo progredir após cessação. 
• Deferoxamina. Deferoxamina (Desferal) é um 
agente quelante do ferro, utilizado para tratar 
condições em que há excesso do mineral sérico 
incluindo hematocromatose. Pode também ser 
utilizado para tratar a toxicidade por alumínio. 
Sintomas oculares incluem perda de visão, escotomas, 
discromatopsia e nictalopia. 
O exame do fundo é normal. No entanto um aspeto 
mosqueado do epitélio pigmentado pode surgir. 
Estudos sugerem que esta toxicidade pode provocar uma 
diminuição da amplitude do ERG e uma exsudação 
tardia no Angiogra�a Fluoresceínica (Fig 4). 11

Esta toxicidade é reversível com descontinuação da 
droga, com recuperação completa da função visual.

Edema macular

• Latanoprost. Latanoprost (Xalatan) é um análogo 
das prostaglandinas utilizado para baixar a pressão 
intraocular por aumento do �uxo uveoescleral. 
Pacientes podem apresentar alguns efeitos secundários 
como hiperémia conjuntival, espessamento dos cílios 
palpebrais e heterocromia da iris. Em adição pode 

Fig. 4 – Visualizam-se disrupção da elipsoide, multiplos e con�uentes 
depósitos hiperre�etivos no epitélio pigmentado

contribuir para o desenvolvimento de edema macular 
quístico reversível. 12

O risco é maior em pacientes com história prévia de 
cirurgia ocular complicada, membranas epiretinianas, 
uveíte anterior ou diabetes mellitus. O edema resolve-
se com discontinuação ou pode ser aliviado com 
agentes antiin�amatórios esteroides ou não esteroides. 
• Niacina. Niacina, ou vitamina B3, é utilizada para 
tratar a pelagra, hiperlipidémia e hipercolesterolémia. 
Pacientes podem ter queixas visuais que incluem 
baixa de visão com turvação e metamorfópsia. 
No exame clínico apresentam edema da mácula. 
No entanto, o edema induzido pela niacina tem 
a característica única de ser angiogra�acamente 
silencioso. O OCT mostra a clássica aparência 
quística. Isto pode ser explicado pelo facto da 
acumulação de �uído se dar dentro das células 
retinianas e não no espaço extracellular. 13

A discontinuação reduz gradualmente o edema e 
melhora a acuidade visual. 
• Rosiglitazona. Rosiglitazona (Avandia) é um 
agente oral da classe química das tiazolidinedionas 
utilizada para reduzir a resistência à insulina na 
Diabetes Mellitus tipo 2.  
Conhecida pelos seus efeitos no agravamento da 
Insu�ciência Cardíaca Congestiva e Doença Renal 
, que por sua vez podem agravar o Edema Macular 
Diabético, a retenção de �uídos e edema periférico 
também foram descritos em 15 por cento dos 
pacientes sob tratamento com esta droga. 14, 15 

A Rosiglitazona pode de modo independente 
aumentar a permeabilidade das células endoteliais e 
do factor de crescimento endotelial (VEGF) levando 
a edema macular e visão turva.16

A cessação da droga leva a uma recuperação na maioria 
dos casos, embora de forma lenta, podendo necessitar 
de terapêuticas coadjuvantes locais (ANTIVEGF, 
corticóides e LASER). 

Retinopatias Cristalinas

As Retinopatias Cristalinas são observadas em diversas 
patologias sistémicas e doenças renais hereditárias, 
incluindo cistinose e oxalose. O aparecimento de 
cristais  subretinianos, intraretinianos e preretinianos 
também está associado ao uso de certos farmácos. 
• Tamoxifeno.  O Tamoxifeno é um modulador 
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selectivo do receptor do estrogénio utilizado no 
controlo do cancro da mama. É um agente an�fílico 
que se acumula nos lisossomas e que pode provocar 
dano oxidativo. 
Pacientes podem ser assintomáticos no início, podendo 
no entanto já ter diminuição da acuidade visual e 
discromatopsia.  Sintomatologia ocular surge mais 
frequentemente em doses superiores a 120 mg bidiárias. 
Os regimes antinoplásicos actuais tem doses terapêuticas 
substancialmente inferiores, começando em 20 mg/dia 
que aumenta até 40 mg/dia conforme necessário.17 

Clinicamente, o exame do fundo coloca em evidência 
depósitos cristalinos re�ectivos concentrados na 
macula perifoveal. Tanto o OCT, como a Angiogra�a 
�uoresceínica, con�rmam também a presença de 
edema macular. (�g. 5)
Embora as doses terapêuticas actuais sejam inferiores 
às que provocam depósitos, exames oftalmológicos 
anuais são recomendados. 
A Cessação da terapêutica é recomendada em caso 
de toxicidade, embora seja de esperar que mesmo 
que haja recuperação visual, se mantenham visíveis 
depósitos cristalinos ao longo do tempo. 

Fig. 5 – retinogra�a e OCT macular em fase adiantada da toxicidade por 
Tamoxifeno. Note-se a presença de edema macular e a discontinuidade 
irreversível da zona elipsoide. 

• Cantaxantina. Cantaxantina é um derivado da 
vitamina A utilizado na psoríase e eczema. A sua 
toxicidade foi demonstrada em altas doses orais 
superiores a 0.5 mg/kg/dia.18 Os pacientes são numa 
fase inicial assimptomáticos, sendo o diagnóstico 
clínico e baseado na história de ingestão. 
No exame do fundo ocular observa-se um anel de 
depósitos dourados em redor da fóvea. O ERG, a AF e a 
visão cromáticas estão inlaterados. No OCT observam-
se depósitos cristalinos nas camadas mais internas da 
retina. Na perimetira observa-se uma diminuição da 
sensibildiade retiniana dose-dependente. Os pacientes 
devem ser monitorizados regularmente, pois após 
cessação os depósitos podem levar anos a desaparecer, 
mesmo estando os pacientes assimptomáticos. 18

• Talco.  A retinopatia por Talco indica inevitavelmente 
uma história de abuso de drogas. O Talco é uma 
substância para preenchimento usada em medicação 
em pó. Deposita-se no sistema arterial do pulmão e 
�gado, podendo também afectar a vasculatura arterial 
macular, provocando uma reacção granulomatosa 

com oclusão focal, levando a isquémia macular.19

Os depósitos de Talco variam entre 5 a 10 µm de 
tamanho e são visualizados como opacidades de 
re�exo amarelado na mácula. Sequelas isquémicas 
incluem retina periférica, neovascularizaç\ao do 
disco e hemorragia do vítreo. A baixa de visão é 
habitualmente grave e progressiva. 
AF coloca em evidência não perfusão capilar, com 
alargamento da área avascular da fóvea
• Interferão.  O Interferão (Betaseron) é uma 
proteína recombinante utilizada no tratamento de 
diversas patologias incluindo hepatite C, Leucemia, 
linfoma e esclerose múltipla. 
A retinopatia é um efeito secundário bem caracterizado 
e inclui manchas algodonosas, hemorragias pre e 
intra-retinianas e edema macular. A incidência de 
retinopatia vai de 18 a 86 por cento dos utilizadores 
do fármaco. Os sintomas desenvolvem-se entre as 
duas primeiras semanas e os 3 meses de início do 
tratamento. Os pacientes podem queixar-se de Visão 
turva ou podem ser completamente assintomáticos. 
Perda completa de visão, embora rara, pode ocorrer. 20

Os achados clínicos resolvem expontaneamente com 
a discontinuação da droga, no entanto, o benefício de 
completar o tratamento tem ser ponderado perante o 
eventual risco de perda visual. 
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2.4.5
Retinopatia Solar

Liliana Páris, Victor Ágoas

De�nição e mecanismo �siopatológico

A retinopatia solar, também designada por retinopatia 
foveomacular, resulta de uma exposição visual 
prolongada a radiação solar, e está tipicamente associada 
àobservação directa do sol (por exemplo durante rituais 
religiosos) ou de um eclipse, sem protecção ocular. 
Apesar de serem estes os contextos mais frequentes, 
as lesões características da retinopatia solar foram 
também descritas em associação com fontes de luz 
arti�cial, tais como a luz do microscópio operatório, 
a luz do oftalmoscópio indirecto, e a luz emitida por 
ponteiros laser, após exposições prolongadas1-4.

O risco de retinopatia solar é maior em doentes 
jovens, com cristalinos transparentes, e em doentes 
que tomam fármacosfotossensibilizadores, incluindo 
tetraciclinas e psoralenos. Em contraste, a presença 
de elevado erro refractivo e de um fundo ocular mais 
pigmentado, constituem factores de protecção.5

Em casos de retinopatias provocadas por ponteiros 
laser, o potencial de lesão depende de: (a) comprimento 
de onda do laser (a retina humana é mais sensível a 
comprimentos de onda mais curtos, pelo que, o laser 
de luz verde apresenta maior risco do que o laser de 
luz vermelha); (b) duração de exposição (exposições 
de apenas 60 segundos foram su�cientes para induzir 
lesão retiniana em humanos, com laser de luz verde; e 
experiências em primatas demonstraram que exposições 
de apenas 10 segundos, a lasers com potência igual ou 
inferior a 5mW, têm capacidade defotocoagular o tecido 
retiniano); (c) tamanho do spot e (d) irradiância.2, 4, 6

No que toca ao mecanismo �siopatológico, pensa-
se que as lesões observadas na retinopatia solar 
sejam essencialmente produzidas por mecanismo 
fotoquímico. Nestas condições, a energia da fonte 
luminosa é absorvida por cromofóros da retina, 
levando à formação de estados de maior energia 
(excitados) que criam instabilidade molecular no 
tecido. Esta instabilidade favorece a produção 
deradicais livres, que provocam lesões retinianassem 
aumento da temperatura local.4, 7, 8

Apesar de ser este o mecanismo principal, o aumento 
da temperatura local(característico das lesões 
térmicas)poderá também desempenhar um papel 
adicional na produção destas lesões.3, 5, 7 Pensa-se 

que este assuma particular relevo nos casos de lesão 
retiniana induzida por ponteiros laser.2, 4

Na retinopatia solar, a exposição prolongada a 
radiação luminosa resulta na produção deanomalias 
estruturais �nas,que afectam preferencialmente as 
camadas externas retinianas eo epitélio pigmentar da 
retina(EPR), naregião macular.7

As teorias de lesão actualmente mais aceites, 
postulam que a absorção de energia luminosa pela 
melanina, presente nas células do EPR, constitui 
o factor desencadeante, ao facilitar a produção de 
radicais livres.9 Estaslesões iniciais no EPR, além 
de se expandirem por contiguidade às estruturas 
adjacentes,condicionam disfunção celular, com 
consequente redução da metabolização dos segmentos 
externos (SE) dos fotorreceptores. A acumulação 
destes prejudica a estrutura e, consequentemente, o 
funcionamentoda retina externa. 
Deste modo, as células do EPR e os SEdos 
fotorreceptores, constituem as estruturas mais 
susceptíveis à lesão por radiação luminosa.9

Em consonância com esta teoria, estudos histológicos 
realizados em olhos enucleados uma semana após 
diagnóstico de retinopatia solar, demonstraram que 
a maioria das lesões se encontra a nível do EPR, 
que revela alterações morfológicas difusas, e dos 
segmentos externos dos fotorreceptores.10-12.
Actualmente, discute-se qual o tipo de lesões que se 
correlaciona com pior prognóstico visual. Enquanto 
alguns autores sugerem que lesões limitadas ao EPR e 
SEdos fotorreceptores não afectam a melhor acuidade 
visual corrigida (MAVC) a longo prazo, e que apenas 
lesões dos segmentos internos (SI) podem fazê-lo9, 
existem outros que defendem que oacometimento 
dos SE e rupturas da zonaelipsóide constituem 
factores de mau prognóstico, associando-se a baixo 
risco de recuperação visual (AV).13

Asdiferenças reportadas poderão estar parcialmente 
relacionadas com a tecnologia imagiológica utilizada 
em cada um dos casos, uma vez que os métodos de 
imagem mais recentes, permitem de�nir o local da 
lesão com muito maior precisão do que os anteriores.
Em qualquer dos casos, está estabelecidoque a 
extensão da lesão retiniana, e consequentemente o 
prognóstico visual que lhe surge associado, dependem 
da duração da exposição solar.5
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A tomogra�a de coerência óptica (OCT) na 
retinopatia solar

A tomogra�a de coerência óptica(OCT) é o 
método imagiológico mais sensível para detectar 
as alterações estruturais retinianas típicasda 
retinopatia solar,pelo que constitui o meio 
complementar de diagnóstico preferencial.4, 8, 9

Para além da sua utilidade diagnóstica, o OCT 
fornece também informaçãoprognóstica, pois 
permite monitorizar a evolução da doença através 
do acompanhamento da progressão das alterações 
estruturais9, 13-15.
Adicionalmente, e especialmente nos casos em que não 
existem dados na anamnese sugestivos do diagnóstico 
de retinopatia solar, o OCT é uma ferramenta 
importante não só para sugerir esta patologia, mas 
também para auxiliar no diagnóstico diferencial.

II. O OCT na avaliação da Retinopatia Solar

Quando o OCT é utilizado na avaliação de um doente 
com suspeita de retinopatia solar, é importante ter 
em consideração as seguintes variáveis: 
(1)  Tipo de OCT em questão: time domain (TD) 

ou spectral domain(SD)
(2) Contexto temporal da retinopatia solar, i.e., se é 

aguda ou crónica
(3)  Duração da exposição à radiação luminosa

Como seria expectável, os achados estruturais vão 
ser diferentes consoante o aparelho em questão, e 
consoanteo intervalo de tempo entre a exposição à 
radiação solar e a observação pelo oftalmologista.
Do mesmo modo, após longas durações de exposição, 
espera-se que o defeito seja mais generalizado do que 
em situações em que as exposições são breves.

II a. Retinopatia Solar Aguda

Em casos de retinopatia solar aguda (exposição aguda 
e achados identi�cados até 1 ano após exposição), 
estudos prévios efectuados com TD-OCT revelaram 
os seguintes defeitos a nível foveal:
- Hiperre�ectividade da região foveal (presente em 

todas as camadas retinianas, ou afectando apenas 
as externas)16

- Hiporre�ectividadeda região do EPR14, 17, 18

- Disrupção da camada HRL 
(innerthinhyperre�ectivelayer), que corresponde 
à junção dos segmentos internos e dos 
segmentos externos dos fotorreceptores14, 19, 20

- Sem alterações signi�cativas (nestes casos, 
recorrer ao SD-OCT é particularmente útil para 
estabelecer o diagnóstico)9

Nos casos em que foi utilizado o SD-OCT de alta 

de�nição, foram descritas as seguintes alterações, a 
nível foveal e parafoveal:
- Hiperre�ectividade foveal, em forma de bastonete, 

afectando todas as camadas da fóvea8, 13

- Hiperre�ectividade da membrana limitante 
externa8

- Disrupção dos segmentos internos e externos dos 
fotorreceptores21

- Disrupção da zona elipsoide e da zona de 
interdigitação4, 21, 22

- Quisto subfovealque poderá evoluir para buraco 
(foveal gap),nas camadas externas da retina (este 
buraco apresenta uma natureza estacionária e 
recti�cação dos bordos)4, 8, 22

- Pequenos quistos nas camadas internas da retina8

- Hiporre�ectividade/disrupção do EPR4; 22

- Redução da espessura macular média (média: 
10 μm, p <0.001) e aumento da espessura da 
vasculatura coroideia subfoveal (média: 10 μm, 
p <0.001),1 e 6 meses após exposição23

- Descolamentos do EPR em regiões extra-foveais4, 9

As lesões estruturais detectadas em fase aguda 
poderão manter-se e eventualmente agravar, ou 
resolver espontaneamente, sendo que cada tipo de 
evolução condiciona diferentes resultados visuais. 
O prognóstico visual a longo prazoencontra-se 
relacionado com a AV pré-exposição, com a taxa de 
recuperação inicial, e com o grau de compromisso 
visual induzido pela exposição24-26. Nas situações 
em quenão ocorrerecuperação, a AV mantém-se 
reduzida, e os escotomas centrais persistem4, 8.
Quando se veri�ca resolução espontânea das lesões 
estruturais, a AV tipicamente regressaaos níveis pré-
lesãonos primeiros 12 meses após exposição.4, 13

Nos casos de retinopatia induzida por ponteiros 
laser, encontram-se descritas na literatura várias 
complicações graves, nomeadamente: (a) buraco 
macular (mais frequente após lesões com lasers de 
alta potência); (b) hemorragias retinianas (geralmente 
ocorrem imediatamente após exposição); (c) 
coriorretinopatia serosa central e d) neovascularização 
coroideia após exposições de longa duração).2, 4

II b. Retinopatia solarcrónica

O diagnóstico de retinopatia solar crónica é realizado 
quando são detectadas lesões estruturais compatíveis 
no OCT, associadas a uma história de exposição a 
radiação luminosahá pelo menos 1 ano.
Em relação aos casos agudos, os casos de retinopatia solar 
crónica são de diagnóstico mais difícil, pois a história de 
exposição nem sempre é suscitada espontaneamente pelo 
doente. Assim sendo, é necessário estar familiarizado 
com os achados típicos de OCT, para que haja um 
elevado índice de suspeita diagnóstica e pesquisa activa 
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de causas de lesão solar,quando tais alterações são 
encontradas num doente com queixas de baixa acuidade 
visual de longa evolução. 
Os casos de retinopatia solar crónica avaliados 
com TD-OCT descritos na literatura reportam, 
primariamente, áreas de hiporre�ectividade nas 
camadas externas da retina e uma disrupção da 
camada HRL (região de junção entre os segmentos 
internos e externos dos fotorreceptores). A perda da 
integridade desta última tem vindo a ser associada 
com compromisso crónico da AV.20, 27

A avaliação dos casos de exposição crónica, utilizando 
um aparelho de SD-OCT de alta de�nição, revelou 
alterações idênticas às descritas na fase aguda a nível 
da neuro-retina e EPR, com lesões dos segmentos 
internos e externos dosfotorreceptores, associados ou 
não a redução dahiperre�ectividadetípica do EPR.15

Chenet al, utilizando um protótipo de OCT de alta 
velocidade e resolução ultra-elevada, descreveram 
bandas hiporre�ectivas de atro�a na retina externa, 
associadas a áreas adjacentes de re�ectividade normal, 
e sugeriram que este aspecto em mosaico se deve a 
graus variáveis de sobrevivência dos fotorreceptores.
Não foram veri�cadas alterações do EPR nos casos 
descritos por estes autores.9

Sumário de achados no OCT na retinopatia aguda 
e crónica

Num artigo de revisão em que foram comparados os 
achados de OCT em casos de retinopatia solar em 
fase aguda e crónica, foi concluído que os defeitos 
do EPR predominaram no grupo com retinopatia 
solar aguda (OR de 2.78; p = 0.04),e os defeitos 
dos fotorreceptores,no grupo com retinopatia solar 
crónica (OR = 0.10; p = 0.02).9

Apesar destas diferenças serem estatisticamente 
signi�cativas, ambos os tipos de alterações foram 
veri�cados quer em casos agudos, quer crónicos, não 
sendo portanto especí�cos ou exclusivos de uma das 
fases da doença.9

Outros estudos sugeriram que, de modo geral, as 
alterações do EPR e dos segmentos externos dos 
fotorreceptores predominam na fase aguda, e que 
as lesões dos segmentos externos e internos dos 
fotorreceptores são as mais comuns na fase crónica. 
Os autores postulam que tais diferenças se devam ao 
facto de as células do EPR(que constituem o local 
inicial da lesão) terem capacidade de regenerar em 
semanas, ao contrário dos fotorreceptores.9, 28

Diagnóstico Diferencial

Existem outras patologias retinianas que condicionam 
alterações no OCT idênticas às observadas nos casos 
de retinopatia solar, nomeadamente:

A)  Doença de Stargardt
B)  Tracção vítreo-macular precoce
C) Retinopatia por tamoxifeno
D)  Telangiectasia macular tipo 2 (Mactel; fases iniciais)

Perspectivas futuras

A utilização combinada do SD-OCT e da 
auto�uorescência (FAF) poderá ser vantajosa, pois 
permitir obter maior quantidade de informação com 
interesse quer em termos de diagnóstico diferencial, 
quer para o prognóstico.8

A FAF informa acerca da integridade e capacidade 
funcional das células do EPR, sendo mais sensível do 
que o SD-OCT nadetecção de alterações subtis a este 
nível. Adicionalmente,a FAF é particularmente útil na 
detecção dos SE não fagocitados dos fotorreceptores.
Na retinopatia solar, os achados de FAF descritos na 
literatura incluem os seguintes:
-  Redução da auto�uorescência a nível foveal, 

provavelmente devido à degeneração das 
células do EPR locais, associada a um discreto 
anel circundante de hiperauto�uorescência. 
Estas alterações foram detectadas em casos de 
retinopatia solar aguda e também crónica8, 29.

-  Hiperauto�uorescência heterogénea da região foveal30

Nos casos em que se veri�cou resolução das lesões e 
recuperação da AV inicial de 20/20 (1.0), também as 
alterações iniciais da FAF desapareceram.8

Fig. 1 e 2: OCT Spectralis cerca de 6 e 18 meses após exposição a ponteiro 
laser, no olho direito (OD) em criança de 13 anos. 
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Observa-se, a nível foveal, alteração das camadas 
externas da retina: adelgaçamento da zona mióide, 
interrupção da zona elipsóide, ausência de sinal na 
camada dos segmentos externos dos fotorreceptores e 
interrupção na zona de interdigitação. Há aumento da 
re�ectividade das camadas da coróide por efeito janela.

Fig 3 e 4: Auto�uorescência. Área de hipoauto�uorescência foveal e 
parafoveal nasal superior, rodeada de anel de hiperauto�uorescênia.
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2.5
Doenças infeciosas e inflamatórias 
da retina e da coróide

Sofia Fonseca

Introdução

A tomogra�a de coerência ótica (OCT) é um 
instrumento imprescindível no diagnóstico e no 
tratamento de doentes com in�amação ocular e, em 
particular, nas doenças infeciosas e in�amatórias da 
retina e da coróide. 
Têm sido descritas características particulares no 
OCT em várias patologias in�amatórias da retina 
e da coróide, auxiliando no seu diagnóstico e na 
compreensão da patogenia da doença, bem como 
no seguimento e avaliação da resposta terapêutica. 
O OCT é também fundamental na avaliação 
de algumas complicações possíveis das uveítes, 
nomeadamente do edema macular uveítico, de 
membranas epirretinianas, com ou sem tração vítreo-
macular e de neovascularização coroideia.1, 2

Neste capítulo, pretende-se descrever e ilustrar, de forma 
sucinta, as características tomográ�cas das mais relevantes 
doenças infeciosas e in�amatórias da retina e da coróide.

Doenças infeciosas da retina e da coróide

A avaliação de pacientes com retinite infecciosa torna-
se muitas vezes um desa�o, uma vez que nem sempre 
é fácil identi�car a camada retiniana envolvida, e o 
diagnóstico diferencial pode ser extenso e difícil. O 
advento do OCT e sobretudo do Spectral Domain - 
Optical Coherence Tomography (SD-OCT) permitiu 
identi�car com precisão as camadas da retina e da 
coróide mais atingidas e revelar imagens sugestivas de 
determinadas patologias.3

Toxoplamose ocular

O aspeto tomográ�co das lesões de retinocoroidite 
por Toxoplasma gondii são muito típicas e ajudam a 
compreender quais as zonas mais afetadas da retina 
e da coróide nesta patologia. É possível distinguir 
lesões ativas de inativas, identi�car complicações e 
monitorizar a resposta terapêutica.
Numa fase aguda, as lesões por toxoplasmose 
apresentam 3 características principais (Figura 1 e 2):
-	 espessamento de toda a retina neurossensorial, 

que �ca hiperre�etiva, veri�cando-se interrupção 
das camadas dos fotorrecetores;

-	 a coróide torna-se mais espessada e hiporre�etiva, 
estando também descrito um efeito de sombra 
sobre a coróide; 

-	 na interface vitreorretiana, veri�ca-se um 
espessamento da membrana hialoideia posterior, 
que acaba por resolver e descolar com o tratamento; 
podem também identi�car-se depósitos ovais de 
elevada re�etividade (correspondentes a células 
vítreas) e que diminuem de tamanho durante o 
follow-up.3-5

Fig.  1 –  Toxoplasmose ocular. Retinogra�a que evidencia área de retinite 
envolvendo a arcada temporal superior. (B) Angiogra�a �uoresceínica 
em fase inicial, onde se observa a lesão localizada, hipo�uorescente. 
(C) Imagem tardia de angiogra�a �uoresceínica evidenciando difusão 
perilesional do contraste e vasculite focal, do vaso que atravessa a 
lesão. (D) OCT da lesão, evidenciando a área de retinocoroidite, com 
espessamento e hiperre�etividade de todas as camadas da retina e cone de 
sombra sobre a coróide.

Desta forma, o OCT permite distinguir lesões ativas 
de lesões inativas, fornecendo medições objetivas da 
espessura da retina e da coróide, que podem ser usadas 
no seguimento dos doentes, ajudando em decisões 
terapêuticas e na monitorização do tratamento.4

Através da análise das imagens de OCT, é também 
possível identi�car complicações, tais como, 
descolamento seroso da retina neurossensorial, 
presença de pequenos cistos intrarretinianos, 
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membrana epirretiniana e análise detalhada da 
interface vítreo-retiniana.4-8 Foram ainda descritos 
vários fenótipos de edema macular cistóide associado 
a retinocoroidite por Toxoplasma gondii.9

No entanto, as limitações do exame existem, 
sobretudo quando a vitrite é muito marcada e quando 
as lesões são muito periféricas, impedindo a aquisição 
de imagens de qualidade.4

Retinites víricas

Em casos de retinite por citomegalovírus e por herpes 
varicela zoster, foram descritos achados retinianos 
semelhantes, com desorganização das camadas da 
retina e hiperre�etividade, ao contrário de lesões 
com aspecto fundoscópico semelhante, como por 
exemplo, manchas algodonosas.3

Durante o seguimento, está descrita a diminuição 
da espessura retiniana, com desorganização da retina 
neurossensorial e interrupção dos fotorrecetores. A 
coróide retorna à sua espessura normal e torna-se 
mais hiperre�etiva.5

Nas fases inativas foram descritas 4 tipos de cicatrizes: 
atró�ca, elevada, profunda e combinada (atró�ca e 
elevada). É comum haver segmentos de membrana 
epirretiniana sobre as lesões atró�cas.5 Existe uma 
linha de demarcação evidente entre a zona ativa e 
inativa da lesão, e que é compatível com a clínica já 
conhecida da doença.3

Sí�lis ocular

A coriorretinite placóide posterior si�lítica é uma 
manifestação rara de sí�lis, que apresenta características 
tomográ�cas únicas, nomeadamente, anomalias na 

Fig. 2 – Imagens de OCT de 2 pacientes com toxoplasmose ocular. (A) 
Espessamento da membrana hialoideia posterior. (B) Área de retinite, com 
aumento do espessamento da retina, que se encontra hiperrre�etiva e com 
desorganização das camadas da retina neurossensorial. (C) Cone de sombra 
coroideu, correspondendo a área de coróide espessada e hiporre�etiva. (D) 
espessamento da hialoideia e vitrite na área adjacente à lesão.

retina externa, como disrupção da camada elipsóide, 
espessamento nodular do epitélio pigmentar da retina 
(EPR) ou perda do EPR/segmentos externos (Figura 
3). Estas alterações são geralmente reversíveis com o 
tratamento e, em alguns casos, a resolução começa 
mesmo antes da instituição do tratamento.10-13

Fig. 3 – Imagens de OCT de paciente com sí�lis ocular e VIH positivo. 
(A) Antes do tratamento, a acuidade visual era de 1/10, apresentava 
desorganização das camadas mais externas da retina, com desaparecimento 
da camada elipsóide. Os detalhes da coróide revelam in�ltração difusa e  
irregular  da vasculatura coroideia. (B) Realizou 15 dias de tratamento 
com penicilina, por via endovenosa, notando-se uma franca recuperação 
da citoarquitetura da retina externa. (C) 2 meses após o tratamento, a 
acuidade visual era de 8/10 e demonstra-se uma recuperação quase 
completa da citoarquitetura da retina e da coróide, que apresenta espaços 
vasculares de aspeto normal.

Tuberculose ocular

A tuberculose ocular pode ter várias apresentações 
oculares, pelo que os achados tomográ�cos podem 
ser variados. Estão descritos achados na câmara 
anterior, possíveis de obter através de OCT de câmara 
anterior, assim como achados na retina e na coróide, 
nomeadamente achados relacionados com coroidite 
serpiginóide multifocal, típica de tuberculose14 e 
granulomas coroideus.
Os granulomas coroideus podem ser melhor avaliados 
através de Enhanced depth imaging optical coherence 
tomography (EDI-OCT), que permite a deteção e 
a avaliação das características dos granulomas.15, 

16. Os granulomas não são, no entanto, exclusivos 
da tuberculose, podendo estar presentes em outras 
patologias, tais como a sarcoidose e a doença de 
Vogt-Koyanagi-Harada. 
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Doenças in�amatórias da retina e da coróide

O OCT é fundamental no diagnóstico e na 
monitorização das várias doenças in�amatórias 
da retina e da coróide. Estas englobam um vasto 
espectro de patologias, com etiologias diferentes e 
com apresentações tomográ�cas distintas e únicas.
Os achados tomográ�cos na epiteliopatia pigmentar 
placóide multifocal posterior aguda (APMPPE)1 
atingem essencialmente as camadas da retina externa, 
nomeadamente a camada nuclear externa, a membrana 
limitante externa e a camada elipsóide (Figura 4).17 
A maioria dos achados resolve completamente, em 
correlação com as melhorias clínicas.18 Está também 
descrito que pode ocorrer descolamento seroso da retina, 
com ou sem formação de cistos intrarretinianos.19

1 São usados os acrónimos em inglês, uma vez que estes são 
frequentemente usados para nomear as patologias.

Fig. 4 – Imagens gentilmente cedidas pelo Centro Hospitalar de São 
João. Imagens de doente com APMPPE. (A) Retinogra�a – Presença de 
múltiplas lesões amareladas no pólo posterior. (B) Fase inicial de angiogra�a 
�uoresceínica – as lesões agudas são hipo�uorescentes por bloqueio da coróide. 
A isquemia coroideia pode também contribuir para a hipo�uorescência das 
lesões agudas. (C) Fase tardia do angiograma – Impregnação de corante 
com hiper�uorescência das lesões. (D) SD-OCT – interrupção das camadas 
externas da retina neurossensorial no local das lesões. 

Na síndrome das manchas brancas evanescentes 
(MEWDS) foram descritas disrupções subtis na 
camada elipsóide e granularidade foveal, havendo 
recuperação espontânea (Figura 5). 20, 21 Contudo, 
em casos recorrentes, identi�cou-se diminuição da 
espessura da camada nuclear externa, sugerindo que 
episódios repetidos de MEWDS poderão levar à 
atro�a dos fotorrecetores.22

Fig. 5 – Imagens de doente com MEWDS. (A) Imagem de auto�uorescência 
evidenciando áreas de hiperauto�uorescência na mácula e na média 
periferia. (B) Imagem tardia de angiogra�a �uoresceínica, onde se veri�ca 
hiper�uorescência das manchas brancas e discreta difusão do contraste na 
papila. (C) SD-OCT em fase aguda, onde se destaca a desorganização da 
camada elipsóide e a granularidade foveal. (D) Recuperação completa da 
citoarquitetura da retina, 3 meses depois.

Na coroidite serpiginosa, o OCT revelou disrupção 
dos fotorrecetores e hiperre�etividade da retina 
externa e da coróide23, 24. Nas lesões ativas por coroidite 
serpiginosa, a retina externa demonstra um aumento 
de re�etividade, mas a retina interna está geralmente 
poupada. Nas lesões cicatrizadas, a retina externa 
também se apresenta com elevada re�etividade, mas 
esta deve-se à proliferação e migração de células do 
EPR, sendo por isso, mais granular e não uniforme.24 
A maioria dos trabalhos que envolvem o uso de 
OCT em casos de coroidite multifocal (MCP) e 
coroidopatia punctata interna (PIC) descreve lesões 
com neovascularização coroideia, onde o OCT é 
fundamental no diagnóstico e no seguimento dos 
doentes (Figura 5).25 Spaide descreveu as lesões agudas 
de ambas as patologias como coleções nodulares sob o 
EPR. Estes descolamentos sólidos do EPR acabam por 
romper levando à in�ltração in�amatória do espaço 
subrretiniano e da retina externa, frequentemente 
com perda da citoarquitetura da retina externa. Não 
foram detetadas anomalias consistentes na coróide em 
ambas as patologias, embora se detetasse um discreto 
aumento da espessura coroideia em alguns casos, na 
fase aguda. Estes achados, e apesar do nome erróneo 
das patologias, sugerem que as zonas principais 
de atingimento nestas patologias são o espaço 
subrretiniano e as camadas mais externas da retina.26 

Assim sendo, da observação das imagens de SD-OCT 
pode concluir-se que a PIC é uma coriorretinite e 
não uma coroidopatia interna, como se supunha. O 
SD-OCT permitiu uma caracterização detalhada da 
evolução das lesões típicas de PIC em 5 estadios: (a) 
in�ltração coroideia, (b) formação de nódulos sub-
EPR, (c) evolução dos nódulos para coriorretinianos, 
(d) regressão e (e) herniação retiniana.27

A MPC pode apresentar-se com um padrão incomum 
de atro�a zonal, multizonal ou difusa da retina 
externa ou coriorretiniana, que pode ser melhor 
apreciada com imagiologia multimodal.28

Na epiteliopatia pigmentar placóide multifocal 
posterior aguda (AZOOR) podem observar-se, no 
SD-OCT, alterações ao nível dos fotorrecetores, 
incluindo disrupção da zona elipsóide e da zona de 
interdigitação.29, 30 A perda dos segmentos externos 
dos fotorrectores pode mesmo representar a lesão 
primária de AZOOR.31 As lesões subagudas ou 
crónicas por AZOOR apresentam um padrão trizonal 
em imagiologia multimodal, que é considerado 
patognomónico (Figura 7). A zona 1 é considerada 
normal, a zona 2 apresenta material no espaço 
subrretiniano, semelhante a depósitos drusenóides e 
a zona 3 apresenta atro�a dos fotorrecetores, do EPR 
e da coriocapilar.32, 33
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O recurso a imagens de OCT é fundamental na 
avaliação de doentes com retinocoroidopatia de 
Birdshot (RCB), que apresentam frequentemente 
alterações maculares importantes. Estas incluem 
edema macular, formação de membrana epirretinana 
e alterações estruturais da retina, tais como 
desorganização das camadas internas da retina e dos 
fotorrecetores e atro�a do EPR. As lesões típicas de 
RCB apresentam-se com aumento da espessura da 
retina nas fases agudas, evoluindo para diminuição 
da espessura da retina, correspondendo a áreas de 
atro�a. A detecção e monitorização do edema macular 
é particularmente importante, uma vez que esta é a 
principal causa de perda de acuidade visual nestes 
doentes.34-36 Em doentes com vários anos de evolução, 

Fig. 7 – Imagens gentilmente cedidas pelo Centro Hospitalar de São 
João. Caso clínico de AZOOR. (A) Retinogra�a demonstrando poucas 
alterações à fundoscopia. (B) Auto�uorescência demonstra normal 
auto�uorescência fora da zona da lesão e área de hiperauto�uorescência 
bem demarcada, com pontos de hipoauto�uorescência. (C) SD-OCT 
demonstra atingimento trizonal: Zona 1 – retina normal; Zona 2 – 
presença de material multifocal no espaço subrretiniano, semelhante a 
depósitos drusenóides subrretinianos; Zona 3 – atro�a dos fotorrecetores, 
EPR e coróide.

Fig. 6 – Doente com coriorretinopatia in�amatória e neovascularização 
coroideia. (A), (B) e (C) – Angiogra�a �uoreceínica evidenciando 
neovascularização coroideia extrafoveal, tipo 2. (D) SD-OCT com 
líquido intra e subrretiniano. (E) franca melhoria anatómica após uma 
injeção intravítrea de bevacizumab.

é frequente observar atro�a coriorretiniana macular, 
com diminuição das espessuras da retina e da coróide.37

A evolução tecnológica recente na área do OCT 
permite atualmente imagens ainda mais esclarecedoras, 
nomeadamente da coróide, através do OCT-EDI. 
A análise do volume coroideu com OCT-EDI 
revelou aumento do volume coroideu, compatível 
com in�amação ativa em doentes com RBC. Em 
contrapartida, na fase inativa da doença, constatou-se 
diminuição franca do volume e da espessura coroideia.38 
Com este método, pode também identi�car-se presença 
de �uido, que tem relação com manifestações clínicas, 
nomeadamente com queixas de fotópsias.39

O recente Angio-OCT fornece detalhes precisos 
da microvasculatura retiniana e da coriocapilar, 
permitindo a visualização não invasiva das lesões 
Birdshot e das alterações na retina interna. No futuro, 
o Angio-OCT poderá vir a ser uma ferramenta útil 
para avaliar a história natural da RCB, a sua progressão, 
e o efeito do tratamento nestes pacientes.40

Doença de Vogt-Koyanagi-Harada

O OCT é um exame de extrema utilidade na Doença 
de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH), na qual podemos 
observar sinais bastante característicos, tais como, 
múltiplos descolamentos serosos da retina, com 
septos subrretinianos, pregas no EPR e �utuação 
da membrana limitante interna.41 Na fase aguda da 
doença, o espaço subrretiniano está frequentemente 
dividido por estruturas membranosas, que podem 
formar cistos. Estas estruturas membranosas parecem 
representar uma porção dos segmentos externos dos 
fotorrecetores que �cou separada da porção interna 
por espaços cistóides.42 O OCT-EDI mostrou 
um espessamento muito marcado da coróide em 
pacientes com VKH ativa.43, 44 

Fig. 8 – Imagens gentilmente cedidas pelo Centro Hospitalar de São João. 
(A) – Retinogra�a que evidencia múltiplos descolamentos serosos da retina 
(DSR) e edema da papila. (B) –  Angiogra�a �uoresceínica demonstrando 
múltiplos pontos de hiper�uorescência e acumulação do contraste, com 
aspeto multilobular, nas áreas de DSR. (C) – Imagem de SD-OCT onde se 
evidenciam DSR e a presença de um cisto no interior de um grande DSR; 
é possível também observar a presença de estruturas membranosas (M) e a 
elevação associada a aumento da espessura coroideia.

Edema macular uveítico e membrana epirretiniana

As doenças in�amatórias e infeciosas oculares 
complicam-se frequentemente com edema macular 
e com alterações da interface vítreo-retiniana, que 
podem ser avaliadas de forma insubstituível através 
de OCT (Figuras 9 e 10).
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No edema macular uveítico, o OCT permite não só 
um diagnóstico mais fácil como é imprescindível na 
avaliação da resposta ao tratamento. Fornece também 
informação fundamental sobre a distribuição do 
líquido retiniano, bem como sobre a morfologia da 
interface vitreoretiniana.1, 45

Fig. 9 – Edema macular uveítico em doente com pars planitis. (A) 
Edema macular cistoide, presença de pontos hiperre�etivos vítreos, 
correspondendo a vitrite ativa. (B) Resolução do edema e da vitrite após 
tratamento com corticoterapia oral e imunossupressão com metotrexato.

Fig. 10 – Tração vítreo macular em doente com panuveíte.

Estão descritos 3 tipos de padrão de distribuição de 
�uido no edema macular uveítico, nomeadamente, 
edema macular cistóide; edema macular difuso e 
descolamento seroso da retina.2

Conclusão

O OCT tornou-se um instrumento imprescindível na 
consulta de in�amação ocular, tanto no diagnóstico 
como no seguimento dos pacientes. 
É importante que os oftalmologistas conheçam 
as características tomográ�cas de cada doença 
in�amatória ou infecciosa, permitindo o diagnóstico 
diferencial, em complementaridade com o exame 
oftalmológico, a auto�uorescência, a angiogra�a 
�uoresceínica e a angiogra�a de verde de indocianina. 
Atualmente, o diagnóstico assenta cada vez mais 
numa visão multimodal das várias estruturas 
oculares. É do reunir dos dados colhidos através 
dos diferentes exames auxiliares de diagnóstico que 
conseguimos perceber quais as camadas celulares 
atingidas, possibilitando, não só o diagnóstico como 
um entendimento muito mais pormenorizado sobre 

a etiopatogenia das doenças.  No seguimento dos 
pacientes,  o valor do OCT é inigualável, distinguindo 
lesões ativas de lesões inativas e permitindo quanti�car 
o edema macular, melhor que qualquer outro meio 
auxiliar de diagnóstico.
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2.6.1
Nevo Coroideu

Filomena Pinto

Introdução

Os nevos da coroideia são os tumores intraoculares 
mais frequentes, com uma prevalência de 4 a 7% 
na população caucasiana1,2 embora tenham sido 
reportadas prevalências até 30%, dependendo dos 
critérios de seleção e métodos de diagnóstico3,4. 
A prevalência aumenta com a idade e é maior na 
raça leucodérmica quando comparada com a raça 
melanodérmica2 (5.6% para 0.6%). De acordo com 
a nomenclatura do Collaborative Ocular Melanoma 
Study (COMS) os nevos são de�nidos como lesões 
com o maior diâmetro basal e espessura, inferior a 
5mm e 1mm, respetivamente5. Shields et al, num 
estudo recente de 3422 olhos com nevos da coroideia, 
concluíram que 3 características sofrem aumento com 
a idade: espessura, número e a presença de drusen6.

Os nevos são tumores geralmente assintomáticos, 
achados numa fundoscopia de rotina sob a forma de uma 
lesão com pigmentação variável castanha acinzentada  
(amelanótica em 6%1), plana e de contornos pouco 
de�nidos. As alterações retinianas frequentemente 
associadas a este tumor (�g.1) incluem o edema quístico 
intrarretiniano, atro�a dos fotorrecetores (FR), drusen 
e atro�a e/ou metaplasia do epitélio pigmentado da 
retina (EPR)6. Mais raramente podem ocorrer também 
neovascularização da coroidea (NC) e/ou descolamento 
do EPR (DEP), alterações que têm sido consideradas 
secundárias à cronicidade da lesão, não constituindo 
portanto, sinais de malignização9. Recentemente 
foi reportada a associação entre nevos da coroideia e 
vasculopatia polipoide, complicação que pode surgir em 
nevos considerados estáveis7,8. 

Fig.1 – nevos associados a alterações da NR e EPR: edema quistico 
intrarretiniano (A); drusen e DEP (B); edema quístico intrarretiniano e 
disrupção camadas externas da NR e EPR (C)

A

C

B

Todavia, a presença destes sinais de cronicidade 
implica sempre a vigilância regular destes tumores uma 
vez que a transformação maligna é sempre possível 
mesmo após vários anos de follow-up10,11. Singh et al 
avaliaram este risco na população norte-americana 
caucasiana, concluindo que aproximadamente 1 em 
cada 8845 nevos evolui para melanoma12. 
O sinal mais importante desta evolução é o seu 
crescimento documentado13–15.  No entanto, a 
presença de alguns fatores/marcadores de risco 
clínicos (pigmento laranja na superfície da lesão; 
presença de líquido subretiniano; ocorrência de 
sintomas, nomeadamente fotópsias, �oaters ou visão 
turva; proximidade ao nervo ótico inferior ou igual 
a 3 mm; ausência de drusens) e outros detetados 
por ecogra�a (espessura superior a 2 mm e vazio 
acústico na espessura da lesão), permitem identi�car 
com alguma segurança as lesões suspeitas de forma a 
propor um tratamento precoce14,16. A coexistência de 
3 ou mais marcadores está correlacionada com um 
aumento de cerca de 50% de risco de crescimento do 
tumor e é fortemente sugestiva de malignidade16,17.
Lesões com espessura entre 1 e 3 mm, denominadas 
lesões melanocíticas indeterminadas da coroideia 
(LMI), merecem especial atenção e constituem um 
desa�o diagnóstico, uma vez que podem corresponder 
a grandes nevos ou pequenos melanomas13,15,18. Assim, 
todas as pequenas lesões pigmentadas da coroideia 
(nevos e LMI) devem ser regularmente vigiadas, 
recorrendo, para além da observação clínica com 
retinogra�a, aos métodos de diagnóstico mais indicados 
para documentar sinais particulares sugestivos de 
evolução – ecogra�a (dimensões, descolamento de 
retina), angiogra�a �uoresceínica/verde indocianina 
(neovascularização), auto�uorescência do fundo 
(pigmento laranja-lipofuscina) e tomogra�a de 
coerência ótica – OCT (neovascularização e alterações 
estruturais da retina e coroideia).
Em oncologia, o OCT tem sido usado para estudar as 
alterações retinianas, induzidas pela presença de uma 
lesão melanocítica na coroideia, assim como avaliar 
qualitativa e quantitativamente os marcadores de risco 
preditivos de malignidade. Os primeiros trabalhos 
realizados com o time domain OCT (TD-OCT) 
evidenciavam já numerosas alterações estruturais a nível 
da retina e EPR tais como drusen, �uido subretiniano, 
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irregularidade ou atro�a dos FR, da membrana 
limitante externa (MLE) e da camada elipsóide (CE)19–

21. Estas alterações têm sido consideradas crónicas e 
portanto um sinal de benignidade. 
Contudo, o SD-OCT convencional apresenta 
algumas limitações no que diz respeito à avaliação 
das estruturas posteriores ao EPR, em particular a 
membrana de Bruch (MB) e a coroideia. Essa limitação 
foi ultrapassada pelo uso de equipamentos com fontes 
laser de maior comprimento de onda (Swept-source, 
SS-OCT) ou recorrendo a uma recente modalidade de 
imagem, o enhanced depht imaging OCT (EDI-OCT). 
Nos últimos anos têm surgido numerosos trabalhos 
reportando casos isolados ou séries de casos 
referentes a lesões melanocíticas ou amelanocíticas da 
coroideia (melanoma, nevos, hemangioma, osteoma, 
melanocitoma e metástases), assim como tumores 
da retina (vasculares e hamartomas), com descrição 
detalhada das suas caraterísticas tomográ�cas, que 
permitem determinar a sua localização na retina ou 
coroideia e assim ajudar ao diagnóstico e follow-up 22–33.
Com esta técnica é possível localizar a lesão e 
estudar as suas caraterísticas intrínsecas, no que 
diz respeito à sua homogeneidade, pigmentação, 
sombra coroideia, compressão da coriocapilar 
(CC) e dimensões. É também possível identi�car 
os limites anteriores (MB), limites laterais entre 
a lesão e a coroideia saudável, mas a determinação 
dos limites posteriores (junção coroido-escleral) 
depende da sua espessura e pigmentação, uma vez 
que quanto maior a pigmentação, maior o efeito de 
sombra posterior. Tumores pouco pigmentados e 
com espessura inferior a 1 mm (difíceis de caraterizar 
ecogra�camente) são perfeitamente visualizados no 
OCT, sendo possível avaliá-los quantitativamente 
(espessura e limites laterais) (�g.2A). Todavia, 
nos tumores mais espessos/pigmentados ou com 
diâmetro basal superior a 9 mm, o EDI-OCT não 
é capaz de determinar as suas dimensões34 (�g.2B). 
Recentemente surgiram algumas publicações que 
demonstram a superioridade do SS-OCT em relação 
ao EDI-OCT na identi�cação da espessura e detalhes 
intralesionais (vasos, granularidade e anomalias da 
CC) sobretudo nos nevos mais pigmentados35,36.

Casos Clínicos

Caso 1

Mulher, 70 anos, leucodérmica, observada em consulta 
de oftalmologia de rotina, diagnóstico de catarata OD. 
A fundoscopia do OD (�g.3A) revelou uma lesão 
subretiniana, plana, pigmentação irregular, de contornos 
mal de�nidos, drusen na superfície e de localização 
macular superior, a mais de 3 mm do disco ótico. Com 
o estudo tomográ�co foi possível caracterizar a lesão e 

Fig. 2 – EDI-OCT: A - lesão na coroideia com cerca de 5900 micrómetros 
de maior diâmetro basal e 700 micrómetros de espessura. B -  lesão na 
coroideia com cerca de 3400 micrómetros de maior diâmetro basal.

A

B

Fig. 3 -  Retinogra�a e EDI-OCT OE: lesão na coroideia com cerca 
de 2700 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona 
compressão da CC, sombra posterior e elevação da retina; drusen e DEP 
drusenoide; sem alterações da NR suprajacente.

A

B

alterações retinianas associadas (�g.3B).
Esta lesão foi classi�cada como nevos da coroideia 
sem marcadores de risco e proposto um plano de 
vigilância anual.

Caso 2 

Homem, 56 anos, leucodérmico, observado em 
consulta de oftalmologia de rotina, queixas de 
metamorfópsia do OD. A fundoscopia do OD 
(�g.4A) revelou uma lesão subretiniana, pigmentada 
e elevada, de contornos mal de�nidos, com drusen 
na superfície, de localização macular parafoveal 
superior, a menos de 3 mm do disco ótico. No 
exame ecográ�co apresentava espessamento macular 
hiperre�etivo com cerca de 1,4 mm de espessura. 
Com o estudo tomográ�co foi possível caracterizar a 
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Fig. 4 – Retinogra�a e EDI-OCT OD: lesão na coroideia com cerca de 
2600 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona compressão 
da CC e sombra posterior; irregularidade e drusen do EPR; disrupção das 
camadas externas da NR e edema quístico intrarretiniano perifoveal.

lesão e alterações retinianas associadas (�g.4B)
Esta lesão foi classi�cada como nevos da coroideia 
com 2 marcadores de risco (proximidade do DO e 
sintomas) e proposto um plano de vigilância semestral.

A

B

Caso 3 

Mulher, 80 anos, leucodérmica, observada em 
consulta de oftalmologia de rotina, diagnóstico de 
catarata bilateral. A fundoscopia do OE (�g.5A) 
revelou uma lesão subretiniana plana, pigmentada, 
de contornos bem de�nidos, com drusen na 
superfície, de localização parapapilar superior. Com 
o estudo tomográ�co foi possível caracterizar a lesão 
e alterações retinianas associadas (�g.5B)

Fig. 5 – Retinogra�a e EDI-OCT OE: lesão na coroideia com cerca 
de 2350 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona 
compressão da CC e sombra posterior; irregularidade e drusen do EPR; 
sem alterações da NR suprajacente.

A

B

Esta lesão foi classi�cada como nevos da coroideia 
com 1 marcador de risco (proximidade do DO) e 
proposto um plano de vigilância anual.

Caso 4 

Mulher, 47 anos, leucodérmica, observada em 
consulta de oftalmologia de rotina por lesão 
pigmentada da íris do OD, sem alteração da AV. A 
fundoscopia revelou uma lesão subretiniana elevada, 
pigmentada, de localização extramacular na arcada 
temporal superior, a menos de 3mm do disco ótico 
no OD (�g.6A), bem como uma lesão pigmentada 
elevada com drusen na superfície, de localização 
macular parafoveal superior no OE (�g.7A). Com o 
estudo tomográ�co foi possível caracterizar as lesões e 
alterações retinianas associadas (�g. 6B e 7B).

Fig. 7 – Retinogra�a e EDI-OCT OE: lesão na coroideia com cerca 
de 4000 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona 
compressão da CC, sombra posterior e drusen do EPR; sem alterações 
da NR suprajacente.

Fig. 6 – Retinogra�a e EDI-OCT OD: lesão na coroideia com cerca 
de 2900 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona 
compressão da CC e sombra posterior, irregularidade e drusen do EPR; 
sem alterações da NR suprajacente.

A

B

A

B

Estas lesões foram classi�cadas como nevos da 
coroideia com 1 marcador de risco no OD 
(proximidade do DO), sem marcadores de risco no 
OE e proposto um plano de vigilância anual.
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Caso 5

Homem, 78 anos, leucodérmico, observado em 
consulta de oftalmologia de rotina, diagnóstico de 
catarata bilateral. A fundoscopia do OE (�g.8A) revelou 
uma lesão subretiniana, elevada, pouco pigmentada, 
de contornos mal de�nidos e de localização macular 
superior, a mais de 3 mm do disco ótico. Com o 
estudo tomográ�co foi possível caracterizar a lesão e 
alterações retinianas associadas (�g.8B).

Fig. 8 - Retinogra�a e EDI-OCT: lesão na coroideia com cerca de 
3600 micrómetros de maior diâmetro basal. A lesão condiciona sombra 
posterior e ligeira elevação da retina, sem compressão da CC; áreas de 
irregularidade do EPR e disrupção das camadas externas da NR, com 
manutenção da MLE.

A

B

Esta lesão foi classi�cada como nevos da coroideia, 
sem marcadores de risco e proposto um plano de 
vigilância anual.
 
Em conclusão, a tomogra�a de coerência ótica 
constitui uma ferramenta essencial no estudo 
das lesões pigmentadas da retina e coroideia, 
nomeadamente do nevo coroideu, permitindo 
identi�car a sua localização anatómica, caracterizar 
as alterações estruturais a ele associadas e de�nir um 
plano de vigilância e/ou tratamento.
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2.6.2
Hipertrofia Congénita do Epitélio 
Pigmentado

Lara Queirós

Introdução

A hipertro�a congénita do epitélio pigmentado da 
retina (HCEPR) é uma lesão benigna, encontrada 
em indivíduos saudáveis que, ao contrário das lesões 
pigmentadas da coróide, não mostra predilecção por 
nenhuma raça. A HCEPR é mais frequentemente 
diagnosticada durante a idade adulta, em contexto 
de consulta de rotina. Tal deve-se ao facto de ser 
assintomática e rara no pólo posterior, sendo mais 
frequente em posição equatorial1. O envolvimento 
macular é extraordinário2,3.
Não raras vezes, a lesão é confundida com tumores 
da coróide. Em 1739 casos referenciados por 
melanoma, 6% apresentavam HCEPR, sendo o 
3º pseudomelanoma mais frequente4. Por sua vez, 
na maior série publicada de casos de HCEPR, o 
diagnóstico inicial foi correcto em apenas 9% dos 
casos, sendo identi�cada mais habitualmente como 
nevus ou melanoma da coróide1. No entanto, a 
HCEPR apresenta características peculiares que 
permitem a sua correcta diferenciação destes tumores.

Caracterização clínica

Fundoscopicamente, a HCEPR típica é uma lesão 
unilateral, solitária e plana, com cerca de 2 a 5 
mm. Apresenta contornos lisos ou recortados, mas 
sempre bem de�nidos, que a separam nitidamente 
da retina normal (Figs. 1 e 2). A pigmentação é mais 
frequentemente muito densa, mas em 12% dos casos a 
lesão apresenta-se despigmentada. A maioria das lesões 
pigmentadas é rodeada por um halo hipopigmentado e 
43% dos doentes apresentam focos de despigmentação 
intralesional - lacunas - que aumentam 
progressivamente em área, podendo coalescer com 
o tempo1. Achados menos frequentes incluem zonas 
de “branco sem pressão” (white without pressure) na 
margem anterior da lesão (cerca de 1% dos pacientes)1 
e, em míopes jovens com o fundo hiperpigmentado, 
áreas de “escuro sem pressão“ (dark without pressure), 
podendo simular a presença de líquido subretiniano. 
Ambas as situações devem-se, presumivelmente, a 
alterações da interface vitreorretiniana, embora tal 
nunca tenha sido documentado por tomogra�a de 
coerência óptica (OCT)5.

Apesar do carácter benigno da lesão, na maioria 
dos casos é expectável o aumento lento das suas 
dimensões horizontais1,6. O crescimento vertical 
é descrito apenas em 1% dos doentes, com 
desenvolvimento de um nódulo com potencial de 
invasão da retina neurossensorial1. Este presumido 
epitelioma adquire vascularização retiniana de 
irrigação e drenagem, podendo causar exsudação 
lipoproteinácea amarelada intra ou subretiniana. 
Pode ainda associar-se a edema macular cistóide ou 
membranas epirretinianas7. A transformação em 
epitelioma maligno do epitélio pigmentado da retina 
(EPR) é excepcional na literatura, encontrando-se 
apenas quatro casos documentados8-11. Apesar da 

Fig. 1 - Caso 1. Hipertro�a congénita do epitélio pigmentado da retina 
com lacunas e discreto halo hipopigmentado. (Cortesia Dra. Susana Penas)

Fig. 2 - Caso 2. Hipertro�a congénita do epitélio pigmentado da retina 
com lacunas numerosas e coalescentes. (Cortesia Dra. Carol L. Shields)
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malignização ser rara, a presença de um nódulo deve 
motivar uma vigilância mais apertada da lesão.
A variante multifocal de HCEPR caracteriza-se 
pela existência de conjuntos de 3 a 30 lesões entre 
0.1 a 3 mm, geralmente unilaterais e restritas a um 
quadrante. Apresentam uma con�guração peculiar 
fazendo lembrar as pegadas de animais (bear 
tracks), com as lesões de menor tamanho dispostas 
no sentido do pólo posterior. A pigmentação é, tal 
como nas lesões solitárias, variável, podendo ser 
completamente despigmentadas (polar bear tracks). 
Lesões pigmentadas e despigmentadas podem 
coexistir no mesmo paciente12. Habitualmente, não 
apresentam lacunas ou halos.
Na literatura é frequente haver confusão entre 
a HCEPR multifocal e as lesões pigmentadas 
associadas a Polipose Adenomatosa Familiar (PAF). 
Ambas são pigmentadas, planas e nitidamente 
delimitadas; no entanto, as lesões associadas a 
PAF são bilaterais, mais pequenas, numerosas e 
dispersas, com as lesões de menor tamanho dispostas 
no sentido da periferia; por vezes, apresentam 
formas peculiares de cometa, lágrima ou peixe 
com uma terminação a�lada, hipopigmentada 
e com orientação variável. A presença de 4 ou 
mais lesões constitui um marcador especí�co de 
PAF associada a mutações particulares13. Assim, 
em casos sem história familiar sugestiva, podem 
ajudar ao diagnóstico atempado, pelo que se 
torna pertinente a sua correcta diferenciação das 
lesões de HCEPR que não apresentam qualquer 
associação a doenças sistémicas.

Caracterização imagiológica

Na HCEPR, os campos visuais demonstram 
escotomas de tamanho e localização relacionáveis à 
lesão fundoscópica. O defeito campimétrico parece 
evoluir de um escotoma relativo na juventude para 
um escotoma absoluto na idade adulta e resultará 
da perda progressiva de fotorreceptores na lesão14. A 
degenerescência dos fotorreceptores parece ser devida 
a um epitélio pigmentado disfuncional, incapaz de 
fagocitar os segmentos externos dos fotorreceptores. 
Este argumento é sustentado pela ausência de grânulos 
de lipofuscina nas células do EPR observadas por 
microscopia de �uorescência ultravioleta15.
A auto�uorescência con�rma este achado, sendo 
a lesão completamente hipoauto�uorescente. 
As lacunas deixam aparecer a auto�uorescência 
escleral, sendo isoauto�uorescentes ou ligeiramente 
hiperauto�uorescentes. O halo da lesão é 
hiperauto�uorescente 16.
A angiogra�a com �uoresceína revela hipo�uorescência 
por bloqueio nas áreas pigmentadas e transmissão da 
�uorescência coroideia nas zonas despigmentadas. 

Foram descritas anomalias vasculares retinianas subtis, 
como rarefacção dos capilares ou microaneurismas17, 
e 2 casos de neovascularização coroideia com origem 
em lesões de HCEPR17,18.

OCT

A obtenção de imagens tomográ�cas de qualidade 
da HCEPR é di�cultada pela frequente localização 
periférica das lesões e pela sua pigmentação densa, 
que causa diminuição da re�ectividade das estruturas 
posteriores. No entanto, o avanço tecnológico e os 
casos menos frequentes de lesões pós-equatoriais, têm 
permitido aumentar o conhecimento tomográ�co destas 
lesões, conseguindo um pormenor quase histológico.
A histopatologia revela um EPR espessado, 
constituído por uma camada de células hipertró�cas 
com cerca do dobro da altura das células normais; 
no seu interior, múltiplos macromelanossomas 
densamente pigmentados preenchem o citoplasma 
de forma uniforme; a retina externa é atró�ca, com 
degenerescência progressiva dos fotorreceptores 
suprajacentes à lesão; nas lacunas, o EPR está atró�co 
ou ausente. A retina neurossensorial e a coróide 
encontram-se preservadas14.
O time domain (TD) OCT demonstra a perda de 
fotorreceptores e o adelgaçamento retiniano19. O 
spectral domain (SD) OCT con�rma a existência de 
uma lesão plana, com alterações abruptas a partir da 
retina normal, em que o EPR é mais re�ectivo do 
que o normal e espessado em todos os casos (cerca 
de 142% da espessura normal), sendo irregular na 
maioria (Figs. 3-5). A grande densidade de pigmento 
causa sombra moderada sobre a coróide. Por sua 
vez, nas lacunas há aumento da re�ectividade da 
coróide pela ausência do EPR (Figs. 4-5). A retina 
encontra-se adelgaçada (cerca de 63% da espessura 
normal), sobretudo por atro�a da retina externa a 
partir da camada nuclear externa, incluindo-a20-23. 
Casos menos frequentes apresentam atro�a a 
partir de camadas mais internas20. A ausência dos 
fotorreceptores é, assim, completa em todos os 
casos20,22-23, tendo sido apenas identi�cados no caso 
singular de uma criança com 8 anos21, fortalecendo 
a tese de degenerescência progressiva. Em 33% dos 
casos é descrita uma fenda subretiniana (subretinal 
cleft) associada às zonas pigmentadas da HCEPR com 
retina �na e fotorreceptores ausentes. Este espaço 
subretiniano opticamente vazio seria previamente 
ocupado pelos fotorreceptores; a sua atro�a causa 
retracção da retina externa sem elevação da retina 
interna20. É importante ter noção deste achado, 
uma vez que pode ser facilmente confundido com 
líquido subretiniano. A retina interna apresenta 
pontos hiperre�ectivos em 60% dos casos e edema 
cistóide em 27%20. As zonas de “escuro sem pressão” 
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Fig. 3 - Caso 1. Composição retinogra�a infravermelhos/OCT 
Spectralis identi�ca a lesão plana (delimitada por setas) com alteração 
abrupta das características do EPR, tornando-se irregular, mais espesso e 
hiperre�ectivo, com efeito de sombra sobre a coróide. É evidente a atro�a 
da retina externa, com ausência completa da camada dos fotorreceptores. 
(Cortesia Dra. Susana Penas)

Fig. 4 - Caso 1. Composição retinogra�a infravermelhos/OCT Spectralis 
evidencia a ausência do EPR na lacuna (delimitada por linhas ponteadas) 
com aumento da re�ectividade da coróide na lesão (margens assinaladas 
por setas). (Cortesia Dra. Susana Penas)

Fig. 5 - Caso 2. Composição retinogra�a infravermelhos/EDI-OCT 
revela uma lesão plana (delimitada por setas) com EPR espesso e irregular, 
estando ausente nas lacunas (delimitadas por linhas ponteadas). A retina 
externa sobre a lesão é inexistente. (Cortesia Dra. Carol L. Shields)

apresentam hiporre�ectividade dos fotorreceptores, 
sem líquido subretiniano associado5.
A tecnologia enhanced depth imaging (EDI) permite 
identi�car uma coróide normal, em espessura e 
aparência, na lesão e na retina adjacente20. Foi descrita 
a existência de cavitação coroideia associada às lacunas 
num único caso de HCEPR solitária, a lembrar os 
achados tomográ�cos das cicatrizes de toxoplasmose24.
Não são identi�cadas alterações da interface 
vitreorretiniana, líquido subretiniano, drusas ou 
descolamentos do EPR20,24.
A maioria dos estudos tomográ�cos existentes foca a 
HCEPR solitária. Mais recentemente, foi documentado 
o aspecto tomográ�co da HCEPR multifocal que foi 
sobreponível às lesões solitárias com ausência da camada 
nuclear externa e re�ectividade intensa do EPR e efeito 
de sombra nas estruturas posteriores25.

Não existem estudos acerca da HCEPR utilizando 
swept source OCT ou o OCT angiogra�a.
Relativamente às lesões pigmentadas associadas à PAF, 
existem 2 descrições tomográ�cas na literatura13,26. 
Histopatologicamente, estas lesões são semelhantes 
a hamartomas do EPR, com anomalias em toda a 
espessura da retina. O OCT revela, para além de 
adelgaçamento retiniano com perda dos fotorreceptores, 
espessamento do EPR com hiperre�ectividade que se 
extende por todas as camadas da retina, um achado 
não compatível com o diagnóstico de HCEPR.

Conclusão

O SD-OCT permite localizar a lesão pigmentada ao 
EPR, encontrando-se este espessado e irregular nas 
zonas pigmentadas e ausente nas lacunas (Figs. 3-5). A 
perda da retina externa ocorre mais frequentemente a 
partir da camada nuclear externa com perda completa 
dos fotorreceptores. Os achados tomográ�cos 
corroboram os dados prévios da histopatologia, sendo 
o OCT um instrumento conveniente e adequado para 
a caracterização destas lesões.
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Melanoma da Coroideia
Teresa Dinah Bragança

A neoplasia maligna, primária, intraocular, mais 
frequente  é o melanoma da úvea. 
A sua incidência na população em geral, é de 4-7 por 
milhão, por ano. Esta patologia atinge preferencialmente 
adultos. Apenas 1% de todos os casos surge em 
indivíduos com menos de 20 anos, sendo rara nas 
crianças1,2. É mais frequente em caucasianos2  e acomete 
ambos os géneros de  mesma forma3,4. 
A maioria dos melanomas oculares (90%) desenvolve-
se na coroideia2. 
Origina-se nos melanócitos do úvea e pode iniciar-
se em nevos pré existentes5,6. A cor clara da Íris7, a 
melanocitose ocular congénita8, o melanocitoma9 e 
a neuro�bromatose8 são factores de risco para o seu 
desenvolvimento. A luz solar não  tem um papel 
certo como factor de risco10. 
A apresentação bilateral ou casos familiares são raríssimos, 
e são consequência de uma mutação germinativa do gene 
BAP, no cromossoma 3,  estando também associados á 
predisposição para o desenvolvimento de mesoteliomas  
e outras neoplasias11.
Existem 4 tipos histológicos nos melanomas: 
epitelióide, fusiforme tipo A, fusiforme tipo B e misto.
Apresenta-se, frequentemente, como uma massa 
elevada, castanha associada a pigmento laranja na sua 
superfície, mas 30% são pouco elevados (≤3 mm de 
espessura) tornando o diagnostico diferencial com 
hemorragias subretinianas ou nevos, um grande 
desa�o (�g 1 e �g 2). Raramente são amelanóticos 
e podem ser confundidos com metástases ou 
hemangiomas coroideus12.
Os tumores mais periféricos podem ser assintomáticos 
durante muito tempo, originando  sintomatologia 
apenas quando atingem grandes dimensões (Fig 2). 
A diminuição da acuidade visual surge quando existe 
atingimento macular directo ou associado a edema 
macular cistóide, descolamento da retina, hemovítreo, 
hifema, catarata ou invasão do eixo visual. A dor ocular 
pode surgir por glaucoma agudo de ângulo fechado ou 
por atingimento dos nervos ciliares posteriores.
O diagnóstico precoce destas lesões é essencial 
para uma terapêutica mais e�caz. Shields  propõe 
a mnemónica TFSOM-UHHD (To Find Small 
Ocular Melanoma-Using Helpful Hints Daily) para 
nos ajudar na diferenciação entre nevos e pequenos 
melanomas, sendo que:  T (thickness) espessura ≥ 

Fig 1 - Doente com 56 anos, saudável com queixas de hipovisão, 
apresentando lesão pigmentada, extensa, pouco espessa, no polo posterior, 
sem drusas ou lipofuscina na sua superfície, com hiper�uorescência 
irregular e “pin points“ ao longo do angiograma, com liquido 
intrarretiniano documentado pelo  OCT.

2 mm; F (�uid) liquido subretiniano; S, presença 
de sintomas; O (orange pigment) pigmento laranja 
sobre a lesão ; M margem de proximidade ao nervo 
óptico inferior a 3 mm; UH (ultrasound hollow) 
vazio acústico; H ausência de  halo que corresponde 
á banda de despigmentação que circunda um nevo 
pigmentado da coroideia; e D ausência de drusas. 
Doentes com 3 ou mais, destes factores têm franca 
probabilidade de terem um melanoma (�g 3).
Os exames complementares utilizados no seguimento 
destas lesões são a ecogra�a, o ultrabiomicroscopia 
(UBM), a angiogra�a, a auto�uorescencia, a 
tomogra�a óptica de coerência (OCT) e em casos 
raros, biopsia por agulha �na. Na ecogra�a o Modo 
A permite-nos observar uma re�etividade interna 
média/baixa. O Modo B pode pôr em evidencia uma 
escavação coroideia subjacente, vascularização interna, 

2.6.3
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Fig 2 - Doente com 31 anos, saudável, sem queixas visuais,  apresentando 
lesão pigmentada, volumosa, coberta retina amarelada, rodeada por coroa 
de exsudados, na media periferia nasal á papila, com evidenciando dupla 
circulação e “pin points“ ao longo do angiograma, com  OCT mostrando uma 
lesão elevada e hiperre�ectiva, por baixo da retina, com líquido intrarretiniano a 
desorganização da estrati�cação em camadas da retina neurosensorial.

Fig 3 - Mnemónica  proposta por Shields para diferenciação entre nevos e 
pequenos melanomas TFSOM-UHHD (To Find Small Ocular Melanoma-
Using Helpful Hints Daily) 

TFSOM-UHHD
To Find Small Ocular Melanoma-Using 
Helpful Hints Daily

�ickness ≥ 2 mm

Fluid liquido subretiniano

Symptoms presença de sintomas

Orange pigmento laranja sobre a lesão

Margin margem de proximidade ao nervo óptico 
inferior a 3 mm

Ultrasound hollow vazio acústico

Halo
ausência de  halo que corresponde á banda 
de despigmentação que circunda um nevo 
pigmentado da coroideia

Drusen ausência de drusas

vazio acústico e a forma da lesão, muito frequentemente 
em “cogumelo”. O UBM pode ter interesse no estudo 
das neoplasias de localização anterior. Na angiogra�a 
�uoresceínica pode observar-se um padrão de dupla 
circulação e “pin points” (�g 1 e �g 2).
O EDI-OCT nos tumores pouco espessos (≤ 3mm) 
pode permitir um melhor estudo das lesões, podendo 
ajudar no diagnóstico diferencial com nevos. Assim 
pode pôr em evidencia uma área ligeiramente 
elevada, em forma de cúpula, com um vazio 
óptico profundo, uma compressão da coriocapilar 
suprajacente13 e liquido subretinano associado a uma 
desorganização dos fotos receptores suprajacentes 
(Shaggy) em 49% dos casos13,14 [Fig. 1]. Outras 
alterações como irregularidades na plexiforme interna 
ou  na camada de células ganglionares, presença de 
depósitos subretinianos  de lipofuscina, alterações 
na membrana limitante externa  ou  atro�a do EPR, 
podem ser observadas. O estudo destas lesões é de 
maior di�culdade quando as lesões são mais espessas.
Quando agrupados, de acordo com a espessura, em 
pequenos (0–3 mm de espessura), médios (3.1–
8 mm de espessura) e grandes (>8 mm de espessura) 
a taxa de metastização aos 10 anos é, respectivamente, 
11.5%, 25.5% e 49.2%. Essa metastizaçao faz-se por 
via hematogénica, sendo o fígado preferencialmente 
atingido, seguido do pulmão e dos ossos14,15.
O tratamento pode passar por a enucleação, com ou sem 
exenteração, ressecção local, braquiterapia, radioterapia 
com feixe de protões, termoterapia transpupilar ou 
fotocoagulação. A sobrevida aos 5 e aos 10 anos é 
semelhante após braquiterapia ou enucleação4,16.
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Metástases Coroideias
Teresa Dinah Bragança2.6.4

A coroideia, visto ser um tecido com alta 
vascularização, é a localização preferencial para o 
aparecimento de metástases no globo ocular.
Cerca de 6% a 10% dos doentes com melanomas da 
coroideia, tal como a população em geral,  têm historia 
prévia de doença oncológica.  Este fato aumenta a 
di�culdade em  fazer a distinção entre uma neoplasia 
primária da coroideia ou uma doença metastática1,2,3.  
 Em 50% dos doentes, a metástase da coroideia pode 
ser o primeiro sinal de doença oncológica4, 5. 
A diminuição da acuidade visual é a queixa mais 
frequente, sendo que 66% destes doentes têm também 
antecedentes de neoplasia sistémica anterior4, 5. 
A mama, na mulher e o pulmão, no homem são 
as neoplasias primárias que mais  frequentemente 
metastizam para a coroideia5, 6 seguindo-se o rim, 
tumores gastrointestinais e genitourinários7, 8, 9. 
Normalmente apresentam-se como lesões únicas, 
branco-amareladas, com elevação moderada  e forma 
placoide6, podendo estar associadas a alterações 
reactivas do EPR e consequente mobilização 
pigmentar10. Geralmente estão localizadas entre a 
mácula e o equador (�g. 1A) Em cerca de 1/4 dos 
doentes pode haver metastização bilateral e multifocal. 

Fig. 1 - Lesão única, branco-amarelada, com alguma elevação de  forma 
placoide, temporal á macula ( A ), com hiper�uorescência moderada e 
crescente, ao longo do angiograma ( B e C ).

A B C

A história clinica com presença frequente de neoplasia 
prévia, o aspecto fundoscópico, e a conjugação de 
diversos exames como a ecogra�a, a angiogra�a 
�uoresceínica ( �g 1 B e C ) e mais recentemente o 
OCT11,12,13,14, são fundamentais para o diagnóstico.
O OCT, técnica não invasiva que actualmente 
permite obter imagens de alta resolução  até à 
coróide, aliado ao facto da localização preferencial 
das metástases ser o polo posterior, vai ganhando 
preponderância na caracterização  destas lesões. No  
EDI-OCT é frequente observar-se um contorno 
anterior irregular (“lumpy bumpy”), uma compressão 

da coriocapilar subjacente e sombra posterior15. Nos 
planos mais anteriores podem surgir alterações do EPR, 
perda estrutural da interdigitação dos segmentos externos 
dos cones e de parte dos elipsóides dos fotorreceptores, 
alteração da integridade da membrana limitante externa, 
e menos frequentemente da camada nuclear externa e da 
camada plexiforme externa. As camadas internas da retina 
habitualmente são normais. A presença de liquido sub-
retiniano e mais raramente intra-retiniano  e lipofuscina 
sub-retiniana, pode ocorrer.
A resolução da lesão passa  pelo tratamento da neoplasia 
primitiva, podendo ser coadjuvada por tratamentos locais. 

Fig. 2 - Ecogra�a: MODO-B com ausência de escavação coroideia ou de 
cone de sombra, MODO-A  re�ectividade interna média a alta.

Fig. 3 – OCT demonstrando uma massa coroideia de contorno anterior 
irregular, com ausencia da re�ectividade das estruturas subjacentes, 
associada a liquido e material moderadamente hiperre�ectivo no espaço 
subretinano. As camadas internas da retina apresentam morfologia normal.
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2.6.5
Hemangioma da Coroideia

Marta Vila Franca, Paulo Caldeira Rosa

Introdução

O hemangioma da coroideia é um tumor vascular 
benigno1.  A incidência exata é desconhecida, uma 
vez que são diagnosticados maioritariamente os 
hemangiomas sintomáticos2, geralmente entre 
a segunda e quarta décadas de vida1,2. Atinge 
preferencialmente os caucasianos, não tendo 
predileção pelo sexo2. 
Em termos histopatológicos é formado por inúmeros 
capilares revestidos por uma camada única de células 
endoteliais sustentadas por tecido conjuntivo1. 
Classi�ca-se de acordo com o tamanho dos vasos 
em cavernoso, vasos de grande dimensões, capilar, 
pequenas dimensões, e misto. Estes tumores são não 
proliferativos e o crescimento observado é resultante 
de congestão venosa e não de proliferação celular3.
Clinicamente distingue-se a forma circunscrita e a forma 
difusa4.  A forma circunscrita apresenta-se como uma 
elevação séssil bem circunscrita de coloração vermelho-
alaranjada localizada no polo posterior, nomeadamente 
na área macular ou justapapilar, sem associações 
sistémicas habituais5. A forma difusa manifesta-se 
como uma massa mal de�nida envolvendo mais de 
metade da coroide produzindo uma cor vermelha que 
obscurece a vascularização coroideia normal e ocorre 
frequentemente associada ao Síndrome de Sturge-
Weber2,6. A diminuição da acuidade visual é o sintoma 
mais frequente, mas estão descritos defeitos do campo 
visual, metamorfopsias e miodesopsias2,5. 
O diagnóstico diferencial é fundamental para 
excluir outras patologias da retina, nomeadamente 
a corioretinopatia central serosa crónica7 e outros 
tumores, particularmente o melanoma amelanocítico 
e metástases8,9. No entanto, nem sempre é fácil, 
sobretudo quando já existem outras alterações 
retininais secundárias. Shields et al. numa série 
consecutiva de casos de hemangioma da coroideia, 
38% tinha sido interpretados com casos de 
melanoma ou mestástases2. Simultaneamente outros 
estudos referem que 5 a 10% dos olhos enucleados 
por melanoma da coroideia, eram hemangiomas9.   
A ecogra�a2,10 e angiogra�a �uoresceínica10,11 e com 
verde de indocianina12,13 são úteis no diagnóstico 
porque têm achados típicos. O OCT tem-se revelado 
uma exame muito útil quer no diagnóstico, sobretudo 

os equipamentos que permitem uma avaliação de 
toda a espessura da coroideia, quer na monitorização 
da resposta à terapêutica14-22.
A decisão para o tratamento baseia-se nas manifestações 
clínicas, sintomas e complicações, e na capacidade da 
recuperação visual. Estão descritas várias modalidades 
terapêuticas como a terapia fotodinâmica (PDT)23-

25, braquiterapia26, termoterapia transpupilar27, 
fotocoagulação laser, anti-VEGF28 ou propanonol 
oral29. O PDT é actualmente a terapêutica com 
melhores resultados, embora estejam descritos várias 
ajustes ao protocolo habitual23-25.

Papel do OCT no Hemangioma da Coroideia

O OCT time-domain e spectral-domain permitem 
uma avaliação das alterações secundarias da retina, 
nomeadamente edema macular, líquido subretiniano, 
membrana epi-retiniana, alterações do epitélio 
pigmentar, retinosquisis. Permitem também uma 
avaliação da resposta à terapêutica14-16,21-25. 
O OCT enhanced depht imaging (EDI) já permite 
um bom estudo das características do tumor e também 
dos seus efeitos sobre as estruturas envolventes. No 
hemangima da coroideia visualiza-se uma ligeira 
protusão da face anterior do tumor, que é lisa, em 
oposição a outros tumores, com expansão dos vasos 
coroideus de grande e médio calibre, sem compressão 
da coriocapilar17. Torres et al descreve a lesão como 
uma banda de sinal homogéneo de baixa-média 
re�ectividade, com alguns espaços intrínsecos, que 
provavelmente correspondem aos vasos sanguíneos18.
O OCT swept-source, que estuda as estruturas mais 
profundas do globo ocular parece ser uma ferramenta 
promissora no estudo das lesões da coroideia. Estudos 
mostram que o hemangima da coroideia se comporta 
como uma lesão bem delimitada, com padrão 
multilobular, tipo favo de mel, áreas hipore�ectivas, 
con�uentes ovais ou redondas correspondentes ao 
lumen dos espaços vasculares, e zonas hiperre�ectivas 
que representam as paredes dos vasos e o tecido 
conjuntivo do tumor. Entre 45 a 75% dos doentes 
apresentam também um halo hiperre�ectivo em 
redor de toda a lesão, que provavelmente corresponde 
a uma acumulação de melanócitos coroideus, já 
descrito em estudos histopatológicos prévios19.
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2.6.6
nos osteomas da coróide

Mafalda Mota, Susana Teixeira

OCT

O osteoma da coróide é um tipo raro de tumor benigno 
da coróide.1,2 Este tem na sua constituição tecido 
ósseo, o que lhe confere algumas particularidades que 
podem ser melhor observadas através de métodos de 
diagnóstico de imagem.1,2 Pensa-se que Van Dyk, em 
1975, fez a primeira descrição de um caso de osteoma 
da coróide, num Congresso da Verhoe� Societey, 
no entanto foi Gass que, em 1978, fez a primeira 
descrição exaustiva desta entidade.3,4 Este tipo de 
tumor afecta principalmente mulheres jovens, sendo 
unilateral em cerca de 80% dos casos, não existindo 
predominância racial conhecida.1,2

A exata etiologia do osteoma da coróide ainda não 
foi identi�cada, existem no entanto várias teorias 
que tentam explicar a sua origem, como teorias 
congénitas, in�amatórias, endócrinas, entre outras.2 
Estão descritas associações entre este tumor e a 
doença de Stargardt, gravidez, maculopatia coroideia 
polipoidal, pseudotumor in�amatório recorrente 
da órbita, histiocitose X, fenda lábio-palatina, 
miastenia, colite ulcerosa, nevus sebáceo de Jadassohn 
e síndrome de Rieger.2,5 
Clinicamente apresenta-se como uma lesão de 
limites bem de�nidos, localizada no polo posterior, 
geralmente justa-papilar ou a envolver a mácula 
(Fig. 1).1,6 A cor poderá variar de branco a amarelo-
alaranjado, correlacionando-se com o grau de 
pigmentação do epitélio pigmentado da retina 
(EPR).2,6 A sua forma poderá ser redonda, oval ou 
mesmo bi-lobulada, em padrão geográ�co.2,6,7

Quando este tecido é analisado em termos 
histopatológicos consegue-se individualizar tecido 
ósseo trabecular, com espaços medulares que são 
atravessados por vasos dilatados de paredes �nas, 
denominados por Gass de aranhas vasculares, achado 
patognomónico dos osteomas da coróide.2,7

O diagnóstico diferencial destes tumores é de 
extrema importância, dado que é necessário excluir 
algumas patologias malignas, que exigem tratamento 
imediato (Tabela1.).5,9

Apesar dos osteomas da coróide serem tumores de 
característica histopatológicas benignas, observa-
se o seu crescimento em 41% a 64% dos doentes, 
em 10 anos.2,8 A acuidade visual (AV) a longo 
prazo é também afectada, 56-58% apresentam AV 
≤ 20/200, devido a alterações no EPR, líquido e 

Diagnóstico Diferencial

Melanoma amelanótico da coróide
Nevus

Carcinoma metastático
In�amação da esclera e coróide

Calci�cação degenerativa esclerocoroideia
Distro�as da retina

Retinoblastoma
Hemangioma coroideu ossi�cado

Tabela 1. Diagnóstico diferencial de osteomas da coróide.5,9

hemorragias subretinianas (SR), relacionados com 
a neovascularização coroideia.8 O descolamento de 
retina é outra complicação que poderá estar associada 
a diminuição da AV nestes casos. Como relatado por 
Shields et al., a AV é melhor em tumores de localização 
extrafoveal, 80% consegue atingir AV de 20/20 a 
20/40, enquanto só 45% dos doentes com tumores 
subfoveais atingem estas visões.10 Atualmente, com a 
ajuda da Tomogra�a de Coerência Óptica (OCT), 
sabe-se que a pior AV de alguns doentes com 
osteoma da coróide está relacionada com o padrão 
de descalci�cação tumoral, sendo este reconhecido 
por uma região do tumor mais �na, atró�ca e de 
coloração amarelo-acinzentada.8 A descalci�cação dos 
osteomas da coróide poderá ocorrer espontaneamente 
ou ser uma reação ao tratamento instituído, 
como a fotocoagulação laser ou após terapêutica 
fotodinâmica.8 É também interessante perceber que 

Fig. 1 - Osteoma da coróide em homem de 19 anos. À esquerda: 
Retinogra�a onde se observa lesão peripapilar e macular, bem limitada, de 
forma geométrica, com coloração de padrão mosqueado variando entra 
o amarelo acinzentado e o alaranjado. No meio: imagem de angiogra�a 
�uoresceínica mantendo-se o padrão mosqueado com alternância de 
zonas de efeito janela e de máscara, com discreta impregnação tardia. 
À direita: ecogra�a em modo A+B apresentando zona hiperecogénica 
peripapilar projectando um cone de sombra posterior. Imagem 
gentilmente cedida pelo Professor Doutor Ru�no Silva.
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o crescimento tumoral geralmente não ocorre pela 
porção descalci�cada do osteoma.8 

Os achados observados através de OCT variam de 
acordo com a evolução e características tumorais, 
assim as regiões descalci�cadas vão ter diferentes 
características do que as calci�cadas.8 Segundo 
Shields et al., a porção calci�cada dos osteomas da 
coróide é evidenciada por uma hiperre�ectividade 
ou isore�ectividade da superfície anterior do 
tumor, em 48% e 52% dos casos, respectivamente, 
sendo depois a transmissão de luz “bloqueada”, 
observando-se um padrão em cone de sombra.1,8 
A porção descalci�cada destes tumores apresenta 
no entanto outras características, a sua superfície 
anterior é geralmente hiperre�ectiva (90%), sendo 
isore�ectiva em apenas 10% dos casos, podendo 
existir uma moderada transmissão de luz através do 
tumor.1,8  Navajas et al. descrevem a possibilidade de 
o osteoma ocupar toda a espessura da coróide.7 A sua 
subsequente descalci�cação originaria um padrão 
de quase aposição entre a retina e a esclera, nesta 
região, explicando o padrão de apenas uma lamela 
re�ectiva de tecido escleral, observada por OCT, 
em algumas áreas de descalci�cação tumoral.7 O 
outro padrão encontrado por este grupo nas regiões 
descalci�cadas, tecido irregular hiperre�ectivo em 
forma de monte com cone de sombra posterior, 
poderá corresponder a regiões tumorais em que a 
organização esponjosa foi perdida, devido à parcial 
descalci�cação tumoral (Fig. 2).7 O osteoma da 
coróide poderá moldar algumas elevações/depressões 
na retina, que poderão ser melhor observadas por 
ecogra�a e OCT, este último exame permite ainda 
fazer medições mais exatas do tumor.1,6 Mas não só 
na coróide se distinguem diferenças entre estes dois 
padrões, também a retina apresenta características 
diferentes, que se relacionam com o prognóstico 
visual dos doentes com estas variantes de osteoma 
da coróide. Em vários estudos, o grupo de Shields et 
al. tem observado que nas regiões calci�cadas existe 
uma preservação das camadas internas e externas da 
retina, na maioria dos olhos estudados.1,8,9 Esta maior 
preservação da arquitetura da retina, com os seus 
fotoreceptores intactos, é responsável pela melhor 
AV destes doentes, quando comparados com o 
grupo com osteoma da coróide descalci�cado. Nestes 
últimos, na maioria dos casos, mantem-se o padrão 
de preservação das camadas internas da retina, mas 
observa-se uma diminuição da espessura das camadas 
externas, com perda de fotoreceptores (Fig. 2 e 3).8 
Existem também tumores em que as duas regiões 
estão presentes simultaneamente, observando-se 
uma alteração abrupta da arquitetura da coróide e 
da retina consoante a região do tumor estudada se 
encontra ou não calci�cada, também a pigmentação 
do tumor, observada no fundo ocular, varia.8 

O grupo de Freton and Finger conseguiu identi�car 
diferenças homogéneas na re�ectividade interna 
dos osteomas da coróide, que pensaram poder 
corresponder aos canais vasculares do tecido ósseo, 
dentro do tumor.6 Concluíram que a OCT spectral 
domain (SD) tem uma melhor resolução para a 
estrutura interna dos osteomas da coróide do que o 
time domain (TD).6 Mas foram os novos métodos de 
estudo da coróide através de OCT (enhanced depth 
imaging, EDI-OCT e swept-source, SS-OCT), que 
vieram permitir a melhor caracterização dos osteomas 
da coróide.9,11 Com estes novos softwares foram pela 
primeira vez claramente observadas características 
sugestivas de propriedades únicas do tecido ósseo 
nestes osteomas, como as lamelas e o trabeculado 
ósseo e mesmo os canais de Havers e de Volkmann.9 
Shields et al. conseguiram individualizar uma lamela 
horizontal hiperrre�ectiva que poderá representar 
a lamela óssea, característica até à data única neste 
tumor da coróide, sendo este um achado importante 
para o diagnóstico diferencial entre os vários tumores 
da coróide.9 Este grupo identi�cou também, embora 
em alguns casos apenas, túbulos horizontais, que 
poderão corresponder aos canais de Havers, e outros 
verticais, o que se poderá presumir serem os canais de 

Fig. 2 – OCT-SD: Lesão comprimindo a coroideia e elevando a 
retina, com padrão heterogéneo, apresentando lamelas horizontais 
hiperre�ectivas num padrão irregular devido provavelmente a diferentes 
estadios de calci�cação intra-lesional, na zona temporal ao disco óptico. 
É possível visualizar a desorganização das camadas externas da retina 
sobrejacentes ao tumor coroideu, havendo preservação das camadas 
internas. Observa-se ainda área hiporre�ectiva foveal, compativel com 
descolamento seroso do neuroepitélio. Imagem gentilmente cedida pelo 
Professor Doutor Ru�no Silva.

Fig. 3 – OCT do olho contralateral, também com osteoma da coroideia. 
Observa-se uma boa delineação da margem posterior da lesão, 
característica deste tumor, o seu interior aparenta ser predominantemente 
espongiforme. Disrupção das camadas externas da retina com manutenção 
da integridade das internas. Imagem gentilmente cedida pelo Professor 
Doutor Ru�no Silva.
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Volkmann, ambos canais vasculares do tecido ósseo.9 
Pensam ainda que alguns pontos hiperre�ectivos, que 
salpicavam partes do tumor, possam corresponder ao 
trabeculado ósseo, a osteócitos ou mesmo a outras 
estruturas ósseas ainda não claramente identi�cadas.9 
Os 2 casos estudados pelo grupo de Hayashi et 
al. com SS-OCT con�rmaram os dois padrões já 
anteriormente descritos por Navajas et al., nas áreas 
de descalci�cação tumoral observaram os vasos 
tumorais acima da membrana de Bruch.7,11

A OCT é também importante na abordagem 
das complicações associadas a este tumor e no 
acompanhamento do seu tratamento. Por exemplo, 
nos casos de osteomas extrafoveais calci�cados, 
pode ser considerada a abordagem com terapêutica 
fotodinâmica, na tentativa de induzir uma 
descalci�cação tumoral, de modo a tentar prevenir 
o seu crescimento em direção à fóvea e, deste modo, 
evitar a pioria da AV associada.8 Uma das complicações 
deste tumor é a neovascularização da coróide (31-
47%), a OCT poderá ser também útil quer no 
seu diagnóstico, quer na avaliação da resposta ao 
tratamento instituído.2 Recentes estudos, como o de 
Navajas et al. e Hayashi et al, vieram apoiar a hipótese 
de Foster, em que a membrana neovascular poderia ser 
uma extensão do próprio osteoma.2,7,11 As membranas 
neovasculares removidas cirurgicamente continham 
de facto osteoclastos na sua constituição, o que parece 
apoiar esta teoria.2 A hipótese de Shields, em que 
novos vasos da coróide cresceriam devido à disrupção 
do complexo EPR-Membrana de Bruch, é outro dos 
mecanismos que poderá justi�car a neovascularização 
coroideia, observada nestes casos.2,7

Por último e apesar de este capítulo ser apenas 
sobre Tomogra�a de Coerência Óptica (OCT), não 
podemos deixar de salientar que consideramos que a 
abordagem multimodal, através de diferentes métodos 
de imagem (OCT, Ecogra�a Ocular, TC e RM, 
Angiogra�a Fluoresceínica e com Verde de Indocianina 
e Auto-Fluorescência do fundo ocular), permite obter 
mais informações sobre os osteomas da coróide (Fig. 
1). Este tipo de abordagem permite assim uma melhor 
caracterização do tumor e dos tecidos adjacentes, 
assim como mais informação sobre as complicações 
associadas e o prognóstico visual do doente. 
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2.6.7
Infiltrações linfomatosas

Teresa Dinah Bragança

Linfomas intra-oculares

In�ltrações linfoides são entidades raras podendo 
corresponder a linfomas não-Hodgkin de células-b 
ou a hiperplasias linfoides reactivas e benignas1. 
Os linfomas intra-oculares podem ser primários 
ou secundários, estes últimos correspondem á 
metastizaçao de linfomas extra ocular. 
Os linfomas intra oculares primários (LIOP) são 
considerados lesões primárias do sistema nervoso 
central, tendo uma abordagem terapêutica especi�ca 
desta localização. Nos indivíduos imunocompetentes 
surgem mais frequentemente na quinta e sexta década 
de vida, sendo o seu aparecimento mais precoce em 
doentes imunodeprimidos. Podem invadir qualquer 
estrutura ocular. Quando são primários da retina e vítreo, 
podem ser bilaterais e frequentemente são confundidos 
com uveítes, pela presença de células no vítreo, dando 
diminuição da visão ou visão enevoada. Quando 
primários da úvea ou secundários habitualmente são 
unilaterais e apresentam-se como in�ltrados multifocais, 
amarelo-alaranjado, que podem ter como diagnóstico 
diferencial as lesões tipo “white dot “1 (�g. 1 A e B).

Fig 1 - Linfoma primário da úvea, unilateral, com turvação vitrea, 
hemorragia subretiniana peripapilar e in�ltrados amarelo-alaranjados 
(A e B) com hiper�uorescencia crescente ao do angiograma (C e D) 
lassociados a espessamento uveal  ( E) 

A

C

F

B

D

A ecogra�a pode mostrar um espessamento uveal difuso2 
(�g. 1E). Actualmente o EDI-OCT, pela capacidade 
que tem de permitir caracterizar melhor lesões da 
coróide começa a ter um papel importante no estudo 
destas lesões, não só no seu diagnóstico como também 
na avaliação da e�cácia do tratamento.(�g. 2 e 3).  

Fig. 2 - Linfoma bilateral com bolsas de descolamento da retina 
neurosensorial no polo posterior e média periferia retiniana (A e 
B), associadas a aumento de espessura da coroideia subjacente, com 
ondulação moderada da sua superfície e alguma densi�cação da camada 
de Haller. ( A,C e D)

A

B

C

D
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Fig. 3  - Avaliação sequencial com OCT durante o tratamento, de doente 
com linfoma bilateral

Assim, Shields et al. num estudo em 14 olhos 
com linfomas da coróide descrevem os achados 
encontrados na sua superfície de acordo com a 
espessura da lesão in�ltrativa: numa in�ltração �na 
(Média : 1,7 mm de espessura ecográ�ca) a superfície 
de coróide aparece regular, uma in�ltração média 
(média : 2,8 mm espessura ecográ�ca) apresenta uma 
superfície moderadamente ondulada, e uma superfície 
francamente ondulada surge numa in�ltração espessa 
(média : 4,1 mm de espessura ecográ�ca)3,4.
O diagnóstico de certeza é dado pela identi�cação 
histológica de linfócitos atípicos. Quando a análise do 
liquido cefalorraquidiano é negativa ou inconclusiva, 
é necessário realizar vitrectomia para recolha de 
material para analise citologia. 
A radioterapia foi durante anos o tratamento de 
eleição, sendo actualmente o quimioterapia com 
metotrexato o tratamento mais indicado2.
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2.6.8
no Hemangioma Capilar

José Henriques, Rita Pinto, João Nascimento, Filomena Pinto

OCT
da Retina

Introdução

O Hemangioma Capilar da retina (HC) solitário 
ocorre com uma prevalência aproximada de 1 por 
110000. Histologicamente é composto por uma 
proliferação de capilares retinianos, com endotélio, 
pericitos e células intersticiais vacuolizadas associadas, 
que substitui o normal tecido neuroretiniano1. 
Em 30-58% dos casos o HC associa-se à doença de 
von Hippel–Lindau (VHL), constituindo o modo de 
apresentação mais frequente e mais precoce desta doença, 
em que se manifesta em média aos 25 anos de idade2. 
O local mais frequente de apresentação é na região 
supero-temporal da retina periférica3. Lesões múltiplas, 
bilaterais e idade precoce de diagnóstico apontam para 
uma maior probabilidade de doença de VHL. Esta 
caracteriza-se pelo desenvolvimento de outros tumores 
como o hemangioblastoma cerebral e o carcinoma renal, 
obrigando a uma investigação imagiológica e analítica 
periódica para o diagnóstico precoce destas entidades2,4,5. 

Em média, o HC solitário é detectado 10-20 anos 
mais tarde que o HC associado à doença de VHL4,5,6. 
O tratamento do HC é complexo e depende da 
sua localização, fase de evolução e características 
associadas. As ferramentas que têm sido utilizadas 
neste contexto são a fotocoagulação laser7,8,9, para 
os tumores isolados e de pequenas dimensões8, 
habitualmente por fotocoagulação com laser 
térmico verde ou amarelo cujos comprimentos de 
onda (532nm e 557nm, respectivamente) são bem 
absorvidos pelo sangue. De acordo com a dimensão 
e estadio da lesão pode-se usar a crioterapia, a 
Terapêutica Foto-Dinâmica (PDT)10, a radioterapia, 
a terapêutica adjuvante com agentes anti-VEGF8,10,11 
e a cirurgia vitreo-retiniana. Recentemente surgiram 
os primeiros relatos de tratamento sistémico com o 
Sunitinib (Sutent®, P�zer), inibidor dos receptores da 
tirosina-cinase, na doença de VHL12 ou com outro 
inibidor tirosino-cinase, o Semaxanib13. 

Papel do OCT na avaliação diagnóstica e de 
seguimento

O OCT permite uma avaliação da interface vítreo 
retiniana e da área macular, avaliando e quanti�cando 
a existência de edema macular14 particularmente 

em crianças15. Uma vez que os equipamentos 
habitualmente usados só conseguem avaliar o 
polo posterior e região periarcal e, muitas vezes os 
hemangiomas retinianos encontram-se em áreas mais 
periféricas, o estudo da área do hemangioma através 
do OCT é, normalmente, não realizável. Contudo, 
consegue-se estudar as complicações maculares 
resultantes da exsudação, ou seja, a existência do 
edema macular e a possível associação com formação 
de membrana epirretiniana in�amatória. Os novos 
OCT swept source, por conseguirem mais ampla 
visualização da periferia, permitem estudar as lesões 
periféricas14. Se a lesão se encontra junto ao DO, o 
seu estudo é possível, como vemos nas �giras 9 e 10.
No caso 1, adivinha-se exsudação activa da área macular 
e, após o tratamento veri�camos que existe na área 
foveal uma cicatriz pós edema macular infamatório 
que o OCT facilmente identi�ca e caracteriza.
Nas �guras do caso 2, veri�camos existir exsudação 
e formação secundária de MER que foi resolvida 
parcialmente com vitrectomia, como veri�camos nas 
imagens pré e pós operatórias.

OCTA no estudos dos hemangiomas capilares 
retinianaos

O OCTA poderá dar alguma de�nição da 
vascularização do hemangioma, sobretudo se se tratar 
de pequenos hemangiomas localizados à área macular. 
Mas para além da possível avaliação da e�cácia do 
tratamento e/ou avaliação de recidiva, não nos parece 
que tenha outro valor diagnóstico. Mas a experiência 
com esta patologia é ainda escassa e poderá ser um 
contributo futuro, nomeadamente se conseguirmos 
uma maior área de visualização que actualmente se 
limita ao polo posterior.

Caso Clínico 1 - Hemangioma capilar retiniano 
periférico associado a membrana epirretinianana

Doente do sexo feminino, 26 anos. Diminuição 
insidiosa da AV de OD com aproximadamente 1 
ano de evolução. MAVC de <20/400 em OD. Foi 
realizado laser fototérmico perilesional e sobre a lesão 
(500 μm 0,4seg 500mW). Os vasos aferentes não 
foram tratados directamente.
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OD Pós-Tratamento laser: fotocoagulação sobre 
a lesão com impulsos de longa duração, repetidos 
semanalmente; e PRP perilesional, sem tratamento dos 
“feeder vessels” que regrediram à medida que o tumor 
involuiu8. Dois anos após o último tratamento, a doente 
está sem actividade lesional, apresentando a lesão um  
aspecto �bro-cicatricial e mantendo as sequelas da 
exsudação macular com perda da visão central.(Fig.2).

Fig. 4: Doente do caso 1- Retinogra�a realizada em 2016-12anos após o 
tratamento, revelando estabilidade da lesão central e da  lesão cicatricial periférica.

Fig. 1 Retinogra�as OD Pré-Tratamento.

Fig. 2 Mesmo olho após terapêutica com laser fototérmicoo

Fig. 3: Doente do caso 1- OCT SD corte horizontal passando pela área 
macular mostrando a lesão cicatricial residual sub foveal acompanhada de 
alteração estrutural das camadas internas da retina bem como do EPR, 
zona de interdigitação e camadas externas da retina, numa área de cerca 
3000 m centrais, responsável pela baixa da AV.

Caso Clínico 2 - Hemangioma capilar retiniano 
periférico associado a membrana epirretinianana

Doente do sexo feminino, 41 anos. MAVC era de 
20/100 em OD. Ao biomicroscópio veri�cou-se, 
existir em OD, a presença de um tumor vascular 
retiniano periférico com cerca de 2 mm, associado a 
vasos de calibre aumentado e exsudação local e que se 
estendia para a área foveal.
O OCT pré operatório revela a existência de Edema 
Macular e MER associada.

Fig. 6:  OCT inicial (Stratus) revelava edema macular microquístico e 
�na membrana epirretiniana. 

Fig. 5: Hemangioma capilar retiniano solitário periférico de pequenas 
dimensões (von Hippel) - aspecto inicial.

Realizou-se laser Nd:YAG-KTP 532nm perilesional 
e sobre a lesão (150 spots 0,3 seg 550mW), seguido 
de bevacizumab intra-vítreo (1,25mg). O laser 
fototérmico foi repetido com intervalos de 1 semana 
(0,25 seg 700mW). Um mês depois apresentava MAVC 
em OD de 20/63; observou-se diminuição do calibre 
dos vasos e da actividade da lesão. Apresentava então 
uma membrana pré-macular (MPM) consequência 
da exsudação macular. Fez VVPP 25G com peeling de 
MPM e triamcinolona (TCL) intra-vítrea (1mg). Três 
meses depois apresentava MAVC do OD 20/50, com 
estabilidade funcional e anatómica da lesão. 
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Fig. 7: Sequência de imagens revelando as diferentes fases do tratamento 
laser fototérmico.

Caso Clínico 3 - Hemangioma capilar retiniano 
justa papilar16

Mulher de 72 anos com perda da AV progressiva no 
OD nos últimos meses. Lesão justa-papilar exofítica 
e vascularizada no quadrante nasal superior, de cor 
alaranjada com cerca de 500 µm de diâmetro com 
vascularização intrínseca.
OCT revela: lesão justa papilar superior intra 
retiniana hiperre�ectiva a condicionar destruturação 
da neuro-retina e sombra posterior associado a edema 
quistico paravoeal superior.

Fig. 10: Imagem OCT-SD de hemangioma capilar retinianao justa 
papilar mostrando edema macular retinianao.

Fig. 9: Imagem OCT-SD de hemangioma capilar retinianao justa papilar

Fig. 8: O OCT pós operatório permite avaliar a evolução do quadro clínico.
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2.6.9
Hamartomas da retina e 

Marta Guerra, Sara Marques, Ricardo Faria

Introdução
O termo hamartoma (do Grego hamartia “erro, 
defeito” e –oma “tumor, neoplasia”) refere-se a um 
crescimento excessivo mas focal de células e tecidos 
nativos do órgão em que surgem. São malformações 
benignas constituídas por elementos celulares 
maduros que proliferam de forma desorganizada, não 
seguindo a arquitetura normal do tecido envolvente. 
Dada a sua histologia inequivocamente benigna, 
estes tumores podem nunca causar problemas, 
sendo muitas vezes identi�cados acidentalmente. No 
entanto, isto não signi�ca que sejam sempre inócuos 
ou livres de consequências clínicas1.
Os hamartomas podem surgir nos mais diversos 
órgãos ou tecidos diferenciados, sendo na maioria 
das vezes achados isolados, sem evidência de 
doenças sistémicas. Contudo, podem associar-
se a malformações ou síndromes, entre os quais 
se destacam as facomatoses1 – caracterizadas por 
múltiplos hamartomas do sistema nervoso central e 
periférico, olho, pele e vísceras.
No olho os vários segmentos podem ser afetados, 
mas a sua descrição exaustiva está fora do âmbito 
deste capítulo. Aqui pretendem descrever-se os 
aspetos clínicos e imagiológicos dos hamartomas que 
mais frequentemente afetam a retina – hamartomas 
combinados e astrocíticos. São tumores raros, não 
estando a sua frequência na população geral bem 
determinada, e afetam ambos os sexos e todas as 
etnias em igual proporção. Parecem ser congénitos, 
apesar da idade de aparecimento e diagnóstico serem 
muito variáveis e dependerem da sua localização e 
sintomatologia associada2. 

Hamartomas Astrocíticos da Retina
Os hamartomas astrocíticos da retina (HAR) são 
tumores intraoculares benignos compostos por 
proliferações de células gliais bem diferenciadas. 
Surgem frequentemente associados ao complexo 
da esclerose tuberosa (TSC), representando a sua 
manifestação ocular mais frequente3, e constituem 
mesmo um dos critérios de diagnóstico major 
desta patologia. Nestes casos, resultam de mutações 
inativantes dos genes TSC1 (cromossoma 9q34) 
ou TSC2 (cromossoma 16p13), que codi�cam as 
proteínas hamartina e tuberina respetivamente4. 

combinados

Cerca de metade de todos os doentes com TSC 
desenvolvem HARs e, destes, 40-50% apresentam 
lesões multifocais ou bilaterais5. Contudo, os HARs 
também podem surgir isoladamente ou em associação 
com a neuro�bromatose.
Estes tumores podem afetar qualquer zona da 
retina, sendo signi�cativamente mais frequentes na 
retina pós-equatorial do que na retina periférica2. À 
oftalmoscopia são lesões super�ciais e de coloração 
esbranquiçada que têm várias apresentações possíveis6, 
variando de placas intrarretinianas translúcidas a 
nódulos brancos sésseis discretamente elevados ou 
tumores esferóides calci�cados com aspeto em amora, 
podendo os vários tipos morfológicos coexistir num 
mesmo olho. Quase sempre são neoplasias endofíticas 
que fazem protusão para o vítreo, causando tração da 
retina adjacente7. A sua vascularização é assegurada 
por vasos retinianos de calibre e aparência normais2.
Todos têm origem na camada de �bras nervosas, 
causando compressão das camadas médias e externas 
da retina8. Histologicamente são compostos por 
astrócitos fusiformes, alongados, com núcleos 
pequenos e ovalados, processos citoplasmáticos e 
limites irregulares. Podem conter focos de pequenas 
massas esféricas calci�cadas, que são tanto mais 
comuns quanto maior a dimensão do tumor8. Nos 
tumores de maiores dimensões é também notório 
um maior pleomor�smo celular, com a presença de 
astrócitos gigantes e gemistocíticos9.
Clinicamente são lesões silenciosas e estacionárias, 
causando sintomas apenas se atingirem a área 
macular. Ainda assim, está indicada a sua vigilância 
periódica, pois ocasionalmente podem apresentar 
crescimento progressivo10 e levar a complicações 
como descolamentos exsudativos da retina ou 
hemorragias do vítreo11.
Apesar do aspeto característico à fundoscopia 
permitir muitas vezes o diagnóstico dos HARs, os 
exames auxiliares de diagnóstico como a angiogra�a 
�uoresceínica (AF), ecogra�a e tomogra�a de 
coerência ótica (OCT), auxiliam na caracterização 
das lesões e diagnóstico diferencial (tabela 1). 
Raramente pode ser necessária biópsia para obter um 
diagnóstico de�nitivo12.
Na AF, observa-se preenchimento lento da 
vasculatura da lesão, com aumento gradual da 
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hiper�uorescência, sem derrame. A ecogra�a mostra 
lesões hiperecogénicas com cone de sombra posterior 
em relação com as calci�cações do tumor, que 
no modo A se traduzem por ecos internos de alta 
re�etividade13.
A primeira série que descreveu as caraterísticas de OCT 
dos HARs foi publicada por Shields et al em 200614. 
Utilizando a tecnologia time domain foram estudados 
15 olhos com tumores translúcidos parcialmente 
calci�cados (87%) e tumores calci�cados com aspeto 
de amora (13%). Todos os tumores apresentavam uma 
superfície anterior em cúpula com hiperre�etividade 
e algum grau de desorganização retiniana, 
veri�cando-se um transição gradual da retina normal 
para o tumor. Em 67% dos casos veri�cou-se a 
presença de espaços hiporre�etivos intratumorais, 
arredondados, multifocais e con�uentes, semelhantes 
a “mordeduras de traça” localizados a cerca de um 
terço da espessura do tumor – espaços opticamente 
vazios (EOV). Cerca de 93% dos tumores possuíam 
sombra posterior e 27% estavam associados a tração 
retiniana na superfície tumoral.
Em 2016, Shields et al8 voltaram a estudar com OCT 
uma série de 47 olhos com hamartomas astrocíticos 

da retina. Desta vez, utilizaram a tecnologia 
spectral domain que, por ter maior resolução, 
permitiu localizar 100% dos tumores à camada 
de �bras nervosas e veri�cou uma prevalência 
mais alta dos EOVs (91%). Estes espaços foram 
estudados detalhadamente, concluindo tratarem-
se de calci�cações ou cavitações intratumorais, que 
apresentam relação com o tamanho e localização dos 
tumores. O tamanho dos EOVs é signi�cativamente 
maior nos tumores calci�cados que nos não calci�cados 
e estes espaços são signi�cativamente mais numerosos 
nos tumores maculares do que nos extramaculares. 
Além disso, foi encontrada uma correlação entre o 
maior tamanho dos EOVs e o aumento do diâmetro 
basal do tumor, o aumento da espessura do tumor e a 
diminuição da acuidade visual.
Baseado nas características do SD-OCT, Sera�no 
et al15 classi�caram os HARs em quatro grupos 
morfológicos – tipos I a IV. Mais tarde, Pichi et al16 
veri�caram que esta classi�cação tem importantes 
correlações sistémicas na TSC. No tipo I incluem-se 
lesões planas sem tração retiniana e no tipo II lesões 
discretamente elevadas (até 500µm) com evidência 
de tração retiniana. Os tipos III e IV incluem 

Tumor intraocular Tecido primário 
envolvido

Con�guração 
da superfície

Características 
vasculatura 
coroideia

Características 
intrínsecas do 

tumor

Alterações

subretinianas

Características 
retinianas

CHRRPE EPR, vítreo

Padrão serra 
dentada com 

“mini-“ e 
“maxi-peaks”

Espessura 
ligeiramente 
diminuída

“mini-“ ou “maxi-
peaks”

TVR interna 
com �uido

TVR interna com 
edema camadas 

externas da retina

Hamartoma 
Astrocítico da 

retina
Retina Cúpula Normal

Aspeto em 
“mordedura de 

traça”,  cavidades
Normal Normal

Hemangioma 
capilar da retina Retina Cúpula Normal Homogéneo Fluido Irregularidade linha 

FR

Retinoblastoma Retina Cúpula Normal Heterogéneo Fluido Irregularidade linha 
FR

Retinocitoma Retina Cúpula Normal - -

Espessamento 
camadas internas, 

hiperre�etivas, com 
CFN íntegra

Melanocitoma Retina Plano a cúpula Normal
Transição gradual 
retina normal – 

tumor; cavidades 
Fluido Edema

Nevus da coróide Coróide Cúpula  média Compressão Homogéneo
Fluido, 

descolamento 
EPR, drusens

Atro�a dos FR, 
edema quístico

Melanoma da 
coróide Coróide Cúpula média Compressão Homogéneo Fluido Irregularidade linha 

FR

CFN – camada de �bras nervosas; FR – fotorrecetores; EPR – epitélio pigmentar da retina, TVR – tração vitreorretiniana. 

Tabela 1 – Características do EDI-OCT nos tumores intraoculares
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massas tumorais com mais de 500µm de espessura, 
com calci�cações em amora no tipo III e cavidades 
opticamente vazias no tipo IV. Nos doentes com TSC, 
a presença de HARs do tipo II relaciona-se com um 
maior número de placas �brosas cutâneas, tumores 
do tipo III com astrocitomas subependimários de 
células gigantes e tumores do tipo IV com maior 
incidência de linfangiomiomatose pulmonar.
A angio-OCT (OCT-A) é um método novo e não 
invasivo de estudo do sistema capilar da retina. A 
única análise de um HAR por OCT-A publicada até 
ao momento foi feita usando RTVue XR Avanti com 
Angiovue e revelou um vaso principal central com um 
plexo vascular anormal associado17.
Dada a sua estabilidade clínica, a maior parte dos 
HARs não necessita de tratamento. Complicações 
ocasionais como descolamentos exsudativos de 
retina já foram tratadas e�cazmente com terapêutica 
fotodinâmica18. Em casos raros, o crescimento 
progressivo do tumor pode resultar num olho cego e 
doloroso, estando indicada a enucleação19. Em 2015, 
Zhang et al20 veri�caram uma redução signi�cativa 
de tamanho de HARs em doentes com TSC tratados 
com sirolimus por outras complicações da doença, 
não estando ainda claro se este efeito se mantém após 
a suspensão da terapêutica.

Hamartomas Combinados da Retina e Epitélio 
Pigmentar da Retina (CHRRPE)

Pato�siologia
O termo “hamartoma combinado” foi utilizado pela 
primeira vez em 1973 por Gass ao descrever lesões 
de cinco crianças e dois jovens adultos[21] com as 
seguintes características: massa ligeiramente elevada 
de coloração cinzento carvão, que envolve a retina, 
o epitélio pigmentar da retina (EPR) e o vítreo 
adjacente, que se estende para a periferia, misturando-
se imperceptivelmente com o EPR envolvente, coberta 
por um espessamento branco acinzentado de tecido 
retiniano e subretiniano com contração da superfície 
interna, sem atro�a do EPR ou coroideia na margem 
da lesão e sem descolamento da retina, hemorragia, 
exsudação ou in�amação vítrea associados.
Atualmente de�ne um tumor benigno incomum 
que pode condicionar perda signi�cativa da acuidade 
visual (AV) consoante a sua localização. Shields et al22 
descreveu 77 casos de hamartoma combinado, 39 com 
localização macular (área de 3 mm de raio centrados 
na fovéola) e 40 casos extramaculares. A localização 
mais comum foi o quadrante superior (37%), 
seguido do nasal (30%), inferior (25%) e temporal 
(8%), mais frequentemente posterior ao equador 
(88%), podendo ainda localizar-se ao nervo ótico. 
Geralmente é uma lesão solitária, unilateral, elevada, 
com níveis variados de pigmentação, assumindo 

uma coloração cinzenta, castanha escura, amarelada, 
esverdeada ou, menos frequentemente, alaranjada, 
com tortuosidade vascular e membrana epirretiniana 
(MER) associadas. Outras características, tais como 
a tração e exsudação retinianas, ectopia foveal, 
edema macular, e mais raramente hemorragia vítrea,  
descolamento da retina, neovascularização retiniana, 
neovascularização coroideia na margem da lesão 
e buraco macular podem estar presentes. Parecem 
ainda estar associados a outras alterações oculares, 
nomeadamente à retinosquisis juvenil ligada ao X, 
drusens, colobomas e fossetas do nervo ótico21,23,24.
Histologicamente apresenta uma desorganização 
marcada da arquitetura pré-, intra- e sub-retiniana. 
Caracteriza-se por áreas de gliose da camada de �bras 
nervosas com pregueamento da membrana limitante 
interna, associada a proliferação do EPR em direção 
à retina interna num padrão em cordão ou lençol 
que pode assumir uma distribuição perivascular. 
Nas lesões justapapilares a proliferação do EPR pode 
atingir o nervo ótico. 
A etiologia destas lesões não está completamente 
esclarecida. Inicialmente parecia tratar-se de uma 
condição isolada21,23, provavelmente congénita, 
sem patologia sistémica associada, sustentada pela 
presença de lesões em recém-nascidos de 2 semanas 
de idade22. Porém, apesar da maioria deste tipo de 
hamartomas não ter patologia sistémica associada, há 
alguns casos bilaterais descritos na literatura que se 
associam à Neuro�bromatose25-27, alguns a fenótipos 
mais graves desta patologia28, o que é a favor da 
etiologia adquirida. Existem ainda outros casos de 
hamartomas combinados descritos em jovens com 
hemangiomas faciais21, incontinentia pigmenti23, 
Esclerose Tuberosa29, Síndrome de Gorlin-Goltz30, 
Anomalia de Poland31, Síndrome Branquio-
oculofacial32 e Angio�broma Naso-faríngeo Juvenil33.   

Características clínicas
O sintoma mais frequentemente associado ao 
CHRRPE é a perda não dolorosa da AV, seguida 
do estrabismo, miodesópsias, leucocória e irritação 
ocular. O diagnóstico acidental ocorre em cerca de 
10% dos doentes22,23. 
A perda da AV varia com a localização da lesão e pode 
ser causada diretamente por lesões maculares, do nervo 
ótico, feixe papilo-macular e fóvea ou indiretamente 
nas lesões extramaculares por distorção macular 
através de forças traccionais. Shields22 ao comparar 
2 grupos de doentes - lesão macular (n=39) vs lesão 
extramacular (n=40) - veri�cou que a média da AV 
era 20/320 e 20/80, respetivamente, com uma AV 
≤20/200 em 69% dos doentes com lesões maculares 
e em 25% dos doentes com lesões extramaculares. A 
média da idade de diagnóstico foi inferior no grupo 
com lesões maculares (9,5 meses vs 14,2 meses).
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Complicações incomuns, tais como, a neovascularização 
coroideia, hemorragia vítrea, descolamento exsudativo 
da retina, retinosquisis e formação de buraco macular 
podem agravar esta diminuição da AV. 

Aspectos imagiológicos 
Apesar do diagnóstico de CHRRPE ser clínico e 
baseado no aspeto fundoscópico da lesão, a AF e 
a OCT são meios auxiliares de diagnóstico que 
facilitam a caracterização do tipo de lesão, assim 
como a sua abordagem terapêutica. 
Nos tempos iniciais a AF revela uma hipo�urescência 
proporcional ao grau de pigmentação da lesão, com 
tortuosidade vascular e telangiectasias caso haja tração 
retiniana. Numa fase intermédia podem evidenciar-se as 
anomalias vasculares, não sendo incomum a retilinização 
vascular e nos tempos tardios ocorre geralmente 
hiper�uorescência por derrame dos vasos tortuosos. 
As imagens obtidas através do time domain OCT (TD-
OCT) exibem uma lesão elevada com hipere�etividade 
da retina interna e sombra hipore�etiva das camadas 
adjacentes. Shields32 descreveu 11 olhos com 
CHRRPE que apresentavam tração vitreorretiniana 
(TVR), membrana epiretiniana (MER), estrias e 
desorganização retinianas com atro�a da linha dos 
fotorecetores no TD-OCT. A OCT de alta resolução 
spectral-domain acrescenta características típicas 
destas lesões: espessamento da retina ao nível do 
EPR e alterações da interface vitreorretiniana, sendo 
possível identi�car a linha de transição entre a lesão 
e a retina normal34. Mais recentemente, o enhanced-
depth-imaging OCT (EDI-OCT) complementa a 
caracterização destas lesões, ajudando no diagnóstico 
diferencial de CHRRPE (tabela 1) e abordagem 
terapêutica. Este evidencia a TVR marcada na retina 
interna ou em toda a sua espessura, condicionando 
um padrão em serra dentada de baixa amplitude 
(mini-peaks) caso envolva a retina interna e/ou de alta 
amplitude (maxi-peaks) se atingir toda a espessura 
da retina. Nos 8 casos de CHRRPE descritos por 
Arepalli35, 38% apresentavam irregularidades de 
todas as camadas da retina, sendo a retina interna 
afetada em 100% dos casos. O padrão em serra 
dentada com mini-peaks, maxi-peaks ou ambos 
estava presente em 25%, 38% e 38% dos casos, 
respetivamente. Identi�cou ainda uma diminuição 
discreta da espessura da coróide adjacente ao centro 
da lesão – média de 210μm vs 328μm do olho adelfo 
são, na área corresponde à lesão. 
A combinação do estudo funcional do �uxo 
sanguíneo através de OCT-A com o estudo estrutural 
com o OCT en face, permite realizar cortes a uma 
profundidade especí�ca, identi�cando a tração 
vascular no plexo capilar super�cial e profundo e um 
pregueamento linear em toda a espessura da retina, 
assim como a hiporre�etividade da retina média, 

correspondente às zonas de retinosquisis ou mesmo 
descolamento da retina36.  

Tratamento
Em crianças com CHRRPE pode ocorrer sobreposição 
de um componente ambliogénico funcional, 
parecendo haver melhoria da AV após o tratamento 
da ambliopia. O tratamento médico tenta abordar 
as complicações e manifestações menos frequentes 
do CHRRPE, por exemplo a neovascularização 
coroideia, começando a discutir-se a utilização de 
agentes antiangiogénicos nestes casos, e o derrame 
focal, recorrendo à terapia fotodinâmica37. 
É crucial monitorizar a história natural de perda 
progressiva da AV com a realização de OCT, 
nomeadamente em lesões maculares, para veri�car 
a presença de um plano de clivagem bem de�nido, 
MER proeminente com tração macular, avaliando a 
necessidade de intervenção cirúrgica. A combinação 
da vitrectomia posterior via pars plana, pelagem de 
MER, injeção intravítrea (IIV) de triancinolona e 
endolaser parece estar associada a uma diminuição da 
atividade vascular e tração retiniana38. A intervenção 
cirúrgica precoce associada a IIV de plasmina autóloga 
pré-operatória tem melhor prognóstico visual39. Uma 
vez que o tecido hamartomatoso nunca é removido na 
totalidade, o restabelecimento cirúrgico da arquitetura 
da retina é controverso, podendo a AV estabilizar ou 
melhorar apesar da persistência do CHRRPE.
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2.7.1.1
Epiteliopatia Pigmentar da 
Paquicoróide

Maria João Furtado

A evolução rápida e recente dos métodos de imagem 
na Oftalmologia tem permitido a aquisição de 
conhecimentos diversos e inovadores na área da 
patologia coriorretiniana.1 A correlação multimodal 
das imagens, a resolução crescente da Tomogra�a de 
Coerência Ótica  (OCT) e o desenvolvimento de 
novas tecnologias, como o modo EDI (“Enhanced 
Depth Imaging”) do OCT Spectral Domain (SD) e o 
OCT SS (“Swept Source”), têm vindo a possibilitar não 
apenas uma análise mais detalhada da citoarquitetura 
retiniana, mas também uma avaliação quantitativa 
e qualitativa da estrutura da coróide e o impacto 
das alterações coroideias em diferentes patologias 
retinianas.1,2 Em olhos saudáveis, as tecnologias EDI 
e SS permitem identi�car a coriocapilar, a camada 
de Sattler e a camada de Haller.1,3 Estudos recentes 
apontam para um valor médio da espessura coroideia 
subfoveal em olhos saudáveis entre 250 a 350µm, com 
variações possíveis em função da idade, comprimento 
axial, ritmo circadiano e erro refrativo.5-7

Paquicoróide (paqui – [pre�xo]: espesso) signi�ca 
um aumento permanente da espessura coroideia, 
focal ou difuso, geralmente associado à presença de 
vasos coroideus de calibre anómalo – paquivasos.1,8

A Epiteliopatia Pigmentar da Paquicoróide (EPP) 
é uma doença do Epitélio Pigmentado da Retina 
(EPR), secundária ao aumento da espessura da 
coróide. Caracteriza-se pela presença de alterações 
variáveis do EPR adjacente a áreas de espessamento 
e/ou dilatação vascular coroideia.3,7 Foi descrita por 
Warrow et al, em 2013, como uma forma fruste de 
Coriorretinopatia Central Serosa (CRCS). Integra-se 
no espectro de doenças maculares que se desenvolvem 
num contexto de Paquicoróide, como a já referida 
CRCS,  a Neovasculopatia da Paquicoróide e a 
Vasculopatia Polipóide Coroideia.3 Acredita-se 
que processos de isquemia e in�amação ao nível 
da circulação coroideia induzem uma redução 
da perfusão arterial local, com com consequente 
hiperpermeabilidade, dilatação vascular e aumento 
(focal ou difusa). O mecanismo pelo qual as 
alterações da circulação coroideia induzem disfunção 
do EPR não está totalmente esclarecido. Tendo 
em conta a proximidade entre os defeitos focais do 
EPR e os paquivasos, alguns autores acreditam que 
o estiramento mecânico do EPR pode estar na base 

da epiteliopatia.9-11,13 Por outro lado, a compressão 
da coriocapilar pelos paquivasos poderá também 
desempenhar um papel importante.1,8

Em termos clínicos, a EPP é frequentemente silenciosa. 
O doente não apresenta sintomas e mantém uma boa 
acuidade visual.3 Para o diagnóstico, é fundamental uma 
observação clínica atenta e detalhada, complementada 
por métodos de imagem como o OCT EDI, a 
auto�uorescência (AF) e, se necessário, a angiogra�a 
com verde de indocianina. Apesar dos mecanismos 
�siopatológicos comuns, a EPP distingue-se da CRCS 
pela ausência de evidência clínica e tomográ�ca de 
�uído subretiniano.3 As alterações fenotípicas da EPP 
foram descritas em doentes sem história de CRCS, 
com CRCS no olho contralateral  e em olhos com 
descolamentos serosos do EPR idiopáticos isolados.3  
Sinais de EPP podem também ser observados no olho 
adelfo de casos de Neovasculopatia da Paquicoróide ou 
Vasculopatia Polipóide Coroideia.8 
Na EPP, o exame fundoscópico revela uma retina de 
coloração laranja-avermelhada com perda da normal 
tesselação do pólo posterior (�gura 1), resultante do 
aumento da espessura coroideia. Podem observar-
se alterações variáveis do EPR, com áreas de hipo e 
hiperpigmentação e lesões drusenóides.1,3,13 

Fig. 1- EPP com perda das impressões coroideias na área macular e 
alterações pigmentares discretas supernasais à fóvea. 

OCT

O modo EDI do OCT SD assume um papel 
preponderante no diagnóstico da EPP. Nas imagens 
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de OCT, encontram-se frequentemente pequenas 
elevações ou irregularidades  focais do EPR ao nível 
da área macular (�gura 2), que representam sinais 
precoces de descompensação e que podem não ter 
tradução fundoscópica.1,3

Fig. 3- Depósito hiperre�etivo sub EPR adjacente a vaso coroideu de 
grande calibre

Fig. 2- Pequena irregularidade do EPR com vaso coroideu dilatado 
subjacente e colapso da coriocapilar

Podem também observar-se pequenos depósitos 
hiperre�etivos sub-EPR (“drusen-like”) e também 
sobre o EPR, por vezes com repercussão na camada 
elipsóide (�guras 3 e 4).3

Outro possível achado tomográ�co são pequenos 
descolamentos serosos do EPR, que  surgem como 
elevações bem delimitadas, de conteúdo hiporre�etivo, 
por vezes com defeitos focais, que poderão dar origem 
a futuros “pontos de fuga”(�gura 5).3
As alterações na camada elipsóide e membrana limitante 
externa são variáveis e podem condicionar a função visual 
a longo prazo. De salientar que a presença de �uído 
subretiniano, edema macular cistóide, descolamento 
do EPR vascularizado e/ou lesões polipóides no OCT, 
comprometem o diagnóstico de EPP.3

Fig. 4- Pequeno depósito hiperre�etivo acima do EPR com atro�a focal 
da retina externa

Fig. 5 -Descolamentos serosos do EPR. Na imagem em baixo, 
descolamento do EPR com discreto defeito  focal 

Como já foi referido, um achado tomográ�co 
típico da EPP é o aumento da espessura coroideia, 
habitualmente mais signi�cativo na região subjacente 
às áreas focais de epiteliopatia e detetado facilmente 
no modo EDI do OCT SD ou no OCT SS .16 Os 
grandes vasos dilatados da camada de Haller aproximam-
se da membrana de Bruch, muitas vezes com colapso 
das camadas interpostas (�guras 6,7, 8).1,3,8

Fig. 6 - Aumento da espessura coroideia subfoveal

Fig. 7 - Aumento da espessura coroideia extrafoveal com vasos de calibre 
anómalo
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Fig. 8 - Discreta elevação do EPR adjacente a vaso coroideu de calibre 
anómalo

Recentemente, Dasingani et al descreveram alguns 
achados característicos da Paquicoróide no OCT 
SS en face. Concluiram que a maioria dos olhos 
apresenta uma espessura coroideia subfoveal superior 
a 300µm, focos extrafoveais com espessura coroideia 
superior a 300µm ou uma diferença entre a espessura 
coroideia máxima e subfoveal superior a 50 µm.8 Nas 
zonas de maior espessura, encontraram os vasos mais 
dilatados, geralmente ao nível da camada de Haller, 
os quais se projetam para as camadas mais internas 
da coróide com adelgaçamento das mesmas. A atro�a 
da coriocapilar poderá induzir alterações patológicas 
no EPR e, segundo estes autores, não é ainda claro se 
aparece antes ou depois dos vasos coroideus de calibre 
anómalo. No OCT en face, os “paquivasos” (�gura 
9) revelaram não apenas um calibre aumentado, 
mas também uma morfologia alterada, com um 
estreitamento abrupto do seu diâmetro, na transição 
para os vasos de menor calibre.8

Fig. 9 - OCT en face : paquivasos a 235µm (à esquerda) e a 174 µm (à 
direita) da Membrana Bruch

Em conclusão, o OCT é uma arma fundamental 
para o diagnóstico e seguimento da Epiteliopatia 
Pigmentar da Paquicoróide. O reconhecimento desta 
entidade é importante, dado o possível risco acrescido 
de Coriorretinopatia Central Serosa, Neovasculopatia 
da Paquicoróide e Vasculopatia Polipóide Coroideia, 
em idades relativamente jovens.3,4,12 
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2.7.1.2
na Coriorretinopatia 

Susana Penas

OCT

Introdução

A coriorretinopatia serosa central (CSC) é 
uma patologia do segmento posterior do olho, 
caracterizada pelo aparecimento de descolamentos 
serosos da retina neurosensorial (DNS) e/ou 
descolamentos do epitélio pigmentado da retina 
(DEP), frequentemente interessando a retina central 
ou mácula, daí a sinonímia.1 
Apesar do bom prognóstico nos casos agudos com 
resolução espontânea, a recorrência e cronicidade 
conduzem, frequentemente, a hipovisão progressiva 
e irreversível.2,3

Tem sido classicamente descrita em doentes do 
sexo masculino (72-88% dos casos), rondando 
a 3ª e 4ª décadas de vida, mas as formas crónicas, 
frequentemente sub-diagnosticadas, manifestam-se, 
muitas das vezes, em idades mais avançadas, após a 
5ª década de vida.3 Estudos populacionais revelam 
que afeta cerca de 10 homens e 2 mulheres em cada 
100.000 indivíduos.4 O envolvimento bilateral está 
descrito em 32% a 40 % dos casos. 5,6  
A etiopatogenia da CSC permanece ainda desconhecida. 
O descolamento da retina neurosensorial resulta de um ou 
mais pontos de fuga ao nível do epitélio pigmentado da 
retina (EPR), visíveis na angiogra�a �uoresceínica, onde 
se identi�cam ainda um ou mais descolamentos do EPR 
(DEP).1-3,5-7 Estes pontos de fuga e DEP resultam dum 
stress mecânico condicionado pelo aumento da pressão 
hidrostática, resultante duma hiperpermeabilidade 
vascular e alteração do �uxo da coroideia, identi�cáveis 
na angiogra�a com verde de indocianina.1,3,7

O OCT veio permitir, pela primeira vez, e de modo 
não-invasivo, a caracterização estrutural não só dos 
leitos intra-retinianos e do epitélio pigmentado da 
retina, mas também do conteúdo do espaço sub-
retiniano e dos leitos vasculares da coroideia. 
Apesar das óbvias limitações na resolução dos 
sistemas time-domain (TD-OCT), a identi�cação 
e quanti�cação objetiva da altura e volume do 
descolamento neurosensorial tornou-se, desde 
então, possível.  A evolução tecnológica com os 
sistemas frequency ou spectral-domain (SD-OCT), 
permitiu avanços notáveis na resolução e rapidez de 
aquisição de imagens de alta de�nição. O carácter 
não-invasivo, com elevada sensibilidade, precisão e 

serosa central

reprodutibilidade, potenciada pelos sistemas de “eye-
tracking” e algoritmos de alinhamento automático 
da imagem, permitiram uma melhoria substancial 
na caracterização morfométrica das alterações 
corioretinianas associadas à CSC. O estado da arte 
com os sistemas swept-source OCT (SS-OCT) 
e OCT angiogra�a (OCT-angio), assim como o 
recurso à análise multimodal integrada, revelaram 
novos conceitos na �siopatogenia desta entidade. O 
número crescente de publicações (mais de 100 nos 
últimos 5 anos) é tradução do interesse acrescido por 
esta patologia, exponencialmente potenciado pelos 
avanços notáveis neste método de imagem.8,9  

Caracterização morfológica de CSC

Retina neurosensorial

Caracteristicamente na CSC aguda a retina 
neurosensorial descolada mantém a sua normal 
citoarquitectura, com preservação da estrati�cação dos 
seus leitos. Poderá ocorrer um aumento espongiforme 
da espessura da retina descolada, traduzindo algum 
edema intra-retiniano.10,11  A membrana limitante 
externa (MLE) e a zona elipsóide (ZE) estão 
normalmente íntegras nas fases agudas precoces. É 
frequente contudo, em cerca de 90% dos doentes, a 
presença de um aumento difuso da re�etividade ao 
nível da camada nuclear externa, interessando por 
vezes também a plexiforme externa. Estes achados 
são mais frequentes nas regiões marginais ao FSR 
ou nas extremidades da retina descolada. (Fig.1) 
Este aumento de re�etividade surge, normalmente, 
ao �nal de dois meses de persistência do DNS e 
acompanha-se  de um aumento granular da espessura 
do leito externo dos fotorrecetores (FR). Este achado 
tem sido interpretado como uma acumulação 
progressiva dos segmentos externos (SE) dos FR ou 
de ambos os segmentos internos e externos, devida 
à incapacidade de fagocitose dos mesmos pelo EPR, 
uma vez perdida a normal justaposição entre estas 
camadas. (Fig.2) Nos casos mais persistentes, acaba 
normalmente por ocorrer um adelgaçamento da retina 
externa, por atro�a celular. 11,12,13

Nas fases hiper-agudas, pode ainda ser visível uma 
indentação da retina neurosensorial, por tração 
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(dipping ou dragging) da mesma, secundária a 
aderência focal ao EPR, enquanto o descolamento 
é ainda incompleto. Esta deformação da retina 
ocorre, frequentemente, próxima de lesões do EPR, 
resultando provavelmente da transudação de �brina 
com origem na coroideia, através do EPR lesado.13 
Na maioria dos casos, ocorre uma perda focal no leito 
dos FR. (Fig.3)
A presença de pontos hiperre�ectivos pode  ocorrer 
quer nos leitos intra-retinianos, quer na superfície da 
retina externa. Correspondem fundoscopicamente 
a lesões amareladas punctiformes visíveis na área 
de descolamento e traduzem-se como pontos de 
hiperauto�uorescência. Surgem normalmente nos 
casos com alguma cronicidade, precoce ou tardia, 
migrando das camadas internas para as externas 
ao longo do tempo e julga-se corresponderem a 
macrófagos e resíduos dos SE dos FR.13,14 Compostos 
tipo proteicos, �brina e lípidos também se apresentam 
como pontos de hiperre�ectividade no OCT.14 (Fig.4) 
Após a resolução do quadro, poderá haver uma 
recuperação total ou parcial da integridade da membrana 
limitante externa e elipsóide. O desaparecimento 
dos segmentos externos dos FR da retina descolada, 
a disrupção da elipsóide e da membrana limitante 
externa e o adelgaçamento da camada nuclear externa 
são fatores de mau prognóstico.15 (Fig.4 )
O recurso à ótica adaptativa (adaptive optics – 
AO), compensando as aberrações da óptica ocular, 
permite a deteção de microalterações estruturais no 
leito dos fotorrecetores. Apesar desta técnica estar 
condicionada na presença de �uído intra e sub-
retiniano, como acontece nas formas agudas de CSC, 
nas formas resolvidas permite a deteção de alterações 
no mosaico formado pelos cones maculares. Alguns 
trabalhos recentes demonstraram, nos casos de CSC 
após resolução, uma relação entre a re�etividade 
da retina externa e a densidade de fotorrecetores 
detetada na imagem de AO-SLO.16 Esta abordagem 
quantitativa permitiu uma correlação entre o 
aparecimento de mosaicos negros na imagem em 
AO-SLO com a disrupção da elipsóide, visível na 
imagem de OCT, associando-se a pior acuidade 
visual.15,16 Estes achados podem explicar as queixas 
de alterações visuais residuais, mesmos nos doentes 
que apresentam recuperação total da integridade da 
elipsóide após a resolução da doença.

Fluído sub-retiniano

Caracteristicamente o espaço físico entre a retina 
descolada e o epitélio pigmentado da retina (EPR) 
apresenta-se oticamente vazio, pois resulta da 
presença de uma acumulação de �uído sub-retiniano 
(FSR) seroso e, por tal, sem re�etividade interna. 
Estudos demonstraram que a densidade ótica deste 

Fig. 1 – (a,b,c) – Formas agudas da CSC - O OCT evidencia 
descolamentos da retina neurosensorial geralmente proeminentes, 
apresentando uma retina levemente espessada, cuja superfície externa, 
se mantém regular. Os descolamentos do epitélio pigmentado podem ser 
de igual modo volumosos e múltiplos. De notar o marcado aumento da 
espessura coroideia, com dilatação das camadas externas (leito de Haller).

Fig. 2 – Evolução ao longo do tempo do aspeto tomográ�co num 
mesmo doente com CSC, de uma forma aguda precoce (a), para uma 
forma crónica precoce (b). Para além de uma diminuição da altura do 
descolamento, pode ocorrer um aumento do diâmetro transversal do 
mesmo, concomitante a uma maior espessura e irregularidade da face 
externa da retina descolada, por acumulação dos segmentos externos dos 
fotorrecetores que não são fagocitados pelo epitélio pigmentado. 

FSR é semelhante nas formas agudas e crónicas de 
CSC, sendo menor que a densidade do FSR presente 
noutras patologias exsudativas maculares, como 
a vasculopatia coroideia polipóide (VCP).17,18 A 
re�etividade do FSR depende da sua densidade em 
partículas proteicas sendo, por tal, resultado do estado 
de integridade da barreira hemato-retiniana externa. 
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Fig. 4 – (a) – Forma crónica precoce, evidenciando um aumento da 
espessura e irregularidade da retina externa, associado ao aparecimento 
crescente de protusões do EPR. (b) – Forma crónica tardia, caracterizada 
pelo adelgaçamento da retina, aumento do número de pontos 
hiperre�etivos na retina e espaço sub-retiniano e aplanamento do 
descolamento. (c) – Forma sequelar ou inativa, podendo apresentar, nos 
casos com maior tempo de evolução, uma marcada atro�a das camadas 
externas da retina, com desaparecimento da membrana limitante externa 
e elipsóide; o EPR pode apresentar-se com aspecto granular ou atró�co.

Fig. 3 -  (a) – Fase hiperaguda da CSC – O OCT efectuado 2 dias após 
o início das queixas deste paciente evidencia ainda uma deformação 
tracional da retina por aderência residual ao epitélio pigmentado da  
retina (EPR) por material (seta vermelha). (b) – Paciente com CSC 
crónica onde se encontrada uma escavação coroideia (seta vermelha). 
De notar que o EPR acompanha a deformação da coroideia, e a retina 
neurosensorial se mantém aplanada, com perda da ancoragem entre as 
extremidades dos segmentos externos dos fotorrecetores e o EPR. O 
contorno da interface coroido-escleral permanece contudo regular.

O facto desta barreira se encontrar normalmente 
íntegra na CSC e alterada na VCP poderá explicar 
estes achados.17,18 
Na CSC, no entanto, pode ocorrer um aumento 
focal da re�etividade deste �uído, especulando-
se que possa resultar da acumulação de exsudados 
�brinóides. Estes ocorrem mais frequentemente em 
doentes transplantados renais ou grávidas. (Fig.5)

Epitélio pigmentado da retina 

O descolamento do epitélio pigmentado da retina 
(DEP) está muito frequentemente presente nos casos 
de CSC, surgindo em 100% dos casos agudos, em 
88% dos casos crónicos precoces e em 79% dos 
casos crónicos tardios.13 A sua morfologia pode 
variar de um aspeto mais cupuliforme e elevado, 
mais frequentemente encontrados nas formas agudas 
(Fig.1), a uma forma mais aplanada ou achatada, 
mais ou menos irregular, presente nas formas agudas 
ou crónicas.9 (Fig.4) Não está ainda determinado 
se as diferentes formas dos DEP poderão resultar 
de diferentes mecanismos �siopatológicos. Os 
DEP mais irregulares podem resultar de uma 
perda da elasticidade da membrana basal dum 
EPR cronicamente descolado. Do mesmo modo, o 
mecanismo que condiciona a sua resolução também 
não está completamente esclarecido. 
Os DEP colocalizam-se em áreas de maior dilatação 
vascular da coroideia, com consequente aumento da 
espessura da mesma, sugerindo que deverão resultar 
de uma coroidopatia traduzida por uma desregulação 
do �uxo coroideu.19-24

Nas  formas mais irregulares, com longo tempo de 
evolução, pode estar associado a neovascularização 
coroideia secundária, de tipo 1, sendo o diagnóstico 
diferencial por vezes um desa�o.25-28 A distinção entre 
um DEP avascular ou vascularizado pode ser feita através 
duma avaliação multimodal, com uso simultâneo de 
angiogra�a �uoresceínica e com verde de indocianina, 
associada a SD-OCT. A presença de material sub-
EPR sólido, hiperre�ectivo, de aparência lamelar, está 
frequentemente associada à natureza neovascular do 
DEP. (Fig. 6 e 7) O aparecimento da OCT-angiogra�a 
tem-se mostrado muito útil na deteção de redes 
neovasculares coroideias  (OCT A).28 
As protusões do EPR são descritas como pequenas 
elevações do mesmo, na ausência de um espaço 

Fig. 5 – (a) Retinogra�a de um paciente transplantado renal, onde 
se evidencia a presença de um exsudado �brinóide sub-retiniano 
supramacular, que se traduz no OCT (b) como a presença de um depósito 
de material hiperre�etivo  sub-retiniano (D). (c) – Depósito sub-retiniano 
(D) num paciente com uma forma crónica precoce de CSC. De notar uma 
marcada dilatação das lacunas vasculares no leito de Haller.
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subjacente oticamente vazio, o que as distingue do DEP. 
Vão aumentando em número e tamanho à medida que 
decorre a evolução para cronicidade.13 (Fig. 6 e.7)

Coroideia

O uso do enhanced-depth imaging (EDI) OCT, 
descrito pela primeira vez por Spaide19, permitiu, 
pela primeira vez, a visualização, in vivo, de um 
marcado espessamento coroideu nos doentes com 
CSC. (Fig.1 e 4) Estes achados pareciam corroborar 
as teorias de aumento de pressão vascular na 
coroideia como origem �siopatológica na CSC, 
fundamentadas pelos achados na angiogra�a com 
verde de indocianina. Estes vasos coroideus dilatados 
apresentam, na verdade, uma correlação anatómica 
com as áreas de hiperpermeabilidade coroideia.21,22 

Este espessamento da coroideia foi descrito não só nos 
olhos afetados, como também, apesar de em menor 
grau, nos olhos contralaterais, não afetados.21,22 Na 
verdade, olhos contralaterais sem doença detetável 
ou com doença em fase inativa apresentam, de igual 
modo, um aumento da espessura da coroideia e do 
calibre dos seus vasos, comparativamente a um grupo 
de indivíduos controle, emparelhados para a idade. 
A resolução anatómica do �uído sub-retiniano, quer 
espontânea quer após tratamento, acompanha-se de 
uma redução concomitante destes índices, podendo 
aumentar em caso de recidiva.29-31 
Freund descreve a CSC como fazendo parte 
de um espectro de doenças relacionadas com 
o aumento da espessura coroideia, que designa 
como paquicoróide.23,24 Englobou ainda neste 
mesmo espectro outras entidades como a 
vasculopatia polipóide, a epiteliopatia pigmentar 
e a neovasculopatia da paquicoróide. O uso de 
tomogra�a com maior comprimento de onda como 
o swept-source (SS) OCT, pela maior capacidade de 
penetração através do EPR, permite a deteção mais 
pormenorizada da vasculatura corodeia e interface 
esclero-coroideia. O recurso a uma abordagem 
multimodal, permitiu a identi�cação pormenorizada 
de um aumento da espessura coroideia e uma dilatação 
dos grande vasos coroideus no leito de Haller nas áreas 
afetadas. A abordagem en-face no SS OCT permitiu, 
de modo inovador, a exposição da morfologia 
coroideia. Deste modo, a sub-segmentação da 
coroideia baseada na transição morfológica, tornou-
se possível, delineando as suas camadas internas, 
intermédias e externas e a criação de mapas de 
volume. A diminuição da espessura da coriocapilaris, 
associada à dilatação do leito de Haller, tem sido 
descrita por vários autores.23,24 (Fig. 4) Resta ainda 
determinar se esta atro�a da coriocapilaris é causa ou 
consequência do engorgitamento da paquicoróide. 
Esta atro�a poderá traduzir–se em algum grau de 

isquemia que, por sua vez, poderá estar na origem da 
neovasculopatia associada à CSC. O modo en-face 
do SS-OCT permitiu ainda a delineação de vasos 
coroideus anormalmente dilatados, atravessando toda 
a espessura da coróide e com orientação centrípeta, 
espacialmente correlacionados com as áreas de 
doença manifesta. Estes paquivasos foram descritos 
nos diferentes espectros da paquicoróide.24 Em até 
72% do olhos com formas crónicas de CSC foram 
descritas lesões punctiformes hiperre�ectivas também 
na coroideia, sobretudo nos leitos internos, lesões estas 
que desaparecem após a resolução do FSR. A descrição 
de paredes vasculares coroideias hiperre�ectivas foi 
descrita em 82% dos olhos com CSC vs 16% de olhos 
não-afectados9 sugerindo outras alterações estruturais 
quantitativas da vasculatura coroideia, traduzindo 
atividade, cujo signi�cado e relevância no prognóstico 
permanecem desconhecidos. (Fig.4)
Contudo, a maioria dos estudo publicados ainda 
usa uma segmentação manual da coroideia, sujeita a 
variabilidade intra (até 38µm) e inter-observador (até 
57µm), (sobretudo numa patologia com marcado 
aumento da coroideia, com consequente redução 
da sensibilidade para deteção da interface coroido-
escleral.32 Esta variabilidade deve ser considerada, 
sobretudo após uma intervenção terapêutica.
Ocasionalmente, podem ser ainda encontradas formas 
de escavação coroideia em pacientes com CSC. Apesar 
do mecanismo �siopatogénico permanecer ainda 
desconhecido, especula-se que uma disfunção do 
complexo fotorreceptores/EPR/Bruch/coriocapilaris, 
associada a alterações da perfusão da coroideia interna 
poderão estar na origem deste achado. (Fig3)

Neovascularização coroideia

O aparecimento de um complexo neovascular 
coroideu tem sido descrito como complicação nos 
casos de CSC crónica, maioritariamente descrita como 
sendo de tipo 1. Enquanto que estudos mais antigos 
reportam frequências na ordem dos 2%3 a 8%15, esta 
prevalência tem aumentado signi�cativamente em 
estudos mais recentes, dada a maior sensibilidade 
das novas técnicas de imagem para este diagnóstico. 
Hughes e colaboradores  reportaram recentemente 
uma prevalência de 15 % (41 olhos de 34 doentes 
numa amostra de 272 olhos de 136 doentes) de 
neovascularização coroideia (NVC) em doentes com 
CSC crónica.26 Hage e colaboradores reportaram uma 
prevalência de NVC em 6,3% (um total de 7 doentes 
numa amostra de 110) com CSC crónica.27 Deste 
grupo amostral, 53 olhos de 38 doentes, apresentavam 
DEP irregulares, nos quais se con�rmou a presença de 
NVC de tipo 1 em 10 doentes.27

A identi�cação tomográ�ca de um complexo 
neovascular associado é frequentemente um desa�o, 
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Fig. 7 – Imagem simultânea de angiogra�a com verde de indocianina e 
OCT num doente com forma crónica de CSC, permitindo a distinção de 
múltiplos pólipos (setas vermelhas). Os pólipos apresentam um conteúdo 
isore�ectivo, podendo acompanhar-se não só de �uído sub-retiniano, 
mas também intra-retiniano, na forma de cistos.

Fig. 6 – Imagem simultânea de angiogra�a �uoresceínca (a,d) e com 
verde de indocianina (b,e) em dois pacientes que desenvolveram 
evidência de vasculopatia polipóide associada a formas crónicas de 
CSC. (c,f ) De notar no OCT o sinal de dupla linha, correspondendo à 
presença de neovascularizaçação entre o EPR e a membrana de Bruch. O 
descolamento cupuliforme focal do EPR, assinalado com seta vermelha, 
corresponde aos pólipos visíveis na imagem angiográ�ca, podendo 
acompanhar-se ainda de material hiperre�ectivo adjacente. (asterisco).

dada a sobreposição dos sinais como presença de 
�uído sub-retiniano, DEP, exsudados sub-retinianos 
e cistos intra-retinianos. Por outro lado, a NVC tipo 
1 normalmente tem um comportamento quiescente, 
conduzindo a perda moderada da acuidade visual e 
metamorfópsia, queixas estas frequentes na evolução 
natural das formas crónicas da CSC. A presença de 
exsudação lipídica pode ainda ocorrer nas formas 
crónicas não complicadas da doença e o recurso a 
angiogra�a �uoresceínica é poucas vezes esclarecedor, 
dada a frequente ocorrência de difusão associada a 
hiper�uorescência pontilhada, comportamentos 
angiográ�cos estes partilhados pela CSC crónica 
com ou sem NVC. A avaliação multimodal nas 
formas crónicas da CSC é fundamental para 
o diagnóstico diferencial da neovascularização 
secundária. O recurso a angiogra�a com verde de 
indocianina, identi�cando a presença de uma rede 
neovascular nos tempos mais precoces, detetável 
em até 60% dos casos26, complementado com a 
avaliação com SD ou SS-OCT, sobretudo no modo 
en-face, pode ajudar neste diagnóstico diferencial. 
(Fig. 6 e 7) A deteção de pólipos nas formas 
crónicas de CSC tem sido recentemente reportada, 
corroborando uma �siopatologia comum entre a 
vasculopatia polipóide e a CSC, ambas parte do 
espectro da paquicoróide.17,18,33 Foi recentemente 
publicada uma prevalênica de 17,6% de vasculopatia 
polipóide numa amostra de 136 doentes com CSC 
crónica.26 . Fung e colaboradores descreveram uma 
incidência de NVC em 27 olhos de 22 doentes com 
CSC crónica, ao longo de 15 anos, apresentando-se 
na forma de vasculopatia polipóide em 8 olhos.25 
Desconhece-se ainda se o aparecimento de pólipos 
ocorre como complicação secundária da exsudação 
e disfunção do EPR nas formas crónicas de CSC, 
ou se decorre como manifestação simultânea, dada a 
�siopatogénese em comum. Resta ainda determinar 
se a condição de paquicoróide poderá predispor para 
a VCP ou CSC, dependendo de fatores genéticos ou 
ambientais associados.
Em áreas de NVC, o EPR apresenta-se então com um 
ou mais descolamentos achatados e irregulares, com 
presença de material hiperre�ectivo, frequentemente 
de estrutura lamelar, embora por vezes este material 
se apresente com aspeto amorfo e com re�etividade 
intermédia. Associa-se frequentemente a um 
adelgaçamento marcado da coróide interna, sob a qual 
se visualizam grandes vasos coroideus, imediatamente 
subjacentes à membrana de Bruch, o que lhe confere 
frequentemente o sinal de dupla linha, já previamente 
descrito na vasculopatia polipóide.21,34  (Fig 6 e 7)
Alguns trabalhos descrevem ainda achados tomográ�cos 
que podem ajudar no diagnóstico diferencial entre CSC 
crónica e VCP, admitindo tratar-se de duas entidades 
distintas. Alguns autores encontraram uma maior 

densidade do FSR nos doentes com VCP, especulando 
que tal se poderia dever a um maior conteúdo em 
partículas proteicas resultando duma maior disrupção 
da barreira hemato-retiniana externa.17  Outro grupo 
descreveu em doentes com descolamento seroso 
macular um adelgaçamento mais marcado de ambos 
os segmentos internos e externos dos fotorrecetores nos 
olhos com VCP, comparativamente aos olhos com CSC, 
postulando que tal se poderia dever ao efeito deletério 
da presença de �brina e hemorragia, frequentemente 
encontradas no espaço sub-retiniano dos doentes com 
VCP.35 Apesar de ambos os grupos apresentarem uma 
diminuição da espessura da camada nuclear externa 
(ONL) comparativamente a um grupo de indivíduos 
normais, não se encontraram diferenças entre os grupos 
entre si. Esta perda da ONL traduz, pelo menos em 
parte, perda do volume dos fotorrecetores.35

Classi�cação cronológica da CSC

Ainda não existe consenso sobre o limite de tempo 
de evolução após o qual as formas agudas de CSC se 
tornam crónicas. O limiar de 4 a 6 meses tem sido 
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classicamente descrito na literatura, considerando-
se este limiar crítico para a decisão de intervenção 
terapêutica. Esta classi�cação cronológica torna-se 
impossível nos doentes que não sabem especi�car 
a data do início das queixas, sendo frequentemente 
determinada com base nos relatos subjetivos, baseados 
na sua memória, o que di�culta a sua objetivação.
Recentemente, alguns autores9 propuseram 
outra nomenclatura para a classi�cação da CSC, 
considerando como CSC aguda os casos com menos 
de 4 meses de evolução, denominando os quadros 
com mais de 4 meses de CSC persistente, de modo 
a evitar a confusão com os casos de epiteliopatia 
pigmentar difusa característica das formas crónicas.1,2 
Os casos de recidiva são classi�cados como CSC 
recorrente e os casos quiescentes de CSC inativa.9

O aparecimento do OCT, permitindo a 
quanti�cação objetiva multiplanar das alterações 
corio-retinianas no plano axial, transversal e, 
sobretudo, no modo tridimensional, permitiu, 
tal como em outras patologias oculares, uma 
nova classi�cação cronológica baseada apenas 
nos achados tomográ�cos, afastando-se assim de 
critérios subjetivos ou inconsistentes.13 Surgem, 
deste modo, novos critérios na determinação de 
fatores prognósticos.

CSC aguda

Caracteristicamente associada à presença de um 
DNS bolhoso associado, em fases muito precoces, 
a uma deformação ou dragging da retina e um 
pequeno DEP semicircular, achatado ou bosselado. A 
superfície da retina descolada pode apresentar algum 
espessamento regular. (Fig.1, 2 e 3)

CSC crónica precoce

A retina descolada apresenta uma crescente 
irregularidade da sua superfície externa, que se 
mantém espessada e com crescente granulação, 
podendo apresentar algum adelgaçamento central da 
retina interna. Os DEP subjacentes são normalmente 
aplanados, sendo visíveis ainda múltiplas protusões 
do EPR. São frequentes os pontos hiperre�ectivos 
atrás descritos, quer na superfície da retina externa 
descolada, quer nas camadas intermédias. (Fig.4)

CSC crónica tardia

Assiste-se nesta fase a um aplanamento do DNS, com 
adelgaçamento progressivo da face externa da retina, 
que se apresenta mais granulada. É nesta altura que 
são mais numerosos os pontos hiperre�ectivos. Os 
DEP são caracteristicamente baixos ou planos, com 
base larga. (Fig.4)

CSC sequelar ou inativa

A disrupção dos segmentos externos dos 
fotorrecetores, com consequente desaparecimento 
da linha elipsóide, pode ser mais ou menos evidente, 
dependendo do tempo de permanência do FSR. 
O adelgaçamento da retina pode ser marcado , 
frequentemente associado a atro�a mais ou menos 
difusa do EPR. (Fig.4)

CSC recorrente 

As formas recorrentes recentes apresentam achados 
semelhantes aos da fase aguda, evidenciando as 
formas recorrentes sustentadas, de modo análogo, 
características das formas crónicas precoces ou tardias.

OCT-ANGIOGRAFIA

O recente aparecimento de novas técnicas de imagem 
tomográ�ca, como a aplicação do software com 
o algoritmo de SADA (split-spectrum amplitude-
decorrelation angiography) permitiu, de modo 
não-invasivo, a visualização de vasos no segmento 
posterior do olho, através da segmentação dos 
diferentes leitos, usando a modalidade en face.28 A 
identi�cação do �uxo no plexo vascular retiniano 
super�cial e profundo, assim como na coriocapilaris, 
até então difícil através da angiogra�a �uoresceínica 
ou com verde de indocianina, torna-se agora possível. 
Numa série de 12 olhos de 10 doentes submetidos 
a OCT-angiogra�a, todos os olhos com DEP 
irregulares apresentaram uma rede neovascular entre 
o EPR e a membrana de Bruch, com correspondência 
na angiogra�a com verde de indocianina. Não foi 
encontrado um complexo neovascular em nenhum 
dos olhos com DEP planos e regulares.28

Apesar do comportamento algo indolente deste tipo 
de neovascularização secundária a CSC, o seu correto 
diagnóstico permite uma orientação terapêutica 
atempada, conduzindo a um melhor prognóstico visual.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A presença de �uído sub-retiniano é um achado 
comum a inúmeras patologias corio-retinianas, 
pelo que o diagnóstico baseado apenas no aspeto 
tomográ�co pode ser traiçoeiro.
O diagnóstico diferencial com outras patologias do 
espectro da paquicoróide, incluindo a neovasculopatia 
da paquicoróide já foi atrás descrito. 
A distinção entre a CSC em doentes mais idosos e a 
NVC secundária a degenerescência  macular da idade 
(DMI), tornou-se mais fácil com o uso de aparelhos 
com maior resolução como o SD-OCT e SS-OCT. A 
presença de drusas, maior desorganização da retina e 
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coroideias mais �nas, normalmente encontradas na 
DMI, são achados chave no diagnóstico diferencial. 
Ainda que em determinados casos a angiogra�a possa 
não ser totalmente esclarecedora nesta diferenciação, 
a OCT-angio permite a visualização inequívoca do 
complexo neovascular.
A observação cuidadosa da anatomia papilar deve 
ainda ser sempre efetuada em doentes com CSC. A 
deteção de comunicações entre a cavidade vítrea, o 
espaço sub-retiniano e o espaço supracoroideu pode 
ser facilmente visível, usando um modo de varrimento 
denso interessando a área papilar, procurando deste 
modo excluir a presença de fossetas colobomatosas
O aumento da espessura coroideia e a presença de FSR 
normalmente presentes em doentes com hemangioma 
coroideu, pode induzir, erroneamente, ao diagnóstico 
de CSC, contudo, o estudo angiográ�co complementar, 
sobretudo usando o verde de indocianina, pelo seu 
aspeto típico de “wash-out” nos tempos tardios 
pode ser esclarecedor. Apesar de ambas as entidades 
partilharem um aumento característico do calibre 
dos vasos intermédios e externos da coróide, não tem 
sido encontrada no hemangioma a compressão da 
coriocapilaris, tal como descrito na CSC.36

A partilha de características tomográ�cas entre a CSC 
e a maculopatia em cúpula ou DSM (“dome-shaped 
macula”), tal como a presença de FSR, pequenos 
DEP e espessamento da coróide, pode constituir 
um desa�o no diagnóstico diferencial, sobretudo 
em doentes com menor erro refrativo.37 Para mais, 
o aspeto angiográ�co é muitas vezes sobreponível 
nas duas entidades. A presença intermitente de FSR 
na DSM, que surge em 50% dos doentes, tem sido 
descrita como resultado de um stress mecânico sobre o 
EPR. Este stress é, tal como no hemangioma coroideu, 
provocado por alterações esclero-coroideias que, por 
sua vez, conduzem a alterações físicas ou químicas na 
barreira hemato-retiniana, quer por desorganização dos 
compexos juncionais intercelulares quer por alteração 
das capacidades de bombeamento do EPR.36,37

CSC PÓS-TRATAMENTO

A deteção precoce de dano dos fotorrecetores e 
EPR, permitindo um tratamento atempado, poderá 
minimizar danos irreversíveis. Os objetivos atuais 
do tratamento são não só condicionar a rápida 
reaposição da retina com o EPR e melhorar a visão, 
como também diminuir o número de recorrências. 
Os tratamentos físicos com o laser térmico e o 
laser micropulsado apresentam resultados rápidos 
em pontos de fuga extrafoveais, estimulando o 
proliferação do EPR adjacente. Contudo, o laser não 
demonstrou uma redução nas recidivas, tal não sendo 
expectável uma vez que não condiciona alteração da 

hiperpermeabilidade coroideia.9 
Outro tratamento físico habitualmente usado é a 
terapia fotodinâmica (TFD) com vertepor�na, pelo 
efeito demonstrado na  remodelação vascular da 
coróide.30,38,39 Na tentativa de minimizar os efeitos 
colaterais provocados por alguma hipoperfusão da 
coriocapilaris e isquemia coroideia, procuraram-
se estratégias menos agressivas como a redução da 
�uência ou da dose de vertepor�na.39 Vários estudos 
demonstraram a e�cácia na resolução do DNS paralela 
a uma redução da espessura coroideia induzida pela 
TFD, podendo variar de 9-19% no primeiro mês 
a 12-21% no terceiro mês pós-tratamento.9,30,38,39 
Alguns autores demonstraram ainda a relação entre a 
variação da espessura coroideia e a recidiva.31

Apesar de vários tratamentos médicos terem sido 
resportados em curtas séries de casos, o recente uso 
oral dos antagonistas dos mineralocorticóides, como a 
espironolactona e a eplerenona, tem mostrado evidência 
cientí�ca na resolução da CSC. Apesar da dose 
necessária  e tempo de tratamento ainda não  estarem 
bem estabelecidos, estudos pioneiros demostraram 
a diminuição da espessura da retina concomitante à 
redução da espessura coroideia ao �nal de meses.9,40 A 
aprovação do seu uso em monoterapia ou  combinado 
com a TFD, poderá vir a ser uma realidade num futuro 
próximo, dados os resultados encorajadores. 
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2.7.1.3
Neovasculopatia da Paquicoroide

André Diogo Barata, Carlos Marques Neves, Sara Vaz-Pereira

A neovasculopatia da paquicoroide (NVP) – pachís 
[pre�xo] – espesso, recentemente descrita por Pang e 
Freund,1 é uma entidade clínica do espetro das doenças 
associadas ao espessamento da coroideia, que se de�ne 
pela presença de neovascularização de tipo 1 (sub-epitélio 
pigmentado da retina) em olhos com epiteliopatia 
pigmentar da paquicoroide (PPE) ou coriorretinopatia 
serosa central (CSC). A NVP surge habitualmente na 
faixa etária compreendida entre os 50 e os 70 anos.

A presença de áreas de espessamento coroideu 
(paquicoroide) e vasos coroideus dilatados 
(paquivasos), na ausência de drusen, distingue a 
NVP da degenerescência macular ligada à idade 
(DMI), bem como de outras patologias que cursam 
com neovascularização tipo 1.1,2

Freund1-3 propõe que a NVP se encontre dentro 
de um espetro comum e contínuo de doenças 
�siopatologicamente relacionadas com o aumento 
da espessura coroideia, por hiperpermeabilidade e 
congestão coroideia, onde se inclui, além da PPE e 
CSC, a vasculopatia polipoide da coroideia (PCV). 

A presença de neovascularização tipo 1 é uma 
complicação conhecida da CSC crónica e dos olhos 
adelfos de doentes com CSC crónica que, na ausência 
de descolamento neurosensorial, podem manifestar 
alterações inespecí�cas do epitélio pigmentado da 
retina, designadamente PPE. Pensa-se que os mesmos 
mecanismos �siopatológicos estarão presentes na 
PPE, sendo esta uma forma fruste ou precursora da 
CSC.3-4 Outros casos parecem evoluir para PCV, que 
corresponde a um estadio mais avançado do espetro 
da paquicoroide,1,2,5 podendo esta ser considerada 
não uma coroidopatia primária, mas antes uma 
neovasculopatia secundária e, portanto, uma variante 
da neovascularização tipo 1.6 A presença de pólipos 
traduzirá uma manifestação fenotípica do processo de 
neovascularização e não uma entidade individualizada.7 
As alterações manifestadas por estes doentes, como 
o aumento focal ou difuso da espessura da coroideia 
e hiperpermeabilidade dos paquivasos, bem como a 
presença de neovascularização de tipo 1, podem ser 
identi�cadas através de uma avaliação imagiológica 
multimodal com angiogra�a �uoresceínica, angiogra�a 
com verde de indocianina, tomogra�a de coerência 
ótica (OCT) em modo enhanced depth imaging (EDI-

OCT), OCT swept-source com modo en-face4 e, mais 
recentemente pelo OCT-angiogra�a (Figuras 1-3).2

Fig. 1 – Avaliação imagiológica multimodal de doente com 
neovasculopatia da paquicoroide do olho esquerdo, em contexto de 
paquicoroide difusa. (A) A retinogra�a mostra um padrão mosqueado 
central, alterações mais evidentes na auto�uorescência do fundo (B). 
De destacar a ausência de drusen. A avaliação por Multicolor® (C), pela 
utilização de 3 comprimentos de onda, facilita a visualização das diferentes 
alterações estruturais, face à retinogra�a convencional. A imagem de 
re�etância no infra-vermelho próximo (D) e correspondente tomogra�a 
de coerência ótica (OCT) swept-source (E) revelam paquicoroideia difusa 
com descolamento do epitélio pigmentado (DEP) de base alargada com 
proliferação neovascular tipo 1 e presença de líquido subretiniano, sob 
área de paquicoroide difusa (seta). O OCT-angiogra�a mostra o foco de 
neovascularização, em localização correspondente ao DEP (F). Imagem 
en-face na mesma localização (G). Imagens gentilmente cedidas por K. 
Bailey Freund.

As alterações desta patologia da paquicoroide 
produzem interações importantes entre os fatores 
de crescimento do endotélio vascular (VEGF) e os 
elementos coroideus, com possível in�uência no 
crescimento e comportamento do tecido neovascular. 
Desta forma, a e�cácia dos vários tratamentos 
disponíveis, incluindo a terapêutica anti-VEGF e 
a terapêutica fotodinâmica (PDT), é in�uenciada 
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Fig. 2 – Avaliação imagiológica multimodal de doente com 
neovasculopatia da paquicoroide do olho direito sobre área de paquivasos.  
(A) A retinogra�a mostra discreta redução da tesselação foveal e alterações 
focais do epitélio pigmentado da retina paracentral temporal, mais 
evidentes no estudo por auto�uorescência (B). O estudo por tomogra�a 
de coerência ótica (OCT) swept-source (C) revela um descolamento do 
epitélio pigmentado da retina (DEP) plano e irregular de atingimento 
central e descolamento neurossensorial, sob área de paquivasos (entre 
cabeças de seta). Estas alterações são compatíveis com a presença de 
neovascularização de tipo 1, o que se con�rma por OCT-angiogra�a 
no plano do DEP (D). A avaliação en-face (E) evidencia a localização 
e trajeto dos paquivasos. (F) Mapa de espessura da coroideia (em µm). 
Imagens gentilmente cedidas por K. Bailey Freund.

Fig. 3 – Avaliação multimodal em doente com múltiplas alterações 
do espetro da paquicoroide no olho esquerdo. (A) A imagem de 
auto�uorescência mostra aspectos de coriorretinopatia serosa central 
crónica com lesão anular inferior com hiperauto�uorescência central por 
perda da elipsoide e transmissão da �uorescência do epitélio pigmentado. 
São ainda evidentes zonas de hipo e hiperauto�uorescência em padrão 
mosqueado, características desta patologia. A avaliação por angiogra�a 
�uoresceínica na fase tardia (B) mostra áreas de defeito janela e alguns 
pin-points inferiores. O estudo por imagem de re�etância no infra-
vermelho próximo (D) e correspondente tomogra�a de coerência ótica 
espetral em modo enhanced-depth (E) revela um descolamento do epitélio 
pigmentado plano e irregular nasal à fóvea com líquido subrretiniano 
associado, compatível com neovascularização de tipo 1. Em localização 
paracentral inferior (G), são evidentes dois descolamentos do epitélio 
pigmentado elevados, compatíveis com pólipos (cabeças de seta), o 
que foi con�rmado por angiogra�a com verde de indocianina (C). Em 
(E) e (G), destaca-se ainda paquicoroide difusa. O estudo por OCT-
angiogra�a (H) revela também os dois pólipos e respectiva rede vascular. 
Imagem en-face na mesma localização (I). Imagens dos autores.

pelas alterações morfológicas especí�cas deste 
espetro da paquicoroide. No caso de NVP isolada, o 
tratamento da neovascularização de tipo 1 é similar 
ao tratamento das membranas neovasculares de outras 
etiologias e, como tal, inclui a terapêutica anti-VEGF, 
com o eventual benefício do a�ibercept.8 Alguns 
estudos têm ainda destacado o papel do a�ibercept na 
redução da espessura coroideia em doentes com CSC 
crónica.9 Adicionalmente, nos casos complicados com 
PCV, a evidência mais recente sugere vantagem da 
combinação terapêutica de anti-VEGF e PDT, face à 
monoterapia com anti-VEGF, pela maior redução da 
espessura coroideia obtida com o PDT. Esta vantagem 
poderá também ser explicada pelos fatores celulares e 
anatómicos especí�cos destas coroideias,7 sendo ainda 
debatido o papel da hipertensão venosa coroideia 
como possível mecanismo patogénico principal na 
neovascularização coroideia destes doentes.10

Em suma, o reconhecimento da NVP como entidade 
distinta permite evitar o diagnóstico erróneo de casos 
interpretados como DMI atípicas, neovascularização 
miópica ou idiopática e classi�cados habitualmente 
como “neovascularização de etiologia desconhecida” 
e/ou com má resposta aos agentes anti-angiogénicos. 
A presença dos achados de neovascularização tipo 1 
em associação com espessamento coroideu e dilatação 
dos vasos coroideus, na ausência de DMI ou outras 
alterações degenerativas, sugere o diagnóstico de NVP.  
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2.7.1.4
Vasculopatia Polipoide da Coroideia 

Cláudia Farinha, Rufino Silva

A vasculopatia polipoide da coroideia (VPC) foi 
descrita pela primeira vez em 1982 como uma 
anomalia distinta da vasculatura coroideia interna, 
composta por uma rede vascular anómala com 
dilatações aneurismáticas terminais1,2. Apesar desta 
descrição inicial, a sua classi�cação etiológica é ainda 
hoje em dia controversa.  Enquanto a maioria dos 
autores acredita tratar-se de uma forma especial 
de neovascularização coroideia (NVC) associada à 
degenerescência macular da idade (DMI), outros 
defendem tratar-se antes de um fenótipo diferenciado 
de NVC tipo 1, uma vez que a VPC pode surgir no 
contexto de outras patologias, como por exemplo a 
coriorretinopatia serosa central2–6.
Classicamente é clinicamente suspeita com base na 
presença de sinais típicos no fundo ocular como 
a presença de lesões alaranjadas em “pólipo”, de 
descolamentos sero-hemorrágicos neurossensoriais 
e/ou do epitélio pigmentar da retina (EPR), bem 
como de exsudatos duros circinados. Na angiogra�a 
�uoresceínica a lesão é geralmente sugerida pela 
presença de descolamentos neurossensoriais e/ou do 
EPR, serosos e/ou hemorrágicos, mas os pólipos só 
são observados se o EPR sobrejacente for atró�co. 
Geralmente a lesão é observada como NVC oculta 
com derrame tardio de origem indeterminada3,4.
O diagnóstico de�nitivo é, no entanto, estabelecido 
com recurso à angiogra�a com verde de indocianina 
(ICGA), e é de�nido pela presença de uma ou 
mais áreas focais, nodulares e hiper�uorescentes 
(representando os pólipos), originárias da circulação 
coroideia, detetadas nos primeiros 6 minutos após a 
injeção de verde de indocianina, com uma ou mais 
das seguintes características: 1- aparência nodular em 
estereopsia; 2- halo hipo�uorescente em torno da lesão 
hiper�uorescente focal; 3- associação com rede vascular 
anómala; 4- pulsatibilidade do pólipo na ICGA 
dinâmica; 5- correspondência da hiper�uorescencia 
focal com nódulo alaranjado na fundoscopia; 6- 
associação com hemorragia submacular massiva2,3,7,8.

Tomogra�a de coerência ótica (OCT) na VPC:

O OCT embora não faça o diagnóstico de VPC é 
um exame complementar que fornece grande detalhe 
morfológico do processo neovascular subjacente, e 

como tal, é muito útil na suspeita diagnóstica da doença. 
A sua realização pode assim dar pistas importantes de 
que estamos perante uma VPC e consequentemente 
auxiliar também na tomada de decisão de realizar 
ICGA para con�rmação diagnóstica da doença.
Os achados tomográ�cos associados a VPC mais 
comumente encontrados no OCT são2,5,9–12:
•	 A presença de múltiplos descolamentos do EPR (DEP).
•	 A presença de DEP de aspeto “pontiagudo”, 

condicionando uma elevação abrupta do EPR, 
de base relativamente estreita, e de conteúdo 
moderadamente re�etivo.

•	 O tomographic notch sign, que se traduz pela presença 
de um entalhe em “V” entre diferentes DEP. Por 
vezes este sinal existe entre um pequeno DEP 
pontiagudo (contendo provavelmente pólipos) 
e um DEP maior e de conteúdo hiporre�ectivo 
(seroso). Noutros casos o sinal ocorre entre vários 
DEP de re�etividade moderada: quer entre vários 
DEP pontiagudos, traduzindo várias elevações 
polipoides, quer entre um DEP pontiagudo e um 
mais plano e de base maior, que corresponderá à 
transição entre a(s) estrutura(s) polipoide(s) e a 
rede vascular anómala. 

•	 A presença de estruturas arredondadas-ovaladas, 
hiperre�etivas, entre o EPR e a membrana de 
Bruch. Muitas vezes estas estruturas estão aderentes 
à superfície externa do EPR e acompanham a sua 
elevação e separação da membrana de Bruch em 
DEP serosos, parecendo que estão “penduradas” 
a partir do EPR, à semelhança de um “colar de 
pérolas”. Geralmente correspondem à localização 
dos pólipos na ICGA, e por vezes aparentam no 
OCT ter uma circunferência hiperre�etiva, mas 
conteúdo hiporre�etivo, a que provavelmente 
corresponde o lúmen da dilatação polipoide. 

•	 Outro sinal comumente encontrado é o sinal de 
‘double-layer sign’, ou da dupla camada, que se 
forma pela separação entre a banda hiperre�etiva 
correspondente ao EPR e aquela correspondente 
à membrana de Bruch. O espaço é ocupado 
por tecido de moderada re�etividade no OCT, 
e pensa-se que corresponde à rede vascular 
anómala, que se desenvolve e cresce entre as 
duas estruturas. Este sinal pode, no entanto, 
também ocorrer na DMI neovascular comum, e 
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representa no fundo NVC tipo 1. 
•	 O sinal de tripla camada ou ‘triple-layer sign’, 

pode igualmente ocorrer quer na VPC quer na 
DMI neovascular comum, e corresponde ao 
aparecimento de uma “fenda” hiporre�etiva entre 
o complexo EPR e tecido �brovascular aderente a 
ele, e a membrana de Bruch. Pensa-se que o espaço 
hiporre�etivo está preenchido por �uido e resulta 
da combinação de exsudação vascular e contração 
do tecido �brovascular aderente ao EPR.

•	 Na VPC a espessura da coróide está 
frequentemente aumentada, ao contrario do que 
por norma acontece na DMI exsudativa comum, 
quando analisada através de enhanced depth 
imaging OCT ou de swept-source OCT. 

Em seguida apresentamos 4 casos clínicos que visam 
evidenciar os vários sinais assinalados de VPC no OCT, 
estabelecendo também correlação com as alterações 
encontradas na ICGA e retinogra�a (Fig.1 a 4):

Caso1 

Fig. 1 - Neste caso de VPC é visível a presença de um DEP de re�etividade 
subjacente moderada, representando tecido �brovascular (NVC tipo 1), 
com algumas com lesões arredondadas e hiperre�etivas subjacentes e 
aderentes ao EPR, elevando-se acima da Bruch (setas laranjas). Estas lesões 
coincidem na ICGA com a localização dos pólipos. O sinal de dupla 
camada ou double-layer sign, entre o EPR e a Bruch é também claramente 
visível, e existe também a sugestão do triple-layer sign entre o tecido 
�brovascular aderente ao EPR e a membrana de Bruch (chave verde).

Caso2

Fig. 2 – VPC peripapilar: A- Na retinogra�a são visíveis as clássicas lesões 
alaranjadas, arredondadas, entre a papila e a fóvea, com exsudação lipídica 
associada; B- A ICGA con�rma a diagnóstico mostrando a presença 
de pólipos e da rede vascular anómala na área peripapilar; C- O scan do 
OCT mostra nessa área uma lesão arredondada (seta laranja), de bordos 
hiperre�etivos e interior hiporre�etivo, entre o EPR e a membrana de Bruch. 
A lesão arredondada representa provavelmente um pólipo.

Caso 3:

Fig. 3 – A: A ICGA con�rma a diagnóstico de VPC mostrando vários 
pólipos na área macular (setas amarelas) assim como a rede vascular 
anómala (seta verde); B e C: SD-OCT simultâneo com ICGA 
(tempos tardios): são visíveis várias estruturas arredondadas de bordos 
hiperre�etivos e interior hiporre�etivo entre o EPR e a membrana de 
Bruch (chave amarela), sendo que no scan representado na �gura C estas 
estão aderentes à face externa do EPR, elevando-se. Correspondem à 
presença de pólipos na ICGA. O OCT mostra também a nível subfoveal 
e nasal o double-layer sign, representando a rede vascular anómala, que se 
estende entre o EPR e a Bruch (setas verdes).

Caso 4:

Fig. 4 – A: Na retinogra�a são visíveis lesões alaranjadas e arredondadas na 
macula central; B: A ICGA con�rma o diagnóstico mostrando a presença 
de pólipos (setas amarelas) e da rede vascular anómala (setas verdes); C 
e D: O SD-OCT mostra a nível subfoveal lesões arredondadas (setas 
amarelas), de bordos hiperre�etivos e interior hiporre�etivo, subjacentes 
ao EPR, condicionando um DEP pontiagudo. Correspondem à 
localização dos pólipos na ICGA. Associadamente é visível o double-layer 
sign (chave verde), nasal e temporal aos pólipos, e que representa a rede 
vascular anómala, situada entre o EPR e a Bruch, e que corresponde à 
rede vascular visível na ICGA. O entalhe entre o DEP pontiagudo e o 
mais plano corresponde ao tomographic notch sign. 
É ainda de notar que a coroide deste doente não é �na (setas brancas), 
apresentando vasos de largo calibre, o que será mais típico de uma VPC, 
por contraposição às coroides tipicamente mais �nas encontradas na 
DMI neovascular comum.
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Pregas Corioretinianas
João Branco2.7.2

A primeira descrição de estrias coróideias foi efectuada 
em 1884 por Nettleship num doente com papiloedema1, 
e as pregas corioretinianas foram descritas pela primeira 
vez por Birch-Hirschfeld and Siegfried em 1915 num 
doente com um tumor orbitário2, e casos similares 
foram descritos por outros autores posteriormente.
As pregas coróideias ou corioretinianas, é um termo 
utilizado para descrever as pregas observadas no fundo 
ocular, de disposição paralela alternando a coloração. 
Quando as pregas atingem a mácula, podem afectar 
ou não a acuidade visual, sendo que nas formas de 
instalação aguda pode existir baixa da acuidade visual 
por distorção dos fotoreceptores.
As pregas corioretinianas podem ser idiopáticas ou 
secundárias a doenças oculares, orbitárias ou crâneo-
encefálicas, podendo estar relacionadas com:
1)	 Tumores orbitários ou implantes orbitários que 

indentem directamente o globo ocular.
2)	 Lesões da coróide3, os tumores coróideus, como o 

melanoma maligno da coróide ou as metástases 
coróideus, podem provocar pregas pela deslocação 
da coróide pela lesão expansiva, ou a contracção de 
membranas neovasculares após o tratamento, podem 
causar um padrão de pregas em redor da lesão4.

3)	 A hipermetropia signi�cativa ( > 1 Dioptria) 
pode estar relacionada com a formação de pregas 
idiopáticas5.

4)	 A hipotonia pós cirurgia para o glaucoma ou por 
outra etiologia6.

5)	 Aumento da pressão orbitária, na oftalmopatia 
distiróideia7 ou no pseudotumor orbitário8, ou a 
in�amação da esclera nas esclerites.

6)	 Aumento da pressão intra-craneana por lesão 
expansiva, ou na sua forma idiopática9 ou até em 
situações de microgravidade10.

Nos doentes com pregas corioretinianas já estudados, 
por retinogra�a, angiogra�a �uoresceínica, 
auto�uorescência e tomogra�a óptica de coerência, 
foi possível a identi�cação de vários padrões11.
A angiogra�a �uoresceínica só permite a diferenciação 
entre as pregas retinianas e as coróideias ou corioretinianas, 
porque nas primeiras não existe alteração da �uorescência 
de fundo e nas segundas existe um padrão alternado de 
hiper�uorescência e hipo�uorescência. 
Contudo a angiogra�a �uoresceínica não permite a 
diferenciação entre as pregas coroideias e as cororetinianas 

porque se observa um padrão de bandas alternando, a 
hiper�uorescência com a hipo�uorescência. Sendo 
hoje reconhecido que o padrão hiper�uorescente 
corresponde às cristas das pregas (por efeito da menor 
espessura do epitélio pigmentar retiniano nas mesmas), 
e o padrão hipo�uorescente corresponde aos vales (por 
aumento da espessura do epitélio pigmentar retiniano).  
Na auto�uorescência das pregas corioretinianas ou 
coróideias, este padrão de bandas hiper�uorescentes 
e hipo�uorescentes, também se observa, mas 
com um efeito inverso, sendo que nesta técnica o 
padrão hiper�uorescente corresponde aos vales, e o 
hipo�uorescente às cristas12.
Na Tomogra�a Óptica de Coerência foi possível 
observar dois padrões, no primeiro as pregas, envolviam 
de modo similar a retina o epitélio pigmentar retiniano 
e a coróide e a membrana de Bruchs, mantendo a 
espessura das diferentes camadas, com apenas ligeiro 
aplanamento das camadas internas da retina na zona das 
cristas, e foram de�nidas como pregas corioretinianas, 
no segundo observou-se que existiam pregas da 
membrana de Bruchs da coróide e do correspondente 
epitélio pigmentar retiniano adjacente, mas a superfície 
retiniana permanecia lisa e a espessura da retina variava, 
sendo maior nos vales e reduzida nas cristas, e foram 
de�nidos como pregas coróideias. 

Fig. 1 Retinogra�a de pregas coróido-retinianas e retinianas (Drª. Susana 
Penas CHSJ-EPE)

Fig. 2 Tomogra�a Óptica de Coerência do mesmo olho da �g. 1, com 
pregas coróido retinianas superiores(Drª. Susana Penas CHSJ-EPE).
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Fig. 3 Tomogra�a Óptica de Coerência do mesmo olho da retinogra�a, e 
noutro corte em que as pregas são predominantemente coróideias (Drª. 
Susana Penas CHSJ-EPE)

Mas a diferenciação entre os dois tipos de pregas, 
do ponto de vista morfológico, por observação do 
fundo ou por fotogra�a pode ser difícil, e por vezes 
coincidem os dois tipos no mesmo olho, se bem que 
habitualmente um dos tipos predomina.
Posteriormente as pregas retinianas e coróideias 
foram estudadas por vários autores e foram descritos 
vários padrões13:
1)	 Peripapilares
2)	 Retinianas
3)	 Corioretinianas
As pregas peripapilares estão habitualmente associadas 
às alterações estructurais provocadas pelo papiloedema, 
enquanto a deformação provocada pela protusão do 
epitélio pigmentar e Membrana de Bruchs da região 
peripapilar provoca pregas retinianas e coróideias.
As pregas peripapilares são de�nidas como pregas 
�nas, que se apresentam como bandas de padrão 
periódico na superfície do disco óptico (DO), ou 
na região peripapilar circundante de ½ diâmetro 
papilar, podem ser classi�cadas em função da sua 
frequência espacial (distância entre as cristas), e 
podem também ser classi�cadas pela sua orientação 
e padrão (concêntricas ou espirais), e deve também 
ser registada, a sua extensão em termos de localização 
circunferencial e pelo nº de horas que abrange (por 
exemplo, superior entre as 10h e as 2h), e a sua 
continuidade com pregas retinianas adjacentes.
As pregas retinianas são de�nidas como ondulações 
intraretinianas que se apresentam a mais de ½ 
diâmetro papilar do DO, e podem ser classi�cadas 
em termos da sua frequência espacial (distância 
entre as cristas), e em termos de orientação e padrão 
(horizontais, radiárias ou oblíquas), e podendo ainda 
ser registada a sua distribuição e localização na área 
do polo posterior e periferia retiniana.
As pregas coróideias ou coroido-retinianas, tal como 
já foi descrito, são de�nidas como as que apresentam 
pregueamento do epitélio pigmentar retiniano, 
associado ou não a pregas retinianas. Podem também 
ser classi�cadas em função da amplitude das pregas, 
orientação, padrão e localização, e da associação das 
pregas coróideias às retinianas.
Quanto à �siopatologia das pregas corioretinianas, 
pensa-se que qualquer situação que ocasione 

alteração da espessura da esclera, por encurtamento 
ou engrossamento, provoca pregueamento da 
Membrana de Bruchs da  coróide e do epitélio 
pigmentar adjacente. As pregas serão então o 
resultado das alterações biomecânicas provocadas 
sobre as camadas estructurais do globo ocular e 
nervo óptico, e o padrão das pregas é resultante da 
deformação anterior destas, que é também modulado 
pela geometria do nervo óptico.
Tendo sido especulado que um processo de instalação 
rápida, levaria à formação de pregas corioretinianas, 
e um processo de instalação lento, levaria à formação 
de apenas pregas coróideias, porque a retina teria 
tempo de se adaptar ao pregueamento das estruturas 
adjacentes.  De igual modo se pensa, que nalgumas 
situações crónicas a retina poderia reverter o padrão 
das pregas �cando só as da coróide11.
As pregas retinianas, coróideias ou corioretinianas, 
podem ser caracterizadas por diferentes técnicas de 
imagem do globo ocular, retinogra�a, angiogra�a, 
auto�uorescência, mas só a tomogra�a óptica de 
coerência permite a diferenciação entre as que 
são apenas coróideias e as que são corioretinianas, 
podendo no futuro este facto ter signi�cado 
�siopatológico.
As pregas corioretinianas podem estar associadas 
a doenças oftálmicas e sistémicas, pelo que o seu 
achado deve levar a uma cuidadosa avaliação  médica 
para despiste da sua etiologia.
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Síndrome de Efusão Uveal
Sandra Barrão 2.7.3

Efusão uveal, efusão coroideia, efusão ciliocoroideia, 
descolamento ciliocoroideu ou descolamento 
coroideu, têm sido usados, indiscriminadamente, 
para descrever uma acumulação anómala de �uido  
no espaço supracoroideu (cavidade virtual entre a 
esclera e a coroide).1,2,3

A efusão uveal corresponde a uma condição anatómica 
causada por uma série de doenças oculares e sistémicas:
1 -  com base em factores hidrodinâmicos

1.1- hipotonia ocular: disfunção do corpo ciliar 
(trauma, isquémia) , �ssura secundária a 
ciclodiálise, glaucoma, traumatismo ocular 
penetrante, descolamento regmatogéneo 
da retina, deiscência de ferida

1.2- pressão uveal elevada: fístula arteriovenosa, 
vasos episclerais proeminentes, síndrome 
de Sturge-Weber, manobra de valsalva, 
compressão das veias vorticosas por 
indentação escleral

1.3- hipertensão maligna
2 – com base em factores in�amatórios: após 

fotocoagulação ou crioterapia, após traumatismo 
ou cirurgia, reação a drogas, celulite orbitaria ou 
pseudotumor, esclerite, uveíte;

3 – secundária a neoplasias: in�ltrações linfoides, 
leucémicas ou melanocíticas, melanoma 
maligno, carcinoma metastático

4 – secundária a uma esclera anormal: efusão uveal 
com mucopolissacaridose, nanoftalmia.4

Em certos casos não existe uma causa óbvia e, 
aí, estamos perante o Síndrome de Efusão Uveal 
idiopático, ou associado a hipermetropia 1. Deve ser 
considerado um diagnóstico de exclusão.
É uma doença rara, que atinge ,preferencialmente, o 
sexo masculino na idade média e pode ter um curso 
clínico com remissões e exacerbações. Há compromisso 
do pólo posterior com alguma frequência. 
A acumulação persistente do líquido proteico extravascular 
na coroide, pode estar na origem da quebra da barreira 
hemato-retiniana externa, levando a descolamento não 
regmatógeno da retina ou a edema macular.1,2,5

Perante um adulto jovem, hipermétrope, com o 
diagnóstico de corioretinopatia central serosa ou 
descolamento da retina exsudativo, suspeitar de SEU.
Uma esclera espessada, com depósitos inter�brilhares 
de material amorfo, glicosaminoglicano-like, e com 

disrupção das �bras de colagénio, pode ser causa de 
compressão das veias vorticosas, com consequente 
aumento da pressão hidrostática na coroide; assim como 
a menor difusão de macromoléculas (albumina) para 
fora do olho, leva a um aumento da pressão oncótica na 
coroide.1,2,3,5,6. A congestão coroideia estará na origem 
do descolamento coroideu (Figs. 1,2) e retiniano.

A

A

A

A

Fig. 1 - OCT - acumulação de líquido supracoroideu (A)

A

B

A

B

Fig. 2 - OCT - áreas de de hipore�etividade na coroideia externa (A), 
alargamento do espaço supracoroideu - acumulação de líquido (B)

O aumento da espessura da esclera pode ser detectado 
ao realizar as esclerotomias terapêuticas.5

A nível macular, o descolamento da neuroretina 
pode ter origem no bordo do disco ótico (crescente 
temporal -área de disrupção da membrana limitante 
externa – acumulação de líquido intraretiniano). A 
atenuação do EPR no bordo temporal do disco expõe 
a membrana de Bruch que só bloqueia a passagem de 
grandes moléculas e facilita a passagem de água.2

A presença de descolamento macular seroso, 
sem descolamento  coroideu posterior poderá 
ser justi�cado também pela resistência ao �uido 
supracoroideu causado pela �rme adesão da coroide 
e da retina ao bordo do disco ótico e pela presença de 
inúmeras artérias ciliares posteriores.1, 2

O SD OCT com EDI ou o SS OCT são exames 
complementares de diagnóstico que têm ajudado no 
estudo da prevalência e  da etiologia da doença, pois 
permitem uma visualização mais pormenorizada das 
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camadas mais externas do pólo posterior.5

Com o OCT  observam-se extensas áreas hiporre�ectivas 
na coroide externa, que podem corresponder a 
veias coroideias dilatadas ou a alargamento do 
espaço supracoroideu (Figs. 1,2,3) por acumulação 
extravascular de proteínas. Pode-se também encontrar 
aumento da espessura da coroide posterior (macular)
(�g. 4), descolamento da neuroretina e edema das 
camadas externas da neuroretina.

A

B

Fig. 3 - OCT - áreas de de hipore�etividade na coroideia externa (A), 
alargamento do espaço supracoroideu - acumulação de líquido (B)

Fig. 4 - OCT - aumento da espessura da coroide macular

A cronicidade acarreta alterações secundárias do 
epitélio pigmentar da retina (EPR) - manchas “pele 
de leopardo”- que são placas de hiperplasia do EPR, 
visíveis na angiogra�a �uoresceínica como áreas 
de hipo�uorescência, sem leakage. Compromete, 
assim, o resultado �nal funcional, apesar de, 
anatomicamente, desaparecer o descolamento.1,3,4

Terapêutica:
-  esclerotomias trans�xivas para drenagem do 

líquido supracoroideu, associadas, ou não, ao 
uso de mitomicina C (para impedir a �brose em 
redor das aberturas).1,4

-  cicloplégicos e anti-in�amatórios.
-  inibidores da anidrase carbónica, se efusão uveal 

posterior isolada.2

-  terapia fotodinâmica (efeito redutor na espessura 
da coroide demonstrado em estudos com OCT) 
eventualmente.2, 7
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Edema de Berlin
João Quadrado Gil, Cláudia Farinha, Mário Alfaiate2.8.1

O trauma ocular é uma causa importante de 
morbilidade em oftalmologia, que pode afectar de 
forma profunda a função visual em individuos de 
todas as idades e origens. Numa população civil 
americana a prevalência de trauma ocular ao longo 
da vida foi de 19.8% e a incidência em 5 anos foi de 
1.6%.1 É ainda mais frequente em doentes jovens do 
sexo masculino1, pelo que as potenciais sequelas que 
possam resultar do trauma ocular comportam um 
impacto social e económico muito signi�cativo.
Os traumas oculares são geralmente classi�cados 
segundo o Birmingham Eye Trauma Terminology 
System2 que divide os traumatismos mecânicos 
em abertos ou fechados, dependendo da presença 
ou não de uma solução de continuidade de toda a 
espessura da parede do globo ocular. Dentro dos 
traumas fechados inclui-se a contusão ocular que se 
caracteriza pelo encurtamento antero-posterior do 
globo ocular e consequente alargamento equatorial. 
O estiramento da retina causado por este movimento 
pode dar origem, entre outros, a rasgaduras ou 
diálises, e as ondas de choque que atravessam o 
globo ocular partindo do local de impacto podem 
originar o commotio retinae. O commotio retinae 
caracteriza-se pelo aparecimento de uma zona de 
diminuição de transparência da retina, de coloração 
branco-acinzentada e de contornos mal de�nidos. 
Foi de�nido originalmente por Berlin, de onde 
provém a origem da designação “Edema de Berlin”, 
descrito como uma perda súbita da acuidade visual 
acompanhada de perda de transparência retiniana 
objetivável fundoscopicamente, que geralmente 
recupera espontaneamente sem deixar sequelas 
funcionais.3 A descrição original reportava-se a casos 
com envolvimento macular e baixa de visão pelo 
que alguns autores reservam a designação “Edema 
de Berlin” para lesões com envolvimento do pólo 
posterior. É uma das lesões vitreo-retinianas mais 
comuns após traumas contusos, estando presente em 
até 20.8% dos casos.4 Num estudo recente analisando 
a população observada no serviço de urgência do 
Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra 
(CHUC) surgiu em 4.75% dos casos de trauma com 
um objeto contuso.5

Crê-se que a patogénese das lesões esteja relacionada 
com factores mecânicos e hemodinâmicos6 embora 

os mecanismos concretos envolvidos não estejam 
ainda totalmente esclarecidos.
Não está preconizado nenhum tratamento imediato na 
fase aguda e não há nenhuma terapêutica estabelecida 
que comprovadamente melhore o prognóstico destes 
doentes. A abordagem recomendada é a observação 
periódica e cuidada para monitorização da evolução 
e deteção precoce de eventuais complicações.

Tomogra�a de Coerência Óptica no Edema de Berlin
 
O aspecto característico ao exame fundoscópico no 
contexto de um trauma contuso recente tornam 
geralmente o diagnóstico de edema de Berlin bastante 
simples. Estudos histológicos em modelos animais e 
olhos humanos associam as lesões de commotio retinae 
à disrupção dos segmentos externos de fotorreceptores 
e EPR.7–9 A utilização de tomogra�a de coerência 
óptica (OCT) em estudos in vivo em olhos humanos 
corroborou a mesma localização anatómica.10,11 
Apesar da sua utilidade clínica, a fundoscopia 
convencional não permite a avaliação de anomalias 
micro-estruturais em diferentes camadas retinianas. 
Pelo contrário, o OCT permite uma caracterização 
detalhada do per�l morfológico das diferentes camadas 
retinianas, nomedamente a camada de fotorreceptores, 
tornando-o assim o exame central na avaliação destes 
doentes. Para além disso, o facto de ser um exame não 
invasivo e de rápida aquisição torna-o particularmente 
indicado para a avaliação de doentes no contexto de 
urgência traumática, em que algum grau de dor e 
desconforto são expectáveis. 
Diversos estudos, utilizando técnicas de time-domain 
OCT e spectral-domain OCT, têm procurado 
caracterizar os achados morfológicos típicos, e a evolução 
expectável desses achados, em doentes com commotio 
retinae. De entre os mais relevantes, destacamos:
• Hiperre�ectividade das camadas externas, 

nomeadamente da zona elipsóide. Estas alterações 
correspondem a fenótipos menos graves, em 
que geralmente a palidez é menos marcada e 
raramente há hemorragias. Nestes doentes a 
visão inicial é melhor (superior a 20/200) e 
é expectável uma recuperação completa dos 
fotorreceptores em alguns dias, acompanhada de 
uma reabilitação funcional 11–13(Fig.1).
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Fig. 1 – hiper-re�ectividade da linha ellipsoid. Melhor acuidade visual 
corrigida: 20/32

Fig. 2 – Disrupção dos segmentos externos com defeito segmentar da 
membrana limitante externa, linha ellipsoid e linha COST, associada a 
disrupção do EPR. MAVC: 20/75

Fig. 3 – Disrupção das camadas externas, disrupção da camada do EPR e 
atro�a retiniana. MAVC: 20/100

Fig. 4 – Zona de atro�a retiniana parafoveal. Destaque também para a 
disrupção focal das camadas externas. MAVC: 20/80

Classi�cação Descrição AV Final

1

Diminuição 
re�etividade 
da junção 
dos 
segmentos 
internos e 
externos

Doentes com AV Final ≥20/20: ~ 50%

Doentes com AV Final <20/200: ~ 0%

2 Defeito na 
linha COST 

Doentes com AV Final ≥20/20: ~ 20%

Doentes com AV Final <20/200: ~ 20%

3

Defeito na 
linha COST 
e junção 
IS-OS

Doentes com AV Final ≥20/20: ~ 15%

Doentes com AV Final <20/200: ~ 20%

4

Defeito na 
linha COST, 
junção IS-
OS e MLE

Doentes com AV Final ≥20/20: ~ 0%

Doentes com AV Final <20/200: ~ 55%

Tabela 1. – Sistema de Classi�cação e melhor acuidade visual �nal 
prevista em Ahn et al13

OST – cone outer segment tips; IS-OS – inner segment-outer segment; 
MLE – membrana limitante externa; AV – acuidade visual 

• Traumas mais intensos podem estar relacionados 
com formas mais graves da doença, que se 
caracterizam por disrupção da zona elipsóide, 
acompanhada de hiperre�ectividade da retina 
sobrejacente. Estes casos podem evoluir para atro�a 
da retina externa e defeitos focais persistentes a 
nível da membrana limitante externa (MLE), 
zona elipsóide e linha COST (cone outer segment 
tips). (Fig. 2 e 3) A observação destas alterações 
é indicativa de um mau prognóstico visual, com 
uma melhor acuidade visual corridiga que pode 
ser inferior a 20/200.12,13

• Apesar da designação histórica, na realidade não 
se veri�ca a presença de um verdadeiro edema 
extra-celular retiniano. Pelo contrário, algum 
grau de atro�a da retina na zona atingida é 
expectável. (Fig. 4) A espessura macular central 
ou permanece inalterada11 ou pode encontrar-se 
diminuída.14 

• Partindo de um estudo observacional, Ahn et 
al13 propõe um sistema de classi�cação de commotio 
retinae baseado nos achados do OCT. Este sistema 
pode servir para documentar de forma sistemática 
as alterações encontradas na fase aguda e fornece 
indicações sobre o prognóstico morfológico e visual. 
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Rotura traumática da coroideia 
posterior

Melo Beirão, Bernardete Pessoa, Angelina Meireles 

2.8.2

Epidemiologia

O traumatismo ocular é a causa mais frequente de 
cegueira monocular1, a grande maioria das vitimas 
são jovens do sexo masculino1, 2 com idades entre 
os 18 e os 44 anos1, 3. Os traumatismos oculares na 
idade pediátrica ocorrem mais frequentemente em 
atividades recreativas e desportivas4, 5, e nos adultos 
em acidentes de trabalho e de viação3, 6.
Em 5 a 10 % dos olhos com traumatismo ocorre 
rotura da coroideia7,8. 
A sua primeira descrição foi efetuada por Von 
Graefe em 1854 como uma “rotura da coroideia, da 
membrana de Bruch e do epitélio pigmentado”.

Pato�siologia

Durante um traumatismo ocular fechado, o globo 
ocular é num primeiro tempo mecanicamente 
comprimido e, logo de seguida sofre uma rápida 
hiperextensão. A esclerótica com o seu colagénio 
reforçado e a retina devido à sua elasticidade resistem 
a esta deformação sem sofrerem lesões signi�cativas. 
No entanto, o epitélio pigmentado retiniano, a 
membrana Bruch e a coriocapilar rompem porque não 
têm su�ciente elasticidade ou resistência à tração 9,10. 
Concomitantemente, os pequenos vasos da coriocapilar 
rasgam, provocando uma hemorragia sub retiniana e/ou 
sub epitélio pigmentado, enquanto os vasos profundos 
coroideus geralmente não são atingidos.
 As roturas da coroideia podem ser diretas, ocorrendo 
na zona do traumatismo, ou indiretas, ocorrendo no 
lado oposto ao impacto. Em 20% dos casos as roturas 
da coroideia são diretas. Estas, tendencialmente 
paralelas à ora serrata e são encontradas no local 
do impacto, normalmente anterior ao equador9. As 
roturas coroideias indirectas são as mais frequentes 
(cerca de 80 %). apresentando forma de crescente, 
concêntricas à papila devido ao efeito de ancora 
do nervo ótico. A maioria aparece temporalmente 
ao disco envolvendo a fóvea. Embora possam ser 
múltiplas, frequentemente são isoladas10-12.

Diagnóstico

À observação do fundo ocular, numa fase inicial, 

apresenta uma hemorragia subretiniana, associada a 
hemorragia intracoroideia e intraretiniana (Figura 1). 

Fig. 1: Apresentação inicial rotura coroideia na fundoscopia (Cortesia 
Dr. Pedro Chibante)

Por vezes, podem não ser evidentes ao exame 
oftalmoscópio, e a sua presença apenas pode ser 
con�rmada através de angiogra�a �uoresceínica 
(Figura 2) ou preferencialmente verde indocianina 13.

Fig. 2: Rotura da coroidena angiogra�a �uoresceínica

Numa fase mais tardia, geralmente, após 2-3 
meses ocorre a absorção do sangue e aparece uma 
faixa subretiniana linear ou em forma de crescente 
podendo ser hipo ou hiperpigmentada (Figura 3).
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OCT

O OCT (tomogra�a de coerência ótica) é um exame 
complementar de diagnóstico de elevada precisão 
e não invasivo, mas é útil apenas se não existir ou 
for reduzida a hemorragia retiniana, pois o sinal não 
atravessa adequadamente, para permitir a obtenção 
de uma imagem. O aspeto da rotura da coroideia 
no OCT é característico: áreas focais de perda do 
complexo epitélio pigmentado retiniano / membrana 
de Bruch e da coroideia mais interna (Figura 4).

Fig. 3: Aspecto tardio rotura coroideia

Fig. 4: Rotura complexo EPR/membrana Bruch /coroideia interna 
(Cortesia Prof. João Figueiras)

Fig. 5: Rotura coroideia com hemorragia sub-foveal (Cortesia Dr. Pedro 
Chibante)

Nair et al. (14) recentemente descreveram 2 padrões 
diferentes de rotura da coroideia no OCT spectral 
domain, parecendo apresentar um valor prognóstico 
prático. Em nenhum caso coexistiram os dois tipos 
de rotura descritos no mesmo olho. O padrão tipo 1 
foi descrito como uma saliência anterior ao complexo 
epitélio pigmentado retiniano - coriocapilar com a 
forma de uma cúpula ou pirâmide de ângulo agudo. 
Esta alteração foi associada a uma pequena perda 
de continuidade da camada do epitélio pigmentado 
ou a uma rotura na parede herniada do complexo 
epitélio pigmentado retiniano – coriocapilar e com 
uma hemorragia sub-retiniana de tamanho variável. 
A re�etividade sob a cúpula parece ser variável. 

Fig. 6: O mapa de espessura EPR-ILM delimita claramente a extensão 
da lesão

O segundo tipo (Tipo 2) apresenta uma disrupção 
posterior côncava do complexo epitélio pigmentado 
retiniano – coriocapilar. Foi também associado a uma 
perda de fotorreceptores e a re�etividade da membrana 
limitante externa. Há um aparente deslizamento sob 
a retina sobrejacente à lesão. No estudo apresentado 
após o follow-up não foram encontradas diferenças 
signi�cativas entre a média da acuidade visual �nal 
dos dois tipos de roturas da coroideia, provavelmente 
devido ao numero reduzido de doentes. Mas 
traumatismos provocados por objetos de maiores 
dimensões provocam mais frequentemente lesões do 
tipo 1 e objetos de pequenas dimensões do tipo 2. 
A rotura da coroideia do tipo 2 é frequentemente de 
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Fig. 7: Mesmo olho �g. 5 após 2 meses. Diminuição hemorragia sub-
foveal

Fig. 8: Rotura coroideia tipo 1: Elevação extrafoveal em forma de 
piramide com rotura e hemorragia

maiores dimensões e também são mais prováveis de 
se localizarem dentro das arcadas vasculares retinianas 
temporais e na fóvea, sendo esta mais frequentemente 
atingida pelo sangue subretiniano. Assim, é possível 
compreender estarem mais associados a uma pior 
visão �nal e à mais frequente formação de neovasos. 
Outra razão para o tipo 2 ser mais propenso ao 
desenvolvimento de neovasos é por apresentar uma 
maior disrupção tecidular.

Complicações

Durante a fase de cicatrização virtualmente todas 
a roturas coroideias apresentam neovascularização 
coroideia. Pensa-se que os neovasos fazem parte do 
processo de cura e a maioria involui espontaneamente. 
Até 30 % dos olhos a neovascularização coroideia 
ressurge, provocando perda visual15,16 (Figura 10). 
A formação de neovasos está fortemente associada a 
pacientes mais velhos, se a rotura atinge a macula, 
principalmente a fóvea e se apresenta maiores 
dimensões12. Pensa-se que a maior associação entre 

Fig. 9:   Rotura coroideia tipo 2. Perda de continuidade do complexo 
EPR/coriocapilar

lesão perifoveal e a neovascularização é devido à 
menor capacidade do epitélio pigmentado retiniano 
desta área inibir a neovascularização17.
Quando a rotura coroideia se complica por 
neovascularização o OCT é um exame auxiliar de 
diagnóstico bastante útil. Aparece um aumento 
de espessura e irregularidade do complexo epitélio 
pigmentado retiniano – membrana de Bruch – 
coriocapilar, por vezes com a presença de �uido 
subretiniano adjacente.

Fig. 10: OCT com rotura da coroideia sem neovasosos (A e B) e com 
neovasos (C e D)(Cortesia Dr. Miguel Lume)

Tratamento

A rotura em si não tem tratamento, e a acuidade visual 
pode permanecer excelente, mesmo que a rotura 
ocorra muito perto da fóvea. Se a neovascularização 
coróideia se desenvolve e provoca a deterioração da 
visão, pode ser utilizados a fotocoagulação a laser, a 
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terapia fotodinâmica e as injecções intra-oculares de 
anti-VEGF18-20. Já foram descritos casos de remoção 
bem-sucedida da hemorragia sub-foveal recente com 
gás (SF6) e alteplase intravítreos21.

Prognóstico

A rotura coroideia é uma complicação grave de um 
traumatismo ocular não penetrante com um mau 
prognóstico de recuperação visual completa. Rotura na 
área macular e acuidade visual inicial inferior a 20/40 
estão associados a pior prognóstico visual 12, apesar 
da possibilidade de boa recuperação da visão central 
após um seguimento longo. As roturas coroideias 
múltiplas não estão necessariamente associadas a uma 
pior acuidade visual �nal. O prognóstico da acuidade 
visual �nal em crianças é bom18, 22. 
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2.8.3
Hemorragia pré, intra e 

Pedro Alves Faria

sub-retiniana

O trauma ocular contuso ou penetrante associa-
se frequentemente a hemorragia intra-ocular. O 
hemovitreo é a forma mais frequente de hemorragia 
intra-ocular associada ao trauma. No entanto as 
hemorragias pré, intra e subretiniana podem também 
ocorrer e a sua diferenciação tem implicações no 
prognóstico e opção terapêutica. A maior di�culdade 
na resolução espontânea deste tipo de hemorragias e a 
sua associação a sequelas irreversíveis ao nível da retina e 
coróide (devido à toxicidade desencadeada pelo sangue 
e seus componentes) são aspectos importantes a ter 
em conta na sua avaliação. A correcta localização das 
hemorragias, permite adequar a intervenção terapêutica. 
Ao exame fundoscópico é muitas vezes difícil determinar 
a localização especí�ca destes três tipos de hemorragias.
A tomogra�a de coerência óptica (OCT) é um exame 
de imagem não invasivo que permite determinar a 
localização exacta do conteúdo hemático em relação 
às diferentes camadas da retina. A retina íntegra 
adjacente à hemorragia serve como referência para a 
correcta localização do sangue. O sangue apresenta 
sinal hiperre�ectivo no OCT, determinando um 
efeito de ‘cone de sombra’ sobre as estruturas 
subjacentes. A atenuação das estruturas subjacentes é 
proporcional à densidade do sangue. 

A hemorragia pré-retiniana, excluindo o 
hemovítreo, contempla o conjunto de hemorragias 
que se localizam internamente em relação às retina 
neurossensorial. Um tipo especi�co é a hemorragia 
sub-hialoidea, que con�gura a  situação na qual 
o sangue �ca contido numa bolsa delimitada pela 
hialóidea posterior aderente, apresentando um nível 
horizontal característico, determinado pelo efeito da 
gravidade (�gura 1). A abertura da hialóide posterior 
com o recurso ao Laser YAG e a vitrectomia são as 
opções terapêuticas para este tipo de hemorragia. A 
acumulação de sangue entre a membrana limitante 
interna (MLI) e a camada das �bras nervosas, 
condiciona o descolamento hemorrágico da MLI e é 
um subtipo de hemorragia pré-retiniana e que ocorre 
por ruptura dos vasos que estão subjacentes à MLI 
(�gura 1). Este subtipo de hemorragia pré-retiniana 
tem uma localização preferencial a nível macular, 
motivo pelo qual apresenta um elevado potencial de 
perda visual.

A hemorragia intra-retiniana de�ne-se pela presença 
de conteúdo hemático entre as várias camadas da retina 
(�gura 2). Ao exame do fundo ocular apresenta-se com 
o aspecto típico em chama de vela. Ocorre de forma 
transversal com consequente desorganização das várias 
camadas da retina, sendo característica a sua presença 
em algumas situações traumáticas, como é o caso do 
síndrome de shaken-baby.

Fig. 1. Hemorragia intra-ocular secundária a ruptura traumática 
de macro-aneurisma. Retinogra�a (A) – hemorragia pré retiniana e 
subretiniana na área macular central com diferentes níveis. OCT (B) - no 
scan seleccionado evidencia-se a haloideia posterior (seta amarela) que 
aprisiona o componente pré-retiniano (1),  a MLI (*) que aprisiona o 
componente sub-MLI (2) e o efeito de cone de sombra (3) que obscurece 
as estruturas subjacentes ao sangue.

Fig. 2. Hemorragia intra-ocular secundária a traumatismo contuso com bala 
de paintball. Retinogra�a  (A) – hemovitreo e hemorragias pré e subretiniana; 
temporal à área macular evidencia-se área de ruptura da coroide (+). OCT (B, 
C e D) - nos scans seleccionados evidencia-se a o componente de hemorragia 
pré-retiniano  (1), intraretiniano (2) e sub EPR (3).

A hemorragia subretiniana caracteriza-se pela 
presença de sangue entre a retina neurossensorial e 
o epitélio pigmentado da retina (EPR) ou sub-EPR 
(�gura 3 e 4). O sangue pode ter origem nos vasos 
retinianos ou coroideus. Neste último caso, existe 
uma associação muito frequente com ruptura coridea, 
que pode ser evidente ou estar oculta pela própria 
hemorragia (�gura 2) . A hemorragia subretiniana 
conduz a dano irreversível da retina, por toxicidade 
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Fig. 3. Hemorragia intra-ocular secundária a ruptura traumática de 
macro-aneurisma. Retinogra�a  (A) – hemorragia subretiniana em 
diferentes níveis (1 e 2). OCT (B) – no scan seleccionado evidencia-se a 
o componente de hemorragia subretiniano (1) e sub EPR (2).

Fig. 4. Hemorragia intra-ocular secundária a traumatismo contuso com 
rolha de garrafa.  Retinogra�a  (A) – volumosa hemorragia subretiniana 
no pólo posterior. OCT (B e C) – nos scans seleccionados evidencia-se  
o componente de hemorragia subretiniano (1) e sub EPR (2) associado a 
volumoso descolamento hemorrágico do EPR.

pelo ferro e/ou retracção do coágulo e/ou bloqueio da 
difusão dos nutrientes. Quando ocorre na área macular 
é causa de hipovisão grave. A rápida mobilização do 
sangue da área submacular, com recurso a rTPA 
intravitreo/subretiniano associado a pneumopexia ou 
vitrectomia, tem ganho popularidade no tratamento 
da hemorragia submacular aguda.
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Bases de dados normativas  de  
OCT   Spectral  domain

 Isabel Lopes-Cardoso

OCT3.1

A  tomogra�a de coerência ótica  (OCT), descrita  
desde 19911, é uma técnica  de imagem  de não 
contacto, não  invasiva  que  permite analisar 
cortes  das camadas da retina e do nervo  ótico,  
assemelhando-se  a uma biópsia  in vivo, por 
intermédio  do estudo  dos padões de  interferência  
de  feixes  de luz laser re�ectidos2.  Desenvolveram-
se  algoritmos  de segmentação automatizados para  
delinear  com  precisão  a  camada  de �bras nervosas  
da  retina  (CFNR)  o que  tem relevância para  o 
glaucoma, já que  esta camada perde  espessura   à 
medida  que as células  ganglionares da retina  se vão  
perdendo.  Em 2002, o  OCT tornou-se  popular  
com  o lançamento do  OCT  Stratus™  (Carl  Zeiss  
Meditec), uma  tecnologia  time  domain  (OCT-
TD), com uma  resolução  axial de 10  µm   e uma  
velocidade de scan de 400 scans/min, tendo sido  
estudado e validado para o uso nas patologias da 
retina e do glaucoma, adquirindo  o  lugar  de  teste 
de  imagem estrutural gold  standard.  Ainda  hoje  é 
o  exame   de  referência nas avaliações  de  validação e 
«clearence»  de outros aparelhos de OCT  pela FDA.    
Mas simultaneamente  a este  lançamento surgia  já  o  
OCT  com o  tecnologia de spectral-domain (OCT-SD) 
demonstrando  melhores  resoluções espaciais,  tempos 
de aquisição  mais rápidos e melhor de�nição da 
morfologia e patologia retinianas3  comparativamente 
à tecnologia  time-domain.  Isto deve-se à  incorporação 
de um  espectrómetro  e  aplicação da  transformação  
tecnológica  de  Fourier, que permite  a  medição  
simultânea  de  múltiplos ecos, ao invés de o fazer 
sequencialmente, como ocorria  no caso da tecnologia  
TD. Assim  o  OCT-SD é capaz  de recolher mais 
dados  em cada  scan,  com menor necessidade de 
interpolação de  medições  entre scans  o que veio  
permitir análises volumétricas e visualização  de 
imagens tridimensionais.   Em  apenas 4 anos, várias  
companhias  começaram  a lançar aparelhos OCT-SD, 
cada um  com softwares  de  análise, algoritmos  de 
segmentação e bases de dados normativas  próprios,  
especí�cos e diferentes entre si . A tecnologia  SD  
trouxe  melhoria  da reprodutibilidade das medições 
com  consequente  relevância para as  comparações ao 
longo  do tempo e  para o cruzamento  com  avaliações  
de imagem  fotográ�ca, de angiogra�a e de auto-
�uorescência, possíveis em certos  sistemas.

Todos reconhecemos a importância  da �abilidade 
de medição, contudo, na prática clínica torna-se 
necessário saber  destrinçar o  normal do anormal, 
ponto que serve de introdução à importância que as  
bases de dados  normativas especí�cas  de  cada  OCT 
assumem  no  seu  desempenho  diagnóstico.    
Uma  base  de  dados  normativa (BDN)  constitui 
um grupo de análises  de  olhos  normais  que serve 
de referência para  comparação  dos  olhos  a analisar, 
permitindo saber se as medições se encontram dentro 
da normalidade ou  fora  desta.   A comparação é 
feita com  valores de probabilidade resultantes  da  
distribuição  de olhos saudáveis incluídos na base de 
dados. Os valores obtidos são comparados com os 
valores da BDN, segundo a localização de medida e a 
idade correspondentes.  Algumas estrati�cam também 
por raça, tamanho do disco óptico ou comprimento 
axial.  É com base na BDN que se estabelecem  os   
valores  de cut-o� que  assinalam  a probabilidade de 
normalidade. Habitualmente os valores dentro da  
distribuição de 95%  da normalidade são considerados  
within  normal  limits,  os  inferiores  a   5% da 
distribuição  normal são  classi�cados como  border-
line e se inferiores  a 1%  são assinalados como outside 
normal  limits, sendo  codi�cados  com  a  cor  verde, 
amarela e vermelha, respectivamente.   Com este 
sistema de cor, o clínico consegue ter uma  percepção 
rápida  das alterações do  exame  (Fig.1).
Assim, o tamanho,  a composição  e  a diversidade  
de indivíduos que  compõem  as bases de dados 
normativas  de cada  OCT, podem ser determinantes  
para a percepção que o médico  tem  das medidas 
quantitativas  realizadas e, desta forma, ter  um 
impacto  importante na decisão clínica.  
Sendo inegável a utilidade das bases de dados 
normativas, há que não esquecer algumas considerações 
e alertas com importância na prática clínica.
Primeiro, as medições de espessura retiniana realizadas 
com OCT-TD ou os distintos OCT-SD numa mesma 
população de pacientes apresentam diferenças de 
medição de um sistema para  o outro. As medições de 
OCT-SD tendem a ser superiores às do OCT-TD4, 5 
e registam-se diferenças nas espessuras  obtidas com 
os diferentes aparelhos de  OCT-SD4,  atendendo  às  
diferenças  de  calibragem, dos protocolos de scan  
e  dos  algoritmos de segmentação.  A relevância 
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Fig.  1  -  Exame  de  OCT  Cirrus-HD de uma  paciente com glaucoma 
do OD. De  notar  os grá�cos normativos  dos parâmetros  do DO,  do 
mapa  de desvio da CFNR,  e da avaliação  do  scan circular  codi�cando 
a  amarelo e vermelho  um dé�ce superior da CFNR e  disco anormal  no 
OD, mas  não no OE

clínica destas discrepâncias implica que variações de 
medições ao longo do tempo obtidas com distintos 
instrumentos de OCT não devam ser valorizadas 
só  por si.  Por outro lado,  necessariamente cada 
aparelho tem que ter uma  BDN  própria e as 
diferenças  nas especi�cidades da constituição desta 
nas  várias marcas  comerciais  podem interferir  na  
classi�cação de probabilidade de normalidade.      
Outro problema potencial na utilização das bases de 
dados normativas advém de diferenças demográ�cas 
da espessura retiniana e das características do disco 
óptico ,  assim  como  da  disparidade do indivíduo  
relativamente à população da  BDN do aparelho 
utilizado. Como a dimensão numérica das BDN  
não é imensa  nem  ideal,  olhos com determinadas 
características não representadas  na BDN  podem 
ser assinalados estatisticamente  como anormais, 
apesar de não terem doença real.  O  conhecimento  
da composição quantitativa e qualitativa da base  de 
dados normativa  especí�ca  do aparelho em  uso pelo 
clínico reveste-se, portanto,  de grande importância 
na valorização  da análise estatística  apresentada  
pelo OCT e na  re�exão diagnóstica.  
Importa conhecer a  variabilidade estrutural  da 
camada de �bras nervosas (CFNR)   e  do disco  
óptico  ( DO),  assim como  a  composição  das base 
de  dados  normativa  do aparelho em uso, para  a  
valorização  crítica  dos exames de OCT, aspectos  
que serão abordados em  seguida.

Variabilidade  da camada  de  �bras nervosas e 
disco  óptico

A CFNR  diminui  com a  idade  e  em  direcção 
à  periferia  retiniana, sendo mais espessa  na  região 
peripapilar superior  e inferior,  razão  pela qual todas 
as  BDN  são ajustadas  para a idade e  localização  da  
medida.  Com o OCT-SD, num estudo longitudinal  a a  
redução  da CFNR relacionada coma idade foi medida 
em  -0.52 µm/ano, -1.35  µm/ano  e -1.25µm/ano  
respectivamente para CFNR média, CFNR superior e 
CFNR inferior6.  No estudo  sequencial  de pacientes 
com glaucoma há que diferenciar  a perda  �siológica 
relacionada com a idade  e  a  progressão  da  doença.
Foram  demonstradas diferenças  raciais  e étnicas 
na  espessura  da  CFNR  e  nos parâmetros  do 
DO  obtidas  com  OCT-SD7  à  semelhança  de 
outras  tecnologias  como a polarimetria laser8,  
a  oftalmoscopia laser  confocal de  varrimento9,  
o  OCT-TD10, 11, 12. Consensualmente nos vários 
métodos de imagem,  os caucasianos  apresentaram  
menor área  do disco  e  menor espessura da CFNR 
global e  por quadrante  relativamente a outras raças,  
excepto no quadrante temporal  que se mostrou 
mais �no nos  africanos.   Os parâmetros  do  DO 
mostraram-se dependentes da área do disco,  tendo  a 
CFNR  tem  uma correlação  mais fraca.   Quando os 
parâmetros do disco  são  corrigidos  para a área  do 
disco  �cam apenas afectados pela idade. É excepção 
a área do bordalete  que se mostrou independente da  
raça  ou da  área do disco.  Este último parâmetro 
pode ser o que melhor permite estudar  o glaucoma 
em diferentes raças7.  A estrati�cação da  BDN  por 
raça  tem  então  vantagens  evidentes. No entanto  
determinados  indivíduos podem ter uma classi�cação  
racial difícil, em face da miscigenação populacional. 
As  BDN ajustadas para o tamanho do disco poderão  
melhor ultrapassar as diferenças raciais  e  ultrapassar  
a questão da classi�cação racial.
O  comprimento axial tem  uma correlação  
negativa  com a espessura da  CFNR13, embora   na 
população  chinesa o quadrante temporal tenha 
exibido  uma correlação positiva7.  No entanto um 
grupo14  demonstrou que a reduzida espessura da 
CFNR na miopia  pode ser resultante  de questões 
de magni�cação da imagem  do fundo podendo 
ser ser matematicamente ajustada  com  base no 
comprimento axial e magni�cação da câmara .                                                                                                                            

Bases de dados normativas em  distintos  aparelhos 
comercializados

Como referido cada empresa providencia os seus 
estudos para de�nição  da sua própria  base de dados 
normativa, sendo  que  em muitos casos  não  são  
submetidos a publicação  e constituem propriedade  
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particular,  sendo  difícil ter  conhecimento  
aprofundado  das mesmas e perceber a sua 
constituição.  O quadro1 foi elaborado  com base  
em  literatura fornecida  pelos fabricantes e pretende 
demonstrar  as características e diferenças  relativas 
das  bases  de dados normativas de  diferentes 
aparelhos  de OCT existentes no mercado.  
Partindo da observação do quadro 1, saliento alguns 
aspectos que elenco  de seguida.
A maioria das BDN são elaboradas com reduzido 
número de olhos, sendo que as de maior  número  
de indivíduos terão  necessariamente  maior  força 
estatística  que  as de menor  dimensão.
 Todas as bases de dados estão ajustadas para a idade 
e localização da medida. Algumas fazem ajuste para 
covariáveis adicionais além da idade.
A  maior parte  das BDN não  incluem  crianças e 
jovens com  idade inferior  a 18-20  anos  pelo  que  

Aparelho Protocolos 
com BDN

Covariável de 
estrati�cação N Distribuição 

etária
Composição 
racial/étnica

Erro 
refractivo

CIRRUS HD-OCT 
400/500/4000/5000/
Angioplex (Zeiss)

CFNR Optic cube
. scan circular
. mapa CFNR
peripapilar

Idade 284

19-84

43% caucasianos
24% asiáticos
18% afro-americanos
12% hispânicos
6% mista
1% indianos

-12 a +8D
DO (parâmetros) Idade

Área do disco (1.3-2.5 mm2) 282

CCG
. macular cube Idade 282

SPECTRALIS SD-OCT 
(Heidelberg Engine-
ering)

CFNR circular Idade
Área da BMO (1-3.4 mm2) 218

20-87 Caucasianos -6 a +6D
DO (BMO/
MRW)

Idade
Área da BMO (1-3.4 mm2) 246

RTVue Premier/XR 
(Optovue)

CFNR circular
Idade
Raça
Tamanho do disco

861 19-82

158 caucasianos
247chineses
160 japoneses
119 indianos
81 africanos
96 hispânicos

-8 a +8DDO (parâmetros)
Idade
Raça
Tamanho do disco

CCG Idade
Raça

RS-3000 Advance/Lite 
(Nidek)

CNFR
. disc Circle
. disc map

CCG
. macula map

Idade
Raça 220 20-80 59% asiáticos

41% caucasianos -6 a +3D

CCG
. macula map

Idade
Comprimento axial (26-29 
mm)

20-60 asiáticos

3D OCT-2000
(Topcon)

CFNR
. scan circular
. mapa peripapilar

CCG

Idade 182 19-84
64% caucasianos
15% hispânicos
21% afro-americanos

-6 a +3D

Quadro 1 - Composição e variáveis de estrati�cação de bases de dados normativas de OCT-SD

CFNR - Camada de Fibras Nervosas da Retina; DO - Disco óptico; CCG - Complexo de células ganglionares; BMO/MRW - Burch’s membrane opening/
minimal rim width; BDN - Base de dados normativa

nestes grupos etários  não  são apresentados  dados 
normativos.  Todas as restantes covariáveis  de ajuste  
vão  limitar  a análise estatística comparativa como 
é o caso da  área do  disco. Nestes olhos, em que as  
medições  se  encontram fora  da  gama de valores das 
covariáveis de  ajuste, não  aparece código de cor de 
probabilidade estatística (Fig. 2). 
No  grupo etário superior aos  70  anos incluem-se 
poucos indivíduos na  generalidade das BDN 
existentes,  pelo que se aconselha  prudência  na 
valorização  estatística destes exames.
A constituição racial  da  BDN  varia  enormemente 
nos vários  aparelhos e  pode haver  grupos  raciais 
minoritários ou inexistentes nas  mesma,  sendo  
poucos  os aparelhos que permitem   a  comparação  
de dados por  raça  (Ex:  No  RTVue™  da Optovue  
é opcional  usar  BDN  global  ou  a BDN  racial).   
É necessário atentar a este facto  quando se avaliam 
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Fig. 2 -  Printout do Optic  Disc Cube 200x200  do  Cirrus-HD  OCT  
com a análise dos parâmetros do DO  e CFNR  de ambos os olhos.  Na 
caixa superior  salienta-se ampliação do parâmetro  da área do disco,  
mostrando  tratar-se  de discos grandes . O OE  é maior, tem  2.89 mm2 de  
área, estando fora do intervalo  de tamanho  da BDN do DO (1.3 mm2  a  
2.5 mm2),  pelo  que os   respectivos  parâmetros do DO aparecem com 
fundo cinza  indicativo de  ausência  de classi�cação normativa, enquanto 
que os do OD aparecem com o fundo verde indicativo de within normal 
limits.   Os grá�cos  do  per�l e mapa peripapilar da CFNR apresentam 
classi�cação  normativa para ambos os olhos pois são ajustados apenas à 
idade,  não sendo limitados pela área do disco.

exames de olhos de um  grupo racial minoritário. 
Determinadas BDN são ajustadas para o tamanho do 
disco, podendo de certa forma  minorar  o efeito das  
diferenças raciais.
As  BDN  variam também  na composição de erros  
refractivos, sendo  que  em geral  não incluem  os 
erros refractivos extremos e  comprimentos axiais 
longos. O comprimento  axial   longo e os discos 
pequenos estão signi�cativamente associados  a alta 
taxa de falsos positivos nos resultados  de cor da 
CFNR15. Na  tentativa  de colmatar este  facto,   já  foi  
desenvolvido  um «software» opcional suplementar de  
análise com base de dados normativa  especí�ca para 
olhos de maior comprimento axial  (Ex:  Long  Axial  
Length database  aplicável ao OCT  RS-3000™ da  
Nidek),   já  explorado comercialmente.     
Em virtude de a dimensão numérica das bases de dados 
normativa  não ser imensa  nem  ideal,  olhos com 
determinadas características não representadas na base de 
dados normativa  podem ser assinalados estatisticamente  
como anormais, apesar de não terem doença real.   O 
conhecimento da composição quantitativa e qualitativa 
da base de dados normativa especí�ca do aparelho em 
uso pelo clínico, reveste-se  assim  de grande importância 
na valorização da análise estatística  apresentada  pelos  

vários  aparelhos  de  OCT. 
Tudo isto tem importância para evitar a tendência 
para o sobretratamento da chamada  red  disease,  
como  foi  apelidada  a doença  cujo  diagnóstico  se 
baseia  fundamentalmente na  classi�cação  estatística  
outside normal  limits  codi�cada  a vermelho,  fornecida  
pelo  exame  de OCT e que pode  constituir   um erro  
de  diagnóstico com  implicações  no tratamento e 
qualidade de vida do indivíduo.  De facto, deve ser 
valorizada toda a restante informação  fornecida  pelo 
exame de OCT,  para além  dos dados normativos e 
ainda a sua  relação com a clínica.
Um destes casos é o doente míope. Como referido, os 
olhos míopes têm medições menores da CFNR mas, 
além  disso,  em  graus mais elevados de miopia os feixes   
superotemporal e inferotemporal tendem a convergir 
temporalmente15, 16.  Devido a este desvio, os picos 
apesar de terem normal magnitude têm uma  localização 
diferente comparativamente aos olhos  normais não 
míopes da BDN,  sendo assinalados dé�ces de espessura 
correspondendo  a resultados  falsamente positivos  
na  classi�cação  estatística.  A observação dos mapas 
de espessura peripapilar  e a  modulação dos per�s de 
espessura TSNIT  fornecem pistas para a identi�cação 
destas situações.  Alguns  autores defendem que os  altos  
míopes, dada a variabilidade anatómica peripapilar, 
seriam melhor estudados  com a análise do  complexo 
de células ganglionares maculares17.   
Da mesma forma, mesmo em olhos normais pode haver 
variações anatómicas, como  por exemplo as divisões do 
feixe superior ou inferior ou ambos  («split bundles»), 
já con�rmadas histologicamente, que podem  ser 
assinaladas erradamente como anormais  no OCT-SD18   
(Fig. 3).  A sua con�guração  típica,  a modulação de 
espessuras  TSNIT em  dupla bossa e o contexto clínico 
constituem  pistas para a sua  identi�cação.   
Olhos com ciclotorsão ou tilt do fundo  devido a mau 
posicionamento  durante a aquisição  podem levar  a 
rotação  dos feixes  peripapilares superior  e inferior e  
induzir   falsos positivos nos  grá�cos  normativos ou 
nas análises de progressão.  Certos  sofwares de análise  
mais  recentes,  baseados no alinhamento fóvea-disco 
(Ex :  Anatomic  Positioning System incorporado  no 
software  Glaucoma Module  Premium Edition  do  OCT 
Spectralis®  , Heidelberberg Eng)  ou com  sistema  
de  tracking corrector de ciclotorsões  (ex: Torsion Eye 
Tracer in corporado no OCT-SD  RS-3000 Advance™, 
Nidek)  podem  precaver  estas situações  em certos 
aparelhos de geração recente, permitindo melhorar a 
comparação  dos scans com a BDN,  bem  como  o 
estudo de seguimento e análises de progressão.
Há que enfatizar  que  nenhuma  BDN  foi  aprovada 
para  o  diagnóstico  de  glaucoma,  tendo  a sua 
comercialização  sido  aprovada  apenas  como ajuda 
no  diagnóstico e orientação  terapêutica. Como 
equipamentos de classe  II, basta-lhes  obterem 
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Fig.  3 -  Printout  do Optic  Disc Cube 200x200  do  Cirrus – HD  OCT 
mostrando divisão  fascicular do feixe  superior da CFNR em ODE, com 
a sua imagem típica no mapa de espessura da  CFNR e a dupla bossa 
na região superior grá�co de espessura TSNIT; aparecendo assinalado 
a  vermelho/outsider normal limits no  mapa de desvio da CFNR  e  na 
avaliação  do per�l TSNIT por sectores em ambos os olhos.  Sectas 
vermelhas assinalam os aspectos referidos.

o  510K clearence da FDA,  tendo apenas  que 
comprovar a  sua equivalência  e reprodutibilidade  
comparativamente à primeira base de dados  
normativa  avaliada que foi a do OCT Stratus™  
(Carl  Zeiss  Meditec). Assim sendo,  a utilização  da 
comparação  e  classi�cação  estatística que  as bases  
de dados normativas proporcionam  em  qualquer 
um dos OCT comercializados  para  �ns diagnósticos  
é usada em o�-label, devendo  os resultados ser 
contextualizados  nos restantes dados clínicos.

Como  usar os dados normativos de um exame de OCT?

Os dados normativos servem, num exame único, 
para rapidamente colocar  um  paciente  numa zona 
de  probabilidade, tal como um rastreio.  Dadas as 
limitações das BDN   há que atentar às características 
do paciente,  nomeadamente se tem  critérios de atipia  
que possam  desacreditar os resultados  estatísticos. 
Acima de tudo  devem ser mais valorizados  os dados 
quantitativos e qualitativos  fornecidos pelo exame de 
OCT, fugindo à tentação de basear  o diagnóstico na 
informação  dos grá�cos  normativos. É fundamental 
acima de tudo a  relação  com a fundoscopia  e  com  os  
exames de perimetria.  Nunca é demais reforçar  que o 
diagnóstico  de  glaucoma é fundoscópico  e  o  OCT é 
apenas um dos  exames complementares de diagnóstico.
Certamente que a análise de exames seriados  é útil na 
avaliação da progressão  através  da  de�nição de uma exame 
de baseline com o qual os exames subsequentes  podem ser 

comparados,  tendo sempre em mente a  perda  �siológica  
com a idade.   Desta forma cada paciente, principalmente 
nas condições mais difíceis,  como a miopia  entre outras, 
pode ter como se fosse  a sua própria base de dados 
normativa, sendo  a  progressão  acima da perda �siológica,   
quando  devidamente contextualizada na restante clínica, a 
marca diagnóstica da doença glaucomatosa.      
Além  disto, nunca esquecer que os resultados 
obtidos com aparelhos de distintas marcas 
comerciais não  são comparáveis.
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Avaliação do Disco Óptico e da 
CFNR Peripapilar

Maria da Luz Freitas

3.2

Introdução

O primeiro OCT comercializado que analisou a 
camada de �bras nervosas retinianas (CFNR) foi 
o “Time Domain OCT” (Stratus OCT, Carl Zeiss 
Meditec). Cada linha resultava da composição de 
100 scans e a imagem de cada ponto representava a 
composição de 500 pontos adquiridos. O sistema de 
cores era resultado de sinal de re�ectância e a resolução 
era da ordem 10 µm. Mas o “Time Domain OCT” 
(TD-OCT) foi substituído pelo “Spectral Domain 
OCT” (SD-OCT) em poucos anos: o fotodetector 
tornou-se �xo, o scan A passou a ser adquirido de uma 
só vez e os dados adquiridos passaram a ser analisados 
por um espectrómetro, aplicando a transformação 
de Fourier. A realização de 20 000 scans A tornou-se 
possível num segundo. Isto permitiu melhor resolução, 
passando a ser da ordem dos 5 µm. Múltiplos scans B 
passaram a ser gerados em tempos menores e imagens 
tridimensionais tornaram-se possíveis. A medida da 
CFNR que no TD-OCT era limitada a um círculo 
peripapilar, no SD-OCT passou também a ser uma 
grelha de valores centrados no disco óptico. 
Em relação ao disco óptico, estamos também longe 
do tempo do Stratus OCT em que o disco óptico 
era varrido por 6 scans radiais, supostamente 
centrados no disco óptico. As medidas obtidas eram 
conseguidas de forma automática por extrapolação 
dos scans na margem do disco óptico determinado 
pelo limite do epitélio pigmentado da retina/
coriocapilar. A determinação do anel neurorretiniano 
e escavação eram conseguidos após o desenho de 
um plano que unia os pontos do limite do epitélio 
pigmentado da retina/coriocapilar e construção de 
um plano de referência 150 µm superior ao primeiro. 
Era necessário muito rigor na aquisição e muitas 
vezes o algoritmo automático falhava na delimitação 
correcta da margem do disco óptico. Por outro lado, 
áreas de atro�a peripapilar eram por vezes incluídas e 
havia mudança das linhas de demarcação no mesmo 
doente em diferentes aquisições, impossibilitando a 
avaliação comparativa ao longo do tempo. A chegada 
comercial do SD-OCT em 2007 veio permitir 
maior resolução, com maior rapidez. As medidas 
começaram a ser baseadas na membrana de Bruch, 
mais estáveis e não tanto arbitrárias. O aparecimento 

do EDI (enhanced Depth Imaging) and Swept Source 
tornou possível o estudo da coroideia e estruturas 
pre- e laminares do nervo óptico. Houve aumento 
da con�ança e rigor nas medições, permitindo 
coe�cientes de reprodutibilidade quer inter quer 
intra-sessões. Criaram-se assim valores de referência 
e a possibilidade de avaliação de progressão das 
alterações ao longo do tempo. 
Hoje em dia há múltiplos SD-OCT comercializados, 
cada qual com diferentes especi�cidades e cujas medidas 
não podem ser extrapoladas de uns para os outros. Vou 
concentrar este capítulo em dois que considero ser os 
mais representativos: Cirrus HD OCT versão 5.1 e 
versão 9.0 dos modelos 500, 5000 (Carl Zeiss Meditec; 
com que trabalho) e Spectralis OCT edição Premium 
do Módulo de Glaucoma (Heidelberg Engineering). 
Os parâmetros que são considerados actualmente 
para o diagnóstico e seguimento do glaucoma são 
quatro: a espessura da camada de �bras nervosas da 
retina, a espessura da camada de células ganglionares, 
análise da cabeça do nervo óptico e espessura retiniana 
macular. Este capítulo é sobre a CFNR e disco óptico, 
deixando de fora a base de dados e sua representação, 
assim como a avaliação de progressão que são objecto 
de outros dois capítulos. Os outros parâmetros serão 
também tratados em capítulo separado.

Considerações gerais

Como nota prévia, tal como nos campos visuais, a 
qualidade de execução e obtenção de imagens de 
OCT afecta a capacidade de detecção de alterações, 
a capacidade de análise de aparecimento de novas 
alterações em exames subsequentes e análise de 
progressão. Os diferentes instrumentos SD-OCT 
têm modos automáticos de avaliação da qualidade 
das aquisições. Para o Cirrus HD OCT a intensidade 
de sinal de aquisição tem de ser superior ou igual a 6 
e para o Spectalis OCT superior ou igual a 20. 
Os erros de segmentação e de descentramento não 
são detectados pelos aparelhos de algumas séries, mas 
nas últimas versões do Cirrus HD OCT há vários 
sistemas de monitorização da imagem e um sistema 
de FastTrac. As novas versões do Cirrus HD OCT 
usam vários canais de imagens simultâneas para 
monitorizar o movimento do olho em tempo real 
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e também determinam o ponto foveal, centrando 
as aquisições nesse ponto. Durante a aquisição o 
movimento é detectado automaticamente e essas 
áreas são novamente varridas. Este movimento da 
retina é observado em alta frequência para garantir 
maior e�ciência na redução de efeitos de movimento. 
O sistema FastTrac garante a aquisição de dados de 
forma mais rápida ao repetir a varredura somente 
dos dados afectados pelo movimento. O FastTrac 
também permite a varredura precisa nas visitas de 
acompanhamento visando adquirir dados da mesma 
região do olho, o que permite uma melhor análise 
de progressão. Para o sistema FastTrac, a qualidade 
de aquisição não conta só com a intensidade de 
sinal, mas também com a qualidade de imagem do 
fundo do olho (imagens bem focadas, com vasos 
bem delineados e iluminação uniforme sem cantos 
escuros). Sem estes requisitos não é possível a 
aquisição. Devem ser também rejeitadas as imagens 
em que no OCT en face apareçam movimentos 
sacádicos. O Sectralis OCT tem também um sistema 
de Eye-Tracking e identi�cação do ponto foveal para 
obtenção de imagens de qualidade. 
A pesquisa de sinais ou causas de artefactos e 
anomalias é obrigatório de forma a não serem dadas 
indicações falseadas. Este tema é tão importante que 
tem tratamento isolado em outro capítulo.

Avaliação da CFNR

Modo de aquisição: 
Para avaliação da CFNR o Cirrus HD OCT utiliza 
o cubo do disco óptico 200x200. É um este sistema 
de varrimento que gera um cubo de dados por meio 
de um quadriculado de 6 mm de lado. Adquire uma 
série de 200 linhas de varrimento horizontais, cada 
uma composta por 200 varrimentos A. Este sistema 
tem também um conjunto de anéis concêntricos que 
permite a centragem no disco óptico e análise circular 
da CFNR (a 3,46mm do centro do disco óptico). 
Para estudo da CFNR deve ser também realizado o 
cubo macular 512X128. Este varrimento gera um 
quadriculado de 6mm de lado ao adquirir uma série 
de 128 linhas de varrimento horizontais, cada uma 
composta por 512 varrimentos A e um varrimento 
B HD horizontal central. O Spectalis OCT utiliza 
o padrão de varrimento designado ONH-RC. Este 
sistema combina o sistema radial e três varrimentos 
circulares concêntricos centrados na cabeça do nervo 
óptico (3,5mm; 4,1mm ou 4,7mm). Determina a 
área de abertura da membrana de Bruch através do 
sistema de posicionamento anatómico (SPA). O 
sistema de posicionamento anatómico consiste na 
utilização de marcas anatómicas �xas para proceder 
aos varrimentos. Estas marcas anatómicas são a fóvea 
e o centro da abertura da membrana de Bruch.

Para que se possa entender a avaliação e as diferentes 
estratégias desenhadas pelos diferentes aparelhos de 
OCT é necessário ter presente alguns dos conceitos 
anatomo�siológicos. Cinquenta e quatro por cento das 
células ganglionares estão localizadas na mácula e as 
�bras nervosas retinianas são retinotopogra�camente 
ordenadas: os axónios das células ganglionares 
próximos do disco óptico estão mais próximos do 
disco óptico, enquanto os axónios das células da retina 
periférica estão mais na margem do nervo óptico. Há 
também maior concentração de �bras nervosas no 
polo inferior e superior do disco óptico.(Figs.1 e 2)

Fig. 2 – Mapa de espessura obtido na estratégia PanoMap do Cirrus HD. 
Cortesia Hospital da Arrábida

Fig. 1 – Rohit Varma, Don S. Minckler. Esquema da projecção das 
células ganglionares na porção pre-lamminar do disco óptico e esquema 
de representação dos axónios das células ganglionares da retina no disco 
óptico. In �e Glaucomas. vol. 1, pg.147 Ed.Robert Ritch, M. Bruce 
Shields, T. Krupin. Mosby Publications 1996

Este facto tem tradução na observação do fundo ocular 
em estereopsia: a camada de �bras nervosas retinianas 
(CFNR) dos olhos normais tem uma visualização 
de�nida, que se vai atenuando com a idade, e que está 
de acordo com a disposição anatómica das �bras e 
com a localização inferior da fóvea em relação ao disco 
óptico. Se dividirmos o disco óptico em oito sectores 
veri�camos que os sectores onde a CFNR é mais visível 
são: sector temporal inferior, seguido do sector temporal 
superior, nasal superior e por �m nasal inferior. Os 
sectores onde são menos visíveis são: superior, inferior, 
temporal horizontal e nasal horizontal. 
Como iremos ver, os diferentes OCT tem �loso�as 
de abordagem dos dados anatómicos. Para a análise 
da CFNR o Cirrus HD OCT utiliza duas formas 
diferentes e o Spectralis OCT utiliza uma única.

Cirrus HD OCT

A primeira análise de CFNR baseia-se nos dados 
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de espessura calculados para o cubo do varrimento 
obtido e são: o mapa de espessura da CFNR e mapa de 
desvio da CFNR.(Figs. 3 e 4)
O mapa de espessura da CFNR deriva de medições de 
espessura média de pixel e expressas usando um padrão 
de cor, em que as cores frias (azul, verde) representam as 
áreas mais �nas e as cores quentes (amarelo, vermelho) 
representam as áreas mais espessas. O mapa exclui o 
disco óptico. O código de cores expressa a variação de 
espessura de zero (azul) a 350 µm (branco).
O mapa de desvio da CFNR deriva de medições de 
espessura média de superpixel e relata os resultados de 
uma comparação estatística em relação ao intervalo de 
espessura normal para cada superpixel, sobreposta na 
imagem da OCT de fundo de olho. Esses mapas aplicam 
a cor verde, amarela ou vermelha conforme a espessura se 
desvia ou não dos dados normativos de correspondência 
de idade aos superpixels. Qualquer região que não for 
vermelha ou amarela está dentro ou acima dos limites 
normais. Uma região amarela é mais �na, com excepção 
5% de normais. Uma região vermelha é ainda mais �na, 
com excepção 1% de normais. 

Fig. 4 - Mapa de espessura e mapa de desvio da CFNR anormais. Cirrus 
HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Fig. 3 - Mapa de espessura e mapa de desvio da CFNR normais. Cirrus 
HD. Cortesia Hospital da Arrábida

A segunda maneira de analisar a CFNR é a avaliação 
da espessura da CFNR ao longo do Círculo de 
cálculo a 3,46mm do centro do disco. É traduzido 
através do per�l de espessura TSNIT; tabela de dados; 
discos de quadrantes e discos horários. 
Per�l de espessura TSNIT: TSNIT signi�ca Temporal, 
Superior, Nasal, Inferior, Temporal e exibe a espessura 

em cada local da varredura A ao longo do Círculo 
de cálculo e inclue como pano de fundo o código 
de cores branco-verde-amarelo-vermelho com base 
nos dados normativos de correspondência de idade 
da CFNR. O per�l mostra a espessura da CFNR do 
olho esquerdo e direito em conjunto para permitir a 
comparação da simetria em regiões especí�cas. (Fig.5) 
Há possibilidade de alterar o círculo de cálculo de 
forma personalizada, mas perdendo a possibilidade 
da comparação normativa.

Fig. 5 – Per�l de espessura do anel neurorretiniano, per�l de espessura 
da CFNR, mapa de desvio da CFNR. Cirrus HD. Cortesia Hospital da 
Arrábida

A tabela de dados indica a espessura média ao redor 
do círculo de cálculo da CFNR. Também relata um 
cálculo percentual da espessura e simetria entre os olhos. A 
cor associada com cada medição deriva da comparação 
com o dado normativo de correspondência de idade 
da CFNR. O parâmetro de simetria é o coe�ciente 
de correlação, convertido para uma percentagem, 
que resulta da comparação do per�l do OD (256 
pontos) com o per�l do OE (256 pontos). Os dados 
normativos são colectados para ambos os olhos, e os 
limites normais para esse parâmetro de simetria são 
determinados. Quando o parâmetro de simetria está 
próximo a 100%, os dois olhos apresentam per�s 
similares. Conforme um per�l se torna diferente do 
outro, o valor da simetria diminui.(Fig.6)

Fig. 6 – Diferentes exemplos de simetrias e valores de espessura média da 
CFNR. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Há ainda a avaliação através dos círculos dos quadrantes 
e horários. Os valores são também obtidos através 
do círculo de varredura A utilizado para o per�l de 
espessura da CFNR e utiliza o mesmo código de cores 
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(entre os indivíduos de mesma idade na população 
normal, os percentis aplicam-se a cada medição 
particular de espessura da CFNR juntamente com 
o cálculo do círculo, como segue: as medições em 
vermelho são consideradas mais �nas e fora dos limites 
normais para p ≤ 1%; as medições em amarelo são 
consideradas mais �nas e fora dos limites normais 
para p ≤ 5%; as medições em verde são consideradas 
normais se cairem no intervalo de normalidade 5%-
95%; as medidas brancas são consideradas grossas e 
fora dos limites normais para p> 95%). (Figs.7 e 8)

Fig. 8 – Printout da análise da CFNR e disco óptico. Cirrus HD. Cortesia 
Hospital da Arrábida

Fig. 7 - Diferentes exemplos dos círculos da CFNR. Cirrus HD. Cortesia 
Hospital da Arrábida

Spectralis OCT

No Sprectralis OCT os dados são obtidos pelo 
varrimento dos diâmetros circulares, referentes à abertura 
da membrana de Bruch. Na imagem são referidas as 
linhas de segmentação da lâmina limitante interna e da 
CFNR. A espessura da CFNR é medida ao longo do 
varrimento circular e comparada com a base de dados 
normativa. Há duas formas de representação: O grá�co 
de classi�cação da CFNR e O grá�co de per�l de espessura 

da CFNR. Na última versão de Spectralis o grá�co de 
classi�cação da CFNR difere das anteriores: a de�nição 
dos 6 sectores está de acordo com o proposto por Garway 
Hearth e a origem (0º) da coordenada angular peripapilar 
corresponde ao eixo anatómico1. No grá�co de per�l de 
espessura da CFNR, a espessura da CFNR é medida ao 
longo do varrimento circular e comparado com o per�l 
de espessura normativo. De notar que só o varrimento 
circular de 3,5mm tem base normativa. (Fig.9)

Fig. 9 – Imagem de SLO com anéis concêntricos de medida, imagem de 
OCT, grá�co de classi�cação da CFNR peripailares e grá�co de per�l de 
CFNR. Spectaris OCT. Cortesia Heidelberg Engineering

Avaliação do disco óptico

Modo de aquisição e avaliação: 
Para avaliação do disco óptico o Cirrus HD OCT 
utiliza o cubo do disco óptico 200x200. As medidas 
são baseadas na membrana de Bruch. A determinação 
do anel neurorretiniano e escavação eram conseguidos 
após o desenho de um plano que unia os pontos do 
limite da membrana de Bruch e construção de um 
plano de referência 150 µm superior ao primeiro.
Os dados analisados são a área do disco óptico 
(mm2), área do anel neurorretiniano (mm2), a relação 
média escavação/disco, a relação vertical escavação/
disco e volume da escavação (mm3). A área do disco 
óptico e a idade são utilizadas ao aplicar os limites 
normativos aos parâmetros da cabeça do nervo 
óptico. Assim, a cor associada com cada medição 
deriva da comparação com os dados normativos de 
correspondência de idade e área do disco óptico. 
Como a variabilidade do anel neurorretiniano e 
relação escavação/disco dependem do tamanho do 
disco óptico, foi utilizada uma regressão quantílica2 
em vez de regressão linear para ajustar os limites 
dos parâmetros avaliados em relação à área do disco 
óptico. Os dados são apresentados em forma de 
Tabela de dados (Fig.10) e Per�l de espessura da CFNR 
no anel neurorretinino.
A representação do per�l de espessura da CFNR no anel 
neurorretiniano é feita seguindo os mesmos critérios 
do per�l de espessura da CFNR peripapilares, 
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Fig. 10 - Diferentes exemplos de simetrias e valores da avaliação do disco 
óptico. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

mostrando a simetria da escavação entre os dois olhos 
(Fig.11). Contudo, há que ter em atenção que pelo 
facto de cada olho ter uma área de disco diferente, 
os limites normais mostrados por trás do per�l de 
anel neurorretiniano dependem de qual foi o olho 
seleccionado para a comparação. Se foram ambos os 
olhos seleccionado, os limites normais para a média 
das áreas do disco são mostrados.

Fig. 11 - Per�l de espessura do anel da CFNR no neurorretiniano. Cirrus 
HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Contudo, se a área do disco for maior que 2,5 mm2 
ou menor que 1,3 mm2, então os limites normativos 
não são aplicados devido aos dados insu�cientes 
disponíveis no banco de dados para determinar 
os limites. Neste caso, a área por trás do número é 
mostrada em cinzento (Figs. 10 e 12). 

Fig. 12 – Exemplo de disco óptico <1,3 mm2 e exemplo de disco óptico 
>2,5mm2, em que os dados do disco óptico não são comparados à base 
normativa, ao contrário da espessura da CFNR. Cirrus HD. Cortesia 
Hospital da Arrábida

Se a relação média escavação/disco ou a relação vertical 
escavação/disco inferiores são iguais ou inferiores a 
0,25 são também mostradas em cinzento (Fig. 13). 

Fig. 13 – Exemplo em que a relação média escavação/disco, a relação 
vertical escavação/disco inferiores ou iguais a 0,25 são também mostradas 
em cinzento. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Se no mapa de desvio da CFNR os limites da escavação 
e/ou bordo do disco óptico não forem ajustados, os 
dados não devem ser tidos em conta.
O Spectalis OCT utiliza o padrão de varrimento 
designado ONH-RC. Este sistema combina o sistema 
radial e três varrimentos circulares concêntricos 
centrados na cabeça do nervo óptico (3,5mm; 4,1mm 
ou 4,7mm). Determina a área de abertura da membrana 
de Bruch (MB) através do sistema de posicionamento 
anatómico. Para a determinação dos dados de avaliação 
da cabeça de nervo óptico utiliza aquilo que designam 
a largura mínima do anel neurorretiniano baseado na 
abertura da membrana de Bruch (BMO-MRW). A 
localização da abertura da membrana de Bruch resulta 
da identi�cação da MB em cada um dos varrimentos 
B radiais. A largura mínima do anel neurorretiniano 
é determinada entre cada ponto da MB e membrana 
limitante interna (Fig.14).
O resultado da análise pode ser apresentado como 
“BMO overview” em que são visualizadas as medidas 
e caracterizadas com coloração normativa (Fig.15).
Há duas formas de representação: O grá�co de 
classi�cação da BMO-MRW e O grá�co de per�l de 
espessura da BMO-MRW, em que o per�l da largura 
mínima do anel neurorretiniano é comparado com 
anel da base normativa. A de�nição dos 6 sectores 
está de acordo com o proposto por Garway Hearth 
e a origem (0º) da coordenada angular peripapilar 
corresponde ao eixo anatómico1. (Fig. 16) 
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Fig. 14 – Sistema radial de varrimento, identi�cação da abertura da MB 
e determinação da largura mínima do anel neurretiniano à limitante 
interna. Spectaris OCT. Cortesia Heidelberg Engineering

Fig. 15 – BMO overview. Spectaris OCT. Cortesia Heidelberg 
Engineering

Fig. 16– Imagem de SLO com cortes radiais, imagem de OCT, grá�co 
de classi�cação BMO-MRW e grá�co de per�l BMO-MRW. Spectaris 
OCT. Cortesia Heidelberg Engineering

Só uma pequena referência há forma de apresentação 
e relação do estudo da CFNR, disco óptico, espessura 
retiniana macular e células ganglionares maculares. A 
análise da camada de células ganglionares maculares 
foi o último parâmetro a ser introduzido na avaliação 
dos doentes suspeitos ou com glaucoma. A sua 
pertinência resulta de haver uma alta concentração 
destas células na área macular. Contudo há di�culdade 
em separar esta camada de células e fazer a sua medição 
de forma isolada. O Spectarils OCT mede a espessura 
total da retina na mácula de um olho, compara com 
a do outro olho e assim como compara o hemisfério 
superior com o hemisfério inferior em cada olho. O 

Cirrus HD OCT mede a espessura da camada de 
células ganglionares e camada da plexiforme interna. 
Apresenta os resultados em mapa de espessura e mapa 
de desvio assim como análise sectorial destas medidas 
e relaciona com a base normativa. Os mapas de 
espessura indicam as medições de espessura da CCG 
+ CPI no cubo de 6 mm por 6 mm e contém um 
anel elíptico de 14,13mm2 centralizado na fóvea. Um 
mapa de desvio mostra uma comparação da espessura 
CCG + CPI com dados normativos (vermelho para 
indicar mais �no que todos, excepto 1% de normais; 
amarelo para indicar mais �no que todos, excepto 5% 
de normais) enquanto uma tabela de espessura mostra 
a espessura média e mínima no anel elíptico em 
micrómetros. A análise sectorial divide o anel elíptico 
do mapa de espessura em 6 regiões com exclusão da 
foveola e expressa em micrómetros: 3 sectores iguais 
em tamanho na região superior e 3 sectores iguais em 
tamanho na região inferior.(Fig. 17)

Fig. 17 - Análise da camada das células ganglionares maculares. Cirrus 
HD. Cortesia Hospital da Arrábida

O Cirrus HD OCT tem também a análise PanoMap 
que integra dados de análises de espessura macular, 
CFNR, cabeça do nervo óptico, e da camada de células 
gânglios maculares de forma a fornecer uma perspectiva 
ampla da análise do segmento posterior. (Fig. 18)

Outras Aplicações

O OCT para além do estudo normativo pode dar outro 
tipo de informação nos doentes com glaucoma. 
Na oftalmoscopia existem três tipos de atro�a 
coriorretiniana peripapilar descritos: o crescente miópico, 
a zona beta e a zona alfa. Em termos histológicos a 
zona alfa é caracterizada por hipo e hiperpigmentações 
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Fig. 18 - Análise do PanoMap inclui informações sobre o cubo macular, 
cubo e anel do disco óptico adquiridos: imagens conjuntas da mácula e de 
disco óptico obtidos por LSO com sobreposição dos mapas de desvio da 
camada de células ganglionares e CFNR; quadro que inclui parâmetros 
de CFNR e de disco óptico; per�l de espessura CFNR; espessura macular 
segundo a ETDRS com comparação de dados normativos e espessura 
CCG + CPI com comparação de dados normativos. Imagem da esquerda 
sem alterações e imagem da direita com alterações na CFNR e CCG 
congruentes. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

irregulares com adelgaçamento da camada coriocapilar, 
enquanto a zona beta corresponde a atro�a do epitélio 
pigmentado e coriocapilar, deixando visível os vasos 
coroideus. São mais frequentemente encontradas na 
região temporal inferior. Estas alterações diferenciam- se 
do conhecido crescente miópico dos altos míopes (aqui a 
membrana limitante interna está sobre a camada de �bras 
nervosas que cobre a esclerótica, enquanto que na zona 
beta a membrana de Bruch e coroideia estão interpostas 
entre a retina e esclerótica).3Estas áreas têm signi�cado 
clínico e prognóstico distinto e OCT pode ajudar a fazer 
diagnóstico diferencial como nos mostrou Yong Woo 
Kim et al.4 e Hiroshi Ymada et al5 (Figs. 19, 20 e 21). 

Fig. 21 – Zona beta (seta amarela). Cirrus HD. Cortesia Hospital da 
Arrábida

Fig. 19 – Crescente miópico. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Fig. 20 - Crescente miópico (seta vermelha) e zona alfa (seta verde). 
Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Por outro lado, a localização da atro�a coriorretiniana 
peripapilar está espacialmente correlacionada com 
a perda do anel neurorretiniano intrapapilar e 
localização dos troncos vasculares. Certamente que 
este facto vai ser motivo de análise de forma mais 
regular com o aparecimento do OCT Angio e OCT 
en face. Uma larga zona beta, também chamado “halo 
glaucomatoso” rodeia o disco óptico e está muitas 
vezes associado a escavações planas, com defeitos 
de �bras concêntricos do anel neurorretiniano e a 
glaucomas ditos normotensos (Fig.21). 
Com a introdução de OCT de alta resolução, Jost Jonas 
descreveu uma nova zona da região parapapilar: a zona 
gama.6 A cabeça do nervo óptico está delimitada por 
duas aberturas: a membrana de Bruch e a esclerótica 
(Fig.22). A abertura da membrana de Bruch nem 
sempre é coincidente com a abertura escleral, podendo 
estar desviada da abertura escleral no sector temporal 
e entrar no “nervo óptico” no sector nasal (Fig. 23). 
Assim, na região parapapilar temporal, a membrana 
de Bruch pode “não tocar o bordo do disco óptico” 
deixando este zona livre de membrana de Bruch, 
epitélio pigmentado e coriocapilar: a esta região foi 
dado o nome de zona gama parapapilar. 

Fig. 22  – Abertura da membrana de Bruch coincide com a abertura 
esceral. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Dai et al7 referem que a zona gama não está 
associada ao glaucoma, ao contrário da zona beta. O 
diagnóstico diferencial destas duas situações pode ser 
bené�co na avaliação clínica. Ya Xing Wang et al8, 
veri�caram, com o OCT de alta resolução, alterações 
do epitélio pigmentado peripapilar em consequência 
de subidas abruptas da pressão intraocular. Podendo 
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Fig. 23 – Abertura da membrana da Bruch do lado nasal ultrapassa a 
abertura escleral. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

ser o primeiro passo para perceber a �siopatologia do 
aparecimento de atro�as peripapilares no glaucoma.
O OCT Angio e OCT en face permitem a avaliação 
dos ramos e troncos vasculares. A análise destes dado 
pode vir ajudar a encontrar factores de prognóstico, já 
que Jost Jonas decreveu em 19999 que a existência da 
artéria cilioretiniana temporal permite aos doentes com 
glaucoma primário de ângulo aberto preservação do 
campo visual central durante mais tempo, comparando 
com aqueles que não tem artéria cilioretiniana; e há uma 
relação entre a distância do tronco vascular e a área de 
atro�a peripapilar nos doentes com glaucoma (como 
já foi referido). Ficam também novas possibilidades de 
estudo noutros grupos de doentes (Fig.24).

Fig. 24 – Diferentes possibilidades de estudo com OCT Angio. Cirrus 
HD Angioplex. Cortesia Hospital da Arrábida

Comentários

O Glaucoma é uma doença crónica degenerativa 
caracterizada pela perda de células ganglionares da retina, 
que levam a alterações características da cabeça do nervo 
óptico e da camada de �bras ópticas. O diagnóstico e 
tratamento precoces é crítico para a prevenção da lesão 
estrutural permanente e perda irreversível da visão.
Desde longa data há estudos publicações e 
recomendações neste sentido. Recordo algumas 
das publicações. A publicação de 2002 do Archives 
of Ophthalmology a propósito do Estudo de 

Tratamento da Hipertensão Ocular (OHTS)10 refere 
que as alterações do disco óptico são detectadas 
mais precocemente do que as alterações dos campos 
visuais em cerca de metade dos hipertensos oculares 
que progridem para o glaucoma. O ESAFAT11,12 
(European Struture and function Assessment Trial) 
conclui que quando a avaliação é realizada por 
especialistas de glaucoma, a precisão das fotogra�as 
estereoscópicas do disco óptico é de 80,5%, descendo 
para 59%, se houver cruzamento com a análise dos 
campos visuais. A publicação mensal da Sociedade 
Europeia de Glaucoma, de Setembro 2013, foi sobre 
a utilidade da medição da espessura da camada 
de �bras nervosas na determinação dos doentes 
com hipertensão ocular que virão a desenvolver 
glaucoma: doente com hipertensão ocular e perda 
moderada a grave da camada de �bras nervosas, 
tem um risco associado de 7-8 vezes maior para a 
perda subsequente de campo visual. Por outro lado, 
as lesões da camada de �bras nervosas ocorrem em 
60% dos olhos hipertensos oculares 6 anos antes das 
alterações observáveis nos campos visuais13,14,15,16.
O grupo de San Diego17 estudou recentemente 
um grupo de 75 olhos suspeitos de glaucoma e 75 
olhos normais integrados no Estudo de Inovações 
de Diagnóstico no Glaucoma. Veri�caram que há 
um adelgaçamento da espessura da CFNR oito anos 
antes do desenvolvimento de defeitos do campo 
visual. Contudo os autores deste estudo clari�caram 
que nem todos os suspeitos de glaucoma revelaram 
alterações perimétricas e o tempo de aparecimento 
de lesões também foi variável. Este grupo de trabalho 
pretende mostrar que é espectável que as alterações 
CFNR antecedam as alterações perimétricas, mas este 
facto não deve querer dizer que todos estes suspeitos 
sejam submetidos a tratamento. Referem também 
como comentário que existe uma percentagem de 
falsos positivos nos testes de OCT.
Uma outra questão que se levanta é qual é o melhor 
parâmetro para avaliar as lesões iniciais de glaucoma.
Mwanza et al18,19,20 demostrou a capacidade do OCT 
Cirrus HD em discriminar os olhos normais dos 
glaucomatosos. Os diferentes parâmetros de avaliação da 
cabeça do nervo óptico e espessura da camada de �bras 
nervosas permitem separar os olhos normais dos que tem 
glaucoma. Esta capacidade mantém-se na separação de 
olhos normais e glaucoma ligeiro, mas já não se veri�ca 
na diferenciação entre glaucomas moderados e graves.
Mwanza também concluiu que não há diferença 
entre os parâmetros de avaliação da cabeça do nervo 
óptico e espessura da camada de �bras nervosas na 
separação dos olhos normais dos com glaucoma. 
Quando este grupo de trabalho estudou a capacidade 
diagnóstica da espessura das células ganglionares-
plexiforme interna, concluiu que é tão boa como os 
parâmetros da cabeça do nervo óptico e espessura da 
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camada das �bras nervosas peripapilares. Contudo a 
sensibilidade e valor preditivo positivo da espessura 
da camada de �bras nervosas no sector inferior é 
superior a qualquer dos outros parâmetros.
Shin et al21 avaliaram a capacidade de diagnóstico 
da espessura da lâmina das células ganglionares-
plexiforme interna tendo em conta a localização das 
perdas do campo visual. Estudou 84 doentes com 
glaucoma precoce e 43 indivíduos normais e dividiu 
em três grupos distintos: grupo 1 sem alterações 
perimétricas, grupo 2 com escotoma parafoveal isolado e 
grupo 3 com degrau nasal periférico isolado. A média e 
mínimo de espessura da lâmina células ganglionares-
plexiforme interna é signi�cativamente menor no 
grupo 2 em relação ao grupo 3. Mas ao avaliar a 
espessura da camada de �bras nervosas peripapilares 
este facto não se veri�ca. Concluiu que a capacidade 
de diagnóstico da espessura da lâmina células 
ganglionares-plexiforme interna depende largamente 
da localização da perda de campo visual.
O estudo da CFNR e disco óptico nos doentes 
suspeitos de glaucoma ou com glaucoma por OCT 
tem algumas limitações e os dados obtidos devem ser 
interpretados com precaução nalgumas situações. Em 
relação à CFNR há a considerar uma ampla variação 
na distribuição anatómica da CFNR na população 
normal. Esta variação torna-se mais evidente nos 
discos ópticos inclinados (Fig. 25), altos míopes ou 
hipermétropes (Fig.26). Por isso devemos ter presente 
os limites refractivos, comprimento axial e áreas dos 
discos ópticos que cada um dos aparelhos utilizou 
para constituir as bases normativas. Por outro lado a 
alteração do círculo de cálculo da CFNR altera a base 
normativa e de um modo geral cada aparelho tem 
uma base normativa para um só círculo de cálculo. 

Fig. 25 – Disco inclinado de olho míope. Cirrus HD. Cortesia Hospital 
da Arrábida

A existência de assimetria refractiva ou comprimento 
axial ou disco óptico entre os dois olhos do 
mesmo indivíduo deve ser sempre pesquisada para 
interpretação dos dados obtidos (Fig.26). 
É também fundamental a integração da história 
clínica e estar alerta da possibilidade de haver outras 
patologias oculares ou neurológicas associadas. Por 
exemplo a existência de retinosquisis peripapilares em 
olhos míopes (Fig.27) ou membranas epirretinianas 
ou drusa do disco (Figs. 28 e 29) ou edema papila 
(Fig. 30) falseiam pela positiva a espessura da CFNR. 

Fig. 26 – Olhos hipermétropes, com assimetria dos discos ópticos, sem 
alterações CFNR mas com PEC e parâmetros do disco óptico alterados. 
Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida

Um outro exemplo é a existência de degenerescência 
macular da idade atró�ca com atro�a peripapilar 
(Fig.31) que falseia pela negativa a CFNR. 
Como os defeitos iniciais em relação à doença 
glaucomatosa são com mais frequência no QTI, 
seguido do QTS, quando há defeitos que não têm esta 
localização e não são acompanhados com alterações 
do disco óptico é de pensar noutras neuropatias ou 
situações do foro neurológico. (Fig.32). 

Fig. 27 – Retinosquisis peripapilares em olhos míopes. Cirrus HD. 
Cortesia Hospital da Arrábida

Fig. 28 – Drusen do nervo óptico. Cortesia Dr. Pablo Gili. Hospital 
Universitario Fundación Alcorcón, Madrid 
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Fig. 31 – Atro�a peripapilar em doente com DMI atró�ca. Cirrus HD. 
Cortesia Hospital da Arrábida

Fig. 29- Drusen do nervo óptico visível. Cortesia Dr. Pablo Gili. Hospital 
Universitario Fundación Alcorcón, Madrid

Fig. 30 - Papiloedema. Cortesia Dr. Pablo Gili. Hospital Universitario 
Fundación Alcorcón, Madrid

Ao contrário da oftalmoscopia binocular ou 
fotogra�a estereoscópica, o OCT não permite avaliar 
a forma, a presença de entalhes ou a coloração do 
anel neurorretiniano; a presença de hemorragias; 
áreas de atro�a; a posição relativa dos vasos ou 
estreitamento arteriolares ou vasos em baioneta. Mas 
permite determinar a área do anel neurorretiniano, 
volume da escavação, área da escavação em relação 
à área do disco óptico, con�guração e profundidade 
da escavação óptica. Permite nalguns casos avaliar 
áreas as diferentes atro�a peripapilar. Contudo, 
a publicação mensal da Sociedade Europeia de 
Glaucoma, de Janeiro 2014, sugere que a precisão 
das medições da cabeça do nervo óptico ainda não 
é a ideal e que necessitam de maior desenvolvimento 
e optimização22,23,24,25. Isto já é bem patente 
nas diferentes abordagens de análise que foram 
apresentadas neste capítulo, re�ectindo diferentes 
convicções. Para além disso os valores obtidos por 
OCT que podem ter maior variabilidade são os que 
dizem respeito ao disco óptico. Assim no que respeita 
à avaliação do disco óptico por si só e apesar dos 
desenvolvimentos das técnicas de imagem descritos e 
da possibilidade de avaliação das alterações ao longo 
do tempo o OCT não é su�ciente nem para os discos 
ópticos ditos de aparência normal e muito menos 
para os discos ópticos atípicos. A observação e registo 
cuidados do fundo ocular é imperativo e a eventual 
aquisição de imagens por método fotográ�co. 
É certo que o tamanho do disco óptico, do anel 
neurorretiniano e escavação tem uma grande 
variabilidade inter-individual e que a relação entre 
a área do anel neurorretiniano e área do disco 
óptico tem correlação positiva com o tamanho 
do disco óptico, o número de �bras nervosas, o 
número e área total dos poros da lâmina cribrosa. 
Este facto traz grande reserva à capacidade em 
comparar discos ópticos grandes com disco ópticos 
pequenos. Relembra-se que as bases normativas 
de cada equipamento foram realizados para discos 
ópticos com limites bem de�nidos e, ao sair desses 
limites não devem ser consideradas as comparações 
normativas. Por outro lado a análise por si só da área 
total do anel neurorretiniano não tem grande poder 
no diagnóstico precoce de glaucoma. Para se obter 
maior valor diagnóstico, o anel neurorretiniano e o 
disco óptico são divididos em sectores. Geralmente 
são considerados os sectores inferotemporal e 
superotemporal os de maior valor predictivo. 
Na avaliação da con�guração e profundidade da 
escavação, na população normal a escavação é oval 
horizontalmente e o diâmetro horizontal é cerca 8% 
superior ao vertical. Como o coe�ciente escavação 
horizontal e vertical disco é independente do 
tamanho da escavação e disco óptico, quando há 
uma inversão ou equalização da escavação deve ser Fig. 32 – Tumor hipo�sário. Cirrus HD. Cortesia Hospital da Arrábida
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considerado um sinal de alerta. Uma assimetria entre 
a relação escavação/disco entre os dois olhos superior 
a 0,2 indica lesão glaucomatosa, a não ser que haja 
uma assimetria entre o tamanho do disco óptico. 
Por último e a propósito da análise PanoMap, há a referir 
que o algoritmo da camada de células ganglionares foi 
testado em pacientes com glaucoma, mas não em outras 
condições oculares. O desempenho desse algoritmo em 
doentes com glaucoma e doença concomitante da retina 
ou doença da retina por si só envolvendo a mácula não 
é conhecido, e a interrupção das camadas internas da 
retina nessas condições pode levar a medições e mapas 
de desvio atípicos. Por outro lado só é correctamente 
determinado se a fóvea foi localizada.

Conclusão

A avaliação do disco óptico e CFNR peripapilares 
por OCT não é um método de diagnóstico isolado 
de qualquer tipo de doença. Também não é possível 
extrapolar dados entre os diferentes aparelhos OCT.
Apesar dos desenvolvimentos das técnicas e da 
possibilidade de avaliação das alterações ao longo 
do tempo, o OCT deve ser sempre considerado um 
instrumento adjuvante de avaliar do doente com 
suspeita ou com glaucoma. O clínico deve veri�car 
sempre a qualidade do exame, excluir todas as fontes 
de artefactos e factores clínicos que contribuam para 
falsos positivos ou negativos. É o conjunto da história 
clínica, visualização directa com ou sem registo 
fotográ�co do fundo ocular, exames estruturais 
e exames funcionais, nomeadamente perimetria 
estática computorizada que determina o diagnóstico 
e o racional terapêutico dos doentes. 
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Avaliação das Células 
Ganglionares Maculares

António B. Melo

3.3

Introdução

O glaucoma caracteriza-se por uma neuropatia 
óptica progressiva, em que ocorre perda de células 
ganglionares da retina provocada pela lesão dos seus 
axónios (�bras nervosas) ao nível do disco óptico.1 
Tal lesão leva a uma diminuição da espessura do anel 
neuro-retiniano, assim como das camadas retinianas 
onde se localizam os dendritos (camada plexiforme 
interna - IPL), os corpos celulares (camada das células 
ganglionares - GCL) e os axónios (camada das �bras 
nervosas - RNFL) destas células.2

A mácula é a região onde se encontra a maior densidade 
e o maior número (30 a 50% do total) de células 
ganglionares da retina.3 Aí, a GCL pode ser formada 
por uma camada de até 7 células de espessura. A 
pouca atenção dedicada à mácula no diagnóstico do 
glaucoma por parte dos oftalmologistas deve-se, em 
parte, à crença de que esta é muito tardiamente afectada 
no decorrer da doença, devido à resistência do feixe 
papilomacular à lesão glaucomatosa, e ao facto de o 
campo visual central ser atingido apenas em estadios 
avançados da doença. O glaucoma pode, no entanto, 
afectar precocemente a mácula,4 e tal não ser detectado, 
em termos funcionais, com os testes perimétricos 
habitualmente utilizados, como o campo visual 24-2 ou 
30-2, em que os pontos testados estão separados por 6 
graus.2 Adicionalmente, a mácula é uma região da retina 
em que há pouca interferência dos vasos retinianos, e 
com menos variações anatómicas que a área peripapilar, 
ou o disco óptico, pelo que o seu estudo poderá ter um 
interesse acrescido na avaliação do dano estrutural do 
glaucoma, nos casos em que a interpretação dos dados 
da medição da espessura da RNFL peripapilar é mais 
difícil, nomeadamente nos olhos com áreas de atro�a 
peripapilar ou com miopias elevadas.5-7

Avaliação das células ganglionares maculares com OCT

Estudos efectuados com OCT time-domain já tinham 
demonstrado ocorrer uma diminuição da espessura 
total macular nos doentes com glaucoma,8-10 e 
trabalhos realizados com modelos experimentais de 
glaucoma revelaram que essa diminuição se devia 
essencialmente à perda celular nas camadas mais 
internas da retina.11 A capacidade diagnóstica da 

medição da espessura total macular era, no entanto, 
inferior à da espessura da camada de �bras nervosas 
da retina peripapilar, pelo que nunca foi muito 
utilizada na prática clínica. 
Com o advento dos aparelhos de OCT spectral-
domain, através da obtenção mais rápida de imagens 
com um maior poder de resolução, passou a ser possível 
identi�car, segmentar e medir, de forma reprodutível, 
as diferentes camadas da retina, e comparar a sua 
espessura com uma base de dados normativa. O 
primeiro aparelho de OCT comercializado capaz de 
analisar as células ganglionares maculares foi o OCT 
RTVue (Optovue, Inc., Fremont, CA, USA) (Fig. 1) 
mas os softwares mais recentes do OCT Cirrus (Carl 
Zeiss Meditec, Inc., Dublin, CA, USA) e 3D OCT-
2000 (Topcon, Inc., Tokyo, Japan), entre outros, já 
permitem também o estudo do complexo das células 
ganglionares (GCC = RNFL + GCL + IPL) e/ou 
da junção da camada de células ganglionares com a 
camada plexiforme interna (GCIPL) na área macular.

Fig. 1 – Print-out do OCT RTVue com a avaliação combinada do 
complexo das células ganglionares (GCC) macular e da camada de �bras 
nervosas da retina peripapilar (imagem gentilmente cedida pelo Dr. 
Ricardo Bastos, Hospital de Pedro Hispano, Matosinhos)

Diversos estudos têm sido publicados, demonstrando 
o interesse da medição da espessura da GCL / 
GCIPL / GCC no diagnóstico do glaucoma.12-17 
Essa medição é reprodutível, e tem uma capacidade 
diagnóstica que parece ser comparável à da RNFL 
peripapilar, correlacionando-se também com a perda 
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funcional avaliada através da perimetria estática 
computorizada.18,19 Estes parâmetros podem ser 
utilizados não só no diagnóstico, mas também na 
avaliação da progressão do glaucoma, mesmo em 
casos de glaucoma avançado, quando a espessura da 
RNFL peripapilar tem uma utilidade limitada.20-22

Os resultados da análise da espessura da GCL / GCIPL 
devem ser, no entanto, enquadrados no contexto 
clínico do doente, e interpretados com cuidado. 
Sempre que coexiste patologia macular, nomeadamente 
degenerescência macular relacionada com a idade, 
membrana epi-retiniana ou edema macular, esta análise 
perde valor. A ocorrência de um maior número de falsos 
positivos está também descrita em olhos míopes.23 Por 
outro lado, é fundamental conhecer as características 
do aparelho de OCT utilizado, assim como os seus 
protocolos de análise, de forma a valorizar o melhor 
possível os dados que são fornecidos. A maioria dos 
aparelhos de OCT spectral-domain têm protocolos 
de aquisição e de análise que são essencialmente 
semelhantes, mas os dados obtidos por diferentes 
aparelhos não são directamente comparáveis entre si.

OCT Cirrus

O OCT Cirrus (Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin, 
CA, USA), por exemplo, avalia a espessura da camada 
de células ganglionares e plexiforme interna (GCIPL), 
numa área de 6x6 mm centrada na fóvea, através do 
protocolo de aquisição Macular Cube 512x128 (512 
scans A efectuados em 128 linhas horizontais – scans 
B). (Fig. 2) Os resultados são apresentados através de 
um mapa de espessuras, codi�cado com cores quentes 
para espessuras maiores e cores frias para espessuras 
menores, e de um mapa de desvios, em que qualquer 
desvio da base de dados normativa é assinalado como 
um pixel amarelo ou vermelho. Adicionalmente, 
este OCT avalia também o valor médio da GCIPL 
em 6 sectores, numa área correspondente a um 
anel elíptico com um raio vertical de 2 mm e 
horizontal de 2.4 mm, que exclui a área central 
que corresponde à fovéola. Este anel corresponde, 
em olhos normais, à área da retina onde a camada 
de células ganglionares tem maior espessura. Estes 
valores são comparados com a mesma base de dados 
normativa, e classi�cados como normais (a verde), 
borderline (<5% da população normal, a amarelo) ou 
anormais (<1% da população normal, a vermelho). 
Podem, no entanto, existir defeitos resultantes de um 
dano glaucomatoso no disco óptico (nomeadamente 
na sua metade nasal), que não são detectados por não 
estarem representados nesta elipse macular.23 Este 
OCT apresenta também nesta análise um quadro 
com os valores médio e mínimo da espessura da 
GCIPL, sendo este último parâmetro um dos que 
tem maior potência diagnóstica para o glaucoma.12,24

OCT Spectralis

O OCT Spectralis (Heidelberg Engineering, 
Heidelberg, Germany), apesar de actualmente poder 
fazer a segmentação e medição da espessura das 
diferentes camadas da retina, não faz a sua comparação 
com uma base de dados normativa. Baseando-se no 
pressuposto de que o glaucoma é, sobretudo nas fases 
mais precoces, uma doença que afecta os dois olhos e 
os hemisférios superior e inferior de cada olho de uma 
forma assimétrica, faz antes uma análise da assimetria 
da espessura total da retina entre o olho direito (OD) 
e o olho esquerdo (OE), e entre o hemisfério superior 
e inferior de cada olho, no polo posterior, numa 
área de 8x8 mm, equivalente à do teste do campo 
visual 24-2.25 As imagens são obtidas através de um 
varrimento de alta densidade de 61 scans horizontais, 
centrados na fóvea e paralelos à linha que une a fóvea 
e o centro do disco óptico. Essa área é posteriormente 
dividida numa grelha de 64 quadrados, de 3° x 3°, 
sendo a espessura média da retina calculada para cada 
um desses quadrados, após segmentação automática, 
através da distância entre a membrana limitante 
interna e a membrana de Bruch. (Fig. 3) O operador 
deve veri�car se as linhas de segmentação em cada 
um dos scans foram correctamente colocadas, sob 
pena da espessura da retina ser mal calculada.

Fig. 2 – Exemplo de print-out da análise das células ganglionares maculares 
do OCT Cirrus num caso em que o OD tinha um glaucoma terminal e o 
OE era normal. Na parte superior da imagem é possível visualizar o mapa 
da espessura da camada de células ganglionares + plexiforme interna da 
retina (GCIPL), na parte central o mapa dos desvios e a análise por 
sectores, juntamente com a tabela com os valores médios e mínimo de 
espessura da GCIPL, e na parte inferior um scan central horizontal onde 
se pode veri�car a existência ou não de patologia macular.
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O software do aparelho calcula seguidamente 
a diferença de espessura entre quadrados 
correspondentes no OD e no OE, e no hemisfério 
superior e inferior de cada olho, apresentando os 
resultados num mapa com uma escala de cinzentos, 
em que a cor preta é atribuída se a diferença de 
espessura for superior a 30 micra. (Fig. 4) Vários 
estudos demonstraram o interesse da análise da 
assimetria da espessura retiniana no polo posterior no 
diagnóstico do glaucoma, assim como a sua relação 
com os defeitos perimétricos detectados.26-29

Fig. 3 – Avaliação da espessura da retina através do protocolo de análise 
da assimetria do polo posterior do OCT Spectralis. É determinada a 
espessura média da retina para cada um dos 64 quadrados de uma grelha 
centrada na fóvea e tendo como referência para análise da simetria a linha 
que une a fóvea ao centro do disco óptico.

Fig. 4 – Exemplo de print-out da análise da assimetria da espessura da 
retina no polo posterior realizada pelo OCT Spectralis. As fotogra�as 
dos discos ópticos são apresentadas na parte superior da �gura. Neste 
caso de glaucoma primário de ângulo aberto bilateral, mas mais avançado 
no OE, é possível veri�car uma diminuição da espessura retiniana em 
quase todos os quadrados analisados no OE quando comparados com 
os quadrados correspondentes no olho direito (OS - OD Asymmetry). Na 
análise da assimetria entre o hemisfério superior e inferior (Hemisphere 
Asymmetry), em ambos os olhos pode veri�car-se uma diminuição da 
espessura retiniana no hemisfério inferior, de acordo com o notch inferior, 
mais pronunciado no OE, observável nas fotogra�as do disco óptico.

Casos clínicos

Caso 1: Doente do sexo feminino de 81 anos, sem 
antecedentes patológicos ou oftalmológicos de relevo, 
avaliada numa consulta de Oftalmologia de rotina. 
No exame oftalmológico apresentava melhor acuidade 
visual corrigida de OD e OE 10/10. A pressão intra-
ocular era de OD 21 mm Hg e OE 24 mm Hg, com 
uma paquimetria central da córnea de OD e OE 540 
micra. A fundoscopia revelava discos pequenos quase 
sem escavação, no olho esquerdo com uma hemorragia 
em chama de vela no bordo do disco às 5-6h (Fig. 5).

Fig. 5 – Caso 1: fotogra�as dos discos ópticos. No OE é visível uma 
hemorragia em chama de vela no bordo do disco às 5-6h.

O OCT (Cirrus, Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin, CA, 
USA) da CFNR peripapilar não mostrava alterações de 
relevo na análise por sectores ou quadrantes e o valor da 
espessura média era normal em ambos os olhos. (Fig. 
6) A análise das células ganglionares maculares revelou, 
no entanto, no OE, uma diminuição da espessura da 
GCIPL no sector infero-temporal, também detectada 
no mapa dos desvios, de acordo com a localização da 
hemorragia no bordo do disco. (Fig. 7)

Fig. 6 – Caso 1: OCT Cirrus. Avaliação da espessura da camada de �bras 
nervosas da retina peripapilar (RNFL), classi�cada como normal. Apesar 
disso, pode observar-se uma assimetria entre os dois olhos na espessura média 
da RNFL peripapilar (OD 83 micra, OE 74 micra), assim como nos sectores 
inferiores (diferença de 29 micra no sector das 6h). A medição do diâmetro 
dos discos ópticos con�rma o seu tamanho reduzido.
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Caso 2: Doente do sexo masculino de 44 anos, com 
glaucoma primário de ângulo aberto em ambos os 
olhos, diagnosticado dois anos antes, inicial no OD 
e avançado no OE. Foi feito o estudo dos campos 
visuais com o perímetro Humphrey (Carl Zeiss 
Meditec, Inc., Dublin, CA, USA) e a análise da 
assimetria da espessura macular no polo posterior 
com o OCT Spectralis (Heidelberg Engineering, 
Heidelberg, Germany). Na �gura 8 pode veri�car-se, 
no OE, uma correspondência quase perfeita entre as 
diferenças de espessura retiniana medidas com OCT 
entre o hemisfério superior e inferior, e as diferenças de 
sensibilidade retiniana avaliadas no campo visual 24-2 
entre o hemicampo inferior e o hemicampo superior.

Fig. 8 – Caso 2: OE - Análise da assimetria da espessura retiniana no 
polo posterior (OCT Spectralis, superiormente) e perimetria estática 
computorizada (Humphrey 24-2 SITA standard, inferiormente). Na 
parte direita da �gura é possível veri�car uma correspondência entre os 
quadrados com menor espessura no hemisfério inferior da retina e os 
pontos com menor sensibilidade no hemicampo superior.

Conclusão

O estudo do disco óptico e da camada de �bras 
nervosas da retina peripapilar constitui a base da 
avaliação do dano estrutural no glaucoma. A medição 
através de aparelhos de OCT da espessura da camada 
de células ganglionares da retina na mácula pode, no 
entanto, tornar-se complementar a esta e, em alguns 
casos, ter uma maior utilidade no diagnóstico e na 
avaliação da progressão da doença, nomeadamente 
nos seus estadios mais avançados. A interpretação e 
utilização dos dados fornecidos por estes aparelhos 
deve, no entanto, ser feita de forma criteriosa, tendo 
em conta a probabilidade pré-teste e o contexto 
clínico do doente, e excluindo potenciais fontes de 
erro assim como exames com pouca qualidade.
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3.4
Avaliação da Progressão

A. Rodrigues Figueiredo

O glaucoma é essencialmente e por de�nição, uma 
doença crónica e progressiva.
A demonstração de progressão em relação a dados 
basais pode con�rmar o diagnóstico ou decidir iniciar 
tratamento, perante uma suspeição de glaucoma 
inicial ou em hipertensos oculares com fatores de risco 
; a progressão con�rmada é fator decisivo para revisão 
terapêutica em glaucomas já diagnosticados.
A avaliação de progressão por meios complementares 
de diagnóstico deve ser sempre precedida do estudo e 
valorização, em cada doente, dos considerados fatores 
de risco para progressão1:

• Hipertensão ocular
• Baixa espessura corneana central
• Pseudoesfoliação
• Hemorragias do disco
• Idade
• Baixa pressão de perfusão

A forma mais e�caz de avaliar progressão no glaucoma 
consiste em identi�car estes fatores de risco e utilizar 
pelo menos dois métodos de monitorização da lesão 
glaucomatosa : um funcional e um estrutural.

Conceitos de progressão

Existem diferentes métodos de detetar e tentar avaliar 
e quanti�car a progressão. Esta pode de�nir-se como 
uma modi�cação negativa reprodutível ao longo 
do tempo de uma variável especí�ca, superior à sua 
�utuação, em comparação com uma referência de 
base.
A estratégia de deteção de progressão baseia-se em 
dois tipos de avaliação : análise por eventos ou análise 
de tendência.
Uma análise baseada em eventos deteta uma 
modi�cação ( não necessariamente um agravamento) 
superior a um determinado limiar. Este limiar 
baseia-se na �utuação do método utilizado, intra-
exames e inter-exames. A variação detetada deve ser 
con�rmada em exame posterior para ter signi�cado 
(Fig.1). Em geral, a análise por eventos é utilizada 
em fases iniciais , quando o número de exames 
disponível para estudo é ainda escasso. Esta análise 
está muito dependente da �utuação inter-exames2. 
A análise por tendência possibilita determinar o 
ritmo da modi�cação ao longo do tempo. A potência 

Fig.1 – Avaliação de progressão : Análise de eventos e tendências

AVALIAÇÃO DE PROGRESSÃO 
 Análise de eventos e tendências

Análise de eventos

• Dizem-nos se a avaliação piorou ou não
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• Marcam acontecimentos únicos em 
comparação com  o momento basal

Análise de tendências

• Dizem-nos o ritmo de deterioração  
estrutural

• Usam-se “análises de tendências”

•  Mostram a tendência global
VS

Pior? Pior?

Pior?
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estatística da análise depende do número de exames 
efetuados, do tempo de evolução e da magnitude das 
diferenças encontradas3. Esta análise tem a vantagem 
de permitir, em casos de boa potência estatística, a 
projeção da evolução para anos seguintes, ajudando 
assim a plani�cação terapêutica para cada caso.
Uma progressão estatisticamente signi�cativa , 
detetada pelos algoritmos incluídos em alguns 
métodos de avaliação, pode não ser clinicamente 
signi�cativa, dependendo dos fatores de risco para 
progressão (idade, defeito inicial, etc.).

Progressão no O.C.T.

O método estrutural de eleição para o diagnóstico 
continua a ser a avaliação semiológica direta do disco 
óptico e área peripapilar. Os analisadores estruturais 
não são ainda e�cazes a detetar, por exemplo, 
hemorragias do disco; e são incapazes de avaliar o 
grau de palidez do disco e áreas de atro�a peripapilar. 
Em termos de progressão , contudo, os analisadores 
permitem uma avaliação quantitativa do disco, do 
anel neurorretiniano, camada de �bras nervosas 
peripapilar e até do complexo celular ganglionar 
macular.
Por outro lado, um método objetivo e por isso sujeito 
a menor �utuação e in�uência de “ruído” paralelo aos 
dados do exame deverá ser, em teoria, mais e�caz e 
sobretudo mais rápido e precoce a apontar progressão 
que os métodos funcionais. 

Vantagens e limitações

A Tomogra�a Óptica Coerente  é provavelmente o 
método de avaliação estrutural mais utilizado, pelas 
várias possibilidades de diferentes aplicações que 
proporciona , �abilidade e reproducibilidade dos 
dados obtidos e permanente evolução e so�sticação 
quer do “hardware”, quer dos “software” de apoio. 
Curiosamente , em termos de avaliação de progressão, 
esta rápida evolução tecnológica é , por ironia, a sua 
maior limitação: a evolução dos dispositivos em 
análise temporal (“time domain”)  para espectral 
(“Fourier domain”, “spectral domain” )  não permite 
compatibilidade e continuidade de tratamento de 
dados entre os dois grupos4. A contínua evolução 
tem também di�cultado a construção de bases de 
dados su�cientemente amplas para razoável validação 
estatística dos dados , bem como de inclusão de dados 
de risco para progressão, como a idade, sexo ou raça5, 
ou �ável identi�cação de sectores de observação-alvo 
para progressão.
A indicação prioritária do OCT está claramente nos 
glaucomas iniciais , pela precocidade da deteção de 
lesões. Em termos de progressão, de forma idêntica, 
ele poderá ser particularmente útil na rápida 

informação sobre progressão, pela sua sensibilidade, 
mas sobretudo pela sua baixa �utuação intra-exames 
e inter-exames, comparativamente aos estudos 
funcionais (Fig.2).

Autor Técnica Flutuação IT (mc)

Budenz et al TD 5.2

Budenz et al TD 6.6

Leung et al SD 4.8

Lee et al SD 3.8

Wu et al SD 2.3

Garas et al SD 3.7

Gonzalez-Garcia et al SD 4.6

Nas fases avançadas da doença, contudo, o valor 
preditivo e a análise de progressão torna-se menos 
útil. O declínio temporal da espessura da camada de 
�bras nervosas nem sempre corresponde claramente 
à progressão dos campos visuais. De facto, nas fases 
avançadas, os valores médios da espessura da camada 
de �bras nervosas raramente caem para menos de 
30 micra a 40 micra7. Este efeito, designado “�oor 
e�ect”, deve-se ao facto dos dispositivos incluírem 
na avaliação outras estruturas, sobretudo os vasos 
sanguíneos. 

Análise de progressão pelo OCT

A evolução estrutural e funcional do glaucoma 
ocorre frequentemente em fases diferentes da doença, 
e por isso a correlação directa entre dados clínicos 
estruturais e campos visuais é frequentemente difícil8. 
No entanto, as características positivas já descritas 
para o sistema OCT tornam a análise estrutural de 
progressão particularmente importante, sobretudo 
nos estadios iniciais. Os aparelhos de ultima geração, 
em análise espectral, evoluiram ainda mais este 
conceito, aumentando o número de tomogramas 
adquiridos e melhorando a memória de centragem, 
reduzindo como vimos a �utuação dos exames. No 
entanto, devido à recente introdução desta tecnologia 
e à relativamente lenta evolução da doença, os 
estudos disponíveis sobre a camada de �bras nervosas 
ou variabilidade do complexo ganglionar macular são 
incompletos ou ainda em curso.
Como ideia geral , podemos assumir que , atendendo 
aos valores de  �utuação já referidos, uma diminuição 
de espessura média superior a 6 a 8 micra ( TD) ou 
5 a 7 micra (SD) deverá ser valorizada com 95% de 

Fig.2 Dados de valores de �utuação inter-exames6 
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con�ança. A espessura média da camada de �bras 
nervosas deverá ser valorizada em detrimento dos 
sectores, já que estes estão sujeitos a maior �utuação. 
A especi�cidade da espessura média é muito superior 
( 95%) comparativamente aos sectores isoladamente 
( 77%) e sobretudo aos quadrantes horários (59%) 
(9). Estudos realizados mostram que a espessura 
média da CFN decresce normalmente com a idade 
cerca de 0.16 a 0.31 por ano10.
Apesar de diferentes opiniões sobre as capacidades 
da análise sectorial em termos de diferenciar doentes 
estáveis dos em risco de progressão, existe razoável 
unanimidade sobre a importância da progressão nos 
sectores inferiores, nomeadamente temporal11.

Algoritmos informáticos de progressão

Faremos aqui referência mais especí�ca a dois 
sistemas OCT , provavelmente os mais utilizados em 
Portugal.

Cirrus HD-OCT ( Carl-Zeiss Meditec)
Juntamente com o RT-Vue ( Optovue ) , foi pioneiro 
na elaboração de “software” de progressão12. Fornece 
um algoritmo de progressão baseado em análise por 
evento e tendência (trend).  Quando a variação da 
espessura média ultrapassa a variabilidade intra ou 
interteste,  o sistema anuncia perda possível (um 
exame) ou provável (em 2 exames consecutivos).  
Executa ainda regressão linear para determinar ritmo 
de progressão e potencia estatística (Fig.3).                

Fig. 3  Impressão do exame do OCT Cirrus

Spectralis HD-OCT ( Heidelberg Engineering)
O sistema Spectralis fornece uma avaliação clássica, 
baseada na camada de �bras nervosas peripapilar 
e uma segmentação das camadas maculares para 
avaliação da camada de células ganglionares. 
Recentemente, os algoritmos de estudo do glaucoma 
foram modi�cados. O novo sistema de centragem 
(APS) usa duas referencias �xas, o centro foveal e 
a abertura da membrana de Bruch, favorecendo a 
recentragem em exames sucessivos e aumentando a 
reproducibilidade. A aquisição de imagens do anel 
neurorretiniano do disco passou a ser processada com 
referências no limite da membrana de Bruch (BMO) 
e limitante interna.
Uma das apresentações sucessivas de dados permite 
apresentar a sequência de exames no tempo (Fig.4). 
Um grá�co por sectores mostra a evolução ao longo 
dos exames . Grá�cos de sectores mostram para cada 
exame, a diferença em relação ao exame basal.
A última atualização deste “software” , coincidente 
com a introdução das tecnologias APS , BMO 
e MRW , representa de facto um avanço neste 
modelo, já que passa a possibilitar as curvas de 
progressão em MRW e CFN , comparando-
as com perda normal no escalão etário. O 
algoritmo indica também se o nível de perda é 
estatisticamente significativo (Fig 5). Atendendo 
à muito recente introdução deste sistema , não 
dispomos de exemplos reais , clínicos, deste 
exame , pelo que reproduzimos uma simulação 
disponibilizada pelo fabricante. 

Fig.4 Spectralis: Sequencia temporal de exames
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Fig. 5 – Análise de progressão BMO/MRW/RNFL: a barra superior indica qualidade do exame: cinzento (pobre) a preto (boa). A linha verde representa a 
linha de perda �siológica. Está ainda indicada a perda em micra ao longo do tempo e a respetiva signi�cância estatística. (Cortesia Heidelberg Engineering).

Progression Analysis: BMO-MRW & RNFL

Indicator for quality 
of examination: grey 
(poor) to black (good)

Slope of decreasing 
thickness due to normal 
aging

Indicates slope of 
progression in µm over 
time

Indicates if slope of 
progression is signi�cant

EM CONCLUSÃO

A deteção de progressão no glaucoma continua a ser 
um desa�o apenas parcialmente resolvido. A evolução 
dos sistemas, muito desejável, tem sido, por outro lado, 
um entrave à demonstração de evidência e validação 
dos métodos de análise. No entanto, o OCT per�la-se 
para ser o mais utilizado meio estrutural de avaliação 
de progressão, nomeadamente nas fases iniciais.
O futuro…pois, sonhar não custa. Podemos 
imaginar um sistema tão completo que permita 
avaliar modi�cação nas células ganglionares a vários 
níveis, incluindo a área macular. E porque não avaliar 
�nalmente de forma quantitativa a microperfusão 
da cabeça do nervo óptico , com bases de dados de 
normalidade para os escalões etários, trazendo para a 
clínica o estudo dos fatores vasculares e modi�cação 
dos níveis de perfusão por diferentes terapêuticas ?
Pois…sonhar não custa. E o angeo-OCT está aí. 

Con�ito de interesses: o autor não tem interesse 
�nanceiro em nenhum dispositivo referido.
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- Artefactos no Glaucoma
Fernando Falcão-Reis3.5

OCT

O OCT impôs-se como o exame estrutural mais 
importante na avaliação do doente com glaucoma. 
A análise estrutural da cabeça do nervo óptico e 
da camada das �bras nervosas feita por métodos 
objetivos teve inicio em �nais da década de noventa 
do século passado. O GDX e o HRT conquistaram 
adeptos incondicionais, entre nós e no estrangeiro, 
mas o OCT, conforme alguns previram, acabou por 
se impor de tal modo que hoje é praticamente entre os 
três o único a ser utilizado em larga escala. Atualmente 
o OCT spectral domain (SD-OCT) é largamente 
utilizado na avaliação do doente com glaucoma 
quer no diagnostico quer na análise da progressão. 
A circunstância do SD-OCT permitir uma avaliação 
objetiva do disco óptico e da espessura da camada das 
�bras nervosas, nomeadamente a deteção de defeitos 
focais representa uma enorme vantagem em relação 
à observação fundoscópica mesmo quando realizada 
por glaucomatologistas experientes. A maior parte 
dos oftalmologistas, e por razões que acrescem, os que 
não são glaucomatologistas, baseia as suas decisões na 
informação obtida pelo OCT, complementada ou 
não, pelo estudo dos campos visuais. A questão que 
hoje se pode colocar não é sobre a utilidade do OCT 
mas se há uma dependência excessiva pelo OCT no 
processo de decisão clinica, e se tal dependência, traz 
consigo fatores de erro relevantes. Consideramos que 
não há dependência excessiva. O OCT é tão ou mais 
e�caz que a fundoscopia na deteção e na progressão 
da doença glaucomatosa. Concede ao oftalmologista 
não especialista em glaucoma uma apreciação do 
disco e da camada de �bras nevosas da retina ao 
nível de um experimentado glaucomatologista. 
Porém, se não há dependência excessiva e se o 
recurso sistemático ao OCT é desejável pelas razões 
que apontamos, é preciso enfatizar que o OCT está 
sujeito a erros e a artefactos que podem conduzir a 
uma decisão clinica inapropriada. É, por conseguinte, 
de primordial importância ter conhecimento dos 
artefactos que mais frequentemente podemos 
encontrar e que podem falsear os resultados. Há 
vários fatores que podem contribuir para uma errada 
atribuição da cor verde (indicativa de normalidade) 
e da cor vermelha (indicativa de anormalidade). 
Um dos factores que leva frequentemente a uma 
classi�cação errada (normal, suspeito e anormal) 

relaciona-se com o facto das bases normativas serem 
pequenas não ultrapassando de um modo geral os 
500 indivíduos. As bases normativas podem ainda 
atribuir classi�cação errada porque não contemplam 
os grandes erros refrativos, não contemplam a 
população em idade pediátrica nem contemplam 
a raça. As bases de dados não corrigidas para as 
ametropias são indutoras de erro, particularmente 
nos doentes com miopia elevada. Outro factor de erro, 
que não decorre das bases de dados, tem a ver com a não 
identi�cação de pequenas perdas focais na presença de 
uma espessura média normal do sector avaliado (onde 
se localiza a atro�a focal). A redução da área dos sectores 
sob medição tem vindo a contribuir para minimização 
desta sub-avaliação focal. 

Tipo de Artefactos 

Os artefactos mais comuns podem ser tipi�cados em 
três categorias.

i) Artefactos relacionados com a aquisição ( 
dependentes do operador)
 
Estes artefactos são causados pelo operador. Um dos 
erros mais comuns é a colocação do anel peri-papilar 
descentrado em relação à papila. Se parte do scan 
estiver fora da janela de aquisição o médico pode não 
reconhecer o erro se não veri�car os scans individuais 
uma vez que no printout �nal o que aparece é uma 
redução da espessura correspondente aos bordos da 
imagem que �caram de fora da janela de aquisição. 
Uma pista para a suspeição deste facto consiste na 
veri�cação de valores de espessura perto de zero. No 
glaucoma, mesmo nos estádios avançados, a espessura 
raramente é inferior a 30 micra devido à presença de 
células gliais. No mapa macular os artefactos ligados 
à amputação de parte do scan são mais fáceis de 
identi�car porque as áreas perto do zero apresentam-
se muito irregulares (Fig. 1 e 2). 

Falha no reconhecimento do limite externo do CFN 

As cataratas e as outras opacidades dos meios, 
incluindo �oaters, bem assim como a diminuição da 
transparência dos aparelhos afectam os tomogramas, 
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Fig. 1 – Artefacto relacionado com a aquisição do SD-OCT da camada 
de �bras nervosas. Note-se que parte do scan está fora da janela de 
aquisição (A), o que origina, no printout �nal (B), uma falsa redução 
da espessura na área correspondente da camada de �bras nervosas, com 
valores de espessura próximos do zero nos sectores nasal superior e nasal.

Fig. 2 – Correcta aquisição do SD-OCT da camada de �bras nervosas no 
mesmo doente da Figura 1. Note-se que a camada de �bras nervosas tem, 
na verdade, uma espessura normal.

A

A

B

B

Fig. 3 – Alterações relacionadas com a alta miopia, como o esta�loma 
posterior, podem comprometer a identi�cação dos limites da camada de 
�bras nervosas, levando à medição errada da sua espessura.

Fig. 4 – A tracção exercida por uma membrana epirretiniana peripapilar 
originou a sobrestimação da espessura da camada de �bras nervosas nos 
setores nasal e nasal inferior.

situações que podem ser identi�cadas pela diminuição 
da intensidade do sinal, pela presença de zonas pretas 
no mapa da CFN ou pela presença de superpixels. 
O operador pode minimizar estes artefactos pedindo 
ao doente para movimentar o olho e direcionando o 
feixe de laser de modo a evitar as opacidades. 

ii) Artefactos relacionados com a doença 

O exemplo mais comum é a miopia. Desde logo 
porque as bases normativas são ajustadas para a 
idade, mas não para os erros refrativos ou para o 
comprimento axial, como já �zemos referência 

acima. Na miopia moderada ou elevada, a atro�a 
peripapilar, a retinosquisis e o esta�loma posterior 
podem di�cultar a identi�cação dos limites da CFN 
(Fig. 3). Outra patologia que comumente afeta a 
medição da espessura da camada das �bras nervosas 
é a membrana epi-retiniana (MER, Fig. 4). A MER 
nem sempre é fácil de reconhecer nas fases iniciais 
por isso qualquer irregularidade da superfície deve ser 
interpretada como MER. De notar que as MERs se 
localizam por vezes na região peri-papilar algo que 
até ao advento do OCT era de difícil deteção. A 
presença de uma MER macular deve alertar para a 
possibilidade de uma MER peri-papilar. 

A pelagem das membranas durante a vitrectomia 
causa muitas vezes redução da espessura da CFN 
o que pode ser erradamente interpretado como 
glaucoma ou progressão. A interface vítreo-retiniana 
por vezes coloca o mesmo problema da MER levando 
à di�culdade de identi�cação do limite anterior da 
retina. A tração VR faz aumentar a medição da 
espessura enquanto a libertação da aderência leva à 
redução da 3 espessura levantando erradamente a 
possibilidade de progressão. Devemos novamente 
olhar para os scans individuais de modo a veri�car se 
o software está a identi�car os limites corretamente.
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iii) artefactos relacionados com os instrumentos.

 As duas principais causes de erro prendem-se com 
uma postura inclinada da cabeça na mentoneira e 
com as micro sacadas. A colocação da cabeça numa 
posição diferente da posição no exame anterior pode 
fazer com que a medição da espessura seja diferente. 
Considera-se que uma inclinação da cabeça superior 
a 8 graus pode afectar a medição. Em relação às micro 
sacadas a generalização dos sistemas de eye tracking 
tem reduzido consideravelmente os artefactos que 
surgiam como zonas de “ black out “ na folha de 
resultados. Nos aparelhos sem eye tracking convém 
não ignorar os índices de qualidade dos scans ou do 
ratio sinal-ruído. Em ambos os casos a suspeição da 
presença de artefacto pode ser levantada ao observar 
na “image- en-face” o mau posicionamento das 
linhas que delimitam a papila e a escavação e, ainda, 
através da presença de interrupções nas linhas de 
segmentação nos scans circulares. 

Conclusão 

Apesar das possíveis fontes de erro o OCT representa 
um enorme avanço tecnológico e ocupa um lugar do 
maior relevo na avaliação dos doentes com glaucoma. 
Tal como acontece com qualquer outro exame 
complementar de diagnostico é essencial conhecer 
bem as limitações do aparelho. O médico deve estar 
familiarizado com o funcionamento do aparelho 
e conhecer bem os principais artefactos. Só depois 
deve instruir o técnico. Os técnicos conseguem 
atingir facilmente um nível elevado de pro�ciência 
na execução,  devido não só ao conhecimento que 
lhes deve ser transmitido pelo médico, mas também 
pelo treino que advém de um grande número de 
exames realizados. Um técnico experiente tem 
condições privilegiadas para identi�car os principais 
artefactos e sinaliza-los. No futuro próximo serão os 
próprios aparelhos que mesmo não identi�cando as 
patologias, não deixarão de sinalizar os artefactos.
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Papel do OCT   no diagnóstico 
diferencial entre glaucoma e 
outras neuropatias 

João Cardoso, José Moura Pereira

3.6

Qualquer agressão ao longo da extensão do nervo 
ótico pode resultar na destruição das suas �bras, com 
propagação até as células ganglionares da retina. Além 
do glaucoma, estas alterações podem ocorrer devido 
a diversas etiologias: in�amatórias (nevrite ótica), 
isquémicas (NOIA – neuropatia ótica isquémica 
anterior), compressivas (hipertensão intracraniana, 
tumores), degenerativas (drusen), congénitas, tóxicas 
ou in�ltrativas (neoplasias). 
As várias alterações do nervo ótico podem apresentar-
se de três formas principais: nervo ótico normal, 
atró�co ou com edema. Tal com no glaucoma, 
qualquer neuropatia pode levar a um aumento da 
escavação do disco ótico. A palidez do nervo ótico, 
característica frequentemente usada para distinção 
entre patologia glaucomatosa e não glaucomatosa, 
é muito variável e esta distinção pode ser difícil de 
interpretar mesmo para os mais experientes.
O OCT do nervo ótico permite avaliar de maneira 
objetiva e quantitativa o anel neurorretiniano 
e a camada de �bras nervosas (CFN) da região 
peripapilar, sendo esta mais útil na avaliação de 
doença neuroftalmológica. A CFN é constituída por 
axónios das células ganglionares da retina, estando a 
sua espessura aumentada nos casos de edema axonal, 
habitualmente associado a processos agudos como 
nevrites óticas, isquémia ou hipertensão intracraniana. 
A diminuição da CFN está associada a perda axonal e 
acontece em processos degenerativos, tóxicos, dé�ces 
nutricionais, in�amação ou isquémia (após fase aguda). 
A camada de células ganglionares (CCG) tem sido 
cada vez mais usada com parâmetro de avaliação do 
glaucoma e outras neuropatias, apresentando uma 
sensibilidade e especi�cidade que a tornam numa 
excelente ferramenta de análise. Pode ser muito útil 
nos casos de edema ou drusen do disco ótico, em que 
a espessura da CFN é menos �ável do que a CCG, 
podendo detetar a perda neuronal mas precocemente. 
O OCT como exame único tem sempre um valor 
limitado, mas permite frequentemente o diagnóstico 
precoce destas patologias ou a sua con�rmação, 
podendo ser útil no diagnóstico diferencial e mesmo 
na avaliação da evolução ou resposta terapêutica. 
Apesar da semelhança das alterações, algumas 
características no OCT das neuropatias a seguir 
descritas podem ajudar na distinção com o glaucoma.

OCT

Nevrite ótica (esclerose múltipla /doença 
desmielinizante):

A nevrite ótica, normalmente associada a doença 
desmielinizante, tem sido das neuropatias óticas não 
glaucomatosas mais estudadas. Na sua fase inicial, a 
CFN está dentro dos limites normais ou aumentada 
(a perda neuronal é frequentemente subestimada), 
passados cerca de 2 meses diminui e estabiliza entre 
os 6 e os 12 meses 1,2. A diminuição da espessura 
da CFN é superior nas nevrites óticas das formas 
avançadas de esclerose múltipla (EM), podendo 
também haver diminuição no olho contralateral 
assintomático3. Pode haver alteração da CFN mesmo 
sem a ocorrência de nevrite ótica. 
Ao contrário do que acontece no glaucoma, em que 
os quadrantes superior e inferior são os mais afetados, 
na EM o quadrante temporal é o mais afetado (Fig. 
1). Pode haver correlação entre a perda axonal e as 
lesões desmielinizantes presentes, tendo a CFN sido 
estudada como marcador de evolução da doença. 
Estudos recentes demonstraram que a medição da CCG 
pode ser mais sensível e está alterada mais precocemente 
do que a CFN, por ser menos afetada pelo edema na fase 
aguda, mas também em casos sem episódio prévio de 
nevrite ótica. Os sectores mais frequentemente alterados 
são o nasal superior e nasal inferior, correspondentes ao 
quadrante temporal da CFN. 
Em doentes com EM, é possível observar-se um 
edema macular microquístico, que tipicamente 
atinge a camada nuclear interna na região parafoveal, 
mas poupando a fóvea, o que o distingue de outras 
causas de leakage vascular (Fig.2). Este achado não é 
especí�co de doença desmielinizante, podendo estar 
presente em patologias várias: compressivas, dé�ces 
nutricionais, tóxicas e hereditárias. É atualmente 
considerado um sinal de neuropatia e a sua origem 
poderá estar na degeneração retrógrada das camadas 
internas da retina e consequente diminuição da 
capacidade de absorção de �uido4.

Neuromielite ótica (Doença de Devic)

Na neuromielite ótica a diminuição da CFN 
é normalmente mais severa do que na EM, 
acompanhando a perda visual habitualmente 
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mais provável quando esta é superior a 80 μm8. Na 
síndroma do quiasma ótico pode haver uma perda da 
CFN em banda, poupando os quadrantes superiores 
e inferiores, habitualmente associada a hemianópsia 
bitemporal. A CCG pode ser mais útil para detetar 
estes defeitos, com uma perda maioritariamente nasal. 
Uma CFN normal não exclui patologia compressiva, 
pois a compressão do nervo ótico é das raras situações 
em que a diminuição da CFN pode acontecer 
posteriormente às alterações dos campos visuais.

Papiledema

A hipertensão intracraniana, também uma causa 
compressiva, provoca edema da CFN, com aumento 
da espessura desta no OCT. Pode evoluir no sentido 
da resolução para a normalidade ou para a atro�a ótica, 
podendo esta evolução ser monitorizada por OCT. A 
CCG pode dar informação mais precoce em relação 
à perda neuronal e ser útil na avaliação da progressão, 
dado ser por vezes difícil avaliar se a diminuição da 
espessura da CFN se deve a diminuição do edema ou a 
perda neuronal. Esclarecer se a perda de acuidade visual 
está relacionada com alterações maculares ou se deve 
ao edema da papila também pode ser importante na 
orientação terapêutica, pelo que o OCT é fundamental.

Neuropatia ótica isquémica anterior (NOIA)

Os achados presentes após a fase aguda da NOIA 
podem confundir-se com glaucoma tanto no OCT 
como nos campos visuais ou no aspeto do nervo ótico. 
Se não for documentada a fase aguda, pode ser difícil 
chegar à etiologia da neuropatia (Fig. 4). Há um 
aumento da escavação, que normalmente é inferior 
à encontrada no glaucoma, mas que provoca muitas 
vezes uma assimetria, até porque os crowded discs 
são o mais habitual nesta patologia. Na fase inicial é 
frequente observar-se um edema de disco ótico, com 
aumento da espessura da CFN, estando nesta fase a 
CCG habitualmente dentro da normalidade. A CFN 
sofre depois uma gradual redução até estabilizar, 
cerca de 6 meses depois9 (Fig. 3). A alteração da CCG 
correspondente é mais precoce e pode permitir avaliar 
o dano neuronal mais cedo. O grau de atro�a ótica 
resultante é muito variável e o defeito normalmente 
respeita o meridiano horizontal. A acuidade visual 
pode estar relacionada com o grau de atingimento do 
feixe papilomacular, sendo de esperar maiores perdas 
da CFN temporal em casos de mais baixa visão. 
A distinção entre NOIA arterítica e não arterítica 
não passa habitualmente pelo OCT, mas a presença 
alterações graves dos campos visuais e perda relevante 
da CFN no OCT, por vezes com alterações nas 
camadas externas da retina (fotorreceptores), 
associadas a edema do disco ótico (fase aguda), 

Fig. 1 - Perda da CFN temporal em doente com EM e nevrite ótica, sem 
progressão.

Fig. 2 - Edema macular microquístico na camada nuclear interna em 
doente com nevrite ótica. Benjamin Wol� et al.

mais grave, sendo esta perda mais difusa, com os 
quadrantes superiores e inferiores mais afetados 
comparativamente ao atingimento mais frequente do 
quadrante temporal (feixe papilomacular) na EM5,6. 
Tal com na EM, foi demonstrada uma correlação 
entre a diminuição da CFN e o estado neurológico 7.

Patologia compressiva 

A compressão do nervo ótico ou quiasma 
(meningiomas, adenomas da hipó�se, orbitopatia 
tiroideia, hipertensão intracraniana) provoca perda 
axonal e respetiva diminuição da CFN no OCT. A 
escavação secundária resultante desta perda faz com 
que seja frequentemente confundida com glaucoma. 
A probabilidade de recuperação da acuidade visual 
está relacionada com o grau de espessura da CFN 
pré-operatória, tendo sido demonstrado que é 
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Fig. 3 – NOIA em crowded disc. Aumento da espessura inferior da 
CFN, já com perda no quadrante superior, em Nov/2014. Diminuição 
da espessura em Mar/2016 em relação com diminuição do edema.

apontam mais para uma causa arterítica. O aumento 
da escavação é também habitualmente maior na 
NOIA arterítica do que na não arterítica (Fig.5).

Drusen do nervo ótico

A presença de drusen do nervo ótico está habitualmente 
associada a diminuição da CFN e CCG. Esta 

Fig. 5 - NOIA arterítica do OE após resolução da fase aguda. Perda 
grave da CFN.

Fig. 4 – Fase pós-aguda de NOIA bilateral com perda global da CFN e 
CCG. Teria sido difícil o estabelecimento da etiologia da perda neuronal 
apenas com OCT e sem a observação na fase aguda. 

diminuição tem tendência a progredir à medida que os 
drusen se vão tornando mais super�ciais com a idade, 
o que pode ser um fator de confusão com glaucoma. 
Drusen profundos podem provocar um espessamento 
da CFN ou uma medição normal, mascarando a real 
perda neuronal, podendo a CCG re�etir melhor esta 
perda. O quadrante temporal (feixe papilomacular) é 
frequentemente poupado, mantendo a acuidade visual, 
o que pode mais uma vez apontar para o diagnóstico 
de glaucoma (Fig. 6). Quando os drusen são mais 
super�ciais, a CFN está habitualmente aumentada 
(pseudopapiledema), fazendo normalmente 
diagnóstico diferencial com o edema do disco ótico. 
Os OCT que permitam auto�uorescência podem 
ajudar na identi�cação dos drusen.

Neuropatia ótica tóxica (tabaco, álcool, 
medicamentosa)

Nas fases iniciais da toxicidade pode haver edema da 
CFN, antes da perda irreversível, que normalmente 
é bilateral, simétrica e progressiva. Na presença de 
edema, pode haver um contraste entre a aparente 
normalidade da CFN e a alteração da CCG.

Doença de Alzheimer e doença de Parkinson

Estas duas doenças neurológicas degenerativas podem 
confundir-se com neuropatias óticas, glaucomatosas 
ou não, pois estão associadas a uma perda da CFN 
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Fig. 6 – Drusen do nervo ótico, evidenciados pela auto�uorescência, com 
diminuição da CFN, em doente com diagnóstico prévio de glaucoma. 

e CCG no OCT, sendo a sua correlação com a 
gravidade da doença ainda controversa10,11.

Lesões da via ótica posterior

É também controverso o facto de lesões posteriores 
ao corpo geniculado lateral poderem provocar 
degeneração trans-sináptica da CCG. Keller et al. 
demostrou uma diminuição da CCG em doentes com 
lesões posteriores, mostrando correlação da CCG com 
o dé�ce dos campos visuais e a área cerebral afetada12.

Outras patologias com perda da CFN ou CCG

Várias outras entidades podem levar a uma perda da 
CFN ou CCG: a neuropatia ótica traumática pode 
levar a uma perda da CFN entre 2 a 4 semanas após 
o trauma; oclusões vasculares podem levar a alteração 
tanto da CFN como da CCG; patologia in�ltrativa 
de origem neoplásica, como os linfomas; anomalias 
congénitas do nervo ótico (discutidas noutro capítulo).

Resumindo, a avaliação da CFN e CCG pelo OCT 
pode ser útil na avaliação das diversas neuropatias óticas 
e na sua distinção com o glaucoma. No entanto, a perda 
de tecido neuronal é comum à maioria destas patologias 
e esta baixa especi�cidade habitualmente não permite, 
por si só, o diagnóstico diferencial entre as diversas 
entidades e avaliação da perda de função visual efetiva, 
sendo apenas uma ferramenta adjuvante da história 
clínica, exame oftalmológico completo, perimetria ou 
outros exames complementares de diagnóstico.
Os avanços na tecnologia do OCT irão certamente 
permitir cada vez mais avaliar com uma maior precisão 
as alterações estruturais das diversas patologias, bem 
como estabelecer uma melhor relação estrutura-
função, com melhor acurácia do diagnóstico.
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Correlação entre OCT   
e campos visuais

Maria João Menéres, Ana Figueiredo

3.7
OCT

Introdução

O glaucoma constitui uma neuropatia ótica 
degenerativa caracterizada pela apoptose das células 
ganglionares da retina (CGR) de que resulta a 
consequente remodelação estrutural da cabeça do 
nervo ótico (NO) e da camada de �bras nervosas 
(CFN) e, nos respetivos de�cits funcionais.1,2 Várias 
correlações têm sido descritas entre as alterações 
estruturais glaucomatosas do disco ótico (DO) e/ou 
CFN e a avaliação funcional com recurso ao campo 
visual (CV). A determinação da existência de uma 
boa correlação entre defeitos localizados do CV e 
da CFN revela-se crucial não só no estadiamento da 
doença e na avaliação da progressão glaucomatosa, 
como também no melhor entendimento da sua 
patogénese 3,4. Numerosos estudos reportaram uma 
elevada correlação entre a sensibilidade global do 
CV e a CFN peripapilar 5,6. Contudo, vários outros 
estudos demonstraram uma fraca concordância entre 
estrutura e função e o nível de progressão 7,8,9, pelo 
que esta matéria está longe de ser consensual.
Atualmente, a avaliação estrutural da topogra�a do 
DO e da CFN pode ser obtida recorrendo a técnicas 
de imagem distintas como sejam a confocal scanning 
laser ophthalmoscopy (HRT), optical coherence 
tomography (OCT) e scanning laser polarimetry 
(GDx) 10,11. Na medida em que a maioria dos estudos 
existentes sugere que a correlação estrutura-função 
é mais forte através das avaliações por OCT face 
às outras duas tecnologias, o presente texto visa 
debruçar-se sobre esta temática colocando a tónica 
da avaliação estrutural através de OCT Spectral 
domain. No quotidiano da consulta de glaucoma esta 
ferramenta rapidamente se tornou numa das mais 
usadas devido à sua elevada resolução de imagem 
e precisão de medição 12. De salientar 13,14 que não 
devem ser comparados diretamente os resultados 
obtidos com versões mais antigas de tecnologia OCT 
(Time Domain) com aqueles obtidos por diferentes 
aparelhos Spectral Domain (SD-OCT). Ao mesmo 
tempo, no que se remete a estes últimos não existe 
evidência clara que suporte a superioridade de um 
aparelho sobre os outros no que respeita à capacidade 
de detetar dano glaucomatoso progressivo 15. Na 
aferição da presença de progressão permanece 

ainda como desa�o discriminar quais as alterações 
estruturais ao nível do DO (quanti�cadas por OCT) 
resultantes do avançar da idade versus as puramente 
relacionadas com o glaucoma 16. 
 Por sua vez, a perimetria estática computorizada (PEC) 
permanece no patamar de gold standard para avaliação 
da progressão funcional do dano glaucomatoso 17,18 
muito embora possua algumas limitações em termos 
de �abilidade e reprodutibilidade 1. Nesse sentido, 
vários estudos clínicos prospetivos revelaram que 
muitos doentes podem apresentar dano estrutural 
progressivo do NO ou da CFN sem perdas detetáveis 
no CV, possibilitando aos clínicos uma janela de 
oportunidade para iniciar ou intensi�car tratamento 
antes do glaucoma causar deterioração funcional 
signi�cativa 2,12,19,20,21,22. Ao mesmo tempo, a avaliação 
estrutural por OCT demonstrou ser menos precisa 
quando aplicada a estádios avançados de dano 23. 
Encontra-se ainda reportado que a perda completa na 
sensibilidade da PEC não �ca a dever-se ao facto da 
espessura da CFN ser zero, mas está antes associada 
a uma espessura �nita da CFN (” �oor e�ect”). Na 
verdade, existe um valor mínimo estabelecido para 
além do qual a espessura não pode ser reduzida dado 
incluir tecido não neuronal nomeadamente, células 
gliais e vasos sanguíneos 23 (Figura 1). Medeiros 
et al 24 usaram um modelo estatístico bayesiano 
para desenvolver a integração da informação 
longitudinal obtida a partir das avaliações estruturais 
e funcionais, ao permitir que a informação de um 
teste in�uenciasse as inferências do outro teste. Mais 
recentemente, este mesmo grupo de trabalho criou 
um modelo de aproximação para estimativa das 
células ganglionares a partir das avaliações estruturais 
(por OCT) e funcionais (PEC), proporcionando uma 
métrica combinada de estrutura e função. Por outro 
lado, Omodaka et al sugeriram que a correlação entre 
a CFN peripapilar e o MD do CV varia de acordo 
com a morfologia do DO no GPAA, devendo a 
morfologia do disco ser um ponto a ter em conta ao 
estabelecer correlações estrutura-função 25.  

Resultados de estudos caso-controlo de glaucoma 
ligeiro sugeriram que a progressão determinada 
pela espessura da CFN é mais percetível face àquela 
delineada pelo CV, tendo por base uma relação 
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Fig. 1. a) Correlação estrutura-função com ilustração do mapa de desvio 
total da PEC 30.2 e respetivo OCT Spectralis da CFN peripapilar num 
caso de glaucoma avançado, com perda severa da CFN a que corresponde 
uma perda generalizada da sensibilidade (MD:-29.95 dB; VFI 5%; acima 
do limiar para obtenção de mapa de desvio padrão). b) Sobreposição dos 
dois mapas exibindo total correspondência.

curvilínea estrutura-função 26,27,28,29,30,31. Neste 
contexto, é notório que dependendo do estádio 
da doença a capacidade de detetar progressão 
varia consideravelmente entre testes funcionais e 
estruturais; o Humphrey Field Analyser (HFA) parece 
ser relativamente insensível em percecionar alterações 
no glaucoma precoce, ao passo que o OCT apresenta 
uma prestação pior no que confere ao glaucoma 
avançado 12. Muito embora, a PEC forneça uma série 
de parâmetros (ie. valores limiares brutos, de desvio 
total, de desvio padrão, MD e PSD) a questão de 
qual destes melhor serve o propósito de avaliação 
funcional e análise estatística mantém-se por resolver. 
Na verdade, foi já estabelecida uma associação 
topográ�ca entre áreas particulares de perda de 
campo visual de natureza glaucomatosa e localizações 
especí�cas no curso dos feixes de CFN delineada 
através do recurso a mapas de correspondência 
estrutura-função 32. Muitos estudos 10,33,34,35 usaram o 
mapa de Garway-Heath, o qual mapeia determinados 
pontos no CV com regiões especí�cas do nervo ótico, 
mas que apresenta a limitação de incluir seis setores 
�xos do NO havendo um franco viés entre o tamanho 
mínimo de cada setor e o numero de pontos de CV 
representado em cada um deles 3. O mesmo grupo 
de trabalho concluiu que existe uma relação estrutura-
função contínua e que a noção de uma reserva 
funcional resulta da escala logarítmica do CV 33.
Nos últimos anos, vários investigadores focaram-se 
em apurar qual das relações (linear ou logarítmica) 
melhor descreve a correlação entre as alterações 
na CFN e os defeitos perimétricos. Contudo, 
permanece por estabelecer o modelo matemático 
que melhor se adeque a descrever a relação estrutura-
função no glaucoma. Uma das razões prende-se com 
o facto da espessura da CFN ser medida numa escala 
linear (μm) ao passo que a campimetria usa uma 
escala logarítmica (dB) 36,37. Nesta sequência, Hood 
et al 23,38,39 descreveram um modelo log-linear para 
explicar a relação entre o a�namento glaucomatoso 
do OCT de CFN e a sensibilidade da PEC. A curva 
teórica assim estabelecida pode ser estruturada 
representando a espessura da CFN média versus 
a perda média de CV na região correspondente. 

Para o estabelecimento destas correlações, Hood et 
al sugeriram que é importante fazer a função anti-
logaritmo dos valores em dB do CV antes de calcular 
a sua média.  O rationale para este paradigma baseia-
se no conhecimento de que as alterações subjacentes 
do número das células ganglionares e da sensibilidade 
diferencial da luz expressas como 1/Lambert 
apresentam uma relação linear. Por sua vez, um 
estudo de Wu et al 11 concluiu que esta construção 
matemática parece ser um bom modelo estrutura-
função aplicável ao glaucoma, podendo mesmo 
revelar-se superior às descrições meramente lineares 
ou logarítmicas entre estas duas variáveis. Contudo, 
em outros estudos uma relação fraca ou inexistente 
entre estrutura-função foi encontrada em grupos 
com dano glaucomatoso precoce34,40,41,42 (Figura 2 e 
3). Assim sendo, �cou demonstrado que na análise 
de indivíduos saudáveis, com glaucoma precoce ou 
de casos suspeitos de glaucoma a correlação com a 
sensibilidade perimétrica é fraca face a avaliações que 
incluam olhos com glaucoma moderado a severo devido 
principalmente ao facto de em doentes saudáveis ou 
suspeitos, o intervalo de perda de CV ser mais estreito 
27,34,40,41. Ao mesmo tempo, Wu et al 11 estabeleceram 
que apesar da deterioração do CV, a espessura da CFN 
tende a estabilizar apesar das mudanças na campimetria 
(Figura 1). Estes achados permitem por isso sugerir que 
a avaliação funcional possa ter um papel mais crítico 
no follow-up de doentes com glaucoma avançado, 
muito embora estudos longitudinais sejam necessários 
para suportar estes dados.  

Fig. 2. a) Mapa de desvio padrão (PEC 30.2) e respetivo OCT Spectralis 
da CFN num caso de glaucoma ligeiro. b) Esquema de sobreposição 
de ambos os mapas denotando uma correlação incompleta: defeito 
incipiente do CV nasal superior  dano CFN temporal, mais acentuado 
a nível temporal inferior. 

Há dados que apontam para que as avaliações 
estruturais fracamente predizem a função e vice-
versa, podendo ser sugeridas várias razões para este 
achado. Entre estas contam-se a imprecisão das 
medições estrutural e funcional; a adequabilidade da 
comparação entre diferentes escalas de medida (linear, 
logarítmica); diferenças individuais no número de 
CGR antes da doença; populações heterogéneas 
(indivíduos saudáveis, suspeitos de glaucoma ou com 
vários graus de severidade da doença) e diferenças 
anatómicas entre os indivíduos, traduzindo-se em 
diferentes mapas espaciais correlacionando estrutura-
função 43,44,45,46. Outro fator que pode in�uenciar a 
correlação estrutura-função prende-se com o facto 
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da espessura da CFN ser obtida por OCT à volta da 
cabeça do NO, a qual contém �bras de regiões fora da 
área da retina testada pelo CV, o que pode traduzir-se 
num certo mascaramento da relação real 3.
Todavia, as tentativas de melhorar a correlação 
estrutura-função ainda não contemplam o conceito 
de complexo macular das células ganglionares (CCG) 
utilizando medições locais do conjunto composto 
pela camada de células ganglionares, CFN maculares 
e camada plexiforme interna à medida que atravessam 
a mácula para formar um feixe de �bras nervosas 
em direção ao DO 1,55. Ishiama et al 47 concluíram 
que a CFN peripapilar e o complexo macular de 
células ganglionares estão ambos signi�cativamente 
correlacionados com o desvio total médio no CV, o que 
está de acordo com vários estudos prévios 48,49,50,51,52. 
Porém, permanece alguma dúvida sobre qual destes 
dois parâmetros tomográ�cos se revela mais útil no 
diagnóstico do glaucoma, apesar dos vários estudos 
existentes, provavelmente porque mais uma vez 
ambos dependem das características particulares do 
olho, nomeadamente o tamanho do DO e o status 
refrativo. Na verdade, foi descrito que a espessura 
da CFN peripapilar bem como o CCG diminuiu à 
medida que aumenta o comprimento axial em olhos 
normais 53,54. A mesma tendência veri�ca-se com a 
idade, muito embora este parâmetro nunca tenha 
sido avaliado nos modelos existentes, talvez porque 
as taxas de perda são neste caso muito baixas para 
terem impacto real na relação estrutura-função. 
Por outro lado, apenas cerca de 4 pontos da PEC 
24.2 caem no seio dos 8° centrais, ou seja, a zona 
que inclui mais de 30% da CGR 55,56. Como tal, a 
perda precoce de CGR geralmente ocorre na região 
macular central, mesmo em casos classi�cados como 
tendo CV dentro da normalidade 57. Recorrendo 
isoladamente a testes de PEC 24.2 os clínicos 
correm o risco de ignorar alterações parafoveais 
que ocorrem antes dos defeitos campimétricos 
periféricos estarem estabelecidos.
Estudos recentes apontam para falta de precisão 
da medição por OCT ao estimar o tecido do anel 
neurorretiniano na medida em que a margem 
externa do DO não corresponde exatamente à 
margem externa do anel neurorretiniano 58. Neste 
contexto, a imagem da membrana de Bruch 
(MB) por SD-OCT assume-se como uma nova 
abordagem para definir com precisão a anatomia 
da cabeça do DO e da CFN. Assim, surgem cada 
vez mais estudos apontando a utilidade diagnóstica 
do parâmetro BMO-MRW (Bruch’s membrane 
opening-minimum rim width) no glaucoma 2. Por 
outro lado, ficou provado não haver qualquer 
vantagem em ajustar o ângulo fóvea-disco 
aquando da determinação da espessura da CFN 
média pelos diferentes aparelhos de OCT.

Correlações mais estabelecidas

Horn et al 39 reportaram uma correlação signi�cativa 
entre defeitos de CV e zonas de a�namento da CFN 
medidas por OCT Spectralis e GDxVCC usando o 
mapa de Garway-Heath, sendo o maior coe�ciente 
de Spearman registado no setor TS (0.81) e TI (0.77) 
(Figura 3). Leite et al 34 encontraram associação 
estatística entre a sensibilidade da PEC em todos 
os setores de CFN exceto no setor nasal, com o 
coe�ciente de determinação mais elevado no setor 
TS, logo seguido pelo setor TI. Estes achados obtidos 
são consistentes com outros estudos que reportam 
que os setores supero e inferotemporal são os mais 
afetados pelo glaucoma e que a espessura da CFN 
no feixe papilomacular geralmente é preservada até 
estádios avançados da doença 27.
Para Bugonovic et al, as correlações entre estrutura 
e função foram mais expressivas na fóvea e na retina 
supero-temporal correspondendo ao CV inferonasal 
11,49. A correlação estrutura-função mais sustentada 
está localizada temporalmente devido ao facto das 
trajetórias do CCG serem mais longas a este nível 
levando a que mais sectores da CFN sejam agrupados 
para predição da função. Reciprocamente próximo ao 
NO, o percurso do CCG é mais curto, intersetando 
menos setores e como tal, levando a uma correlação 
mais fraca. Contudo, este facto não explica a razão pela 
qual a retina superotemporal apresenta uma melhor 
correlação estrutura-função face à correspondente 
retina inferotemporal. É possível que a ciclotorsão 
fóvea-disco afete a retina superior de forma diferente 
da retina inferior quando se tenta correlacionar com 
a função ou que haja maior redundância na retina 
superior uma vez que o hemicampo visual inferior é 
crucial para a sobrevivência dos primatas. Constatou-
se ainda uma assimetria entre o hemicampo superior 
e inferior já reportado anteriormente, na medida em 
que o anel neurorretinano inferior (correspondendo 
ao CV superior) tende a mostrar dano mais precoce e 
signi�cativo face ao superior 55 (Figura 4). Os autores 
1 acreditam que integrar a informação ao longo de 
toda a trajetória do CCG se apresenta como um 
método mais preciso do que considerar apenas uma 
secção pequena nas proximidades do DO.

Futuro

Na medida em que os modelos experimentais sugerem 
que as CGR estão �siologicamente disfuncionais 
antes da sua morte e da identi�cação do consequente 
a�namento da CFN 2,44 a avaliação da integridade 
�siológica destas células pode facilitar o diagnóstico 
precoce do glaucoma. Uma das possíveis soluções 
poderá ser o desenvolvimento de um sistema 
de imagem multimodal estrutural e funcional 
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Fig. 3. a) Mapa de desvio padrão (PEC 30.2) e respetivo OCT Spectralis 
da CFN revelando dano inicial mais precoce a nível dos setores TS e TI. 
b) Esquema de sobreposição dos dois mapas traduzindo uma correlação 
incompleta: Defeito CV nasal superior e inferior  atingimento mais 
signi�cativo a nível da CFN temporal superior. 

Fig. 4. a) Mapa de assimetrias maculares demonstrando dano mais 
precoce no hemisfério macular inferior em relação com o dano mais 
precoce nesta área (anel neurorretiniano inferior e respetivas �bras) b) 
OCT Spectralis c) Mapa de desvio padrão (MD:-2.01dB; VFI:96%).

combinando o OCT para avaliação estrutural e um 
microscópio para imagem a nível celular 2.
 Em poucos anos o número de parâmetros gerados 
pelo OCT para o seguimento do glaucoma aumentou 
exponencialmente. Uma vez que a esta patologia 
subjaz um componente isquémico, prevê-se que 
futuras variáveis hemodinâmicas sejam brevemente 
adicionadas à panóplia das já existentes. Na tentativa 
de contornar esta avalanche de novos dados a 
tónica será certamente posta na construção de um 
algoritmo que integre automaticamente os diferentes 
parâmetros e faça a sua análise conjunta sem perder a 
informação fornecida por cada um individualmente.
Os modelos estrutura-função estabelecem uma 
plataforma de trabalho entre testes funcionais e 
estruturais de grande valor no seguimento e avaliação 
da progressão do glaucoma. Cada modelo incorpora 
elementos que podem in�uenciar esta relação como 
seja a escala de medida, a excentricidade da fóvea e os 
componentes residuais da CFN (glia e vasos) 23.
Em suma, pese os estudos desenvolvidos, permanece 
ainda por de�nir em que medida as avaliações 
estruturais se relacionam com as funcionais e qual 
o teste que parece ser mais sensível para detetar a 
disfunção precoce, principalmente se for tida em conta 
a grande variabilidade que acompanha a maioria dos 
testes tanto funcionais como estruturais 59. 

Bibliogra�a:

1. Bogunović H, Kwon YH, Rashid A, Lee K, Critser DB, Garvin 
MK, Sonka M, Abràmo� MD. Relationships of retinal structure 
and humphrey 24-2 visual �eld thresholds in patients with 
glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2014 Dec 9; 56(1):259-71. 

2. Mwanza JC, Budenz DL.  Optical coherence tomography 
platforms and parameters for glaucoma diagnosis and progression. 
Curr Opin Ophthalmol. 2016 Mar;27(2):102-10. 

3. Ganeshrao S B, Turpin A, Denniss J, McKendrick AM.Enhancing 
Structure-Function Correlations in Glaucoma with Customized 
Spatial Mapping. Ophthalmology. 2015 Aug; 122(8):1695-705. 

4. Yshida M, Kunimatsu-Sanuki S, Omodaka K, Nakazawa T, 
Structure/function relationship between wide-scan binocular OCT 
images and the integrated visual �eld in glaucoma patients.   Clin 
Experiment Ophthalmol. 2016 Jan 11.

5. Nilforushan N, Nassiri N, Moghimi S, Law SK, Giaconi J, Coleman 
AL, Caprioli J, Nouri-Mahdavi K. Structure-function relationships 
between spectral-domain OCT and standard achromatic perimetry. 
Invest Ophthalmol Vis Sci. 2012; 53:2740– 2748.

6. Takagishi M, Hirooka K, Baba T, Mizote M, Shiraga F. Comparison 
of retinal nerve �ber layer thickness measurements using time 
domain and spectral domain optical coherence tomography, and 
visual �eld sensitivity. J Glaucoma. 2011; 20:383– 387.

7. Leung CK, Cheung CY, Weinreb RN, Qiu K, Liu S, Li H, Xu 
G, Fan N, Pang CP, Tse KK. LamDS. Evaluation of retinal nerve 
�ber layer progression in glaucoma: a study on optical coherence 
tomography guided progression analysis. Invest Ophthalmol Vis 
Sci. 2010;51:217– 222.

8. Leung CK, Chong KK, Chan WM, Yiu CK, Tso MY, Woo J, Tsang 
MK, Tse KK, Yung WH: Comparative study of retinal nerve �ber 
layer measurement by StratusOCT and GDx VCC II: structure/
function regression analysis in glaucoma. Invest Ophthalmol Vis 
Sci 2005, 46:3702–3711.

9. Wollstein G, Schuman JS, Price LL, Aydin A, Stark PC, Hertzmark 
E, Lai E, Ishikawa H, Mattox C, Fujimoto JG, Paunescu LA. 
Optical coherence tomography longitudinal evaluation of retinal 
nerve �ber layer thickness in glaucoma. Arch Ophthalmol. 
2005;123:464– 470.

10. Bowd C, Zangwill LM, Medeiros FA, Tavares IM, Ho�mann EM, 
Bourne RR et al. Structure-function relationships using confocal 
scanning laser ophthalmoscopy, optical coherence tomography, 
and scanning laser polarimetry.Invest Ophthalmol Vis Sci 2006; 
47(7): 2889–2895.

11. Wu H, de Boer JF, Chen L, Chen TC. Correlation of localized 
glaucomatous visual �eld defects and spectral domain optical 
coherence tomography retinal nerve �ber layer thinning using a 
modi�ed structure-function map for OCT. Eye (Lond). 2015 Apr; 
29(4):525-33. 

12. Hirooka K,  Manabe S,  Tenkumo K,  Nitta E,  Sato S,  Tsujikawa 
A.Use of the structure-function relationship in detecting glaucoma 



280

progression in early glaucoma. BMC Ophthalmol. 2014; 14: 118.

13. Knight O.J., Chang R.T., Feuer W.J., Budenz D.L. Comparison 
of retinal nerve �ber layer measurements using time domain and 
spectral domain optical coherent tomography. Ophthalmology. 
2009; 116(7):1271– 1277.

14. Sehi M., Grewal D.S., Sheets C.W., Green�eld D.S. Diagnostic 
ability of Fourier-domain vs time-domain optical coherence 
tomography for glaucoma detection. Am. J. Ophthalmol. 
2009;148(4):597–605.

15. Pinto LM, Costa EF, Melo LA Jr, Gross PB, Sato ET, Almeida 
AP, Maia A, Paranhos A Jr. Structure–Function Correlations in 
Glaucoma Using Matrix and Standard Automated Perimetry 
Versus Time- Domain and Spectral-Domain OCT Devices. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2014 Apr 10; 55 (5):3074-80. 

16.  Abe R Y, Gracitelli C P B, Medeiros F A. �e Use of Spectral-
Domain Optical Coherence Tomography to Detect Glaucoma 
Progression. Open Ophthalmol J. 2015; 9: 78–88.

17. Alencar LM, Medeiros FA. �e role of standard automated perimetry 
and newer functional methods for glaucoma diagnosis and follow-
up. Indian J Ophthalmol. 2011 Jan; 59(Suppl1): S53 –S58.

18. Monsalve B, Ferreras A, Khawaja AP, Calvo P, Ara M, Fogagnolo 
P, Iester M.�e relationship between structure and function as 
measured by OCT and Octopus perimetry. Br J Ophthalmol. 2015 
Sep; 99(9):1230-5. 

19. Kass M.A., Heuer D.K., Higginbotham E.J., Johnson C.A., 
Keltner J.L., Miller J.P., Parrish R.K., II, Wilson M.R., Gordon 
M.O. �e Ocular Hypertension Treatment Study: randomized 
trial determines that topical ocular hypotensive medication delays 
or prevents the onset of primary open-angle glaucoma. Arch. 
Ophthalmol. 2002; 120(6):701–713.

20. Medeiros F.A., Alencar L.M., Zangwill L.M., Bowd C., Sample 
P.A., Weinreb R.N. Prediction of functional loss in glaucoma 
from progressive optic disc damage. Arch. Ophthalmol. 
2009;127(10):1250–1256.

21. Medeiros F.A., Zangwill L.M., Alencar L.M., Bowd C., Sample 
P.A., Susanna R., Jr, Weinreb R.N. Detection of glaucoma 
progression with stratus OCT retinal nerve �ber layer, optic nerve 
head, and macular thickness measurements. Invest. Ophthalmol. 
Vis. Sci. 2009;50(12):5741–5748.

22. Miglior S, Riva I, Guareschi M, Di Matteo F, Romanazzi F, 
Bu�agni L et al. Retinal sensitivity and retinal nerve �ber layer 
thickness measured by optical coherence tomography in glaucoma. 
Am J Ophthalmol 2007; 144: 733–740.

23. Hood DC, Anderson SC, Wall M, Kardon RH: Structure versus 
function in glaucoma: an application of a linear model. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 2007, 48:3662–3668.

24. Medeiros FA, Alencar LM, Zangwill LM, Sample PA, Weinreb 
RN. �e relationship between intraocular pressure and progressive 
retinal nerve �ber layer loss in glaucoma. Ophthalmology. 2009 
Jun; 116(6): 1125–33.

25. Omodaka K, Takada N, Yamaguchi T, Takahashi H, Araie 
M, Nakazawa  . Characteristic correlations of the structure-
function relationship in di�erent glaucomatous disc types. Jpn J 
Ophthalmol. 2015 Jul; 59(4):223-9.  

26. Kerrigan-Baumrind LA, Quigley HA, Pease ME, Kerrigan DF, 
Mitchell RS. Number of ganglion cells in glaucoma eyes compared 
with threshold visual �eld tests in the same persons. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2000; 41:741–748.

27. Kim JH, Lee HS, Kim NR, Seong GJ, Kim CY.Relationship 
Between Visual Acuity and Retinal Structures Measured by 
Spectral Domain Optical Coherence Tomography in Patients 
With Open-Angle Glaucoma Invest Ophthalmol Vis Sci. 2014 Jul 
17;55(8):4801-11.

28. Leung CK, Liu S, Weinreb RN, Lai G, Ye C, Cheung CY, Pang CP, 
Tes KK, Lam DS. Evaluation of retinal nerve �ber layer progression 
in glaucoma: a prospective analysis with neuroretinal rim and 
visual �eld progression. Ophthalmology. 2011; 118:1551–1557.

29. Leung CK, Medeiros FA, Zangwill LM, Sample PA, Bowd C, 
Ng D, Cheung CY, Lam DS, Weinreb RN: American Chinese 
glaucoma imaging study: a comparison of the optic disc and 
retinal nerve �ber layer in detecting glaucomatous damage. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 2007, 48:2644–2652.

30. Schlottmann PG, De Cilla S, Green�eld DS, Caprioli J, Garway-
Heath DF: Relationship between visual �eld sensitivity and 
retinal nerve �ber layer thickness as measured by scanning laser 
polarimetry. Invest Ophthalmol Vis Sci 2004, 45:1823 – 1829.

31. Prokosch V, Eter N. Correlation between early retinal nerve 
�ber layer loss and visual �eld loss determined by three di�erent 
perimetric strategies: white-on-white, frequency-doubling, or 
�icker-de�ned form perimetry. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 
2014 Oct;252(10):1599-606.

32. Jung KI, Kang MK, Choi JA, Shin HY, Park CK. Structure-
Function Relationship in Glaucoma Patients with Parafoveal versus 
Peripheral Nasal Scotoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2016 Feb 1; 
57 (2):420-8. 

33. Garway-Heath DF, Holder GE, Fitzke FW, et al. Relationship 
between electrophysiological, psychophysical, and anatomical 
measurements in glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci 2002; 
43:2213–20.

34. Leite MT, Zangwill LM, Weinreb RN, et al. Structure-function 
relationships using the Cirrus spectral domain optical coherence 
tomograph and standard automated perimetry. J Glaucoma 2012; 
21:49–54.

35. Kanamori A, Naka M, Nagai-Kusuhara A, Yamada Y, Nakamura 
M, Negi A. Regional relationship between retinal nerve �ber layer 
thickness and corresponding visual �eld sensitivity in glaucomatous 
eyes. Arch Ophthalmol 2008; 126: 1500–1506.

36. Zhang X, Bregman CJ, Raza AS, De Moraes G, Hood DC. Deriving 
visual �eld loss based upon OCT of inner retinal thicknesses of the 
macula. Biomed Opt Express. 2011;2:1734–1742.

37. Zhang X, Raza AS, Hood DC. Detecting glaucoma with 



281

visual �elds derived from frequency-domain optical coherence 
tomography. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2013;54:3289–3296.

38. Hood D.C., Kardon R.H. A framework for comparing structural 
and functional measures of glaucomatous damage. Prog. Retin. Eye 
Res. 2007;26(6):688–710.

39. Horn F K,Mardin C Y,Laemmer R, Baleanu D, Juenemann A M, 
Kruse FE et al. Correlation between local glaucomatous visual 
�eld defects and loss of nerve �ber layer thickness measured with 
polarimetry and spectral domain OCT. Invest Ophthalmol Vis Sci 
2009; 50: 1971–1977.

40. Ajtony C, Balla Z, Somoskeoy S, Kovacs B. Relationship between 
visual �eld sensitivity and retinal nerve �ber layer  thickness as 
measured by optical coherence tomography.Invest Ophthalmol Vis 
Sci 2007; 48: 258–263.

41. Miglior S., Zeyen T., Pfei�er N., Cunha-Vaz J., Torri V., Adamsons 
I., European Glaucoma Prevention Study (EGPS) Group Results 
of the European Glaucoma Prevention Study. Ophthalmology. 
2005;112(3):366–375.

42. Nouri-Mahdavi K, Ho�man D, Tannenbaum DP, Law SK, 
Caprioli J. Identifying early glaucoma with optical coherence 
tomography. Am J Ophthalmol 2004; 137:228–235.

43. Anderson RS. �e psychophysics of glaucoma: improving the 
structure/function relationship. Prog Retin Eye Res 2006; 25: 79–97.

44. Harwerth RS, Wheat JL, Fredette MJ, et al. Linking structure and 
function in glaucoma. Prog Retin Eye Res 2010; 29:249–71.

45. Hood DC, Raza AS, de Moraes CG, Odel JG, Greenstein VC, 
Liebmann JM, Ritch R (2011) Initial arcuate defects within the 
central 10° in glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci 52(2):940–946.

46. Miglior S., Zeyen T., Pfei�er N., Cunha-Vaz J., Torri V., Adamsons 
I., European Glaucoma Prevention Study (EGPS) Group Results 
of the European Glaucoma Prevention Study. Ophthalmology. 
2005;112(3):366–375.

47. Ishiyama Y, Murata H, Hirasawa H, Asaoka R. Estimating the 
Usefulness of Humphrey Perimetry Gaze Tracking for Evaluating 
Structure-Function Relationship in Glaucoma. Invest Ophthalmol 
Vis Sci. 2015 Dec 1; 56(13):7801-7805. 

48. Abramo� MD, Mullins RF, Lee K, et al. Human photoreceptor 
outer segments shorten during light adaptation. Invest Ophthalmol 
Vis Sci. 2013; 54:3721–3728.

49. Bogunovic H, Sonka M, Kwon Y, Kemp P, Abramo� MD, 
Xiaodong W. Multi-surface and multi-�eld co-segmentation of 
3-D retinal optical coherence tomography. IEEE Trans Med Imag. 
2014; 32:2242–2253.

50. Hood DC, Anderson SC, Wall M, Raza AS, Kardon RH. A 
test of a linear model of glaucomatous structure-function loss 
reveals sources of variability in retinal nerve �ber and visual �eld 
measurements. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2009; 50; 4254–4266.

51. Mwanza JC, Gendy MG, Feuer WJ, Shi W, Budenz DL. E�ects of 
changing operators and instruments on time-domain and spectral-

domain OCT measurements of retinal nerve �ber layer thickness. 
Ophthalmic Surg Lasers Imaging. 2011;42:328–337.

52. Mwanza JC, Oakley JD, Budenz DL, Chang RT, Knight OJ, 
Feuer WJ. Macular ganglion cell-inner plexiform layer: automated 
detection and thickness reproducibility with spectral domain-
optical coherence tomography in glaucoma.Invest Ophthalmol Vis 
Sci. 2011; 52:8323–8329.

53. Takeyama A, Kita Y, Kita R, et al. In�uence of axial length on 
ganglion cell complex (GCC) thickness and on GCC thickness to 
retinal thickness ratios in young adults. Jpn J Ophthalmol. 2014; 
58:86–93.

54. Ueda K, Kanamori A, Akashi A, et al. E�ects of axial length and 
age on circumpapillary retinal nerve �ber layer and inner macular 
parameters measured by 3 types of SD-OCT instruments. J 
Glaucoma. In Press.

55. Nakatani Y, Higashide T, Ohkubo S, Sugiyama K.In�uences of 
the Inner Retinal Sublayers and Analytical Areas in Macular Scans 
by Spectral-Domain OCT on the Diagnostic Ability of Early 
Glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2014 oct 23;55(11):7479-
85.

56. Traynis I, De Moraes CG, Raza AS, Liebmann JM, Ritch R, Hood 
DC. Prevalence and nature of early glaucomatous defects ithe 
central 10 degrees of the visual �eld. JAMA Ophthalmol.2014; 
132:291–297.

57. Hood DC, Raza AS, de Moraes CG, Johnson CA, Liebmann 
JM,Ritch R. �e nature of macular damage in glaucoma as revealed 
by averaging optical coherence tomography data. Transl Vis Sci 
Technol. 2012;1(1):3.

58. Muth DR, Hirneiß CW. Structure–Function Relationship between 
Bruch’s Membrane Opening–Based Optic Nerve Head Parameters 
and Visual Field Defects in Glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci. 
2015 May;56(5):3320-8.

59. Ledolter AA, Monhart M, Schoetzau A, Todorova MG, Palmowski-
Wolfe AM. Structural and functional changes in glaucoma: 
comparing the two-�ash multifocal electroretinogram to optical 
coherence tomography and visual �elds. Doc Ophthalmol. 2015 
Jun; 130(3):197-209.



282

Aplicações do AS-OCT    no 
Glaucoma - Diagnóstico

Teresa Gomes, Luísa Vieira

3.8.1
OCT

1. Introdução

Embora a gonioscopia permaneça insubstituível na 
avaliação do ângulo da câmara anterior, sendo uma 
ferramenta indispensável ao diagnóstico rigoroso dos 
glaucomas, várias são as desvantagens apontadas a 
este método, sendo as mais relevantes:
•	 a necessidade de cooperação do doente 
•	 a necessidade de experiência do oftalmologista 

em realizar este estudo
•	 necessitar de luz dirigida ao olho a ser estudado
•	 ser um método de contacto
•	 ser um método subjetivo e pouco reprodutível  
•	 ser difícil registo da imagem com padrão de 

qualidade
O tomogra�a de coerência óptica do segmento 
anterior (AS-OCT), é um exame de não contacto, 
facilmente realizado, com relativa boa repetibilidade 
e reprodutibilidade1, que permite obter imagens de 
elevada qualidade desta porção do globo ocular.
A primeira publicação sobre imagem do segmento 
anterior com OCT foi em 19942, com luz de 
comprimento de onda igual ao usado para a 
avaliação da retina (830 nm). Mais tarde, o uso 
de um comprimento de onda de 1310 nm, com 
maior capacidade de penetração em estruturas mais 
re�etivas como a esclera, permitiu uma melhor 
visualização das estruturas do ângulo e o registo de 
toda a extensão da câmara anterior com um só scan. 
O primeiro  equipamento lançado no mercado, e 
aquele com o qual temos experiência, foi o Visante-
OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, California,USA). 
Trata-se de um time-domain-OCT que usa um feixe 
de luz de 1310 nm de comprimento de onda.
O desenvolvimento do swept source  AS-OCT, uma 
variante do Fourier domain-OCT (FD-OCT), 
permitiu o registo tridimensional do ângulo da 
câmara anterior, com uma velocidade de captação de 
imagens de 30.000 A scans por segundo, bem acima 
dos 2.000 A scans por segundo do time-domain-OCT. 
O aparelho comercializado é o CASIA SS-1000 
(Tomey Corporation, Nagoya, Japan). A melhoria da 
de�nição das imagens permite a identi�cação mais 
fácil de estruturas importantes para a quanti�cação 
do ângulo, nomeadamente o esporão escleral3,4. Este 
aparelho usa um feixe de luz de 1310 nm.

Os  FD-OCT, atualmente comercializados, que usam 
um comprimento de onda de 830 nm, são aparelhos 
concebidos para o estudo da retina e necessitam de 
adaptação óptica e/ou de hardware adicional, para ser 
possível a obtenção de imagens do segmento anterior. 
Não permitem a visualização de toda a câmara 
anterior num só scan, mas têm um maior detalhe 
anatómico das estruturas mais super�ciais.
No diagnóstico do glaucoma, o AS-OCT apresenta 
uma limitação relevante quando comparado com a 
biomicroscopia ultrassónica (UBM): a incapacidade 
de mostrar com de�nição as estruturas posteriores à 
íris. Esta limitação impede a caracterização do corpo 
ciliar e da sua relação com a face posterior da íris, o que 
no esclarecimento dos mecanismos de encerramento 
do ângulo é de elevada importância. Uma outra 
desvantagem, frequentemente mencionada, é a 
fraca qualidade das imagens do ângulo em superior 
e inferior,12 zonas muito importantes para o estudo 
e planeamento cirúrgico dos glaucomas, a nossa 
experiência não tem con�rmado esta desvantagem, 
sendo relativamente fácil a obtenção destes registos, 
a reprodutibilidade da localização do esporão escleral 
é que parece menos favorável nestas zonas. Com o 
swept source  AS-OCT já é possível obter uma imagem 
circunferencial.
No entanto as vantagens do AS-OCT são várias em 
relação à UBM:
•	 é efectuado com o doente em posição sentada
•	 o não contacto não deforma as estruturas a 

estudar (a quanti�cação é mais rigorosa)
•	 a aquisição é muito mais fácil, rápida e cómoda 

para o doente
•	 regista num só "scan" toda a extensão do 

segmento anterior no meridiano estudado 
Ao longo dos últimos anos o AS-OCT tem reforçado 
o seu papel como ajuda importante no entendimento 
da �siopatologia dos glaucomas proporcionando 
diagnósticos mais precisos e decisões terapêuticas 
mais consistentes e adequadas a cada doente.
Antes de terminar este texto introdutório, fazemos 
menção a duas áreas em que esta tecnologia tem sido 
utilizada, todavia saem do âmbito deste capítulo. Por um 
lado a avaliação dos doentes de glaucoma submetidos 
procedimentos cirúrgicos, proporcionando uma 
melhor compreensão dos mecanismos de falência e de 
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sucesso destas intervenções5,6,7, por outro, a tentativa 
de encontrar parâmetros biométricos que permitam 
rastrear populações de risco para o encerramento do 
ângulo e assim programar intervenções terapêuticas 
que diminuam o impacto desta doença nos casos de 
cegueira irreversível8,9.

2. AS-OCT  NO GLAUCOMA - avaliação 
qualitativa 

A gonioscopia permite, como nenhuma outra técnica, 
a observação direta do ângulo da câmara anterior. 
Desta forma, os aspectos qualitativos são melhor 
identi�cados com a gonioscopia do que com o recurso 
a qualquer outro método de imagem. Faz parte da 
avaliação qualitativa à gonioscopia aspectos como:
•	 amplitude do ângulo (que pode ser quanti�cada 

segundo uma das classi�cações existentes, eg.  
Sha�er)

•	 Existência de: pigmento (veri�car o grau de 
pigmento), sangue, vasos, sinéquias, processos 
iridianos ou malformação

•	 aspectos relacionados com a íris: inserção, 
morfologia da base da íris

Tendo em conta este pressuposto, chegaremos facilmente 
à conclusão que na maioria dos casos não há necessidade 
de ser feito o estudo por AS-OCT. Quando o ângulo 
é inequivocamente aberto em todos os quadrantes, 
raramente o AS-OCT vem acrescentar algo de valioso 
ao diagnóstico e consequente de�nição da atitude 
terapêutica a tomar. São exceções: o glaucoma/síndroma 
de dispersão pigmentar em que o registo de uma íris 
de concavidade anterior típica desta situação, reforça o 
diagnóstico; casos com hipotransparência dos meios e 
hipertensão ocular, nomeadamente em traumatismos 
oculares, sendo que nestes casos, a UBM tem melhor 
de�nição e permite um estudo mais abrangente das 
estruturas do segmento anterior.
A grande mais valia deste método surge quando o 
ângulo não é aberto, e o mecanismo de encerramento 
é de difícil determinação. Nestas situações é 
imprescindível saber o mecanismo de encerramento, 
pois só assim a escolha da terapêutica será adequada. 
Lembramos de forma sucinta os mecanismos que 
podem estar envolvidos10:
•	 Bloqueio pupilar (cerca de 75% dos casos de 

encerramento primário do ângulo)
•	 Anomalia a nível da íris ou corpo ciliar 

(con�guração em íris "plateau")
•	 Anomalia a nível do cristalino
•	 Anomalia posterior ao cristalino

3. AS-OCT  NO GLAUCOMA - avaliação quantitativa

3.1 O que pode ser medido?
Tal como se pode constatar nas �guras 1 e 2, nas 

medidas relacionadas com o ângulo irido-corneano 
a partir das imagens obtidas pelo AS-OCT, há uma 
estrutura cuja identi�cação é fundamental, o esporão 
escleral. No entanto várias são as publicações que 
mostram uma percentagem importante de casos em 
que esta estrutura não é identi�cável, comprometendo 
todo o estudo quantitativo do ângulo irido-corneano 
e da câmara anterior 11,12.
Vários métodos para identi�cação do esporão 
escleral, têm sido propostos, com vista a ultrapassar 
esta di�culdade. Seaager et al13 demonstraram que a 
melhor forma para o conseguir é de�nir o ponto de 
união entre uma linha que segue pela interface do 
músculo ciliar e da esclera e outra que se prolonga 
pela face interna da córnea. Esta abordagem foi a 
que permitiu neste estudo, identi�car mais vezes o 
esporão escleral com uma menor variabilidade intra e 
inter observadores. Outros métodos como a deteção 
da protusão interna do esporão e o da deteção do 
esporão através da linha de Schwalbe, partindo do 
pressuposto que esta se localiza 1 mm anterior ao 
mesmo, poderão ajudar na con�rmação ou mesmo 
na deteção aproximada do esporão quando o método 
do corpo ciliar não o permitiu. A utilização destes 
3 métodos em conjunto, permite que virtualmente 
todas as imagens possam ser analisadas usando uma 
�ável localização do esporão escleral (Fig. 1). 

Fig. 1 a) Ângulo estreito com contacto irido-trabecular (olho 
pseudofáquico); b) imagem semelhante a a) mostrando a localização 
aproximada do esporão escleral, assinalada com um círculo vermelho 
(método do corpo ciliar).
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São várias as medidas referentes ao ângulo irido-
corneano que podem ser calculadas com o software 
do AS-OCT, passamos a explicar em que consiste 
cada uma delas:
AOD (angle opening distance) às 500 e 750µm - 
Distância linear entre a face interna córneo-escleral e 
a superfície da íris medida nas distâncias ao esporão 
escleral referidas (Fig. 3).
ARA (angle recess area) - É a área triangular demarcada 
pela superfície anterior da íris, o endotélio querático 
e uma linha perpendicular ao endotélio querático 
desenhada a partir de um ponto desta estrutura, a 
500 ou 750µm anterior ao esporão escleral, até à 
superfície da íris. (Fig. 2 e 3).
TISA (trabecular-iris space area) - É uma área 
trapezoidal que corresponde à área de �ltração. 
Os limites desta área são: anteriormente a AOD: 
posteriormente, uma linha perpendicular ao plano 
da córnea, desenhada desde o esporão escleral até 
à superfície da íris; superiormente a face interna 
córneo-escleral; inferiormente a superfície da íris 
(Fig. 2 e 3).
SSA (Scleral spur Angle) – é uma medida do ângulo 
cujo apex é o recesso da iris com os braços passando 
pelos limites da linha AOD500 (Fig. 3).

Fig. 3 Impressão dos valores referentes aos parâmetros calculados com  
AS-OCT Visante, todos os valores são em função da localização do 
esporão escleral

Fig. 2 Esquema da imagem do ângulo da câmara anterior obtida pelo AS-
OCT , com os vários biométricos TISA 500, TISA 75014.

Outros parâmetros também estudados e usados na 
prática clínica, utilizam o registo de todo um meridiano, 
sendo os valores obtidos recorrendo ao "caliper".
ACD (anterior chamber depth) - É a distância do endotélio 
querático à superfície anterior do cristalino (Fig. 4).
ACW (anterior chamber width) - É a distância entre dois 
esporões esclerais opostos, num mesmo meridiano, 
medida por uma linha horizontal que os une. (Fig. 4).
Vault do cristalino ou "cristaline lens rise" (LV 
ou CLR) - É a distância perpendicular, entre o polo 
anterior do cristalino e a linha horizontal que une os 
dois esporões esclerais (Fig. 4).

Fig. 4 Parâmetros aferidos com o "caliper", numa imagem que abrange 
todo o meridiano estudado

Um interesse crescente tem existido pelo registo de 
parâmetros relacionados com a íris, tendo em conta as 
diferenças de volume, espessura e con�guração postas em 
evidência por alguns estudos, no que refere a diferentes 
populações e ao risco de encerramento do ângulo15,16.
Estas medidas encontram-se esquematizadas na Fig. 5:
espessura da íris (IT750, IT2000), espessura máxima 
da íris (ITM), curvatura da íris (I-Curv), extensão do 
contacto irido-trabecular.
Parâmetros referentes a áreas e volumes necessitam de 
um estudo a 360º, o que acontece com o Pentacam 
e com o swept source  AS-OCT. São disso exemplo: a 
área da câmara anterior, o volume da câmara anterior, 
a área da íris e o volume da íris.

3.2 Qual a aplicação prática destes valores no 
diagnóstico do glaucoma?

Os métodos de imagem do segmento anterior em 
particular o AS-OCT, têm vindo a mostrar que 
o reduzido comprimento axial e a câmara anterior 
pouco profunda, são apenas dois dos vários factores 
de risco para o encerramento primário do ângulo. 
Embora até hoje não tenham sido encontrados valores 
"cut-o�" para os vários parâmetros previamente por 
nós mencionados, muitas têm sido as publicações que 
mostram diferente risco para diferentes valores de 
alguns desses parâmetros, nomeadamente: a ACW, 
área e volume da câmara anterior; espessura, área e 
curvatura da íris e o vault do cristalino. 
Recentemente alguns investigadores15,17, têm tentado 
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Fig. 5 Esquema e imagem do ângulo da câmara anterior obtida pelo AS-
OCT, e as medidas referentes à íris que têm sido obtidas a partir deste 
registo (IT750, IT 2000, ITM, I-Curv)14. As medidas são tomadas tendo 
como referência a interseção da íris por dois círculos, o centro dos quais está 
no esporão escleral, e cujo diâmetro tem respectivamente 750 e 2000 µm.

caracterizar e classi�car os diferentes mecanismos 
de encerramento do ângulo, a partir das imagens 
do AS-OCT. São estes: pregueamento da íris, vault 
do cristalino elevado, bloqueio pupilar, íris plateau 
e mecanismo não identi�cado. Esta estrati�cação 
poderá ser útil no diagnóstico e na escolha do plano 
terapêutico mais adequado.
Nas �guras 6,7 e 8, mostram-se casos de ângulos 
abertos com diferentes vault, e um caso de ângulo 
estreito com vault acima das 1000 µm.
Mansouri e colaboradores18, mostraram que ACD, 
ACA, AOD750 e o "vault" do cristalino, são 
indicadores potentes de diferenciação entre olhos 
com cataratas maduras com e sem encerramento de 
ângulo facomór�co. Fig. 9

Fig. 8 Ângulo estreito, "vault" positivo com valor elevado.

Fig. 6 Ângulo aberto, "vault" negativo

Fig. 7 Ângulo aberto, "vault" positivo

4. Conclusão

Apesar de algumas limitações o AS-OCT impõe-
se como ferramenta cada vez mais relevante, na 
abordagem diagnóstica dos doentes com glaucoma, 
essencialmente aqueles que estão no espectro do 
encerramento primário do ângulo.
A rapidez de execução, o não contacto e a boa 
reprodutibilidade, são vantagens enormes em relação 
a outros métodos. 
Por outro lado, é previsível que novos software para 
a análise das imagens sejam desenvolvidos e que 
a própria captação da imagem sofra melhorias, 
por forma a facilitar a identi�cação de estruturas 
relevantes à quanti�cação dos registos.

Fig. 9 Ângulo estreito, mecanismo facomór�co
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Outro avanço importante seria a obtenção de valores 
de normalidade probabilística, para cada uma das 
variáveis analisadas, o que facilitaria muito a tomada 
de decisões terapêuticas, e encorajaria ao rastreio de 
populações em risco de encerramento.
Por último, lembrar que estas novas tecnologias devem 
ser encaradas como um complemento à avaliação 
criteriosa dos doentes, e não como uma alternativa.  
Só uma história clínica cuidadosa poderá dar pistas para 
um diagnóstico correto como por exemplo a existência 
de iatrogenia ou de trauma e só a gonioscopia poderá 
revelar alterações do ângulo como é o caso da presença 
de vasos anómalos ou malformação.
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Aplicações do OCT    de 
segmento anterior no glaucoma: 
avaliação pós-operatória

Maria Sara Patrício, Cláudia Gonçalves, Helena Prior Filipe

3.8.2
OCT

A tomogra�a de coerência óptica de segmento 
anterior (AS-OCT), apresentada inicialmente por 
Izatt JA e cols em 1994, é um método de imagem de 
não-contacto, que permite a obtenção de tomogramas 
de elevada resolução do segmento anterior. 1 
Os equipamentos de AS-OCT baseiam-se na 
interferometria de reduzida coerência óptica e 
podem ser dividos em dois grupos de acordo com 
o comprimento de onda utilizado, 1310 nm (Time 
Domain, ex Visante®) ou 810 nm (sistemas de 
conversão a partir de scanner retiniano de domínio 
espectral, ex Heidelberg Spectralis®). Os dispositivos 
que utilizam um menor comprimento de onda, 
apresentam uma maior resolução axial mas menor 
profundidade de imagem. 2

Com o desenvolvimento de novos equipamentos, 
o AS-OCT tornou-se num exame fundamental na 
prática clínica, nomeadamente na avaliação de doentes 
com glaucoma, permitindo não só uma caracterização 
morfológica e quantitativa do segmento anterior, como 
uma avaliação dos resultados funcionais pós-cirúrgicos. 3
Embora não tenha sido inicialmente desenvolvido 
com o objectivo especí�co da avaliação das bolhas 
de �ltração, após cirurgia de glaucoma, o AS-OCT 
permite visualizar e caracterizar aspectos particulares 
da sua morfologia interna, identi�car a localização 
exacta do orifício da esclerotomia, con�rmar a presença 
do trajecto intra-escleral,  as dimensões do lago intra 
e supra escleral, avaliar a integridade e espessura da 
janela trabeculo-descemética, assim como veri�car a 
patência da iridectomia. 4 (Figs.1 e 2) 
Neste contexto de avaliação pós-operatória, 
apresenta a vantagem de ser um método de não-
contacto, que é pouco dependente da colaboração do 
doente e que permite a aquisição de tomogramas do 
segmento anterior de forma simples e rápida com boa 
reprodutibilidade e repetibilidade.3,5,6 

A avaliação do segmento anterior pode igualmente 
ser feita atráves de ultrassonobiomicrocopia (UBM). 
Esta baseia-se na emissão de ultrassons, e permite 
avaliar com maior resolução as estruturas retro-
iridianas, complementando desta forma a avaliação 
com AS-OCT. No entanto, uma vez que é um exame 
que necessita da colaboração do doente e é um método 
de contacto (utilização de cúpula de imersão), não é o 
mais indicado para a avaliação de doentes no período 

Fig. 2: AS-OCT (Visante®): Tomograma oblíquo evidenciando a patência 
da iridectomia, trans�xiva (seta).

Fig.1: AS-OCT (Visante®): Bolha de �ltração após trabeculectomia 
ab externo. Tomograma vertical evidenciando uma área supra escleral 
hiporre�ectiva (lago escleral volumoso) e uma estrutura heterogénea dos 
tecidos supra-esclerais: bolha de �ltração difusa. Podem ser identi�cados 
diversos parâmetros: extensão cavidade interna (a) altura da bolha de 
�ltração (b) altura da cavidade interna (c) e espessura da parede (d).

pós-operatório precoce de uma cirurgia �ltrante.8
Na prática clínica, a avaliação da morfologia da bolha 
de �ltração e a patência do ostium interno após cirurgia 
de glaucoma, e a capacidade de distinção entre bolhas 
funcionantes ou hiper�ltrantes e não funcionantes, é 
difícil e subjectiva. Diferentes autores descrevem uma 
associação entre a morfologia da bolha de �ltração e a sua 
relação com o controlo da pressão intra-ocular (PIO). 
Baseando-se nos tomogramas obtidos por AS-OCT 
(Visante®), Labbé e cols identi�caram quatro tipos de 
bolhas de �ltração de acordo com a sua morfologia, 
estrutura e re�ectividade. Os tipos difusa e quística 
referem-se a bolhas funcionantes e os tipos plana e 
encapsulada referem-se a bolhas não-funcionantes. 9 
(Figs. 1,3, 4 e 5) 

Nakano e cols relacionaram a existência de falência 
da bolha de �ltração baseando-se na avaliação 
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Fig. 3: AS-OCT (Visante®): Bolha de �ltração após trabeculectomia 
ab externo. Tomograma oblíquo evidenciando hiporre�ectividade dos 
tecidos supra-esclerais e áreas hiporre�ectivas coalescentes: Bolha de 
�ltração poliquística.

Fig. 4: AS-OCT (Visante®): Bolha de �ltração após esclerotomia 
profunda não penetrante. Evidência de janela trabéculo-descemética 
(seta), lago intra- escleral (asterisco), presença de trajecto escleral e 
hiperre�ectividade dos tecidos supra-esclerais. Bolha de �ltração plana.

Fig. 5: AS-OCT (Visante®): Bolha de �ltração após trabeculectomia ab 
externo. Evidência de hiperre�ectividade dos tecidos supra-esclerais e lago 
escleral volumoso: Bolha de �ltração encapsulada.

morfológica da uniformidade da sua parede após 
trabeculectomia. Veri�caram que uma aparência em 
“múltiplas camadas” se relacionava com boa função 
aos seis meses de pós-operatório. 10

Tominana e cols postularam que uma parede de 
baixa re�ectividade e a presença de �uído episcleral 
se correlacionam com um bom controlo de PIO após 
trabeculectomia.11

Segundo Singh e cols as bolhas de �ltração funcionantes 
apresentam uma maior espessura da parede e as bolhas 
não funcionantes caracterizam-se por serem planas, pela 
coexistência de um ostium interno não patente, aposição 
conjuntiva-episclera à esclera ou aposição do �ap escleral 

ao seu leito, sendo nestes casos o espessamento da bolha 
praticamente inexistente. 12

Khamar e cols avaliaram bolhas de �ltração após 
trabeculectomia através de AS-OCT e veri�carm que 
existem alterações morfológicas precoces que podem 
ser preditivas da sua funcionalidade, sendo as paredes 
com re�ectividade multiforme com um padrão de 
“múltiplas camadas” internas e microquistos associada 
a uma maior probabilidade de funcionalidade. 13

Outros autores, demonstraram uma correlação entre 
a re�ectividade interna da bolha de �ltração e o 
controlo da PIO após trabeculectomia. 14

O AS-OCT pode ainda ser utilizado para determinar 
quais os tipos de bolhas de �ltração adequadas para 
realização de needling e avaliar as alterações morfológicas 
após a realização de lise de suturas LASER. 15,16

Em relação à avaliação de doentes após cirurgia de 
glaucoma com implante de dispositivos valvulares, o 
AS-OCT assume também um papel de destaque, uma 
vez que permite avaliar a relação do orifício interno 
com as estruturas camerulares, o  trajecto e a relação 
dos implantes com as estruturas vizinhas. (Figs 6 e 7) 
Em relação ao AS-OCT na avaliação pós-cirúrgica 
de implante de dispositivos valvulares, os resultados 
não revelaram uma associação entre a re�ectividade 
interna da bolha de �ltração e o controlo da PIO após 
cirurgia com implante de válvula de Ahmed, tendo 
sido veri�cado que a parede da bolha de �ltração 
apresentava menor espessura nos casos funcionantes 
quando comparada com bolhas não-funcionantes. 14

Fig. 6: AS-OCT (Visante®): Tomograma oblíquo evidenciando o 
trajecto de um dispositivo posterior de drenagem (Válvula de Ahmed) 
e a sua relação com as estruturas anatómicas circundantes (Secção 
longitudinal,A). Evidência de patência do lúmen (secção transversa B) 
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Fig. 7: AS-OCT (Heidelberg Spectralis®) Imagem em infra-vermelho e 
tomograma linear horizontal evidenciando imagem hiporre�ectiva intra-
corneana condicionando cone de sombra posterior correspondente ao 
implante valvular Ex-press ®.

Lim e cols, descrevem a importância do AS-OCT 
como forma de avaliar o trajecto do tubo em casos 
de erosão através da conjuntiva, após cirurgia de 
implante de válvula de Ahmed. 17

Este método de imagem permite ainda veri�car a  
patência e trajecto de implantes valvulares em casos 
de edema corneano concomitante. 18

Outros autores, correlacionaram o grau de re�ectividade 
do AS-OCT, as observações com microscopia confocal 
in vivo e a funcionalidade da bolha de �ltração. 
Veri�caram que uma menor re�ectividade e uma maior 
heterogeneidade do tecido supra-escleral corresponde 
a um tecido conjuntivo laxo, abundante em lacunas 
celulares e elevado conteúdo em água, sugerindo 
funcionalidade da bolha de �ltração. 19

O AS-OCT é um método de imagem de não-contacto 
amplamente utilizado no seguimento de doentes com 
glaucoma, permitindo não só avaliar de forma qualitativa 
e quantitativa o segmento anterior, mas também 
monitorizar resultados pós-cirurgicos tendo actualmente 
importância clínica crescente neste contexto. 
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da Lâmina Crivosa
Ana Catarina Pedrosa, Sérgio Estrela Silva3.9.1

OCT

Importância da lâmina crivosa na patogénese do 
glaucoma

A lâmina crivosa (LC) localiza-se na região posterior 
da esclera e consiste numa rede de bandas de tecido 
conjuntivo e poros, que fornece suporte estrutural 
e nutricional aos axónios das células ganglionares à 
medida que eles atravessam a cabeça do nervo óptico 
em direcção ao cérebro.1,10,14,15,17

Acredita-se que seja na LC que se inicie a lesão das 
�bras nervosas ganglionares no glaucoma, já que é a 
este nível que os axónios são mais vulneráveis ao stress 
imposto pela pressão intraocular.1,10,14,15,17 
É importante relembrar que a LC separa dois espaços 
com diferente pressão: o meio intraocular, onde as 
�bras nervosas ganglionares estão expostas à pressão 
intraocular, e o espaço subaracnoideu, onde estão 
expostas à pressão intracraniana. A diferença entre a 
pressão intraocular e a pressão intracraniana tem o 
nome de pressão translaminar. Por sua vez, o gradiente 
translaminar corresponde à razão entre a pressão 
translaminar e a espessura da LC. Um gradiente 
aumentado pode causar alterações importantes 
na LC, como o seu deslocamento posterior, o seu 
adelgaçamento e a deformação dos seus poros. Estas 
alterações são provavelmente responsáveis pelo dano 
glaucomatoso das �bras nervosas ganglionares. 
Acredita-se que a deformação da LC possa causar 
compressão e consequente lesão mecânica dos 
axónios que passam através dos seus poros, bem 
como oclusão dos capilares sanguíneos contidos nas 
suas bandas de tecido conjuntivo e consequente lesão 
isquémica das �bras nervosas ganglionares.9,10,16 
Diferenças nas características da LC podem ajudar a 
explicar a variabilidade da susceptibilidade individual 
à pressão intraocular, que tem intrigado há muito os 
oftalmologistas e investigadores.1

Assim, a análise da estrutura da LC pode ajudar-nos 
a compreender melhor a patogénese do glaucoma, e 
pode vir a ter impacto no diagnóstico, na estrati�cação 
do risco e no tratamento desta doença.
Até recentemente, o estudo da LC só era possível 
através da análise histológica pós-mortem de olhos 
humanos com glaucoma ou de olhos de animais com 
glaucoma experimental. No entanto, avanços no OCT 
permitiram a sua visualização in vivo. Sendo a LC uma 

estrutura profunda, a sua observação pelo SD-OCT 
convencional é limitada, uma vez que o sinal é atenuado 
à medida que a luz atravessa o tecido pré-laminar e 
os vasos sanguíneos. Porém, usando a técnica de EDI 
(enhanced depth imaging) ou o OCT swept source, a LC 
torna-se acessível à análise imagiológica.10,14,17

Apesar destes avanços entusiasmantes, deve ser 
realçado que a análise da LC por OCT apresenta ainda 
limitações signi�cativas, das quais a mais importante 
é provavelmente a di�culdade na de�nição do 
seu limite posterior. Além disso, a visualização da 
região periférica da LC é variável, devido à espessura 
aumentada do tecido nervoso pré-laminar nesta 
região e ao cone de sombra criado pelas estruturas 
vasculares e pela esclera.14,17

Os trabalhos de investigação publicados até à data 
têm avaliado diversas características da LC, entre as 
quais, a sua profundidade, a sua espessura, a presença 
de defeitos focais e a sua micro-arquitectura. 

Profundidade da lâmina crivosa

Um dos parâmetros tomográ�cos que tem sido 
amplamente estudado é a profundidade da LC, 
que consiste na distância entre a linha que une as 
extremidades da membrana de Bruch e a superfície 
anterior da LC (Fig 1). 
A evidência demonstra que a profundidade da LC 
é signi�cativamente maior nos olhos com glaucoma 
do que nos saudáveis.3,13 Além disso, nos olhos 
com alterações glaucomatosas do disco óptico, ela 
é signi�cativamente maior nos que têm alterações 
campimétricas ligeiras a moderadas do que naqueles 
que têm uma perimetria normal.13 Por outro lado, não 
foi encontrada diferença signi�cativa entre os olhos 
com alterações campimétricas ligeiras a moderadas 
e aqueles com alterações graves.13 Assim, na história 
natural do glaucoma, o deslocamento posterior da 
LC parece ser um evento precoce.
A profundidade da LC poderá também ser útil 
como um factor de prognóstico no glaucoma, já 
que foi demonstrado que uma maior profundidade 
se correlaciona com uma diminuição mais rápida da 
espessura da camada de �bras nervosas.7 
Por outro lado, os estudos demonstram que a diminuição 
da pressão intraocular obtida através do tratamento 
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médico ou da trabeculectomia é acompanhada, em 
média, por diminuição da profundidade da LC, que 
já é observável 6 meses após o início do tratamento, 
e que é tanto maior quanto mais acentuada for a 
diminuição da pressão intraocular.6,8,9 Porém, para 
que a reversão do deslocamento posterior da LC seja 
sustentada, o bom controlo da pressão intraocular 
deve ser mantido ao longo do tempo.8 Quando se 
consegue obter uma reversão sustentada no tempo, 
a velocidade de diminuição da espessura da camada 
de �bras nervosas é reduzida e, assim, a progressão do 
glaucoma é atrasada.6 
É possível que o deslocamento posterior da LC seja 
um dos principais eventos envolvidos na patogénese 
da lesão nervosa glaucomatosa em resposta à pressão 
intraocular, e que a diminuição da velocidade de 
progressão do glaucoma decorrente da redução da 
pressão intraocular se deva, pelo menos em parte, à 
reversão do deslocamento posterior da LC.7,9

Fig. 1. Medição de profundidade da lâmina crivosa

	  
	  

FIGURE 1. MEDIÇÃO DE PROFUNDIDADE DA LÂMINA CRIVOSA 

	  

Espessura da lâmina crivosa

A espessura da LC também tem sido muito estudada 
por OCT (Fig.2). Porém, como foi referido 
anteriormente, estes estudos são limitados pelas 
di�culdades actuais na identi�cação da superfície 
posterior da LC, mesmo com a técnica de EDI e 
com o OCT swept source. De facto, nos estudos 
publicados, pode veri�car-se consistentemente a 
necessidade de excluir uma proporção importante 
dos olhos da amostra por não se conseguir obter 
nesses casos imagens com qualidade su�ciente para 
se de�nir o limite posterior da LC.2,5,7,11,12 
De qualquer modo, a evidência actual indica que 
a espessura da LC é signi�cativamente menor nos 
olhos com glaucoma do que nos saudáveis.5,11,12 
Curiosamente, ela é também inferior nos olhos 
com glaucoma normotensional do que nos que têm 
glaucoma primário de ângulo aberto, sendo menor 
ainda nos olhos com glaucoma normotensional que 
apresentam hemorragia do disco.11,12 Esta observação é 
interessante do ponto de vista patogénico, já que sugere 
que os olhos com LC mais �na (e consequentemente 

mais vulnerável à deformação mecânica) podem ser 
mais susceptíveis aos efeitos da pressão intraocular, 
e assim desenvolver lesão glaucomatosa mesmo 
com níveis de pressão considerados normais. Por 
conseguinte, uma LC �na pode ser considerada um 
factor de risco para glaucoma.
Além disso, a espessura da LC também pode 
ser útil como um factor de prognóstico, pois foi 
demonstrado que os doentes com LC mais �na têm 
maior risco de progressão.2,7

Fig. 2: SD-OCT com EDI do disco óptico, mostrando a espessura da 
lâmina crivosa e do tecido pré-laminar num  doente com glaucoma 
pseudoesfoliativo do olho direito (comparação entre o olho direito – A – 
e o olho esquerdo – B).
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Defeitos focais da lâmina crivosa

Nos olhos saudáveis, a superfície anterior da LC tem um 
contorno ininterrupto em forma de “U” ou de “W”.4 
Por outro lado, nos olhos com glaucoma, o OCT 
permite detectar a presença de defeitos focais da LC, 
de�nidos como uma interrupção ou irregularidade 
do contorno normal da sua superfície anterior, e 
que correspondem à perda focal de bandas de tecido 
conjuntivo laminar.4,19 
Os defeitos focais característicos incluem o buraco 
laminar (uma descontinuidade da LC) e a desinserção 
laminar (deslocamento posterior da inserção da LC), 
e ocorrem maioritariamente na periferia da LC.19 Eles 
estão ausentes nos olhos saudáveis, mas são muito 
frequentes nos olhos com glaucoma.4 
A localização do defeito focal correlaciona-se 
com a área de adelgaçamento ou notching do anel 
neurorretiniano do disco óptico e com a área do 
campo visual com maior perda de sensibilidade.4 
Veri�ca-se ainda que os olhos com um maior número 
de defeitos focais têm alterações campimétricas mais 
avançadas.4 

A

B
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Micro-arquitectura da lâmina crivosa

Além da profundidade, da espessura e dos defeitos 
focais da LC (características da sua macro-arquitectura), 
o OCT permite ainda analisar a micro-arquitectura 
laminar, até ao nível das bandas e dos poros individuais. 
Utilizando OCT swept source e um método de 
quanti�cação automática, Wang B e colegas18 
analisaram a espessura das bandas e o diâmetro 
dos poros da LC, em olhos saudáveis e em olhos 
com glaucoma. Veri�caram que, nos olhos com 
glaucoma, a razão entre a espessura das bandas e 
o diâmetro dos poros é signi�cativamente maior, 
o que provavelmente resulta do remodeling da LC: 
a espessura das bandas aumenta numa tentativa 
de distribuir melhor o stress imposto pela pressão 
intraocular. Além disso, a espessura média das bandas 
aumenta e o diâmetro médio dos poros diminui, 
de forma progressiva, à medida que o glaucoma se 
agrava. Os olhos com glaucoma apresentam também  
uma maior variabilidade do diâmetro dos poros, 
o que poderá ser consequência da ocorrência de 
danos focais, com perda de axónios e diminuição do 
tamanho dos poros nessas áreas. 

Conclusão

Avanços no OCT permitiram analisar in vivo a 
estrutura da LC. Os estudos publicados até à data 
têm fornecido informação nova e entusiasmante 
sobre a patogénese do glaucoma. É possível que, no 
futuro, a análise da LC por OCT tenha um papel 
importante na prática clínica, ao nível do diagnóstico, 
do prognóstico e do tratamento, não só do glaucoma, 
mas também de outras doenças do nervo óptico.
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Estudo da coroide
Paula Tenedório3.9.2

1. Introdução

A coroide é uma estrutura vascular responsável 
pelo aporte metabólico à retina externa e nervo 
ótico, pensando-se atualmente, que tem um papel 
importante na �siopatologia de várias doenças 
oculares, como o glaucoma1, miopia2, corioretinopatia 
serosa central3, degenerescência macular relacionada 
com a idade4, entre outras. 
As alterações da perfusão vascular do nervo ótico 
têm sido implicadas na �siopatologia do glaucoma 
e consideradas em vários estudos epidemiológicos 
como fator de risco para a prevalência5, incidência6 e 
progressão7 da neuropatia glaucomatosa. O glaucoma 
é mais comum em pacientes com doenças vasculares 
sistémicas7-9 e vários estudos têm demonstrado uma 
redução da perfusão ocular nos olhos com glaucoma 
comparativamente a olhos normais.10,11 
O �uxo sanguíneo primário para a região pré-laminar 
deriva principalmente de vasos que emergem da 
região justa-papilar da coroide 10, postulando-se que as 
perturbações no �uxo sanguíneo nesta região possam 
contribuir para a neuropatia ótica glaucomatosa.10,12,13

Até recentemente os OCT de domínio espetral (OCT-
DE) convencionais não permitiam o exame morfológico 
detalhado da coroide, devido em parte, à sua localização 
posterior e à presença de células pigmentadas no 
epitélio pigmentado da retina (EPR), que atenuavam a 
incidência da luz e limitavam a sua penetração profunda. 
Os avanços tecnológicos nestes equipamentos 
permitiram obter, de forma não invasiva e in vivo, 
imagens de elevada qualidade (resolução axial: 5-7 μ 
no olho), comparáveis a “biópsias óticas” da retina.14 
Foram introduzidas várias técnicas para melhor 
visualizar as estruturas mais profundas, nomeadamente 
a coroide, destacando-se uma técnica de aquisição 
de imagem designada por “Enhanced Depth Imaging 
(EDI)”, descrita por Spaide e colaboradores em 2008.15 
Uma outra técnica usada para visualização da coroide 
usa múltiplos cortes tomográ�cos da mesma localização 
retiniana, possibilitando a reconstrução de uma imagem 
que é a média das imagens obtidas (“image averaging”).15

Mais recentemente, uma nova geração de OCT16 
(“Swept-Source OCT”) usa comprimentos de onda 
mais longos (1050 nm), destacando-se pela maior 
penetração e mais rápida aquisição da imagem, 

melhorando a visualização das estruturas profundas.
Estes desenvolvimentos técnicos levaram à 
proliferação de múltiplos estudos, com o objetivo 
de investigar a relação da espessura coroideia (EC) 
e sua interferência em várias doenças oculares, 
nomeadamente o glaucoma.1,17,18

2. Estudo da coroide com o OCT de domínio 
espetral (OCT-DE)

2.1 Estrutura interna da coroide

A coroide é composta por várias estruturas vasculares 
podendo ser histologicamente dividida em várias 
camadas: coriocapilar e respetiva membrana basal; 
camada intermédia constituída por vasos de médio 
calibre, designada por camada de Sattler e uma 
camada externa formada pelos grandes vasos, 
denominada camada de Haller. 
As �guras 1 e 2, mostram-nos a estrutura interna 
de uma coroide normal de uma paciente do sexo 
feminino de 50 anos, sem patologia ocular, com dois 
equipamentos distintos: OCT RTVue (Optovue 
Inc.)e OCT Spectralis (Heidelberg Engineering). A 
aquisição da imagem foi feita em dias distintos e por 
diferentes operadores, pelo que estas imagens não 
podem ser comparadas de forma quantitativa. 

Fig. 1: Estrutura da coroide (OD): OCT RTVue. ECSF: 339 μ. 
EC su�oveal média: 300,7 μ. 

Fig. 2: Estrutura da coroide (OD): OCT Spectralis. ECSF: 324 μ 
EC su�oveal média: 282,7 μ.
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Os grandes vasos visualizam-se com uma zona de 
hiporre�etividade central e uma parede externa 
hiperre�etiva espessa (seta branca da �gura 1 e seta verde 
mais comprida da �gura 2). Os vasos de médio calibre 
apresentam uma pequena área de hiporre�etividade 
interna e uma parede externa hiperre�etiva (seta verde 
na �gura 1 e seta verde de menor tamanho na �gura 
2). De realçar que o tamanho dos vasos diminui desde 
a coroide externa até à coroide mais interna, o que se 
traduz pela redução da área hiporre�etiva interna, de tal 
forma que na coriocapilar esta hiporre�etividade deixa de 
ser visualizada e os vasos são observados como estruturas 
brancas hiperre�etivas (setas amarelas na �gura 2). 

2.2 Variações da espessura coroideia em olhos normais

2.2.1 Espessura da coroide macular subfoveal (ECSF)

O primeiro estudo da espessura coroideia subfoveal 
(ECSF) em olhos normais usando o OCT-EDI, 
realizou-se em 2009 por Margolis e Spaide.19 Os 
autores veri�caram que a ECSF média foi de 287 μ 
numa população com uma idade média de cerca de 
50 anos e que o aumento da idade se correlacionava 
signi�cativamente com a diminuição da espessura 
coroideia, sendo esta redução de cerca de 15,6 μ 
por cada década de vida. Também demonstraram a 
natureza assimétrica da EC macular e sua variação 
topográ�ca no polo posterior, sendo a coroide mais 
espessa na zona subfoveal e diminuindo rapidamente 
no sentido nasal (média de 145 μ a 3 mm da fóvea).19 
Colocaram a hipótese de que o adelgaçamento da 
coroide nasal com a idade, pudesse estar relacionado 
com duas situações clínicas: a atro�a peri-papilar e 
a neuropatia ótica glaucomatosa. 
O Beijing Eye Study 201120, revelou que em 
olhos normais a EC subfoveal média era de 
aproximadamente 250 μ, em sujeitos com uma idade 
média de 65 anos e diminuía cerca de 4 μ por cada 
ano de vida e 15 μ por cada dioptria de aumento 
da miopia. Além da idade, também o comprimento 
axial22,23, se correlaciona negativamente com a EC 
macular em olhos normais e positivamente com o 
erro refrativo2,16 e o género masculino.22 
Posteriormente, outros estudos, não só con�rmaram 
estes resultados como demostraram que a EC era 
mais �na nasal que temporalmente e mais adelgaçada 
inferior que superiormente.16,21 

2.2.2 Espessura da coroide peri-papilar

À semelhança da EC macular, também a EC peri-papilar 
(ECPP) apresenta variações em indivíduos normais, 
como mostra o estudo de Jiang e colaboradores26, 
realizado com base na população chinesa do estudo 
populacional Beijing Eye Study 2011. A ECPP média 

global foi de 134 + 53μ. A análise setorial demonstrou 
uma maior espessura na região superior (155 + 60 μ), 
temporal (144 + 75 μ), nasal (139 + 55 μ) e inferior 
(110 + 45 μ), respectivamente.26 
A ECPP está relacionada com vários fatores. Entre os 
mais estudados estão a idade17,27,28, o comprimento 
axial27-29 e a atro�a peri-papilar β28,30.
As coroides mais espessas encontram-se 
signi�cativamente associadas a indivíduos mais 
jovens, com menor comprimento axial e menor grau 
de atro�a peri-papilar de zona α e β.  Por cada ano de 
vida a ECPP global diminuiu 2 μ28. 
Este declínio na ECPP global (cerca de 2 μ/ ano) 
está de acordo com a redução da EC subfoveal (cerca 
de 4 μ/ ano), uma vez que a EC subfoveal global é 
aproximadamente o dobro da peri-papilar. Podemos 
concluir que a perda da EC com a idade é similar nas 
regiões subfoveais e peri-papilar.
Estes resultados estavam de acordo com os de 
Ehrlich31 e Roberts,28 que realizaram estes estudos 
com populações ocidentais.

2.3 Estudo da espessura da coroide no glaucoma 

Para estudar a coroide numa perspetiva de investigar 
a teoria vascular na patogénese do glaucoma será 
necessário avaliar não só a espessura macular da 
coroide bem como a área peri-papilar.

2.3.1 Espessura da Coroide (EC) macular 

Os resultados dos estudos da EC macular e peri-papilar 
no glaucoma primário de ângulo aberto (GPAA) são 
controversos.23,25 Alguns trabalhos não encontraram 
diferenças entre a EC em olhos glaucomatosos e 
normais1,18,31,32 e outros estudos revelaram uma redução 
signi�cativa da EC nos olhos com glaucoma.17,27,28

Mwanza e colaboradores18 descrevem a sua experiência 
com o estudo in vivo da EC macular com o OCT 
Spectralis em doentes com glaucoma primário de 
ângulo aberto (GPAA), glaucoma normotensional 
e indivíduos normais (grupo de controlo). Não 
encontraram diferenças signi�cativas entre os três 
grupos no que concerne à EC subfoveal, temporal 
ou nasal, após o ajuste para a idade, comprimento 
axial e pressão intraocular. Con�rmaram que a 
EC foi principalmente in�uenciada pela idade e o 
comprimento axial do olho (coroides mais �nas em 
idades mais avançadas e maiores comprimentos axiais).
Várias investigações concluiram que o grau de lesão 
glaucomatosa não está consistentemente associado 
com a EC macular ou peri-papilar.1,31,33

2.3.2 Espessura da coroide peri-papilar (ECPP)

A região peri-papilar é de especial interesse para as 
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doenças do nervo ótico (NO), nomeadamente a 
neuropatia glaucomatosa. 
Roberts e colaboradores28 constataram que a ECPP 
estava reduzida em 25 a 30%, apenas no grupo de 
pacientes com lesão glaucomatosa do disco ótico do 
tipo senil-esclerótico e não encontraram alterações 
signi�cativas no grupo com lesão do disco de tipo focal-
isquémico e no grupo de controlo (olhos normais).
Um estudo recentemente publicado30, realça-nos 
a importância da correta medição da EC na região 
diretamente adjacente ao nervo ótico (NO), a região 
justa-papilar (metodologia não adotada em nenhum 
dos estudos anteriores). Adicionalmente, analisaram 
a presença da zona β de atro�a peri-papilar, a sua 
correlação com o volume da coroide justa-papilar e a 
presença de glaucoma. 
As conclusões desta investigação mostraram que 
o volume da coroide justa-papilar se encontrava 
reduzido nos doentes com GPAA, comparativamente 
aos pacientes com hipertensão ocular (HTO) e grupo 
de controlo (olhos normais), apenas na presença de 
atro�a peri-papilar da zona β. 
Estes resultados sugerem que a �siopatologia do 
glaucoma pode diferir em olhos com ou sem atro�a 
peri-papilar da zona β. 
Jonas e colaboradores34, num estudo histológico, 
diferenciaram as várias zonas da atro�a peri-papilar (β, 
α, γ). A zona β, mais intimamente ligada ao glaucoma, 
é caracterizada pela presença da membrana de Bruch e 
ausência de epitélio pigmentado da retina (EPR).
Uma vez que o EPR é nutrido pela coriocapilar (cerca 
de 20 μ de espessura) e a atro�a peri-papilar β é 
caracterizada pela ausência do EPR, pode ser atrativo 
pensarmos que uma insu�ciência primária da 
coriocapilar nos olhos glaucomatosos, levará à perda 
do EPR e aparecimento de atro�a peri-papilar β. Estas 
questões remetem-nos para uma discussão importante 
sobre a patogénese da atro�a peri-papilar de zona β.
 Jiang e colaboradores31 e Hosseini 35, demonstraram 
resultados diferentes dos anteriores, não tendo 
encontrado associação entre a espessura coroideia 
peri-papilar (ECPP) e EC macular e a presença 
de glaucoma, após ajustarem para a idade, o 
comprimento axial, a presença de zona peri-papilar 
β e α e a acuidade visual. 
A discrepância de resultados pode estar relacionada 
com a localização das medições da ECPP.30 Nestes 
últimos estudos, a ECPP foi medida utilizando o 
protocolo padronizado para as medições da espessura 
da camada de �bras nervosas da retina peri-papilar, 
usando o círculo de 3,46 mm de diâmetro em 360º, 
centrado no disco ótico, mas que excluí a zona da 
coroide justa-papilar adjacente ao nervo ótico. 
Este conjunto de resultados sugere que a localização 
das medições pode ser um fator importante quando 
avaliamos a inter-relação entre a coroide e o glaucoma, 

podendo a análise da coroide justa-papilar ter uma 
melhor correlação com a doença glaucomatosa.30 
Resultados interessantes são apresentados por Park 
e colaboradores27 quando compararam a ECPP em 
indivíduos normais, com glaucoma normotensional 
e GPAA. Apenas o grupo com glaucoma 
normotensional apresentava redução signi�cativa 
da ECPP. Resultados similares são apresentados por 
Hirooka e colaboradores36. 

2.3.3. Estudo da espessura da coroide após 
trabeculectomia 

A avaliação da espessura coroideia não é uma medição 
anatómica estática, mostrando alterações dinâmicas 
que podem ser in�uenciadas pela posição do corpo, a 
altura do dia24,25 ou o nível da PIO.37

Kara e colaboradores37, investigaram as alterações 
da EC, comprimento axial e a pressão de perfusão 
ocular (PPO), que acompanhavam a redução da 
PIO após trabeculectomia, em 39 olhos com GPAA. 
Obtiveram uma grande redução média da PIO após 
a trabeculectomia e, associadamente, um aumento 
signi�cativo da ECSF.
Saeedi e colaboradores38, estudaram 15 pacientes 
com GPAA, um com glaucoma por encerramento 
primário do ângulo e um com glaucoma congénito.
Descrevem o aumento de 3,4 μ na EC por cada 
1 mmHg de redução da PIO após a realização de 
trabeculectomia. 
A análise dos vários estudos, permite-nos concluir, que 
o aumento na ECSF, está direta e consistentemente 
relacionada com a redução da PIO após cirurgia de 
glaucoma, nos pacientes com GPAA.

2.3.4. Estudo da EC no encerramento primário do 
ângulo (EPA)
 
Vários estudos realizados usando o OCT-EDI 
compararam a espessura coroideia em olhos com 
EPA, olhos com GPAA e normais.1,39-44 Na maioria 
destas investigações os achados foram consistentes, 
revelando coroides mais espessas no grupo dos EPA 
do que nos olhos com GPAA e normais. 
O aumento da EC nos olhos com glaucoma por EPA 
(GEPA) coloca uma questão pertinente: saber se a 
coroide espessada é causa ou consequência deste tipo 
especí�co de glaucoma.
A �gura 3, mostra-nos o estudo da coroide do olho 
esquerdo, de uma paciente de 52 anos, vigiada na 
consulta de glaucoma do Serviço de Oftalmologia do 
Hospital Pedro Hispano, por encerramento primário 
do ângulo bilateral, tendo já realizado iridotomias 
pro�láticas. A ECSF média é de 347 μ e a ECSF é 
de 416 μ. Comparativamente aos dados da EC que 
Margolis e Spaide19 nos apresentaram (ECSF média: 



297

287 μ), para uma população com idade média de 50 
anos, constatamos que a EC média desta paciente é 
bem superior, estando de acordo com os estudos que 
associam coroides mais espessas ao EPA.

Fig. 3: Estudo da coroide no EPA (OE). ECSF: 416 μ. ECSF média: 
347 μ.

Arora e colaboradores43, mostraram uma EC muito 
aumentada em olhos com GEPA do que em olhos com 
GPAA e olhos normais, sem diferenças signi�cativas 
entre os olhos com GPAA e os normais.
Zhou e colaboradores42, também encontraram 
resultados semelhantes, estando a ECSF 
signi�cativamente aumentada nos olhos adelfos de 
pacientes com EPA agudo unilateral, comparativamente 
aos olhos de indivíduos normais (grupo de controle). 
Após o ajuste para a idade e o comprimento axial os 
resultados permaneceram inalterados. 
Huang e colaboradores44, também referem que a 
coroide é mais espessa nos EPA agudos, seguindo-
se respetivamente, pelos EPA suspeitos e EPA, GEPA 
e olhos normais. 
As �guras 4 e 5 ilustram um caso clínico de uma paciente 
de 70 anos de idade, com encerramento agudo do 
ângulo unilateral, seguida na consulta externa do 
Serviço de Oftalmologia do Hospital Pedro Hispano. 
A espessura da coroide foi medida três dias após o 
episódio agudo, já com a PIO normal (12 mmHg). 
Obtiveram-se medições em 7 pontos, abrangendo 
4500 μ da mácula (até 2250 μ no setor nasal e 2250 μ 
no setor temporal à fóvea e também a ECSF). O olho 
adelfo (OE) não tem patologia ocular conhecida.
A ECSF média do OD (olho afetado) foi de 334,3 μ 
e a do olho normal (OE) foi de 187,7μ. Comparando 
estas medições veri�camos que a espessura da coroide 
do OD é superior em 78% à do olho normal, estando 
de acordo com o descrito na literatura.

Fig. 4: OCT RTVue do OD, realizado 3 dias após encerramento agudo 
do ângulo (PIO: 12mmHg). ECSF média: 334,3 μ (medições efetuadas 
na mácula num total de  cerca 4500μ) . ECSF: 335 μ. 

Fig. 5: Olho adelfo, normal, da paciente anterior. ECSF média: 187,7μ. 
ECSF: 224 μ. (coroide mais �na cerca de 78%, que a do olho com EPA). 

Estudos recentes, tentaram investigar se o aumento da 
EC macular poderia ser considerado mais um fator de 
risco para o encerramento primário do ângulo (EPA)41 

e qual o efeito da iridectomia periférica pro�lática 
em olhos com EPA suspeitos (EPAS) na EC macular.45

O primeiro estudo referido41, revelou um aumento 
signi�cativo da EC macular em olhos com GEPA, 
quando comparados com olhos normais. Segundo 
os autores, este achado não tinha sido previamente 
descrito. Sugerem que a coroide mais espessa 
possa ser considerada mais uma das características 
anatómicas predisponentes para o EPA. De 
salientar, que apesar do aumento signi�cativo da 
ECSF nesta população especí�ca de doentes, ela 
mostrou uma baixa especi�cidade para ser utilizada 
em rastreios para deteção dos indivíduos predispostos 
ao encerramento primário do ângulo. 
O segundo estudo foi realizado em 2015 por Wang e 
colaboradores45, em olhos com EPA suspeito, submetidos 
a iridectomia cirúrgica pro�lática. A ECSF não mostrou 
alterações após a realização deste procedimento.
Estas investigações tinham por base a hipótese 
colocada por Quigley e colaboradores46, 
que destacavam a importância da espessura 
anormalmente elevada da coroide na �siopatologia 
do encerramento primário agudo do ângulo, devido 
às propriedades expansoras desta estrutura. 

3. Conclusões

A coroide é uma estrutura com múltiplas funções 
e que poderá desempenhar um papel importante 
na �siopatologia de várias doenças oculares, 
nomeadamente o glaucoma.
O surgimento de novas tecnologias, como o OCT 
com “enhanced depth imaging (EDI)” e o “swept-source 
OCT (SS-OCT)”, contribuíram para o conhecimento 
mais detalhado da estrutura anatómica da coroide.
Nos últimos anos, tem-se multiplicado as publicações 
com investigações da espessura coroideia macular e peri-
papilar em casos de glaucoma primário de ângulo aberto 
e glaucoma por encerramento primário do ângulo. 
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Apesar de nem sempre concordantes, os resultados 
destes estudos ajudaram-nos a compreender melhor a 
patogénese dos vários tipos de glaucomas, nomeadamente 
o encerramento primário do ângulo e mostraram o 
importante papel da coroide nesta e noutras patologias. 
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3.9.3
- Angiografia

David Cordeiro Sousa, Luís Abegão Pinto

OCT

DISFUNÇÃO VASCULAR NO GLAUCOMA

Tendo em conta a crescente evidência cientí�ca 
que relaciona a importância dos fatores vasculares 
na �siopatologia da doença9–15, tem-se assistido ao 
desenvolvimento de métodos de diagnóstico por 
imagem da microcirculação papilar e vascularização 
retiniana na tentativa de aumentar a capacidade 
diagnóstica e de monitorização da doença. São 
exemplos de métodos já existentes a �uxometria 
laser  e o Doppler-OCT. O primeiro consiste num 
método não invasivo de aferir a perfusão tecidual que 
utiliza uma fonte de luz laser coerente e que deteta 
através do efeito Doppler os glóbulos vermelhos 
em movimento.16,17 O segundo permite obter 
medições quantitativas precisas do �uxo retiniano 

total também usando o princípio Doppler. Apesar 
de ambos detetarem alterações do �uxo sanguíneo 
nos doentes com glaucoma, nenhum deles é sensível 
o su�ciente  para pequenas velocidades de �uxo e 
reprodutível na avaliação da microcirculação do 
disco óptico de forma a poder ser usado por rotina na 
prática clínica.11,17

Um novo método, o OCT-Angiogra�a (OCT-A), 
utiliza o algoritmo SSADA (split-spectrum 
amplitude-decorrelation angiography) de forma 
a obter imagens de angiogra�a tridimensionais 
utilizando um aparelho de OCT de alta velocidade. 
Por ser baseado na amplitude de re�etância, este 
algoritmo permite detectar movimento e �uxo em 
todas as direções, independentemente do ângulo 
de incidência do feixe de luz. Por este motivo, 
poderá ser um melhor método para avaliação da 
microcirculação do disco óptico do que os referidos 
anteriormente.18,19

Recentemente, Jia et al. utilizaram o OCT-A com 
o objetivo de investigar a perfusão do disco óptico 
em 11 doentes com glaucoma, utilizando como 
controlo um grupo de 24 indivíduos saudáveis.11 
Dos resultados publicados, destacam-se coe�cientes 
de variação de repetibilidade e reprodutibilidade 
de 1,2% e 4,2%, respetivamente. O índice de 
�uxo sanguíneo obtido através de OCT-A foi 
signi�cativamente reduzido no grupo de doentes 
com glaucoma e correlacionava-se fortemente com 
o desvio padrão dos pontos apresentados no grá�co 
de desvio total (pattern of standard deviation - 
PSD) do campo visual. Estes dados levaram os 
autores a sugerir  que o OCT-A poderá ser usado 
como um  instrumento válido na avaliação da 
gravidade do glaucoma.
Em 2015, Liu et al. publicaram uma estudo em 
que utilizaram o OCT-A para comparar a perfusão 
peripapilar de 12 doentes com glaucoma com 12 
indivíduos saudáveis.10 Os coe�cientes de variação 
de repetibilidade e reprodutibilidade foram inferiores a 
5%. Ambas as variáveis estudadas - índice de �uxo e 
densidade vascular - foram signi�cativamente menores 
nos olhos com glaucoma. À semelhança do trabalho 
anterior, também aqui se veri�cou uma forte correlação 
encontrada entre estes indicadores de perfusão 
peripapilar e o PSD do campo visual. Assim, é sugerida 

INTRODUÇÃO

O glaucoma constitui a segunda causa de cegueira a 
nível mundial, prevendo-se um prevalência de ~80 
milhões de pessoas em 2020.1 A pressão intraocular 
ocular (PIO) elevada constitui o principal factor de 
risco modi�cável. Usar este parâmetro isoladamente 
na avaliação do doente com glaucoma é insu�ciente, 
entre outros motivos, porque uma parte signi�cativa 
dos doentes têm valores de PIO normais na sua 
primeira consulta2. A vigilância clinica com recurso 
a exames funcionais e estruturais torna-se assim 
necessária no objectivo �nal de diminuir o impacto 
da doença na qualidade de vida dos doentes. 
A realização de campos visuais, nomeadamente a 
perimetria estática computorizada (PEC) mantém-se 
como um dos exames gold-standard para o diagnóstico 
de glaucoma. No entanto, a pouca reprodutibilidade 
e variabilidade associada, bem como questões 
práticas relacionadas com a necessidade de realização 
de vários exames ao mesmo doente são fatores que 
limitam a sua e�caz utilização.3,4 A tomogra�a de 
coerência óptica (OCT) é uma avaliação estrutural 
quantitativa da camada de �bras nervosas peripapilar, 
sendo usado como uma medida objectiva de perda de 
células ganglionares. Contudo, tem sido discutida a 
sua sensibilidade para detetar glaucoma em estadios 
iniciais e cuja relação com a perda de campo visual 
detectada pela PEC não é linear.5–8
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a importância dos dados quantitativos do OCT-A na 
avaliação integrada dos doentes com glaucoma.

OCT-ANGIOGRAFIA: VANTAGENS e 
LIMITAÇÕES

Este novo método, OCT-A utilizando o algoritmo 
SSADA apresenta signi�cativas vantagens no que diz 
respeito a sensibilidade, especi�cidade, repetibilidade 
e reprodutibilidade quando comparado aos métodos 

Fig. 1 - Espessura de camada de �bras nervosas em modo AngioPlex® e Estrutura, demonstrando uma diminuição da espessura localizada no quadrante 
temporal inferior. (cortesia do Dr. José Pedro Silva)

Fig. 2 - Imagem en face de angiogra�a obtida por OCT do mesmo olho, demonstrando uma visível redução da densidade vascular, com boa correlação 
anatómica com as alterações estruturais evidenciadas na �gura 1. (cortesia do Dr. José Pedro Silva)

até à data existentes para avaliação da disfunção 
vascular no glaucoma.19–21 
Além disso, por se correlacionar melhor com as 
alterações no campo visual do que as medições 
puramente estruturais do OCT convencional, 
o OCT-A assume-se como de potencial valor 
acrescentado no diagnóstico, estadiamento e 
monitorização dos doentes com glaucoma.10,21

Nas �guras 1-3 abaixo apresentamos imagens de OCT-A 
e PEC (Humphrey)de uma doente com glaucoma.
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Fig. 3 - Perimetria estática computorizada (Humphrey®) do mesmo 
doente com uma perda de sensibilidade cuja localização seria compatível 
quer com a perda estrutural quer com a diminuição da densidade 
vascular. (cortesia do Dr. José Pedro Silva)
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CONCLUSÕES

Apesar de já existirem disponíveis vários métodos para 
avaliação de fatores que contribuem para a disfunção 
vascular no glaucoma, o OCT-A apresenta vantagens 
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comparado ao Doppler OCT. Em segundo lugar, o 
artefacto de projeção do �uxo dos vasos super�ciais 
para os tecidos mais profundos impedem uma 
separação precisa entre o �uxo super�cial e profundo 
do disco óptico, o que limita a interpretação 
tridimensional. Outra limitação é a medição do 
índice de �uxo como uma mistura da microcirculação 
do disco óptico e dos vasos retinianos. No entanto, 
acredita-se que o efeito da saturação da velocidade do 
OCT-A permita medir o calibre mas não o �uxo dos 
grandes vasos, sugerindo uma maior contribuição 
da microcirculação.23,24 Mais ainda, este método de 
OCT-A necessita de um sistema de OCT de alta 
velocidade, com uma taxa de scans de 70-100 kHz, 
de que é exemplo a nova geração swept-source. Por 
�m, o OCT-A não consegue distinguir entre redução 
da perfusão por perda de células ganglionares 
(como consequência de glaucoma) da provocada 
por isquémia (como causa de glaucoma). O grande 
interesse desta tecnologia na área do glaucoma parece 
ser a de permitir explorar in vivo e com detalhe 
até agora impossível a associação entre a actividade 
neuronal retiniana e função vascular (neuro-vascular 
coupling). Potencialmente, esta tecnologia poderá 
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utilização deste parâmetro vascular em relação aos 
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congruência entre exames funcionais e estruturais. 19
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    em Neuroftalmologia: 
Nevrite Óptica e doenças 
desmielinizantes

Filipe Isidro, João Costa

4.1
OCT

INTRODUÇÃO: 
A tomogra�a de coerência óptica (OCT) é um 
meio complementar de diagnóstico amplamente 
utilizado na prática clínica devido à sua rapidez de 
execução, reprodutibilidade, natureza não-invasiva 
e por quanti�car  vários parâmetros  estruturais. Em 
neuroftalmologia permite avaliar quantitativamente 
a camada de �bras nervosas (CFN) peripapilares 
assim como o volume macular e caracterizar ainda 
a morfologia do próprio disco óptico e estruturas 
adjacentes. A análise destes elementos possibilita não só, 
suportar hipóteses diagnósticas, como é o exemplo do 
papiledema, em que é visualizável uma �exão anterior 
do epitélio pigmentado da retina (EPR) peripapilar 
devido ao aumento da pressão intracraniana como 
também, monitorizar a evolução da CFN ao longo 
do tempo. Esta monitorização, no caso das doenças 
desmielinizantes, pode inclusivé, sugerir outro 
diagnóstico no curso da doença. Actualmente, o OCT 
é um biomarcador utilizado em estudos cientí�cos e 
que permite avaliar a resposta à terapêutica, contudo, 
apesar de não ser utilizado na prática clínica, poderá 
vir a ser incluído na avaliação destes doentes. 

CONSIDERAÇÕES GERAIS: 
A espessura da CFN não apresenta diferença entre 
os sexos1,2, ainda assim, foi determinada uma perda 
relacionada com a idade de 0.3 µm/ ano, e se na 
3ª década, a CFN normal é 104.4±7.6 µm, na 7ª 
década, esta é 89.5±7.5 µm3.
O primeiro estudo tomográ�co da CFN em doentes 
com Esclerose Múltipla (EM), realizado com OCT 
de primeira geração, data de 19994, e os autores 
veri�caram uma diminuição quer da espessura média, 
quer da temporal, em ambos os olhos, com perda 
mais acentuada no olho afectado. O facto de haver 
uma diminuição da CFN em olhos sem episódio 
prévio de nevrite óptica aguda sugere que, existe 
perda axonal subclínica. Dada a precisão axial, entre 
3 e 4 µm no caso do OCT de domínio espectral5, este 
tem sido utilizado no diagnóstico e seguimento de 
doentes com EM e Neuromielite Óptica, com e sem 
episódios de nevrite óptica. Uma vez que os axónios 
retinianos não possuem mielina e a resolução do 
OCT é superior à da ressonância magnética nuclear 
(RMN), este é ainda mais útil na avaliação da perda 

axonal. A utilização de OCT como marcador de 
atro�a cerebral começou a ser estudada em 20066,7, 
e é conhecida a associação entre a perda de CFN e 
alteração de vários parâmetros avaliados com RMN8, 
contudo, esta relação é maior em doentes com EM 
sem nevrite óptica, uma vez que a nevrite óptica 
leva a uma perda axonal independente da atro�a 
cerebral9. É importante notar que nos casos de atro�a 
óptica completa, as medições da CFN peripapilares 
não descem além de valores a rondar 40 µm, facto 
que não deverá surpreender o clínico, ao veri�car que 
a perda imagiológica não é total.

ESCLEROSE MÚLTIPLA E A CFN  

Fase aguda e evolução: 
Devido ao edema do nervo óptico na fase aguda, 
ocorre um aumento da espessura da CFN e observa-
se um espaço hiporre�ectivo (sinal do “V”) no espaço 
subretiniano9 sem que ocorra �exão anterior do EPR 
peripapilar (�gura 1). Este quadro imagiológico 
regride em cerca de mês e meio e constata-se uma 
diminuição da CFN (�guras 2 e 3) que começa 
pelo sector temporal, e que se acentua entre o 3º e 
o 6º mês10, estabelecendo-se entre o 7º e o 12º mês, 
havendo evidência que sugere ausência de perda 
axonal entre o 1º e o 2º ano11. Os mesmos autores 
encontraram um aumento ligeiro da CFN em 
olhos com nevrite óptica posterior aguda, face ao 
olho adelfo. Tanto a acuidade visual como indíces 
perimétricos foram correlacionados com diminuição 
da CFN, sobretudo com valores inferiores a 70-80 
µm12, 13. A CFN encontra-se diminuída também 
no olho adelfo, de acordo com vários estudos, 
variando os valores entre 91.08 e 109.03 µm14,15,16. 
Uma diminuição dos valores de CFN em doentes 
com EM sem episódios de nevrite óptica também 
foi demonstrada em vários estudos, variando entre 
93.9 e 110.9 m17,18,19, o que substancia a hipótese 
de dano axonal subclínico. Resumindo, olhos com 
episódios de nevrite óptica apresentam perdas de 
CFN superiores aos de olhos de doentes com EM 
sem antecedentes de nevrite óptica, e estes por sua 
vez, relativamente aos olhos de doentes saudáveis20. A 
CFN pode ainda ser um factor de prognóstico. Existe 
uma associação inversa entre a espessura de CFN e a 
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Fig. 3. CFN peripapilares correspondente à �gura 2. De notar, 
diminuição mais pronunciada no sector temporal.   

Fig. 1. OCT spectralis do disco óptico esquerdo em fase aguda de nevrite 
óptica com edema sectorial                                                                                                                              

Fig. 2. OCT spectralis de disco óptico em fase crónica após episódio de 
nevrite óptica. Realça-se a inexistência de espaço hiporre�ectivo.                                                                                                          

gravidade da EM medida com a escala expandida do 
estado de incapacidade de Kurtzke (EDSS), sobretudo 
a medida no sector temporal21. Doentes não-tratados 
também evidenciaram uma relação inversa com a 
CFN22. Em 2009, Costello23 demonstrou que olhos 
de doentes com nevrite óptica isolada apresentam  
perdas de CFN inferiores aos de olhos de  doentes 
com EM intermitente ou progressiva. Veri�cou-se o 
mesmo nos olhos não afectados.  

ESCLEROSE MÚLTIPLA E A MÁCULA: 
Perda de volume macular foi demonstrada em 
vários estudos com OCT time domain e tem sido 
caracterizada com maior pormenor ultimamente, 
com o recurso à tomogra�a de domínio espectral. Esta 
diminuição não é uniforme ao longo das camadas 
da retina e atinge sobretudo a CFN, a camada de 
células ganglionares e a camada plexiforme interna24. 
Este conjunto de alterações é observado também 
nos doentes com Neuromielite Óptica e  com EM 
associada a nevrite óptica prévia. 

NEUROMIELITE ÓPTICA: 
Desde a identi�cação da imunoglobulina (Ig) G 
contra o canal aquaporina-4 (AQP-4) dos astrócitos, 
tornou-se mais fácil distinguir a EM da Neuromielite 
Óptica. Especula-se que o quadro ocular estrutural e 
funcional mais grave, em geral, nestes doentes, se deve 
a uma suprarregulação de AQP-4 IgG e aumento da 
permeabilidade da barreira hemato-encefálica. Após 

um único episódio de nevrite óptica, a perda de CFN 
em olhos com Neuromielite Óptica foi quanti�cada 
até 31 µm, enquanto que em olhos com EM, não 
ultrapassou os 10 µm9. De realçar que esta perda global 
de CFN ocorre sobretudo nos quadrantes superior 
e inferior, podendo representar um contributo para 
o diagnóstico. Ainda, em casos unilaterais, a CFN 
difere para o olho adelfo em 15 µm em 75% dos 
casos de doentes com Neuromielite Óptica, e apenas 
25% naqueles com EM9. Relativamente à análise 
quantitativa da macula, o volume é menor que na 
EM e em termos qualitativos, até cerca de 40% dos 
doentes com com AQP-4 IgG, apresentam edema 
macular microquístico25, enquanto que apenas 5% 
dos doentes com EM o evidenciam26,27.
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    na Neuropatia Óptica 
Isquémica
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4.2
OCT

As neuropatias ópticas isquémicas (NOI) são as 
neuropatias ópticas agudas mais comuns em indivíduos 
acima dos 50 anos de idade, com uma incidência anual 
estimada em 2.3 a 10.2 casos por 100.000 pessoas.1,2 As 
NOI podem classi�car-se de acordo com o segmento do 
nervo óptico afectado, em anterior e posterior; e podem, 
também, classi�car-se de acordo com a etiologia em 
arterítica, não arterítica e perioperatória.
Neste capítulo, sobre a tomogra�a de coerência 
óptica (OCT, optical coherence tomography) na NOI 
abordaremos apenas a Neuropatia Óptica Isquémica 
Anterior Não Arterítica (NOIAN), que representa 
94.7% das NOI anteriores, sendo que as NOI 
anteriores representam 90% dos casos de NOI.1,2

A NOIAN afecta, tipicamente, adultos de raça 
caucasiana e de ambos os sexos; caracteriza-se por uma 
hipovisão aguda, unilateral e indolor. A presença de 
edema do disco óptico na fase aguda é essencial para o 
diagnóstico. O edema do disco é hiperémico, podendo 
ser difuso ou segmentar; resolve em 2 a 3 meses, e é 
seguido de atro�a óptica.1 Aos 6 meses, o disco óptico 
tem uma aparência pálida, difusa ou sectorial.1
A tecnologia OCT é uma ferramenta objectiva e 
reprodutível, que nos fornece imagens de elevada 
resolução da camada das �bras nervosas da retina 
peripapilar  (peripapillary retinal nerve �ber layer, 
pRNFL), disco óptico e mácula. O OCT permite-
nos avaliar a integridade neuro-axonal da via aferente 
duma forma rápida e precisa.3 O OCT é útil na 
avaliação dum doente com NOIA na fase aguda, na 
monitorização e na fase crónica da doença. 
Na fase aguda, o OCT permite diagnosticar uma 
NOIAN, através da medição da espessura da pRNFL, 
o edema do disco óptico, sendo especialmente, 
útil na deteção dum edema ligeiro do disco 
óptico, di�cilmente visualizável no exame clínico. 
A monitorização, longitudinal, da resolução do 
edema do disco e consequente evolução para atro�a 
óptica (difusa ou sectorial) descrita clinicamente 
é observada, objetivamente, com OCT através da 
perda da RNFL.3,4 (Fig. 1)
Contreras et al.5 estudaram, com Stratus OCT, 27 
doentes com NOIAN na fase aguda e aos 3, 6 e 12 
meses de follow-up. A média da espessura da pRNFL 
na fase aguda foi de 201μm, o que representava 
um aumento de 96.4% relativamente ao olho 

contralateral. A perda percentual de pRNFL nos 
3, 6 e 12 meses de follow-up foi de 38.9%, 42.3% e 
43.9%, respectivamente. Assim, veri�cou-se que aos 
6 meses se atingia uma fase morfologicamente estável. 
Este estudo foi corroborado por outros estudos: (1) 
Bellusci et al.6 descreveram uma redução da espessura 
da pRNFL global de 188.9±56μm na fase aguda para 
63.1±14.2μm aos 6 meses de follow-up; (3) Dotan 
et al.7 demonstraram que a espessura da pRNFL nos 
olhos com NOIAN é equivalente aos 6 e aos 12 meses 
de follow-up, presumindo-se assim que a perda da 
pRNFL atinge um plateau aos 6 meses de follow-up.
Na fase aguda da NOIAN, o edema do disco e o 
edema axonal impedem a detecção do dano axonal 
através da medição da espessura da pRNFL. Assim, 
as características da pRNFL na fase aguda têm um 
valor prognóstico muito limitado, uma vez que não se 
correlacionam nem com a acuidade visual (AV) nem 
com o campo visual (CV).5,6,8  Uma alternativa útil é a 
análise da complexo das células ganglionares da retina 
(GCIPL, ganglion cell plus inner plexiform layer).
Na fase aguda da NOIAN, a espessura da GCIPL 
dos olhos afectados não difere dos olhos contralaterais 
saudáveis.9-11 No entanto, na NOIAN há uma redução 
rápida da espessura da GCIPL, e um mês após o evento 
agudo, apenas 10% dos olhos afectados apresentavam 
perda da pRNFL, enquanto 80% apresentavam 
adelgaçamento da GCIPL, que se correlacionava 
as medidas funcionais.9 A diminuição da espessura 
da GCIPL ocorre em média 46.1 ± 23.2 dias após a 
apresentação aguda da NOIAN, enquanto que a 
diminuição da pRNFL só é detectada ao dia 79.2 ± 
19.7.11 Assim, a diminuição da espessura do complexo 
de células ganglionares pode ser detectada mais 
precocemente que a perda da RNFL, e parece ser um 
biomarcador de perda estrutural precoce na NOIAN.4
A NOIAN pode cursar com a presença de �uído 
subretiniano na fase aguda, estando presente em  
cerca de 10% dos doentes quando avaliado por 
OCT.12 A presença de �uído subretiniano é uma 
causa reversível de diminuição da visão central em 
alguns doentes com NOIAN.
Na fase crónica da NOIAN observa-se uma redução 
da espessura da pRNFL, macular total e do complexo 
das células ganglionares, comparativamente ao 
normal.3,4 Nesta fase, existe uma boa correlação entre 
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Fig. 1 - Neuropatia óptica anterior não arterítica no olho direito. Imagens 
da espessura da camada das �bras nervosas da retina peripapilares 
(pRNFL), com OCT-Spectralis, mostrando na apresentação (A) um  
aumento generalizado da espessura da pRNFL secundário ao edema do 
disco, que vai diminuindo progressivamente ao longo de 1 mês (B), 3 
meses (C), atingindo a estabilidade aos 6 meses(D). A espessura da pRNFL 
avaliada por OCT é relativamente  insensível ao dano axonal agudo na 
apresentação e mesmo 1 mês depois; só se veri�cando correlação anátomo-
funcional a partir do terceiro mês de follow-up. (E) Perimetria estática 
computadorizada mostrando um defeito central ao �nal de 6meses.

as alterações anatómicas (pRNFL e GCIPL) e os 
defeitos funcionais (AV e CV).3,4

A perda da acuidade visual após NOIAN parece estar 
relacionada com a gravidade da lesão do feixe papilo-
macular (PMB, papillo-macular bundle). De facto, 
vários estudos demonstraram existir uma relação 
entre a perda de pRNFL no quadrante temporal e a 
baixa da AV.5,13-16 Mais ainda, existe uma correlação 
forte entre a espessura macular nasal e a AV nos olhos 
com NOIAN.14 Os parâmetros do OCT que melhor 

se correlacionam com a AV são: (1) a espessura do 
pRNFL no quadrante temporal e a espessura do 
PMB, avaliadas pelo OCT Spectralis / Software Nsite 
Axonal Analytics; e (2) a espessura macular total do 
segmento externo nasal, avaliada pelo OCT Cirrus.17

A perimetria na NOIAN pode apresentar qualquer 
padrão de lesão do nervo óptico: escotomas centrais, 
cecocentrais e arciformes, depressão generalizada; 
mas, os defeitos nasal e o altitudinal inferior são os mais 
frequentes.18 O OCT permite identi�car diferentes 
padrões de envolvimento da pRNFL e GCIPL, 
especí�cos a diferentes defeitos campimétricos nos 
olhos com NOIAN. 
Bellusci et al.6 descreveram que: (1) os olhos com 
defeitos campimétricos altitudinais inferiores, 
apresentavam um defeito na pRNFL limitado aos 
quadrantes temporal, superior e nasal; (2) uma lesão 
difusa da pRNFL, envolvendo os quatro quadrantes, 
apresentava-se nos olhos com defeitos campimétricos 
difusos; e (3) nos escotomas centrais ou ceco-centrais 
detectava-se uma atro�a da pRNFL limitada aos 
sectores temporal e superior do disco. 
Aggarwal et al.19 e Gonul et al.20 usando Fourier-
domain OCT (FD-OCT) veri�caram defeitos 
hemisféricos no complexo das células ganglionares 
na fase crónica da NOIAN, que se correlacionavam 
com os defeitos campimétricos. 
Fard et al.21 mediram a espessura da retina no polo 
posterior, e veri�cou que os melhores parâmetros 
para discriminar uma NOIAN dum olho normal 
eram as regiões súpero-nasal e súpero-temporal. 
O envolvimento superior da GCIPL na NOIAN 
corresponde à perda campimétrica infero-nasal, que é 
o defeito campimétrico mais comum. (Hayreh 2005)
Estudos recentes com SD-OCT e segmentação da 
retina macular, demonstraram que as camadas nuclear 
interna e externa, plexiforme externa, fotorreceptores 
e epitélio pigmentar da retina não sofrem qualquer 
alteração na NOIAN.17 Assim, o scan macular do 
SD-OCT pode ser uma ajuda valiosa na diferenciação 
entre um status pós-NOIAN dum status pós-oclusão 
da artéria central da retina.22

Um dos factores de risco para NOIAN é estrutura do 
disco óptico, que apresenta uma escavação pequena 
(relação escavação/disco, cup to disc, C/D, < 0.2) 
ou ausente, existindo um efeito de crowding axonal. 
Existe, no entanto, alguma controvérsia relativamente 
ao tamanho do disco. Saito et al.23 sugere que um disco 
óptico pequeno é um factor de risco para NOIAN. 
Em contraposição, Contreras et al.24 e Gonul et al.20 

não encontraram diferença signi�cativa no tamanho 
do disco óptico entre os doentes com NOIAN 
comparativamente a um grupo controlo. Parece ser 
consensual que há um alargamento da escavação após 
NOIAN - a relação C/D difere em mais 0.1 em relação 
ao olho contralateral em cerca de 50% dos doentes.24
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Uma espessura coroideia �na subfoveal, foi indicada 
como sendo uma característica diagnóstica ou mesmo 
uma factor de risco para a NOIAN.25,26 No entanto, 
este achado não foi corroborado por outros autores. 
Dias-Santos et al.27 detectaram uma espessura 
coroideia subfoveal aumentada na fase crónica da 
NOIAN, e uma relação estreita entre a espessura 
coroideia e o tempo decorrido desde o evento 
agudo, pelo que sugeriram que a espessura coroideia 
seria um marcador de disfunção dos mecanismos 
de autoregulação vascular da coróide. Um outro 
estudo28, mostrou um aumento da espessura coroideia 
peripapilar em olhos com NOIAN  há 3 ou mais 
meses, e defenderam a hipótese de este ser um factor 
adicional para o crowding estrutural, predispondo 
ao desenvolvimento de NOIAN. Assim, estudos 
prospectivos em larga escala são necessários para 
melhor avaliar a contribuição da coróide na NOIAN, 
bem como a utilidade da sua medição no diagnóstico 
e monitorização da doença. 
Em conclusão, o padrão do OCT na NOIAN 
caracteriza-se, na fase aguda, por um edema da 
pRNFL, com espessura da GCIPL normal. Na 
monitorização da doença veri�ca-se uma redução 
contínua do edema e espessura da pRNFL e da 
espessura GCIPL, sendo esta última mais rápida; 
até se atingir uma fase plateau aos 6meses de follow-
up. O OCT é importante na avaliação da doença, 
mas devemos ter sempre presente que a avaliação 
estrutural complementa, mas não substitui, a 
avaliação funcional (AV e perimetria).
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Papiledema
Marta Inês Silva, Olinda Faria4.3

Estadio Sinal major

0 – Disco ótico normal

Proeminência da camada de �bras 
nervosas da retina nos polos nasal, 
superior, e inferior na proporção 
inversa ao diâmetro do disco.
Estrias radiais da camada de �bras 
nervosas, sem tortuosidade.

1 – Edema mínimo

Halo em forma de C subtil e 
acinzentado com um gap temporal; 
obscurece detalhes da retina 
subjacente.

2 – Edema de baixo grau Halo circunferencial. 

3 – Edema moderado
Obscurecimento de um ou mais 
segmentos de vasos sanguíneos major 
no bordo do disco 

4 – Edema acentuado 
Obscurecimento de um segmento de 
um vaso sanguíneo major no disco. 

5 – Edema grave
Obscurecimento parcial ou total de 
todos os vasos sanguíneos major no 
disco

Introdução

O papiledema refere-se ao edema do disco óptico 
(DO) causado pela elevação da pressão intracraniana. 
Quando nenhuma lesão é encontrada para explicar 
o aumento da pressão intracraniana, os termos 
hipertensão intracraniana idiopática (HII) ou 
pseudotumor cerebri são aplicados 1,2. 
O diagnóstico é essencialmente clínico e baseado na 
observação do DO. A perda de de�nição do bordo, o 
preenchimento da escavação, a hiperémia e a elevação 
do DO associados ao edema da camada de �bras 
nervosas (CFN) são achados característicos (�gura 
1). Podem ainda observar-se hemorragias papilares e 
peripapilares, congestão venosa de vasos arqueados e 
peripapilares e exsudados duros 1. A aparência do DO 
é um fator determinante na avaliação do estado da 
doença in�uenciando em última instância a decisão 
terapêutica 3. A classi�cação de Frisén consiste no único 
método de estadiamento utilizado internacionalmente 
na prática clínica e investigação 3. Com base na 
aparência do DO e da retina peripapilar, o papiledema 
é dividido em seis estadios, que re�etem a distensão 
axonal do DO 4. Mais recentemente foi publicada 
uma modi�cação a esta classi�cação - classi�cação 
modi�cada de Frisén (tabela 1) - que identi�ca uma 
característica fundamental para cada grau (sinal 

Tabela 1 - Classi�cação modi�cada de Frisén do papiledema

major), com outros critérios considerados menores 5.
A avaliação da via visual anterior envolve o estudo 
funcional, como a medida da acuidade visual e 
campos visuais, e o estudo estrutural, destacando-se 
a aparência da cabeça do nervo ótico (classi�cação 
de Frisén) e medidas das espessuras da camada de 
�bras nervosas retiniana (CFN) e maculares obtidas 
com recurso a tomogra�a de coerência ótica (OCT). 
Estes parâmetros para além de orientar a decisão 
terapêutica são importantes na monitorização da 
evolução dos doentes com papiledema.

Fig. 1 - Papiledema - Fotogra�a do fundo ocular onde são 
evidentes o ingurgitamento venoso, a hiperemia e a elevação do 
disco com esborratamento dos bordos.

Adaptado de Scott CJ et al. Arch Ophthalmol 2010; 128: 705-7115

Papel da Tomogra�a de Coerência Ótica 

1. Diagnóstico e classi�cação do papiledema

O OCT permite identi�car e quanti�car o edema do 
DO, assim como, avaliar e monitorizar a espessura 
da camada de �bras nervosas peripapilar (CFN). 
Os estudos com OCT têm mostrado que ocorre 
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um aumento da espessura da CFN em contexto de 
papiledema quando comparado com indivíduos 
saudáveis (�gura 2 e 3). Num estudo de casos-controlo 
com 100 doentes com papiledema e 126 indivíduos 
saudáveis, a espessura média da CFN nos indivíduos 
saudáveis foi de 110±33µm e de 166±33µm nos 
doentes com papiledema, um diferença que se 
apresentou como estatisticamente signi�cativa 6. 

Fig. 2 - Disco ótico normal. OCT mostra espessura normal da CFN 
peripapilar.

Fig. 3 – Disco ótico de doente com papiledema. No OCT é evidente o 
aumento da espessura da CFN peripapilar.

Nos doentes com papiledema, o quadrante inferior 
foi o que apresentou, em média, maior espessura, 
seguindo-se o quadrante superior 6. Num outro 
estudo de casos-controlo com 94 olhos, os olhos com 
papiledema demonstraram um aumento da espessura 
de CFN máximo no quadrante inferior e mínimo no 
quadrante temporal 7.
Se por um lado, no papiledema agudo ocorre 
um aumento da espessura da CFN peripapilar, 
no papiledema crónico observa-se uma perda 
progressiva e permanente de campo visual e de CFN 
retiniana. O OCT permite quanti�car a perda axonal 
através da medição da espessura da CFN, de células 
ganglionares e espessura total macular e, desta forma, 
apresenta-se como um exame útil na avaliação da 
resposta à terapêutica e no seguimento dos doentes 
com antecedentes de papiledema 8.
Assim, o OCT constitui um exame com um papel 
importante no estudo das alterações patológicas e 
da relação destas com a gravidade do papiledema 
6, 9, 10. Além disso, a medição da espessura da CFN 
parece correlacionar-se com a classi�cação de Frisén 
e tem demostrado potencial em permitir uma 
classi�cação quantitativa e mais precisa da gravidade 
do papiledema 6, 11.

2. Diagnóstico diferencial com outras alterações 
do nervo ótico

Além das vantagens descritas previamente, o OCT 
constitui um exame de grande utilidade sobretudo 
em situações em que o diagnóstico de papiledema 
não é linear. O diagnóstico diferencial entre um 
verdadeiro papiledema secundário a aumento de 
pressão intracraniana de outras formas de edema 
do DO ou pseudopapiledema é, por vezes, difícil, 
sobretudo quando o papiledema é ligeiro. 
As causas de pseudopapiledema incluem drusas do 
NO, crowded disc, hipermetropia, discos inclinados 
ou persistência de �bras de mielina. Algumas 
características tomográ�cas têm sido utilizadas para 
distinguir papiledema e pseudopapiledema. As 
drusas do NO são corpos hialinos cuja calci�cação 
associada pode ser observada através do OCT (Figura 
4). A ultrassonogra�a modo B, a auto�uorescência 
e tomogra�a computadorizada ajudam também a 
esclarecer este diagnóstico diferencial. 
Kupersmith et al postularam que o aumento da 
pressão intracraniana pudesse induzir forças no 
espaço retrolaminar subaracnoideu que contribuiriam 
para deformar as estruturas da cabeça do NO, 
sobretudo ao nível da membrana de Bruch (MB) e 
epitélio pigmentado da retina (EPR) 12. Os autores 
compararam olhos com papiledema com olhos com 
nevrite ótica ou neuropatia ótica isquémica anterior 
usando o OCT de alta de�nição (HD-OCT). 
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Veri�caram que a camada do EPR/MB se encontrava, 
frequentemente, curvada para dentro na abertura 
do canal neural no papiledema, achado que não era 
típico em olhos normais ou com outras formas de 
edema do DO. Veri�caram, ainda, que este achado 
não tinha correlação com o edema da CFN e que 
desaparecia com a resolução do papiledema.

Fig. 4 - Drusas do disco ótico. A- fotogra�a do fundo ocular: elevação 
e esborratamento dos bordos do disco. B - Auto�uorescência: pequenas 
áreas hiperauto�uorescentes do disco. C - Enhanced Depth Imaging (EDI) 
OCT: drusa visualizada como lesão ovóide hiporre�etiva delimitada por 
bandas hiperre�etivas (setas).

3. Compreensão de mecanismos de perda visual 

A diminuição da acuidade visual num doente com 
antecedentes de papiledema agudo ou crónico deve 
ser encarada como um sinal de alerta. Surge como 
consequência de uma neuropatia com perda axonal 
ou maculopatia. O OCT, ao permitir avaliar o estado 
retina macular e do nervo ótico, auxilia no diagnóstico, 
permitindo, ainda, a monitorização destes doentes.
O OCT macular em doentes com neuropatias óticas 
primárias pode mostrar alterações não só na CFN 
mas também na retina neurossensorial. Hemorragias 
pré e subretinianas, pregas coroideias, exsudados 
maculares e alterações do EPR foram já identi�cadas 
em associação com o papiledema 13. A presença de 
líquido subretiniano constitui uma das principais 
causas de perda visual em doentes com papiledema. 
Estima-se que ocorra em até 10% dos doentes com 
papiledema e é visível como um espaço hiporre�ectivo 
entre a retina neurossensorial e o EPR 13. A 
neovascularização subretiniana é uma complicação 
rara do papiledema, estimando-se uma prevalência 
de 0.53% 14. Mais frequentemente, a membrana 
tem uma localização justapapilar e permanece nessa 
localização, o que acarreta um melhor prognóstico 
em relação a outros tipos de neovascularização. A 
lesão neovascular pode, contudo, envolver a região 
subfoveal e, desta forma, acarretar uma perda visual 
grave que pode ser irreversível 15. 
O principal mecanismo de perda visual no papiledema 
é a atro�a progressiva das �bras nervosas papilares 
associada à constrição difusa do campo visual 16. No 
papiledema crónico ambas as pequenas e grandes 

�bras do disco ótico são acometidas, sendo que as 
�bras nervosas retinianas periféricas são afetadas mais 
precocemente e em maior extensão 16. O OCT tem-se 
mostrado uma ferramenta útil no seguimento destes 
doentes, ao permitir exames seriados que indicam 
estabilidade ou progressão da lesão das �bras nervosas 
peripapilar. Além disso, permite a correlação entre 
defeitos estruturais no nervo ótico e defeitos funcionais 
observados no campo visual 16. O parâmetro no OCT 
mais utilizado para avaliar a perda axonal é a espessura 
da CFN peripapilar, mas a espessura macular pode 
também ser utilizada para estimar a perda de células 
ganglionares da retina. As alterações na camada 
de células ganglionares (CCG) são um parâmetro 
importante na avaliação quantitativa da atro�a ótica, 
ocorrendo uma diminuição da sua espessura mesmo 
numa fase precoce do papiledema 10. Num estudo 
retrospetivo com 52 olhos de doentes com papiledema 
resolvido por HII foi demonstrado que as medidas 
de espessura macular obtidas com o OCT permitem 
estimar a perda axonal secundária 15. As anomalias do 
OCT macular correlacionaram-se com as reduções da 
espessura da CFN e ambas as medições correlacionam-
se com a perda de sensibilidade no campo visual 15.

4. Monitorização da evolução do papiledema

Atualmente, o método objetivo mais aceite e utilizado 
na monitorização das alterações do nervo ótico no 
papiledema é a escala de Frisén. Contudo, este método 
carece de reprodutibilidade e sensibilidade, pelo que 
medidas mais objetivas, como aquelas obtidas através 
de OCT, têm ganho popularidade na monitorização 
do tratamento e evolução do papiledema 3. Num 
ensaio clínico randomizado com 165 doentes com 
critérios de HII foi estudada a e�cácia do tratamento 
do papiledema usando o OCT-SD 9. O OCT 
mostrou ser uma ferramenta útil na monitorização 
das consequências do papiledema e na medição dos 
efeitos da terapêutica, evidenciando uma redução do 
edema da CFN, retina total e volume do NO nos olhos 
que receberam tratamento. A medida da espessura da 
CFN retiniana, a espessura total da retina e o volume 
do NO obtiveram uma sensibilidade semelhante no 
seguimento dos efeitos do papiledema e resposta ao 
tratamento 9. O principal problema do recurso ao 
OCT para avaliar doentes com papiledema é que 
não é possível, apenas através do OCT, determinar 
quando a espessura da CFN volta ao normal, o que 
implica que não se sabe se o doente está de facto a 
melhorar ou na verdade a perder �bras nervosas 
17. Neste sentido, a comparação do OCT com os 
resultados do campo visual pode ser útil e a repetição 
seriada dos exames pode indicar a evolução do doente 
17. Desta forma, o OCT constitui um exame muito 
útil no seguimento e monitorização do tratamento 
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de doentes com papiledema, sobretudo quando 
interpretado em associação com o campo visual.

Papel da angiogra�a por tomogra�a de coerência 
ótica (angio-OCT)

O angio-OCT surgiu recentemente como uma 
ferramenta que permite obter angiogramas de alta 
qualidade da retina e da coroide, de forma não invasiva 
18. A estrutura vascular do disco ótico pode igualmente 
ser quanti�cada através do angio-OCT, o que se tem 
provado útil na avaliação e progressão de algumas 
neuropatias óticas, nomeadamente no glaucoma 19. 
Até ao momento, ainda não existem artigos publicados 
sobre o angio-OCT aplicado ao papiledema, contudo, 
a de�nição dos capilares e do �uxo dentro do disco 
ótico poderá contribuir para compreender relações 
estruturais e funcionais no papiledema.

Conclusão

Atualmente, as medidas mais relevantes, obtidas 
através do OCT, no papiledema, são o volume 
do disco ótico, a espessura da camada de células 
ganglionares da retina, a espessura de CFN peripapilar 
e a espessura macular total. A sua utilidade prende-
se, ainda, com a capacidade de ajudar no diagnóstico 
diferencial com outras alterações do disco ótico, 
nomeadamente as drusas do nervo ótico. 
A perda visual no papiledema surge em consequência 
quer de alterações da retina, quer da neuropatia 
ótica. O OCT, ao permitir a avaliação quantitativa e 
qualitativa das alterações que surgem na mácula, pode 
ser usado para estimar e monitorizar a perda de células 
ganglionares em olhos com papiledema. Além disso, é 
fundamental no diagnóstico de complicações como a 
neovascularização subretiniana ou líquido subretiniano.
O OCT apresenta-se, desta forma, como uma 
ferramenta fundamental na avaliação, seguimento e 
monitorização do tratamento do papiledema, devendo 
os seus resultados serem interpretados juntamente com a 
clínica e outros exames complementares de diagnóstico, 
como os campos visuais. Novos métodos de imagem 
com OCT, nomeadamente o angio-OCT, poderão 
trazer novas informações, sobretudo a nível vascular, 
importantes na avaliação dos doentes com papiledema.
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Drusens e Anomalias Congénitas 
do Disco Óptico

Miguel Raimundo, Pedro Fonseca

4.4

Além de poderem estar associadas a malformações do 
sistema nervoso central, as anomalias congénitas do 
disco óptico são importantes na prática clínica por 
causarem frequentemente di�culdades diagnósticas 
com a atro�a óptica ou com o edema do disco óptico. 
Ao longo dos últimos anos, a tomogra�a de coerência 
óptica (OCT) tem vindo a assumir um papel 
importante, quer neste diagnóstico diferencial, quer 
no sentido de melhor esclarecer a sua etiopatogenia.

Drusens do nervo óptico

Os drusens do nervo óptico são aglomerados 
acelulares calci�cados, geralmente bilaterais e mais 
frequentes na metade nasal do disco, que podem 
ser super�ciais e visíveis à fundoscopia1. Por outro 
lado, podem ser profundos e nesses casos haver 
necessidade de fazer o diagnóstico diferencial com 
edema do disco óptico. São mais frequentes em discos 
pequenos e com anomalias dos vasos da superfície do 
disco (trifurcação dos vasos e vasos ciliorretinianos). 
Induzem defeitos campimétricos lentamente 
progressivos e podem estar associados a episódios 
de perdas transitórias de visão2. A diminuição 
permanente da acuidade visual é rara e geralmente 
está associada a complicações vasculares, como a 
neuropatia óptica isquémica anterior. Apesar de 
continuar a ser o exame de eleição, a ecogra�a ocular 
requer um técnico experiente, especialmente no caso 
de drusens profundos e de pequenas dimensões. 
Recentemente, surgiram trabalhos que avaliam a 
utilidade do OCT no diagnóstico de drusens do 
nervo óptico. Para a maioria dos autores, os drusens 
do nervo óptico induzem elevações irregulares da 
superfície do disco. No entanto, as características 
dos drusens no OCT no que respeita às dimensões, 
re�ectividade e contornos são muito variáveis3. 
Podem ser estruturas homogéneas e hiporre�ectivas 
4 ou hiperre�ectivas5,6 (Fig. 1). Relativamente ao 
diagnóstico diferencial com edema do disco vários 
trabalhos parecem con�rmar a utilidade do OCT 
5,7,8. No entanto, estes trabalhos incluem doentes com 
edema do disco secundário a patologias que não são 
geralmente confundidas clinicamente com drusens. 
Pelo contrário, no diagnóstico diferencial entre 
drusens profundos e edema discreto a moderado 

secundário a hipertensão intracraniana, o OCT não 
parece ter utilidade6.

Fig. 1 – Neuropatia óptica isquémica anterior com edema do disco 
segmentar superior, secundária a drusen profundo (*) – o drusen 
apresenta-se como uma estrutura homogénea hiperre�ectiva; contudo, 
apenas pelo OCT é difícil individualizá-lo inequivocamente pelo que só 
com recurso à ecogra�a ocular foi possível con�rmar o diagnóstico.

Hipoplasia do disco óptico

A hipoplasia do disco óptico está frequentemente 
associada a anomalias do desenvolvimento, 
endocrinológicas e neuroanatómicas9. Observa-se 
um disco de cor pálida e de pequenas dimensões, 
frequentemente rodeado por um halo peripapilar 
limitado por um anel de hiper ou hipopigmentação 
("sinal do duplo anel"). Existe tortuosidade venosa 
ou, pelo contrário, um trajecto anormalmente 
rectilíneo dos vasos retinianos9. 
O diagnóstico deve ser reservado para situações com 
discos de pequenas dimensões, associados a defeitos 
nas �bras nervosas e alterações na acuidade visual e/ou 
defeitos campimétricos. Em estudos populacionais10 

foi de�nido que os discos são anormalmente 
pequenos se a área for inferior a 1,4 mm2 (Fig. 2). 
Além de possibilitar a medição do diâmetro e área do 
disco de forma simples, o OCT permite identi�car 
defeitos na espessura da camada de �bras nervosas 
(Fig. 2), inclusivamente em formas segmentares de 
hipoplasia do disco que por vezes são subtis e podem 
passar despercebidas à fundoscopia11,12.

Megalopapila

O diâmetro do disco in�uencia a relação escavação-
disco13. O termo megalopapila é usado para discos 
estruturalmente normais com diâmetros superiores a 
2,1 mm14 que têm quase sempre uma relação escavação-
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Fig. 2 – Hipoplasia do disco óptico – realça-se a área do disco de 1.28 
mm2 e a diminuição generalizada da espessura da camada de �bras 
nervosas.

disco aumentada (Fig. 3) que pode chegar a ser superior a 
0,815. Na megalopapila  a regra "ISNT" e a relação entre 
os diâmetros horizontal e vertical da escavação estão 
preservados15, não existindo defeitos campimétricos 
além do eventual aumento da mancha cega. 
O OCT parece ser útil no diagnóstico diferencial 
com glaucoma. Na megalopapila a espessura da 
camada de �bras nervosas está preservada16 ou até 
aumentada17. A realização de OCT seriados permite 
identi�car reduções progressivas na camada de �bras 
nervosas, características do glaucoma.

Fig. 3 – Megalopapila – o disco apresenta um diâmetro de 2,94 mm e 
uma relação escavação-disco aumentada (0,7); a espessura do complexo 
de células ganglionares apresenta valores normais para a idade e é uma 
alternativa à medição da espessura de �bras nervosas peripapilares que 
pode estar falsamente alterada nestes casos.

Tilted disc

O tilted disc (Fig. 4) é uma anomalia congénita, 
não hereditária e não progressiva. Devido à elevação 
da porção superotemporal do disco, pode ser 
confundido com edema do disco. Contudo, no tilted 
disc não existe apagamento dos bordos do disco 
nem dos vasos retinianos, hemorragias, exsudados 
peripapilares ou telangiectasia dos capilares. 
Além de serem frequentes alterações campimétricas 
com preservação da acuidade visual, o aspecto do disco 
di�culta o diagnóstico diferencial com glaucoma. A 
espessura da camada de �bras nervosas encontra-se 
com frequência globalmente reduzida devido a erros 
de medição no OCT que podem estar relacionados 
com o ângulo de incidência do feixe de laser18 ou com 
alterações na localização do círculo da medição nestes 
doentes19,20. A medição da espessura do complexo de 
células ganglionares-plexiforme interna pode ser mais 
�ável e útil no diagnóstico diferencial20. Também 

existe distorção da camada de �bras nervosas junto 
ao bordo nasal do disco que parece relacionar-se 
com zonas de defeitos campimétricos não refractivos 
destes doentes21. 

Fig. 4 – Tilted disc – observa-se uma redução da espessura de �bras 
nervosas peripapilares no quadrante superior, em provável relação com 
erros na segmentação induzidos pela topogra�a do disco.

Fibras de mielina

As �bras de mielina são estriações esbranquiçadas de 
mielinização da camada de �bras nervosas. Geralmente 
são congénitas e unilaterais, contínuas aos bordos do 
disco. Na maioria dos casos envolvem áreas pequenas 
da retina e não têm consequências visuais. Uma vez que 
induzem elevação dos bordos do disco, ocasionalmente 
surge a necessidade de fazer o diagnóstico diferencial 
com edema do disco. Neste sentido, um dos aspectos 
mais importantes é o aspecto irregular e emplumado da 
porção distal dos feixes de �bras de mielina, que não se 
observa no edema22. O OCT mostra espessamento da 
camada de �bras nervosas nas áreas correspondentes às 
�bras de mielina23(Fig. 5).

Fig. 5 – Fibras de mielina – existe um aumento localizado da espessura e 
re�ectividade da camada de �bras nervosas (*) no OCT.

Fosseta congénita do disco óptico (optic pit)

A fosseta congénita do disco óptico (optic pit) é 
geralmente unilateral e consiste numa depressão 
oval que surge na região temporal inferior do 
disco. A maioria dos casos são diagnosticados pela 
maculopatia associada, que inclui acumulação de 
líquido intrarretiniano, descolamento neurossensorial 
da área macular e alterações pigmentares 
degenerativas24. O OCT é o meio complementar de 
diagnóstico de eleição na abordagem à maculopatia 
e veio esclarecer parte da �siopatologia. O modelo 
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original de Linco�25 previa uma estrutura bilaminar 
(Fig. 6) para a acumulação de �uido (schisis interna, 
buraco macular nas camadas externas e descolamento 
neurossensorial)26,27. Roy et al28 propuseram um 
novo modelo em que o líquido tem acesso à retina 
preferencialmente pela camada nuclear externa 
(1), para as camadas internas da retina (2) ou para 
ambas (3). A origem deste líquido a partir do espaço 
subaracnoideu e a coexistência de alterações no vítreo 
são ainda alvo de investigação29,30.

Fig. 6 – Optic pit temporal – observa-se no OCT um trajecto comunicante 
com a fosseta (<), que disseca a camada de células ganglionares (<); existe 
líquido intrarretiniano a nível da camada nuclear externa (#) associado a um 
descolamento neurossensorial foveal. Estas alterações são compatíveis com 
a estrutura bilaminar enunciada por Linco�. Observa-se também adesão 
vítrea (*) sobre o optic pit, que se pensa estar implicada na �siopatologia.

Coloboma e Anomalia do Disco de Morning Glory

No coloboma (Fig. 7A) o disco tem dimensões 
aumentadas e existe uma escavação (coloboma) que 
envolve a porção inferior do disco, sendo frequente a 
associação com síndromes polimalformativas14.
A anomalia do disco de Morning Glory (Fig. 7B) é 
uma escavação em funil do pólo posterior que, ao 
contrário do que acontece nos colobomas, incorpora 
o disco óptico. Os vasos parecem aumentados em 
número e têm uma origem periférica e radiária a partir 
do disco. A associação sistémica mais estabelecida é o 
encefalocelo transesfenoidal, especialmente se houver 
uma zona infrapapilar de despigmentação em “V”14. 
Nesta anomalia o OCT mostra uma membrana pré-
retiniana que condiciona tracção centrípeta da retina 
para o interior da escavação31 e  aumento da espessura 
da camada de �bras nervosas32.
Nas anomalias escavadas a acuidade visual varia 
com a integridade do feixe papilomacular e com 
o eventual desenvolvimento de descolamentos 
serosos. O OCT ajuda no diagnóstico de �uido 
subretiniano proveniente de um defeito no disco 
óptico comunicante com o espaço subaracnoideu33,34 
e/ou uma rasgadura da retina peripapilar35. 

Fig. 7 – Coloboma do disco óptico (A) – observa-se uma membrana entre 
o bordo e a base da escavação (*); existe um coloboma retinocoroideu 
associado. Anomalia de Morning Glory (B) – a base da escavação excede 
os limites de aquisição do OCT. Em ambos os casos (A e B) não existe 
maculopatia associada (cortes não apresentados).
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Neuropatias ópticas hereditárias
Sérgio Estrela Silva4.5

As neuropatias óticas hereditárias são um grupo 
heterógeno de patologias que afetam o nervo ótico. 
O modo de transmissão pode ser autossómico 
dominante, autossómico recessivo, ligado ao X ou ser 
de transmissão mitocondrial1. 
As duas neuropatias óticas hereditárias não 
sindrómicas mais frequentes são a neuropatia ótica 
de Leber e a atro�a ótica dominante. 
O outro grande grupo de neuropatias são as 
neuropatias óticas hereditárias sindrómicas. Trata-
se de neuropatias muitas vezes subestimadas 
devido ao atingimento sistémico ou à sua grande 
heterogeneidade de expressão2. 
O OCT permite obter imagens de alta resolução da 
camada de �bras nervosas peripapilares, do volume 
macular, da camada de células ganglionares maculares 
e do disco ótico assim como da microcirculação papilar 
através dos novos equipamentos de angio-OCT.
O objectivo deste capítulo é analisar a utilidade de 
um exame não invasivo como o OCT em termos de 
diagnóstico, seguimento e prognóstico em doentes 
com neuropatias óticas hereditárias3. 

Neuropatia ótica de Leber

A neuropatia ótica de Leber é uma doença 
mitocondrial neurodegenerativa em que 90 % das 
mutações estão identi�cadas nos genes que codi�cam 
as subunidades do complexo I da cadeia respiratória 
mitocondrial: MT-ND1 (11778), MT-ND4 (3460) 
e MT-ND6 (14484). A penetrância é incompleta e os 
fatores epigenéticos ou ambientais que in�uenciam a 
manifestação da doença são por agora desconhecidos. 
O primeiro estudo sobre a análise da camada de �bras 
nervosas com TD-OCT em doentes com NOHL foi 
publicado em 2005 por Barboni et al4. Neste estudo 
veri�cou-se a presença na fase sintomática da doença 
de um espessamento da camada de �bra nervosas na 
parte superior e inferior poupando a zona temporal, 
o que traduz um sinal do envolvimento precoce do 
feixe papilomacular,  correspondente a pequenos 
axónios, menos mielinizados e mais susceptíveis do 
ponto de vista energético. 
O estudo com OCT  da camada de �bras nervosas 
em portadores da mutação (pré sintomáticos) 
revela a presença de um espessamento no quadrante 

temporal ligeiramente maior no sexo masculino 
que no sexo feminino5. Numa análise longitudinal, 
a camada de �bras nervosas está aumentada na 
fase aguda nos quadrantes inferior e temporal e 
posteriormente (com um máximo aos 3 meses) nos 
quadrantes superior e nasal. Este estudo mostra 
uma susceptibilidade diferente entre o quadrante 
superior e inferior do nervo ótico na fase evolutiva 
do atingimento das �bras nervosas nestes doentes, 
provavelmente relacionado com uma fraqueza maior 
da lâmina crivosa nessa zona6. 
Ramos et al.7 descreve a presença de um disco ótico 
maior em portadores quando comparado com os 
afetados com neuropatia ótica Leber, sugerindo um 
papel protetor para esse traço anatómico. Este hipótese 
é reforçada pela observação da presença de discos 
maiores em doentes com maior recuperação e melhor 
acuidade visual �nal. Estes achados tem importância 
para o prognóstico7.
O pseudoedema da camada de �bras nervosas 
peripapilares está provavelmente relacionado com o 
aumento compensatório da biogénese mitocondrial e/ou 
do stress axonal. Este fenómeno impede uma detecção 
precoce da atro�a ótica nos estádios iniciais da doença. 
O estudo com análise do complexo de células 
ganglionares-camada plexiforme interna (GC-IPL) 
e da camada de �bras nervosas retinianas maculares 
(mRFNL) realizados de forma longitudinal em 
doentes com neuropatia ótica Leber demonstra que 
existe uma redução da espessura nos sectores nasais na 
GC-IPL , con�rmando o envolvimento preferencial 
dos pequenos axónios do feixe papilomacular , numa 
fase pré sintomática da doença8. 
Durante a posterior evolução da doença, a redução 
da espessura segue um padrão centrífugo e espiral 
correspondente a distribuição anatómica do feixe 
papilomacular. 
Dois dados temporais neste estudo são importantes. 
Em primeiro lugar, o facto de existir nos dois casos 
estudados uma janela temporal de seis semanas 
entre as alterações no OCT da GC-IPL e o início 
dos sintomas. Em segundo lugar, observa-se que 
após os primeiros 6 meses não há perda signi�cativa 
de espessura comprovada pelo estudo da GC-IPL. 
Estes dois pontos podem ser importantes em estudos 
futuros sobre potenciais armas terapêuticas9, 10.
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Numa fase pré sintomática e aguda o estudo do 
complexo células ganglionares-camada plexiforme 
interna é a mais informativa. Posteriormente, para a 
análise da progressão da atro�a, o melhor exame passa 
a ser o estudo da camada �bras nervosas peripapilares 
ou retinianas maculares. 
Por �m, estudos comparativos com OCT entre doentes 
com mutações na posição 11778 (considerada a de pior 
prognóstico) e doentes com mutação na posição 14484 
(considerada a de melhor prognóstico), mostram que 
na fase inicial a espessura da camada �bras nervosas 
peripapilares é maior nos doentes com a mutação 11778 
e depois menor na fase crónica quando comparada com 
os doentes com mutação 1448411.

Fig. 1: Doente com NOHL com atro�a ótica bilateral

Atro�a Ótica Dominante

A atro�a ótica dominante é uma doença 
neurodegenerativa com transmissão autossómica 
dominante e atingimento das células ganglionares 
retinianas. Nestes doentes existe uma perda 
progressiva e lenta da acuidade visual, uma alteração 
da visão cromática, um escotoma cecocentral e uma 
palidez temporal ou difusa do disco ótico. 
Aproximadamente 60% dos doentes apresentam 
uma mutação no gene OPA 1 no cromossoma 3, 
com alteração na função duma GTPase importante 
no metabolismo mitocondrial. 
No primeiro estudo publicado em 2007 com OCT, 
a análise da camada de �bra nervosas mostra uma 
perda signi�cativa no quadrante temporal assim 
como no quadrante inferior, com o quadrante 
nasal parcialmente poupado. Outro dado muito 
importante nesse estudo é a simetria da lesão, o que 
permite realizar um diagnóstico diferencial com o 
glaucoma de baixa pressão12,13.
A análise do disco ótico nos doentes com AOD 
comparado com controlos mostram que este 
apresentam discos com áreas e diâmetros mais 
pequenos. Este achado em conjunto com o resultado de 
estudo prévios em que �cou demonstrado a correlação 
entre a espessura média da camada de �bra nervosas, 

a espessura do complexo das células ganglionares-
camada plexiforme interna (GC-IPL), a acuidade 
visual e a perda progressiva de �bras com a idade14-17, 
sugerem que os doentes com AOD nascem já com 
nervos óticos com pool de �bras nervosas reduzidas18. 
Recentemente, Barboni et al. analisou 28 famílias 
com AOD comparando o tipo de mutação com o 
grau de perda da acuidade visual. Veri�cou que a 
perda das células ganglionares maculares retinianas 
é o evento mais precoce na evolução da doença e 
que nos casos mais indolentes da doença mostram 
anomalias não demonstradas na medição da camada 
de �bras nervosas peripapilares19. Neste estudo 
também �cou demonstrado a “emergência” duma 
correlação genotípica/fenotípica em doentes com 
mutações do tipo missense associado a uma maior 
perda de camada de �bra nervosas (doentes com 
AOD plus, isto é, com desenvolvimento adicional de 
sintomas neuromusculares). 

Fig. 2: Doente com AOD atingimento simétrico quadrante temporal e 
temporal inferior

Neuropatias óticas hereditárias sindrómicas

Sindrome de Wolfram:
 
O sindrome de Wolfram corresponde à associação 
de Diabetes Insipidus, Diabetes Mellitus, Atro�a 
Ótica e Surdez. Num estudo realizado em 18 
olhos(referência), veri�cou-se uma perda menor 
da camada de �bras nervosas no quadrante nasal e 
depois temporal no OCT. Este padrão de perda é 
diferente dos descritos nos dois tipos de neuropatias 
hereditárias mais frequentes  e aponta para um 
mecanismo �siopatológico de lesão diferente20.  
Várias doenças degenerativas ou do desenvolvimento 
podem cursar com hipovisão secundária a atro�a 
ótica. Na maioria destes casos, e face às alterações 
sistémicas/neurológicas presentes, as queixas 
oftalmológicas são muitas vezes desvalorizadas. 
Podem encontrar–se atro�a ótica nas ataxias 
hereditárias, nas polineuropatias hereditárias, nas 
paraparésias espásticas hereditárias, ou outras doenças 
degenerativas cerebrais e/ou doenças mitocondriais 
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além NOHL. Em alguns casos, a realização do OCT 
pode ser um marcador de progressão da doença, 
como foi recentemente publicado nos doentes com 
doença de Huntington22.
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Neuropatias óticas tóxicas e 
nutricionais

Arnaldo Dias Santos, João Paulo Cunha

4.6

•	 As neuropatias óticas (NO) tóxicas e nutricionais 
são patologias raras do nervo ótico, geralmente 
de instalação progressiva, que resultam de uma 
disrupção da fosforilação oxidativa mitocondrial, com 
depleção energética e acumulação de radicais livres de 
oxigénio, com consequente ativação da apoptose.1 
Tendo em conta este mecanismo �siopatológico, 
são frequentemente agrupadas juntamente com as 
neuropatias óticas mitocondriais hereditárias, sob a 
designação de NO mitocondriais.   

•	 Em termos epidemiológicos, esta doença é mais 
frequente em alcoólicos crónicos com hábitos 
tabágicos marcados, seguido dos casos associados 
a medicações como o etambutol, isoniazida, 
amiodarona e cloroquina. A lista de fármacos e 
toxinas associados a NO é apresentada na tabela 
1. Embora raros, existem casos associados a dé�ces 
vitamínicos isolados, nomeadamente de vitamina 
B12 (cobalamina), B6 (piridoxina), B1 (tiamina) 
e ácido fólico. Porém, na prática, a maioria dos 
casos resulta combinação de fatores predisponentes, 
adquiridos e/ou hereditários. Neste contexto, alguns 
fármacos ou dé�ces nutricionais originam NO tóxica 
em indivíduos suscetíveis, ou seja, com uma disfunção 
pré-existente do metabolismo mitocondrial.2

•	 Clinicamente, a NO tóxica apresenta-se como uma 
diminuição progressiva e indolor da acuidade visual, 
caracteristicamente bilateral e simétrica, embora nas 
fases iniciais possa ser assimétrica. Alguns doentes 
referem, como primeiro sintoma, uma diminuição da 
saturação cromática no espectro do vermelho.3 

•	 Ao exame objetivo, os re�exos pupilares podem 
estar normais ou diminuídos bilateralmente. Nas 
fases iniciais, o nervo ótico apresenta-se normal ou 
hiperémico, embora em algumas intoxicações se 
observe edema da papila. Com a progressão da doença 
ocorre palidez papilar, predominantemente temporal, 
resultante de atro�a do feixe papilo-macular. 

•	 A avaliação dos campos visuais revela mais 
frequentemente um escotoma central ou centro-

cecal, embora possam ocorrer outros defeitos como 
escotoma paracentral ou diminuição difusa da 
sensibilidade.4 

•	 Nos potenciais evocados visuais, ocorre diminuição 
acentuada da amplitude a onda P100,com latência 
normal ou discretamente aumentada. 

Toxinas Antimicrobianos

Monóxido de Carbono Etambutol

Metanol Isoniazida

Etanol Cloranfenicol

Tabaco Linezolida

Etilenoglicol Dapsona

Percloroetileno Clorohidroxiquinolina

Tolueno Imunomoduladores

Tálio Ciclosporina

Penicilamina Tacrolimus

Melatonina Interferão ɑ

Chumbo Outros

Antineoplásicos Amiodarona

5-Fluorouracilo Clorpropamida

Visplatina Cimetidina

Carboplatina Dissul�ram

Paclitaxel Dieta com alto teor proteico

Vincristina

Bevacizumab

Tabela 1. Agentes associados a neuropatias óticas tóxicas

Adaptado de: Almeida C, Leite R. Neuropatias Ópticas Tóxicas e 
Nutricionais. In: Meira D, Costa J, Fonseca P. Neuroftalmologia Baseada 
na Evidência. 1ª Edição. Lisboa: Sociedade Portuguesa de Oftalmologia; 
2014, 83-91.

•	 A tomogra�a de coerência ótica (OCT) assume um 
papel importante no diagnóstico, evidenciando uma 
diminuição da camada de �bras nervosas retinianas 
peripapilares nos sectores temporais;

•	 Inicialmente, esta atro�a temporal pode associar-se 
a um aumento da espessura total da RNFL (retinal 
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nerve �ber layer)5, tornando-se difusa nos estádios 
mais avançados.6 

•	 Estudos realizados no Centro Hospitalar de Lisboa 
Central revelaram igualmente uma diminuição 
da espessura e volume da camada de células 
ganglionares em todos os quadrantes maculares, que 
se correlacionam positivamente com o desvio médio 
(MD) na perimetria estática computorizada.7 

Fig. 1. Caso clinico em fase inicial. Diminuição da espessura da RNFL 
nos quadrantes temporais numa neuropatia ótica tóxica.

Fig. 2. Caso clinico de NO tóxica. Diminuição da espessura da RNFL 
nos quadrantes temporais numa neuropatia ótica tóxica álcool-tabágica.

Fig. 3. Caso clínico de neuropatia ótica de Leber com diminuição da 
espessura da RFNL nos sectores temporais. Também esta semelhança 
tomográ�ca pode justi�car designação de NO mitocondriais. 

Fig. 4. Atro�a de todos os quadrantes da RFNL numa NO tóxica.
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Fig. 5. Caso clínico 1. Espessura da Camada Plexiforme Interna.

Fig. 6. Caso clinico 2. OCT macular com análise evolucional e 
segmentação automática das camadas de células ganglionares e plexiforme 
interna.

Fig. 7. Caso clinico 4. OCT macular com segmentação automática da 
camada de células ganglionares. Veri�ca-se uma diminuição na espessura 
e volume da camada de células ganglionares em todos os quadrantes 
maculares, particularmente numa área delimitada por 2 círculos 
centrados na fóvea, entre 1 e os 3 mm de diâmetro.

•	 Relativamente à terapêutica, a interrupção precoce 
da exposição ao agente tóxico constitui a primeira 
abordagem. Quando realizada em fases iniciais, 
permite uma recuperação progressiva do dé�ce visual. 
Nos casos em que há dé�ce vitamínico comprovado, 
a suplementação atempada melhora o prognóstico. 
Porém, nos casos sem dé�ce vitamínico comprovado 
não existe evidência que suporte a suplementação.8 
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Tumores e lesões compressivas 
do nervo ótico

Maria Araújo

4.7

Introdução:

As neuropatias óticas compressivas podem ter origem 
em tumores do nervo ótico ou da sua bainha, tumores 
da órbita primários ou secundários, orbitopatia 
tiroideia, tumores cerebrais, etc. Independentemente 
da etiologia,1,3,4,5,12 a compressão do nervo ótico 
resulta na perda de axónios, diminuição progressiva 
da acuidade visual, discromatopsia, alteração da 
sensibilidade ao contraste, dé�ces de campo visual, 
alteração do re�exo pupilar e em última instância 
atro�a ótica. Associados a estes sinais e sintomas há 
outros dependentes da patologia subjacente. 
O diagnóstico, o tratamento e a monitorização 
das lesões compressivas do nervo ótico baseia-se, 
atualmente, na ressonância magnética nuclear 
(RMN), na tomogra�a computorizada (CT), na 
perimetria estática computorizada e na clínica. 
Contudo, a tomogra�a de coerência ótica de 
domínio espectral (SD-OCT) e no futuro o swept 
source OCT (SS-OCT), entre outros, poderão ser 
uma ajuda preciosa na orientação terapêutica e na 
avaliação do prognóstico.5

A tomografia de coerência ótica (OCT) de domínio 
temporal começou a ser usada em oftalmologia 
em 1991. Ao longo dos anos o domínio temporal 
foi substituído pela técnica de domínio espectral 
(SD-OCT). Esta última permite a aquisição 
mais rápida de imagens e de melhor qualidade. 
O software mais recente permite a segmentação 
da retina nas suas diferentes camadas ou grupos 
(complexos) de camadas.
A aquisição rápida, de alta de�nição, reprodutível e 
não invasiva de imagens da camada de �bras nervosas 
(pRNFL), do volume macular, do complexo de 
células ganglionares e camada plexiforme interna 
(GCL-IPL), da camada de células ganglionares 
(GCL) (Figura 1 e 2) entre outras e da morfologia 
do disco ótico permitiu ultrapassar a fronteira da 
coroideia e alargar o papel do SD-OCT a outras áreas 
da medicina. Atualmente, as alterações registadas 
pelo SD-OCT e a sua localização são alvo de estudo 
nas doenças como a esclerose múltipla, a doença de 
Parkinson, a demência e os tumores, entre outras.6,3,4,5

O SD-OCT permite avaliar a integridade dos 
axónios da via visual aferente e comparativamente 

com a perimetria computorizada é mais rápido, 
reprodutível, preciso e menos dependente da 
colaboração do doente.4,5Além disso, revela 
perdas subclínicas de axónios nas doenças 
desmielinizantes e nas doenças com atrofia 
cerebral5 do mesmo modo que na neuropatia ótica 
glaucomatosa. Estas perdas podem ser avaliadas 
pela medição da pRNFL (Figura 2). A segmentação 
da retina trouxe novos avanços nesta área. A 
avaliação do complexo GCL-IPL revelou ser mais 
sensível e com alterações mais precoces do que a 
pRNFL em doenças como a esclerose múltipla ou 
doenças com edema do disco ótico.5,13A avaliação 
de espessura da pRNFL é falseada pelos vasos 
peripapilares, pela presença de elementos gliais, 
pelo edema do disco ótico, como acontece na 
neuropatia ótica isquémica, pela estase, como 
ocorre no meningioma, ou pela compressão, 
como na doença de Graves. Nestes casos não se 
consegue estabelecer uma relação correta entre o 
défice campimétrico e a espessura da pRNFL.13 
Por outro lado, a avaliação do volume macular e mais 
especi�camente do complexo GCL-IPL permitem 
avaliar a perda axonal sem serem signi�cativamente 
afetados por aqueles fatores de confusão.13,17 A 
avaliação do complexo GCL-IPL macular é também 
mais precisa do que a avaliação do feixe papilo-
macular na avaliação da perda de axónios.17 O feixe 
papilo-macular apresenta espessura variável entre 
indivíduos e é relativamente �no em indivíduos 
normais o que di�culta a avaliação de perdas 
signi�cativas de axónios.13 Este conhecimento é 
válido mesmo nas neuropatias óticas compressivas 
que comprometem, na maioria das vezes, a visão 
central. A avaliação da espessura do complexo 
GCL-IPL apresenta no entanto limitações; fora 
dos 6 graus centrais esta medição não é precisa. 
Além disso, não se sabe quanto tempo decorre 
entre a lesão do nervo ótico e a perda de células 
ganglionares e as alterações periféricas do campo 
visual podem não ter repercussões na espessura do 
complexo GCL-IPL.13Nas neuropatias óticas muito 
evoluídas, a espessura da pRNFL ou da camada 
de células ganglionares está muito reduzida. Neste 
caso o campo visual é o exame de primeira escolha 
para monitorizar a progressão.17 
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SD-OCT no diagnóstico diferencial entre a 
neuropatia glaucomatosa e a neuropatia ótica 
compressiva:

A palidez do disco ótico e a escavação papilar são 
os marcadores de referência da neuropatia não 
glaucomatosa e glaucomatosa respetivamente.20 Mas, 
na clínica diária, nem sempre a distinção é fácil e clara. 
A procura de marcadores das diferentes patologias 
é fundamental para o diagnóstico e tratamento 
atempado, o que no caso das neuropatias óticas 
compressivas, pode salvar vidas. Por isso, as alterações 
de espessura e morfologia da pRNFL, do complexo 
GCL-IPL e do nervo ótico na neuropatia  ótica 
glaucomatosa e a sua discriminação relativamente 
às da neuropatia ótica compressiva foram alvo de 
vários estudos. Em 2014 Danesh-Meyer et al.12 

compararam as lesões observadas na neuropatia 
ótica compressiva por meningiomas, tumores 
pituitários e craniofaringioma com as da neuropatia 
ótica glaucomatosa e com indivíduos saudáveis. 
Os indivíduos com glaucoma e os com neuropatia 
ótica compressiva apresentavam espessura média da 
pRNFL semelhantes entre si mas menor do que a dos 
indivíduos saudáveis. No SD-OCT os discos óticos 
dos indivíduos com neuropatia ótica compressiva 
apresentavam adelgaçamento predominantemente 
nos quadrantes e setores temporais e nasais. Os 
que tinham glaucoma apresentavam escavações e 
volume de escavação maiores e adelgaçamento da 

Fig. 1 - SD-OCT- Segmentação da retina, avaliação da espessura da GCL 
macular (Spectralis®)

camada de �bras nervosas inferior12. Os discos óticos 
dos indivíduos com neuropatia ótica compressiva 
diferiam em todos os parâmetros dos indivíduos 
saudáveis, exceto na escavação.12 No ano seguinte, 
Hata M. et al.19 foram avaliar a morfologia do disco 
ótico nos doentes com neuropatia ótica glaucomatosa 
e nos com neuropatia ótica compressiva com intuito 
de procurar as diferenças entre ambas. A escavação 
papilar nos doentes com lesões compressivas era 
mais super�cial do que nos doentes com neuropatia 
ótica glaucomatosa.19 Além disso, nos doentes 
com escavação por neuropatia ótica compressiva 
a profundidade da lâmina crivosa era semelhante 
à população saudável e inferior à do grupo com 
glaucoma.19 Lee EJ et al.21 compararam as alterações 
da pRNFL com as da GCL na distinção entre a 
neuropatia ótica glaucomatosa e a neuropatia ótica 
compressiva e concluíram que a avaliação da GCL, 
mais especi�camente os subsetores interno superior 
e interno nasal do mapa macular,21 era superior na 
discriminação das duas. Por outro lado, os autores 
concluíram que nos casos muito avançados nem o 
mapa das �bras nem o macular são válidos porque a 
perda é grande nas duas neuropatias.

SD-OCT na neuropatia ótica compressiva:

Os tumores do nervo ótico, da sua bainha e 
as lesões compressivas do nervo ótico causam 
adelgaçamento da pRNFL e do complexo GCL-
IPL independentemente da sua causa.5,12 Presumia-
se que quanto maior fosse a espessura da pRNFL 
e do complexo GCL-IPL aquando da cirurgia de 
descompressão melhor seria o prognóstico visual.13 
Danesh-Meyer et al.18 demonstraram que doentes 
com neuropatias compressivas de várias etiologias 
com a camada de �bras nervosas com espessura de 
85 µ apresentavam boas acuidades visuais após a 
descompressão. Os doentes com espessuras menores 
tinham pior prognóstico visual.18 No entanto, os 
doentes com espessuras superiores não apresentavam 
melhoras signi�cativas relativamente aos de 85 µ de 
espessura. Contudo, a duração da compressão que 
não ponha em risco uma boa acuidade visual após a 
descompressão não está de�nida. 

SD-OCT no glioma do nervo ótico e meningioma 
da bainha do nervo ótico:

O glioma do nervo ótico (Figura 3) é o tumor do 
nervo ótico mais comum e pode estar associado 
à neuro�bromatose de tipo 1 (NF1) ou ser de 
tipo esporádico.9 O objetivo do tratamento é a 
manutenção da acuidade visual.4 Assim, o critério de 
tratamento deve ser de�nido pela visão.6,7,8 As crianças 
pequenas e crianças com neuro�bromatose de tipo 
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Fig. 2- Doente com meningioma selar. Sem perceção luminosa do olho direito e 7/10 no olho esquerdo. Superior Esquerda-retinogra�as. Superior central- 
RMN-meningioma selar. Superior direita - pRNFL. Inferior-Segmentação da retina (GCL, olho direito e esquerdo) por SD-OCT (Spectralis®). 

1 apresentam muitas vezes di�culdades na avaliação 
da acuidade visual.4 Os estudos imagiológicos 
revelaram concordância com a visão em apenas 
um terço dos doentes. O campo visual realizado 
por confrontação apenas deteta grandes dé�ces e a 
perimetria de Goldman ou computorizada exige a 
colaboração do doente. As crianças com menos de 
10 anos tem di�culdade a realizar o teste, o que o 
torna menos �ável.6 Assim, é fundamental encontrar 
outros marcadores que permitam prever a perda de 
visão e permitam o tratamento precoce antes que 
esta ocorra. Chang et al.3 avaliaram a espessura da 
pRNFL e o volume macular em doentes com NF1 
com glioma do nervo ótico e sem glioma do nervo 
ótico. A espessura da pRNFL e o volume macular 
em doentes sem glioma era semelhante à população 
geral enquanto os doentes com glioma apresentavam 
diminuição da espessura e volume, sugerindo por 
isso que a espessura da pRNFL podia ajudar no 
diagnóstico e orientação terapêutica das crianças com 
glioma do nervo ótico associado a NF1. Parrozzani R, 
et al.4 avaliaram a espessura da pRNFL em crianças 
com glioma associado a NF1 e concluíram que a 
diminuição da espessura apresentava valores altos de 
especi�cidade e sensibilidade preditivos positivos e 
negativos. Estes valores eram semelhantes aos obtidos 
pelos potenciais evocados visuais, mais difíceis de 
obter e por vezes difíceis de interpretar, e superiores 
aos obtidos pela avaliação da visão.4

Avery RA and al.10 �zeram um estudo longitudinal 
da pRNFL em 55 olhos com glioma do nervo ótico. 
A espessura foi avaliada com SD-OCT Spectralis® 
nos doentes que colaboravam e com SD-OCT 
portátil, Bioptigen® nos que não colaboravam. Os 
autores de�niram como agravamento da doença a 
diminuição da acuidade visual e ou o agravamento 
dos campos visuais. Foi considerada como diminuição 
signi�cativa da espessura aquela que era igual ou 
superior a 10%. O adelgaçamento signi�cativo 

Fig. 3 - Glioma das vias óticas esporádico. Superior: RMN (2008). 
Médio SD-OCT (Spectralis®) 2015. Inferior-Perimetria cinética de 
Goldman (2015)

da pRNFL em pelo menos um quadrante ou na 
espessura média foi altamente preditivo da baixa de 
acuidade visual.10 Era ainda altamente previsível a 
estabilidade visual se não houvesse adelgaçamento 
signi�cativo global da pRNFL.10 Estes dados podem 
ajudar a decidir o início do tratamento. No entanto, 
a avaliação da espessura global da pRNFL apresentou 
limitações: a sensibilidade foi de apenas 60% na 
deteção de perdas visuais. Por vezes a diminuição 
de espessura ocorre apenas em alguns setores e, em 
alguns doentes com glioma esporádico, observou-
se aumento até 20µ da espessura média da pRNFL 
sem edema do disco ótico visível.10 Os autores não 
aconselham que se baseie a decisão terapêutica apenas 
na medição da pRNFL.10 Esta opinião é comum a 
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outros autores6 que acrescentam que o OCT permite 
avaliar a espessura da pRNFL mas para ser usado em 
crianças pequenas necessita de ser portátil. Até ao 
momento, e apesar de alguns autores referirem que 
o SD-OCT é mais sensível e reprodutível do que a 
avaliação da função visual nas crianças com NF1,11 
o uso do OCT é ainda restrito o que não permite 
tirar conclusões quanto ao seu papel na decisão 
terapêutica6. Sherry Gu et al.16 demonstraram 
haver diminuição da espessura do complexo GCL-
IPL nas crianças com NF1 com diminuição da 
visão relacionada com glioma do nervo ótico e 
sugeriram que este seria um marcador mais �ável 
do que a espessura da pRNFL. Abdolrahimzadeh 
S et al.15 avaliaram doentes adultos com NF1 por 
SD-OCT com segmentação da retina e observaram 
uma diminuição relativa da pRNFL, da camada 
de �bras nervosas maculares e do complexo GCL-
IPL relativamente ao grupo de controle saudável. 
Encontraram também uma correlação signi�cativa 
entre a espessura média do complexo GCL-IPL e a 
espessura média da pRNFL que segundo os autores 
poderá ter interesse na monitorização da doença.

O meningioma da bainha do nervo ótico (Figura 4) 
é um tumor de crescimento lento9 mais frequente em 
mulheres entre os 40 e os 50 anos de idade. Caracteriza-
se por proptose axial, diminuição da acuidade visual 
progressiva, palidez ou edema do disco ótico e por 
vezes observam-se shunts optociliares. 
Ao longo dos anos a compressão do nervo ótico 
causa perda axonal, perda da visão e atro�a ótica. 
A recuperação da acuidade visual é o primeiro 
objetivo do tratamento.29 Os fatores de prognóstico, 
nomeadamente o diâmetro tumoral superior a 3-4cm 
e o tempo de evolução dos sintomas superior a um 
ano, são apontados por alguns autores mas não 
corroborados por outros.29 Loo J-L et al.29 avaliaram 
o fator espessura da pRNFL no prognóstico visual 
dos doentes com meningioma da via ótica anterior e 
concluíram que 70 µ era o valor mínimo de espessura 
para a recuperação visual. Contudo, referem que 
mesmo com valores inferiores, ela pode ocorrer em 
alguns doentes pelo que a espessura não pode ser 
usada como único critério major de prognóstico.29 
Por outro lado, o tempo de duração dos sintomas será 
um critério major de prognóstico. Mas, este  critério 
também tem muitas limitações, porque a evolução 
insidiosa dos sintomas e a atenção que o doente dá 
aos mesmos é muito variável.29

Estudos em animais e humanos com hipertensão 
ocular crónica revelaram deslocamento posterior 
da esclerótica peri-papilar e da lâmina crivosa. Por 
outro lado, a hipertensão intracraniana desloca 
anteriormente estas duas estruturas. Baseado neste 
conhecimento, Patrick Sibony et al.14 avaliaram o 

deslocamento anterior da esclerótica e do complexo 
membrana de Bruch e epitélio pigmentado da retina 
peripapilares (ppRPE) em doentes com presumível 
meningioma da bainha do nervo ótico (pMBNO). 
Nos indivíduos saudáveis a ppRPE apresenta a forma 
de V mas nos indivíduos com pMBNO a ppRPE tem 
a forma de U invertido.14 Este aspeto é semelhante ao 
observado na ppRPE dos indivíduos com hipertensão 
intracraniana e papiledema e correlaciona-se com 
o volume tumoral e com a proximidade do globo. 
A avaliação por SD-OCT pode ser importante no 
diagnóstico diferencial entre pseudopapiledema e 
o verdadeiro edema do disco ótico.14 No entanto, 
desconhece-se o mecanismo exato pelo qual o 
meningioma da bainha do nervo ótico deforma o 
globo e qual o seu signi�cado funcional.14

Fig. 4 -Meningioma da bainha do nervo ótico esquerdo em mulher de 
46 anos com baixa de acuidade visual progressiva. Superior esquerdo: 
retinogra�as (edema do disco ótico esquerdo). Superior direito: CT 
(espessamento da bainha do nervo ótico) Inferior: Perimetria estática 
computorizada (diminuição generalizada da sensibilidade)

Orbitopatia de Graves:

A orbitopatia de Graves (GO) é uma doença autoimune 
associada essencialmente ao hipertiroidismo, embora 
possa ocorrer nos hipotiroideus e nos eutiroideus.23 
O doente pode apresentar apenas edema palpebral 
ou apresentar retração palpebral, proptose, restrição 
da motilidade ocular e nos estados mais graves 
neuropatia ótica compressiva. O tratamento depende 
da gravidade do quadro e do impacto na vida 
diária do doente.22 Todos os doentes devem fazer o 
controlo dos riscos de progressão, nomeadamente 
suspender o tabaco, controlar a função tiroideia 
e fazer um período de 6 meses de tratamento com 
suplemento de selénio. As medidas locais, como as 
lágrimas arti�ciais podem ser su�cientes nos casos 
ligeiros. Porém, nos casos mais graves o tratamento 
com corticoides, tratamentos biológicos como o 
rituximab, ciclosporina, radioterapia ou cirurgia 
podem estar indicados.22 
A neuropatia ótica compressiva no contexto de GO 
apresenta-se com diminuição da acuidade visual, 
discromatopsia, alteração dos re�exos pupilares, 
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defeitos campimétricos,26 sinais comuns a outras 
patologias, e é con�rmada por RMN ou CT. A 
prevalência de hipertensão ocular nos doentes 
com GO está estimada entre 5 a 24% dependendo 
dos estudos.25,28 O diagnóstico diferencial entre a 
neuropatia ótica compressiva e glaucoma pode ser 
difícil nas fases iniciais. Raimondo Forte et al.25 

avaliaram a espessura da pRNFL de doentes com 
glaucoma primário de ângulo aberto, de doentes com 
GO e hipertensão ocular e a de indivíduos saudáveis. 
A espessura da pRNFL estava signi�cativamente 
mais adelgaçada nos indivíduos com glaucoma. 
O adelgaçamento era especialmente evidente nos 
quadrantes superiores e inferiores e apresentava 
uma boa correlação com os defeitos campimétricos. 
No grupo de indivíduos com GO e hipertensão 
ocular, 73% apresentavam defeitos campimétricos 
não glaucomatosos e apenas 23% apresentavam 
adelgaçamento da pRNFL difuso. A correlação entre 
defeito campimétrico e o adelgaçamento era baixa. 
Segundo os autores,25 no grupo de indivíduos com 
GO e hipertensão ocular com disco ótico normal 
e sem defeitos campimétricos glaucomatosos, o 
adelgaçamento da pRNFL sugere a presença de 
neuropatia compressiva inicial. Por outro lado, o 
adelgaçamento da pRNFL na ausência de escavação 
ou sinais de compressão no CT pode justi�car a 
instituição de anti glaucomatosos por lesão do nervo 
ótico atribuível à hipertensão ocular.25

O tratamento adequado e atempado do hipertiroidismo 
tem reduzido o número e gravidade dos casos de GO. 
No entanto, mesmo nos casos aparentemente ligeiros 
a realização de um SD-OCT na primeira consulta 
pode ajudar a objetivar alterações subclínicas durante 
o seguimento do doente. Teri T. Kleinberg et al.24 
apresentaram o relato de um caso clínico de orbitopatia 
de Graves cuja pRNFL, avaliada em consulta de rotina, 
se apresentava no limiar superior da normalidade. 
Alguns meses depois a doente desenvolveu edema do 
disco ótico que pôde ser quanti�cado pela comparação 
da pRNFL.
A de�nição do papel do SD-OCT na avaliação de 
doentes com GO necessita de estudos alargados e 
prospetivos que até ao momento não foram realizados.

Conclusão:

O SD-OCT há anos que ultrapassou o estudo 
da patologia retiniana e do glaucoma. O estudo 
da espessura das diferentes camadas da retina, a 
topogra�a das alterações desta e a morfologia do 
nervo ótico são ajudas preciosas no diagnóstico e 
decisão terapêutica em muitas patologias do foro 
neuro-oftalmológico. Contudo, a clínica e os dados 
imagiológicos são ainda o padrão nas neuropatias 
óticas compressivas. O diagnóstico precoce das lesões 

compressivas do nervo ótico é fundamental para o 
prognóstico visual e por vezes para o prognóstico 
vital. O OCT é um exame reprodutível, não invasivo, 
rápido e relativamente pouco exigente para o doente 
mas só estudos mais alargados poderão de�nir com 
segurança o seu papel nesta área.
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Lesões quiasmáticas e 
retroquiasmáticas

Cristina Almeida, Andreia Soares

4.8

Os adenomas da hipó�se são uma patologia frequente, 
representando 12-15% dos tumores intracranianos. 
No entanto, apenas 1/3 dos casos causa alterações 
signi�cativas, nomeadamente do foro endocrinológico, 
cardiovascular, neurológico e oftalmológico1.
A hipovisão é a principal queixa referida, com perda visual 
presente em 40-80% dos doentes, sendo que a forma de 
apresentação de mais de 80% dos tumores hipo�sários 
consiste num defeito campimétrico bitemporal, resultante 
da compressão central do quiasma, onde se cruzam as 
�bras originadas na retina nasal2.
A abordagem destes pacientes requere uma equipa 
multidisciplinar, tanto no seu diagnóstico, como no 
seu tratamento.
Para além do exame oftalmológico e campimetria que 
se devem realizar rotineiramente, o OCT assume-
se também como um exame importante na avaliação 
destes pacientes, ao fornecer dados sobre a camada 
de �bras nervosas (CFN). Este exame poderá ter 
utilidade como fator preditivo da recuperação visual, 
através da medição da perda neuronal retiniana prévia 
ao tratamento destes tumores. Esta informação será 
relevante no aconselhamento dos doentes em relação à 
função visual �nal expectável, bem como na adoção de 
estratégias terapêuticas e na decisão do timing cirúrgico3.
A remoção cirúrgica de adenomas da hipó�se é 
geralmente bem sucedida, mas pode persistir algum 
grau de disfunção visual em alguns doentes. Cushing 
and Walker demonstraram em 1915 que era possível 
algum grau de recuperação visual após a cirurgia. 
Desde então, o objetivo de diversos investigadores é 
identi�car características pré-operatorias, que possam 
ser preditivas desta recuperação. Variáveis como 
idade, duração dos sintomas, tamanho e volume 
do tumor, atro�a óptica, ERG pattern, perimetria e 
acuidade visual pré-operatórias, têm sido estudadas 
mas nenhuma é capaz de prever de forma consistente 
o grau de recuperação visual após a cirurgia1.
A CFN não está sempre afectada nos estadios 
iniciais de compressão quiasmática (mesmo com 
alterações campimétricas) sendo um dos poucos 
casos em que uma CFN de espessura normal não 
indica ausência de patologia. No entanto, doentes 
com defeitos campimétricos marcados mas com 
espessura da CFN normal no OCT apresentam 
uma melhoria campimétrica mais acentuada após 

a cirurgia.  A recuperação visual ocorre na maioria 
dos pacientes nas primeiras 6-10 semanas após a 
cirurgia, podendo existir recuperação progressiva 
até 2 anos, principalmente naqueles que apresentam 
uma CFN �na (�g.1). No entanto, quando existe 
uma diminuição da espessura da CFN prévia, este 
dano permanente persiste após o tratamento e é 
responsável pelos defeitos campimétricos a longo 
prazo1. A espessura da CFN é um indicador da 
probabilidade de recuperação clínica após a cirurgia: 
quanto maior for a espessura da CFN pré-operatória, 
mais provável é a melhoria campimétrica.
Em pacientes com compressão prolongada do 
quiasma ótico, existe uma perda característica de CFN 
retiniana nasal ao disco e na região papilomacular, 
e correspondente atro�a nasal e temporal do disco 
ótico, poupando os quadrantes superior e inferior, por 
onde a maioria das �bras temporais (correspondentes 
ao hemicampo nasal) entram4. Assim, a perda de 
CFN observa-se predominantemente numa banda 
horizontal ao longo do disco sendo denominada 
atro�a em banda (Fig.2), ao contrário da perda 
que se observa no glaucoma que é essencialmente 
vertical5,6,7. Diversos estudos demonstraram que o 
OCT é capaz de identi�car perda de �bras nervosas 
em olhos com atro�a em banda. O grau de redução 
da espessura da CFN relaciona-se com os defeitos 
campimetricos quer na perimetria de Goldman, quer 
na perimetria computorizada8,10.
Dado que a CFN consiste no conjunto dos axónios das 
células ganglionares retinianas, a medição da espessura 
da camada de células ganglionares maculares (CCG) é 
um marcador mais reprodutível para avaliação de lesão 
das células ganglionares, do que a espessura da CFN8. 
Pode ser avaliada precocemente através do OCT, e 
quando se encontra reduzida, diminui a probabilidade 
de recuperação do defeito campimétrico três meses 
após o tratamento9. (Fig.1B).
Também nos pacientes com meningiomas que 
envolvem a via visual anterior, a importância da 
espessura da CFN tem sido sugerida por vários 
estudos. Refere-se que uma espessura de CFN inferior 
a 70um relaciona-se com reduzida probabilidade de 
recuperação visual após descompressão cirúrgica. 
(Fig.3) No entanto, este fator não deve ser utilizado 
isoladamente para decisão cirúrgica. 
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Fig. 2 A - SD-OCT Spectralis (Heidelberg) a evidenciar atro�a em banda 
do disco ótico OD (em cima) e atro�a ótica completa OE (em baixo) de 
uma paciente sexo feminino, 59 anos de idade com meningioma selar 
a envolver o nervo ótico esquerdo, com MAVC 10/10 OD e MM OE. 
B - RMN (T1 com contraste) – corte sagittal, coronal e axial. C - PEC 
(HFA II) 30-2

Fig. 1 A - HD-OCT Cirrus (Carl Zeiss) pré operatório a evidenciar 
atro�a CFN ODE de um paciente sexo masculino, 67 anos de idade, 
com adenoma da hipó�se, com MAVC 10/10 ODE. B - HD-OCT 
Cirrus (Carl Zeiss) a evidenciar diminuição da espessura CCG. C - RMN  
(T1 com contraste) – corte sagital, coronal e axial. D - PEC (HFA II) 
30-2 pré- (à esquerda) e pós-operatório (à direita).
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Lesões Retroquiasmáticas

O OCT também tem um papel importante na 
avaliação da perda neuronal dos doentes com doenças 
cerebrais retroquiasmáticas.
No sistema visual, existe uma projeção anterógrada que 
parte da retina e se direciona para o cortex visual primário, 
e uma projeção retrógrada do cortex visual primário à 
retina. A degeneração transneuronal retrógrada (DTR) 
ocorre quando existe degeneração de um neurónio pré-
sinático após remoção do neurónio pos-sináptico11.
Este processo de degeneração tem sido referido 
nos pacientes com lesões occipitais congénitas ou 
adquiridas, onde existe perda de �bras nervosas do 
nervo ótico, associada à degeneração retrógrada 
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Fig.3 A - SD-OCT Spectralis (Heidelberg) pré-operatório a evidenciar 
atro�a ótica completa OD e nasal do OE de uma paciente sexo feminino, 
69 anos de idade, com meningioma do seio cavernoso, com MAVC MM 
OD e 6/10 OE. B - RMN (T1 com contraste) - corte coronal e sagital. 
C - PEC (HFA II) 30-2 pré- (à esquerda) e pós-operatório (à direita). 

D

através do gânglio geniculado lateral12.
Relativamente aos enfartes cerebrais, o grau de DTR 
é maior quando existe enfarte da artéria cerebral 
posterior(ACP), seguindo-se a artéria cerebral 
média(ACM) e cerebral anterior(ACA). No entanto, 
o padrão de perda de �bras nervosas é semelhante11,12.
As alterações na CFN podem começar a surgir 3 meses 
após a lesão occipital, sendo mais acentuada durante os 
primeiros anos, e permanence estável nos anos seguintes. 
Os pacientes que apresentam menor perda da CFN nos 
primeiros anos têm melhor prognóstico visual14.
A perda de �bras da CFN evidenciou-se de uma forma 
mais acentuada nos quadrantes superior, inferior e nasal 
do DO do olho contralateral à lesão e no quadrante 
temporal do DO do olho ipsilateral à lesão (Fig.4), 
como seria de esperar pela anatomia da via ótica11.                                                              

B C

Fig.4 A - SD-OCT Spectralis (Heidelberg) a evidenciar atro�a da CFN 
nasal, superior e temporal OD (em cima) e temporal e inferior OE (em 
baixo) de um paciente sexo masculino, 44 anos de idade, com enfarte 
temporal e occipital à esquerda, por vasospasmo porção terminal AC 
e ACM esquerdas, pós clipagem de aneurisma ACoP esquerda, com 
MAVC 10/10 ODE. B - TAC CE sem contraste. C - PEC (HFA II) 30-2 
a mostrar hemianópsia homónima direita.

Nos casos em que os dé�ces nos CV são pequenos não 
existe redução da CFN, pela falta de sensibilidade do 
OCT para pequenos defeitos, ou devido ao possível 
efeito protector dos neurónios mais próximos.
A medição da espessura da CCG macular apresenta 
maior sensibilidade para evidenciar defeitos 
localizados das CG do que a espessura da CFN 
peripapilar. Sendo assim, nos pacientes sem alterações 
na fundoscopia ou na espessura da CFN, a espessura 
da CCG macular pode encontrar-se reduzida na 
hemirretina correspondente aos hemicampos visuais 
afetados, apresentando maior correlação com os 
defeitos nos CV’s, do que a espessura da CFN15,16.

Bibliogra�a

1. Danesh-Meyer H, Wong A et al. Optical coherence tomography 
predicts visual outcome for pituitary Tumors. J Clin Neurosci. 
2015; 22:1098–1104

2. Ortiz-Pérez S, Sánchez-Dalmau B et al. Manifestaciones 
neurooftalmológicas de los adenomas hipo�sarios. Valor de la tomografía 
de coherencia óptica. 2009; Rev Neurol. 2009; 48(2): 85-90. 



339

3. Ohkubo S, Higashide T et al. Relationship between macular 
ganglion cell complex parameters and visual �eld parameters after 
tumor resection in chiasmal compression. Jpn J Ophthalmol. 
2012; 56:68–75.

4. Johansson C and Lindblom B. �e role of optical coherence 
tomography in the detection of pituitary adenoma. Acta 
Ophthalmol. 2009; 87:776–779.

5. Moura F, Medeiros F et al. Evaluation of Macular �ickness 
Measurements for Detection of Band Atrophy of the Optic Nerve 
Using Optical Coherence Tomography. Ophthalmology. 2007; 
114(1): 175–181.

6. Moon H, Yoon J et al. Ganglion cell and inner plexiform layer 
thickness determined by spectral domain optical coherence 
tomography in patients with brain lesions. Br J Ophthalmol. 
2015;99:329–335.

7. Pasol J. Neuro-ophthalmic disease and optical coherence 
tomography: glaucoma look-alikes. Current Opinion in 
Ophthalmology. 2011; 22:124–132. 

8. Jacob M, Raverot G et al. Predicting Visual Outcome After 
Treatment of Pituitary Adenomas With Optical Coherence 
Tomography. Ophtalmology.2009; 147(1): 65-70.

9. Monteiro M, Hokazono K et al. Evaluation of Inner Retinal Layers 
in Eyes With Temporal Hemianopic Visual Loss From Chiasmal 
Compression Using Optical Coherence Tomography. IOVS. 2014; 
55(5):3328-3336.

10. Kanamori A, Nakamura M et al. Optical Coherence Tomography 
Detects Characteristic Retinal Nerve Fiber Layer �ickness 
Corresponding to Band Atrophy of the Optic Discs. Ophtalmology. 
2004; 111(12): 2279-2283.

11. Park H, Park Y et al. Transneuronal Retrograde Degeneration of 
the Retinal Ganglion Cells in Patients with Cerebral Infarction. 
Ophthalmology. 2013; 120(6): 1292–1299.

12. Jindahra P, Petrie A et al. Retrograde trans-synaptic retinal ganglion 
cell loss identi�ed by optical coherence tomography. Brain. 2009; 
132: 628–634.

13. Mehta J and Plant G. Optical Coherence Tomography 
(OCT) Findings in Congenital/Long-Standing Homonymous 
Hemianopia. Am J Ophthalmol. 2005; 140:727–729.

14. Goto K, Miki A et al. Sectoral analysis of the retinal nerve 
�ber layer thinning and its association with visual �eld loss in 
homonymous hemianopia caused by post-geniculate lesions using 
spectral-domain optical coherence tomography. Graefes Arch Clin 
Exp Ophthalmol. 2016, 254(4):745-56. doi: 10.1007/s00417-
015-3181-1.

15. Shin H, Park H et al. Macular ganglion cell–inner plexiform layer 
thinning in patients with visual �eld defect that respects the vertical 
meridian. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2014; 252:1501–
1507.

16. Yamashita T, Miki A et al. Reduced retinal ganglion cell complex 
thickness in patients with posterior cerebral artery infarction 

detected using spectral-domain optical coherence tomography. Jpn 
J Ophthalmol. 2012; 56:502–510.



340

Doenças neurodegenerativas
Ana Fonseca4.9

A retina, como parte do sistema nervoso central, 
partilha muitas características com o tecido 
cerebral. Para além da origem embriológica, são 
comuns características anatómicas e �siológicas, 
nomeadamente na resposta a múltiplos noxas. A 
acessibilidade da retina à observação directa torna-a, 
deste modo, um alvo atractivo para o estudo de 
algumas patologias cerebrais. A Tomogra�a de 
Coerência Óptica (OCT), sendo um exame não 
invasivo e reprodutível, tem ganho importância 
no estudo de algumas doenças neurodegenerativas 
nomeadamente na avaliação da camada de �bras 
nervosas retinianas que re�ecte as células ganglionares 
da retina e os axónios no nervo óptico.
Têm sido particular alvo de estudos com recurso ao 
OCT a Doença de Alzheimer e outras demências, 
a Doença de Parkinson, a Ataxia de Friedreich, as 
Ataxias Espinocerebelosas (Doença de Machado-
Joseph e SCA-7), entre outras, em que este exame 
é usado para avaliar e monitorizar o processo 
neurodegenerativo da via óptica anterior.

A. Doença de Alzheimer

A Doença de Alzheimer caracteriza-se por um 
declínio da função cognitiva, com perda de memória 
e de capacidade de aprendizagem, com prevalência e 
incidência que aumentam exponencialmente com a 
idade.1,2,3,4,6,7 Estima-se que em 2050, 1 em cada 85 
pessoas no mundo sofram desta doença.7 As queixas 
visuais nos doentes com Doença de Alzheimer 
incluem alteração da sensibilidade ao contraste, dé�ce 
na percepção de movimento, compromisso da visão 
cromática e perda visual, atribuídas à disfunção do 
cortéx visual primário, mas também ao compromisso 
da via óptica anterior.2,3,6

Patologicamente esta entidade clinica caracteriza-
se pela formação de placas neuríticas e entrelaçados 
neuro�brilares afectando o córtex cerebral, em 
relação com depósitos de proteína beta-amilóide.1,4,5,6 
Na retina destes doentes parece ocorrer acumulação 
desse componente proteico, levando a degeneração 
das células ganglionares da retina, em paralelo com 
a degeneração cerebral.1,2,3,4,7,20 Parece também 
ocorrer um processo de degenerescência retrógrada 
das células ganglionares decorrente da perda de 

neurónios corticais.1,6 Esta degeneração celular 
retiniana multicausal leva à redução da camada de 
�bras nervosas e do volume macular, passiveis de 
avaliação e monitorização com OCT.1,2,3,4,5,6,7 
Sendo difícil o diagnóstico e a monitorização da 
progressão da Doença de Alzheimer, em particular nos 
estádios iniciais (exigindo exames de neuroimagem 
dispendiosos, testes neuropsicológicos que podem 
ser imprecisos e invasivos estudos do liquido cefalo-
raquidiano), torna-se imperativo encontrar novos 
biomarcadores diagnósticos.1,7 O OCT permite avaliar 
quantitativamente e ao longo do tempo a camada de 
�bras nervosas retinianas e o volume macular, com 
aparente correlação com a progressão da Doença de 
Alzheimer, podendo ser usado com valor preditivo.1,2,3,6,7

Os resultados dos estudos clínicos realizados até 
ao momento, mostram que os defeitos na camada 
de �bras nervosas retinianas podem ser o primeiro 
sinal de Doença de Alzheimer (antes mesmo da 
lesão da região hipocâmpica que compromete a 
memória), com correspondência com a gravidade 
da doença, e afectando particularmente os sectores 
peripapilares superior e inferior.1,2,3,6,7,20 A perda 
afecta predominantemente as células ganglionares 
da retina tipo M, podendo estas ser alvo directo de 
dano ou vitimas de um processo neurodegenerativo 
transinaptico.1,2,4,6,7  O atingimento preferencial 
do quadrante superior peripapilar é explicado pela 
projecção dos seus axónios para o cuneus gyrus do 
cortéx visual primário (através da porção parietal das 
radiações ópticas), sendo que esta região apresenta 
maior densidade de placas senis e entrelaçados 
neuro�brilares, com subsequente degenerescência 
transinaptica.3,6,7 O envolvimento do quadrante 
inferior da camada de �bras nervosas peripapilares 
parece estar relacionado com alterações senis.3

A nível macular ocorre uma redução da espessura 
particularmente a nível das camadas internas da 
retina, o que pode ser explicado pela organização 
das células ganglionares da retina nessa região (onde 
correspondem a cerca de 30 a 35% da espessura 
total), tornando mais evidente a sua perda.1,2,7 Esta 
perda de volume macular parece relacionar-se com a 
gravidade do compromisso cognitivo.1,2,7 
São necessários mais estudos clínicos para validar o OCT 
como biomarcador na Doença de Alzheimer, sobretudo 
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nas suas formas iniciais, e caracterizar as correlações 
clinicas com estádios de evolução e gravidade.20 

Fig. 1. Perda superior da camada de �bras nervosas peripapilares na 
Doença de Alzheimer

B. Doença de Parkinson

A Doença de Parkinson é uma doença progressiva do 
movimento, e representa a doença neurodegenerativa 
mais frequente depois da Doença de Alzheimer, 
afectando 1 a 2% da população mundial com mais 
de 65 anos de idade.8,9,14 Pode ter sintomas não 
motores, como sintomas olfactivos, autonómicos 
e visuais (queratoconjuntivite sicca, insu�ciência 
de convergência com diplopia, alteração da visão 
cromática e sensibilidade ao contraste, alteração da 
percepção do movimento e alucinações visuais), 
sendo que o seu diagnóstico é clinico, não havendo 
biomarcadores laboratoriais ou achados imagiológicos 
patognomónicos.9,10,11,12,13,14

Patologicamente caracteriza-se pela perda de 
neurónios dopaminérgicos da substância nigra e 
pela formação de corpos e neurites de Lewy, com 
a consequência pato�siológica de redução do 
nível cerebral de dopamina e perda do controlo 
motor.9,10,11,12,13,20 A retina contém também células 
dopaminérgicas amácrinas e interplexiformes, que 
têm um papel regulador, sendo que os receptores 
dopaminérgicos são essenciais para a organização do 
campo receptor das células ganglionares.8,9,10,11,12,13,14 
Assim sendo, alguns estudos clínicos, têm mostrado 
redução das camadas internas da retina a nível macular 
na Doença de Parkinson, assim como dos sectores 
inferior e temporal da camada de �bras nervosas 
retinianas peripapilares na análise por OCT, sendo essa 
perda justi�cada pela atro�a das células ganglionares 
da retina dependentes do neurotransmissor 
dopamina.8,9,10,11,12,13 Tem sido documentado também 
nos doentes com Doença de Parkinson uma redução 
e alargamento da depressão foveal, particularmente 
numa zona anular entre 0.5 e 2 mm da foevola com 
compromisso das camadas internas da retina (onde se 
encontram as células amácrinas).10,11,12,13,20 
O OCT, ao permitir a avaliação ao longo do tempo 
do volume retiniano e da camada de �bras nervosas 

retinianas pode representar um instrumento de 
monitorização desta entidade clínica, com correlação 
com a gravidade da doença.8,9,10,12 Dada a falta de 
unanimidade dos estudos realizados na Doença de 
Parkinson em relação aos achados tomográ�cos 
retinianos, é fundamental a realização de mais 
trabalhos para validar o OCT como biomarcador 
nesta patologia.8,9,13,14,20

Fig. 2. Remodelação retiniana na Doença de Parkinson, com alargamento 
e adelgaçamento da depressão foveal

C. Ataxia de Friedreich

A Ataxia de Friedreich é a forma hereditária de ataxia 
mais comum na raça branca, com um padrão de 
hereditariedade autossómico recessivo, afectando 
o sistema nervoso central e periférico. Caracteriza-
se por ataxia progressiva do andar com fraqueza 
dos membros inferiores, disartria, cardiomiopatia 
hipertró�ca, hipoacusia e uma maior incidência de 
diabetes mellitus, com inicio dos sintomas antes 
da segunda década de vida. Do ponto de vista 
oftalmológico, ocorrem alterações oculomotoras 
com instabilidade de �xação, dismetria sacádica, 
perturbação dos movimentos de perseguição e 
anomalias vestibulares, assim como neuropatia óptica 
e síndrome retinopatia pigmentar-like.16 
Pato�siologicamente, ocorre uma maior susceptibilidade 
do sistema nervoso central e da via óptica ao 
stress oxidativo, com um in�uxo anormal de ferro 
mitocondrial, decorrente da expansão do gene frataxina, 
alterado nesta entidade clínica.15

A monitorização da progressão da doença é clinica, 
dependente da aplicação de escalas neurológicas, e 
o OCT pode representar uma forma de vigilância 
importante em indivíduos em que, devido à 
incapacidade física, a aplicação de testes visuais 
funcionais pode ser difícil e de pouca �abilidade.16

Outro aspecto da importância do OCT nesta 
patologia, resulta do facto de que a neuropatia óptica 
característica da Ataxia de Friedreich é muitas vezes 
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subclínica, com preservação da acuidade visual (dado 
que o feixe maculopapilar está frequentemente 
conservado). A monitorização da camada de �bras 
nervosas retinianas permite detectar e quanti�car 
lesão em estádios iniciais, com correlação directa com 
a sensibilidade ao contraste. Dada a preservação do 
volume do feixe maculopapilar, o sector temporal da 
camada de �bras nervosas retinianas peripapilares não 
apresenta alterações até fases avançadas da doença. 
Não parece existir alteração a nível da morfologia e 
volume macular no estudo por OCT destes doentes.16

Fig. 3. Perda subclínica da camada de �bras nervosas peripapilares da 
retina, na Ataxia de Friedreich

Fig. 4. Distro�a cone-bastonete da Ataxia Espino-Cerebelosa7

D. Ataxias Espinocerebelosas

As Ataxias Espinocerebelosas (SCA) autossómicas 
dominantes representam um grupo heterogéneo de 
doenças neurodegenerativas caracterizadas por ataxia 
progressiva que resulta da degeneração do cerebelo e 
das suas conexões aferentes e eferentes, e que também 
incluem envolvimento do tronco cerebral, gânglios 
basais, medula espinal e sistema nervoso periférico.17,19 
Do ponto de vista oftalmológico, caracterizam-se por 
distúrbios dos movimentos coordenados do olhar, 
por envolvimento dos principais mecanismos de 
controlo oculomotor.17,19 
A forma mais comum destas doenças raras é a SCA-3, 
também conhecida por Doença de Machado-Joseph, 
e nesta entidade os estudos realizados até ao momento 
parecem mostrar uma tendência para a perda ligeira 
e subclínica da camada de �bras nervosas retinianas 
peripapilares, assim como redução da espessura macular 
na região perifoveal, com aparente correlação com a 
gravidade da doença.17,18,19 Surge assim esta técnica 
diagnóstica com a possibilidade de ser um biomarcador 
da doença, com correlação positiva com a gravidade 
clinica. No entanto, dada a baixa prevalência da SCA-3, 
e a sua heterogeneidade clínica, são necessários estudos 
clínicos multicêntricos para con�rmar e validar os 
achados do OCT até à data.17,18,19

Em relação à SCA-7, esta forma de ataxia hereditária 
está associada a uma degenerescência cone-bastonete, 
que pode preceder os sintomas atáxicos e que está 

associada a achados tomográ�cos característicos, 
com alteração da laminação foveal e em estádios mais 
avançados adelgaçamento foveal e perifoveal.17,18,19

Existem inúmeras outras patologias neurodegenerativas 
em que o OCT pode ser útil, como outras formas 
de demências, síndromas parkinsónicos e algumas 
doenças neuropsiquiátricas como a esquizofrenia, 
sendo estas alvo de múltiplos estudos clínicos com 
recurso a esta técnica paraclínica.15,20 
O advento do OCT tem expandido a investigação 
nesta área podendo vir a representar no futuro 
um biomarcador diagnóstico e de gravidade 
clínica, assim como instrumento de monitorização 
de eventuais terapêuticas neuroprotectoras e 
neuroregeneradoras.20 

Bibliogra�a

1. Coppola G, Di Renzo A, Ziccardi L, Martelli F, Fadda A, Manni 
G, et al. (2015) Optical Coherence Tomography in Alzheimer’s 
Disease: A Meta-Analysis. PLoS ONE 10 (8): e0134750.
doi:10.1371/journal.pone.0134750.

2. Cunha LP, Lopes LC, Costa-Cunha LVF, Costa CF, Pires LA, 
Almeida ALM, et al (2016) Macular �ickness Measurements with 
Frequency Domain-OCT for Quanti�cation of Retinal Neural 
Loss and its Correlation with Cognitive Impairment in Alzheimer’s 
Disease. PLoS ONE 11 (4): e0153830. Doi:10.1371/journal.
pone.0153830.

3. Polo V, Garcia-Martin E, Bambo MP, Pinilla J, Larrosa JM, Satue 
M, et al. Reliability and validity of Cirrus and Spectralis optical 
coherence tomography for detecting retinal atrophy in Alzheimer’s 
disease. Eye (2014) 28, 680-690.

4. La Morgia C, Ross-Cisneros FN, Koronyio Y, Hannibal J, Gallasi 
R, Cantalupo G, et al. Melanopsin Retinal Ganglion Cell Loss in 
Alzheimer Disease. Annals of Neurology (2016); 79:90-109.

5. Feke GT, Hyman BT, Stern RA, Pasquale LR. Retinal blood �ow in mild 
cognitive impairment na Alzheimer’s disease. Alzheimer’s & Dementia: 
Diagnosis, Assessment & Disease Monitoring 1 (2015) 144-151.

6. Liu D, Zhang L, Li Z, Zhang X, Wu Y, Yang H, et al. �inner 
changes of the retinal nerve �ber layer in patients with mild 
cognitive impairment and Alzheimer’s disease. BMC Neurology 
(2015) 15:14.

7. Salobrar-Garcia E, Hoyas I, Leal M, Hoz R, Rojas B, Ramirez 



343

AI, et al. Analysis of Retinal Peripapillary Segmentation in Early 
Alzheimer’s Disease Patients. BioMed Research International 
Volume 2015, Art ID 636548: doi:10.1155/2015/636548.

8. Yu J-g, Feng Y-f, Xiang Y, Huang J-h, Savini G, et al. (2014) Retinal 
Nerve Fiber Layer �ickness Changes in Parkinson Disease: A 
Meta-Analysis. PLoS ONE 91(1): E85718 doi:10.1371/journal.
pone.0085718.

9. Nowacka B, Lubinski W, Honczarenko K, Potemkowski A, 
Safranow K. Ophthalmological Features of Parkinson Disease. 
Med Sci Monit, 2014; 20: 2243-2249.

10. Tian T, Zhu X-h, Liu Y-h. Potential role of retina as a biomarker 
for progression of Parkinson’s disease. In J Ophthalmol, Vol. 4, Nº 
4, Aug.18, 2011.

11. Statue M, Garcia-Martin E, Fuertes I, Otin S, Alarcia R, Herrero 
R, et al. Use of Fourier-domain OCT to detect retinal nerve �ber 
layer degeneration in Parkinson’s disease patients. Eye (2013) 27, 
507-514.

12. Garcia-Martin E, Rodriguez-Mena D, Statue M, Almarcegui C, 
Dolz I, Alarcia R, et al. Electrophysiology na Optical Coeherence 
Tomography to Evaluate Parkinson Disease Severity. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2014, Feb. Vol 55, nº 2, 696-705.

13. Tsironi E E, Dastiridou A, Katsanos A, Dardiotis E, Veliki S, Patramani 
G, et al. Perimetric and retinal nerve �ber layer �ndings in patients 
with Parkinson’s disease. BMC Ophthalmology 2012, 12: 54.

14. Quagliato LB, Domingues C, Quagliato EMAB, Abreu EB, Kara-
Junior N. Applications of visual evoked potentials and Fourier-
domain optical coherence tomography n Parkinson’s disease: a 
controlled study. Arq Bras Oftalmol. 2014; 77 (4): 238-42.

15. Albrecth P, Muller A-K, Sudmeyer M, Ferrea S, Ringelstein 
M, Cohn E, et al. (2012) Optical Coherence Tomography in 
Parkinsonian Syndromes. PLoS ONE 7(4): e34891. Doi:10.1371/
journal.pone.0034891.

16. Noval S, Contreras I, Sanz-Gallego I, Manrique RK, Arpa J. 
Ophthalmic  features of Friedreich ataxia. Eye (2012) 26, 315-320.

17. Alvarez G, Rey A, Sanchez-Dalmau FB, Munoz E, Ríos J, Adán A. 
Optical coherence tomography �ndings in spinocerebellar ataxia-3. 
Eye (2013) 27, 1376-1381.

18. Wietho� S, Zhour A, Schols L, Fischer MD. Retinal nerve �bre 
layer loss in hereditary spastic paraplegias is restricted to complex 
phenotypes. BMC Neurology 2012, 12: 143.

19. Pula JH, Towle VL, Syaszak VM, Cao D, Bernard JT, Gomez CM. 
Retinal Nerve Fibre Layer and Macular �inning in Spinocerebellar 
Ataxia and Cerebellar Multisystem Atrophy. Neurophthalmology. 
2011 June; 35 (3): 108-114. Doi:10.3109/01658107.2011.580898.

20. Rebolleda G, Diez-Alvarez L, Casado A, Sánchez-Sanchéz C, 
Dompablo E, Gónzalez-López JJ, et al. OCT: New perspectives 
in neurophthalmology. Saudi Journal of Ophthalmology (2015) 
29, 9-25.



344

Achados atípicos simulando 
neuropatias óticas

Filomena Pinto, Filipa Caiado

4.10

A tomogra�a de coerência ótica de domínio espectral 
(SD-OCT) é um exame imagiológico estrutural não 
invasivo, rápido e sensível que permite a aquisição 
de imagens de alta resolução das diferentes camadas 
retinianas e do nervo ótico, com elevada reprodutibilidade 
e �abilidade. Assim, tornou-se essencial na avaliação da 
integridade axonal e neuronal do sistema visual aferente 
e na prática da Neuroftalmologia.
Aplicado à patologia do nervo ótico, este método 
permite analisar in vivo a morfologia do disco ótico 
(DO), a espessura/volume macular e o complexo 
ganglionar, composto pela camada de �bras nervosas 
da retina (CFNR), camada de células ganglionares 
(CCG) e camada plexiforme interna (CPI). 
As neuropatias óticas (NO) incluem um conjunto 
de entidades com etiologias e formas de apresentação 
distintas. No entanto, apresentam alguns achados em 
comum, uma vez que os seus mecanismos �siopatológicos 
atingem sempre a integridade do complexo ganglionar da 
retina, de uma forma aguda ou crónica1. 
O SD-OCT oferece dados importantes para o 
diagnóstico, follow up e prognóstico de várias 
patologias neuroftalmológicas2–4, monitorizando 
e documentando objetivamente as alterações 
morfológicas características deste grupo variado de 
doenças, em especial a progressão da nevrite ótica 
associada à esclerose múltipla (EM). Na última década 
têm sido publicados inúmeros estudos reportando 
achados patognomónicos de algumas NO para além 
da nevrite ótica, nomeadamente a neuropatia ótica 
isquémica anterior (NOIA) e as neuropatias óticas 
tóxicas/nutricionais, compressivas e hereditárias. 
As neuropatias óticas caraterizam-se por alterações 
tomográ�cas quantitativas a nível da CFNR 
peripapilar (CFNRp) e CCG. Na NO glaucomatosa 
ocorre diminuição da espessura da CFNRp mais 
evidente nos quadrantes superior e inferior5–7. Nas NO 
não glaucomatosas, a maioria evolui com edema do 
disco ótico nas fases precoces e consequente aumento 
da espessura da CFNRp. Posteriormente à fase aguda 
o OCT quanti�ca a gravidade da perda axonal, mais 
evidente nos quadrantes temporais e permite detetar 
perdas subclínicas em doentes com acuidades visuais 
e campos visuais normais8–11. Exceção a este padrão 
veri�ca-se na NOIA em que predomina a perda axonal 
nos quadrantes superior e inferior à semelhança do 

que acontece no glaucoma12–14.
Para além das NO, outras alterações atípicas da 
morfologia do nervo/disco ótico, podem condicionar 
alterações dos parâmetros do OCT que simulam as 
encontradas nas diversas NO. É o caso da alta miopia, 
tilted disc, coloboma do DO, optic pit, drusen do DO 
e persistência de �bras de mielina. Também várias 
patologias retinianas podem alterar a espessura do 
complexo ganglionar, quer a nível da CFNRp quer 
de uma forma mais global diminuindo a espessura 
e volume maculares uma vez que nesta localização a 
CCG corresponde a 30% da espessura retiniana. São 
exemplo desta alteração a oclusão venosa retiniana e 
as maculopatias atró�cas e tóxicas. Por outro lado, 
técnicas erradas de aquisição dos protocolos que 
estudam a CFNR e mácula (descentragem do scan), 
assim como alteração das dimensões dos discos óticos 
e do comprimento axial, podem levar a diagnósticos 
errados ao sub ou sobrevalorizarem a espessura da 
CFNRp15–18.

A - Fosseta Colobomatosa (Optic Pit)

O optic pit19,20  corresponde a uma fosseta no DO, congénita 
ou adquirida, redonda ou oval, de localização quase 
sempre temporal inferior. É geralmente assintomático, 
exceto se associado a complicações – descolamento seroso 
da neurorretina macular. As alterações identi�cadas no 
OCT, caracterizam-se por diminuição da espessura da 
CFNRp no quadrante correspondente à fosseta, mais 
frequente do lado temporal e/ou inferior da papila, 
simulando um defeito glaucomatoso (�g.1). Na presença 
de retinosquisis peripapilar, a CFNRp apresenta-se 
espessada do lado temporal, simulando um edema 
setorial da papila (�g.2).

B – Miopia e Disversão Papilar (Tilted Disc)

Na miopia21–23 as alterações da morfologia e espessura 
da CFNRp estão diretamente relacionadas com o 
comprimento axial, presença de esta�loma e obliquidade 
da papila (�g.3).
O tilted disc24,25 é uma anomalia geralmente bilateral, 
não hereditária em que a dismor�a do DO surge como 
consequência da inserção oblíqua  do nervo ótico 
no globo ocular. Os vasos emergem do lado nasal, 
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Fig. 1 – OCT de Nervo Ótico com Optic pit inferior: perda axonal 

inferior em relação com a fosseta colobomatosa.

Fig. 2 – OCT de Nervo Ótico com Optic pit temporal e retinosquisis 

parapapilar: aparente aumento da espessura da CFNR em relação com 

a retinosquisis.

estando presente atro�a parapapilar de grau variavel. 
É mais frequente em olhos miopes com comprimento 
axial aumentado e está frequentemente associado a 
astigmatismo oblíquo. As alterações identi�cadas no 
OCT, caracterizam-se por diminuição da espessura da 
CFNRp nos quadrantes nasal, superior e/ou inferior e 
aumento da espessura temporal (�g.4 e 5).

D – Drusen do Disco Ótico

Os drusen do disco ótico (DDO)26–28 são depósitos 
hialinos, auto�uorescentes, frequentemente 
bilaterais, encontrados na região pré-laminar do 
disco ótico. São a principal causa de pseudoedema 
da papila. A maioria dos doentes é assintomática, 

Fig. 3 – OCT do Nervo Ótico (miopia patologica): DO dismor�co com 
perda axonal superior e inferior.

Fig.4 – OCT do Nervo Ótico com tilted disc: diminuição da espessura da 
CFNRp (borderline) superior, nasal e inferior.

Fig.5 – OCT de Nervo Ótico com tilted disc: perda axonal temporal 
inferior.

podendo eventualmente desenvolver perda axonal e 
defeitos progressivos de campo visual semelhantes 
aos do glaucoma. O OCT permite não só a análise 
da CFNRp, mas também a avaliação da morfologia 
e re�etividade interna dos drusen (recorrendo ao 
modo enhanced depth imaging EDI-OCT). As 
alterações identi�cadas no OCT, caracterizam-se por 
diminuição progressiva da espessura da CFNRp, nos 
quadrantes onde os drusen são predominantes (�g.6).
 
F – Persistência de Fibras de Mielina

A persistência de �bras de mielina (PFM)29,30 é uma 
lesão retiniana em que ocorre extensão das bainhas de 
mielina para além da lâmina crivosa, prolongando-se 
sobre a retina. Tem um carater benigno, mas se muito 
extensa pode estar associada a miopia e ambliopia. As 
alterações identi�cadas no OCT, caracterizam-se por 
aumento da espessura da CFNRp com apagamento 
da re�etividade posterior (�g.7).
Em conclusão, a tomogra�a de coerência ótica de 
domínio espectral aplicada ao Nervo Ótico permite 
a avaliação qualitativa e quantitativa de parâmetros 
importantes para o diagnóstico e seguimento de 
várias neuropatias óticas. No entanto, a presença de 
anomalias adquiridas ou congénitas da morfologia do 
disco ótico podem não só interferir com a aquisição 
correta dos protocolos da CFNRp, como impedir 
ou confundir o diagnóstico e a monitorização da 
progressão das NO, em especial da NO glaucomatosa.
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Patologia médica da córnea
Andreia Martins Rosa, Amélia Martins, Esmeralda Costa, 
Cristina Tavares, Maria João Quadrado e Joaquim Murta

5.1

O OCT-SA, ao permitir avaliar anatomicamente as 
estruturas do segmento anterior, é uma importante 
ferramenta para a avaliação, seguimento terapêutico 
e prognóstico na patologia médica corneana.1 
Dividiremos as suas aplicações nos seguintes grupos 
de patologias: alterações congénitas do segmento 
anterior, queratites infeciosas, queratites não 
infeciosas e distro�as da córnea, avaliação do processo 
cicatricial da córnea e alterações morfológicas 
associadas ao uso de lentes de contacto. As ectasias 
corneanas serão abordadas num capítulo próprio. 
Pretende-se com este capítulo exempli�car algumas 
aplicações médicas, fornecendo ferramentas que 
facilitem a análise das imagens de OCT na prática 
clínica e recurso a outras fontes bibliográ�cas.

Alterações congénitas do segmento anterior

A anomalia de Peters caracteriza-se por uma 
opacidade corneana central, ausência ou anomalia 
do endotélio e membrana de Descemet subjacente 
à opacidade e alterações estruturais do estroma.2 No 
tipo 1 estão presentes adesões iridocorneanas e no tipo 
2 veri�cam-se adesões lenticulocorneanas. Majander 
et al2 avaliaram, através de  OCT-SA, 14 olhos de 
7 crianças com opacidades corneanas congénitas, 
tendo diagnosticado formas leves, moderadas e graves 
de anomalia de Peters. Nos doentes com anomalia 
de Peters tipo 1 reportaram espessuras corneanas 
anormalmente elevadas, com opacidades corneanas 
variando de pequenos leucomas até opaci�cação total 
central. O grau de opacidade correlacionou-se com a 
gravidade das sinéquias. Os doentes com anomalia 
de Peters tipo 2 apresentaram câmara anterior 
estreita, corectopia, bordo anterior do cristalino com 
morfologia anormal e córneas igualmente espessadas. 
A caracterização diagnóstica efetuada com o OCT-
SA permitiu melhor orientação para o tratamento e 
prognóstico, detetando características de risco para uma 
possível intervenção cirúrgica. Da mesma forma, o OCT-
SA mostrou ser �ável na medição da espessura da córnea, 
quando comparado com a paquimetria ultrassónica.2
Na esclerocórnea existe opacidade corneana 
periférica, com neovascularização e presença de 
tecido colagenoso desorganizado.2 Pode associar-se a 
câmara anterior baixa, alterações da íris, do cristalino 

Fig. 1. Doente de 61 anos com anomalia de Peters e descompensação 
endotelial. Trata-se de um olho único por traumatismo do olho adelfo 
e consequente evisceração. Atendendo à localização relativamente 
periférica do leucoma corneano, optou-se por efetuar transplante lamelar 
posterior (DSAEK). Existe aderência residual da íris à periferia da 
córnea (círculo vermelho) e aumento da re�etividade estromal na zona 
do leucoma. Observa-se a periferia do lentículo à direita da imagem, 
aderente ao estroma. A acuidade visual corrigida é de 7/10 (Snellen). 
Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, Heidelberg 
Engineering, CRIO-CHUC.

e microftalmia. O esta�loma corneano congénito 
pode ocorrer na anomalia de Peters e na esclerocórnea 
e consiste no abaulamento anterior da córnea.2

O OCT-SA tem mostrado ser um exame 
complementar pré-operatório crucial nestes casos, 
uma vez que permite caracterizar de forma não 
invasiva o segmento anterior e com maior resolução 
(10 a 25 vezes) do que a da ecogra�a de alta 
frequência.2 Por ser um método de avaliação mais 
rápido e não invasivo, pode facilmente ser usado em 
crianças, sem recurso a anestesia geral.2

A córnea plana é uma patologia corneana rara, de 
transmissão autossómica recessiva, que se caracteriza 
por opacidade corneana central, microcórnea, câmara 
anterior estreita, diminuição do poder refrativo 
corneano e hipermetropia. Apresenta prevalência 
excecionalmente elevada nos �nlandeses.3 Rantala et 
al,3 avaliaram o segmento anterior de duas crianças com 
esta patologia. As imagens fornecidas pelo OCT-SA 
revelaram morfologia característica, em que na região 
central da córnea existe aumento da re�etividade, 
bem delimitada em relação à média periferia, que 
apresentava menor re�etividade. Reportaram ainda 
adelgaçamento da face posterior da córnea.
Os dermóides límbicos apresentam-se ao OCT-SA 
como lesões de elevada re�etividade na região límbica, 
com extensão ao estroma corneano profundo.

Queratites infeciosas

O OCT-SA permite fornecer determinados padrões 
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Fig. 2. Dermóide límbico com crescimento recente em jovem de 13 anos. A 
lesão estende-se ao estroma corneano profundo, como se ver��ca ao OCT, 
o que contraindica a excisão total da lesão. Imagem obtida com o Spectralis 
anterior segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

que podem ser úteis no diagnóstico de queratite 
infeciosa, causa importante de diminuição da 
acuidade visual. Em geral, nas queratites microbianas 
o padrão mostrado no OCT-SA consiste em áreas de 
hiperre�etividade, correspondentes aos in�ltrados 
corneanos.1 A avaliação seriada destes in�ltrados 
ao longo do tempo poderá indicar a existência 
ou não de resposta à terapêutica. Soliman et al,4 
observaram dois padrões característicos de queratite 
fúngica, espaços quísticos necróticos estromais 
localizados e difusos.4 Concluíram que o OCT-SD 
é útil no estabelecimento do diagnóstico e estadio 
da doença, sendo uma ferramenta complementar à 
biomicroscopia (�guras 3, 4 e 5).

Fig. 5. Membrana in�amatória densa na câmara anterior em doente com 
queratite bacteriana. Imagem obtida com o Spectralis anterior segment 
module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Fig. 3. Queratite fúngica. Observa-se aumento da re�etividade estromal 
e espaços quísticos localizados. Imagem obtida com o Spectralis anterior 
segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Fig. 4. Queratite bacteriana (Pseudomonas), na qual existe área de 
hiperrre�etividade em placa, sem espaços quísticos. Imagem obtida com o 
Spectralis anterior segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

A queratite por acanthamoeba poderá também ser 
caracterizada com o auxílio do OCT. Espinoza et al5 
avaliaram 3 doentes com queratite por acanthamoeba 
com recurso a OCT-Fourier domain. Descreveram a 
presença de quistos, correspondendo a áreas de 20 
a 30 µm de hiperre�etividade. Num dos doentes 
com boa resposta terapêutica, a realização de OCT 
após tratamento con�rmou a ausência de quistos. 
Contudo, constatou-se que a observação das lesões 
era di�cultada pela re�etividade resultante da lesão 
cicatricial e in�ltração estromal. Desta forma, é 
sugerido que o OCT-SA poderá ser importante numa 
fase mais precoce da queratite epitelial, altura em que 
ainda não haja in�ltração estromal.
Os in�ltrados adenovirais surgem como lesões 
hiperre�etivas, sem cone de sombra e subjacentes a 
um epitélio de espessura normal (�gura 6).

Fig. 6. Linha de depósitos hiperre�etivos em doente com conjuntivite 
adenoviral. Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, 
Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Queratites não infeciosas, distro�as e 
degenerescências da córnea

As opacidades corneanas di�cultam frequentemente  
a diferenciação clínica da profundidade de 
determinada lesão ou in�ltrado. O OCT-SA é 
especialmente útil nestes casos, permitindo o 
planeamento de procedimentos cirúrgicos como 
a queratectomia fototerapêutica, na qual se ajusta 
a profundidade da ablação excimer em função da 
localização da lesão (�gura 9). A degenerescência 
nodular de Salzman é uma degenerescência rara da 
córnea, não in�amatória e lentamente progressiva, 
em que surgem nódulos esbranquiçados na superfície 
corneana. Pode surgir após diversas in�amações, 
como �ictenulose, tracoma e infeções virusais, mas 
atualmente a maioria dos casos não apresenta história 
prévia de queratite.6

A úlcera de Mooren constitui um tipo raro de 
queratitie ulcerativa crónica, não infeciosa, afetando 
inicialmente a periferia da córnea.7 Parece tratar-se de 
um processo auto-imune, muitas vezes subsequente a 
traumatismo ocular ou patologia infeciosa sistémica. 
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Fig. 7. Degenerescência de Salzman. Os nódulos são compostos por 
colagénio denso disposto irregularmente, entre o epitélio e a camada de 
Bowman ou estroma anterior. Imagem obtida com o Spectralis anterior 
segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Conduz ao adelgaçamento da córnea periférica, 
condicionando astigmatismo irregular. Yoshihara et 
al,7 analisaram a topogra�a corneana de 14 olhos 
de doentes com úlcera de Mooren, com recurso a 
OCT-SA 3D (SS-1000 CASIA; Tomey Corporation, 
Nagoya, Japão). Da sua análise, descreveram 3 
padrões topográ�cos: padrão arciforme, em pinça 
de lagosta, e um padrão intermédio. Quando a área 
de adelgaçamento se localizava perto do centro, os 
doentes tendiam a evoluir para um padrão em pinça 
de lagosta. O envolvimento central estava associado 
a maior astigmatismo irregular, conforme esperado.
As queimaduras oculares acompanham-se de in�amação 
do segmento anterior, podendo levar ao desenvolvimento 
não só de glaucoma e diminuição da transparência da 
córnea como também à formação de sinéquias anteriores 
e consequente diminuição da densidade endotelial.

Fig. 8. Doente de 47 anos com antecedentes de queimadura química 
6 meses antes, com sinéquias anteriores e diminuição da densidade de 
células endoteliais cornenas. Imagem obtida com o Spectralis anterior 
segment module, Heidelberg Engineering, UOC. À direita, imagem 
obtida com o microscópio especular Tomey EM-3000.

Avaliação do processo cicatricial após 
adelgaçamento estromal corneano

Os principais constituintes do estroma corneano 
incluem �brilhas de colagénio, cuja organização 
contribui para a transparência da córnea, queratócitos 
e proteoglicanos. Em resposta a lesões do estroma 
corneano, ocorre desorganização das �brilhas de 
colagénio e diminuição da transparência corneana, 
com consequente diminuição da acuidade visual. 
Utsunomiya et al,8 observaram o processo cicatricial 
em doentes com adelgaçamento do estroma 
corneano, por queratite (2 casos) e por corpo estranho 
metálico (2 casos). Os doentes efetuaram OCT-
SA  spectral domain (RTVue-100 applied corneal 
anterior module; Optovue, Fremont, CA) ao longo 

do follow-up. Em todos os casos veri�cou-se haver 
inicialmente hipertro�a e hiperplasia do epitélio 
corneano, preenchendo a área de adelgaçamento. 
À biomicroscopia a área de tecido cicatricial 
correspondia no OCT-SA a área de alto sinal, diferindo 
da restante córnea normal.8Em contrapartida, numa 
fase posterior do follow-up, apesar de se veri�car 
transparência corneana à biomicroscopia, o alto sinal 
no OCT-SA correspondente ao processo cicatricial 
manteve-se até aos 4 anos. Estes factos poderão 
sugerir a irreversibilidade da alteração estrutural do 
estroma corneano após lesão.

Fig. 9. Três meses após traumatismo corneano com lâmina, veri�ca-
se hiperplasia do epitélio corneano com preenchimento da área 
de adelgaçamento, mascarando assim a irregularidade subjacente. 
Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, Heidelberg 
Engineering, CRIO-CHUC.

Alterações morfológicas associadas ao uso de 
lentes de contacto

Alonso-Caneiro et al,9 avaliaram o efeito de diferentes 
lentes de contacto (LC) gelatinosas na morfologia 
corneoescleral. Concluiram que uso de 6h diárias de 
LC provoca redução da espessura do epitélio corneano, 
sendo estas alterações estruturais mais signi�cativas na 
zona limbo-escleral, na zona de contacto com o bordo da 
lente, onde é exercida maior pressão. Não se veri�caram 
diferenças relativamente ao bordo limbo-escleral temporal 
e nasal. Reportaram ainda que as alterações provocadas 
foram menos prevalentes com as lentes esféricas de 
silicone hidrogel, tendo sindo mais signi�cativas com as 
LC tóricas de silicone hidrogel e esféricas de hidrogel. O 
OCT-SA é também muito útil na adaptação de lentes 
de contacto híbridas e esclerais, ao permitir medir a 
profundidade sagital da câmara anterior, espessura do 
�lme lacrimal entre a lente e a córnea e o ângulo de toque 
da lente com o limbo e esclera.

Fig. 10. Doente portador de lente de contacto híbrida, apresentando 
diminuição da espessura do epitélio justa-límbico, na zona de apoio 
da lente. Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, 
Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Conclusão

O OCT-SA é uma ferramenta com inúmeras aplicações 
na avaliação da patologia médica da córnea.  Alguns 
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aparelhos de OCT têm módulos de aquisição que 
permitem ver cada camada de tecido individualmente 
(OCT en-face), à semelhança da microscopia confocal. 
Existe de facto uma boa correlação entre as imagens do 
OCT en-face e a microscopia confocal, apresar de uma 
menor resolução do OCT.10 Atendendo à sua rapidez 
de aquisição, à ausência de contacto com o doente, à 
possibilidade de analisar grandes áreas da córnea e à sua 
reprodutibilidade, sendo praticamente independente 
do operador, é certamente uma tecnologia que se 
tornará rotineira na avaliação da patologia médica da 
córnea, como já o é, aliás, na patologia cirúrgica.

Consentimento

Todas as imagens deste capítulo foram obtidas no 
Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra e na 
Unidade de Oftalmologia de Coimbra. Foi obtido 
consentimento informado escrito de todos os doentes 
para a respetiva publicação.
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Cirurgia Refrativa LASER
Helena Prior Filipe, Maria Sara Patrício, João Henrique Feijão, 
Tiago Bravo Ferreira

5.2.1

A tecnologia subjacente à tomogra�a de coerência óptica 
(OCT) foi originalmente concebida para o diagnóstico 
e controlo da neuropatia óptica e da doença retiniana. A 
sua aplicação posterior ao estudo do segmento anterior 
tornou possível a obtenção de imagens seccionais de 
tecido in vivo permitindo a avaliação da córnea, da 
câmara anterior, da íris e do cristalino. 1 
A tomogra�a de coerência óptica do segmento 
anterior (AS-OCT) permite avaliar as características 
morfológicas da córnea e guiar a terapêutica em 
contexto de cirurgia refrativa corneana por ablação 
nomeadamente no laser in situ keratomileusis 
(LASIK), na queratectomia fotorefrativa  (PRK) e na 
queratectomia fototerapêutica (PTK). Em contexto 
de LASIK, o AS-OCT permite avaliar a espessura e a 
geometria do lentículo, a espessura do leito estromal 
residual, a interface entre ambos e complicações 
per e pós operatórias. O mapa paquimétrico que 
disponibiliza permite apreciar a distribuição da 
espessura corneana pré e pós-operatória. Em cirurgia 
fototerapêutica, o AS-OCT permite individualizar, 
caracterizar e situar uma lesão corneana para orientar 
a terapêutica LASER. 2

Este capítulo tem por �nalidade rever o papel do AS-
OCT nos procedimentos cirúrgicos refrativos LASER.
O OCT utiliza um feixe de luz coerente próximo do 
infra-vermelho emitido por um LASER diodo para 
medir distâncias entre as estruturas anatómicas. Tal 
como na biomicroscopia ultrassónica (UBM) o feixe 
de ultrassons é re�etido pelas interfaces encontradas 
ao longo do seu trajeto, na interferometria de 
coerência reduzida a re�exão do feixe de luz pela 
amostra biológica permite adquirir um per�l de 
amplitude que é comparado com o obtido ao usar uma 
distância conhecida de referência. Da combinação 
das diversas secções axiais A (amplitude) assim 
adquiridas resultam imagens bidimensionais. Existem 
essencialmente duas plataformas usando o princípio 
descrito: o time domain (TD) e o fourier domain ou 
spectral domain (SD). O espelho de referência móvel 
em cada secção utilizado pela tecnologia TD-OCT 
permite determinar a profundidade das estruturas 
situando a velocidade de aquisição em 2048 por 
segundo. O OCT Visante® (Carl Zeiss Meditec, 
Dublin, USA) com resolução transversa de 60 μm 
e axial de 18 μm, trabalha com um comprimento 

de onda de 1310 nm e penetra as estruturas mesmo 
pouco transparentes. O equipamento permite uma 
observação panorâmica das estruturas do segmento 
anterior num mesmo tomograma, o que poderá ser 
uma vantagem na pratica clínica.3,4,5

O OCT fourier domain ou spectral domain, SD AS-
OCT ou FD AS-OCT como o Spectralis® (Heidelberg 
Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) trabalha 
com um comprimento de onda de cerca de 820-
879 nm, permite uma aquisição de 40.000 secções 
A por segundo e apresenta uma resolução axial de 5 
μm e transversa de 15 μm. O espelho de referência 
para medir a profundidade é �xo e a secção A resulta 
da aplicação de um algoritmo de transformação de 
Fourier sobre o interferograma spectral adquirido. 1

Um comprimento de onda inferior eleva a resolução 
axial mas limita a profundidade de acesso no tecido. 
Um comprimento de onda como o 1310 nm é absorvido 
pela água e pelos meios ópticos, atinge muito fracamente 
a retina, permite uma maior penetração tecidual com 
consequente aumento da resolução transversa. 3
O OCT Visante® tem sido usado para avaliar a espessura, 
a geometria e a arquitetura de aposição ao leito estromal 
residual desde o centro até à periferia do lentículo criado 
durante o LASIK. A avaliação morfológica da extensão 
total do lentículo é relevante pois permite explicar 
aberrações óticas relacionadas com irregularidades  
apresentadas pelo mesmo e ou na sua aposição com o 
leito justi�cando alterações na qualidade da visão. 2
O AS-OCT tem sido usado para avaliação objetiva da 
área, altura e profundidade do menisco lacrimal após o 
pestanejo no diagnóstico de olho seco, condição que poderá 
comprometer o sucesso em cirurgia refrativa LASER.6
O AS-OCT permite obter imagens tomográ�cas 
onde a interface lentículo-leito estromal residual  é 
menos aparente no ápex corneano (2 mm centrais) 
devido à perpendicularidade do feixe de luz. É 
preferível a observação na região peri-central dos 
2-5 mm de diâmetro onde o sinal do leito estromal 
é mais reduzido e mais elevado o do lentículo.7 Fig 1
Nos re-tratamentos miópicos os mapas de 
paquimetria revelam o ponto de espessura da córnea 
mais reduzido que orientará o planeamento do 
procedimento cirúrgico subsequente. 8

A medição da espessura do lentículo ao longo 
da sua extensão com o FD AS-OCT mostrou 
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Fig. 1 OCT Visante®: Tomograma horizontal assinalando a interface 
através de linha regular e delgada de demarcação entre o lentículo e o 
leito estromal residual que acompanha o contorno convexo anterior da 
córnea. A interface é melhor observada fora dos 2 mm apicais (assinalada 
com o valor 0.00 mm) em que a re�exão da luz é mais intensa. Nas duas 
dimensões tomadas veri�ca-se a correspondência com a profundidade de 
90 μm da lâmina descartável utilizada com o microqueratotomo SBK da 
Moria® e a medição simultânea do leito estromal residual.

boa repetibilidade entre observadores, havendo 
sido encontrada uma maior repetibilidade entre 
observadores e entre equipamentos com o FD AS-
OCT que com o TD AS-OCT. 9, 10,11

A comparação dos lentículos construídos por 
diferentes microqueratotomos como o One Use-
Plus e o M2 microkeratomes (Moria®) permitiu 
concluir que apesar daquele criado pelo primeiro 
ser menos espesso não apresenta uma morfologia 
completamente plana.12 
Tem sido possível comparar a diferença de 
arquitetura do lentículo construído pelo LASER de 
femtosegundo ou femtolaser e pelo realizado pelos 
diversos microqueratotomos mecânicos. Zhang e cols  
demonstraram que lentículos criados com o femtolaser 
eram mais reprodutíveis,  mais uniformes e mostravam 
uma melhor aposição no leito estromal residual.13 (Fig.2) 

Fig. 2 AS-OCT Spectralis®: Tomograma horizontal mostrando uma 
medição para-apical do lentículo. A linha de sombra muito regular, quase 
inaparente, concêntrica com a convexidade anterior da córnea assinala 
a aposição do lentículo construído com o femtolaser (IntraLase, Abbott 
Medical Optics, Santa Ana, CA, EUA) no leito residual estromal.

A espessura do leito estromal residual medida pelo 
AS-OCT é subestimada relativamente àquela medida 
pelo método ultrassónico de elevada resolução. Foi 
encontrada uma boa correlação entre os valores da 
paquimetria ultrassónica e os do AS-OCT, sendo os 
mesmos sistematicamente inferiores com o AS-OCT. 
O AS-OCT apresentou melhor correlação com a 
paquimetria ultrassónica que com aquela obtida 
pelo Orbscan II. Grewal e cols veri�caram uma 
diferença estatisticamente signi�cativa na medição da 

espessura corneana pela imagiologia de Scheimp�ug, 
pela paquimetria ultrassónica e pelo AS-OCT, 
encontrando valores consistentemente mais elevados 
com o método ultrassónico. A discrepância de 
resultados obtidos com os diferentes equipamentos 
sugere que não se devem transferir ou extrapolar 
dados entre equipamentos. 14,15,16, 17

Após a primeira semana pós operatória, o AS-OCT 
documenta habitualmente a resolução das alterações 
da interface associadas à cirurgia refrativa indicando 
ser uma boa altura para avaliar a espessura do lentículo 
e do estroma residual em caso de necessidade de 
melhoramento cirúrgico. 18 
A paquimetria ultrassónica e a reliazada pelo AS-
OCT dos lentículos criados pelo femtolaser parece 
ter uma correspondência sobreponível, o que nem 
sempre foi consistentemente encontrado com os 
microqueratotomos mecânicos. 11

A espessura do lentículo é calculada pela paquimetria 
ultrassónica como a diferença entre a espessura 
total da córnea intraoperatória e o leito estromal 
residual. O AS-OCT permite medir diretamente a 
espessura do lentículo como a distância da superfície 
à interface. Lentículos mais espessos que o desenhado 
pré-cirurgicamente poderão ser detetados pelo AS-
OCT e assim explicar uma inesperada ectasia da 
córnea pós-cirúrgica.11

Apesar da paquimetria ultrassónica per operatória 
permanecer como o gold standard na avaliação 
paquimetrica, o AS-OCT permite avaliar a espessura e 
regularidade em toda a extensão do lentículo, do leito 
estromal residual e da interface previamente a qualquer 
re-tratamento  optimizando o plano operatório.11, 19

É possível criar um mapa de subtração entre a 
paquimetria pré e pós operatória para apreciar a 
precisão de ablação efetuada. (Fig.3)

Fig. 3 Mapas da espessura corneana prévia à cirurgia (inferior esquerdo) e 
após a cirurgia LASIK (superior esquerdo). O mapa de subtração à direita 
mostra qualitativa e quantitativamente a diferença de espessura após o 
procedimento cirúrgico.

Um leito estromal residual inferior a 250 μm tem 
sido classicamente associado a um risco acrescido de 
ectasia pós operatória considerando-se como 250-
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325 μm o valor recomendado por alguns autores.17, 20  
Mais recentemente Santhiago e cols. investigaram a 
associação da percentagem de tecido alterado (percent 
tissue altered) ou PTA após o LASIK e a ocorrência 
de ectasia da córnea. O cálculo da PTA deriva da 
fórmula matemática: 
PTA = (FT + AD)/CCT 
em que FT (�ap thickness) corresponde à espessura 
do lentículo, AD (ablation depth) à profundidade de 
ablação, e CCT (pre-operative central corneal thickness) 
à espessura corneana central pré-operatória.  Este 
parâmetro revelou-se  um indicador mais robusto 
que outras variáveis, independente e de elevada 
capacidade discriminativa para o desenvolvimento 
de ectasia mesmo em olhos com topogra�a pré 
operatória normal. 21 
Nos olhos apresentando ectasia após LASIK com um 
recuo cirúrgico não inferior a 3 anos, a PTA igual 
ou superior a 40 foi o fator mais prevalente (97%), 
seguido da idade inferior a 30 anos (63%), de um 
leito estromal residual  igual ou inferior a 300 μm 
(57%) e de um score para risco de ectasia (Ectasia 
Risk Score System22) igual ou superior a 322. Um valor 
de PTA superior ou igual a 40 apresentou o odds ratio 
mais elevado para o desenvolvimento de ectasia pós 
LASIK, seguido pelo leito estromal residual ≤ 300 
μm e um score para risco de ectasia ≥ 4. 23

Em suma, o AS-OCT é importante na avaliação 
morfológica e quantitativa da córnea em situação 
de cirurgia refrativa corneana laser por ablação ao 
permitir:
- Calcular a espessura do lentículo, do leito 

estromal residual e pela sua correlação com a 
espessura corneana central pré-operatória avaliar 
a percentagem de tecido alterado (PTA) 

- Assegurar a existência de espessura su�ciente do 
leito residual para um eventual melhoramento 
refrativo sem necessidade de elevação per 
operatória do lentículo como é necessário com o 
método ultrassónico 

- Controlar a resolução do aparecimento da 
camada opaca de bolhas de gás na interface 
(opaque bubble layer ou OBL) que pode ocorrer 
ao construir o lentículo com o femtolaser. 

- Avaliar com detalhe a interface lentículo – leito 
estromal residual permitindo

- Revelar a extensão e a profundidade de invasão 
epitelial na interface

- Diagnosticar a presença de distro�a da córnea 
com individualização, caraterização e localização 
das opacidades na espessura corneana

- Estudar a geometria de aposição lentículo-leito 
em toda a sua extensão 

- Comparar a arquitetura do lentículo realizada pelo 
femtolaser e pelos diversos microqueratotomos 
manuais. 
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Transplantes de Córnea
Vitor Santos Maduro, Sara Crisostomo5.2.2

Introdução

Nos últimos 10 anos, a transplantação corneana 
sofreu um avanço técnico bastante signi�cativo. A 
última década �cou caracterizada pela emergência das 
técnicas de queratoplastia lamelar como alternativa à 
queratoplastia penetrante. 
A cirurgia de transplante lamelar é dirigida para a 
substituição do tecido com patologia, mantendo 
intacto o tecido saudável. 
Quando a doença corneana atinge as camadas 
anteriores da córnea, o procedimento de eleição é a 
queratoplastia lamelar anterior profunda (DALK). 
Neste procedimento todo o estroma corneano é 
removido, mantendo a membrana de Descement e 
endotélio intactos, de modo a diminuir o risco de rejeição 
endotelial e a aumentar a sobrevivência do enxerto. 
Por outro lado, a disfunção endotelial poderá ser 
tratada através da queratoplastia endotelial que 
engloba técnicas como o DSAEK (Descement stripping 
automated endotelial keratoplasty)  e o DMEK 
(Descement membrane endotelial keratoplasty) em que 
o estroma é mantido e a membrana de Descement e 
endotélio são substituídos. 
Tendo em conta a complexidade deste tipo de 
procedimentos, o estudo anatómico do segmento 
anterior antes e após a cirurgia torna-se uma 
importante componente do exame oftalmológico. 
Entre os exames de imagem, o OCT de segmento 
anterior (AS-OCT) permite obter imagens de alta 
resolução, em corte, das camadas da córnea e da câmara 
anterior. Aliás, esta ferramenta tecnológica apresenta 
inúmeras vantagens, como a ausência de contacto, a 
rapidez de aquisição de imagem e a elevada resolução. 
Assim, na área da transplantação e em especial na era da 
transplantação lamelar, o AS-OCT tem  a capacidade de 
gerar cortes anatómicos por planos, permitindo estudar 
a córnea após os diversos tipos de queratoplastias.

1. Queratoplastia penetrante

A queratoplastia penetrante, que até há cerca de 1 
década era a técnica gold standard da transplantação, 
está indicada, neste momento, quando as técnicas 
lamelares não são uma opção clinicamente válida. 
O AS-OCT permite o estudo da interface receptor-

dador, podendo avaliar a anatomia da ferida operatória 
nesta região1. Com o advento do femtosegundo, é 
possível realizar diversos tipos de cortes, de modo a 
potenciar o alinhamento da ferida e assim reduzir o 
astigmatismo e melhorar a biomecânica da córnea2. 
Os tipos de cortes realizados por femtosegundo 
mais frequentemente realizados são o zig-zag, 
mushroom e top-hat3. 
Através do uso de AS-OCT, Angunawela et al 
mostraram que os cortes executados através de 
femtosegundo apresentavam uma aposição mais forte 
e uma cicatrização mais rápida em comparação com a 
trepanação vertical clássica4. 
Outra aplicação do AS-OCT na queratoplastia 
penetrante reside no estudo das complicações 
pós-operatórias, nomeadamente no estudo dos 
glaucomas associados a esta técnica cirúrgica5. 
Ainda no pós-operatório surgem também casos 
de astigmatismo altamente irregular onde o AS-
OCT mostra alterações da interface receptor-dador, 
nomeadamente assimetrias da mesma6.

Fig. 1 – AS-OCT num caso de queratoplastia penetrante, mostrando o 
interface dador/receptor.

2. Queratoplastia Lamelar Anterior

A queratoplastia lamelar anterior tem a sua indicação 
principal nos casos em que a doença corneana atinge 
essencialmente o estroma, mantendo a membrana 
de Descement e endotélio saudáveis. São exemplos 
desta situação as cicatrizes estromais pós-infecciosas 
ou pós-traumáticas, as distro�as e ainda a doença 
ectásica da córnea, como o queratocone7. 
As vantagens deste tipo de procedimento são variadas, 
sendo as principais a manutenção da integridade tectónica 
do globo ocular e a inexistência de rejeição endotelial. 
Assim, cabe ao AS-OCT um papel importante na 
localização e de�nição da área de atingimento da 
doença corneana. Deste modo, em situações de 
cicatrizes estromais mais profundas e apesar de não 
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fornecer informações a nível celular, é possível avaliar 
se a membrana de Descement ou o endotélio estão 
afectados, permitindo ao cirurgião escolher a melhor 
estratégia cirúrgica7,8,9. 
Outra aplicação do AS-OCT é o estudo da interface 
resultante da queratoplastia lamelar anterior. No pós-
operatório imediato, permite aferir a quantidade de 
estroma residual que foi mantido após a cirurgia e assim 
fornecer informação acerca da evolução da acuidade 
visual a longo prazo10,11. Ainda na fase de pós-operatório, 
o AS-OCT é um equipamento que demostra vantagens 
no diagnóstico de algumas complicações deste tipo de 
procedimento, nomeadamente a presença de dupla 
câmara, descolamento da membrana de Descement, 
aposição incorrecta de membrana de Descement 
do receptor/estroma do dador e ainda processos 
in�amatórios/infeciosos que surjam na zona da interface 
dador/receptor12,13.
 O AS-OCT tem ainda relevo na trepanação dador/
receptor, tanto na queratoplastia penetrante como 
na queratoplastia lamelar anterior, principalmente 
no caso de posicionamentos incorrectos associados a 
astigmatismos elevados.  

Fig. 3 -  AS-OCT num caso de DALK, mostrando as medições de 
espessura do interface dador/receptor

Fig. 2 – AS-OCT numa caso de DALK mostrando o interface endotelio 
e membrana de Descement receptora e o estroma dador.

3. Queratoplastia endotelial 

A queratoplastia endotelial foi a grande revolução na 
área da transplantação corneana na última década. Esta 
técnica permite a substituição do endotélio e membrana 
de Descement, mantendo a maior parte da estrutura 
corneana intacta. As patologias do endotélio, como 
é o caso da distro�a de Fuchs, da distro�a polimorfa 
posterior ou da queratopatia bolhosa afáquica/
pseudofáquica, são as indicações major desta técnica. 
Na queratoplastia endotelial, o AS-OCT apresenta 
um papel fundamental na monitorização da adesão 
e funcionamento da lamela endotelial dadora com o 
estroma corneano do receptor. 

Assim, na técnica de DSAEK, o AS-OCT permite 
avaliar descolamentos do lentículo, que poderão ser 
totais ou parciais, ou a presença de �uido na interface 
no pós-operatório imediato14. A longo prazo, permite 
monitorizar opacidades da interface ou mesmo o 
crescimento epitelial15,16. Outra vantagem muito 
importante é a monitorização da evolução do edema 
do lentículo, ou seja, o controlo do fenómeno de 
deturgescência do enxerto de modo a aferir a evolução 
da espessura do enxerto a longo prazo, que pode 
condicionar a evolução da acuidade visual e refracção17. 
Na técnica de DMEK apenas o endotélio e 
membrana de Descement são transplantados, 
sendo a espessura do lentículo muito reduzida. As 
di�culdades de observação do transplante no pós-
operatório são elevadas e desta forma o AS-OCT 
surge como um equipamento muito importante 
na avaliação da adesividade entre a membrana de 
Descement dadora e o estroma do receptor. Quando 
ocorre descolamento do lentículo, há necessidade 
de re-intervação cirúrgica. Melles et al. criaram um 
algoritmo de descisão da manipulação do enxerto do 
DMEK com base nas imagens obtidas por AS-OCT 
na 1ª hora, 1º dia e 1ª semana de pós-operatório18. 

Fig. 4. AS-OCT em caso de DSAEK mostrando a relação entre a lenticula 
endotelial dadora e o estroma receptor.

Fig. 5 . AS-OCT em caso de DSAEK mostrando as medições de espessura 
do interface dador/receptor

Fig. 6 . AS-OCT em caso de DMEK mostrando a relação do interface 
dador/receptor

Fig. 7.  AS-OCT em caso de DMEK mostrando as medições de espessura 
do interface dador/receptor
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Fig. 8- AS-OCT num caso DMEK mostrando descolamento do lenticulo 
dador (membrana de Descement).

Conclusão

O uso de AS-OCT numa unidade de aplicação de 
tecidos ocular é extremamente útil e vantajosa, não 
só do ponto de vista diagnóstico como também na 
vigilância pós-operatória. Estas vantagens advêm da 
capacidade deste equipamento em conseguir adquirir 
imagens de todas as camadas corneanas, com análise 
não só qualitativa como também semi-quantitativa. 
Na área da transplantação lamelar estas características 
são fundamentais. Contudo esta tecnologia apresenta 
algumas limitações nomeadamente a necessidade 
de protocolos estandardizados de aquisição e 
quanti�cação de imagem, principalmente para se 
obter uma diferenciação mais precisa do tempo de 
tecidos envolvidos nas diversas patologias da córnea.
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Cirurgia implanto-refractiva: 
Queratocone 

Helena Prior Filipe, Maria Sara Patrício, Tiago Bravo Ferreira

5.2.3.1

Diagnóstico 

O queratocone foi classicamente de�nido por 
Rabinowitz em 1998, como uma doença ocular 
bilateral, progressiva, não in�amatória caracterizada 
por um adelgaçamento da córnea.1 
Embora existam sinais clínicos e topográ�cos 
característicos que permitem identi�car a presença da 
doença moderada a avançada, o diagnóstico precoce 
ou de formas subclínicas (em casos assintomáticos e 
com uma melhor acuidade visual corrigida de 10/10) 
pode ser um desa�o com importância acrescida em 
candidatos a cirurgia refrativa.2

Dado que as formas subclínicas de queratocone 
constituem o factor de risco mais importante para 
o desenvolvimento de ectasia corneana após LASIK 
e que a topogra�a poderá não revelar a totalidade 
dos olhos em risco, a tomogra�a de coerência óptica 
do segmento anterio  (AS-OCT) tem assumido um 
papel com importância crescente neste contexto. 3, 4

As primeiras investigações acerca do per�l de 
espessura corneana no queratocone remontam a 
1069. Utilizando a paquimetria óptica baseada na 
lâmpada de fenda, Mandell e Polse determinaram um 
valor paquimétrico cut-o� de 377 μm e uma diferença 
de 85 μm entre a espessura corneana mínima num 
ponto afastado de 35º do meridiano horizontal como 
parâmetros patognomónicos de doença.5

Embora existam diferentes métodos de imagem que 
permitem avaliar o segmento anterior, a investigação 
clínica baseada no (AS-OCT) assume um papel de 
destaque,  permitindo identi�car padrões e algoritmos 
que auxiliam no diagnóstico desta entidade clínica. 
A paquimetria ultrassónica de contacto, permite avaliar 
a espessura corneana ponto por ponto, sendo mais difícil 
de�nir um padrão como o disponibilizado pelo AS-OCT. 
As tecnologias de mapeamento da espessura da córnea 
incluem a paquimetria óptica baseada na lâmpada 
de fenda como o Orbscan II® (Baush & Lomb Inc. 
Rochester, NY), a imagiologia rotatória em fenda de 
Scheimp�ug  como o Pentacam® (Oculus, Wetzlar, 
Germany) e a biomicroscopia ultrassónica de elevada 
frequência (UBM). Apesar de excelentes equipamentos 
para avaliação paquimétrica da córnea, o Orbscan® e 
o Pentacam® tendem a subestimar a sua espessura em 
presença de queratocone. A UBM permite uma avaliação 

muito �dedigna mas implica imersão. O AS-OCT 
oferece mapas de espessura de elevada resolução quer de 
córneas normais, quer no período pós-operatório quer 
em casos com opacidades corneanas. 6 (Fig. 1)

Fig 1. AS-OCT Visante®. Tomograma oblíquo do olho direito, imagem 
de elevada resolução bidimensional. O tomograma permite apreciar 
de forma qualitativa e quantitativa a irregularidade do contorno e da 
espessura da córnea com identi�cação dos pontos de medida.

Existem diferentes equipamentos de AS-OCT 
disponívels. O OCT Visante®  (Carl Zeiss Meditec 
Inc., Dublin) baseia-se no principio físico time 
domain e permite a aquisição de 2000 secções A 
(amplitude) por segundo. Disponibiliza um mapa 
paquimétrico que resulta de 8 linhas meridionais 
radiárias de 10 mm centradas na re�exão do vertex da 
córnea. Cada linha corresponde a 128 secções modo 
A e pode ser visualizada como uma imagem seccional 
bidimensional. (Fig. 2)

Fig 2. Composição das oito seções meridionais bidimensionais correspondentes 
aos oito octanos a partir dos quais o software do AS-OCT Visante®  constrói o 
mapa de paquimétrico. 
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A aquisição demora cerca de 0.5 segundos e o 
software do OCT Visante®  processa automaticamente 
as imagens construindo um mapa quantitativo e 
qualitativo de espessura da córnea. O mapa está 
dividido em octanos radiários (superior, supero-
temporal, temporal, infero-temporal, inferior, 
infero-nasal, nasal, supero-nasal) e em quatro regiões 
concêntricas anulares (2mm, 5mm, 7mm, 10 mm). 
São automaticamente apresentados os valores de 

Fig 3. Mapas de paquimetria do OCT Visante®. Adelgaçamento temporal 
inferior apresentado de forma qualitativa no mapa de cores na imagem à 
esquerda, em que os tons mais quentes correpondem a espessuras menores. 
O mesmo mapa na imagem da direita adiciona informação quantitativa 
através da sobreposição de grelha valorativa. Este mapa apresenta uma 
distribuição de valores numéricos por octanos e por regiões anulares 
concêntricas adicionando uma tabela inferior com os valores de espessura 
mínima, máxima e média por anéis, sendo emoldurados a vermelho os 
valores menores. No exemplo observamos um valor de menor espessura 
fora do anel central (0-2mm), situado no anel dos 2-5mm, nos octanos 
inferior e temporal inferior (desvio temporal inferior).

espessura mínima, média e máxima. (Fig. 3)
Os resultados obtidos com o protocolo do AS-OCT 
Visante® para aquisição da paquimetria central e 
periférica foram repetíveis e reprodutíveis em olhos 
saudáveis e em olhos com queratocone.7

O Optovue RTVue® (Optovue Inc., Fremont, EUA) 
baseia-se na análise de Fourier (domínio espectral) e 
permite a aquisição de 26.000 secções A por segundo.6,8

A investigação de Li e cols. permitiu concluir que 
os diversos parâmetros fornecidos pelos mapas 
paquimétricos disponibilizados pelo AS-OCT 
detectaram de forma consistente um adelgaçamento 
anómalo presente nas córneas com queratocone. 
O método mostrou-se pelo menos tão sensível e 
especí�co como o índice percentual preditivo de 
queratocone proposto pelo grupo de Klyce-Maeda e 
Rabinowitz, KISA (%).9

O AS-OCT disponibiliza o mapa de espessura 
corneana, a espessura epitelial e as curvaturas da 
córnea. O adelgaçamento corneano focal descentrado, 
tipicamente infero-temporal caracteriza o queratocone 
e pode preceder uma elevação da curvatura corneana.  
Um adelgaçamento focal pode identi�car casos de 
risco apesar de uma topogra�a normal.10

Foram sugeridos por Li e cols. diversos parâmetros 
paquimétricos para detecção de assimetrias ou 
adelgaçamento focal com base num exame adquirido 

Índice de Adelgaçamento Generalizado
Valor 
limite

Min   - Valor espessura Mínima < 455 μm

Índice de Adelgaçamento Focal

Min-Med   
Diferença entre o valor de espessura mínima e o valor 
de espessura média aos 5 mm de diâmetro 

<-29 μm

Índices de Adelgaçamento Assimétrico

I-S 
Diferença entre a diferença da espessura média no 
octano inferior (I) e no octano superior (S)

<-49  μm

IT-SN 
Diferença entre a média da espessura no octano infra-
temporal (IT) e no octano (SN) supero-nasal

<-51 μm

Ymin 
Localização vertical do ponto de menor espessura 
(convenção: acima do centro pupilar o valor é positivo 
e vice versa)

<-1.35 mm

Tab. 1: Parâmetros do mapa paquimétrico do AS-OCT com valor 
diagnóstico no queratocone

com boa centragem. 7 (Tabela 1) 
A presença de um parâmetro com valor anormal 
sugere suspeição da doença. A presença de dois 
ou mais parâmetros com valor fora do normal 
corresponderá ao diagnóstico de queratocone. 7, 9, 11, 12

Qin e cols. desenvolveram uma fórmula de regressão 
e um sistema de estadiamento (scoring) com base nas 
variáveis paquimétricas: espessura mínima, mínima-
média (diferença entre a espessura mínima e média), 
superior–inferior ou S–I (diferença entre a espessura 
superior e inferior), superonasal–inferotemporal ou 
SN–IT a (diferença entre a espessura superonasal e 
infero temporal), e a Ymin (localização vertical do 
ponto de menor espessura). Os mapas paquimétricos 
foram adquiridos pela tecnologia FD AS-OCT e a 
�abilidade do valor preditivo do teste desenhado foi 
referida à área sob a “receiver operating characteristic” 
ou curva ROC. A fórmula de regressão encontrada 

0.543 × mínima + 0.541 × (S–I) − 0.886 × (SN–IT) + 0.886 × (mínima–
média) + 0.0198 × Ymin.  

para o diagnóstico de queratocone foi:
A fórmula e o sistema de estadiamento alcançados 
através da combinação das variáveis paquimétricas 
mostraram aumentar a sensibilidade no diagnóstico de 
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queratocone, sugerindo a sua utilidade em rastreio.13 
Kanealopolous e cols. veri�caram a correlação das 
variáveis paquimétricas avaliadas pelo AS-OCT e por 
imagem de Scheimp�ug sobretudo nas fases iniciais 
e mais frustes da doença mostrando-se promissor no 
rastreio e diagnóstico do queratocone. 14 
Outros autores referem diferenças signi�cativas entre 
os valores da queratometria, da paquimetria e da 
profundidade da câmara anterior obtidos com o FD 
AS-OCT swept-source e com a câmara Scheimp�ug de 
elevada resolução em olhos saudáveis e em olhos com 
queratocone. Porém a repetibilidade das medições foi 
comparável em cada equipamento. 15

A tomogra�a de coerência óptica polarização-sensível 
(PS AS-OCT) baseia-se no princípio de que alguns 
tecidos podem alterar o estado de polarização do feixe 
de luz incidente. Aumenta-se assim a resolução uma vez 
que diversas estruturas oculares como a córnea alteram 
o estado de polarização da luz mostrando um contraste 
tecidual especí�co nas imagens do PS-OCT.16

Fukuda e cols. conduziram uma investigação usando 
o PS AS-OCT e constataram um prolongamento no 
atraso de fase (phase retardation) relativo à face posterior 
da córnea atribuível a alterações da estrutura das �bras de 
colagénio. Este achado mostrou ter valor discriminatório 
no diagnóstico do queratocone subclínico. 17

Nakagawa e cols. obtiveram uma aquisição mais 
rápida e medições mais consistentes na avaliação de 
córneas irregulares e casos avançados de queratocone 
através da topogra�a baseada no OCT que com 
aquela obtida a partir da  imagem de Scheimp�ug. 18

O AS-OCT pode auxiliar no diagnóstico de 
queratocone posterior.19 
A tecnologia subjacente ao AS-OCT baseia-se em 
imagens bidimensionais reconstruidas a partir de 
imagens seccionais modo A ou amplitude (A-scans). 
O processamento desta informação permite a 

Fig. 4 Mapa paquimétrico da córnea (olho adelfo relativamente ao 
representado na �g. 3). A apresentação em escala de cinzentos mostra 
novamente um adelgaçamento descentrado em temporal inferior estando 
os valores mais reduzidos emoldurados a vermelho no mapa.

obtenção dos mapas de paquimetria. Fig. 4 
A tecnologia en face resulta da reconstrução 
tridimensional de múltiplas secções axiais 
correspondentes a diversas profundidades. O 

AS-OCT en face permite recolher informação 
microestrutural da área avaliada inacessivel à tecnologia 
habitual, aproximando-se da resolução celular com 
correspondência às observações por microscopia 
confocal in vivo. Por ser mais morosa depende de uma 
maior colaboração do observado em manter �xa a 
direção de olhar para obter imagens com qualidade. 20

O FD AS-OCT permitiu veri�car a presença de 
adelgaçamento apical do epitélio em casos de queratocone. 
A análise da localização e da espessura epitelial da zona 
mais delgada da córnea poderá ser útil na de�nição de 
formas subclínicas de queratocone. 21, 22

Kanellopoulos e cols. estudaram a remodelação epitelial 
em olhos com queratocone  submetidos a combinação 
de tratamento por LASER de excímero seguido de 
crosslinking segundo o protocolo de Atenas. Os mapas 
tridimensionais foram obtidos com o FD AS-OCT e 
permitiram avaliar a espessura do epitélio corneano no 
centro, em superior e em inferior, na periferia média e 
avaliar a variabilidade da espessura máxima, mínima e 
média. O epitélio mostrou uma remodelação epitelial 
mais homogenea e mais delgada nos olhos com 
queratocone tratados segundo o protocolo de Atenas 
relativamente a olhos com queratocone não tratados. 23,  24

As complicações associadas ao queratocone como a 
hidrópsia aguda, podem ser diagnosticadas e geridas 
recorrendo ao AS-OCT en face que mostrou permitir 
identi�car córneas em risco de desenvolver esta 
complicação e acompanhar a evolução das alterações 
do estroma e da membrana de Descemet durante o 
processo de cicatrização. 25, 26,  27

O aumento da espessura do epitélio corneano, 
o adelgaçamento estromal a nível do cone, a 
hiperre�etividade da membrana de Bowman e a 
ausência de cicatriz estromal mostraram associação a 
elevado risco de desenvolvimento de hidrópsia aguda. 
Estes aspectos adquirem especial relevo na avaliação 
clínica e no planeamento da queratoplastia.28

Sandali e cols. veri�caram uma concordância entre 
a análise das  imagens adquiridas com o FD AS-
OCT, a observação clínica e a informação obtida 
por outros meios complementares de diagnóstico, 
nomeadamente a acuidade visual, o epitélio da córnea, 
a espessura estromal, as alterações topográ�cas, as 
características biomecânicas da córnea e as alterações 
micro-estruturais encontradas na microscopia 
confocal in vivo. Propuseram cinco estadios na 
caracterização do queratocone. 29 (Tabela 2)
A classi�cação proposta permite um acompanhamento 
da evolução ultra-estrutural da doença e um melhor 
conhecimento da sua etiopatogenia.29 
É possível avaliar a variação da uniformidade da 
espessura epitelial de forma qualitativa e quantitativa 
a partir dos mapas disponibilizados pelo FD AS-OCT 
com base em índices de assimetria como S-I e Min-
Max em μm e a partir destes calcular o coe�ciente 
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Estadio 1: Adelgaçamento epitelial e estromal a nível do cone

Estadio 2: Hiperre�etividade a nível da membrana de Bowman 
com espessamento epitelial a nível do cone

Estadio 3:
Deslocamento posterior das estruturas hiperre�etivas  a 
nível da membrana de Bowman associado a espessa-
mento epitelial aumentado e adelgaçamento estromal

Estadio 4: Cicatriz pan-estromal

Estadio 5:

Hidrópsia 
5a) fase aguda- ruptura da Descemet com ruptura das 
lamelas de colagénio e cistos intra-estromais
5b) fase de cicatrização: cicatriz pan-estromal permane-
cendo o aspeto de ruptura da Descemet

Tab. 2 Estadios na evolução do queratocone segundo Sandali e cols. 29

de variação em μm e conhecer o desvio padrão. 24, 29

A tecnologia subjacente ao AS-OCT permite 
adquirir um mapa de espessura da córnea cuja 
apreciação qualitativa e quantitativa através de 
diversos parâmetros paquimétricos facilita o despiste, 
o diagnóstico, o estadiamento, o prognóstico e 
a melhor estratégia terapêutica em contexto de 
queratocone. Existem equipamentos de OCT que 
integram a possibilidade de realização de topogra�a.
O AS-OCT tem adquirido relevo crescente na 
avaliação pré-cirurgia refrativa da córnea. A tecnologia 
que lhe subjaz tem vindo a evoluir e permite 
atualmente apreciar a variação do mapa de espessura 
epitelial sendo possível estabelecer um paralelismo 
com a microscopia confocal in vivo. Esta análise 
microestrutural da córnea ajuda a compreender 
melhor a patogenia e evolução da doença. 
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5.2.3.2.1
OCT  segmento anterior e 
segmentos intracorneanos

Tiago Monteiro
Nuno Franqueira, Fernando Faria Correia, Fernando Vaz

Avaliação pré-operatória

Mapa paquimétrico e diagnóstico da Ectasia

A espessura central de córnea é uma medida de grande 
utilidade no diagnóstico de algumas patologias de 
córnea e no estudo pré-operatório de candidatos a 
cirurgia refractiva. Em pacientes com queratocone, 
observamos uma diminuição da espessura da córnea, 
progressiva consoante a gravidade da doença e com 

Introdução

O queratocone é uma ectasia corneana primária 
caracterizada pelo adelgaçamento do estroma corneano 
e aumento da irregularidade da superfície anterior da 
córnea, levando ao aparecimento de astigmatismo 
irregular, aberrações de alta ordem e baixa acuidade 
visual com correção esfero-cilíndrica convencional1-4. 
Nos últimos anos assistimos quer ao advento de uma 
técnica de fortalecimento do estroma corneano  - o 
“crosslinking do colagénio”5-8, cuja principal indicação 
é o queratocone progressivo em estadios iniciais; 
quer ao rejuvenescimento da técnica de implante 
de segmentos de anel intra-corneanos. O novo 
impulso à utilização de segmentos surgiu associado ao 
aparecimento de aparelhos de laser de femtosegundo, 
bem como ao desenvolvimento de novos nomogramas 
de implantação, que se baseiam não apenas no estadio 
evolutivo da doença, mas também no denominado 
“fenótipo” da ectasia: a combinação entre refracção, 
topogra�a, aberrometria e asfericidade, pretendendo 
desta forma adicionar a um procedimento terapêutico 
um per�l refractivo mais e�ciente. Os resultados 
publicados recentemente demonstram a melhoria 
nos resultados refractivos e visuais com o implante 
de segmentos de tipo Ferrara segundo a perspectiva 
fenotípica que acabei de descrever9, 10. No contexto da 
cirurgia de implante de segmentos intra-corneanos, a 
utilização do OCT de segmento anterior torna-se um 
exame complementar de diagnóstico indispensável na 
avaliação pré-operatória e pós-operatória dos doentes 
com queratocone candidatos a implante de segmentos 
intracorneanos.

tendência clara para haver um deslocamento do ponto 
mais �no em direção infero-temporal. O estudo do 
mapa paquimétrico da córnea com OCT (�gura 1) 
permite uma avaliação mais reprodutível e real, visto 
que existe uma clara sobre-estimação do valor de 
espessura com a utilização de tomógrafos baseados na 
tecnologia de Scheimp�ug, o que pode ocasionar um 
diagnóstico incorrecto ou uma incorrecta indicação 
para cirurgia.

De�nição do fenótipo de ectasia

A caracterização do fenótipo da ectasia tem como 
aspectos fundamentais a localização do ponto mais 
�no da córnea e a relação estabelecida entre o eixo 
topográ�co mais plano e o eixo do Coma (aberração 
de alta ordem mais signi�cativamente aumentada 
no queratocone e cuja correção é fundamental para 
obter um melhor resultado visual e refractivo após a 
cirurgia).  Antes do aparecimento da tecnologia de 
OCT, a medição da espessura de córnea bem como 
a distribuição paquimétrica era calculada por sistema 
de contacto ultrassónico ou através de tecnologia de 
Scheimp�ug. Foi descrito previamente que o valor 
médio de espessura no ponto mais �no da córnea era 
sobrestimado pela tecnologia de Scheimpglug e que 
esta diferença é mais notória em olhos com patologia 
ectásica11-13. As medições do mapa paquimétrico da 
córnea realizadas por OCT são mais próximas dos 
valores convencionais medidos por ultrassonogra�a 
de contacto e são consideradas como as mais 
equivalentes ao valor real da paquimetria do doente. A 
observação e análise do mapa de paquimetria (�guras 
2 a 4) na avaliação pré-operatória de um doente com 
queratocone encerra três objectivos principais:

1 – localizar o ponto mais �no da córnea e medir a sua 
distância ao centro da pupila, de forma a caracterizar 
a ectasia como Central (0.0 – 0.6 mm), Paracentral 
(0.7 -  1.7 mm) ou Pericentral (1.8 – 2.4 mm). Este 
é o primeiro passo para de�nir o fenótipo da ectasia 
(�guras 2 a 4);

2- de�nir o valor de espessura mais reduzido no 
trajecto da zona óptica (5,0 ou 6,0 mm) onde o 
segmento irá ser implantado, de forma a calcular a 



369

profundidade da incisão a realizar, que pode variar 
entre 70 a 80 % desse mesmo valor, conforme o 
nomograma e a técnica cirúrgica utilizados;

3- de�nir o valor de espessura mais reduzido no 
trajeto da zona óptica (5,0 ou 6,0 mm) onde o 
segmento irá ser implantado, de forma a escolher 
a espessura do segmento que será implantado. A 
espessura deverá ter em conta o valor de equivalente 
esférico e do cilindro queratométrico a corrigir mas 
não deverá exceder metade do valor da paquimetria 
mais �na nesse mesmo trajeto.

Fig. 1: Mapa paquimétrico do OCT Visante® (Carl Zeiss® Meditec, Jena, 
Alemanha), exemplo de doente com queratocone. O software calcula 
automaticamente os valores mínimos, máximos e médios de espessura 
para 4 zonas ópticas distintas.

Fig. 2: Mapa paquimétrico do Swept Source OCT Casia® SS-1000 
(Tomey®, Nagoya, Japão) - exemplo clinico de uma ectasia central, com 
localização do ponto mais �no a menos de 0.60 mm do centro da córnea

Fig. 3: Mapa paquimétrico do Swept Source OCT Casia® SS-1000 
(Tomey®, Nagoya, Japão) - exemplo clinico de uma ectasia paracentral, 
com localização do ponto mais �no entre 0.7 e 1.70 mm do centro da 
córnea

Fig. 4: Mapa paquimétrico do Swept Source OCT Casia® SS-1000 
(Tomey®, Nagoya, Japão) - exemplo clinico de uma ectasia pericentral, 
com localização do ponto mais �no superior a 1.8 mm do centro da 
córnea

Avaliação pós-operatória:

Após a sua implantação, os segmentos intra-corneanos 
provocam alterações biomecânicas na córnea, que 
levam à alteração da forma e curvatura da superfície 
anterior. O principal efeito passa por atuarem como 
elementos “expansores” das lamelas de colagénio, 
isto é, o espaço ocupado pelo segmento obriga ao 
estiramento e torsão das lamelas de colagénio que se 
encontram superior e inferiormente localizadas, o que 
promove um aumento da curvatura da córnea nesse 
mesmo meridiano. Por outro lado, essa alteração 
intraestromal vai ser de algum modo compensada 
por um efeito super�cial de remodelamento 
epitelial, efeito esse que obriga a uma redistribuição 
do mapa de espessura epitelial. Nas �guras 5 e 6 
podemos observar o efeito expansor de um segmento 
intracorneano de tipo Ferrara. A realização de OCT 
permite ainda distinguir a morfologia do segmento 
implantado, que pode ser triangular (segmento de 
tipo Ferrara, �gura 6) ou hexagonal (segmento de 
tipo Intacs SK®, �gura 7).
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Fig. 5: Imagem de OCT Spectral Domain (Canon® OCT HS-100): A) fotogra�a do segmento anterior e visualização da orientação e localização dos 2 cortes 
realizados; B) morfologia e profundidade da incisão realizada; C) morfologia triangular de um segmento de Ferrara e encurvamento das �bras do estroma que 
cruzam superiormente o implante, D) efeito torsional da superfície prismática com alteração da curvatura corneana posterior.

Fig. 6: Imagem de OCT Spectral Domain (Canon® OCT HS-100): 
imagem ampliada que permite avaliar o remodelamento epitelial sobre 
área de implante do segmento intracorneano: (*) área de espessamento 
epitelial; (+) área de adelgaçamento epitelial. 

O OCT de segmento anterior é o método mais �ável 
e reprodutível de medir a profundidade do implante 
após a realização da cirurgia. Na �gura 8 observamos 
um caso de implantação de segmentos intraestromais 
na profundidade adequada e como é realizada a 
medição da profundidade do implante.

A realização desta medição é fundamental para a 
interpretação do resultado refractivo e topográ�co 
obtido, bem como no estudo de complicações intra-
operatórias ou pós-operatórias. Uma das principais 
complicações da cirurgia mecânica manual para o 
implante de segmentos é a menor preditibilidade 

da profundidade do túnel realizado, ou seja, na 
técnica manual é frequente haver uma diferença 
signi�cativa entre a profundidade pretendida 
antes da cirurgia e a profundidade atingida após 
a realização da tunelização manual, sendo que o 
desvio mais frequente é uma super�cialização do 
túnel intra-estromal. Esta diferença é tanto maior 
quanto menor for a experiência do cirurgião. Num 
estudo recentemente apresentado pelo nosso grupo 
(A), mostramos que; numa amostra de 80 olhos de 
doentes implantados com técnica manual e fora da 
curva de aprendizagem do cirurgião; a diferença entre 
a a profundidade do túnel intra-corneano pretendida 
e o valor atingido foi de 81,66 ± 57,51 μm, sendo 
que 32% dos olhos incluídos apresentavam uma 
diferença entre a profundidade pretendida e a 
atingida superior a 100 μm. O desvio calculado para 
os olhos implantados com a técnica assistida por 
laser de femtosegundo (n=20 e incluindo a curva 
de aprendizagem) foi de 7,77 ± 4,1 μm. Este estudo 
demonstrou claramente a maior preditibilidade do 
implante de segmentos por técnica assistida por laser 
de femtosegundo, ajudando a explicar a melhoria de 
resultados que assistimos nos últimos anos desde que 
o laser de femtosegundo passou a ser implementado. 
A colocação dos implantes numa profundidade mais 
super�cial pode ter consequências a curto e médio 
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Fig. 7: Segmentos intracorneanos de secção hexagonal INTACS SK® (Addition® Technology, USA). 

Fig. 8: Medição da profundidade de implante de segmento intracorneano 
de Ferrara, implantado a 426 μm de profundidade. 

prazo. Como consequência de curto prazo (1 a 6 
meses), o facto de o segmento se encontrar mais 
super�cial pode originar um resultado refractivo e 
queratométrico menos previsível e frequentemente 
nestes casos observamos  uma tendência para um 
efeito de  hiper-correcção com eventual inversão do 
cilindro refractivo e queratométrico. A longo prazo 
(após os 6 meses), a colocação mais super�cial dos 
implantes pode resultar numa eventual migração e 
exteriorização dos segmentos, especialmente em casos 
em que o doente apresente uma superfície ocular 
alterada (olho seco, in�amação crónica ± alergia), 
vontade permanente de coçar o olho ou quando 
o processo patológico de ectasia não se encontra 
perfeitamente estabilizado. A eventual progressão da 

ectasia após a cirurgia, associada à redução progressiva 
do valor paquimétrico pode promover a extrusão de 
um segmento previamente implantado num túnel 
mais super�cial. Na �gura 8 podemos observar o 
método de medição da profundidade do túnel intra-
estromal obtida após cirurgia manual. Nas �guras 
9 e 10 observamos dois casos em que ocorreu um 
implante super�cial de segmentos.
Na �gura 11 observamos um caso clinico de segmentos 
intracorneanos de tipo Ferrara implantados com 
técnica assistida por Laser de Femtosegundo, 
onde apreciamos uma perfeita simetria entre a 
profundidade de implante dos dois segmentos.

Fig. 9: Imagem obtido por OCT Casia® Swept Source (Tomey®) permite 
a análise individual de múltiplos cortes. Na imagem, observamos o 
corte realizado a 32°, que nos demonstra a presença de dois segmentos 
intracorneanos, colocados a uma profundidade de cerca de 50% da 
espessura total da córnea no seu local de implantação, pelo que se 
consideram colocados super�cialmente.
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Fig.10: Imagem obtido por OCT Casia® Swept Source (Tomey®), 
segmento único em posição super�cial no estroma corneano.

Fig. 11: OCT Visante® - caso clinico de implante simétrico de segmentos 
intracorneanos de tipo Ferrara, observamos uma profundidade de implante 
de 377 μm e 366 μm, um diferença de 10 μm entre os dois implantes.

Nas �guras 12 e 13 observamos uma complicação rara 
de cirurgia de segmentos intracorneanos: um caso de 
ruptura de membrana de Descemet e endotélio após 
realização de túnel intra-estromal com profundidade 
incorrectamente elevada.

Fig. 12: Ruptura da membrana de Descemet e do endotélio após túnel intraestromal demasiado profundo. Observa-se um espessamento marcado da córnea, 
secundário ao edema provocado pela ruptura endotelial. 

Fig.13: Imagem de aumento da �gura 12, onde se observa com maior 
pormenor a ruptura endotelial junto á face interna do segmento, 
assinalada pela seta vermelha.
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CONCLUSÕES

A imagem de alta resolução de OCT da Córnea realiza 
uma análise mais rigorosa e pormenorizada; permite 
um estudo pré-operatório mais rigoroso do mapa de 
distribuição paquimétrica (essencial no planeamento 
da cirurgia e na escolha das características dos 
segmentos a implantar); uma análise pós-operatória 
dos resultados e uma avaliação detalhada de eventuais 
complicações, tais como a medição da profundidade 
do túnel intra-estromal realizado e a sua relação com 
os resultados refractivos e topográ�cos obtidos. É um 
exame essencial e obrigatório na abordagem cirúrgica 
actual do Queratocone com implante de segmentos 
intracorneanos.

BIBLIOGRAFIA

1. Rabinowitz YS. Keratoconus. Surv Ophthalmol. 1998;42(4):297-
319.

2. Feizi S, Einollahi B, Raminkhoo A, Salehirad S. Correlation between 
Corneal Topographic Indices and Higher-Order Aberrations in 
Keratoconus. J Ophthalmic Vis Res. 2013;8(2):113-8.

3. Saad A, Gatinel D. Evaluation of total and corneal wavefront high 
order aberrations for the detection of forme fruste keratoconus. Invest 
Ophthalmol Vis Sci. 2012;53(6):2978-92.

4. Alio JL, Shabayek MH. Corneal higher order aberrations: a method to 
grade keratoconus. J Refract Surg. 2006;22(6):539-45.

5. Raiskup F, �euring A, Pillunat LE, Spoerl E. Corneal collagen 
crosslinking with ribo�avin and ultraviolet-A light in progressive 
keratoconus: Ten-year results. J Cataract Refract Surg. 2015;41(1):41-6.

6. Ziaei M, Barsam A, Shamie N, Vroman D, Kim T, Donnenfeld ED, 
et al. Reshaping procedures for the surgical management of corneal 
ectasia. J Cataract Refract Surg. 2015;41(4):842-72.

7. Wollensak G. Crosslinking treatment of progressive keratoconus: new 
hope. Current opinion in ophthalmology. 2006;17(4):356-60.

8. Wollensak G, Spoerl E, Seiler T. Ribo�avin/ultraviolet-a-induced 
collagen crosslinking for the treatment of keratoconus. American 
journal of ophthalmology. 2003;135(5):620-7.

9. Alfonso JF, Fernandez-Vega Cueto L, Baamonde B, Merayo-Lloves J, 
Madrid-Costa D, Montes-Mico R. Inferior intrastromal corneal ring 
segments in paracentral keratoconus with no coincident topographic 
and coma axis. J Refract Surg. 2013;29(4):266-72.

10. Alfonso JF, Lisa C, Merayo-Lloves J, Fernandez-Vega Cueto L, 
Montes-Mico R. Intrastromal corneal ring segment implantation in 
paracentral keratoconus with coincident topographic and coma axis. J 
Cataract Refract Surg. 2012;38(9):1576-82.

11. Nakagawa T, Maeda N, Higashiura R, Hori Y, Inoue T, Nishida 
K. Corneal topographic analysis in patients with keratoconus using 
3-dimensional anterior segment optical coherence tomography. J 
Cataract Refract Surg. 2011;37(10):1871-8.

12. Viswanathan D, Kumar NL, Males JJ, Graham SL. Comparative 
analysis of corneal measurements obtained from a Scheimp�ug camera 
and an integrated Placido-optical coherence tomography device in 
normal and keratoconic eyes. Acta Ophthalmol. 2015;93(6):e488-94.

13. Naderan M, Shoar S, Naderan M, Kamaleddin MA, Rajabi MT. 
Comparison of corneal measurements in keratoconic eyes using 
rotating Scheimp�ug camera and scanning-slit topography. Int J 
Ophthalmol. 2015;8(2):275-80.

Outro material citado

A) Leite R, Monteiro T, Franqueira N, Faria Correia F, Vaz F. “Intracorneal 
ring segments implantation: intrastromal tunnel depth predictability 
with manual versus femtosecond laser assisted technique”; Poster session, 
ESCRS 2015 Barcelona. 



374

Crosslinking
Sara Crisostomo, Vitor Santos Maduro

5.2.3.2.2

A tomogra�a computorizada de segmento anterior 
(OCT-SA) é um exame imagiológico recente, de não 
contato, com capacidade para captar uma imagem 
bidimensional, de elevada resolução, através de 
interferometria de baixa coerência. Permite a visualização 
do segmento anterior, incluindo a córnea, e tem-se 
revelado importante no diagnóstico e seguimento de 
várias patologias oftalmológicas, nomeadamente no 
caso de patologia corneana (ex.: infeciosa, distró�ca, 
degenerativa, pós-operatório de queratoplastia); doenças 
do segmento anterior (ex.: uveítes, tumores); na avaliação 
do ângulo de câmara anterior e dimensões de câmara 
anterior; na avaliação pré-operatória e seguimento de 
cirurgia refrativa; no seguimento de cirurgia �ltrante 
de glaucoma; no implante de anéis intra-estromais e no 
cross-linking corneano (CXL)1.
O CXL combina a aplicação de radiação ultravioleta do 
tipo A (rUVA) e de ribo�avina tópica como substância 
fotossensibilizante, tendo sido descrito pela primeira 
vez por Spoerl em 19982. Atua através da formação de 
pontes de colagénio no tecido estromal por indução 
de radicais livres de oxigénio. O principal objetivo é 
de aumentar a rigidez corneana de modo a aumentar 
a estabilidade biomecânica estromal, tendo emergido 
como técnica promissora para travar a progressão do 
queratocone 3-10 e ectasia pós-LASIK 11,12. 
O queratocone é uma doença bilateral, progressiva, 
de causa multifatorial, com início frequente na 
puberdade. É caracterizada por alterações estruturais 
corneanas, diminuição da rigidez e adelgaçamento 
corneano, levando à sua deformação progressiva e 
diminuição da melhor acuidade visual corrigida. 
Nas fases iniciais as opções terapêuticas passam por 
lentes de contacto hidró�las, semi-rígidas ou rígidas. 
Em doentes com intolerância a lentes de contacto, 
e sobretudo nos casos ligeiros e intermediários da 
doença, podem ser aplicados anéis intra-estromais, 
devido ao seu efeito de aplanação corneana e 
aumento de tolerância às lentes de contacto. Em 
casos avançados de doença, como por exemplo na 
presença de cicatrizes corneanas, deve ser ponderada 
a queratoplastia lamelar ou penetrante, sendo ainda 
uma das principais indicações para o procedimento. 
Na presença de progressão, o CXL tem vindo a revelar-
se uma ferramenta útil no reforço estrutural coreano, 
de modo a estabilizar a doença e prevenir a necessidade 

de queratoplastia futura. Estudos recentes mostram 
resultados positivos no que diz respeito à diminuição 
de progressão e até à melhoria de parâmetros funcionais 
e topográ�cos a longo prazo10. 
Tendo em conta o seu caráter recente, os efeitos 
adversos do CXL são ainda incertos. Estruturas 
sensíveis a rUVA nomeadamente o cristalino, a 
retina e o próprio tecido corneano poderão revelar-
se suscetíveis a sofrer complicações a longo prazo. 
Segundo o protocolo de Dresden3, o procedimento 
consiste na desepitelização e aplicação periódica 
de ribo�avina iso- ou hipotónica ao longo de 30 
minutos, seguida de irradiação com rUVA ao longo 
de 30 min com uma irradiância de 3.0 mW/cm2. 
De acordo com a lei de Bunsen-Roscoe, é possível 
manter a mesma dose total aplicando uma irradiância 
de maior intensidade durante um menor espaço de 
tempo (ex.: 9.0mW/cm 2 durante 10 minutos), não 
devendo ser ultrapassada uma dose total superior a 
5.4 J/cm2. Surgiu assim o conceito de CXL de alta 
intensidade, na tentativa de reduzir o tempo de 
exposição ocular. É importante ter em atenção as 
contra-indicações do CXL, nomeadamente um valor 
paquimétrico inferior a 400 µm. 
No que diz respeito à aplicação de OCT-SA a 
doentes submetidos a CXL, está descrita a ocorrência 
de uma linha de demarcação hiperre�etiva no 
estroma corneano, que pode surgir tão cedo como 
duas semanas após o tratamento 13-15. Pensa-se que 
se possa tratar de uma zona de transição entre o 
tecido corneano anterior, submetido a CXL, e o 
estroma posterior, não tratado, e que poderá resultar 
da diferença de índices refrativos ou propriedades 
re�etivas do tecido tratado versus não tratado 16. 
A questão que se coloca é se esta linha poderá, ou 
não, estar relacionada com o sucesso terapêutico. 
Embora não existam ainda evidências, possivelmente 
atendendo ao baixo número de amostras nos estudos 
efetuados e curto tempo de follow-up, tem sido 
procurada uma relação entre a profundidade da linha 
de demarcação e a e�cácia da técnica de CXL 13,14. A 
linha de demarcação pode ser caracterizada quanto 
à sua profundidade e visibilidade em vários pontos 
da córnea, sendo mais frequentemente avaliada ao 
longo do meridiano horizontal. Num estudo recente 
publicado por Doors et al. 13 envolvendo 29 olhos 
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de 29 doentes, a linha de demarcação foi encontrada 
em 28 doentes e encontrava-se em média aos 313µm 
de profundidade, com maior profundidade na zona 
central da córnea. A linha revelou-se mais fácil de 
observar no 1º mês de pós-operatório, tornou-
se invisível em 75% dos casos aos 3 meses e em 
100% dos casos aos 6 meses de pós-operatório. Foi 
observada uma relação entre a profundidade da linha 
de demarcação e a redução do valor paquimétrico pós- 
CXL, sendo esta relação estatisticamente signi�cativa 
aos 3 meses quando avaliada através de Pentacam 13. 
Outro estudo realizado por Yam et al. 17 envolvendo 40 
olhos de 28 doentes com um tempo de follow-up de 6 
meses, mostrou relações estatisticamente signi�cativas 
entre a profundidade da linha de demarcação e as 
variáveis idade, sexo, tipo de ectasia e grau de doença. 
Idades mais jovens, sexo masculino, ectasia corneana 
por queratocone e menor duração e gravidade de 
doença estavam associados a profundidades mais 
acentuadas da linha de demarcação, sendo que graus 
mais avançados de ectasia, maior duração de doença e 
valores paquimétricos mais baixos estavam associadas 
a uma menor profundidade da linha de demarcação. 
As causas propostas para os achados deste grupo 
foram uma menor permeabilidade tecidular com o 
avançar da idade e uma maior difracção da rUVA 
em doentes previamente submetidos a LASIK. É 
importante referir que este estudo não mostrou 
relações estatisticamente signi�cativas entre a 
profundidade da linha de demarcação, a MAVC 
e valores topográ�cos aos 6 meses. Neste estudo, a 
linha de demarcação encontrava-se a <350µm de 
profundidade em 85% dos casos e >350 µm em 
15% dos casos, com um valor médio de 281 µm. 
Não foram veri�cadas alterações estatisticamente 
signi�cativas entre córneas edemaciadas com solução 
de ribo�avina hipotónica e córneas não edemaciadas 
por este meio, o que reforça a segurança da primeira. 
Um estudo publicado por Kymionis et al. 15, 
permitiu concluir que a linha de demarcação era 
signi�cativamente mais profunda em doentes 
tratados com irradiação de 3.0mW/cm2 ao longo 
de 30 minutos, do que em doentes submetidos CXL 
de alta intensidade com irradiação de 9.0 mW/
cm2 ao longo de 10 min. Estes achados apontam 
para uma diferença entre as duas modalidades de 
tratamento apesar da mesma exposição total. Poderá 
indicar uma menor e�cácia do procedimento de 
alta intensidade versus uma maior toxicidade do 
procedimento de maior duração, caso se venha a 
veri�car uma associação entre a profundidade da 
linha de demarcação e efeito/toxicidade da técnica de 
CXL. No que diz respeito à reprodutibilidade entre 
observadores na avaliação da linha de demarcação 
através de OCT-SA, foram obtidos bons resultados 
em vários estudos. 13,15 

A linha de demarcação também pode ser observada 
através de técnicas como a microscopia confocal que 
permite ainda a visualização de outras alterações, 
como a redução marcada do número de queratócitos 
e ausência do plexo nervoso corneano subepitelial 
16,18. Veri�cou-se que a transição entre o estroma com 
baixa densidade celular e o estroma de celularidade 
normal se correlaciona de modo estatisticamente 
signi�cativo com a linha de demarcação visível através 
de OCT-SA 19. Estes achados permitem concluir que 
o OCT-SA é um método e�caz, de não contacto e 
associado a menor desconforto, para monitorização 
da profundidade de atuação do CXL e possivelmente 
para a avaliação da profundidade e�caz de CXL.  

Fig. 1 - OCT-SA corneano de alta resolução em doente submetido a 
CXL por queratocone, com 1 mês de follow-up. Profundidade da linha 
de demarcação na porção inferior, central e superior a 208µm, 211µm e 
204µm respetivamente e valor paquimétrico restante

A paquimetria corneana pode também ser monitorizada 
através do OCT-SA embora os resultados não sejam 
sobreponíveis às imagens tomográ�cas obtidas por 
Pentacam. No estudo de Doors et al. 13 foi veri�cada 
uma diminuição paquimétrica estatisticamente 
signi�cativa aos 3 meses de pós-operatório através 
de OCT-SA, não sendo possível veri�car aumentos 
estatisticamente signi�cativos entre o 1º e 6º mês. 
Neo mesmo estudo, as imagens de tomogra�a 
corneana obtidas através de Pentacam revelaram 
uma diminuição estatisticamente signi�cativa entre 
o valor paquimétrico pré-operatório e ao 1º,3º,6º 
e 12º mês de pós-operatório, com um aumento de 
valores paquimétricos estatisticamente signi�cativo 
entre o 1º e 6º mês de pós-operatório. Uma linha 
de demarcação mais profunda revelou estar associada 
a uma maior diminuição de espessura corneana. Foi 
encontrada uma relação estatisticamente signi�cativa 
entre a diminuição da espessura no local mais �no 

Fig. 2 - OCT-SA corneano de alta resolução do mesmo doente, 6 meses 
após CXL. Veri�ca-se uma atenuação da linha de demarcação, apenas 
visível na porção nasal, associada a uma diminuição ligeira do valor 
paquimétrico total
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e a profundidade da linha de demarcação. Neste 
estudo também não foram encontradas relações 
estatisticamente signi�cativas entre os resultados da 
técnica a curto prazo e a profundidade da linha de 
demarcação. 13

Em conclusão, pode-se a�rmar que foram 
encontradas relações com valor estatístico entre a 
linha de demarcação visível através de OCT-SA 
após o procedimento de CXL e alguns parâmetros, 
como a diminuição do valor paquimétrico, idade, 
sexo, tipo de ectasia corneana e gravidade da doença. 
Resta estabelecer a ponte entre estes achados e os 
resultados topográ�cos e visuais desta técnica e a 
sua segurança. É importante a realização de estudos 
com amostras maiores, de caráter prospetivo e maior 
duração de follow-up, para avaliar melhor uma 
possível relação entre os achados em OCT-SA e os 
parâmetros referidos, que poderá tornar-se evidente 
apenas a longo prazo. Desta forma, poderá também 
ser possível determinar a profundidade de linha de 
demarcação ideal para a obtenção de e�cácia máxima, 
segurança, e estabelecimento de novos protocolos de 
CXL tendo como base um exame simples, rápido, 
não invasivo e com boa tolerância. 
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e Lentes Fáquicas
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5.2.4.1

Introdução

A tolerância de um olho a uma lente fáquica depende 
em grande medida da correcta adaptação do desenho 
da lente à anatomia do segmento anterior do olho. 
No passado, a anatomia do segmento anterior era 
estudada mediante a biomicroscopia ou outros recursos 
limitados: as medidas externas como a distância 
horizontal de branco-branco são uma aproximação 
pouco precisa às dimensões internas da câmara anterior 
ou posterior. A maioria das complicações secundárias 
ao implante de lentes fáquicas são consequência de um 
insu�ciente conhecimento pré-operatório da biometria 
do segmento anterior, o que por vezes conduz a uma 
indicação cirúrgica incorrecta1, 2. O estudo biométrico 
do segmento anterior e em especial da profundidade 
de câmara anterior é um item obrigatório em cirurgia 
implanto-refractiva: em lensectomia refractiva e lentes 
intraoculares pseudofáquicas ou implante de lentes 
fáquicas. Particularmente no estudo pré-operatório 
de candidatos a implante de lente fáquica, a realização 
de OCT do segmento anterior permite caracterizar 
a morfologia e avaliar as dimensões do segmento 
anterior (profundidade de câmara anterior – ACD - ao 
endotélio, distância ângulo-ângulo horizontal e vertical, 
con�guração da íris, ângulo irido-corneano e “crystalline 
lens rise”), e portanto estudar as condições de segurança 
para indicar o procedimento; por outro lado permite 
realizar medições no sentido de escolher o tamanho da 
lente a implantar, situação obrigatória no implante de 
lentes fáquicas de câmara posterior3 (�gura 1). 

OCT

Fig. 1: Imagem OCT Visante® OMNI (Carl Zeiss®), per�l do segmento 
anterior em corte horizontal, distância ângulo-ângulo, ACD interno, 
“crystalline lens rise” e morfologia da íris.

No estudo pós-operatório, a realização de OCT de 
segmento anterior é fundamental no seguimento anual 
obrigatório destes doentes e permite avaliar e medir a 
distância de separação entre a lente e as outras estruturas 
intraoculares,  nomeadamente o endotélio corneano 
no caso das lentes de câmara anterior e o cristalino 
no caso das lentes de câmara posterior. São também 
medições importantes no seguimento pós-operatório a 
monitorização do valor de ACD (que vai diminuindo 
com a idade graças ao aumento da espessura do 
cristalino) e a vigilância dos ângulos irido-corneanos.

Estudo pré-operatório

Como referido na introdução, no estudo pré-
operatório de implante de lente fáquica é fundamental 
a realização de OCT de segmento anterior para a 
obtenção dos seguintes valores:

1 – ACD Endotélio:

É a medida mais importante dado que é a que mais 
directamente se relaciona com a distância ao endotélio 
que a lente vai assumir após a sua implantação. 
É mandatório que o seu valor seja superior a 2,80 
mm e aconselhável que seja superior a 3,00 mm em 
casos de implante de lentes de câmara anterior. O 
OCT Visante® OMNI (Carl Zeiss®) dispõe de um 
software de estudo pré-implantação para simular 
a posição de uma lente fáquica de �xação iridiana 
após implantação (Arti�ex® e Artisan®, Ophtec®) e 
as distâncias centrais e críticas que a lente assumiria 
após implantação (Figuras 2 e 3).

2 – Distância ângulo-ângulo

É uma das referências utilizadas para escolher o 
tamanho da lente a implantar, as outras são a medida 
branco-branco horizontal (medida por topogra�a 
de re�exão tipo Plácido) e a medida sulco-sulco 
horizontal (medida por ecogra�a de UBM). No 
caso de implante de lentes de �xação iridiana 
Artisan®-Arti�ex®, não existe necessidade de medir 
este parâmetro, pois a lente existe num tamanho 
único e não exige cálculos do tamanho a implantar. 
Para as lentes de tipo Arti�ex®, é aconselhável que 
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a distância ângulo-ângulo seja superior a 11,00 
mm. Actualmente apenas se utiliza este parâmetro 
para o cálculo do tamanho de lentes de implante 
na câmara posterior como a lente de colámero 
ICL® modelo V4C (Staar®, Switzerland) ou lente 
do acrílico IPCL® (IPCL®, Care Group, India). As 
lentes de câmara anterior de suporte à iris têm um 
tamanho único universal e não variam de tamanho; 
sendo que todas as lentes de suporte angular com 
tamanho variável não se encontram já disponíveis 
para implantação. É necessário ter em conta dois 
aspectos na avaliação dos resultados desta medição: 
a sua correlação com a medida de branco-branco ou 
sulco-sulco e a sua própria variação intra-individual, 
consoante realizamos a medição no eixo horizontal 
ou vertical. Quanto ao primeiro aspecto, não existe 
uma correlação directa muito forte entre a medida 

Fig. 3: OCT Visante® OMNI – análise com “calipers” manuais, 
semelhante à demonstrada na �gura 2.

Fig. 2: OCT Visante® OMNI – software de análise pré-operatória 
“Rainbow” para lentes fáquicas de �xação iridiana Artisan®-Arti�ex® 
(Ophtec®). O Software faz uma previsão da posição de lente na câmara 
anterior após implantação e mostra as distâncias críticas numa escala 
colorida. O ideal será a lente estar colocada abaixo da linha verde, 
assumindo uma distância crítica superior a 1,50 mm.

de branco-branco horizontal, a medida de ângulo-
ângulo e a medida do diâmetro do sulco ciliar4-7. 
Por norma, a medida de branco-branco horizontal é 
superior à medida vertical, enquanto que na medição 
de ângulo-ângulo observamos o inverso, ou seja, o valor 
da medida de ângulo-ângulo vertical é superior ao valor 
horizontal (Figura 4 e 5)4, 6. Num estudo (A) realizado 
em 2010 numa amostra de 31 olhos candidatos a 
lente fáquica, observamos uma semelhança entre os 
valores de branco-branco horizontal obtidos por dois 
aparelhos: 12,17 ± 0,39 mm com o IOL-Master 
(Carl Zeiss) e 12,16 ± 0,39 mm pelo Biograph 
(Alcon); e valores signi�cativamente diferentes da 
medida de ângulo-ângulo horizontal (11,91 ± 0,31 
mm) e vertical (12,23 ± 0,44 mm) obtidos pelo 
OCT VisanteOMNI (Carl Zeiss). Este aspecto é 
crítico na realização da escolha do tamanho de lente 
epicapsular a implantar, o cirurgião não deve basear o 
cálculo do tamanho da lente intraocular numa medida 
isolada do branco-branco horizontal. O nomograma 
que o nosso grupo utiliza baseia-se nas medidas do 
ângulo-ângulo horizontal e vertical (medidas com 
OCT de segmento anterior), às quais adicionamos 1,0 
mm em caso de lentes de miopia e 0,5 mm em casos 
de hipermetropia. Os factores de correcção adicionais 
ao valor de ângulo-ângulo para ajustar o cálculo do 
tamanho da lente são: o valor de ACD, a idade do 
doente, o valor de equivalente esférico, o valor de 
branco-branco, o valor “crystalline lens rise” e o valor 
do vault obtido após a cirurgia do olho adelfo.

Fig. 4: OCT Visante® OMNI - medida horizontal de ângulo-ângulo de 
11,75 mm.

3 – “Crystaline Lens Rise”

Representa a “altura” da cápsula anterior do cristalino 
face a um plano horizontal imaginário que cruza 
os ângulos da câmara anterior. Uma distância de 
CLR superior a 600-700 um pode contraindicar a 
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Fig. 5: OCT Visante® OMNI - medida vertical da distância ângulo-
ângulo de 12,07 mm (valor superior ao medido em corte horizontal na 
�gura 4), obtido no mesmo doente da �gura 4.

colocação de uma lente de câmara anterior; no caso 
das lentes epicapsulares de câmara posterior, para o 
mesmo valor de branco-branco ou ângulo-ângulo, 
um valor elevado de CLR obriga a escolher um 
tamanho de lente maior por forma a evitar vault 
baixo após implantação.

4 – Morfologia da Íris

A morfologia de íris é especialmente importante 
em casos de implantes de lente fáquicas de câmara 
anterior. Uma morfologia convexa exuberante pode 
provocar contacto entre o tecido iridiano e a face 
posterior da lente, e uma eventual dispersão de 
pigmento, uveíte e glaucoma secundário. 

Estudo pós-operatório

1.	 Avaliação Imediata

Na avaliação pós-operatória imediata, o OCT de 
segmento anterior é especialmente útil para avaliar 
a posição da lente intraocular ICL V4C após 
implantação, nomeadamente a distância entre a face 
posterior da lente e a face anterior do cristalino. Esta 
avaliação imediata permite realizar alterações no 
tamanho da lente a implantar no olho adelfo sempre 
que o “vault” obtido na cirurgia do primeiro olho não 
for satisfatório, ou seja, em casos de vault reduzido 
(Figura 6) ou muito elevado (Figura 7). A avaliação pós-
operatória da posição da lente intraocular era também 
um aspecto importante nas lentes de apoio angular 
AcrySof® Cachet (Alcon®), onde deveria ser observada a 
regra de 2 para 1, ou seja, dois terços da distância ACD 
central deveriam estar entre a lente e o endotélio e o 
terço restante entre a lente e o cristalino (Figura 8).

2.	 Avaliação Longo-Prazo

A realização de OCT do segmento anterior permite 
realizar, juntamente com a Microscopia Especular, um 
seguimento a longo prazo de um doente com implante 
de lente fáquica. Os aspectos importantes a observar são:

2.2 ACD Endotélio: avaliar anualmente o valor de 
ACD. Este valor reduz progressivamente com a 
idade, esta redução pode ser acompanhada por uma 
redução da densidade de céluas endoteliais e por 

Fig. 8: OCT CASIA® SS-1000 - lente AcrySof Cachet® (Alcon®) e relação 
perfeita observada após implante: distância lente-endotélio central de 
2,30 mm e distância lente-cristalino de 0,90 mm; posição centrada 
perfeita na câmara anterior.

Fig. 6: OCT CASIA® SS-1000 (Tomey®, Japan) – Lente ICL® V4C 
(Staar®) com vault baixo (<250 μm).

Fig. 7: OCT CASIA® SS-1000 – Lente ICL® V4C (Staar®) com vault 
elevado (vault > 750 μm) após implantação, valor central de 1020 μm.
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alterações da morfologia celular do endotélio, pelo 
que pode haver indicação para explante de lente em 
casos de redução signi�cativa do ACD para evitar 
uma perda signi�cativa da densidade de células 
endoteliais. Usamos como critério para explante 
de lente fáquica um valor de densidade de células 
endoteliais inferior a 1.500 células ou perdas anuais 
consecutivas superiores a 3,0 % (tendo em conta 
uma perda �siológica anual da idade de 0,5 %). 
A redução do valor de ACD abaixo de 2,50 mm 
deverá ser considerado como uma indicação para 
explante de lente, mesmo em casos em que ainda 
não se observem perdas endoteliais signi�cativas. 
A realização de OCT no seguimento a longo-
prazo permite estudar a relação eventual entre a 
redução progressiva do ACD e a eventual redução 
da distância crítica, valor medido entre os bordos 
nasal e temporal da lente e o endotélio (Figura 9 e 
10). Estes valores devem ser idealmente superiores 
a 1,30 - 1,50 mm.

Fig. 10: OCT CASIA® SS-1000 - distância crítica no bordo temporal 
abaixo do recomendável (1,17 mm) após lente Arti�ex® (Ophtec®). 
Recomenda-se uma vigilância da contagem endotelial mais frequente 
nestes casos, possivelmente semestral. 

Fig. 9: OCT CASIA® SS-1000 - distância crítica superior a 1,40 mm 
nasal e temporal após implante de lente Arti�ex® (Ophtec)®.

2.2 Vault da lente: avaliar anualmente o grau de 
separação de uma lente de câmara posterior e a cápsula 
anterior do cristalino (Figuras 6 e 7). A presença de 
um vault inferior a 250 μm e início de opacidade do 
cristalino obriga a explantar a lente e a troca por uma 

lente semelhante mas de tamanho superior (de modo 
a garantir um vault maior) ou uma troca por uma 
lente fáquica de �xação iridiana (se a morfologia da 
câmara anterior permitir). A presença de vault baixo 
sem formação de catarata não obriga ao explante 
imediato da lente, desde que não haja opacidade 
capsular anterior. Nestes casos é mandatória realizar 
sempre observação do cristalino sob dilatação 
pupilar, as lentes de miopia são convexas e portanto 
mais espessas na periferia, pelo que pode haver vault 
baixo central sem toque no cristalino mas haver 
toque periférico na periferia da lente. Na presença de 
opacidade capsular anterior é mandatório proceder 
ao explante imediato da lente. Esta atitude evita na 
maioria dos casos a progressão da catarata e evita a 
necessidade de realização de cirurgia de cristalino. 
Considera-se um vault adequado uma medida entre 
as 250 e as 750 μm. Num grupo de 43 olhos de 25 
pacientes com lente implantadas entre 2014 e 2015, 
observamos um vault médio de 499 ± 322 μm 12 
meses após o implante (Figura 11) (B).

Fig. 11: OCT Casia® SS-1000  - Lente ICL® V4C (Staar®) com vault 
posterior central de 430 μm

A presença de vault elevado, superior a 750 μm, 
obriga ao explante de lente e troca por lente de 
tamanho inferior ou à rotação de uma lente esférica 
para o meridiano interno sulco-sulco mais longo, 
normalmente o meridiano vertical. A actuação 
perante um vault alto é mandatória sempre que 
associado a: estreitamento do ângulo da câmara 
anterior com aumento da pressão intraocular, 
presença de halos noturnos secundários a menor 
mobilidade do diafragma iridiano ou casos de vault 
posterior superior a 1000 μm (Figura 7).

Conclusão

A realização de OCT de segmento anterior é 
actualmente um exame de diagnóstico imprescindível 
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para  a melhor actuação cirúrgica em na área da 
cirurgia implanto-refractiva. Na implantação de 
lentes fáquicas, o seu uso é obrigatório para o estudo 
pré-operatório do doente (avaliação dos critérios de 
segurança para cirurgia e escolha do tipo de lente 
a implantar) e para o estudo e seguimento pós-
operatório (medição das distâncias de segurança 
entre a lente e as estruturas vitais como o endotélio 
corneano e o cristalino). A sua utilização permite 
excluir maus candidatos para cirurgia e prever 
complicações após implante, tais como o glaucoma 
secundário, a descompensação endotelial e a catarata.
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5.2.5.1
OCT

A tomogra�a de coerência ótica (OCT) é um exame 
imagiológico  de alta resolução, não invasivo, que faculta 
imagens do segmento anterior em cortes transversais, 
em tempo real, e que pode assumir um papel ativo na 
cirurgia de catarata.1 Possibilita a visualização de toda 
a espessura corneana, posicionamento da lente intra-
ocular (LIO), morfologia da íris e corpo ciliar e do 
ângulo iridocorneano. 
As imagens de alta resolução do segmento anterior 
(SA) fornecidas pelo OCT-SA permitem melhorar o 
planeamento cirúrgico, aperfeiçoar os resultados refrativos 
e diminuir os riscos cirúrgicos.2 A avaliação imagiológica 
pode ser efetuada nos períodos pré, intra ou pós-operatório. 
No período pré-operatório é importante a avaliação 
da superfície ocular e a caracterização das estruturas 
da câmara anterior.3 Intra-operatoriamente é bené�ca 
a avaliação da arquitetura das incisões corneanas 
e o planeamento da cirurgia de catarata com laser 
femtosegundo.3 Pós-operatoriamente o OCT tem 
papel ativo no despiste e seguimento das complicações 
cirúrgicas, nomeadamente na integridade das incisões 
corneanas e posicionamento da LIO.3

Avaliação pré-operatória

A - Olho seco

Uma das patologias corneanas que pode ser 
identi�cada no pré-operatório é o olho seco, que 
na sua forma grave pode condicionar alterações 
topográ�cas da córnea. Ao quanti�car a espessura do 
�lme lacrimal, o OCT-SA determina a necessidade 
do seu tratamento antes da cirurgia.3

B- Cálculo do poder dióptrico da LIO

O cálculo preciso do poder dióptrico da LIO é 
crucial para os bons resultados refrativos. Minami et 
al [4] compararam a reprodutibilidade do cálculo do 
poder da LIO com OCT-SA, com IOLMaster (Carl 
Zeiss Meditec AG) e com topogra�a com anéis de 
Plácido. Veri�caram resultados comparáveis entre 
os três métodos, tendo o OCT-SA apresentado a 
vantagem da medição das superfícies anterior e 
posterior corneanas, independentemente da presença 
de opacidades. 

Fig. 1. OCT-SA de doente com Síndrome de Sjogren. O �lme lacrimal 
aparece como uma camada hiperre�etiva (seta branca). Neste caso a 
camada é �na e irregular, devido à presença de olho seco por de�ciência 
de produção. A seta preta aponta para a membrana basal epitelial, sendo 
o epitélio da córnea a camada mais espessa, cinzenta, que se encontra 
entre ambas. Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, 
Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Fig. 2. O �lme lacrimal normal aparece ao OCT-SA como uma camada 
hiperre�etiva homogénea, que recobre regularmente toda a superfície 
corneana. Imagem obtida com o Spectralis anterior segment module, 
Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

Avaliação intra-operatória

A- Lensectomia com laser femtosegundo guiada por 
OCT

A lensectomia com laser femtosegundo guiada por 
OCT permite maior exatidão das incisões corneanas, 
da capsulotomia anterior e da fragmentação do 
cristalino.3 O OCT é usado per-operatoriamente 
na avaliação do segmento anterior e como guia 
durante o tratamento com laser femtosegundo, 
nomeadamente no posicionamento e arquitetura 
das incisões, na profundidade da fragmentação a 
laser e distância às cápsulas anterior e posterior, 
bem como no planeamento de incisões arqueadas 
para correção do astigmatismo.
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B- Posicionamento da LIO

A medição intraoperatória do posicionamento da 
cápsula anterior após remoção do cristalino, com 
OCT time-domain, pode ser útil para prever o 
posicionamento da LIO.5 A mesma medição após 
implante de anel de tensão capsular revelou ser um 
melhor preditor do posicionamento pós-operatório 
da lente.5 Contrariamente, a medição da cápsula 
posterior foi um mau preditor, provavelmente 
in�uenciado pela hidratação variável do vítreo.5

C- Avaliação do risco de rotura da cápsula 
posterior do cristalino

A presença de catarata polar posterior acarreta maior 
risco de rutura da cápsula posterior do cristalino 
durante a cirurgia, com uma prevalência de 36% 
nestes tipos de catarata, contra 1.0% na cirurgia 
de catarata em geral.1 O OCT-SA pode ser usado 
na identi�cação destes casos.1 Chan et al,1 criaram 
uma escala de classi�cação para a catarata polar 
posterior, baseada na integridade da cápsula posterior 
do cristalino e presença de adesões entre esta e a 
opacidade. Nas imagens do OCT-SA a presença de 

Fig. 3. Avaliação pré-operatória de lensectomia com laser femtosegundo. 
A: à esquerda aparece a imagem do segmento anterior e o posicionamento 
das incisões, capsulotomia e área de fragmentação. À direita observa-se o 
OCT em tempo real, com reconhecimento do ponto mais elevado e mais 
baixo do epitélio corneano. Quanto maior a diferença entre o ponto mais 
alto e mais baixo do epitélio maior a inclinação da cabeça do doente e 
consequente possibilidade de docking com tilt (inclinação), como neste 
caso. Em baixo oberva-se os limites do cristalino e zona a fragmentar (a 
amarelo). B- Docking (acoplagem) correto, sem tilt. Imagem obtida do 
LenSx Laser System, Alcon, Idealmed. 

fracas aderências eram traduzidas por um espaço 
hipore�etivo entre a cápsula e a opacidade, e 
classi�cado como grau 1. As fortes aderências eram 
traduzidas pela impossibilidade de delineação da 
cápsula posterior, dado os seus limites confundirem-
se com a opacidade, sendo este tipo classi�cado 
como grau 2. Os casos de deiscência capsular eram 
classi�cados como grau 3. Reportaram menor 
incidência de rotura da cápsula posterior nos doentes 
com grau 1, não existindo diferenças signi�cativas 
entre os graus 2 e 3.

Avaliação pós-operatória

A- Incisões corneanas

As incisões corneanas auto-selantes são as mais 
frequentemente efetuadas na cirurgia de catarata, 
uma vez que resultam em menor astigmatismo, rápida 
recuperação da acuidade visual e maior estabilidade 
do segmento anterior.6 O OCT-SA permite obter 
imagens bidimensionais estruturais de alta resolução 
que demonstram a morfologia das incisões corneanas 
em tempo real, permitindo calcular a espessura 
corneana e relacionar a integridade das incisões com 
os resultados clínicos obtidos.7,8 Can et al,7 avaliaram 
o remodeling das incisões com OCT Fourier-domain. 
Constataram que, apesar da hidratação das incisões 
acelerar o seu encerramento, aumenta também o 
risco de descolamento da membrana de Descemet.  

Fig. 4. Incisões corneanas em doente de 78 anos, no primeiro dia após 
cirurgia de catarata. No OCT é possível veri�car a morfologia das incisões 
e a integridade das camadas corneanas. Imagem obtida com o Spectralis 
anterior segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

B- Edema de córnea 
Após facoemulsi�cação, é frequente haver edema 
corneano transitório, fator responsável pelo 
retardamento na melhoria da acuidade visual.[9] O 
OCT-SA pode ser útil na avaliação da progressão 
do edema corneano. Tao et al [9] con�rmaram a 
�abilidade do OCT na análise morfológica e medição 
da espessura da membrana de Descemet e células 
endoteliais, traduzindo um indicador mais preciso 
que a microscopia especular na determinação do dano 
endotelial. Estas alterações traduzem-se no OCT pelo 
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aumento da espessura e irregularidade da membrana 
de Descemet e do endotélio, com recuperação na 
1ª semana após a cirurgia. Demonstraram haver 
correlação positiva entre a espessura da membrana de 
Descemet e endotélio e a espessura do estroma. O 
OCT-SA também é útil na presença de queratopatia 
bolhosa para averiguar a existência de opacidade 
estromal que contra-indique um transplante lamelar.

Fig. 5. Edema da córnea com queratopatia bolhosa e 
marcado espessamento epitelial e estromal. Observa-
se também �brose do estroma anterior, sobretudo 
subepitelial. Imagem obtida com o Spectralis anterior 
segment module, Heidelberg Engineering, CRIO-CHUC.

C- Opaci�cação da cápsula posterior

Uma das principais complicações após cirurgia de 
catarata é a opaci�cação da cápsula posterior, com 
incidência de 28% aos 5 anos.10,11 Vários fatores 
contribuem para a sua prevalência, tais como a técnica 
cirúrgica ou o tipo de lente implantada, sendo que 
as hidrofóbicas acrílicas de peça única têm melhores 
resultados que as hidrofílicas.10 Também o espaço entre 
a LIO e a cápsula posterior in�uenciam a incidência da 
opaci�cação, sendo que quanto menor o espaço menor 
a incidência. O uso do OCT-SA tem sido demonstrado 
como uma ferramenta válida para análise e caracterização 
da opaci�cação da cápsula posterior.11

Tem sido reportado que o contacto aposicional 
precoce entre a área ótica da LIO e o saco capsular 
é o principal fator inibitório da migração celular e 
consequente opaci�cação capsular.12 Os olhos altos 
míopes, por apresentarem maior comprimento axial, 
têm também cápsulas mais largas e menor pressão 
de contacto entre o complexo saco-LIO. Por outro 
lado, as LIO implantadas em altos míopes terão 
menor poder dióptrico, sendo por isso mais �nas e 
com menor convexidade posterior, daí condicionando 
também menor adesão capsular. Zhao et al12 avaliaram 
a interação da cápsula do cristalino e LIO em altos 
míopes, com OCT-SA time-domain, e demonstraram 
haver correlação inversa entre a adesão capsular 
e o comprimento axial, ou seja, quanto maior o 
comprimento axial, menor e mais tardia a adesão da 
LIO ao saco capsular e daí maior a prevalência de 
opaci�cação da cápsula posterior.

Fig. 6.  Doente de 80 anos operada à catarata há 6 meses em que se observa 
um pequeno espaço entre o bordo posterior da lente e a cápsula posterior. O 
comprimento axial pré-operatório era 23.4 mm (normal). Imagem obtida 
com o 3D OCT-2000 Spectral Domain OCT, Topcon, CRIO-CHUC.

Conclusão

A utilização do OCT-SA na cirurgia de catarata 
re�ete os avanços tecnológicos da própria cirurgia. 
A utilização do laser femtosegundo, a inserção de 
lentes premium, a garantia da estabilidade das lentes 
e a prevenção da opaci�cação da cápsula posterior 
bene�ciam ou dependem da avaliação efetuada com 
o OCT. É expectável que as aplicações do OCT 
na cirurgia de catarata e na lensectomia refrativa 
aumentem, acompanhando a aprendizagem e 
reconhecimento de parâmetros até há pouco tempo 
desconhecidos. Esta evolução permite-nos cada vez 
mais programar, prever e efetuar melhores cirurgias, 
com vista à obtenção de superiores resultados 
funcionais para os nossos doentes. 

Consentimento

Todas as imagens deste capítulo foram obtidas no 
Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra e 
na Unidade Hospitalar de Coimbra, Idealmed. Foi 
obtido consentimento informado escrito de todos os 
doentes para a respetiva publicação.
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Aplicações clínicas da tomografia 
de coêrencia ótica intraoperatória

Maria Picoto, João Nascimento, João Figueira

6

A tomogra�a de coerência ótica (OCT) revolucionou 
a abordagem clínica das doenças oculares ao fornecer 
de forma não invasiva imagens de alta resolução 
de cortes anatómicos das estruturas oculares com 
precisão próxima da histológica. A translação desta 
tecnologia para o bloco operatório (OCT intra-
operatório, “iOCT) terá certamente implicações 
profundas na abordagem cirúrgica tanto do segmento 
anterior como do posterior. 1

Ao longo dos últimos anos, ocorreu um grande 
avanço na tecnologia integrativa do iOCT, da qual 
resultou o desenvolvimento de múltiplos sistemas 
integrados no microscópio e numa rápida expansão 
no campo da cirurgia guiada por imagem.2 Dentro 
destes protótipos de 2ª geração o RESCAN  700  
apresenta um sistema heads up display o que permite 
manobras cirúrgicas em simultâneo com o scan, 
controlado no pedal do microscópio.3

O iOCT  é uma tecnologia emergente e a sua utilização 
encontra-se numa ampla variedade de patologias e 
procedimentos, incluindo as doenças da interface 
vítreo-macular, a cirurgia de descolamento de retina, 
a queratoplastia lamelar, a cirurgia de glaucoma, a 
cirurgia de catarata, a retinopatia da prematuridade e a 

maculopatia associada a fosseta colobomatosa do nervo 
óptico fornecendo informação ao cirurgião que não está 
disponível através da imagem en face do microscópio, de 
forma rápida e com mínima rutura do �uxo cirurgico1,3

Atualmente, já se encontram publicados estudos 
prospectivos que relatam o papel do iOCT na 
melhor compreensão da �siopatologia das doenças 
e das alterações teciduais, que ocorrem durante 
as manobras cirúrgicas. Descrevem também a 
sua utilidade no processo de decisão cirúrgico, ao 
permitir ao cirurgião avaliar no momento se atingiu 
os objectivos cirúrgicos, adaptar e modi�car os passos 
no decorrer da cirurgia, otimizando os resultados 
e o prognóstico.1,2,3,4,5 De facto, tanto o estudo 
PIONEER como o DISCOVER demonstraram que 
numa percentagem signi�cativa de casos o iOCT 
altera a decisão cirúrgica. 2  

De acordo com o estudo PIONNER, que englobou 
531 olhos (275 casos de segmento anterior e 256 de 
segmento posterior), o iOCT forneceu informações 
úteis ao processo de decisão cirúrgica e/ou alterou a 
compreensão das alterações teciduais em 69 das 144 

queratoplastias lamelares (48%) e em 63 dos 146 peelings 
de membrana epirretiniana (MER) (43%). Em 9% das 
queratoplastias lamelares e 8% das cirurgias de MER 
o iOCT forneceu informações díspares da avaliação do 
cirurgião, modi�cando a abordagem cirúrgica.1
O estudo DISCOVER, que incluiu 227 olhos (91 
casos de segmento anterior e 136 de segmento 
posterior) concluiu que a informação providenciada 
pelo iOCT modi�cou a decisão do cirurgião em 
38% dos casos de queratoplastia lamelar e em 19% 
dos casos de peeling de MER, sendo que a informação 
providenciada pelo iOCT era discordante da opinião 
do cirurgião, relativamente ao sucesso do peeling em 
19 % dos casos. 5

As áreas atuais de exploração e desenvolvimento 
desta tecnologia incluem o desenvolvimento de 
instrumentos compatíveis com o iOCT, sistema de 
tracking automático, assim como de  plataformas de 
software intraoperatório.2

As imagens que aqui apresentamos foram captadas 
com o iOCT RESCAN 700, integrado no microscópio 
LUMERA 700  (Carl ZEISS Meditect®). 
As imagens do segmento anterior foram obtidas 
utilizando o sistema de visualização standard do 
microscópio, para o segmento posterior foi utilizado 
o sistema RESIGHT 700. 

I-APLICAÇÕES DO IOCT NA DECURSO DA 
CIRURGIA DO SEGMENTO ANTERIOR E DE 
GLAUCOMA:

Queratoplastia lamelar anterior profunda (DALK)

O iOCT permite a visualização de todos os passos 
desta cirurgia, os quais não são passiveis de ser 
apreciados com o microscópio en face, com este a 
preservação da membrana de descemet depende 
de uma visualização indireta dos planos cirúrgicos.  
O iOCT permite monitorizar a profundidade 
da trepanação, a proximidade da cânula de ar da 
membrana de descemet, localização da membrana 
de descemet e integridade da mesma após injeção da 
bolha de ar, assim como aposição �nal do enxerto à 
córnea receptora.6,7 
Imagens - Cortesia de Madhavan Rajan, MD – Cambridge 
University Hospitals & Vision and  Eye Research Unit 
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(VERU) Anglia Ruskin University, Cambridge.

Fig. 4 - Remoção da córnea receptora no plano de clivagem criado pela 
big bubble

Fig. 6 - Resultado �nal, com boa aposição do enxerto à córnea receptora.

Fig. 1 -  Profundidade da Trepanação (Trepanação parcial) 

Fig. 2 - Plano de localização da cânula de ar

Fig. 3 - Big bubble formada

Fig. 5 - Córnea receptora, após terem sido retiradas as camadas corneanas 
até à membrana de descemet

Cirurgia do cristalino

O iOCT demonstra-se útil em todos os passos 
críticos da cirurgia de catarata, permitindo avaliar 
a morfologia das incisões queráticas e a adequação 
da hidratação estromal, detectar descolamentos da 
descemet subclínicos, avaliar a profundidade do 
sulco e observar a posição da lente intraocular (LIO) 
no saco capsular.8

iOCT da incisão querática

Fig. 8 - Corte horizontal e vertical de incisão em córnea clara, tonalizada 
e triplanar.

Fig. 7 - Incisão em córnea clara, tonalizada e triplanar.

iOCT após hidratação estromal da incisão em 
córnea clara

Fig. 9 - Incisão em córnea clara após hidratação estromal 



391

Fig. 10 - Incisão em córnea clara após hidratação estromal

iOCT da lente intra-ocular no saco capsular

Fig. 11 - Corte horizontal - imagem  invertida da LIO, saco capsular e 
bordo da íris. Corte vertical imagem da LIO, saco capsular e bordo íris. 

Fig. 12 - Imagem invertida da LIO e saco capsular.

iOCT de LIO fáquica 
(Imagens – Cortesia Dr. Samuel Alves)

Fig. 15 - LIO fáquica (PRL) sobre a córnea

Fig. 13 - LIO fáquica (PRL) com vault insu�ciente e catarata secundária 
subcapsular anterior 

Fig. 14 - LIO fáquica (PRL), íris  e catarata subcapsular anterior

Cirurgia do Glaucoma

O iOCT é muito útil na cirurgia de glaucoma, 
sobretudo nas técnicas não penetrantes. 

Na cirurgia de glaucoma não penetrante, o iOCT 
ajuda o cirurgião a encontrar o plano correto para 
construir a membrana trabeculodescemetica, a 
identi�car o canal de Schlemm, e a avaliar de forma 
não invasiva a tensão da sutura. 
Na cirurgia de glaucoma penetrante, o iOCT é útil na 
determinação precisa da profundidade da dissecção 
escleral e do leito estromal escleral, con�rma a 
libertação das sinéquias anteriores periféricas e avalia 
a e�cácia do needling.9

Nas técnicas cirúrgicas que envolvem o implante de 
dispositivos de drenagem, o iOCT permite con�rmar 
o trajeto do tubo.9

iOCT com Identi�cação de Bolha de �ltração 
(Imagens - Cortesia de Dra. Cláudia Gonçalves)

Fig. 16 - Bolha de �ltração não funcionante
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iOCT com identi�cação do “�ap” e respectivo 
leito escleral
(Imagens – Cortesia de Dra. Cláudia Gonçalves)

Fig. 19 - Identi�cação do �ap e respectivo leito escleral

Fig. 18 - Identi�cação do �ap e respectivo leito escleral

II-APLICAÇÕES DO IOCT NO DECURSO DA 
CIRURGIA DO SEGMENTO POSTERIOR:

Cirurgia das Membranas epirretinianas (MER) e 
Tracção vítreo-macular (TVM):

A principal vantagem do iOCT na cirurgia de MER 
é avaliar intraoperatoriamente o sucesso do peeling da 
mesma, identi�cado qualquer membrana residual. 
Adicionalmente, podem ser observadas alterações na 
arquitetura da retina externa após o peeling neste tipo de 
cirurgia macular, bem como no Buraco Macular (BM) 
(expansão entre a zona elipsoide e o epitélio pigmentado 
da retina (EPR)),  alterações estas que requerem ainda 
investigação.10,11

De acordo com o estudo PIONEER em 13% dos casos 
de peeling de MER em que o cirurgião achava que este 
estava completo, o iOCT revelou a presença de MER 

residual. E em 35% dos casos, em que o cirurgião �cou 
com dúvidas se o peeling estaria completo, o IOCT 
deu a resposta de�nitiva em 94% destes.1
Num estudo que envolveu 51 doentes com MER, 
8 destes com Buraco Lamelar, 11 com TVM e 8 
doentes com BM em toda a espessura associados, 
o iOCT permitiu efetuar um peeling completo de 
MER  sem utilização de corante em 40% dos casos 
(28 dos 70 doentes).12 
Em casos de cirurgia de TVM o iOCT permite 
identi�car a libertação da tração, assim como 
identi�car alterações subclínicas (ex.: formação de 
BM em espessura total) e facilitar a decisão quanto à 
necessidade de tamponamento intraocular. 1,10

iOCT no controlo do “peeling” de membranas maculares
(Imagens– Cortesia de Dra. Lurdana Gomes)

Fig. 20 - Peeling MER

Fig. 21 - Peeling de MER, observam-se cones de sombra dos instrumentos 
cirúrgicos que ocultam as estruturas subjacentes na imagem de iOCT

Fig. 22 - Após peeling MER

Fig. 17 - Bolha de �ltração funcionante após implante de Express
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Fig. 23 - Identi�cação de MER residual após um primeiro peeling

Fig. 24 - Peeling de MER residual, cone de sombra do instrumento 
cirúrgico 

iOCT identi�cação e caracterização de lesões da 
retina associadas ao “peeling” de membranas
(Imagem– Cortesia de Dra. Lurdana Gomes)

Fig. 25 - Hemorragia retiniana após peeling de MER e Membrana Limitante 
Interna (MLI), e veri�cação da integridade das camadas da retina

iOCT na cirurgia de Buraco lamelar

Fig. 28 - Buraco lamelar após peeling MER

Fig. 26 - Buraco lamelar, MLI corada com azul brilhante

Fig. 27 - Peeling MER, cones de sombra por instrumento cirúrgico

Cirurgia dos Buracos Maculares:

Em casos de BM em toda a espessura, o iOCT 
informa sobre as alterações da arquitetura do buraco 
e identi�ca a MLI residual.
Um estudo prospectivo com 36 olhos submetidos 
com sucesso a cirurgia de encerramento de BM, 
mostrou que 58% dos olhos apresentavam �uido sub-
retiniano (FSR) persistente 2 semanas após a cirurgia, 
o que prolongava a recuperação visual, mas sem 
interferir no resultado funcional �nal. A incidência 
de FSR parece estar relacionada com alterações 
intraoperatórias na microarquitectura intraretiniana 
após peeling da MLI. Estes achados sugerem um 
novo mecanismo que facilitará o encerramento do 
BM através do peeling da MER (alteração da adesão 
FR/EPR e aumento da mobilidade da retina). 13

iOCT de Buraco macular traumático de grande dimensão 
(790 micras), bordos planos e opérculo no vítreo.

Fig. 29 - BM traumático, peeling MLI
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Fig. 31 - Flap de MLI no interior do BM

Cirurgia de descolamento da retina (DR):

Na cirurgia de DR o iOCT mostra-se útil na aquisição de 
informação adicional, como a detecção de membranas 
que de outro modo não são visíveis, localização de 
pequenas rasgaduras, identi�cação do plano da retina 
em condições de baixa visualização e identi�cação de 
FSR após colocação de líquido pesado. 14

Num estudo de Toygar et al de cirurgia de DR com 
mácula o�, o iOCT mostrou claramente FSR na 
macula no início da cirurgia, aplanamento da mácula 
com a injeção de líquido pesado em todos os olhos, 
pequena quantidade de líquido pesado submacular 
em 6 dos 9 olhos e aumento do líquido pesado 
oculto após troca de �uido-ar em todos os olhos.  
A observação da persistência de líquido pesado 
nesta pequena série parece comprovar o racional 
�siopatológico para o posicionamento inicial em 
decúbito ventral após cirurgia de DR.15 
Noutro estudo sobre a dinâmica da microarquitectura 
na cirurgia de DR regmatogéneo com mácula 
o�, o iOCT mostrou alterações signi�cativas na 
con�guração da fóvea, como a formação de buracos 
maculares e a persistência de FSR, o que poderá ser 
útil em termos de estabelecimento de prognóstico. 16

Fig. 32 - Corda subretininana

Fig. 33 - FSR residual

IOCT no Descolamento da Retina Antigo 
identi�cando corda �brótica subretiniana

Fig. 34 - Identi�cação de pontes entre membranas

Fig. 35 - Segmentação de membranas com vitréctomo

Fig. 30 - Peeling de MLI

IOCT no �nal da cirurgia identi�cando presença 
de FSR residual

Cirurgia da retinopatia diabética

iOCT de proliferação Glial pré-retiniana
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Fig. 37 - Macula após libertação da proliferação �broglial 

Fig. 36 - Delaminação de membranas com tesoura

Nota agradecimentos: A Todos os que cederam 
imagens como cirurgiões.
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