URGENCIAS EM
OFTALMOLOGIA

oooooooooooooo




Urgéncias em Oftalmologia
Autor: Anténio Ramalho
12 Edicao: Setembro 2019
Capa: A. Ramalho

Design: Ricardo Correia
Paginacao: Cria¢des digitais

ISBN: 978-989-54211-1-4

Publicado por:

Théa Portugal, SA

Rua Pedro Alvares de Cabral, 24, 5°F
Infantado

2670-391 Loures

© Todos os direitos reservados.

Este livro nio pode ser reproduzido, armazenado ou transmitido total ou parcialmente sem a autorizacio prévia
escrita dos seus autores.

Os textos, esquemas e imagens da presente publicacio sio da inteira responsabilidade dos seus autores.

Todo o contetdo deste livro foi publicado sem qualquer interferéncia da Théa Portugal S.A.



URGENCIAS
EM OFTALMOLOGIA

INDICE

PREFACIO | Dr. Miguel Trigo p. 05
1. EXAME OFTALMOLOGICO EM PERINATOLOGIA | Anténio Ramalho p. N
2. SINAIS CLINICOS EM OFTALMOLOGIA | Mirio Ramalho, Anténio Ramalho p. 15
3. DOR OFTALMOLOGICA NO SERVICO DE URGENCIA | Tiago Morais-Sarmento, Ana Luisa Rebelo p. 27
4. ETIOLOGIA DO OLHO VERMELHO | Anténio Ramalho p. 31
5. DIMINUICAO AGUDA DA ACUIDADE VISUAL EM CRIANGCAS E ADULTOS | Sara G. Carrasquinho p. 41
6. CELULITE DA ORBITA | Rita Carreira, Diogo Lopes p. 49
7. OFTALMOPATIA DE GRAVES | Tomis Loureiro, Sandra Rodrigues Barros, Rita Carreira p. 53
8. ONCOLOGIA OFTALMOLOGICA E URGENCIA | Jodo Cabral, Mara Ferreira p. 61
9. PTOSE | Anténio Ramalho p. 71
10. INFLAMACOES/INFECCOES DAS PALPEBRAS | Anténio Ramalho p. 73
1. LAGOFTALMO | Anténio Ramalho p. 77
12. ECTROPION | Anténio Ramalho p. 79
13. ENTROPION | Anténio Ramalho p. 81
14. TRIQUIASE/DISTIQUIASE | Anténio Ramalho p. 83
15. BLEFAROESPASMOS | Anténio Ramalho p. 85
16. OBSTRUGCAO CONGENITA/ADQUIRIDA DO CANAL NASOLACRIMAL | Anténio Ramalho p. 87
17.  DACRIOCISTITE AGUDA | Anténio Ramalho p. 89
18. OLHO SECO | Helena Filipe p. N
19.  HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL | Anténio Ramalho p.101
20. CONJUNTIVITES AGUDAS | Anténio Ramalho p. 103
21. INFLAMAGAO DA EPISCLERA E DA ESCLERA | Anténio Ramalho p. NS
22. EDEMA DE CORNEA | Tomis Loureiro, Sandra Barros, Diogo Lopes p. 121
23. QUERATITES INFECCIOSAS | Jodo Feijao, Victor Maduro, Pedro Candeléria p. 127
24. QUERATITE MARGINAL E OUTRAS FORMAS DE QUERATITE PERIFERICA | Jodo Garrido p. 137
25. QUERATOCONE AGUDO | Anténio Ramalho p. 141

26. QUERATOPATIA BOLHOSA | Anténio Ramalho p.143



27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

UVEITES ANTERIORES | Anténio Ramalho

AUMENTO AGUDO DA PRESSAO INTRAOCULAR EM CONTEXTO DE URGENCIA |
Diana Silveira e Silva, Ana Sofia Lopes, Maria Lisboa, Fernando Trancoso Vaz

LEUCOCORIA | Joao Cabral

SUBLUXAGAO E LUXAGAO DO CRISTALINO | Anténio Ramalho

ENDOFTALMITES | Inés Matias, Pedro Neves, David Martins

URGENCIAS OFTALMOLOGICAS EM RETINA | Angelina Meireles, Bernardete Pessoa, Silvia Monteiro
ANOMALIAS / ALTERAGCOES DO REFLEXO PAPILAR | Joio Rosendo

PAPILEDEMA | Rita Condesso

NEUROPATIAS OPTICAS | Anténio Ramalho

PARALISIAS OCULOMOTORAS | Dina Drogas

COMPLICACOES DO USO DE LENTES DE CONTACTO | Irene Barbosa

COMPLICACOES DA CIRURGIA DE ESTRABISMO | Rita Gama, Lilian Pereira

ABORDAGEM AS COMPLlCACOES DA TRABECULECTOMIA CONVENCIONAL NO SERVICO DE URGENCIA |
Mafalda Mota, Maria Lisboa, Fernando Trancoso Vaz

URGENCIAS EM TRANSPLANTE DE CORNEA | Joao Feijao

TRAUMATISMOS OCULARES | Mirio Ramalho, Anténio Ramalho

TERAPEUTICA TOPICA EM OFTALMOLOGIA | Ana Luisa Rebelo, Mario Ramalho, Tiago Morais-Sarmento
ANTIMICROBIANOS TOPICOS EM OFTALMOLOGIA | Ricardo Figueiredo

HIPOTENSORES OCULARES NO SU EM OFTALMOLOGIA | Tiago Morais-Sarmento, Ana Luisa Rebelo

0. 145

p.149
p.155
p. 163
p. 165
p. 173
p. 195
p. 199
p. 207
p. 213
p. 217

0.229

0.235
p.239
p. 241
0.259
p.263

0.269



URGENCIAS
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PREFACIO

A grande frequéncia dos casos com sintomas e
sinais oftalmolégicos a apresentacio nos servicos de
atendimento permanente e de urgéncia, em todas as
instituicdes, é um facto bem conhecido.

Como em qualquer outra urgéncia médica a abordagem
consiste na triagem imediata, no exame do doente e
na consequente orientacio clinica. E precisamente o
primeiro passo desta metodologia que revela mais difi-
culdades de implementacdo consistente e adequada.

A iliteracia oftalmolégica dos médicos em geral é uma
constatacdo comum, infelizmente, e é a causa principal
da incapacidade de triar e referenciar adequadamente
os doentes com queixas ou sinais oculares e do sistema
visual. Nio sdo raras as dificuldades de reconhecimento
da potencial gravidade, a auséncia de identificacdo bésica
das alteracdes, o uso da terminologia médica correcta e a
formulacdo de suspeitas diagndsticas apropriadas.

No entanto, existe uma correlacio directa entre o
resultado visual final e o acesso atempado aos cuidados
especializados oftalmoldgicos destes doentes.

Parece, assim, de enorme importancia o reconhecimento
da responsabilidade dos oftalmologistas em disponi-
bilizarem informacdo qualificada para preencher esta
insuficiéncia de conhecimentos e impreparacio dos
nossos colegas dos cuidados de satide primadrios, e dos
servicos de urgéncia geral que contactam, na primeira
linha, com as urgéncias em oftalmologia.

Nio é menos importante actualizar e completar o
conhecimento da comunidade oftalmolédgica que, tendo
actividade muito assimétrica nesta drea, permanece
o garante das mais correctas abordagens e resultados
clinicos.

Este livro, escrito em portugués e fruto do contexto
do nosso sistema nacional de saude, aborda de forma
sistemdtica e completa o tema, nio esquece os aspectos
praticos e traduz admiravelmente a experiéncia vivida no
contacto com os doentes. A riqueza da iconografia torna
a sua leitura mais eficaz e interessante. E, sem duvida, o
instrumento ideal para cumprir o duplo papel formativo
dos médicos oftalmologistas e nao oftalmologistas.
Sauda-se o extraordinirio empenho do editor e o
contributo generoso de todos os autores.

Impde-se o agradecimento a quem tornou possivel este
projecto.

Lisboa, 25 de Agosto de 2016

Dr. Miguel Trigo
Oftalmologia, CUF Descobertas
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EXAME OF TALMOLOGICO
EM PERINATOLOGIA

Anténio Romalho

1.1 INTRODUCAO

O exame oftalmolégico do recém-nascido (RN) merece
uma aten¢do especial, ndo sé pelo seu interesse em
despistar eventuais anomalias oculares, mas, igual-
mente, porque permite diagnosticar diversas patologias
sistémicas com repercussio ocular.
Permite também estabelecer um aconselhamento gené-
tico, dado que cerca de 80% das cegueiras da infancia sdo
geneticamente determinadas.’
Entre as particularidades e dificuldades deste exame,
nio se pode deixar de referir a auséncia de qualquer
colaboragdo por parte dos recém-nascidos e o facto,
igualmente importante, da funcio visual nio ter ainda
atingido o desenvolvimento completo.
As indicacdes do exame oftalmolégico precoce nos
recém-nascidos estdo referenciadas:

+ 2a0s RN prematuros (especialmente os RN prema-

turos submetidos a oxigenoterapia).
+ aos RN sujeitos a traumatismos obstétricos ou an6xia
neo-natal.

Em idades posteriores, o exame oftalmoldgico devera
efectuar-se aquando da presenca de doencas sistémicas,
com repercussio ocular e/ou quando o médico de familia
ou os familiares sio alertados por uma visdo aparente,
um estrabismo ou uma aparéncia anémala dos globos
oculares.
A visdo estd plenamente desenvolvida por volta dos
10-12 anos de idade. E fundamental identificar e tratar
qualquer diminuicio da acuidade visual anterior a essa
idade, devido ao risco de ambliopia.

1.2 HISTORIA CLINICA
12.1 ANAMNESE

O exame deve seguir um protocolo estabelecido,
iniciando-se por uma recolha de informacio, com uma
incidéncia especial sobre:

« Gravidez, onde se pesquisard a medicacdo eventual-
mente efetuada, possiveis episddios febris, lesoes
dérmicas, doencas venéreas ou outras infeccdes.

« Parto, destacando-se pela sua importincia, a idade
gestacional, o peso ao nascimento, o indice de
Apgar, traumatismos obstétricos, episédios ané-
xicos, convulsdes, tentativas de reanimacio, e caso
tenha sido efetuado, a duracio e o nivel de oxigénio
suplementar.

» Aposo Parto, onde se devam referir, ndo s6 eventuais
doencas subsequentes que tenham ocorrido, mas
igualmente a medicacio que tenha sido administrada.

1.2.2 EXAME OF TALMOLOGICO

No exame oftalmolégico devem ser avaliados a acuidade
visual, os reflexos fotomotores, a motilidade ocular e o
aspecto externo. A avaliacio oftalmoldgica é diferente
consoante a idade da crianca.

A) ACUIDADE VISUAL

A retina central nos RN ¢é imatura, tendo diversos
estudos estabelecido que a acuidade visual mdxima nos
2 primeiros meses de vida é cerca de 20/400. Além
disso, a avaliacao da visio em recém-nascidos é dificil
devido a sua falta de atencdo constante. Nesta idade o
RN nio responde a “alvos” acomodativos, mas pode
interpretar-se como evidéncia de visio o facto do RN
seguir a face, movimentar a cabeca em direcio a uma
fonte luminosa ou para a janela.?

A partir dos 3 meses de idade, pode observar-se o
desempenho de cada olho isoladamente, através da
apresentacio de objetos coloridos a diferentes distancias
e observando o interesse da crianca em apanhi-los.
Podem utilizar-se nesta idade o nistagmo optocinético e
o teste do olhar preferencial.

A partir dos 2 anos de idade, pode utilizar-se uma
tabela optométrica com figuras conhecidas como um
carro, um patinho, uma flor. Pode igualmente utili-
zar-se o teste de Sheridan, em que a crianca identifica
letras num cartio préximo, semelhantes as letras
apresentadas 2 distancia de 5 metros.

Com uma idade superior a 4 anos de idade, ji pode
aplicar-se, de um modo geral, a escala optométrica de
Snellen, com a letra E, em 4 posicdes ou com letras, caso
a crianca saiba ler.

B) REFLEXO FOTOMOTOR

O exame da pupila é um exame muito importante no
RN. Compreende:

 a observacio da sua simetria e do seu contorno.

« a existéncia e qualidade do reflexo fotomotor direto

e consensual.

A auséncia ou a assimetria do reflexo fotomotor
pode significar a existéncia duma doenca ocular ou
neuroldgica.

1



C) MOVIMENTOS OCULOMOTORES

Nas primeiras semanas de vida, a posicao dos olhos é
muito varidvel. Enquanto alguns RN sio ortoféricos, a
maioria exibe uma exotropia intermitente ou constante,
a qual desaparecerd em alguns meses.

Em idades inferiores a 3 meses, é dificil afirmar a existéncia
dum estrabismo, dado ser normal nesta idade uma incoorde-
nacio oculomotora. No entanto, se o desvio persistir além da
idade de 6 meses, ele é seguramente patoldgico.’

Nos RN, observa-se frequentemente, quando diminui a
intensidade luminosa, uma retrac¢io nao patoldgica das
péalpebras acompanhadas dum movimento ocular para
baixo, um quadro semelhante aos “olhos em por-do-sol’,
tipico da hidrocefalia. Este aspecto desaparecerd aos 3-6
meses de idade.

Duccdes nas 9 posicdes do olhar de amplitude normal.
Versdes normais e com concomitincia em todas as
posicoes diagndsticas do olhar.

O nistagmo optocinético devera igualmente ser obser-
vado. Basicamente, consiste na introducio dum tambor
a atravessar lentamente o campo visual da crianca,
permitindo detectar a existéncia dum nistagmo cujo
componente rapido é oposto ao trajecto do tambor.

D) EXAME OCULAR EXTERNO

Globo ocular

Olho direito e esquerdo de configuracio e dimensdes
normais, bem implantados nas Orbitas, sem desvios
aparentes em relacio aos eixos de orientacio e em
relacdo a base da 6rbita (em observacio sumdria).
Rebordos orbitirios de contornos regulares. Supra-
cilios sem alteracdes da implantacio dos cilios.

A observacio com luz difusa mostra reflexos corneanos,
sem distorcoes.

Palpebras

Posicio, configuracio, textura e consisténcia da pele
normais; Sulcos palpebrais superiores sem alteracdes.
Fenda palpebral de dimensdo e configuracio normal e
simétrica Rebordos palpebrais acompanhando regular-
mente a curvatura anterior dos globos oculares.

Boa tonicidade palpebral, com acc¢io do orbicular ODE
normal com encerramento completo da fenda palpebral.
Boa amplitude de elevacio e simétrica da palpebra
superior.

A palpacio nio se detectam nédulos ou outras
irregularidades.

Os cilios estdo correctamente orientados e implantados
numa mesma linha.

Normal frequéncia de pestanejo e sem inversio ou
eversio dos rebordos palpebrais.

Naio hd alteracdo dos pontos de secrecdo das glandulas de
Meibomius, nem sinais inflamatérios.

Aparelho lacrimal

Nio hd aumento de volume, nem sinais inflamatérios
regionais.

As vias lacrimais excretoras apresentam uma colocacio

12

normal dos pontos lacrimais superior e inferiores.
A regiio correspondente ao saco lacrimal nio mostra
sinais de tumefac¢do, nem quaisquer outras alteracdes
(nomeadamente inflamatérias), sendo a palpacio e
expressdo indolores e ndo provocando o aparecimento
de exsudados ao nivel dos pontos lacrimais.

Paélpebras e pestanas

Superficie externa apresentando uma pele laxa, seca,
oleosa. Rebordo palpebral mantido, sem ectopias dos
pontos lacrimais. Pestanas de direcio e implantacio
normais. Eversdo palpebral sem alteracdes.

Conjuntivas bulbares

Transparentes e mdveis sobre a episclera, permitindo a
observacio das estruturas que lhe estdo subjacentes.

As pregas semilunares e cartinculas tém um aspecto
normal. Nio hi alteracio das conjuntivas tarsais supe-
rior e inferiores, nio se observando igualmente papilas
ou foliculos, alteracio da vascularizacio ou depdsitos
pigmentares. Os fundo-de-saco estdo livres. Nio se
observam secrecdes conjuntivais anémalas.

Esclera

Apresenta uma coloracdo de porcelana, com vasculari-
zacdo normal da episclera e com uma superficie livre e
uniforme.

Cornea

Corresponde a parte transparente do globo ocular.
Permite a visualizacdo da iris e da pupila.

A observacio da cornea com luz difusa revela reflexos
corneanos sem distor¢3o.

A iluminacio focal, nio se notam alteracdes no
epitélio ou estruturas superficiais, ou qualquer tipo de
opalescéncia.

Ao nivel do limbo, hd uma disposicio ordenada das
ansas vasculares.

A sensibilidade corneana pesquisada com um filamento
de algodio é normal no ODE.

Niao ha lesdes da cornea cordveis com papéis de
fluoresceina.

D) EXAME A LAMPADA DE FENDA

Nos RN, o segmento anterior ocular é melhor exami-
nado com uma lampada de fenda portatil. Além de
permitir estudar a cérnea, a profundidade da camara
anterior, a iris, o cristalino, permite também constatar a
persisténcia de restos da membrana pupilar (membrana
de Wachendorf).

A medicao da tensdo intraocular efetua-se, habitual-
mente, sempre que a cOrnea se apresenta turva associada
a um aumento do diametro (megalocérnea).

E) EXAME DO FUNDO OCULAR

O colirio midridtico utilizado e necessario para a reali-
zacdo deste exame deverd ser completamente seguro e
possuir uma semi-vida curta.

Em caso algum, na tentativa de abrir as palpebras com os
dedos, se deverd exercer qualquer pressio indireta sobre



os olhos, dado que a vascularizac¢io papilar do RN ¢é
fragil, e deste modo poder levar a interpretacdes erradas
de atraso de mielinizacio ou atrofia éptica.

Reflexo avermelhado do fundo ocular.

Devem estudar-se as diversas estruturas, segundo uma
determinada ordem:

e Mdcula - O RN apresenta a micula como uma zona

escura, de limites indefinidos e sem reflexo foveolar.
S6 ao fim do 1.2 ano é que a mécula assume as carac-
teristicas do adulto.?
Papila ou Disco éptico - Uma papila facilmente obser-
vada num RN poderd levar a una suspeita forte de
eventual ambliopia, dada a dificuldade que constitui
a sua observacdo. A papila apresenta uma coloracio
rosa pélido, bordos bem delimitados e com uma
escavacdo reduzida ou ausente.

CONCLUSAO

Um exame oftalmoldgico sistemdtico e bem orientado,
permite detectar, entre outras, as patologias oculares
responsaveis pela cegueira na infancia, e que sio por
ordem decrescente:

o degenerescéncias corio-retinianas e maculopatias

« atrofia ptica

e catarata

e glaucoma

e tumor da retina

 microftalmias e anomalias congénitas, coloboma-

tosas ou nao.

1. EXAME OFTALMOLOGICO EM PERINATOLOGIA

 Vasos Sanguineos - Sao observados no que se refere
ao calibre arterial, a coloracdo das veias e a eventual
persisténcia de vestigios do sistema hialoideu.

e Retina - A sua coloracio é habitualmente palida nesta
idade. A exposicio do limite mais anterior da vas-
cularizacio da retina necessita, habitualmente, duma
depressio escleral. E neste limite que se desenvolve a
Retinopatia da permaturidade.

F) EXAME SOB ANESTESIA GERAL

E necessario:
« em presenca duma megalocérnea
+ duma cérnea opaca
 quando existem duvidas sobre o fundo ocular.

Por outro lado, é importante salientar que, na auséncia
de anomalias visiveis do globo ocular, o comportamento
da crianca podera pressupor uma alteracio visual major,
nomeadamente: a auséncia de interesse aparente em
relacio ao mundo exterior, a auséncia de perseguicio
dos objetos grandes e coloridos, e auséncia duma reaccio
a luz mesmo intensa.

13
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SINAIS CLINICOS EM
OFTALMOLOGIA

Mdario Ramalho, Anténio Ramalho

2.1 ORBITA
EXOFTALMIA

Consiste na protusio do globo ocular, anémala, devido a
afeccdes reto oculares ou por uma 6rbita pequena.

Fig 2.1/2 Exoftalmia.

ENOF TALMIA

O globo ocular apresenta-se afundado na orbita.
TIPOS: Globo ocular pequeno, apds fractura da érbita,
anomalias dsseas estruturais.

Fig. 2.3 Fractura do pavimento da  Fig. 24 Enoftalmia pés fractura do
orbita direita (TAC). pavimento da 6rbita esquerda.

ENFISEMA SUBCUTANEO

Sensacio de crepitacio ao toque.

Pés traumatismo. Habitualmente associada a fractura da
lamina papiracea do etmdide.

R SO, 3R
B L:‘.'.‘h'r?i
i \'.

Fig. 25

Enfisema da pdlpebra superior
pos fractura da parede interna da
orbita.

DISTOPIA

As Orbitas encontram-se a niveis diferentes.
ETIOLOGIA: Congénitas ou adquiridas.

@J =

— |

Fig. 2.6 Distopia Fig. 2.7 Distopia

(Tumor érbita esquerda)

HIPERTELORISMO

Aumento da distancia entre as duas drbitas.
ETIOLOGIA: Patologias sistémicas congénitas. Trauma.

Fig. 28
Superior (Normal)
Inferior (Hipertelorismo).

HIPOTELORISMO

Diminuicio da distincia entre as 2 orbitas.

2N O

Fig. 29
Hipotelorismo.

CELULITE ORBITARIA

Celulite pré-septal

Consiste na inflamacio dos tecidos orbitarios, de origem
infecciosa.

SINTOMAS: Dor a palpacio.

SINAIS: Edema e eritema cutdneo de ambas as palpebras do
mesmo olho e periorbitaria.

CELULITE ORBITARIA
Consiste na inflamacio dos tecidos orbitarios, de origem
infecciosa.
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E mais grave, devido 2 proximidade do nervo éptico e
ao facto de nio existir uma barreira anatémica que evite
a propagacdo para as estruturas intracranianas, particu-
larmente o seio cavernoso.

Fig. 2.10/ 11 Celulite préseptal.

2.2 PALPEBRAS
FENDA PALPEBRAL ANOMALA

Fendas tipo mongoldide e antimongoléide.

Fig. 2.12 Fendas anti-mongoléides  Fig. 2.13 Fendas mongoldides ou
ou down-slanting. up-slanting.

PTOSE PALPEBRAL CONGENITA

Caracteriza-se pelo posicionamento anormalmente
baixo do bordo palpebral superior.

O MRD (Margin reflex distance) traduz a distancia entre
o reflexo pupilar e o bordo palpebral superior. Existe
ptose se 0o MRD for menor do que 2 mm.

—

el s

Fig. 2.14 Ptose congenita bilateral.  Fig. 2.15 Ptose congénita unilateral.

RETRACCAO PALPEBRAL

Caracteriza-se pela presenca dum bordo palpebral supe-
rior ao nivel do limbo esclerocorneano ou a um nivel
acima.

« Oftalmopatia tiroideia, Neurogénica (Paralisia facial, S.
Marcus Gunn, Hidrocefalia), Mecanica (cicatrizacio da
pele da pélpebra), Congénita (S. Down), Globo ocular
proeminente.

-~

Fig. 2.16 Retraccao palpebral a
esquerda.
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Fig. 2.17 Retraccdo palpebral
bilateral.

Edema palpebral

Ocorrem apds uma picada insecto ou administracio
farmacos.

Inicio agudo. Edema periorbitario.

e

Fig. 2.18/19 Edema palpebral alérgico.

ECZEMA ATOPICO

Idiopaético. Frequente.

Associacio com asma e febre dos fenos e patologia
cutanea generalizada.

SINAIS: Eritema, endurecimento, fissuracio e apareci-
mento de escamas. Blefarite e madarose associadas.

Fig. 2.20 Eczema atépico.

EQUIMOSE PALPEBRAL

Espontinea ou pés-traumatica.

Fig. 2.21/22 Equimose palpebral.

NODULO PALPEBRA

Chalazion

E uma lesio inflamatéria lipogranulomatosa crénica

causada pela obstrucio da secrecio sebicea nas glan-

dulas de Meibomius, no plano tarsal ou outras glandulas

sebdceas.

Apresenta-se como uma lesdo nodular, firme, dolorosa a

palpacio, com edema e eritema da pele.

Duas formas clinicas:

a) Estadio inflamatério com nédulo vermelho e
doloroso.

b) Estddio enquistado com nédulo indolor.



Fig. 2.23/24 Chalazion.

Hordedlo

E uma infeccio aguda, estafilocécica da glandula de Zeiss
associada a um foliculo de pestana.

SINAIS: Edema e tumefaccio dolorosa na zona do
bordo palpebral, habitualmente com uma pestana no
seu vértice.

Dois subtipos:

» Hordéolo externo - provocado por uma infeccio
estafilococica das glandulas de Zeiss e Moll. O abcesso
aponta para o lado da pele das palpebras.

» Hordéolo interno — caracteriza-se por uma infeccio
estafilococica das glandulas de Meibomius (tende a
abrir-se para a conjuntiva tarsal).

Fig. 2.25 Chalazion Interno.

Fig. 2.26 Chalazion Duplo.

ECTROPION

Malposicio palpebral caracterizada pela existéncia duma
eversio do bordo livre palpebral superior ou inferior.
Congénita (rara) ou adquirida.

Fig. 2.27/28 Ectrépion da pdlpebra inferior.

ENTROPION

Afeccio caracterizada pela inversio do bordo livre
palpebral superior ou inferior.

Localizacio preferencial na péalpebra inferior.
Congénito (raro) ou adquirido.

Entrépion congénito

Importancia dum diagndstico precoce e a necessidade
duma intervencio cirdrgica imediata de modo a evitar
lesdes da cérnea.

O entrépion da palpebra superior é mais raro do que o

2. SINAIS CLINICOS EM OF TALMOLOGIA

entrépion inferior.

Fig. 2.29/30 Entrépion da pdlpebra inferior.

EPICANTO

Afeccio caracterizada pela existéncia de pregas cutianeas
verticais, de forma semilunar, da palpebra superior,
cobrindo o canto interno do olho sem lhe aderir.
Bilateral e simétrica. Caracteristica do Sindrome de
Down e em populacdes da Asia oriental.

Fig. 2.31

Epicanto palpebral,
epicanto tarsal

e epicanto inverso.

25)
)
b

POLIOSE

Descoloracio ou embranquecimento localizado e
prematuro das pestanas.

Congénita ou adquirida.

ETIOLOGIA: Idiopitica, senilidade, blefarite crénica,
tumores palpebrais, herpes zéster, S.Vogt-Koyanagi-
Harada, S.Marfan.

Fig. 232
Poliose.

HIPOPIGMENTACAO
+ VITILIGO
e Manchas de despigmenta¢do cutinea, bem delimi-
tadas, progressivas
ETIOLOGIA: Idiopitica, Mixedema, tirotoxicose.
Anemia perniciosa. S. Vogt-koyanagi-Harada.

Fig. 2.33 Vitiligo nas pdlpebras.
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HIPERPIGMENTACAO

Nevo Melanocitico

e Nevo congénito
E clinicamente aparente ao nascimento. Uma variante
clinica é o nevo dividido ou “em beijo”.
A transformacdo maligna para melanoma corre em 4 a
6 % dos casos.

Fig. 2.34 /35 Nevo congénito na pdlpebra inferior.

BLEFARITE AGUDA

Blefarite Estafilococica

Caracteriza-se por um atingimento anterior do bordo
livre palpebral ao nivel de implantacdo das pestanas.
Predispde a formacdo de chalazion.

Eritema, prurido e edema palpebral. Ulceras e microab-
cessos no bordo palpebral anterior. Bilateral. Madarose
e triquiase.

Fig. 2.36
Blefarite estafilocicica.

Blefarite Seborreica

Eritema brilhante no bordo palpebral anterior. Escamas
tipo crostas, amareladas, na base das pestanas.
Dermatite seborreica associada.

E

S

Fig. 2.37/38 Blefarite seborreica

TRICOMEGALIA

Anomalia dos cilios, quer em termos de nimero, quer
em termos de comprimento.

ETIOLOGIA: Induzida por firmacos, Malnutricio,
Familiar, Porfiria, Endécrina (D. tiroideia, hipofisa-
ria ou ovarios) ou congénita (S. Oliver-MacFarlane, S.
Goldstein-Hutt, albinismo éculo-cutineo).
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Fig. 2.39/40 Tricomegdlia.

BLEFAROFIMOSE

Alteracdo anatémica bilateral das péalpebras caracteriza-
da pela existéncia de palpebras anormalmente estreitas
no sentido horizontal.

Doenca genética rara. Autossémica dominante.

Fig. 2.41/42 Blefarofimose.

MADAROSE

Diminuicio parcial ou total do nimero de cilios (alopecia
ciliar).

Associada a uma disfuncio de secrecio das glandulas
sudoriparas e sebdceas.

ETIOLOGIA: blefarite crénica, tumores palpebrais,
queimaduras, traumadtica, pés laser, crioterapia, psoriase,
dermatite atdpica, lipus eritematoso sistémico, sifilis,
herpes z0ster.

Fig. 243
Madarose da pélpebra inferior.

DISTIQUIASE

Afeccdo caracterizada pelo aparecimento duma 22 fila de
cilios, posterior a linha cinzenta, resultado de alteracdes
metaplasicas.

Congénita ou adquirida.

SINTOMAS: Sensacio de corpo estranho.

SINAIS: presenca de pestanas, uni ou multiplas, ao nivel
do orificio das glandulas de Meibomius. Orientam-se
para dentro, irritando a cdrnea e conjuntiva bulbar.

Fig. 2.44/45 Distiquiase.



TRIQUIASE

Afeccdo caracterizada pelo mau direcionamento dos
cilios causando irritacio da cornea.

Orientacio de um ou virias pestanas para dentro e
localizadas em posi¢do normal.

ETIOLOGIA: Idiopatica, queimaduras, pénfigo, blefa-
rite crénica, tracoma.

Fig. 2.46/47 Triquiase da pdlpebra superior.

2.3 SISTEMA LACRIMAL
EPIFORA/ LACRIMEJO

Obstrugdo congénita do canal nasolacrimal
A epifora ocorre habitualmente em 20% dos recém-
-nascidos. Resolve-se espontaneamente em 96% dos
casos nos primeiros 12 meses.

Epifora e secrecio mucopurulenta, constante ou inter-
mitente, a partir das primeiras semanas de vida.
Conjuntivites de repeticio é um indicador.

A pressido sobre o saco lacrimal provoca o aparecimento
de material purulento pelo ponto lacrimal.

Fig. 248
Vias lacrimais impermedveis.

2.4 CONJUNTIVA

TIPOS DE SECRECAO CONJUNTIVAL

A secre¢do conjuntival resulta duma exsudacio filtrada
através do epitélio 4 qual se juntam restos epiteliais,
lagrimas, muco, fibrina, células polinucleares, soro e
componentes sanguineos.

Mucosa

Caracteriza-se pelo aspecto de corddes esbranquicados
no fundo-de-saco conjuntival e no bordo palpebral.
Caracteristicas filamentares.

Tipica das conjuntivites alérgicas.

Fig. 2.50 Aspecto da secrecdo
mucosa. conjuntival.

Fig. 2.49 Secrecdo conjuntival

2. SINAIS CLINICOS EM OF TALMOLOGIA

Mucopurulenta e purulenta

E espessa, de coloracio branco amarelada ou esverdeada
e, habitualmente, abundante.

Tipica das conjuntivites bacterianas ou conjuntivites
por clamidias.

b d

Fig. 2.51/52 Secrecdo conjuntival mucopurulenta

Serosa ou aquosa
De coloracio esbranquicada ou acinzentada, abundante.
Tipica das conjuntivites virais ou irritativas.

Fig. 2.53/54 Secrecdo conjuntival serosa.

REACQAO CONJUNTIVAL INTERMEDIA
A CRONICA A DOENCAS E LESOES

A) Foliculos

Também chamados foliculos linféides.

Os estimulos inflamatérios, quando sdo persistentes
e crénicos, levam inevitavelmente ao aparecimento
de uma hiperplasia epitelial e um infiltrado linfocitico
subepitelial chamado foliculo.

Fig. 2.55 Foliculos na conjuntiva
tarsal superior.

Apresentam-se como formacdes elevadas, rosadas ou
cinzento pdlidas, translicidas, grandes, redondas, por
baixo do epitélio conjuntival.

Sao estruturas avasculares, arredondadas e elevadas.
Medem 0.5 -2 mm de didmetro. Na infec¢do por clamidia
sdo maiores.

Os foliculos desenvolvem-se no bordo do tarso e no
fundo-de-saco conjuntival em resposta a alérgenos,
tdxicos e infeccdes viricas.

A porcio central dos foliculos é avascular, contraria-
mente as papilas, as quais apresentam vasos sanguineos

Fig. 2.56 Foliculos na conjuntiva
tarsal inferior.
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a dirigir-se para a convexidade.

CONJUNTIVITE FOLICULAR AGUDA - infec¢des
virais e conjuntivite de inclusdo por clamidias.
CONJUNTIVITE FOLICULAR CRONICA - Clamidea
trachomatis, moraxella, molluscum contagiosum e D.
Lyme.

CONJUNTIVITE TOXICA - por exposicio crénica a
medicamentos tdpicos, como antivirais, anti-hiperten-
sivos oculares, ciclopégicos.

Nalguns casos, paralelamente ao aparecimento dos foli-
culos, ocorrem fenémenos importantes e varidveis de
fibrose com consequente esclerose restritiva e sequelas
cicatriciais (tracoma).

B) Papilas

Aparece na conjuntiva bulbar durante a fase inflama-
téria aguda.

Sao hiperplasias teciduais numa estrutura que ja existe
na conjuntiva normal.

Surgem como formagdes carnosas, vascularizadas no
centro, comprimidas umas contra as outras, tipo favo
de mel, separadas umas das outras por linhas brancas
fibrosas. O seu tamanho é variavel (em média 0.1-0.2
mm).

Cada papila tem uma arteriola central dilatada.

A resposta papilar é um sinal inespecifico de inflamacio
conjuntival e desaparece quando se resolve a inflamacio
conjuntival.

A conjuntivite papilar crénica, pode dever-se a:
o Infeccio lacrimal
» Anomalia palpebral
» Corpo estranho
* Reaccao toxica
e Agressdo mecanica
« Cicatrizes da conjuntiva bulbar
« Suturas no globo ocular
« Lentes de contacto hidréfilas

N

Fig. 2.57
Papilas na conjuntiva tarsal
superior.

QUEMOSE

O edema da conjuntiva manifesta-se como uma bolha
mais ou menos transparente segundo o grau de hipe-
rémia presente.

Pode associar-se a qualquer inflamacio, infecgdes,
alergias (libertacio de mediadores quimicos capazes de
alterar a permeabilidade vascular) e a doencas inflama-
térias da 6rbita onde hd comprometimento da drenagem
venosa ou linfitica.
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Fig. 2.58/59 Quemose

HIPEREMIA CONJUNTIVAL

Representa a dilatacio dos vasos da superficie da
conjuntiva. Afeta difusamente toda a conjuntiva bulbar
manifestando uma menor intensidade na regiao perilim-
bica. Sao ficeis de mobilizar.

A coloracio é vermelho escarlate ou vermelho tijolo.

e

Fig. 2.60/61 Hiperémia conjuntival difusa

HIPEREMIA CILIAR

E produzida pela dilatagio dos vasos conjuntivais mais
profundos e episclerais.

Nio se mobilizam ao tentarmos desloci-la com a
pélpebra.

Provoca uma cor vermelha escura ou violdcea, sobre-
tudo perilimbica, radiaria em toda a cérnea.

i

Fig. 2.63 Hiperemia ciliar. Uveite
anterior. Miose.

Fig. 2.62 Hiperémia ciliar

VARICOSIDADES E TELANGIECTASIAS
DA CONJUNTIVA

Nos vasos dilatados e tortuosos na conjuntiva podem
ocorrer: Idiopaticos, Diabetes Mellitus, Doenca Fabry,
neoplasias endécrinas multiplas (p6s radiacio).

Na sindrome Sturge-Weber ocorrem telangiectasias
localizadas associadas com hemangiomas episclerais.
Glaucoma. Hipercromia iris. Hemangioma coroideu.

Fig. 2.64/65 Telangiectasias conjuntiva.



HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL

Surgem, quase sempre espontaneamente, sob a colo-
racio vermelho brilhante, estendendo-se até a regiao do
limbo esclerocorneano.

Na reabsorc¢do da hemorragia ocorre uma modificacdo
da coloracio, de vermelho brilhante a castanho e poste-
riormente a amarelo, desaparecendo em 7-12 dias.

As hemorragias subconjuntivais podem repetir-se
sobretudo em doentes com factores de risco sistémicos.

Fig. 2.66
Hemorragia subconjuntival.

PIGMENTACAO DA CONJUNTIVA

Nevo

E o tumor melanocitico da conjuntiva mais comum.
Desenvolvem-se durante a adolescéncia.

SINAIS: Lesio pigmentada, bem delimitada, ligeira-
mente elevada ou séssil, podendo conter quistos (sinal
caracteristico).

Fig. 2.67/68 Nevo conjuntiva.

Melanosis adquirida primaria

Rara. Unilateral. Idosos. Pré-maligna.

SINAIS: Placas unifocais ou multifocais mal delimitadas.
Sem quistos.

Caso ocorra transformacdo nodular deve suspeitar-se de
transformacio maligna.

Fig. 2.69/70 Melanosis adquirida.

SIMBLEFARO

Cicatrizacdo e consequente aderéncia entre a conjuntiva
bulbar e a conjuntiva tarsal, resultado da inflamacio
aguda ou crénica do estroma da conjuntiva.

Provoca uma diminuicio da secre¢do mucosa e aquosa
das glandulas lacrimais.

2. SINAIS CLINICOS EM OF TALMOLOGIA

ETIOLOGIA - Traumatismos, queimaduras quimicas,
tracoma, eritema multiforme, penfigdide Ccicatricial
ocular.

Fig. 2.71/72 Simbleéfaro.

LESAO DA CARUNCULA

A cartncula alberga foliculos pilosos, glandulas sudori-
paras, glandulas sebéceas e tecido lacrimal acessério.
95% dos tumores da carincula sdo benignos, sobretudo
papiloma e nevo.

Os tumores malignos tém uma grande capacidade de
invadir os tecidos profundos, razio pela qual necessitam
dum tratamento mais agressivo.

Fig. 2.73 Nevo da cariincula.

Fig. 2.74 Quisto sebdceo da cariincula.

2.5 GLOBO OCULAR
MICROFTALMIA

Diminui¢do do comprimento axial do globo ocular.
Associado a desorganizacdo estrutural.

TIPOS: Isolado (esporadico, hereditirio), quistico e
infeccdes intrauterinas (rubéola, toxoplasmose).

Fig. 2.75
Microftalmia pés rubéola
congénita.

BUF TALMIA

Bilateral. Pouco frequente.

O globo ocular é grande devido ao aumento da pressao
intraocular durante os trés primeiros anos de vida.
Coérnea grande com edema. Miopia. Anomalias 4ngulo.
Associacdo: Oculares (aniridia, anomalia Peters) e sisté-
micas (S. Sturge-Weber, S. Down).

P - wal

Fig. 2.76 Buftalmia no glaucoma congénito.
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ENDOF TALMITE

E uma inflamacio, frequentemente de natureza puru-
lenta, que afeta todos os tecidos intraoculares (excepto
a esclerética).
Sintomas - Dor (74%) e visio turva (em 94% dos casos)
Sinais:

¢ Quemose, olho vermelho, secrecio

 Defeito pupilar aferente

o Edema coérnea. Edema palpebral

» Hip6pion

« Vitrite

2.6 ESCLERA
ESCLERA AZULADA

Pigmentacio anémala no nevo de Ota.

Fig. 2.78/79 Nevo Ota.

EPISCLERITE

E um processo inflamatério, localizado, do tecido
conjuntivo laxo situado entre a conjuntiva bulbar e a
esclera.

Jovens. Sexo feminino.

Fig. 2.80/81 Episclerite

VASOS EPISCLERAIS DILATADOS

Consiste na dilatacdo localizada dos vasos episclerais.
Pode ser um sinal de tumor do corpo ciliar.

Fig. 2.82/83 Dilatagdo vasos episclerais.
22

2.7 CORNEA
EDEMA CORNEA

Resulta da alteracio da funcio normal da bomba de
endotélio corneano.

O edema da cérnea estd relacionado com patologias
oculares graves.

PATOGENIA - Deve-se a um aumento da permeabili-
dade vascular, dano endotelial, instabilidade vasomotora,
bloqueio e congestdo dos linfiticos da 6rbita ou da
drenagem venosa, diminuindo a pressdo osmotica.

-

Fig. 2.84
Edema cérnea

MEGALOCORNEA

Bilateral. Nio progressiva. Pouco frequente. Mais
frequente no sexo masculino.

Recessiva ligada ao cromossoma X.

Diametro horizontal superior ou igual a 12 mm no
neonato e maior ou igual a 13 mm no adulto.

Camara anterior muito profunda. Miopia e astigma-
tismo importantes.

Fig. 2.85/86 Megalocérnea.

MICROCORNEA

Diametro corneano horizontal inferior ou igual a 10
mm em criancas e menor que 11 mm em adultos.
Pouco frequente. Unilateral ou bilateral.

Camara anterior pouco profunda. Cérnea plana.
Hipermetropia.

QUERATITE PONTEADA

Consiste na afec¢do da camada superficial da cérnea.
ETIOLOGIA: Infeccdo viral, bacteriana, p6s exposicio a
ultravioletas, uso de lentes de contacto, olho seco e pds
administracio de colirios.

Fig. 2.87/88 Queratite ponteada.



PANNUS

Tecido fibrovascular localizado entre o epitélio e a
membrana de Bowman.

Ocorre por processos inflamatérios e degenerativos.
ETIOLOGIA: Tracoma, queratoconjuntivite vernal, uso
de lentes de contacto, pés herpética, olhos degenerados.

Fig. 2.89
Vascularizacdo da cérnea.

OPACIDADE CORNEANA DIFUSA

Opacidade que afeta toda a drea corneana.
ETIOLOGIA: Glaucoma congénito, pés cirurgia,
pos-traumatico, distrofias cérnea.

O
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Fig. 2.90 Opacidade corneana difusa no glaucoma congeénito.

OPACIDADE CORNEANA LOCALIZADA

Opacidade de todo o estroma da cérnea. Area cicatricial.

. Fig. 291
- Leucoma localizado cérnea.

ULCERA CORNEA

Caracteriza-se por um processo inflamatério que afeta a
zona central ou periférica da cérnea.

A maioria das infec¢des bacterianas da cérnea sio
secunddrias ao uso de lentes de contacto, a traumatismos
oculares ou imunodeficiéncia. As bactérias invadem o
estroma através duma ruptura da integridade da barreira
do epitélio provocando a infecgao.

Sao mais frequentes as tlceras corneanas bacterianas
por gram+.

SINTOMAS: Dor, sensacio de corpo estranho, foto-
fobia, lacrimejo.

SINAIS: Defeito epitelial corneano, exsuda¢do mucopu-
rulenta, supuracio do estroma e reac¢do inflamatéria na
camara anterior.

Fig. 2.92
Ulcera da cérnea.

2. SINAIS CLINICOS EM OF TALMOLOGIA

ULCERA CORNEA PERIFERICA

Associacdo a blefarite estafilocOcica crénica ou artrite
reumatdide.

ETIOLOGIA: Reaccio de hipersensibilidade a exoto-
xinas ou antigénios do estafilococo.

SINTOMAS: Fotofobia, dor, lacrimejo, sem secrecio
conjuntival (ou minima) e sensacio de corpo estranho.
SINAIS: Caracterizada por uma lesio inflamatéria,
Unica ou multipla, em forma de meia-lua, na periferia da
cérnea. Separada do limbo por uma zona clara da cérnea.

Fig. 2.93/94 Ulcera periférica da cérnea.

QUERATOCONE

Afeccido caracterizada por adelgacamento corneano,
protusio e irregularidade.

Usualmente é bilateral e assimétrico.

SINTOMAS: Gradual diminuicio da visio.

Inicio: adolescéncia.

SINAIS: PRECOCES: Miopia e astigmatismo.
Adelgacamento central ou paracentral, adelgacamento
da cérnea com protusio no dpex do adelgacamento.

Fig. 2.95 Queratocone. Fig. 2.96 Queratocone. Opacidades

da cornea

QUISTO DERMOIDE

Lesao solida, redonda ou oval.

Localizacio preferencial no limbo temporal inferior.

Os dermodides congénitos associam-se a Sindrome
Goldenhar (malformacdes auriculares, colobomas).

Fig. 2.97
Quisto derméide do limbo.

RUPTURA MEMBRANA DESCEMET POS
FORCEPS

Edema da cérnea, geralmente autolimitado, que resulta

23



em estrias da membrana de descemet e astigmatismo
como sequela.

' 4

.

Fig. 2.98/99 Ruptura da membrana descemet.

ESCLEROCORNEA

Rara. Congénita. Afeccio bilateral ndo inflamatéria e
nio progressiva.

ETIOLOGIA: desconhecida.

TIPOS: Opacificacdo e vascularizacdo parcial ou total da
cornea, semelhante 2 esclera.

Coérnea plana e glaucoma associados.

Fig. 2.100
Esclerocérnea.

CORPO ESTRANHO
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Fig. 2.101/102 Corpo estranho (limalha) na cérnea.

2.7 CAMARA ANTERIOR
HIPOPION

Caracteriza-se pela presenca de pus na caAmara anterior.
Leve, moderado ou ocupando toda a cAmara anterior
ETIOLOGIA: Ulcera cérnea, uveite anterior, endoftal-
mite e panoftalmite.

Fig. 2.103
Hipépion.

HIFEMA

Consiste na presenca de sangue na cimara anterior.
ETIOLOGIA: Trauma, cirurgia, xantogranuloma
juvenil, tumores intraoculares, leucemia, hemofilia.
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Fig. 2.104
Hifema.

2.8 PUPILAS

MIDRIASE

Pupila de tamanho superior a 6 mm.

ETIOLOGIA: Midriase iatrogénica, paralisia do 3° par
craniano, paralisia traumadtica do esfincter, isquemia da
fris.

Fig. 2.105
Midriase.

MIOSE

Pupila de tamanho inferior a 2 mm.

ETIOLOGIA: Uveite anterior, espasmo do reflexo de
perto, Pupilas de Argyll Robertson, Miose lepromatosa.

Fig. 2.106
Miose.

ANISOCORIA

Pupilas de tamanho desigual entre os dois olhos.
ETIOLOGIA: S. Horner, paralisia do 3° par, uso de
midpicos, atrofia ptica.

Anisocoéria fisiolégica

Caracteriza-se por se contrairem normalmente ambas as
pupilas apds a projecdo de luz no olho.

Ambas as pupilas se dilatam apés a instilacio de cocaina
a 102 nos dois olhos.

D @

LEUCOCORIA

Ou pupila branca. Uni ou bilateral.

ETIOLOGIA: Catarata congénita, retinoblastoma,
retinopatia da prematuridade, endoftalmite a toxocara,
D. Coats, coloboma, coroideu.

Fig. 2.107
Anisocoria.




O
Fig. 2.108
Leucocoria.

MEMBRANA PUPILAR PERSISTENTE

Consiste na presenca de faixas finas de membrana
inseridas na collerette iridiana e na capsula anterior do
cristalino.

Habitualmente n3o interfere com a acuidade visual.

Fig. 2.109
Membrana pupilar persistente.
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COLOBOMA IRIS

Patologia congénita. Pouco frequente. Uni ou bilateral.
Podem ser esporadicos, embora reportados casos de
heranca autossémica dominante.

Fig. 2.110
Coloboma dairis.

HETEROCROMIA

Congénita ou adquirida.
As duas iris tém cores diferentes. Raramente é sé
sectorial.

Fig. 2.111
| Heterocromia unilateral segmentar.

ATROFIA ESSENCIAL PROGRESSIVA
DA IRIS

Caracteriza-se por apresentar placas de atrofia da iris,
com formacio parcial ou completa de buracos.
Corectopia e policoria.

Fig. 2.112
Atrofia essencial progressiva iris.

2. SINAIS CLINICOS EM OF TALMOLOGIA

LESAO PIGMENTADA E NAO PIGMEN-
TADA IRIS

Hipo e hiperpigmentacio da iris. Localizada ou sectorial.

.

Fig. 2.113 Nevo da iris. Fig. 2.114 Atrofia da iris.

UVEITE ANTERIOR

As uveites anteriores sio classificadas segundo o seu
modo evolucio e o seu caricter reacional.

SINTOMAS: Dor aos movimentos oculares. Fotofobia.
Diminuicio visao.

SINAIS: hiperémia ciliar, Tyndall humor aquoso.
Precipitados endoteliais. Sinéquias posteriores. Nédulos
na iris.

Fig. 2.115
Uveite anterior. Membrana de

fibrina.

2.10 CRISTALINO

CATARATA

Fisiopatologia: 1/3 sio hereditdrias (autossémicas domi-
nantes), 1/3 estio associadas a sindromes sistémicos e
1/3 sdo idiopéticas.

FACTORES DE RISCO:

Infeccbes  maternas

(Toxoplasmose, citomegalovirus, herpes virus ou
zoster, sifilis), doencas metabdlicas (galactosémia, S.
Lowe, hipoglicémia, hipoparatiroidismo, S. Down, S.
Marfan.
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MICROESFEROFAQUIA

Caracteriza-se por apresentar cristalinos de pequeno
didmetro e forma esférica. As zénulas podem obser-
var-se em 360 graus.

COMPLICACAO: Glaucoma por bloqueio pupilar e
subluxacdo ou luxacio anterior do cristalino para a
cimara anterior ao traumatismo ligeiro da cérnea.

= -
— .
(©p (©b

e Fig.2.119
Microesferofaquia.

26



DOR OF TALMOLOGICA NO
SERVICO DE URGENCIA

Tiago Morais-Sarmento, Ana Luisa Rebelo

Devemos comecar por definir o conceito de “dor
oftalmoldgica”. Qualquer doente que refere dor oftal-
moldgica aguda é frequentemente encaminhado para
observacio por médico oftalmologista em contexto de
servico de urgéncia ou de consulta urgente. Contudo,
esta dor pode compreender diversos quadros algicos
com distintas localizacdes anatémicas, existindo pedidos
de observacio por oftalmologista por dores supraciliares
até dores na regido geniana que os doentes referem ou
relacionam com os seus olhos, ou por ligeiro descon-
forto ocular até dor profunda ocular com repercussio
sistémica.
Em oftalmologia, podemos considerar grandes catego-
rias de dor:

1- Dor na superficie ocular e cérnea

2- Dor intraocular

3- Dor periorbitaria

4- Dor orbitaria
Como em qualquer contacto entre médico e doente, o
registo de uma histéria clinica detalhada e exaustiva,
além de ser uma ferramenta facilmente disponivel,
constitui um instrumento fundamental para a orien-
tacdo diagnoéstica. Nos doentes com dor oftalmoldgica,
o registo de uma histéria clinica permite reduzir sofri-
mento desnecessirio ao doente, descartando meios
complementares de diagndstico desnecessirios e
facilitando um diagnéstico correto mais rapido e uma
instituicao precoce da terapéutica.
Pontos essenciais de um registo de histéria clinica de dor
oftalmoldgica:

1- Qualidade da dor

2- Duracio da dor

3- Frequéncia da dor

4- Sintomas associados
Com base nestas 4 caracteriticas torna-se mais facil a
correta classificacdo da dor ocular.

3.1 DOR NA SUPERFICIE OCULAR E
CORNEA

A dor na superficie ocular tem origem pela estimulacio
mecanica, térmica e quimica dos seus recetores noci-
ceptivos, correspondendo estas vias neuronais a um
mecanismo de defesa da cérnea transparente contra um
ambiente hostil. Este tipo de dor pode ser descrito como
sensacido de corpo estranho, ardor ou picadas e, geral-
mente, apresenta uma intensidade ligeira a moderada.

Frequentemente, é acompanhada de hiperémia conjun-
tival e de queixas de epifora, fotofobia e blefarospasmo.
A dor aguda causada por patologia de superficie ocular
pode compreender as seguintes situagdes:

 Queratoconjuntivite sicca

e Erosdo corneana

 Corpos estranhos na superficie ocular (cérnea ou

conjuntiva)

« Conjuntivites

« Pingueculites ou inflamacdo pterygium

e Queratites

« Ulceras da cérnea

« Patologia associada a lentes de contato

o Blefarites

 Toxicidade ocular iatrogénica

o Pés-operatério de cirurgia ocular

e Trauma ocular
A terapéutica tem como principio fundamental a
adequada lubrificacdo da superficie ocular, procurando
optar por substitutos lacrimais sem conservantes. A
terapéutica pode, dependendo da patologia causadora
da dor, passar pela utilizacio de anti-inflamatdrios
esterdides ou nio-esterdides tépicos. A oclusio por
48h a 72h do olho afectado ou uma lente de contacto
terapéutica podem estar indicadas em patologias asso-
ciadas a defeitos epiteliais nao-infecciosos, favorecendo
a reepitelizacdo. Nas patologias infecciosas é ainda
necessario uma cobertura antibiética ou antiviral eficaz
ao agente causador suspeito. Além destes, existe ainda
a opcido de adicionar um agente cicatrizante tépico a
terapéutica. Por fim, em situacdes de intensa dor ocular
aguda e reduzida tolerancia a mesma, pode ser adminis-
trada analgesia oral, como paracetamol, ibuprofeno ou
metamizol.

Anti-
inflamatérios
tépicos

Antibiético
ou antiviral
Lubrificacao  topicos
ocular

Analgesia
oral

Oclus@o

Agente 48-72h ou
cicatrizante Lente de
contacto

Fig. 1 Terapéutica da dor na superficie ocular e cérnea
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3.2 DOR INTRAOCULAR

A dor intraocular, referida pelos doentes como “dentro
do olho”, pode ter origem em diferentes estruturas
intraoculares.
A dor motivada por inflamacio do segmento anterior
tem um cardcter de uma pressdo constante e intensa.
As contraccdes espasticas dos musculos do corpo ciliar
e da iris contribuiem significantivamente para este tipo
de dor, comprovada pelo beneficio da cicloplegia no
alivio desta dor. A dor motivada por inflamacio escleral
ou esclerite é também uma importante origem de dor
intraocular. A dor motivada por elevacdes agudas de
pressio intraocular tem um cariter de pressdo intensa
que pode ser acompanhada por niuseas e vOmitos
devendo-se ao alongamento agudo corneoescleral com
provavel distor¢io mecénica da iris e do angulo da
cimara anterior, desencadeando impulsos dolorosos
antidrémicos na iris, no complexo cérneoescleral e em
todas as fibras nervosas no nervo oftalmico (V1).
No entanto, as inflamac¢des da Gvea posterior ou uveites
posteriores sio frequentemente indolores.
A dor aguda causada por patologia intraocular pode
compreender as seguintes situacdes (Wills):

« Iridociclites (uveites anteriores)

« Esclerites

« Elevacoes agudas de pressdo intraocular (associadas
ou ndo a glaucoma de angulo fechado)
Endoftalmites
« Sindrome ocular isquémico (“angina ocular”)
o Pos-operatério de cirurgia ocular
e Trauma intraocular

A terapéuticanadorintraocular pode envolver diferentes
estratégias conforme a etiologia da dor. Em primeiro
lugar, a terapéutica analgésica geralmente envolve a
aplicacdo tépica de anti-inflamatérios nio-esterdides

(AINE) ou esteréides. Em segundo lugar, a terapéutica
analgésica pode envolver a aplicacio de cicloplégicos
topicos. Em terceiro lugar, a analgesia pode ainda ser
optimizada pela administracio de analgésicos sistémicos
orais ou endovenosos (como por exemplo paracetamol,
ibuprofeno ou metamizol). No caso de endoftalmite,
esta patologia, além da terapéutica analgésica e anti-in-
flamatéria e da cicloplegia, impde a cobertura antibidtica
adequada (intra-vitrea, topica fortificada e endovenosa).
No caso particular das elevacdes agudas de pressio
intraocular, a resolucio da dor é conseguida mais
eficazmente pela reducio rdpida da pressio intraocular.
Assim, nestes casos, a administracio de hipotensores
oculares topicos (beta-bloqueante, inibidor de anidrase
carbénica e alfa-agonista) é fortemente recomendada.
Além destes, a administracio de medicacio hipotensora
ocular sistémica, como manitol endovenoso e acetazo-
lamida oral, é uma opcio a considerar conforme o grau
de elevacio da pressdo intraocular e a resposta clinica do
doente aos hipotensores topicos.

A dor intraocular induzida por cirurgia ou trauma
intraocular implica a administracio de anti-inflamaté-
rios esterdides e ndo-esterdides, a cicloplegia e analgesia
sistémica, podendo ainda ser necessirio complementar
com anti-inflamatdrios esterdides sistémicos. Apesar de
nio ter efeito analgésico, a cobertura antibiética tépica
e sistémica deve ser garantida em casos de cirurgia ou
trauma ocular com dor aguda.

A dor causada por sindrome ocular isquémico, através
da elevacio de pressio intraocular ou da inflamacio
induzida pela isquémia, implica a administracio de
anti-inflamatérios esteréides tépicos, de cicloplégicos,
de hipotensores oculares topicos e orais (evitando pros-
taglandinas para nio aumentar a inflamacio). Além da
terapéutica ocular, esta patologia impde uma observacio
médica e neurolégica completa por um internista ou
neurologista para gestdo da terapéutica sistémica.

Dor intraocular

S Elevacoes Trauma/Cirurgia :
Iridociclites ¢ / & Endoftalmites
de PIO ocular
 AINE/Esterdide Esteréide Hipotensores  AINE/Esteréide | AINE/Esteréide
tépicos tépico oculares tépicos tépicos
. . Analgesia Analgesia Analgesia . (.
— Cicloplégico na ge na 8¢ ~ na 8¢ ~ Cicloplégico
sistémica sistémica sistémica
Analgesia . Esterdide Analgesia
na e ~  Manitol IV ~ s \a 8e
sistémica sistémico sistémica
Acetazolamid: o . o .
— azo a — Antibioterapia — Antibioterapia

Fig. 2 Terapéutica da dor na superficie ocular e cérnea.
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3.3 DOR ORBITARIA

A dor orbitaria aguda é uma dor com origem externa
ao globo ocular sendo descrita pelo doente como dor
ocular. Esta dor aguda pode ter diversas qualidades,
intensidades ou frequéncias.
A dor aguda causada por patologia orbitiria pode
compreender as seguintes situacdes:

o Celulite pds-septal

« Sindrome inflamatério orbitério idiopético

» Tumor ou massa orbitdria

« Dacrioadenite aguda

» Enxaqueca ou cefaleia em salvas

e Sinusite

e Trauma

A analgesia da dor orbitdria aguda passa pela adminis-
tracdo de anti-inflamatérios esteréides sistémicos e, em
casos ligeiros, pela administracdo de AINE'’s sistémicos.
Em casos de provavel processo infeccioso (celulite
pos-septal, dacrioadenite aguda e sinusite), deve ser
iniciada em simultaneo a cobertura antibidtica adequada.
Nos casos de enxqueca ou cefaleia em salvas, o doente
deve ser encaminhado para observac¢io por um neurolo-
gista ou internista.

3.4 DOR PERIORBITARIA

A dor periorbitiria é uma sensacio dlgica que, apesar de
poder ser referida pelo doente como tendo origem no
olho, tem a sua origem nas estruturas externas a 6rbita.
Esta dor pode ter diversas intensidades ou mesmo
qualidades.
A dor aguda causada por patologia periorbitiria pode
compreender as seguintes situacdes:

e Trauma

« Hordéolo

o Celulite pré-septal

» Dacriocistite aguda ou crénica agudizada

» Dermatites (contacto, quimica, herpes zooster,

herpes simplex)

» Dor referida (estomatoldgica ou dos seios perinasais)
Arterite células gigantes
» Nevrite 6ptica

3. DOR OF TALMOLOGICA NO SERVIGO DE URGENCIA

Nestas situacdes, a terapéutica da dor aguda baseia-se
também em anti-inflamatérios ndo-esterdides e
esterOides, mas em diferentes formulacdes como
pomada, oral ou endovenosa. Nos casos de envolvi-
mento das estruturas nervosas (infec¢io por herpes
zooster ou herpes simplex), pode ser necessirio pedir
colaboracio a colegas para conseguir lidar com a dor de
origem neuropética (ver abaixo).

Algumas destas situacdes, com claro componente infec-
cioso como as celulites, as dacriocistites, os hordéolos
e as infeccdes herpéticas, tém necessariamente de aliar
a analgesia a uma cobertura antibiética ou antiviral
adequada.

No caso de dores referidas e de arterite de células
gigantes, é essencial encaminhar o doente para o colega
especialista na patologia causadora da dor, desde que
nio se registe qualquer envolvimento ocular.

No caso de nevrite éptica, como a dor é originada pela
trac¢do na bainha nervosa inflamada no apex orbitario
de acordo com a hipétese de Whitnall, a analgesia com
a corticoterapia sistémica administrada para a recupe-
racio da acuidade visual é suficiente para resolucio das
queixas algicas.

3.5 DOR NEUROPATICA

A dor neuropatica aguda é uma sensacdo dlgica descrita
como um “choque eléctrico” ou formigueiro, com
frequéncia intermitente e com intensidade varidvel, que
tem origem na lesdo causada nas fibras nervosas.
A dor neuropdtica aguda pode compreender as seguintes
situacoes:

e Nevralgia do trigémio

 Nevralgia pés-herpética

« Parésia diabética do nervo craniano

Nestes casos, além de sensacio élgica musculo-esque-
lética, a dor tem um importante componente algico
neuropdtico que deve ser seguido por um colega inter-
nista ou neurologista para medicar adequadamente com
gabapentina, pregabalina, carbamazepina, entre outros.
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ETIOLOGIA

DO OLHO VERMELHO

Anténio Romalho

4.1 CAUSAS DO OLHO VERMELHO
TRAUMATICAS

+ Corpo estranho na cérnea

+ Erosio da cérnea

» Corpo estranho na conjuntiva tarsal superior
* Queratite por ultravioletas

 Hifema

« Corpo estranho intraocular

« Ferida perfurante da cérnea

4.2 CAUSAS DO OLHO VERMELHO
NAO TRAUMATICAS

 Conjuntivites

» Hemorragia subconjuntival

+ Olho seco

« Inflamacio Pterigium

e Pinguéculite

« Episclerite

* Queratite dendritica (herpes simples)

« Esclerite

 Glaucoma agudo de angulo fechado

o Celulite orbitaria

« Higiene ocular didria, hidratacio/ uso de ligrimas
artificiais

e Intervalos regulares para pessoas com exposi¢io
constante a ecras

» Actualizacio regular da prescricio optica

4.3 ESTRUTURAS ANATOMICAS
IMPLICADAS NO OLHO
VERMELHO

« Conjuntiva
« Pélpebras
e Cérnea

« Esclera

« S. Lacrimal
« Orbita

e Uvea

e H. Aquoso

4.4 RACIOCINIO NO DIAGNOSTICO

DO OLHO VERMELHO

4.4, HISTORIA CLINICA
ANAMNESE

A. INTERROGATORIO

 Uni ou bilateral
« Circunstancias do aparecimento

» Espontanea (epidemia)

» Provocada (traumatismo)

Inicio

» Subito

» Progressivo

Evolucio

Antecedentes oftalmoldgicos

» Miopia, traumatismos, cirurgias oftalmolégicas

Antecedentes sistémicos

» H.T.A., diabetes, doencas autoimunes, factores de
risco cardiovascular

Tratamentos efectuados

Histéria de alergias

Sintomas associados

» Olho vermelho

» Lacrimejo ou secre¢des conjuntivais

» Prurido

» Sensacio de corpo estranho

» Ardor

» Fotofobia

» Cefaleias

» Campo visual

» Diminuicdo da acuidade visual

B. RECONHECER OS FACTORES

DE RISCO /AMBIENTAIS

 Abuso de lentes de contacto

 Ar condicionado

 Viagens aéreas longas

« Excesso ou défice de utilizacio de cloro nas piscinas

B.1 ACUIDADE VISUAL (AV.)

Medigdo da acuidade visual longe e perto
Olho vermelho com A.V. normal

 Conjuntivite viral
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« Conjuntivite alérgica
 Conjuntivite bacteriana

» Hemorragia subconjuntival
o Celulite orbitaria pré-septal

Olho vermelho com A.V. diminuida
o Erosio/ferida na cérnea
o Traumatismo
o Uveite anterior
 Glaucoma agudo de angulo fechado

B.2 EXAME FiSICO

« Exame oculomotor

« Campo visual por confronta¢io
 Exame geral

« Exame a lampada de fenda

B.3 EXAME DAS PALPEBRAS

e Hematomas

o Feridas

« Edema

« Corpo estranho palpebral e na conjuntiva tarsal
» Mobilidade (ptose)

« Alteracio da estatica palpebral

B.4 EXAME A CONJUNTIVA

Hiperémia
a) HIPEREMIA CONJUNTIVAL SUPERFICIAL
« LOCAL (pinguéculite)
« DIFUSA (conjuntivite)
b) HIPEREMIA CILIAR
o Uveite anterior
 Glaucoma agudo de angulo fechado
c) HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL
o Associada a manobras Valsalva
o Associada a traumatismos
o Associada a doencas sistémicas

Secregdo conjuntival
a) SEM SECRECAO
 Hemorragia subconjuntival
b) SECRECAO SEROSA/ SANGUINOLENTA
¢ Traumatismo
c) SECRECAO MUCOSA
« Conjuntivite alérgica
d) SECRECAO AQUOSA
+ Queratoconjuntivite epidémica
e) SECRECAO MUCOPURULENTA OU
PURULENTA

« Conjuntivite bacteriana

Papilas

Foliculos
Membranas
Pseudomembranas
Flicténulas

Edema

Feridas

Corpos estranhos
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Cicatrizagdo conjuntival
B.5 EXAME DA CORNEA

Opacidades na cérnea

a) SEM OPACIDADES NA CORNEA
e Maioria das conjuntivites

b) OPACIDADES SUBEPITELIAIS (caracteristicas)
 Queratoconjuntivite epidémica

c) OPACIDADES DIFUSAS
 Glaucoma agudo de angulo fechado
e Ulcera na (da) cérnea

d) OPACIDADES LOCALIZADAS
e Queratite dendritica
« Ulcera na cérnea
 Corpo estranho na cérnea

Lesbes do epitélio
a) PONTEADAS / DIFUSAS
¢ Queratite por ultravioletas
b) EROSAO
e Traumadtica
» Excesso de uso de lentes de contacto
e Queimaduras quimicas
* Queratite dendritica
c) EROSOES MEDIAS/ GRANDES
e Traumatismo
e Queimadura quimica
« Ulcera da cornea

Corpos estranhos
Edema

Ulcera

Cicatrizes

Abcesso

Ferida

Precipitados endoteliais

B.6 AVALIACAO DA CAMARA ANTERIOR

Profundidade
AUSENTE (atalamia)

« Perfuracio do globo ocular
BAIXA

 Glaucoma agudo de angulo fechado

Presenga de sangue (HIFEMA)
» Traumatismo ocular fechado
« Perfuracio do globo ocular

Presenga de pus (HIPOPION)

e Ulcera da cérnea
e Endoftalmite

Efeito TYNDALL
Corpo estranho
Membrana fibrina



B.7 AVALIACAO DAS PUPILAS:

Pupilas dilatadas (M/DRfASE)
e Traumatismo
e Paralisia do 3° par
 Glaucoma agudo de angulo fechado
+ Pupila Adie
» Efeito dos medicamentos (atropina, tropicil,
midriodavi)

Pupilas com miose
o S. Horner
« Efeito da pilocarpina
 Efeito dos narcoticos
o Uveite anterior

Sinéquias iridocristalinas
B.8 GONIOSCOPIA:

Angulo iridocorneano estreito
Angulo iridocorneano aberto

B9 TONOMETRIA
B.10 CRISTALINO

e Posicao

o Catarata

o Membrana fibrina

« Sinéquias iridocristalianas

C. ORIENTACAO DIAGNOSTICA:

Baseada sobretudo na pesquisa da triade sintomatolégica:

e Dor
e Hiperémia
e Diminuic¢ao da acuidade visual

4.5 ETIOLOGIA DE OLHO
VERMELHO

4.5.1 OLHO VERMELHO, DOLOROSO
E DIMINUICAO DA ACUIDADE
VISUAL:

A. CONTEXTO TRAUMATICO

e Queimaduras quimicas

e Traumatismo contuso

« Feridas do globo ocular

« Corpo estranho no eixo visual

B. CONTEXTO POS-CIRURGICO

« Endoftalmite aguda exdgena
* Rejeicdo do transplante da cérnea

4. ETIOLOGIA DO OLHO VERMELHO

C. OUTROS CONTEXTOS

 Glaucoma agudo de 4ngulo fechado
 Glaucoma neovascular

* Queratite e abcesso na cérnea
 Uveites

« Esclerite

e Queratocone agudo

4.5.2 QUEIMADURA QUIMICA OCULAR

CLINICA
Dor, olho vermelho, fotofobia, diminuicio da acuidade
visual, lacrimejo.

CAUSAS

Acidos ou alcalinos.

As queimaduras quimicas provocam lesdes moderadas a
graves quer na conjuntiva, quer na cérnea. Sao relativa-
mente frequentes.

A maijoria das queimaduras 4cidas estio limitadas nas
camadas superficiais da cérnea e da conjuntiva e o seu
efeito téxico ndo é progressivo.

Os alcalis sao habitualmente mais destrutivos, relativa-
mente aos icidos, devido a rapidez com que conseguem
penetrar no globo ocular e provocar alteracdes teciduais.

TRATAMENTO

Apbs aplicacio dum anestésico topico lavagem ocular
imediata com soro fisiolégico durante 15 minutos.
Antibiéticos tépicos (pomada oftdlmica ou colirios).
Em caso delesdo da cérnea oclusio, com penso oftalmico.

Fig. 4.1 Queimadura quimica com  Fig. 4.2 Hiperémia conjuntival em
dcido queimadura quimica

Fig. 4.3 Queimadura quimica

Fig. 44 Queimadura quimica.
Quemose

4.5.3 CONTUSAO OCULAR
CLINICA
Diminuic¢do da acuidade visual, olho vermelho, diplopia

em caso de fractura da Orbita, com encarceramento
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muscular, hematoma periocular, hemorragia subcon-
juntival, hifema, enfisema subcutineo, limitacdo
oculomotora, enoftalmia.

TRATAMENTO
Dependeri da clinica associada. Em caso de fractura da
6rbita deve enviar-se para cirurgia maxilofacial.

Fig. 4.5 Hifema traumdtico

4.5.4 FERIDA DO GLOBO OCULAR

SINTOMAS
Diminui¢io da acuidade visual em funcio das lesdes
apresentadas.

SINAIS
Ferida perfurante do globo ocular (cornea, esclera).
Pesquisa de corpo estranho intraocular.

EXAMES COMPLEMENTARES
TAC (Tomografia Axial Computorizada) da érbita.

TRATAMENTO

Envio para um Servico de Oftalmologia.

Fig.4.6 Ferida perfurante da
cornea ocular. Prolapso da iris. (suturada)

Fig. 47 Ferida perfurante do globo

4.5.5 ENDOF TALMITE AGUDA
EXOGENA

SINTOMAS
Diminuic¢ao da acuidade visual, olho vermelho, dor ocular
intensa, em contexto pds-operatdrio ou pds-traumatico.

CAUSAS

Infecc¢do bacteriana ou fingica.

TRATAMENTO
Envio para um Servico de Oftalmologia. Antibioterapia
intravitrea e endovenosa. Internamento hospitalar.
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Fig.4.8 Endoftalmite

4.5.6 CELULITE DA ORBITA

Consiste na inflamacdo dos tecidos orbitirios de origem
infecciosa. Distinguem-se em 2 tipos: pré-septal e septal.
A celulite pré-septal consiste na infec¢do bacteriana difusa
do tecido celular subcutaneo das pélpebras, anterior ao
septo orbitario.

A clinica da celulite septal é caracterizada pela tume-
faccdo das pélpebras, acompanhada de febre e sinais
de compromisso orbitério (¢ comum a diminuicio da
motilidade ocular ou oftalmoplegia); estruturais, nomea-
damente quanto a posicdo do globo ocular: exoftalmia
e dificuldade de retorno venoso (quemose e dilatacio
vascular conjuntival); queratopatia de exposicio.

457 ULCERA DA CORNEA

As tlceras corneanas bacterianas sdo causadas por orga-
nismos gram + e gram -. Sao mais frequentes as tlceras
corneanas bacterianas por gram +.

Clinica - Hiperémia conjuntival intensa (injec¢do ciliar),
dor, sensa¢do de corpo estranho, fotofobia, lacrimejo,
diminuicio da acuidade visual, edema conjuntival,
edema palpebral e secrecio conjuntival mucopurulenta.

Fig.4.9 Celulite da 6rbita direita. Proptose evidente

Fig4.10
Ulcera da cérnea com hipépion

458 UVEITES

CLINICA

Acuidade visual varidvel, habitualmente diminuicio,



injeccdo ciliar, dor ocular, fotofobia, modificacio da
visdo das cores, miose.

TRATAMENTO
Tratamento etioldgico. Tratamento sintomdtico (colirios
anti-inflamatérios esterdides e niio esterdéides, midridticos).

Fig. 4.11 Uveite anterior (Hiperémia
conjuntival + miose)

Fig4.12 Uveite anterior
(membrana fibrina)

4.59 ESCLERITE

Mais rara e mais profunda do que as episclerites.
Caracteriza-se por inflamacdo do estroma da esclera. A
maioria das inflamacdes da esclera sao nio infecciosas.
Contrariamente a episclerite, ndo é um quadro clinico
benigno podendo ter graves consequéncias para o globo
ocular pelas suas complicacdes.

Fig.4.13 Esclerite difusa.

4.6 OLHO VERMELHO, )
DOLOROSO, SEM DIMINUICAO
DA ACUIDADE VISUAL

A. CONTEXTO TRAUMATICO

 Corpo estranho
« Erosio superficial

B. CONTEXTO ATRAUMATICO

 Conjuntivite
e Inflamacao pterigium

4.6.1 CORPO ESTRANHO SUPERFICIAL

SINTOMAS
Olho vermelho, sensac¢io de corpo estranho, lacrimejo
e fotofobia.

TRATAMENTO

Extirpacio do corpo estranho. Tratamento cicatrizante,

4. ETIOLOGIA DO OLHO VERMELHO

vitamina A, antibidticos, pomada oftdlmica e penso
oclusivo durante 2-3 dias).

Fig. 4.14 Corpo estranho (limalha) na  Fig.4.15 Corpo estranho (casca
cornea semente) na conjuntiva

4.6.2 EROSAO SUPERFICIAL DA
CORNEA

SINTOMAS

Sensacido de corpo estranho, olho vermelho, lacrimejo,
fotofobia.

TRATAMENTO
Tratamento cicatrizante (pomada oftédlmica de vitamina
A e antibiéticos). Penso oclusivo durante 2-3 dias.

Fig4.16 Erosdo traumdtica da cérnea

4.6.3 EPISCLERITE

E um processo inflamatério circunscrito do tecido
conjuntivo laxo, localizado entre a conjuntiva e a esclera,
predominantemente na zona perilimbica

Duas formas clinicas: simples e nodular.

Doenca autolimitada, atinge o pico méaximo em 12
horas, desaparecendo gradualmente em 2-3 semanas.

Fig4.17 Episclerite
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47 OLHO VERMELHO,NAO
DOLOROSO E SEM DIMINUIGAO
DA ACUIDADE VISUAL

 Conjuntivites

« Hemorragias subconjuntivais espontaneas
* Pterigium

e Pinguécula

4.71 CONJUNTIVITE

A. CONJUNTIVITES BACTERIANAS

A conjuntivite bacteriana é um processo inflamatério
da conjuntiva bulbar ou tarsal causada por um agente
bacteriano. Uni ou bilateral.

CONJUNTIVITE BACTERIANA LIGEIRA (AGUDA)
Entidade frequente. Autolimitada. Benigna. Ocasional-
mente é grave.

As principais causas s3o: S. aureus, S. pneumoniae,
Hemofilus influenza e Moraxella.

Secrecio aquosa tipica, inicialmente, que em poucas
horas evolui para secrecio mucopurulenta moderada.
Os sintomas podem desaparecer em 7-14 dias inclusive
sem tratamento.

CONJUNTIVITES BACTERIANAS GRAVES
(HIPERAGUDA OU PURULENTA)

As causas sdo: S. aureus, S. pneumoniae, N. gonorreia,
N. meningitidis e Hemofilus influenza.

Inicio agudo. E uma infeccio grave da conjuntiva que se
pode complicar de tlcera corneana e perfuracio.

A conjuntivite purulenta hiperaguda é uma doenca de
rdpida evolucio (a causa mais frequente é a N. gonorreia).

CONJUNTIVITES BACTERIANAS CRONICAS
Definida como uma conjuntivite de duracio superior a
3 semanas.

Secre¢do aquosa ou mucosa minima caracteristicamente
seca pela manha.

ETIOLOGIA - E. aureus e Moraxella, os mais comuns.

B. CONJUNTIVITES VIRAIS QUERATO-
CONJUNTIVITE EPIDEMICA

« E a forma mais grave de conjuntivite a adenovirus.

» Transmissdo por dedos contaminados e contacto
com l4dgrimas.

 Secrecdo serosa uni ou bilateral.
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Fig4.18 Conjuntivite viral. Secrecdo
serosa abundante

CONJUNTIVITE POR HERPES SIMPLES

Pode ser uma primo-infec¢do ou uma infec¢do recidivante.
Vesiculas, de liquido transparente, em base eritematosa,
no bordo palpebral pélpebra e periorbitarias (rompem-se
habitualmente em 48 horas drenando um liquido seropu-
rulento. Forma-se posteriormente uma crosta).
Autolimitada. Desaparece em 2-3 semanas.

Fig.4.19 Herpes virus

C. CONJUNTIVITES ALERGICAS

Sao importantes pela sua frequéncia, cronicidade e clinica.
Sao provocadas por um mecanismo de hipersensibili-
dade mediado pelo Ig E.

« CONJUNTIVITE ALERGICA SAZONAL E PERENE

+ QUERATOCONJUNTIVITE VERNAL

« QUERATOCONJUNTIVITE ATOPICA

« QUERATOCON]JUNTIVITE PAPILAR GIGANTE
Quemose ligeira e moderada, hiperémia rosada da
conjuntiva, hipertrofia papilar ligeira e edema palpebral.
Prurido ocular ligeiro e periocular, sensa¢ao de ardor e
secre¢do conjuntival aquosa.

v

Fig.4.20 Conjuntivite alérgica

CLINICA

Podem apresentar sintomas leves ou sintomas mais
intensos.

- Prurido - fotofobia - lacrimejo - secrecio mucosa espessa,
em corddes - sensacio de corpo estranho — blefaroespasmo.

4.72 OFTALMIA DO RECEM-NASCIDO

Ou conjuntivite neonatal.

E uma conjuntivite bilateral purulenta que ocorre dentro
das duas primeiras semanas de vida.

Grave devido a auséncia de imunidade do recém-nas-
cido e pela imaturidade da superficie ocular (auséncia de



tecido linféide e pelicula lacrimal escassa).
ETIOLOGIA - N. gonorreia (rara, mas grave)

- Chlamydia trachomatis

- Outros (E. aureus. E. pneumoniae e H. influenza).
- Téxica (nitrato de prata).

CLINICA

+ Edema palpebral bilateral (grave nas infec¢des gono-
cbcicas).

+ Inicialmente a secrecio é sero sanguinolenta e, pos-
teriormente, mucopurulenta.

 Reaccio conjuntival papilar e quemose.

 Associacdo a pseudomembranas.

» Complicagdes corneanas (tlceras e perfuracio cor-
neana — na N. gonorreia)

« Cicatrizac¢do conjuntival e pannus corneano superfi-
cial na C. trachomatis — sem tratamento).

Fig.4.21 Conjuntivite por gonococos.
Secrecdo purulenta abundante

4.7.3 HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL

Surge quase sempre espontaneamente sob a coloracio
vermelho brilhante, estendendo-se até a regido do limbo
esclerocorneano. Pode associar-se a uma inflamacio
conjuntival aguda com a hiperemia consequente.

TRATAMENTO
N3ao é necessdrio tratamento. Regressao espontinea em
8 dias.

Fig4.22 Hemorragia subconjuntival

474 ENTROPION CONGENITO

Ou inversio do bordo livre palpebral.

Afecta mais frequentemente a palpebra inferior (porque
a pélpebra superior tem um tarso mais largo e mais
estavel).

A doenca congénita é causada por uma hipertrofia da
pele e do musculo orbicularis.

Clinicamente - Sensacdo de corpo estranho. Queratite.
Irritagdo cérneoconjuntival por contacto das pestanas
com o epitélio conjuntivo corneano.

4. ETIOLOGIA DO OLHO VERMELHO

| Fig. 4.23 Entrépion da
A pdlpebra inferior

475 LESAO INFECCIOSA/
INFLAMATORIA DAS ESTRUTURAS
CONTIGUAS

CHALAZION
Apresenta-se como uma lesdo nodular, firme, dolorosa a
palpacio, com edema e eritema da pele.
Duas formas clinicas:
a.Estddio inflamatério, com nddulo vermelho e
doloroso.
b.Estddio enquistado, com nédulo indolor.

- Fig.4.24 Chalazion da pdlpebra
= inferior

HORDEOLO

Inflamacao aguda e supurativa das glandulas sebdceas da
pélpebra (glandula Zeiss ou de Moll).

Tumefaccdo dolorosa e inflamada do bordo palpebral.

Fig. 4.25 Hordéolo da pdlpebra Fig. 4.26 Hordéolo da pdlpebra
inferior inferior

DISTIQUIASE
Anomalia caracterizada pelo crescimento de pestanas

acessorias nos orificios das glandulas de Meibomius.
Congénita e adquirida.

Fig.4.27 Distiquiase
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BLEFARITE

Inflamacio crénica ou aguda das palpebras, ou dos seus
bordos, associada frequentemente a conjuntivite.

Causa frequente de irritacdo ocular.

Subdivide-se em blefarite anterior e posterior.

A blefarite anterior afecta o tarso, ao redor das pestanas.
Subdivide-se em estafilocdcica e seborreica.

Sintomas - irritacdo, sensacdo de picadas, ardor, lacri-
mejo e olho vermelho.

Fig. 4.28 Blefarite estafilocdcica Fig. 4.29 Blefarite seborreica

PEDICULOSE PALPEBRAL

E uma infestacio das pestanas.

Prurido intenso e irritacao ocular crénica.

Doenca venérea. Pode afectar criancas com mads condi-
¢oes higiénicas.

Fig.4.30 Pediculose palpebral

Il) Baseado na:
HIPEREMIA CONJUNTIVAL
DOR OCULAR

1) HIPEREMIA CONJUNTIVAL
LOCALIZADA + DOR OCULAR

EPISCLERITE

HIPEREMIA - Sectorial/ difusa

NORMAL - A.V./ P.1.O./ PUPILA

AUSENTE - Secrecio conjuntival/ fotofobia
TESTES - Diminuicio da hiperémia ap6s a aplicacio
de fenilefrina a 10°

ESCLERITE

HIPEREMIA - Sectorial/ sobretudo difusa
NORMAL - P.L.O./ pupila

NORMAL / DIMINUIDA - A.V.
AUSENTE - Secrecio conjuntival

DOR - Moderadamente grave
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TESTE - A hiperemia nio se altera com a aplicacdo de
fenilefrina a 10%

ULCERA NA CORNEA
HIPEREMIA - Ciliar

NORMAL - P.1.O./ pupila

AV, - Diminuida
MODERADAMENTE GRAVE - Dor
GRAVE - Fotofobia

PRESENTE - Secreg¢do conjuntival

CORPO ESTRANHO NA CORNEA
HIPEREMIA - Sectorial / difusa
NORMAL - A.V./ pupila
PRESENTE - Secreg¢do conjuntival
MODERADA - Dor / fotofobia

2) HIPEREMIA CONJUNTIVAL
LOCALIZADA SEM DOR OCULAR

INFL/ PTERIGIUM - PINGUECULITE
HIPEREMIA - Leve a moderada/ sectorial
NORMAL -P.1.O./ pupila / A.V.
AUSENTE - Dor / fotofobia

HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL
NORMAL - A.V./ P.1.O./ pupila

AUSENTE - Dor / fotofobia/ secrecio conjuntival/
hiperemia

PRESENTE - Hemorragia em toalha

TUMOR DA CONJUNTIVA
HIPEREMIA - Leve / moderada
NORMAL - P.1.O. / pupila
NORMAL/ LEVE - Dor
NORMAL / DIMINUIDA - A.V.
AUSENTE - Fotofobia

3) HIPEREMIA DIFUSA - COM DOR

UVEI’TI/:_ ANTERIOR

HIPEREMIA - Leve / moderada

NORMAL/ MIOSE - Pupila

DIMINUICAO - A.V.

PRESENTE - Otofobia / dor aos movimentos oculares
NORMAL/ AUMENTADA - P.1.0O.

AUSENTE - Secregio conjuntival

GLAUCOMA AGUDO DE ANGULO FECHADO
HIPEREMIA - Moderada/ grave

AUSENTE - Secregio conjuntival

PUPILA - Médio-midriase

MODERADA - Fotofobia

INTENSA - Dor / diminuicio A.V.

OUTRQOS - Cefaleias, nduseas, vémitos




4) HIPEREMIA DIFUSA - SEM DOR

CONJUNTIVITE

HIPEREMIA - Leve / moderada
NORMAL - A.V./ P.1.O./ pupila
PRESENTE - Secrec¢do conjuntival
MODERADA - Fotofobia

OUTROS - Edema palpebral / prurido

1) DIAG'NC')STICO DIFERENCIAL
UVEITE/ CONJUNTIVITE/
GLAUCOMA AGUDO18

Glaucoma
Conjuntivite  |Uveite agudo de angulo
fechado
Sensacio de Dor
Sintoma corpo estranho, . Dor, fotofobia
) fotofobia
prurido
Secr'eca(? Serosa, aquosa, Ausente Ausente
conjuntival |mucopurulenta
Pupila Normal Midtica Médio-midriase
SE eremia Uit . Ciliar Ciliar e difusa
conjuntival |e superficial
Cé Normal Precipitados |[Edema
Ornea . . .
ou opacidades |querdticos |da cérnea
P.I.O. Normal Baixa Elevada
Camgra Normal Tyndall Baixa
anterior

4. ETIOLOGIA DO OLHO VERMELHO
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DIMINUICAO AGUDA DA
ACUIDADE VISUAL EM
CRIANCAS E ADULTOS

Sara G. Carrasquinho

5.1 DIMINUICAO AGUDA DA
ACUIDADE VISUAL

A diminui¢io aguda e/ou rapidamente progressiva
da acuidade visual constitui um dos sintomas oftal-
moldgicos mais frequentes, mas também um dos mais
inquietantes. Este sintoma pode surgir em doencas
relativamente benignas. Contudo, noutros casos
clinicos, nomeadamente na patologia vascular retiniana,
a diminuicdo da acuidade visual pode evoluir para um
modo permanente.

Neste capitulo serdo revistas as principais patologias que
cursam com diminuicio aguda da acuidade visual, quer
na faixa etdria pediatrica, quer nos adultos.

5.2 DIMINUICAO AGUDA DA
ACUIDADE VISUAL NAS
CRIANCAS

A diminui¢do aguda da acuidade visual em criangas cons-
titui uma situacio clinica dramdtica para o doente, para a
familia e para o médico. Pode ser unilateral ou bilateral.
Em alguns casos requer uma abordagem multidisciplinar
entre Oftalmologia, Pediatria e Neurologia Pedidtrica,
bem como a realizacio de exames de Neuroimagiologia.
A diminuicio aguda da acuidade visual de origem
psicogénica é frequente em criancas em idade escolar,
contudo representa um diagnéstico de exclusio.

A etiologia depende da area envolvida, podendo divi-
dir-se do ponto de vista anatémico em 3 grupos:

« alteracoes dos meios dpticos, superficie ocular, pal-
pebras e anexos oculares — conjuntivites alérgicas e
infecciosas, queratite infecciosa, dacriocistite aguda,
celulite pré-septal, celulite orbitdria, uveite anterior,
lesdes traumaticas do segmento anterior e hemor-
ragia de vitreo;

o alteracoes da retina - hemorragias retinianas,
patologia vascular oclusiva, descolamento de retina,
uveites intermédia e posterior;

» alteracdes das vias dpticas neuroldgicas — patologia do
nervo 6ptico, do quiasma éptico ou retro quiasmatica.

ALTERAGOES DOS MEIOS OPTICOS,
SUPERFICIE OCULAR, PALPEBRAS E
ANEXOS OCULARES

As conjuntivites alérgicas e infecciosas, queratite
infecciosa, dacriocistite aguda e celulite pré-septal
constituem causas benignas de diminuicio aguda da
acuidade visual com bom prognéstico visual, se atempa-
damente diagnosticadas e correctamente tratadas.

A Celulite Orbitaria caracteriza-se pela infeccdo
dos tecidos moles posteriores ao septo orbitdrio. Os
agentes patogénicos mais comuns sio o Staphylococcus
aureus, o Streptococcus pneumoniae e os fungos (classe
Phycomycetes). E a causa mais frequente de proptose nas
criancas. Surge habitualmente por extensio de infeccio
adjacente - celulite pré-septal, dacriocistite, dacrioade-
nite, endoftalmite, sinusite (principal causa) e infec¢des
dentdrias - apés trauma, ocular como complicacio de
cirurgias oftalmolégicas ou de forma endégena (emboli-
zacdo séptica no contexto de bacteriemia). Clinicamente
os doentes apresentam febre, diminui¢io da acuidade
visual, defeito pupilar aferente, proptose, edema
periorbitirio, secrecdo ocular, hiperemia e quemose
conjuntival, restricio dos movimentos oculares, dor
ocular que aumenta com os movimentos oculares e
edema do disco éptico. A terapéutica implica antibiote-
rapia endovenosa e eventual drenagem cirtrgica. Podem
ocorrer complicacdes locais tais como queratopatia de
exposi¢do, aumento da pressio intraocular, oclusio
da artéria e/ou da veia central da retina, endoftalmite,
nevrite 6ptica, abcesso orbitirio e abcesso subperidsteo.
As complicacdes intracranianas sio raras, mas incluem
meningite, abcesso intracraniano e trombose do seio
cavernoso.

A Uveite Anterior representa 30 a 40% das uveites em
idade pediatrica. Usualmente cursa de forma assintoma-
tica, crénica e bilateral (70%), encontrando-se a maioria
dos casos associada a Artrite Idiopatica Juvenil.

As lesdes traumaticas ocorrem habitualmente durante
a pratica de desporto ou de outras actividades fisicas,
sendo mais frequentes no sexo masculino e em criancas
mais velhas. Feridas da palpebra, feridas da cérnea
simples ou com encarceramento da iris, feridas da
esclera simples ou com encarceramento da Gvea, erosoes
da cérnea e da conjuntiva, corpos estranhos na cérnea
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e/ou conjuntiva tarsal superior, queimaduras quimicas
da superficie ocular, uveite anterior traumadtica e hifema
(hemorragia na camara anterior) constituem lesdes trau-
maticas do segmento anterior que exigem terapéuticas
médica e cirurgica oftalmoldgica relativamente pouco
complicadas. Nio obstante, lesdes traumaticas tais como
fracturas blow-out da érbita e feridas penetrantes ou
perfurantes do globo ocular, com presenca de corpo
estranho intraocular, representam urgéncias oftal-
moldgicas complexas que carecem de procedimentos
cirdrgicos especificos.

A Hemorragia de Vitreo é pouco comum nas criancas
ocorrendo quando uma hemorragia retiniana ou pré-re-
tiniana extensa se difunde para a cavidade vitrea.

Fig. 5.1A e 5.1B Hemorragia de vitreo em recém-nascida prematura sem
Retinopatia da prematuridade (olho direito).

Fig. 51C e 5.1D Hemorragia de vitreo em recém-nascida prematura sem
Retinopatia da prematuridade (olho esquerdo).

ALTERACOES DA RETINA

O Descolamento de Retina (DR) consiste na separa¢io
entre a retina neurossensorial e o epitélio pigmentar da
retina (EPR) por fluido sub-retiniano. Esta patologia,
rara nas criangas, de acordo com a etiologia classifica-se
em regmatogénea e nao regmatogénea. O DR regmato-
géneo é secundério a um defeito daretina neurossensorial
(rasgadura, buraco ou didlise) que permite o acesso do
fluido (vitreo liquefeito) ao espaco sub-retiniano. O DR
nio regmatogéneo pode ser traccional quando a retina
neurossensorial é puxada por membranas vitreo-reti-
nianas contracteis (Retinopatia Diabética Proliferativa),
ou exsudativo quando o fluido produzido pela corio-
capilar entra no espaco sub-retiniano (tumores da
coroideia, Retinoblastoma). O trauma é a principal causa,
sendo responsédvel por cerca de 27 a 51% dos casos desta
patologia. O DR regmatogéneo traumaitico, que ocorre
com maior frequéncia em criancas mais velhas e do
sexo masculino, é habitualmente desencadeado por um
mecanismo de blunt trauma, que promove desinsercio
da retina ao nivel da ora serrata (didlise). No entanto,
podem encontrar-se rasgaduras de retina em cerca de 2
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a 5% dos casos. As lesdes penetrantes do globo ocular
e a presenca de corpo estranho intraocular pioram o
prognéstico. Miopia Degenerativa, Retinopatia da
Prematuridade (ROP), Distrofias Vitreo-retinianas
Hereditdrias e status pés-cirurgia de catarata constituem
outras causas frequentes de descolamento de retina nesta
faixa etdria. O diagnéstico é habitualmente moroso dada
a dificuldade de expressio da sintomatologia por parte
da crianca. A terapéutica é exclusivamente cirdrgica. O
prognostico depende do tempo de evolucio (eventual
instalacdo de ambliopia), dos procedimentos cirtrgicos
seleccionados e das complicacdes a longo prazo (redes-
colamento de retina, hipertensdo ocular e catarata).

A etiologia das hemorragias retinianas abrange trau-
matismo ocular, traumatismo craniano, traumatismo
iatrogénico (cirdrgico, ressuscitacio cardiopulmonar),
hemorragias neonatais (parto eutécico, ROP), patologia
ocular (Doenca de Coats, Persisténcia da Vasculatura
Fetal, Retinopatia hipertensiva, Fistula carétido-
-cavernosa, Miopia Degenerativa, Retinoblastoma,
Hamartoma do disco 6ptico, Retinoschisis Juvenil ligada
ao X) e patologia sistémica (Leucemia e outras patolo-
gias hematoldgicas, Hipertensio Arterial, Deficiéncia
de Proteina C, convulsdes e infeccdes). Habitualmente,
as hemorragias retinianas apenas ocorrem nos trauma-
tismos cranianos acidentais graves, pelo que possuem
valor prognéstico na gravidade e no quadro neurolégico.
Nio obstante, estdo presentes em 65 a 89% dos casos
de traumatismo craniano nao acidental. Apesar de nao
serem patognomonicas constituem o sinal clinico mais
frequente de violéncia exercida sobre a crianca. O seu
mecanismo etiolégico pode ser por pancada directa na
cabeca, abano violento e repetido com chicote cervical
(Sindrome do Shaken Baby) e compressdo toricica.

A Sindrome do Shaken Baby constitui uma das formas
mais graves de abuso infantil com morbilidade e
mortalidade significativas. Em Portugal esta sindrome é
provavelmente subdiagnosticadae subvalorizada,sendoa
sua incidéncia desconhecida. Na literatura internacional,
a incidéncia varia entre 14 a 40.5 por 100.000 criancas/
ano. Caracteriza-se pela presenca de hemorragias
intracranianas (subdural e subaracnoideia), hemorragias
intraretinianas, encefalopatia e eventuais fracturas, sem
sinais de traumatismo cranio-encefilico directo em
criancas com idade inferior a 3 anos, principalmente
no primeiro ano de vida. A fisiopatologia foi descrita
anteriormente. A sintomatologia é ampla e inespecifica,
desdeletargia e/ouirritabilidade, anorexia, vémitos, difi-
culdade respiratdria, até evidéncia de comprometimento
neuroldgico. As hemorragias intraretinianas podem ser
unilaterais ou bilaterais, localizam-se em diferentes 4reas
da retina e frequentemente envolvem todas as camadas
da retina. Nos casos mais graves podem ocorrer também
hemorragias pré-retinianas, sub-retinianas e de vitreo,
bem como hemorragias do disco éptico, retinoschisis
periférica, pregas retinianas perimaculares e descola-
mento de retina. Um aspecto caracteristico é a presenca
de hemorragias com diferentes idades e estadios de



reabsorcido. As complicacdes podem ser ligeiras a fatais
com repercussdes a nivel emocional, cognitivo e do
desenvolvimento psicomotor das criancas.

A Oclusao Artéria Central da Retina ou dos seus ramos
sdo situacdes clinicas raras em criancas que ocorrem no
contexto de embolismo, patologias pré-tromboticas,
vasculites, enxaqueca, Doenca Inflamatéria Idiopdtica
da Orbita e Hipertensio Intracraniana Idiopatica. As
manifestacdes clinicas incluem diminuicio sdbita e
grave da acuidade visual, defeito pupilar aferente, edema
da retina com mancha de cor vermelho cereja ao nivel da
macula. Em alguns dos casos clinicos descritos na lite-
ratura as criancas foram submetidas a terapéutica com
doses elevadas de corticosterdides com alguma melhoria
da acuidade visual.

A Uveite Intermédia é relativamente frequente, repre-
sentando cerca de 20% das uveites em idade pediatrica.
Esta patologia é bilateral em cerca de 80% dos casos.
Diminui¢do da acuidade visual, miodesépsias e fotopsias
constituem os principais sintomas. Os doentes apre-
sentam sinais inflamatérios na cimara anterior, focos
inflamatérios com organiza¢do polimérfica no vitreo
e na retina periférica, bem como sinais de vasculite na
retina. O diagnéstico deste tipo de uveite é um diag-
néstico de exclusdo. A corticoterapia topica, periocular
e sistémica é o tratamento preconizado. O prognédstico
visual depende do periodo de actividade da doenca e da
ocorréncia de complicacdes (catarata, edema macular
cistéide, hemorragia de vitreo e neovascularizacio
retiniana).

As retinocoroidites por Toxoplasma gondii e por
Toxocara canis sao as Uveites Posteriores mais
frequentes nesta faixa etdria (40 a 50%). A Toxoplasmose
ocular é a uveite posterior mais comum nas criancas.
Classicamente, a transmissao ocorre via transplacentaria,
com seroconversio materna durante a gravidez, apds
ingestdo de alimentos contaminados. De acordo com a
fase da gestacdo em que ocorre a transmissao o quadro
clinico adopta forma e gravidade diferentes. Durante o
primeiro e o segundo trimestre d4 origem a um quadro
sistémico grave com envolvimento do SNC (Sistema
Nervoso Central). No terceiro trimestre provoca um
quadro de retinocoroidite que evolui até a cicatrizacio,
promovendo ambliopia do olho afectado dado a sua
localizacdo ser habitualmente macular. Na maioria dos
casos, a uveite posterior aguda decorre da reactivacio
desta lesio quiescente. Ndo obstante, foi recentemente
demonstrada a transmissdo oral do Toxoplasma gondii
através da ingestdo de cistos em alimentos contami-
nados. Os doentes apresentam diminuicio da acuidade
visual, foco de retinocoroidite activo, vitrite (inflamacio
do humor vitreo), vasculite e, por vezes, sinais de uveite
anterior. O diagndstico é essencialmente clinico. As
lesdes cicatriciais e os focos de reativacio de pequena
dimensio e de localizacio periférica em individuos
imunocompetentes niao carecem de tratamento. As
lesdes de localizacio macular, no nervo 6ptico, no
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feixe papilomacular ou préxima de um vaso sanguineo
major, vitrite grave e imunossupressdo constituem
critérios de tratamento. A pirimetamina associada a
suplementacdo com 4cido folinico é a terapéutica clds-
sica. A sulfadiazina e a clindamicina sio outras opcdes
de tratamento. Estd também indicada a realizacao de um
curto ciclo de corticoterapia. O prognéstico depende
da localizacio das lesdes, bem como da presenca de
complicacdes (membrana epirretiniana, descolamento
de retina). A toxocariase ocular é a segunda causa mais
frequente de uveite posterior nas criangas. E promo-
vida pelo Toxocara canis podendo apresentar-se de 3
formas distintas: endoftalmite crénica, granuloma do
polo posterior e granuloma periférico. A endoftalmite
crénica manifesta-se entre os 2 e os 7 anos de idade
com diminuicio acuidade visual, leucocoéria, estrabismo,
uveite anterior e vitrite exuberante. O granuloma do
polo posterior manifesta-se entre os 6 e os 14 anos
de idade com diminuicdo acuidade visual, leucocéria,
estrabismo e com granuloma retinocoroideo macular. O
granuloma periférico é mais comum no adulto. O diag-
noéstico é efectuado conjugando os dados clinicos com
os resultados laboratoriais. A terapéutica é controversa,
mas a corticoterapia periocular ou sistémica parece
melhorar a evolucio clinica.

AI_TERAC;QES DAS VIAS OPTICAS
NEUROLOGICAS

A Nevrite Otica implica um processo inflamatério que
envolve o nervo 6ptico, sendo classicamente classificada
em nevrite retrobulbar (sem envolvimento da porgio
intraocular do disco 6ptico), papilite (envolvimento
da porcdo intraocular do disco 6ptico) e neuroretinite
(envolvimento da por¢do intraocular do disco 6ptico
e da camada de fibras nervosas da retina). A papilite
bilateral constitui a forma mais frequente nas criancas
caracterizando-se  clinicamente = por  diminui¢do
subaguda da acuidade visual, cefaleia, dor com os movi-
mentos oculares, edema da papila, defeitos dos campos
visuais e discromatopsia. Em cerca de 85% dos casos a
causa é parainfecciosa ocorrendo apds infecgdes viricas,
infeccdes ndo viricas (Bordetella pertussis, Brucella,
Toxoplasma gondii) e imunizacdes. A nevrite 6ptica pode
também estar associada a infeccdes por contiguidade dos
seios perinasais, estruturas orbitarias, SNC e meninges,
bem como a infeccdes especificas (Doenca de Lyme,
Sifilis, Doenca da arranhadela de gato, Toxocariase). A
causa menos comum nas criancas é a desmielinizacio
idiopdatica ou associada a outras patologias tais como
Esclerose Muiltipla, Encefalomielite Aguda Disseminada
ou Neuromielite Optica (Doenca de Devic). A puncio
lombar e a Imagem por Ressonancia Magnética auxiliam
o diagnéstico da nevrite dptica de causa ndo parainfec-
ciosa. A corticoterapia em altas doses é aconselhada nos
casos de nevrite 6ptica desmielinizante e parainfecciosa.
Nos casos infecciosos a terapéutica deve ser especifica. O
prognostico visual é habitualmente bom.
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A Neuropatia Optica Isquémica Anterior Arteritica
é muito rara na faixa etdria pedidtrica. A forma ndo
arteritica ocorre em criancas com factores de risco
ocular (disco 6ptico pequeno com grande aglomeracio
de fibras nervosas, disco éptico sem escavagio ou com
escavacio pouco profunda e presenca de drusa papilar)
e/ou factores sistémicos (patologias pré-trombéticas,
Hipertensio Arterial, hipotensio nocturna associada
a hipertensio ocular que ocorre em alguns procedi-
mentos cirdrgicos e hemodiilise). As manifestacoes
clinicas incluem diminuicio grave e aguda da acuidade
visual (geralmente apds o despertar), edema da papila,
hemorragias em chama de vela peripapilares, defeitos
dos campos visuais, discromatopsia e defeito pupilar
aferente. N3o existe terapéutica estabelecida para a
Neuropatia Optica Isquémica Anterior. Nao obstante,
devem ser efectuados controlos dos factores de risco e
medicacdo sistémica com antiagregante. O prognoéstico
visual é inferior ao da nevrite dptica.

A Neuropatia Optica Hereditiria de Leber é uma
doenca rara provocada por mutacdes do DNA mito-
condrial materno. Na fase aguda promove diminuicio
grave, indolor e unilateral da acuidade visual. Apds
alguns dias ou semanas (intervalo de tempo inferior a
2 meses) ocorre envolvimento do olho adelfo. No exame
fundoscépico observa-se aumento da camada de fibras
nervosas peripapilar (pseudoedema), dilatacio dos
capilares do disco 6ptico que se estendem para a retina
adjacente (microangiopatia telangiectdsica) e tortuo-
sidade dos vasos papilares. Na fase crénica surge uma
regressio dos vasos telangiectésicos e atrofia marcada do
disco 6ptico. A maioria dos doentes apresenta um mau
prognéstico com diminuicdo acentuada e permanente
da acuidade visual.

A diminuicdo aguda da acuidade visual por compressio
do nervo 6ptico e do quiasma é extremamente rara,
podendo surgir em situacdes de aumento da pressdo
intracraniana, de infiltracio do nervo 6ptico (Leucemia)
ou por compressio directa (Apoplexia da pituitdria,
mucocelo). Estas situacdes clinicas podem promover
atrofia 6ptica e consequente diminuicio permanente da
acuidade visual.

A diminuicdo aguda transitéria da acuidade visual
em criangas pode surgir em algumas patologias das
vias Opticas anteriores, contudo é mais frequentemente
resultado de alteracdes a nivel cortical. Em relacio as
vias Opticas anteriores, os episdédios de diminuicido
transitéria da acuidade visual podem ocorrer de forma
premonitéria da Neuropatia Optica Isquémica Anterior,
bem como na enxaqueca e na Hipertensio Intracraniana
Idiopatica. A diminuicdo aguda transitéria da acuidade
visual de origem no cértex occipital pode ocorrer no
contexto de enxaqueca, convulsdes, oclusao ou espasmo
vascular, insuficiéncia metabélica (Sindrome de
MELAS), traumatismos, infeccdes ou hérnias cerebrais.
Algumas das situacdes clinicas acima descritas podem
evoluir para diminuicio permanente da acuidade visual.
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5.3 DIMINUICAO AGUDA DA
ACUIDADE VISUAL NOS
ADULTOS

Tal como na faixa etdria pedidtrica, a diminuicdo aguda
da acuidade visual no adulto pode requerer uma abor-
dagem multidisciplinar entre Oftalmologia, Medicina
Interna, Neurologia e Neurorradiologia.

As patologias que mais comummente promovem
diminuicio aguda da acuidade visual no adulto serio
apresentadas de acordo com a classificacdo etioldgica ja
descrita.

AI_TERAC;C)ES DOS MEIOS OPTICOS,
SUPERFICIE OCULAR, PALPEBRAS E
ANEXOS OCULARES

As conjuntivites alérgicas e infecciosas, queratite
infecciosa, dacriocistite aguda, celulite pré-septal
e celulite orbitiria possuem manifestacdes clinicas
e abordagem terapéutica idénticas nas criancas e nos
adultos.

A Uveite Anterior constitui o tipo mais frequente de
inflamac¢do ocular aguda nos adultos. Pode dividir-se
em irite quando afecta predominantemente a iris, e em
iridociclite quando envolve equitativamente a iris e a
parte anterior do corpo ciliar (pars plicata). Os principais
sintomas s3o a diminui¢do da acuidade visual, dor ocular
e fotofobia. Os doentes apresentam sinais inflamatérios
da camara anterior: hiperemia conjuntival, precipitados
queriticos, tyndall (presenca de células inflamatérias no
humor aquoso), flare (presenca de proteinas no humor
aquoso), nédulos da iris, sinéquias entre a iris e a capsula
anterior do cristalino e heterocromia da iris. Esta pato-
logia pode ocorrer de forma idiopética ndo associada
a entidades especificas, de forma idiopatica associada
a entidades especificas (Iridociclite Heterocrémica de
Fuchs), associada a doencas sistémicas (Sarcoidose,
Doenca de Behcet, HLA-B27) e associada a infeccdes
(tuberculose, sifilis, herpes zoster, parasitas). A maioria
das uveites anteriores regride com terapéutica tépica
de corticosterdides e cicloplégicos. Nio obstante, os
casos clinicos mais complicados podem necessitar de
corticosterdides perioculares ou intravitreos, bem
como corticosterdides ou agentes imunossupressores
sistémicos. Queratopatia em banda, catarata, glaucoma
e edema macular cistéide sdo complicacdes que podem
ocorrer nas uveites anteriores recorrentes.

As lesdes traumaticas ocorrem habitualmente como
consequéncia de acidentes de trabalho, sendo mais
comuns nesta faixa etaria feridas penetrantes ou perfu-
rantes do globo ocular com presenca de corpo estranho
intraocular, fracturas das paredes da cavidade orbitdria,
feridas da cérnea simples ou com encarceramento da
iris, feridas da esclera simples ou com encarceramento
da tvea, corpos estranhos na cérnea e/ou conjuntiva
tarsal superior e queimaduras quimicas da superficie



ocular. Algumas destas situacdes clinicas carecem de
tratamento cirdrgico urgente, por vezes multidisciplinar
(Cirurgia Maxilofacial e/ou Otorrinolaringologia).

O Glaucoma Agudo de Angulo Fechado promove uma
diminuicio grave e dolorosa da acuidade visual asso-
ciada a olho vermelho. Os doentes apresentam edema da
cornea, hiperemia conjuntival, estreitamento da cimara
anterior, alteracdes da iris, pupila em média midriase
fixa e aumento da pressdo intraocular. Podem também
manifestar cefaleias, sudorese, nduseas e vOmitos. A
terapéutica inicial é efetuada com anti-hipertensores
oculares tdpicos, inibidores da anidrase carbdnica
sistémicos, agentes hiperosmdticos, corticosterbides
e midticos. A iridotomia laser periférica é necessaria
para o controlo a longo termo da pressdo intraocular,
devendo ser efetuada de forma profilatica no olho adelfo.

A Hemorragia de Vitreo consiste na presenca de sangue
na cavidade vitrea. Pode ser parcial ou total. Retinopatia
Diabética Proliferativa, Descolamento Posterior do
Vitreo complicado por rasgadura de retina ou por
avulsao de vaso retiniano, Oclusio da Veia Central da
Retina ou de ramo, Degenerescéncia Macular ligada
a idade exsudativa, trauma, Retinopatia de Valsalva,
Sindrome de Terson (hemorragia de vitreo bilateral
associada a hemorragia subaracnoideia ou subdural)
e tumor intraocular constituem as principais causas
de hemorragia de vitreo. Os doentes apresentam
diminuicio aguda da acuidade visual e miodesopsias. A
terapéutica, médica e/ou cirtrgica, estd dependente da
etiologia da hemorragia de vitreo.

ALTERACOES DA RETINA

Nos adultos o Descolamento de Retina (DR) mais
frequente é o regmatogéneo, no qual rasgaduras de
retina causadas pela traccio vitreo-retiniana dinimica,
caracteristica do descolamento posterior do vitreo,
possibilitam a passagem de fluido para o espaco sub-reti-
niano. Miopia Degenerativa, algumas degenerescéncias
da retina periférica, pseudofaquia (status pos-cirurgia
de catarata com colocacio de lente intraocular), afaquia
(auséncia de cristalino) e trauma constituem factores
predisponentes para a ocorréncia de rasgaduras de
retina. As manifestacoes clinicas incluem miodesépsias,
fotdpsias e defeitos do campo visual. O tratamento desta
patologia é cirdrgico. O prognéstico depende do tempo
de evolucio e das complicacdes a longo prazo (redesco-
lamento de retina, hipertensio ocular, edema macular
cistéide, membrana epirretiniana e catarata).

A Oclusao Artéria Central da Retina ocorre no
contexto de embolismo carotideo ou cardiaco, patologias
pré-tromboticas, vasculites e enxaqueca. Cerca de 20% da
populacio apresenta uma Artéria Cilioretiniana, a qual é
responsavel pela irrigacdo da micula e do feixe papiloma-
cular. A Oclusio da Artéria Cilioretiniana pode ocorrer
de forma isolada (tipicamente em doentes jovens estando
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associada a vasculites), combinada com Oclusio da Veia
Central da Retina ou combinada com Neuropatia Optica
Isquémica Anterior. Tal como nas criangas, as mani-
festacdes clinicas incluem diminui¢do subita e grave da
acuidade visual, defeito pupilar aferente, edema da retina
com mancha de cor vermelho cereja ao nivel da macula.
Esta patologia constitui uma verdadeira emergéncia oftal-
moldgica uma vez que se a circulacio retiniana nio for
restabelecida promove uma perda irrecuperéavel da acui-
dade visual. Nio obstante, os tratamentos preconizados
apresentam baixas taxas de sucesso: massagem ocular
(provoca colapso mecanico do limen arterial e alteracdes
do fluxo sanguineo), diminuicdo da pressdo intraocular,
vasodilatadores sistémicos para diminuir a resisténcia
sanguinea periférica, paracentese da cimara anterior e lise
farmacolégica do émbolo.

Fig. 52A Oclusao da artéria central Fig. 5.2B Olho adelfo.
da retina (olho direito).

A idade constitui o factor de risco mais importante para
a Oclusdo Veia Central da Retina ou dos seus ramos,
uma vez que cerca de 50% dos casos clinicos ocorrem
em doentes com mais de 65 anos. Patologias sistémicas
(Hipertensio Arterial, Dislipidemia, Diabetes mellitus
e obesidade), hébitos tabdgicos, Glaucoma Primdrio
de Angulo Aberto, Hipertensio Ocular, patologias
pré-trombéticas, sindromes de hiperviscosidade e
vasculites constituem os restantes factores de risco.
As manifestacdes clinicas dependem da localizacio
da oclusio. Os doentes com envolvimento macular
apresentam diminuicio subita da acuidade visual,
metamorfopsias ou um defeito relativo do campo visual.
Os doentes com oclusdes em vasos periféricos podem
permanecer assintomdticos. A terapéutica inclui laser-
terapia, terapéutica intravitrea com corticoster6ides ou
fairmacos antiangiogénicos e vitrectomia via pars plana
de acordo com cada caso clinico. A acuidade visual no
momento do diagndstico continua a ser o factor prog-
ndstico mais importante. No entanto, o prognoéstico
também depende das possiveis complicacdes (edema
macular, neovascularizacio, glaucoma neovascular).

Fig. 5.3A Oclusao da veia central da Fig. 5.3B Olho adelfo.
retina (olho direito).



Fig. 54A Oclusdo de ramo da veia  Fig. 54B Olho adelfo.
central da retina (olho direito).

Fig. 54C Oclusdo de ramo da
veia central da retina, 5 anos
apos terapéutica intravitrea com
antiangiogénico

(acuidade visual 10/10--).

Virias Maculopatias Agudas podem promover
diminuicdo da acuidade visual, entre as quais a neovas-
cularizacio coroideia (Degenerescéncia Macular ligada a
idade, Miopia Degenerativa) e a Corioretinopatia Serosa
Central. Os doentes também podem apresentar meta-
morfopsias, escotomas centrais ou micropsia. Os sinais
fundoscépicos podem ser subtis, sendo habitualmente
necessiria a realizacdo de angiografia fluoresceinica e
OCT. O tratamento depende da causa da maculopatia.

Fig. 5.5A Degenerescéncia Macular  Fig. 55B Degenerescéncia Macular
ligada a idade forma ndo ligada a idade forma exsudativa
exsudativa (olho direito, 2015). (olho esquerdo, fase cicatricial, 2015).

Fig. 55C Degenerescéncia Macular
ligada a idade, transformacdo em
forma exsudativa (olho direito,
2016).

Fig. 5.6A Corioretinopatia Serosa  Fig. 5.6B Corioretinopatia Serosa

Central (olho direito). Central (olho esquerdo).

S
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Fig. 56C OCT demonstra
descolamento seroso da retina
neurossensorial (olho direito).

Fig. 56D OCT demonstra
descolamento seroso da retina
neurossensorial (olho esquerdo).

A Uveite Intermédia também é relativamente frequente
na faixa etdria adulta, sendo bilateral em cerca de 80 %
dos casos. Os sintomas e os sinais da doenca sao simi-
lares aos das criancas. Contudo, a uveite intermédia do
adulto encontra-se habitualmente associada a Esclerose
Multipla ou a Sarcoidose. A corticoterapia toépica,
periocular e sistémica é o tratamento preconizado. O
prognéstico visual depende do periodo de actividade
da doenca, bem como da ocorréncia de complicacdes
(catarata, edema macular cistéide, hemorragia de vitreo
e neovascularizacio retiniana).

A retinocoroidite por Toxoplasma gondii constitui a
Uveite Posterior mais frequente nos adultos. Como
referido anteriormente, na maioria dos casos a uveite
posterior aguda decorre da reactivacio de uma lesdo
quiescente. No entanto, pode também ocorrer trans-
missio oral do Toxoplasma gondii através da ingestdo
de cistos em alimentos contaminados. As manifestacdes
clinicas, o diagndstico e as guidelines terapéuticas
sdo idénticas as das criancas. O prognéstico depende
da localizacio das lesdes, bem como da presenca de
complicacdes (membrana epirretiniana, descolamento
de retina).

AI_TERA(;QES DAS VIAS OPTICAS
NEUROLOGICAS

A Nevrite Optica desmielinizante é a forma mais
comum nos adultos. Esta patologia pode ser idiopatica
ou ocorrer associada a outras patologias, tais como
Esclerose Muiltipla, Encefalomielite Aguda Disseminada
ou Neuromielite Optica (Doenca de Devic).
Manifesta-se com diminuicio subaguda monocular da
acuidade visual, desconforto ocular exacerbado pelos
movimentos oculares, cefaleia, alteracdes dos campos
visuais, discromatopsia e defeito pupilar aferente. Na
maioria dos casos clinicos o disco 6ptico nio apresenta
alteracdes (nevrite retrobulbar), os restantes demons-
tram papilite. Tipicamente ocorre uma melhoria clinica
entre 2 a 3 semanas e 6 meses ap6s o inicio dos sintomas.
Aproximadamente 93% dos doentes conseguem uma
recuperacio da acuidade visual para 5/10 ou melhor, e
cerca de 74% para 8/10 ou melhor. Nos casos com crises
recorrentes pode persistir um defeito pupilar aferente
discreto e desenvolvimento de atrofia do nervo dptico.
A corticoterapia em altas doses é aconselhada nos casos
clinicos com acuidades visuais iniciais inferiores a 5/10,
com envolvimento bilateral (incomum) e com acuidade
visual muito diminuida no olho adelfo. Apesar de nio
apresentar um efeito benéfico a longo prazo, ou na
acuidade visual final, a corticoterapia acelera a recupe-
racio do nervo éptico e atrasa a ocorréncia de eventos



neurolégicos nos doentes com Esclerose Multipla.

A Neuropatia Optica Isquémica Anterior Arteritica
é a complicacdo mais frequente da Arterite de Células
Gigantes, com uma incidéncia de 30 a 50% dos casos
clinicos. Esta patologia ocorre habitualmente em
individuos com idade superior a 65 anos e cursa com
diminuicio profunda da acuidade visual, edema da
papila, hemorragias em chama de vela peripapilares e
defeito pupilar aferente. Em cerca de 1/3 dos casos ocorre
envolvimento bilateral. As manifestacdes sistémicas
incluem cefaleias, claudicacio mandibular, sensibili-
dade do couro cabeludo, polimialgia reumatica, febre,
anorexia e diminui¢do ponderal. Episédios de amaurose
fugaz podem preceder a Neuropatia Optica Isquémica. O
pulso da artéria temporal pode encontrar-se diminuido
ou ausente a palpac¢do. A atrofia do disco 6ptico surge
1 a 2 meses apds o inicio da doenca. A corticoterapia
em altas doses constitui a terapéutica preconizada com
o0 objectivo de prevenir perda de visdo do olho adelfo e
a ocorréncia de acidente vascular cerebral e de enfarte
agudo do miocirdio. A bidpsia da artéria temporal é de
extrema importancia dado que a confirmacio histolégica
da Arterite de Células Gigantes justifica um tratamento
prolongado com corticosterdides. O prognéstico é fraco
uma vez que a perda de acuidade visual é usualmente
permanente. Contudo, muito raramente a administracdo
atempada de corticosterdides sistémicos estd associada a
uma recuperacio parcial da acuidade visual.

A Neuropatia Optica Isquémica Anterior nio
Arteritica ocorre em adultos com factores de risco
oculares e/ou sistémicos similares aos descritos para as
criancas. As manifestacdes clinicas incluem diminuicio
grave e aguda da acuidade visual (geralmente ap6s o
despertar), palidez e edema da papila, hemorragias em
chama de vela peripapilares, defeitos dos campos visuais,
discromatopsia e defeito pupilar aferente. Tal como na
faixa etdria pediatrica, ndo existe terapéutica estabelecida
para esta patologia. Nao obstante, devem ser efectuados
controlo dos factores de risco e medicacio sistémica
com antiagregante. Alguns autores demonstraram que
a administracio de corticoterapia em altas doses durante
a fase aguda promove melhoria da acuidade visual e da
recuperac¢io dos campos visuais. O progndstico visual é
inferior ao da nevrite dptica.

A incidéncia de Neuropatia Optica Traumatica apos
traumatismo cranioencefilico é de cerca de 0.5 a 5%. A
maioria dos casos ocorre no sexo masculino, durante a
terceira década de vida, no contexto de acidentes com
veiculos motorizados, acidentes com bicicletas e de
quedas. Esta patologia é habitualmente causada por
lesao indirecta do nervo Optico por transmissao das
forcas de impacto concentradas do osso frontal para o
canal 6ptico. No entanto, também pode ser promovida
por lesdo directa do nervo éptico resultando em avulsao
ou transeccdo. Os doentes apresentam diminuicio da
acuidade visual apds o trauma e defeito pupilar aferente.
No exame oftalmoldgico o nervo ptico encontra-se
normal imediatamente a seguir ao trauma, comecando a

5. DIMINUIGAO AGUDA DA ACUIDADE VISUAL EM CRIANGAS E ADULTOS

apresentar sinais de atrofia apds 2 a 4 semanas. Cerca de
metade dos doentes com Neuropatia Optica Traumatica
por lesdo indireta demonstram melhoria espontanea da
acuidade visual. Mecanismo de lesdo directa, acuidade
visual inicial muito baixa, fractura do canal éptico, idade
superior a 40 anos, perda de consciéncia e auséncia de
melhoria espontinea da acuidade visual apés 48 horas
constituem factores de mau progndstico. A terapéu-
tica médica com corticosteréides endovenosos tem
demonstrado alguma eficicia, nomeadamente quando
administrada nas primeiras 8 horas apés o trauma. A
descompressio cirdrgica do canal 6ptico, eventualmente
acompanhada por descompressio da bainha do nervo
optico, pode ser considerada nos doentes com fraca
resposta aos corticosteréides nas primeiras 24 a 48 horas.

A diminuicao aguda transitdéria da acuidade visual
é um sintoma relativamente frequente nos adultos.
Nesta faixa etdria a principal causa é a isquemia, sendo
habitualmente designada por amaurose fugaz. Pode ser
monocular ou bilateral, durar entre segundos e horas e
ocorrer como manifestacdo clinica em vérias patologias
oftalmoldgicas (alteracdes da superficie ocular, presenca
de corpos estranhos intraoculares, oclusdes da veia
central da retina ou de ramo, oclusdes da artéria central
da retina ou de ramo, Neuropatia Optica Isquémica
Anterior, Nevrite Optica, Glaucoma Agudo de Angulo
Fechado, drusa e colobomas do nervo dptico e massas
retrobulbares) ou sistémicas (hipoperfusdo, Hipertensio
Arterial, dislipidemia, Diabetes mellitus, obesidade,
patologias pré-trombdticas, sindromes de hiperviscosi-
dade e vasculites). Frequentemente, a diminuicio aguda
transitéria da acuidade visual monocular estd associada a
alteracdes da circulacio anterior do SNC (artérias caroti-
deas) e a bilateral a distarbios da circulacdo posterior do
SNC (artérias vertebral e basilar). A terapéutica depende
da etiologia. Os casos clinicos associados as isquemias
requerem avaliacdo dos factores de risco cardiovascular
e cerebrovascular. Muitos destes doentes beneficiam
com terapéutica antitrombética e endarteriectomia
carotidea.
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CELULITE
DA ORBITA

Rita Carreiro, Diogo Lopes

DEFINICAO

A celulite é uma das principais condicdes infecciosas
envolvendo a érbita, podendo ser classificada como
pré-septal ou orbitaria consoante a sua extensio envolva
o tecido subcutineo anterior ou posterior ao septo
orbitario (figura 1.1). Apesar desta distin¢do tedrica,
frequentemente os dois subtipos representam um conti-
nuum do mesmo processo patoldgico.

Fig. 1.1. a e b) Crianga de 10 anos com histéria de dor orbitdria, quemose
e restricdo dos movimentos oculares. ¢) Imagem de TC mostra uma colecdo
no quadrante supero-temporal da drbita, sinusite etmoidal e maxilar.

d) Drenagem via cutinea (em Hamed-Azzam 2018).

ETIOLOGIA

A principal causa da celulite é, inequivocamente, a infe¢do
bacteriana, havendo uma varia¢ao nos agentes predomi-
nantes segundo a faixa etdria, status de imunocompeténcia,
histéria de trauma, entre outros aspetos (tabela 1.1). Em
adultos predominam os agentes Gram-positivos, nomea-
damente Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes,
enquanto em criangas o Hemophilus influenza devera ser
considerado um agente etiolégico importante, apesar de
estudos recentes demonstrarem uma diminuicio da sua
incidéncia com o advento da vacinacdo.
Embora decorra mais comumente associado a uma
sinusite, principalmente a que envolve o seio etmoidal,
o processo infeccioso pode atingir a 6rbita através de
virias fontes, nomeadamente:
» Extensio direta a partir de estruturas periorbitdrias,
destacando-se sinusite, dacriocistite, dacrioadenite,
hordéolo agudo e infecdes dentdrias;

e Inoculacio direta no contexto de trauma (ex.: fra-
tura orbitdria, trauma penetrante e corpo estranho
intraorbitério retido), cirurgia orbitdria/periorbitéria
ou infecdo cutanea (ex: laceracio, picada de inseto);

 Disseminacio hematogénea a partir de um foco
distante (ex.: otite, pneumonia, bacteriémia com
embolizacio séptica);

» Extensdo a partir de uma trombose séptica do seio
cavernoso.

Nos casos associados a corpo estranho intraorbitario
nio suspeito, é de realcar que a celulite podera apenas
manifestar-se alguns meses ap6s o trauma.

Tabela 1.1. Agentes etiol6gicos mais frequentes na celulite

Microorganismos

Staphylococcus aureus, Streptococcus

AL e pyogenes, Bacteroides spp
Criancas Haemophilus influenzae
Trauma Bacilos Gram-negativos

Misto de aerébios e anaerdbios

Infecao dentaria .
agressivos

Status
de imunodeficiéncia
(ex.: diabetes,
quimioterapia,
infecdo por VIH)

Fungos (ex.: Aspergillus)

MANIFESTACOES CLINICAS
CELULITE PRE-SEPTAL

Como referido anteriormente, trata-se de uma infecio
que envolve predominantemente o tecido subcutineo
anterior ao septo orbitdrio. Enquanto em adultos ocorre
geralmente no contexto de uma infecio cutanea ou
de uma dacriocistite, na infancia tende a associar-se a
sinusite ou abcessos dentarios.

Manifesta-se tipicamente com febre e edema palpebral
doloroso exuberante, sem quemose ou proptose asso-
ciadas, motivo pelo qual ndo se associa a alteracdes da
acuidade visual, reflexos pupilares ou movimentos
extraoculares. Embora habitualmente nio seja grave,
ocasionalmente pode progredir para celulite orbitdria e
complicar-se com a formacdo de um abcesso, meningite
ou mesmo trombose do seio cavernoso.
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CELULITE ORBITARIA

Consiste numa infecio grave, potencialmente amea-
cadora da visdo, que envolve o tecido subcutineo
posteriormente ao septo orbitario e que se origina habi-
tualmente numa infecdo dos seios perinasais, aguda ou
crénica. Pode surgir em qualquer faixa etdria, contudo é
mais frequente na infancia.

Manifesta-se com febre, mal-estar geral, edema e eritema
palpebrais, ptose, quemose, hiperémia conjuntival, hemor-
ragia subconjuntival, proptose e oftalmoplegia dolorosa
de evolucido rdpida. Cursa ainda, frequentemente, com
queixas de diminuicdo da acuidade visual e diplopia. Por
vezes, estd associada a presenca de uma linha de demar-
cacio periférica da inflamacio que corresponde ao arco
marginalis. Nos casos graves, podem observar-se pregas
coroideias e edema da papila na fundoscopia, associados,
clinicamente, a sinais de neuropatia dtica compressiva,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabela 2.1 Diagnéstico diferencial de celulite orbitaria

nomeadamente defeito pupilar aferente relativo, alteracoes
dos campos visuais e discromatopsia. Estdo descritos cinco
estddios de doenca (classificacio de Chandler), segundo o
grau de ameaca visual e morbilidade sistémica:

1.Edema inflamatério;

2.Celulite orbitéria;

3. Abcesso subperidsteo;

4. Abcesso orbitério;

5.Trombose do seio cavernoso.
Na auséncia de tratamento, a celulite orbitiria pode
evoluir com multiplas complicacdes, tais como neuro-
patia Optica, queratopatia de exposicio, endoftalmite,
oclusio da artéria/veia centrais da retina, abcesso subpe-
riésteo (principalmente ao nivel da parede orbitéria
medial), meningite, abcesso cerebral ou trombose do
seio cavernoso, pelo que é fundamental um diagndstico
precoce.

Infeccao

- Celulite Orbitéria Bacteriana

- Infecdo Orbitaria Fingica

- Dacriocistite

- Dacrioadenite Infecciosa

Lesoes Vasculares

- Hemorragia Orbitdria Aguda

- Trombose do Seio Cavernoso

- Fistula Carétida-Cavernosa

Neoplasia

- Retinoblastoma de crescimento rdpido

- Neoplasia da Glandula Lacrimal

- Outras neoplasias, nomeadamente Metdstase, Linfoma, Macroglobulinemia de Waldenstrom

- Rabdomiossarcoma, Leucemia, Linfangioma ou Neuroblastoma em crianca

Endécrina

- Patologia Ocular Tiroideia

Inflamacao nao-neoplasica

- Inflamagio Idiopética da Orbita

- Sindrome de Tolosa-Hunt

- Miosite Orbitéria

- Conjuntivite Alérgica Aguda com Edema Palpebral

- Rash Cutineo por Herpes Simplex

- Herpes Zoster Oftdlmico

- Sarcoidose

- Vasculite: Granulomatose de Wegener, Poliarterite Nodosa

- Esclerite, incluindo esclerite posterior

- Rotura de Cisto Dermoide

Adaptado de Kanski, Jack ], Brad Bowling, Ken K Nischal, and Andrew Pearson. Clinical Ophthalmology: A Systematic Approach. 8thedition. New York:

Elsevier/Saunders; 2016
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ORBITOPATIA TIROIDEIA OU DE GRAVES

« Patologia inflamatéria autoimune;

 Frequentemente bilateral;

e Manifestacoes clinicas: retracdo palpebral superior,
sinal de Von Graefe, proptose, restricio dos movi-
mentos oculares com resisténcia no teste de succio
forcada, neuropatia 6tica compressiva, queratopatia
de exposicio, quemose e eritema conjuntival.

MUCORMICOSE
RINO-ORBITO-CEREBRAL

« Afeta predominantemente diabéticos e imunodepri-
midos;

 Frequentemente fatal;

 Apresenta uma evolucio gradual;

« Manifestacoes clinicas: edema facial e periorbitério,
baixa de visdo e diplopia.

TROMBOSE DO SEIO CAVERNOSO

 Apresenta-se geralmente um inicio stbito;

o Manifestacdes clinicas: cefaleia intensa, mal-estar
geral, nduseas, voOmitos, propose unilateral ou
bilateral, quemose, congestio das veias retinianas,
conjuntivais e faciais, baixa de visio e sinais de com-
prometimento do Il ao VI pares cranianos.

FISTULA CAROTIDA-CAVERNOSA

« Fistula direta: pode manifestar-se dentro de dias ou
semanas apds traumatismo craniano, apresentando
uma triade cldssica de proptose pulsitil, quemose e
tinitus;

o Fistula indireta: cursa com o inicio gradual de
hiperémia unilateral ou bilateral provocada pelo
engorgitamento vascular.

INFLAMACAO ORBITARIA
NAO-ESPECIFICA

« Processo inflamatério benigno idiopatico;

Diagnéstico de exclusio;

 Apresentacio depende da localizacdo da inflamacio

o Manifestacdes clinicas mais habituais: dor ocular
profunda e incomodativa, restricio dos movimentos
oculares, proptose, hiperémia conjuntival, quemose,
eritema e edema palpebral.

DIAGNOSTICO

« Avaliacdo do estado geral para excluir febre e sinais
de envolvimento sistémico/neurolégico;

 Avaliacio oftalmoldgica completa, incluindo teste
dos reflexos pupilares, exame dos movimentos
extraoculares, campimetria por confrontacio, acui-
dade visual e fundoscopia;

» Hemograma com contagem diferencial de leucécitos;

6. CELULITE DA ORBITA

o Hemocultura;

« Estudo microbiolégico se ferida aberta a drenar ou se
for realizada drenagem;

e TC do cranio, drbita e seios perinasais para con-
firmar o diagnéstico e diferenciar celulite pré-septal de
orbitaria, devendo solicitar-se contraste na presenca
de histéria de trauma significativo ou possibilidade
de presenca de um corpo estranho intra-ocular ou
orbitario, sinusite perinasal, trombose do seio caver-
noso, abcesso intracraniano ou subperidsteo ou lesdo
maligna;

« RMN do crénio e érbita na presenca de défices neu-
rolégicos, refratariedade ao tratamento, alteracdes
na TCE ou suspeita de corpo estranho intra-ocular
ou orbitdrio;

» Endoscopia nasal em caso de suspeita de patologia
otorrinoldgica ou para orientacio da colheita de
amostras para estudo microbiolégico;

 Puncio lombar se sinais meningeos.

Um estudo multidisciplinar é fundamental na abor-
dagem desta patologia e no prognéstico do doente. Deve
ser feito encaminhamento para neurocirugia se suspeita
de meningite, para otorrinolaringologia na presenca de
sinusite, infecciologia se caso atipico, grave ou refratirio
a antibioterapia, e cirurgia maxilo-facial se suspeita de
foco infecioso dentirio.

TRATAMENTO
CELULITE PRE-SEPTAL:

1. Antibioterapia Oral:

« Infecdo ligeira e idade superior a 5 anos:

» Amoxicilina + Acido clavulanico

» Se alergia a penicilina: Trimetoprim + Sulfameto-
xazol (Cotrimoxazol)

+ Infeciomoderadaagrave,idade<5anos,agravamento
ou auséncia de melhoria ap6s 48h de antibioterapia
oral, ma compliance ou mau estado-geral:

» Vancomicina EV (ajustar a dose de acordo com
funcdo renal) em associacdo com um dos seguintes:
ceftriaxone EV, ceftazidima EV, ampicilina-sul-
bactam EV ou piperacilina-tazobactam EV

2. Antibidtico tépico se conjuntivite associada

3.Descongestionante nasal se sinusite associada

4.Em casos especificos pode-se considerar a associacio
com corticoides EV, nomeadamente em doentes
imunocompetentes, sem suspeita de infecdo fingica
e sensibilidade bacteriana conhecida.

5.Tratamento de doenca sistémica concomitante

CELULITE POS-SEPTAL:

Recomenda-se internamento mesmo em estadios
iniciais da doenca devido ao risco de disseminacio
da infecio para os compartimentos intraorbitdrio/
intracraniano. Embora nio exista ainda consenso em
relacio a escolha da antibioterapia, estd geralmente
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indicada antibioterapia endovenosa de largo espectro
com cobertura de gram-negativos, gram-positivos e
anaerdbios durante as primeiras 48-72 horas, seguida de
antibioterapia oral durante pelo menos 1 semana:
+ Infecio adquirida na comunidade: ampicilina-sul-
bactam EV ou piperacilina-tazobactam EV;
« Infecio associada a cuidados de saude ou suspeita de
meningite adicionar vancomicina EV;
» Se alergia 2 penicilina/cefalosporina: associar uma
fluoroquinolona ao metronidazol.
Estd ainda preconizado o tratamento de outras condi-
¢Oes sistémicas coexistentes.

TRATAMENTO CIRURGICO

Deve considerar-se drenagem cirtrgica de um abcesso
orbitério se este se encontrar ainda num estadio precoce,
na auséncia de resposta ao tratamento ou em caso de
proptose, baixa da acuidade visual, defeito pupilar
aferente relativo ou restricio dos movimentos oculares
exuberantes. A maioria das cole¢cdes orbitirias tem
uma localizacio subperiéstea, sendo rara a localizacio
intraorbitdria.

FOLLOW-UP

Deve ser feita reavaliacio pelo menos 1-2 vezes/dia nas
primeiras 48h, embora a melhoria clinica possa demorar
entre 24 a 36 horas. A evolucao é avaliada através de
diversos parimetros, nomeadamente manifestacdes
clinicas, contagem leucocitaria, fun¢ido do nervo ético
(acuidade visual, reflexos pupilares e campos visuais),
motilidade extraocular e grau de proptose. Na maioria
dos casos verifica-se uma melhoria dos sintomas consti-
tucionais antes dos sinais orbitdrios que podem mesmo
piorar numa fase inicial do tratamento. Se se registar
um agravamento do quadro apds 3-4 administracoes de
antibidtico, deve pensar-se na hipétese de formacio de
um abcesso e realizar nova TC do cranio e érbita com
contraste.
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OF TALMOPATIA

DE GRAVES

Tomds Loureiro, Sandra Rodrigues Barros, Rita Carreira

INTRODUCAO

A orbitopatia tiroideia (OT), também conhecida como oftal-
mopatia de Graves ou doenca ocular tiroideia, é uma doenca
autoimune inflamatéria que pode culminar na expansio dos
musculos extraoculares e tecido adiposo da érbita.

Surge habitualmente no contexto da doenca de Graves
(DG), em cerca de 90% dos casos, e dai a sua designacio
alternativa. No entanto, pode também ocorrer em
pacientes com hipotiroidismo no contexto de outras
doencas auto-imunes ou eutiroideus, correspondendo
cada uma destas formas a 5% dos restantes casos.!

A histéria natural da OT caracteriza-se pelo seu apareci-
mento geralmente um ano ap6s o diagnéstico da DG, sendo
a manifestacio extratiroideia mais comum desta patologia.?
A sua incidéncia estima-se em cerca de 42,2 por milhio
por ano, cerca de 20% da incidéncia da DG, afetando
sobretudo mulheres.**

Na auséncia de diagnéstico e da identificacio da sua
progressdo, o impacto na qualidade de vida dos pacientes
é marcado e pode comprometer irreversivelmente a visdo.

FISIOPATOLOGIA

A etiologia assenta na perda da tolerdncia imunolégica
aos recetores da hormona estimulante da tiroide (TSH-
R), que se encontram nas células foliculares da tiroide e
nos fibroblastos dos tecidos orbitédrios.

A presenca de autoanticorpos contra os TSH-R (TRADb),
que reagem contra estes tecidos, conduzem a inflamagzo de
musculos extraoculares, tecidos intersticiais, gordura orbitéria
e glandula lacrimal e a um aumento da producio de glicosa-
minoglicanos (GAG) — maioritariamente o 4cido hialurénico.
A inflamacido dos musculos extraoculares caracteriza-se
por infiltracio celular pleomoérfica e o aumento da
producio de GAG resulta na acumulacio de dgua nestes
tecidos, com engorgitamento e posterior degeneracio
das fibras musculares. O mesmo ocorre no tecido
adiposo, com edema dos tecidos e aumento de volume.
O aumento do volume orbitirio durante este processo
inflamatério ¢é significativo, podendo o tecido muscular
aumentar até oito vezes o seu volume, com elevagio
secunddria da pressio intraorbitiria e agravando a
retencdo de fluido orbitarios.

O espectro final desta cascata inflamatéria pode resultar
no desenvolvimento de miopatia restritiva e diplopia.
Os niveis de anticorpos TRAD no soro correlacionam-se
positivamente com as caracteristicas clinicas da OT:

constituem um fator de risco independente e sio predi-
tores da severidade e progressdo da doenca.’

FACTORES DE RISCO

Virios fatores de risco foram identificados, estando
associados quer ao risco de desenvolvimento, quer ao
risco de progressdo.

O pico de incidéncia tem uma distribuicio bimodal,
sendo que nas mulheres é dos 40 aos 44 anos e dos 60 aos
64 anos e nos homens dos 45 aos 49 e dos 65 aos 69 anos.
O género feminino (ratio 5:1), raca, fatores genéticos e
niveis de TRAD sdo factores de risco nio modificaveis.
Relativamente aos fatores de risco passiveis de inter-
vencio e com significado clinico, destacam-se: o
tabagismo, a funcio tiroideia e a exposicio a radiacio.
O tabagismo é o que apresenta maior impacto clinico,
sendo o risco proporcional ao consumo didrio. Histéria de
tabagismo, atual ou pregressa, associa-se a maior probabili-
dade de doenca ativa, formas mais severas da mesma (piores
outcomes do ponto de vista oftalmoldgico e a pior resposta
a0 tratamento imunossupressor) e 4 sua recorréncia."**
Por sua vez, a cessacdo tabdgica mostrou reduzir o risco
de desenvolver proptose e diplopia.’

MANIFESTACOES CLINICAS

O diagnéstico da OT é essencialmente clinico.

Na maioria dos casos, apresenta-se forma bifasica: uma
fase inicial inflamatoria (fase ativa) que tem duragio
média de 18-36 meses, seguida de um periodo de quies-
céncia e fibrose (fase inativa).?

Estima-se que cerca de metade dos pacientes com DG
tenham sintomas relacionados com oftalmopatia, embora
ligeiros. Os dois sinais mais comuns s3o a retragao palpebral
e a proptose. Uma percentagem significativa (3 a 7%) dos
pacientes podem apresentar uma forma grave da doenca,
com potencial compromisso visual, seja pela neuropatia
Otica compressiva ou pela exposicio querdtica."

As principais manifestacdes clinicas sio inflamacao
periorbitaria, retracdo palpebral, proptose, neuro-
patia Otica e miopatia restritiva.

INFLAMACAO PERIORBITARIA

A patologia da superficie ocular e o olho seco sio achados
frequentes na DG, mesmo antes do inicio da orbitopatia.
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A sua etiologia é multifatorial, podendo dever-se ao
aumento da abertura palpebral, & proptose, a diminui¢io
da frequéncia e velocidade do encerramento palpebral,
lagoftalmos e fenémeno de Bell insuficiente ou ausente.
Por outro lado, o processo inflamatério que também
envolve a glandula lagrimal, pode condicionar a sua
disfuncio, com instalacio de sindrome de Sjégren secun-
dario, perpetuando a patologia da superficie ocular.

A hiperémia conjuntival é um sinal sensivel da atividade
inflamatéria. Pode ser mais proeminente na zona da
inser¢do dos retos horizontais, nalguns casos dese-
nhando a insercao escleral.

O edema periorbitirio pode manifestar-se sob a forma
de quemose e prolapso da gordura retroseptal anterior,
sendo pior no periodo matutino.

A queratoconjuntivite limbica superior é outra forma de
apresentacdo.

RETRACAO PALPEBRAL

E o sinal mais comum, ocorrendo em cerca de 90% dos
doentes com DG. Pode envolver as palpebras superiores
e inferiores, sendo diversos os mecanismos descritos
para tal.

A sobre-estimulacdo simpdtica, secundiria ao hiper-
tiroidismo, leva a retracio da pélpebra superior pela
contrac¢iao do musculo de Miiller.

Por outro lado, o préprio estado inflamatério e poste-
riormente fibrético, carateristicos desta patologia, uma
vez envolvendo os musculos elevador da palpebra supe-
rior e de Miiller podem justificar tal achado. Por ultimo,
a hiperacdo do elevador secundério a restri¢do do reto
inferior (pseudo-retracio) é outro dos mecanismos
propostos.

A elevacio da pélpebra superior 2mm acima do limbo
ou a retracio da palpebra inferior abaixo do limbo sio
sinais patoldgicos. O sinal de Dalrymple diz respeito a
retracdo palpebral na posicio primdria do olhar, o sinal
de Kocher refere-se a aparéncia assustada em posicao
primdria do olhar e o sinal de Von Graefe refere-se ao
atraso na descida da palpebra superior na infraversio.

Fig. 1 Retracdo palpebral superior e restricdo do reto inferior no
olho direito.

PROPTOSE

Causada pela adipogénese orbitéria e/ou hipertrofia dos
musculos extraorbitirios. Pode ser exuberante e causar
queratopatia de exposicio que, em casos mais graves,
pode evoluir para perfuracio querdtica. A neuropatia
Optica compressiva pode estar igualmente presente.
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Fig. 2 e 3. Proptose bilateral, mais severa na imagem inferior.

MIOPATIA RESTRITIVA

Afetacercade 30-50% dos doentes e pode simular parésias
de pares cranianos. E inicialmente mediada pelo edema
inflamatério e posteriormente pela fibrose. Carateriza-se
pelo aumento marcado do volume muscular, geralmente
poupando o tendio de insercio escleral. Os musculos
mais afetados sio, por ordem decrescente de frequéncia:
o reto inferior, medial, superior, elevador da pélpebra
superior e reto lateral - mneménica I'M SLow.

NEUROPATIA OPTICA

A neuropatia dtica carece de cuidadosa observacio
oftalmoldgica visto ser a complicacio mais séria.
Carateriza-se pela compressio do nervo 6tico e da sua
vasculatura no apéx orbitirio ou pela hipertrofia dos
musculos retos ou secundaria a proptose.

O aumento da pressio intraocular pode naturalmente
contribuir para o agravamento da lesao no nervo 6ético.
O doente pode apresentar discromatopsia, sobretudo no
verde-vermelho e baixa de acuidade visual central. Na
observacdo pode identificar-se defeito pupilar aferente
relativo (DPAR) e edema do disco 6tico que, embora
sejam sinais relativamente especificos da neuropatia,
nem sempre estao presentes.

A neuropatia 6tica é potencialmente reversivel desde que
seinstitua o tratamento apropriado. Surpreendentemente,
algumas séries apontam para um beneficio do tratamento
mesmo quando iniciado 3 meses apds o diagnéstico. A
evolucdo para esta complicacio é mais frequente no sexo
masculino, idosos e em doentes com antecedentes de
diabetes mellitus."

MEIOS COMPLEMENTARES
DE DIAGNOSTICO

Se as manifestacdes clinicas forem suficientemente
claras, nio estd indicada a realizacio de estudo comple-
mentar imagiolégico para confirmacio da OG. No
entanto, a realizacdo de TC ou RMN orbitérias pode ser
util pela identificacio do tipico padrio de envolvimento
dos musculos extraoculares, sendo também necessarias
no planeamento cirdrgico da descompressao orbitaria.
O estudo laboratorial para doseamento de TSH, T4 livre
e anticorpos anti-TSH-R (TRAD) é fundamental para
avaliacdo da funcdo tiroideia, orientacdo terapéutica e
ainda pelo seu valor progndstico.



PROTOCOLO DE AVALIACAO

O primeiro passo para definir o esquema terapéutico
adequado passa por clarificar se a doenca estd em
atividade (determinado pelo processo inflamatério)
e determinar a sua severidade (de acordo com o risco
de perda visual e qualidade de vida), parametros estes
incluidos nos protocolos em vigor paraa OT.>!"

O protocolo EUGOGO (European Group of Graves’

Orbitopathy), estabelecido em 1999 e disponivel para
download no website (http://www.eugogo.eu/) é o mais
utilizado na Europa, tanto para classificacio da atividade da
doenca como da sua severidade. No entanto, a classificacio
VISA (Vision, Inflammation, Strabismus and Appearance) é a
adotada na América do Norte e no Canadd.>"

A atividade da doenca ¢ avaliada de acordo com o Score de
Atividade Clinica modificado (CAS) do protocolo EUGOGO,
encontrando-se os pardmetros de avaliacdo na tabela 1.

Tabela 1. Score de Actividade Clinica (EUGOGO).

Score Inicial Score apés reavaliacio,
(considerar apenas itens |1-3 meses (considerar

de 1-7) adicionalmente itens 8-10)
1. Dor orbitaria espontanea 8. é\lil;ivamento da proptose >

2. Dor orbitéria
desencadeada pela supra
ou infraversio

9. Diminuiciao
do movimento uniocular
em qualquer direc¢io > 8°

10. Diminuicao da acuidade
visual equivalente a 1 linha
na escala de Snellen

3. Edema palpebral

. Eritema palpebral

. Hiperemia conjuntival

. Quemose

N o\ |0 A

. Inflamacdo da
caruncula ou plica

Doenca ativa se > 3/7 ou |se >4/10
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Por cada parametro presente atribui-se 1 ponto. A soma
de todos os pontos define a atividade clinica: se igual
ou superior a 3/7 na primeira observacio clinica ou se
igual ou superior a 4/10 na segunda observacio clinica,
a oftalmopatia diz-se ativa.

Relativamente a alguns parametros é importante
salientar alguns aspetos. A dor orbitdria (espontinea
ou desencadeada pelo olhar) s6 deve ser pontuada se
tiver duracio superior a alguns segundos e se for recor-
rente. Em relacdo ao edema ou eritema palpebral, deve
considerar-se para efeitos de avaliagdo a palpebra com
apresentacio mais exuberante e sé se tiver apresenta¢io
de moderada a grave. A avaliacio da hiperémia conjun-
tival deve ser feita a 1 metro do paciente e é positiva se
presente em pelo menos 1 quadrante. A quemose deve
ser avaliada com a lampada de fenda a 60° entre o limbo
e o canto lateral, sendo considerada positiva se estiver
bem demarcada a separacio entre a conjuntiva e a
esclera em mais de 1/3 de altura da abertura palpebral ou
se ocorrer prolapso de conjuntiva anterior em rela¢io a
linha cinzenta. O prolapso da plica através das palpebras
encerradas e a inflamacio da mesma e/ou da cartncula
sdo pontuados como sinais positivos.

No que diz respeito aos parametros de severidade, que
figuram na tabela 2, alguns podem ser avaliados por
comparac¢do com o atlas de imagem desenvolvido pelo
préprio grupo.

Tabela 2. Parametros de avaliacio de severidade da orbitopatia tiroideia (EUGOGO).

Edema palpebral

(i) Ausente

(ii) Ligeiro

(iii) Moderado: sem pregas de pele redundante palpebral inferior e
pregas da pélpebra superior anguladas na infraversio a 45°

(iv) Severo: pregas de pele redundante na palpebra inferior ou pregas
da palpebra superior permanecem arredondadas na infraversio a 45°

Eritema Palpebral

(i) Ausente
(ii) Presente

Tecidos Moles
Periorbitarios

Hiperemia Conjuntival

(i) Ausente

(ii) Ligeiro: minima
(iii) Moderado: < 50%
(iv) Severo: > 50%

Quemose

(i) Ausente
(ii) Presente: separacio entre a conjuntiva e a esclera > 1/3 de altura da
abertura palpebral ou prolapso de conjuntiva anterior a linha cinzenta

Inflamacgo da caruncula ou plica

(i) Ausente
(ii) Presente: plica prolapsada através das palpebras encerradas ou
carincula e/ou plica inflamadas
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Abertura palpebral (mm)
Retraccio palpebral superior/inferior
Medidas Funcio do elevador (mm) .
Palpebrais Lagoftalmos (1) Ausente
(ii) Presente
Fenémeno de Bell (1) Ausente
(ii) Presente
Exoftalmémetro de Hertel
Proptose - —
Distancia intercantal
Teste de Cover Prismatico
Duccdes monoculares
Motilidade
Postura da cabeca
Ocular
Torsao
Campo de visdo binocular
(i) Normal
Coérnea Integridade (11) Queratopatla punctata
(iii) Ulcera
(iv) Perfuracio
Acuidade Visual Escala Logmar ou Snellen
DPAR (1) Presente
. (ii) Ausente
Neuropatia — —
Soti Visio Cromatica
ptica
(i) Normal
Avaliacdo do disco 6ptico (ii) Atréfico
(iii) Edemaciado

A severidade da doenca é classificada em 3 grupos:

+ Ligeira: com impacto minimo na qualidade de vida.

Os doentes apresentam um ou mais dos seguintes:

» retracio minor da palpebra (<2mm);

» envolvimento ligeiro dos tecidos moles;

» proptose < 3mm (mas acima do valor normal para
araca e sexo);

» diplopia intermitente ou inexistente;

» exposicdo querdtica controlada com lubrificantes.

+ Moderada a severa: pacientes que, apesar de nio
apresentarem risco de compromisso visual, tém OG
cujo impacto na qualidade de vida justifica o risco
da administragio de imunossupressio (se doenca
ativa) ou cirurgia de reabilitacdo (se doenca inativa).
Os pacientes apresentam um ou mais dos seguintes:
» retracdo da palpebra > 2mm;

» envolvimento moderado-severo dos tecidos moles;

» proptose > 3mm (acima do valor normal para a
etnia e sexo);

» diplopia;

« Com risco de compromisso visual grave:
pacientes com neuropatia 6tica ou doenca queratica
grave (descemetocele ou perfuracido), subluxacio do
globo ocular, pregas coroideias e formas severas com
“frozen eye’.

TRATAMENTO

Estudos sobre a histéria natural da doenca indicam que,
sem tratamento, a orbitopatia melhora em cerca de 50%
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dos pacientes, estabiliza em 35% e progride em 15%."

O tratamento assenta nas mais recentes diretrizes da
Associacdo Europeia de Tiroide e do Grupo Europeu de
Orbitopatia de Graves (EUGOGO), revistas e publicadas
em 2016." Depende da atividade e severidade da doenca
e, naturalmente, do seu impacto na qualidade de vida do
doente.’

MEDIDAS GERAIS

A primeira abordagem centra-se nos fatores de risco
modificdveis. O restabelecimento do eutiroidismo estd
recomendado (com monitorizacio a cada 4-6 semanas se
necessario) visto que tanto o hiper como hipotiroidismo
tém um impacto negativo no curso da OG."

A cessacdo tabdgica estd altamente recomendada na
medida em que os fumadores tém maior risco de desen-
volver manifestacdes oftalmoldgicas e apresentam pior
resposta ao tratamento imunossupressor.

Pacientes previamente submetidos a ablacio cirtrgica
tiroideia tém menor risco de desenvolver OG compara-
tivamente com aqueles submetidos ao iodo radioativo.
A tiroidectomia cirdrgica, combinada ou nio com
terapéutica médica, associa-se a reducio do risco de
desenvolvimento de OG de 74% comparativamente com
o tratamento exclusivo com iodo radioativo."

A terapéutica ablativa exclusiva com iodo radioativo
pode agravar a doenca ocular nos primeiros 6 meses
apOs o tratamento em 15% dos casos ou desencadear
episddios de novo, sobretudo em fumadores ou doentes
com hipertiroidismo grave. A profilaxia com corticdides



diminui este risco. O esquema preconizado inclui 0,3-0,5
mg/kg/dia de prednisolona com desmame progressivo
a0 longo de 3 meses nos pacientes com doengca ativa. '' A
eviccio do hipotiroidismo pés-tratamento em pacientes
com doenca ativa ou inativa também se associa a dimi-
nuicio do risco.’

Por outro lado, parece existir um efeito protetor das
estatinas, possivelmente relacionado com as suas
propriedades anti-inflamatérias. O tratamento por um
periodo superior a 60 dias no ano anterior associou-se a
uma diminuic¢ao do risco de desenvolvimento de OG de
40% comparativamente com tratamento com estatinas
por periodo inferior."?

TRATAMENTO DA DOENCA LIGEIRA

Embora a maioria dos casos ligeiros seja autolimitada,
existem algumas opcdes para os demais pacientes.

O tratamento assenta em medidas locais e, na doenca
ativa, inclui aplicacio de lidgrimas artificiais sem
conservantes ou preservantes e com propriedades
osmoprotetoras virias vezes por dia, 6culos de sol e
elevacio da cabeceira durante o sono.

O tratamento com suplementos de selénio oral (100 pg
2x/dia) por um periodo de 6 meses diminui as manifes-
tacdes oftalmoldgicas, diminui a taxa de progressio da
doenca para formas mais severas e melhora a qualidade
de vida." Este efeito deve-se ao seu efeito sobre as espé-
cies reativas de oxigénio, que parecem estar aumentadas
na OG." A retracio palpebral deve ser abordada com a
injecdo de toxina botulinica.”” A diplopia deve ser ende-
recada com o uso de prismas.

Se a doenca estiver em fase inativa, a retracio palpe-
bral pode ser resolvida cirurgicamente através de
Miillerectomia ou blefaroplastia.'”

TRATAMENTO DA DOENCA
MODERADA-SEVERA

Nestes casos, o marcado impacto na qualidade de vida
justifica o uso de imunossupressores (no caso da doenca
ativa) ou da abordagem cirdrgica definitiva (na doenca
inativa).

O tratamento de primeira linha na doenca ativa incluiu
o uso de corticéides endovenosos (EV) em altas doses.
O tratamento EV mostrou-se superior ao tratamento
oral (taxa de resposta 82% vs 53%), com menor tempo
de tratamento, menor incidéncia de efeitos secundarios
(39% vs 81%) e menor taxa de recidivas.'® O esquema
mais utilizado inclui 500 mg de metilprednisolona EV
semanal durante 6 semanas, seguido de 250 mg semanal
por mais 6 semanas, até atingir a dose cumulativa de
4.5g, visto que doses superiores estio associadas a um
maior nimero de efeitos secundarios.”® A continuidade
do tratamento além deste periodo deve ser avaliada
individualmente, com base na severidade da doenca e
seu impacto na qualidade de vida e nunca excedendo a
dose cumulativa de 8 g9

Em situacdes em que a determinacdo da atividade da
doenca é inconclusiva, a administracio de corticdides
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orais pode ser uma opcao. Por outro lado, uma dose-teste
de 3 dias de prednisolona oral (50 mg) pode indicar se
determinadas caracteristicas sio ou nio responsivas a
esta terapéutica e assim, orientar a terapéutica. (Dolman,
2012) (S. Zang, 2011)

Antes de iniciar o tratamento deve ser avaliada a funciao
hepitica, doseamento de marcadores de hepatite viral
e realizada ecografia hepitica. Os critérios de exclusdo
incluem hepatite recente, disfun¢do hepdatica, doenca
cardiovascular, doenca psiquidtrica, hipertensio arterial
e diabetes mellitus nio controladas. A monitorizacio
deve ser mensal e incluir avaliacio das enzimas hepa-
ticas, glicémia e tensdo arterial. Aquando do término da
terapéutica, deve ser avaliada a funcio adrenal.”

Em situacGes em que a resposta ao tratamento é
insuficiente ou inexistente e em doentes em que a corti-
coterapia estd contraindicada, outras alternativas devem
ser ponderadas. No entanto, acabam por ser situa¢des
desafiantes dada a escassa evidéncia cientifica.

Um segundo ciclo de metilprednisolona, desde que nio
exceda as 12 semanas de tratamento e a dose cumulativa
de 8 g, pode ser administrado.?*!

A radioterapia orbitdria é outra opc¢io. Embora possa
demorar dias a semanas até exercer o seu efeito, a sua
durabilidade é maior. As propriedades anti-inflama-
térias, a elevada radiossensibilidade dos linfdcitos
que infiltram os tecidos orbitarios, a diminuicdo das
citocinas pré-inflamatérias e a inducdo da diferenciacio
terminal dos fibroblastos com consequente diminui¢do
de GAG, constituem as principais vantagens desta alter-
nativa terapéutica.” A radioterapia orbitdria (20Gy por
orbita fracionada em 10 sessdes ao longo de 2 semanas)
em combinacio com a corticoterapia é uma alternativa
eficaz na doenca ativa e precoce, com predominante
envolvimento muscular, apresentando um bom perfil
de seguranca.”® No entanto, demonstrou-se que um
esquema composto por uma sessio semanal com 1Gy,
durante 20 semanas, é igualmente eficaz e melhor tole-
rado.**** A combinag¢do com a corticoterapia parece ter
particular impacto na motilidade ocular, com melhoria
da diplopia. Diminui ainda a incidéncia de neuropatia
Otica compressiva, de acordo com um follow-up de 3,2
anos (17% no grupo tratado apenas com corticéides
vs 0% no grupo corticoterapia + radioterapia).”> As
contraindicacdes incluem doentes com idade inferior
a 35 anos, diabetes mellitus ou hipertensdo arterial
severa.”!

A combinacio de ciclosporina com corticdides orais
demonstrou eficicia superior em comparacio com o
tratamento isolado com corticoides em relacio as mani-
festacdes oftalmoldgicas e recidivas da doenca.?**

O metrotexato, azatioprina ou determinados anticorpos
monoclonais (como o rituximab) podem ser usados em
pacientes nio responsivos ou que apresentem contrain-
dicacdes a corticoterapia.”®?’ A eficdcia de determinados
agentes imunomoduladores, como o tociluzumab,
adalimumab, o etanercept ou, mais recentemente, o
teprotumumab também tem sito demonstrada em
algumas séries.””*! Outros autores tém-se debrucado
sobre o tratamento com antagonistas dos TSH-R, com
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resultados promissores.”” No entanto, nio sio ainda
contemplados nas guidelines atualmente existentes.

O tratamento cirdrgico estd reservado para os casos
de doenca inativa, de forma a corrigir as complicacoes
pos-inflamatdrias que tenham impacto visual ou inter-
firam na qualidade de vida do doente, nomeadamente a
proptose, miopatia restritiva e retracio palpebral.

Deve estar assegurado que a OG estd quiescente hd
pelo menos 6 meses e, se necessirio mais do que um
procedimento cirdrgico, estes devem ser realizados pela
seguinte ordem: descompressio orbitdria, cirurgia de
estrabismo e cirurgia palpebral.

A cirurgia de descompressdo orbitiria pode envolver
uma a trés paredes (medial, inferior e lateral), sendo
os resultados da reducdo da proptose proporcionais 2
extensdo das osteotomias e/ou da remocio da gordura
orbitaria.**** As complicacdes mais comuns incluem
diplopia, que ocorre sobretudo em descompressdes
infero-mediais (com taxas que chegam aos 60%). A
descompressio orbitdria equilibrada, descompressdo
profunda da parede lateral e descompressio modificada
da gordura orbitiria medial endoscépica constituem
novas técnicas com bons resultados e com menor risco
de compromisso da motilidade ocular.®**

A cirurgia de estrabismo tem como objetivo restaurar a
binocularidade em posi¢do primaria do olhar a distancia
e ao perto e s6 deve ser realizada se se verificar esta-
bilidade do angulo do desvio hi pelo menos 6 meses.
Privilegia-se a recessdo dos musculos fibréticos, evitando
sempre a ressecio uma vez que esta técnica pode agravar
a restricdo muscular. Os desvios verticais podem ser
corrigidos somente através da recessio do reto inferior,
mas os estrabismos horizontais normalmente requerem
a abordagem bilateral.**

A cirurgia na retracdo palpebral estd indicada quando
a retracdo é superior a 1 mm, quando hd assimetria na
abertura palpebral ou flare temporal. A abordagem pode
ser anterior com desinserc¢do da aponevrose do elevador
e do musculo de Miiller ou posterior via conjuntival com
abordagem do musculo de Miiller.** O alongamento da
pélpebra inferior com spacers pode ser necessirio em
situacoes de retracido da palpebra inferior.

A blefaroplastia palpebral, superior e inferior, é habi-
tualmente necessdria e constituiu o ultimo passo na
escalada cirdrgica para reabilitacio funcional e estética.
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TRATAMENTO DA DOENCA SEVERA
COM RISCO DE COMPROMISSO
VISUAL

A neuropatia Otica compressiva, o breakdown da
superficie ocular (com descemetocele ou perfuracio),
a subluxacio do globo ocular (enquanto fator de risco
para patologia corneana grave e estiramento do nervo
Otico) e a presenca de pregas coroideias (causadas pela
indentacio dos musculos extraoculares) sio situacdes
urgentes.

O tratamento standard na doenca ativa severa e amea-
cadora de visio consiste na administracio de 1 g de
metilprednisolona EV durante 3 dias consecutivos ou
em dias alternados durante 1 semana, com possibilidade
de repeticio uma semana depois, com cerca de 40% dos
pacientes a apresentarem recuperacdo visual completa
ou quase completa.*’

Se a resposta for inexistente ou insuficiente apds 2
semanas de tratamento ou se os efeitos laterais forem
significativos, a cirurgia de descompressio orbitaria
deve ser realizada precocemente.***

Nos casos de doenca inativa, a abordagem deve ser a
descompressio profunda da parede orbitdria medial.

A queratopatia de exposicio associada a exoftalmia deve
ser tratada com lubrificantes topicos, toxina botulinica,
cirurgia de recessdo do elevador, tarsorrafia ou mesmo
descompressio orbitdria. Eventualmente descompressdo
orbitdria em casos severos e exoftalmia que impecam o
encerramento palpebral.



7. OFTALMOPATIA DE GRAVES

Grafico 1. Tabela resumo da abordagem terapéutica na Orbitopatia de Graves.

Medidas Gerais

Restabelecimento do eutiroidismo

Cessacio tabagica
Medidas locais
Referenciacao a especialista
(excepto nos casos ligeiros)

Ligeiro

Observacio expectante
Selénio 10pg 2x/dia 6M

Inactiva
Estavel

Progressao

Radioterapia Orbitaria +
Corticoterapia

20 Ciclo de MP

Rsico de

Moderado - severo . .
compromisso Visual

1g MPEV 3d
+1g MP EV 3d apés 1 semana

Inactiva

Inactiva

(>6M) (>6M)

500mg MP/semana 6x  Cirurgia de d Cirurgia de~ Cirurgia de
e escompressiao o
+250mg MP/semana 6x  reabilitacio orbitaria reabilitacio

Inactiva

(=6M)

12 Descompresséo orbitaria
22 Cirurgia de estrabismo
32 Cirurgia palpebral

Ciclosporina +
Corticoterapia
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ONCOLOGIA

OF TALMOLOGICA

E URGENCIA

Jodo Cabral, Mara Ferreira

As situacdes de urgéncia em oncologia oftalmoldgica
sio pouco frequentes, mas sio muito variadas pela
grande diversidade de tumores possiveis e pelas suas
multiplas possiveis repercussdes no sistema visual e
anexos oculares. Assim, academicamente, podemos
diferenciar as urgéncias relativas ao tipo de tumor em si
e as urgéncias relativas as suas consequéncias funcionais,
mas frequentemente estes dois aspectos estdo interli-
gados. Héd ainda a considerar as situacdes de urgéncia
provocadas por tumores peri-orbitarios e pelos tumores
metastiticos que também se podem repercutir no globo
ocular e seus anexos. Por fim, todas as situa¢cdes tumorais
sem diagnéstico confirmado sio consideradas urgentes
até se provar o contrario.

1. URGENCIAS RELATIVAS
AO TIPO DE TUMOR

Quanto ao tipo de tumor, a clissica diferenciacdo entre
tumores malignos (que implicariam actuacdes urgentes) e
tumores benignos (que normalmente poderiam esperar)
pode-se aplicar, mas com muitas excepg¢des.

Referindo apenas os mais frequentes, podemos dizer que os
tumores malignos com repercussdo do sistema visual s3o:

retinoblastoma (da crianca)
melanoma da dvea
metastase

Intraoculares

carcinoma basocelular

. carcinoma pavimento-celular

Palpebrais . z z
carcinoma de células sebaceas

carcinoma de Merkel

carcinoma pavimento-celular

Conjuntivais
melanoma

Rabdomiossarcoma (da crianca)

Orbitérios .
linfoma

carcinoma pavimento-celular

Extraorbitarios ,
metastase

Nas urgéncias, devido ao tipo de tumor, podemos escalonar
a celeridade com que devemos abordar os diferentes tipos de
tumores em:

retinoblastoma (da crianca)
rabdomiossarcoma (da crianca)

muito melanoma da conjuntiva

urgentes | carcinoma de Merkel da palpebra
carcinoma de células sebdceas da palpebra
melanoma da iris e do corpo ciliar

carcinoma pavimento-celular da conjuntiva
carcinoma pavimento-celular da palpebra
urgentes | melanoma da coroideia
adenocarcinoma da glandula lacrimal

metastase

pouco carcinoma basocelular da palpebra
urgentes | linfoma da 6rbita

Vejamos agora, em concreto, a fundamentacio deste
escalonamento dos procedimentos de urgéncia, sem
aprofundar demasiado na descri¢do do tumor em si, pois
isso é objecto de estudo noutras publicacoes.

RETINOBLASTOMA

O retinoblastoma (RTB) é o tumor intraocular mais
frequente na crianca, a maioria ocorrendo durante os
primeiros 4 anos de vida. E um tumor maligno que se
desenvolve a partir das células da retina. A malignidade
resulta do seu rapido crescimento (semanas) e, por ser de
origem nas células da retina, tem uma grande capacidade
de disseminacio neurotrépica através do tecido nervoso
(do nervo 6ptico), podendo muito precocemente dar
origem a invasdo do SNC com as consequentes dificul-
dades e repercussdes do tratamento dai resultantes.

Para um bom tratamento é necessirio um diagndstico
precoce, dai que todas as criancas que apresentam leuco-
céria devam ser observadas a fundo.

Enquanto o tumor se encontra localizado no interior do
globo ocular o seu tratamento com quimioterapia (QT),
cirurgia, radioterapia (RT), laserterapia ou crioterapia
pode ser altamente eficaz com poucas consequéncias
sistémicas. No entanto, quando o tumor sai do territério
dependente da circulacio da retina (na pratica, quando
deixa de ser puramente intra-ocular), pelas diferentes
caracteristicas circulatérias dos tecidos extraoculares, o
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tumor fica sempre muito perto dos vasos sanguineos e
0 seu crescimento torna-se num crescimento de muito
dificil controlo podendo chegar a causar morte.

Fig. 8.1 RTB do olho direito de uma crianca em que o diagndstico ndo foi
feito na devida altura (apesar de ser seguido com regularidade), por talvez
ndo se suspeitar, uma vez jd ter 6 anos de idade. Jd atinge grande parte

do globo ocular, estando em risco de extensdo extraocular se ndo se actuar
com urgéncia.

Fig. 82 RTB do olho esquerdo de uma crianga de 6 anos de idade em que
ndo foi feito o tratamento em tempo oportuno, provocando a destruicdo do
globo ocular e permitindo extensdo extraocular e invasdo orbitdria.

Fig. 83 RTB do olho direito de uma crianca de 2 anos de idade em que
ndo foi feito o tratamento em tempo oportuno, permitindo extensa invasdo
da 6rbita esquerda (e provocando grande desvio e deformacdo do globo
ocular esquerdo), da cavidade craniana e do SNC. Apesar do tratamento
instituido veio a falecer pouco depois.

Fig. 84 RTB do olho direito de uma crianca de 4 anos de idade em que
ndo foi feito o tratamento em tempo oportuno, permitindo extensa invasao
da orbita e da cavidade craniana, provocando grande hidrocefalia. Veio a
falecer pouco depois.
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RABDOMIOSSARCOMA

O Rabdomiossarcoma (RMS) é o tumor maligno
primdrio da 6rbita mais frequente na crianca.

Normalmente ocorre na primeira década de vida (idade
média de 8 anos). Tem origem nas células mesenquima-
tosas da 6rbita, ndo necessariamente no tecido muscular.

Tem um crescimento muito ripido, frequentemente
verificado apds traumatismo, mas sem relacdo com ele.
Pelo aspecto é frequentemente confundido com um
processo infeccioso da 6rbita (celulite), mas sem outros
sinais inflamatdrios como a febre e dor. Se tem locali-
zacdo mais posterior normalmente provoca proptose; se
de localizacdo anterior e superior provoca ptose.

O diagnostico necessita de ser realizado por bidpsia (por
puncdo aspirativa ou a céu aberto), pois é necessdria a
confirmacdo histolégica e imuno-histoquimica para
propor o tratamento.

7

O tratamento é multidisciplinar e deve ser realizado
com brevidade. Pode englobar cirurgia, quimioterapia
e radioterapia. A remocdo cirdrgica completa é dificil,
pois o tumor nio é capsulado e pode envolver estruturas
orbitdrias (musculos, nervo optico, etc.). Por ter varios
graus de agressividade, dependente do tipo histolégico,
nem sempre é possivel um controlo eficaz atempado e as
recidivas sio frequentes podendo levar a morte.

Fig. 8.5 Crianga de 15 anos de idade com antecedentes recentes de
traumatismo facial seguida por suposto hematoma orbitdrio, mas a bidpsia
revelou tratar-se de um RMS.

Fig. 8.6 Crianga de 3 anos de idade com antecedentes recentes de
traumatismo facial, mas crescimento rdpido (imagens apés 1 e 2 semanas da
inicial) de massa orbitdria em que a bidpsia revelou tratar-se de um RMS.



Fig. 8.7 Volumoso RMS de uma crianca de 14 anos de idade. Apesar da
aparente boa resposta a QT e RT aos 8 meses veio a falecer passado 1 ano
por recidiva craniana.

MELANOMA DA CONJUNTIVA

O melanoma da conjuntiva representa cerca de 2%
dos tumores malignos oculares e 5% dos melanomas
oculares. E o segundo tumor maligno da conjuntiva a
seguir ao carcinoma pavimento-celular. Ocorre em
adultos a partir da 62 década de vida, mais frequente na
raca branca e muito raro na raca negra.

Podemos distinguir trés grupos segundo a sua prove-
niéncia: 1 - derivados de PAM (Melanose Primaria
Adquirida) com atipia: 75%; 2 - derivados de nevos:
20-25%; 3 - de novo: 15-25%.

Clinicamente s3o unilaterais, podem surgir em qualquer
local da conjuntiva, mas mais frequentemente junto ao
limbo como um nédulo pigmentado, ricamente vascu-
larizado, podendo ser multifocais (se provenientes de
PAM).

O tratamento deve ser a ressec¢do total, tdo cedo quanto
se faca o diagnéstico, mesmo que pequena a lesio e, se
possivel, com crioterapia adjuvante no leito da lesio e
nos bordos do tecidos peri-lesionais.

Como factor progndstico, tal como na pele, a espessura
da lesio é importante ainda que discutivel. Os factores
de pior prognéstico sdo o atingimento da conjuntiva
do férnix ou tarsal, invasio da esclerdtica e da érbita e
auséncia de inflamacio.

A sua disseminacio faz-se pelos linfiticos afectando os
ganglios pré-auriculares, os submaxilares (dependendo
da localizacio inicial do tumor) e, posteriormente, 0s
cervicais. A mortalidade global é de 25% dos casos, por
isso devem ser observados com frequéncia pesquisando
toda a superficie da conjuntiva bem como das pélpebras.
Como todos os melanomas, uma vez controlados local-
mente, é necessirio um acompanhamento semestral
com avaliacdo sistémica.

Fig. 8.8 Melanoma da conjuntiva
peri-limbica numa doente de 67 anos
com Melanose Primdria Adquirida
(PAM). Por vezes ¢ dificil detectar
clinicamente a malignizacdo de uma
PAM, dai que todos os doentes com
PAM com atipia devam ser tratados
profilaticamente e observados com
frequéncia.
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Fig. 8.9 Melanoma da carincula

e prega semilunar, de uma doente
de 65 anos de idade, com rdpida
extensdo a conjuntiva dos fundos de
saco (factor de pior prognéstico).

Fig. 8.10 Melanoma da conjuntiva multicéntrico com zonas mais
pigmentadas e zonas menos pigmentadas, mas de crescimento mais rdpido
numa doente de 70 anos com Melanose Primdria Adquirida.

Fig. 8.11 Melanoma nodular amelanético da conjuntiva com diagndstico
feito por bidpsia, com crescimento rdpido em 6 semanas, tornando-se
multicéntrico, numa doente de 74 anos, obrigando a uma exenteragdo
orbitdria.

CARCINOMA DE CELULAS SEBACEAS
DA PALPEBRA

O Carcinoma de células sebaceas (CS) é um tumor raro
(cerca de 5% dos tumores malignos da pélpebra), mas
muito agressivo. Com predilec¢io pelo sexo feminino
surge normalmente depois dos 70 anos. Se aparece antes
desta idade normalmente hd histéria prévia de radio-
terapia ou imunossupressio. Como é frequentemente
confundido com processos inflamatérios das palpebras
(como o chalazion), ou quase niao dd sintomas, o seu
diagnéstico pode ser atrasado. Dai que todas as lesdes
recidivadas sugestivas de chalazion em doentes idosos
devam ser analisadas por anatomopatologia.

Facilmente metastiza para os ganglios linfiticos
regionais (cervicais) ou a distancia. Frequentemente
tem origem nas glandulas sebiceas (de Meibémio) da
pélpebra superior, mas também se pode originar nas
glandulas sebiceas dos cilios (glandulas de Zeis), da
caruncula ou do supracilio.

Pode ter virias apresentacdes consoante o tipo de
glandula sebacea de origem (glandula de Meibémio ou
glandula de Zeis). Normalmente encontra-se madarose
do bordo palpebral adjacente. As formas difusas sio
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devidas ao tipo de crescimento pagetoide da lesdo. Para
além da péalpebra pode invadir a conjuntiva e assim
assemelhar-se a blefaroconjuntivite crénica unilateral.
Se tem origem nas glandulas de Zeis normalmente surge
como um nédulo amarelado no bordo palpebral. Pode
invadir a orbita (15% dos casos) ou metastizar para os
ganglios linféticos (30% dos casos).

O tratamento é cirurgico e pode ser necessiria a remocio
de toda a palpebra.

Fig. 8.12 Carcinoma de células
sebdceas com origem nas glandulas
de Zeis, numa mulher de 47 anos de
idade, com diagnéstico tardio por se
ter pensado ser apenas um chalazion
recidivado.

e

Fig. 8.13 Carcinoma de celulas sebdceas, num homem de 72 anos de
idade, com diagnéstico tardio por se ter pensado ser apenas um chalazion
recidivado.

CARCINOMA DE MERKEL DA PALPEBRA

O Carcinoma de células de Merkel (CCM), ou
Carcinoma cutaneo neuro-enddcrino, é um tumor raro,
mas muito agressivo localmente e a distancia. Tem
origem nas células com receptores neuro-endécrinos da

pele (células de Merkel).

Aparece em pessoas idosas, é mais frequente na palpebra
superior, surge como um nédulo avermelhado, indolor,
de crescimento rdpido, sem resposta ao tratamento
anti-inflamatério. Pode assemelhar-se ao carcinoma de

glandulas sebiceas. Em 25% dos casos provocam metds-
tases e morte.

Fig. 8.14 CCM da pdlpebra superior,
de uma mulher de 62 anos de idade,
que levou a uma ablacdo total da
pdlpebra.
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MELANOMA DA IRIS

O melanoma da iris é uma neoplasia dos melandcitos
do estroma da iris. Representa cerca de 5% de todos os
melanomas da Gvea. Tem uma predileccio pela raca
branca e cerca de 80% dos casos localizam-se na por¢ao
inferior da iris. Podem ser circunscritos, difusos, em
tapioca ou trabeculares (em anel), de pigmentacio
varidvel e mesmo amelandticos. Assim como o nevo da
iris, o melanoma pode provocar alteracio do contorno
da pupila (corectopia).

Fig. 8.15 Melanoma da iris, de uma crianca de 6 anos de idade, em que se
documenta crescimento da lesdo pigmentada e agravamento da corectopia
apos um ano e meio. Apesar de o melanoma ser raro nesta idade hd que
fazer um registo fotografico frequente para poder avaliar com seguranca o
crescimento ou ndo da lesdo.

-
L
[

L

Fig. 8.16 Melanoma do quadrante superior da iris, de um homem de 49
anos de idade, em que se documenta crescimento significativo da lesdo em
4 meses.

CARCINOMA PAVIMENTO-CELULAR
DA CONJUNTIVA

Carcinoma pavimento-celular (CPC), espinocelular,
de células escamosas ou epidermoide da conjuntiva é a
continuacio e o fim de um espectro de lesdes pré-neo-
plésicas e neoplasicas do epitélio da conjuntiva. A maior
parte dos CPC deriva de queratoses actinicas da drea
interpalpebral da conjuntiva peri-limbar, mas também
deriva da neoplasia intraepitelial da conjuntiva (CIN). E
normalmente de maiores dimensdes e de aspecto mais
agressivo. Apesar de ser menos frequente do que a CIN
aparece mais vezes em pessoas idosas ou em imunode-
ficientes. Ocorre com mais frequéncia em doentes com
lesdes que predispdem as neoplasias epiteliais ou com
papilomas (provocados pelo papiloma virus humano
tipo 16).

Aparece como um nédulo gelatinoso séssil, cor-de-rosa,
na superficie do globo ocular, 75% dos casos no limbo,



na area interpalpebral, frequentemente num local onde
ja havia uma lesio prévia, de evolucio arrastada, com
vérios graus de leucoplaquia. Pode apresentar vasos
sanguineos conjuntivais aumentados em numero e
calibre.

Raramente metastiza nas fases precoces, mas pode
invadir em profundidade o globo ocular e a 6rbita.

Pode diferenciar-se em carcinoma muco-epidermoéide,
que é mais invasivo para as estruturas vizinhas e de pior
progndstico, ou em carcinoma de células fusiformes,
também com maior poder de invasio e de metastizar.

O CPC deriva das células pavimentosas do epitélio
conjuntival. Histologicamente, é uma lesio bem
diferenciada, composta por células epiteliais anormais
com grande actividade mitética e producdo varidvel de
queratina.

O tratamento é normalmente cirdrgico podendo ser
coadjuvado com crioterapia. Em casos agressivos ou
em recidivas pode fazer-se quimioterapia topica (local)
com substincias antimitéticas (como a Mitomicina C e
o 5-Fluouracilo).

Fig.8.17
Extenso CPC da conjuntiva de uma
mulher de 97 anos de idade.

CARCINOMA PAVIMENTO-CELULAR
DA PALPEBRA

O Carcinoma pavimento-celular (CPC) - ou carcinoma
de células escamosas da pélpebra - é muito menos
frequente do que o carcinoma basocelular (CBC), pois
representa menos de 5% dos tumores malignos palpe-
brais. Cresce mais rapidamente, tem capacidade invasiva
e pode metastizar. Pode surgir de novo ou de uma lesio
cutdnea pré-maligna (como a queratose actinica ou a
doenca de Bowen-carcinoma in situ). Pode simular
clinicamente um chalazion.

Assim como o CBC, o CPC aparece com maior
frequéncia em pessoas de pele pouco pigmentada sujeita
a radiacdo solar por tempo prolongado. Ao contrario do
CBC, é mais frequente na péalpebra superior.

Pode ser expansivo, com margens de crescimento
regular ou infiltrativo com limites mal definidos. Se
atinge a conjuntiva tem comportamento mais agressivo
do que a localizacdo exclusivamente cutdnea. Os bem
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diferenciados (que tém coloracio esbranquicada pela
producio de queratina) sio menos agressivos do que os
mais indiferenciados.

O tratamento é normalmente cirdrgico, mas também
responde bem a radiac¢io.

Fig. 8.18 Extenso CPC invasivo bem
diferenciado da pdlpebra inferior,
diagnosticado por bidpsia incisional,
num homem de 30 anos; adquiriu
estas dimensdes por se pensar ser
apenas um processo inflamatério,
mais frequentes nos jovens.

Fig. 8.19 CPC de um homem de 67 anos de idade ndo devidamente tratado
e com crescimento agressivo e destrutivo em 8 meses.

MELANOMA DA COROIDEIA

O melanoma da coroideia é o tumor maligno intraocular
primirio mais frequente nos adultos. Tem origem nos
melandcitos. Pode evoluir de um nevo ou surgir de
novo sem lesio pré-existente. E de causa desconhecida,
mas, tal como os melanomas da pele, surge com maior
frequéncia nas pessoas de pele e olhos claros com
tendéncia para as queimaduras solares.

Inicialmente é em forma de cipula, mas consoante o
crescimento adquire formas variadas, por vezes em
cogumelo quando rompe e cresce rapidamente para além
da membrana de Bruck. Nestes casos tem vasos sangui-
neos proeminentes e pode provocar uma hemorragia
intraocular. De colora¢io varidvel, mas normalmente
pigmentado, pode também ser amelandtico e difuso.
Por vezes a superficie tem pigmento alaranjado. Pode
provocar um descolamento de retina secundario.

Muitas vezes cresce sem dar sintomas e tem risco de
metastiza¢do principalmente para o figado.

Inicialmente estes melanomas sdo compostos por células
fusiformes (menos agressivas, com pouca capacidade
de disseminacio) que, provavelmente, evoluem para
células epitelidides (mais agressivas, com capacidade de
disseminacio), passando por uma fase de celularidade
mista.
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O diagnostico ¢ feito por fundoscopia (directa e indi-
recta) e por outros exames:

+ Ecografia (baixa a média reflectividade, curva de
absor¢do-angulo K, escava¢io coroideia, siléncio
extraescleral), com circulacio caracteristica ao
ECO- Doppler,

» Angiografia (hiperfluorescéncia na fase venosa pre-
coce, impregnacio irregular tardia, vasos tumorais
proeminentes - sinal da dupla circula¢io),

e Ressonancia Magnética (tumor com hipersinal em
T1 pela melanina e hiposinal em T2).

Em casos de dificil diagnéstico pode ser necessario uma
bidpsia realizada com agulha fina.

O tratamento deste tipo de tumores deve ser o mais
precoce possivel, pois os melanomas da tivea resistem
mais ao tratamento do que os melanomas da pele.
Podem ser usados vérios tipos de tratamento:

« radioterapia (quer com placas, quer com feixe de
protdes acelerados),

+ LASERterapia (s6 para pequenos melanomas), entre
elas a TermoTerapia Transpupilar (TTT) que pode
ser muito util nos pequenos melanomas do polo
posterior,

e crioterapia.

Em geral, para tumores de tamanho médio, estd indicada
a braquiterapia com placa que é o método de tratamento
mais usual. Quando os tumores sio de grandes dimensdes
(mais de 10mm de espessura e 15 mm de base) pode ser
necessario recorrer a enucleacio. O tratamento conser-
vador com radioterapia ou o tratamento cirdrgico com
a enucleacio tém o mesmo progndstico. Infelizmente,
este tumor responde muito pouco a quimioterapia e a
imunoterapia actual.
Se nio sio tratados, os melanomas intraoculares podem:
 provocar um descolamento da retina com diminuicio
da visdo, fotdpsias e defeito do campo visual.
« perfurar a retina e provocar uma hemorragia para o
vitreo com turvacao da visao.
« crescer através da esclerética e invadir os tecidos
peri-oculares.
« dar origem a metdstases.

Fig. 820
Pequeno melanoma da coroideia, em
mulher de 54 anos de idade, mas com
descolamento do EPR, causando grande
baixa da AV. Necessita de tratamento
urgente para poder recuperar AV.
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METASTASE

Pensa-se que as metdstases sejam o tumor intraocular
mais frequente do adulto, habituais em doentes termi-
nais que nio sio observados em consulta de oftalmologia
e, por isso, ndo entrando nas estatisticas oncoldgicas. As
metastases da coroideia representam mais de 90% das
metastases intraoculares. As mais frequentes provém
de carcinomas (adenocarcinoma da mama na mulher e
adenocarcinoma do pulmio no homem), mas também
podem provir de sarcomas e melanomas.

As metéstases da coroideia podem ser dnicas ou multi-
plas, formando nédulos amarelados (quase sempre
amelanotico excepto nas metéstases de melanoma)
no fundo do olho, principalmente no polo posterior e
frequentemente na regido macular, podendo ser bilate-
rais. Ao contrario das metastases da iris e do corpo ciliar
as metistases da coroideia nio provocam sinais infla-
matoérios, mas com frequéncia provocam descolamento
exsudativo da retina.

O diagndstico é feito por fundoscopia (directa e indi-
recta) e por outros exames:

 Ecografia (média a alta reflectividade, siléncio
extraescleral),

+ Angiografia (hipofluorescéncia na fase venosa
precoce, impregnacio irregular tardia, como nos
melanomas).

» TomografiaComputorizadaeRessonancia Magnética
(que ndo adiantam muito para o diagndstico).

Em casos de dificil diagndstico pode ser necessario uma
biépsia realizada com agulha fina.

O tratamento passa pelo tratamento da neoplasia primi-
tiva, normalmente com quimioterapia. Se sio metdstases
unicas pode fazer-se radioterapia local.

Também sio frequentes as metdstases orbitdrias que
habitualmente tém crescimento muito ripido e, por
vezes, sd0 a primeira manifestacio de um tumor
extraorbitdrio.

Fig. 821

Metdstase da coroideia de
carcinoma da mama com volumoso
descolamento exsudativo inferior da
retina.

Fig. 822

Volumosa metdstase orbitdria de
melanoma cutdaneo do pe num
homem de 59 anos de idade.



CARCINOMA BASOCELULAR
DA PALPEBRA

Carcinoma basocelular (CBC) - ou Carcinoma de células
basais - é o tumor maligno mais frequente da pele.
Ocorre principalmente na regido da cabeca e pescoco,
frequentemente origindrio das palpebras, pois 90% dos
tumores malignos das palpebras sao CBC.

Normalmente surge a partir dos 50 anos, mas pode
aparecer em pessoas mais novas, especialmente
naquelas que apresentam lesdes predisponentes para o
desenvolvimento de CBC. Tem como factores de risco,
entre outros, a exposicio prolongada a radiacdo (solar
e outras), a cor clara da pele (pouco pigmentada) e a
imunossupressdo, dai que possam surgir varios destes
tumores especialmente nas zonas mais expostas.

Pode aparecer na palpebra inferior (65% dos casos), canto
interno (15%), pélpebra superior (15%) e canto externo
(5%). Normalmente é indolor, mas se tem caracteristicas
invasivas pode atingir os nervos vizinhos da palpebra e
da 6rbita e provocar dor.

Apresenta-se sob vérias formas, normalmente (mais de
80% dos casos) sob a forma de um nédulo duro, podendo
ser pigmentado ou estar ulcerado (e sangrar). E a forma
nodular ou nédulo-ulcerada. O aspecto fundamental da
maioria destas lesdes é a natureza perolina, cerosa ou
transluzente destes tumores, mais bem observadas nos
seus bordos (debrum). A presenca de alteracdes vascu-
lares (telangiectasias), principalmente perto dos bordos
da lesdo, é caracteristica e frequente. Quando perto da
margem da pélpebra o CBC provoca madarose.

Pode também apresentar-se raramente sob a forma
morfeica ou esclerosante como uma lesdo plana, pélida,
de limites mal definidos. Por nio apresentar massa
tumoral evidente pode nio ter tlcera e pode confun-
dir-se com lesdes inflamatérias das palpebras. Se nio
diagnosticado a tempo este tipo de CBC pode invadir
as estruturas vizinhas (via lacrimal, érbita e até cavidade
intracraniana).

E um tumor que cresce lentamente e, dentro dos tumores
malignos, é o menos agressivo, sendo muito raras as
metdstases a distincia. A sua malignidade provém do
seu poder invasivo local e capacidade de poder invadir
os canais linfaticos. Particular atencio merecem o0s
CBC do canto interno, pela proximidade das estruturas
Osseas e orbitdrias que, uma vez atingidas, obrigam a
procedimentos terapéuticos muito mais agressivos e por
vezes insuficientes para impedir a progressdo para as
estruturas intracranianas.

O tratamento é normalmente cirturgico, mas pode
também ser com radiacdo. Apesar de ser eficaz podem
surgir novos focos de tumor no local nas proximidades
ou noutras zonas mais expostas a radiacdo solar (nariz,
labios, orelhas).
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Fig. 823

CBC do canto interno de um

homem de 78 anos de idade.

Tumor pigmentado, ndo nodular,

de limites mal definidos, com
grande capacidade infiltrativa em
 profundidade que, pela proximidade,
atinge frequentemente o 0sso que vai
obrigar a medidas terapéuticas muito
| mais agressivas.

Fig. 824

Volumoso CBC com crescimento
agressivo de um homem de 92 anos
de idade.

LINFOMA DA ORBITA

O linfoma é uma neoplasia maligna originada nos linf6-
citos T ou linfécitos B. Pode ser dividido em linfoma
Hodgkin e linfoma niao Hodgkin. Pode afectar qualquer
parte do globo ocular ou da érbita. A maioria sdo
linfomas nio Hodgkin de células B de baixo grau que
afectam a Orbita e, frequentemente, o tecido linféide
associado as mucosas (MALT).

Fig. 8.25 Proptose, mau encerramento palpebral e quemose marcada num
doente de 76 anos de idade com linfoma orbitopalpebral e da parétida
direita.

2. URGENCIAS RELATIVAS
AS CONSEQUENCIAS
DOS TUMORES

Quanto as urgéncias relativas as consequéncias dos
tumores, estas podem ser muito variadas e podem
ocorrer também em tumores benignos que, pelas
suas consequéncias no sistema visual ou seus anexos,
implicam tomada de atitude répida:

« diminuicdo da acuidade visual por alteracio cérnea,
luxaciao cristalino, descolamento de retina, lesio
macular, compressio do nervo 6ptico

* ptose e risco de ambliopia

e crescimento rapido

* proptose aguda

« lagoftalmo, exposicio e perfuracio
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« distopia ocular

« oftalmoplegia dolorosa

» hemorragia

* glaucoma

« invasdo em profundidade
» epifora

* leucocdria

« para diagnéstico

. etc.

DIMINUIGAO DA ACUIDADE VISUAL
POR ALTERACAO CORNEA, LUXACAO
CRISTALINO, DESCOLAMENTO

DE RETINA, LESAO MACULAR,
COMPRESSAO DO NERVO OPTICO

Fig. 826

CPC invasivo da conjuntiva
bulbar mediamente diferenciado,
de um homem de 70 anos, com
envolvimento de toda a cérnea,
reduzindo a acuidade visual a
percepedo luminosa. Caso urgente
ndo s6 pelo tipo de tumor, mas
também para recuperar a acuidade
visual.

Fig. 8.27 Melanoma do corpo ciliar, num jovem de raca negra de 7 anos,
com crescimento para a cdmara anterior e lesdo endotelial e luxacdo do
cristalino. A crianga jd tinha sido observada aos 5 anos, mas pela raridade
do melanoma em criancas e de raca negra pensou tratar-se de um tumor
benigno (adenoma) do epitélio pigmentado do corpo ciliar. Aos 7 anos, por
ter olho doloroso pelo glaucoma induzido e sem visdo, foi enucleada e feito
o diagnéstico.

Fig. 8.28 Volumoso hemangioma cavernoso, de um homem de 24 anos, que
apesar de ser benigno e de crescimento lento, pela localizacdo no vertice da
orbita comprime o nervo optico e provoca baixa acentuada da AV.
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PTOSE E RISCO DE AMBLIOPIA

Fig. 829 Crianca de 2 anos de idade com um linfangioma da orbita
esquerda que, apesar de ser uma situacdo benigna, tem rotura espontdnea
ou traumdtica frequente de vasos sanguineo-linfdticos, formando os
“quistos de chocolate” observados a transparéncia da pele e provocando
ptose stibita com risco de ambliopia.

Fig. 8.30 Crianga de 3 anos de idade com um linfangioma da pdlpebra e
quadrantes superiores da orbita esquerda, com envolvimento do complexo
elevador, provocando desvio inferior do globo ocular e limitacdo da
elevacdo com grande risco de ambliopia.

CRESCIMENTO RAPIDO

Fig. 8.31 Mulher de 77 anos de idade com carcinoma de celulas de Merkel
da pdlpebra superior esquerda, com crescimento rdpido em apenas 3
semanas, criando uma situacdo urgente pelo tumor e pelo rdpido
crescimento.

Fig.8.32 CPC da conjuntiva de um homem de 69 anos de idade com
crescimento grande e rdpido em 4 semanas



Fig. 833 CPC das pdlpebras com invasdo da orbita direita, de um homem
de 82 anos de idade, com crescimento rdpido em 2 meses.

PROPTOSE AGUDA

Fig. 8.34 Proptose aguda e desvio ocular por hemorragia num linfangioma
orbito-palpebro-conjuntival de uma mulher de 26 anos de idade.

LAGOF TALMO, EXPOSICAO
E PERFURACAO

Fig. 8.35

Proptose, lagoftalmo e mau
encerramento palpebral, num doente
de 78 anos de idade, com provdvel
lipoma orbitario.

Fig. 8.36

Crianca com 1 ano de idade com um
RMS da orbita esquerda, marcada
proptose e leucoma da cérnea por
falta de encerramento palpebral.

Fig. 8.37

. Lagoftalmo e iilcera de exposicao,
numa mulher de 54 anos de idade,
por metdstase orbitdria de carcinoma
da mama.

8. ONCOLOGIA OFTALMOLOGICA E URGENCIA

Fig. 8.38

Grande perfuracao da cérnea por
provdvel glaucoma secunddrio a
metdstase intraocular de um homem
de 85 anos de idade.

DISTOPIA OCULAR

o

Fig. 8.39 Grande proptose e desvio inferior do globo ocular, de um homem
de 44 anos de idade, com adenoma pleomérfico da glandula lacrimal
direita.

Fig. 8.41 Oftalmoplegia dolorosa numa mulher de 79 anos de idade

com doenga de Paget e metdstase de carcinoma no vértice e tecto da
orbita esquerda que provoca compressdo das vdrias estruturas do vértice
da 6rbita (nervos motores, sensitivos e sensoriais, bem como vasos
sanguineos), causa de todo o quadro clinico.

A

Fig. 8.42 Oftalmoplegia dolorosa numa mulher de 41 anos de idade com
pseudo tumor esclerosante da érbita direita.
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HEMORRAGIA

70

Fig. 843

CPC pediculado da conjuntiva
tarsal da pdlpebra superior de

um homem de 74 anos de idade.
Como outros tumores malignos

da conjuntiva tarsal podem ter
principalmente crescimento exofitico
e, por serem relativamente rdpidos
e de origem conjuntival, sdo muito
fridveis e sangram com frequéncia,

espontaneamente ou ao toque ligeiro.

Fig. 844

Melanoma da conjuntiva tarsal
superior com hemorragia
espontanea num homem de 83 anos
de idade.

Fig. 845

Melanoma da conjuntiva tarsal
superior num homem de 92 anos
de idade com Melanose Primdria
Adquirida com hemorragia

" espontanea.

Fig. 846 Hemorragia de um
melanoma em fase muito avancada
numa mulher de 84 anos de idade.
Os melanomas, principalmente se
origindrios da conjuntiva tarsal,
sdo muito fridveis e podem estar
constantemente a perder sangue, o
que pode causar anemia ferropénica
grave com a consequente quebra

do estado geral que limita as
possibilidades terapéuticas.

Fig.8.47 Glaucoma secunddrio a um
melanoma da coroideia ndo tratado
de um homem de 70 anos de idade

INVASAO EM PROFUNDIDADE

1&
o A Al i a

Fig. 848 CPC epidermoide da conjuntiva, de um homem de 55 anos de
idade, com invasdo em profundidade, invadindo e deformando o globo
ocular.

A

Fig. 849 CPC epidermoide da conjuntiva, de um homem de 74 anos de
idade, com invasdo em profundidade, invadindo e deformando o globo
ocular.

]

&

Fig. 850 CPC da érbita direita, de um homem de 51 anos de idade, que
provoca grande desvio inferior do globo ocular devido a volumosa massa
que se estende até ao vértice da orbita e até invade a cavidade craniana.



9 PTOSE

Antdnio Ramalh

Consiste numa posi¢io anormalmente baixa da palpebra
superior.

9.1 CLASSIFICACAO

A ptose pode ser classificada em congénita e adquirida,
unilateral e bilateral, ligeira, moderada e grave. Todos
estes aspectos s3o determinantes na técnica cirtrgica a
efectuar23.

CONGENITA SIMPLES

Uni ou bilateral. Gravidade varidvel. Risco de ambliopia
se abranger a pupila.

Causada por faléncia de migracio ou de desenvolvi-
mento neuronal.

Representa 75 % da totalidade das ptoses.

ol —

/) £,

Fig. 9.2 Ptose palpebral do olho
direito

Fig. 9.1 Ptose palpebral bilateral.

NEUROGENICA

Por defeito de inervacio ou paralisia oculosimpatica
o Paralisia 3° par

Ptose unilateral, moderada a grave.

Fig. 9.3 Ptose palpebral a esquerda por aneurisma carotideo.

o S.Horner
e S. Marcus Gunn

MIOGENICA

Por miopatia do musculo elevador da palpebra superior
ou déficit da placa neuromuscular.
» Miastenia gravis
[Piora ao final do dia. Causada por fadiga do
musculo de Muller.]
« Distrofia mioténica
» Miopatia ocular

Fig. 94 Ptose palpebral por miopatia ocular.

APONEVROTICA

e Involutiva

Fig. 9.5 Ptose palpebral bilateral.

« Pés-operatdria

MECANICA

Por defeito/ peso em termos de gravidade ou cicatriz.

9.2 EXAME DO DOENTE
COM PTOSE

Excluir a pseudoptose que pode ser devida a um globo
ocular de pequeno tamanho (microftalmia), ptisis bulbi
ou uma retraccio palpebral do outro olho.
GRAU DE PTOSE
Em posi¢do primadria, o bordo livre palpebral superior
recobre o limbo esclerocorneano em 1-2 mm.

« MINOR - menor ou igual a 2 mm.

« MODERADA - 2-4 mm

+ MAJOR - maior do que 4 mm.

PREGA PALPEBRAL

Se estd alta, evoca uma deiscéncia ou desinsercio da
aponevrose.

SINAIS ORBITARIOS

Regularidade do rebordo ésseo orbitdrio para pesquisa
de enoftalmia (evocador de fractura).

EXAME DINAMICO

A medida da excursio do miusculo elevador é obtida
calculando a diferenca de altura da pélpebra no olhar
para cima e no olhar para baixo (o frontal é bloqueado
por uma pressdo digital por cima supracilio).
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ACCAO DO ELEVADOR
e« NORMAL - 15 mm
o BOA se >8 mm
e NULA se <2 mm

OUTROS CRITERIOS

Avaliaciao da motilidade ocular.

Fenémeno tremor mandibular.

Fenomeno BELL (se ausente pode aparecer uma quera-
topatia exposicio pds-operatéria).

Secura ocular (a sua presenca pode contra-indicar o
tratamento, cirurgia da ptose).

Na ptose neurogénica adquirida hd que explorar a sensi-
bilidade corneana.

SINCINESIA MARCUS GUNN

Desaparecimento mais ou menos completo da ptose
aquando da abertura boca.

PSEUDO-GRAEFE

Retraccao palpebral superior no olhar para baixo e
dentro.

9.3 TECNICAS CIRURGICAS
4 TECNICAS DE BASE:

o Resseccio elevador

« Suspensio pélpebra ao musculo frontal
o Resseccio do musculo de Muller

« Cirurgia aponevrose do elevador

RESSECCAO DO ELEVADOR

A mais frequente.

A importancia da ressec¢io é determinada aplicando as
tébuas de BEARD (correspondéncia entre a resseccio do
elevador e a sua funcio).

SU}SPENSAO PALP. SUPERIOR AO
MUSCULO FRONTAL

Consiste em solidarizar a péalpebra ptosada ao musculo
frontal homolateral por um material inerte.

O material sustentado levanta a palpebra superior para
diante e cima, enquanto o elevador leva-a para tris e
cima.

TEC. CRAWFORD

3 incisdes cutidneas por cima dos cilios - 2 incisdes
supraciliares.

Colocacio de 2 fitas de fascia lata sob o orbicular.
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TEC. MORAX

Incisdo cutinea a 8 mm bordo livre (libertando o
orbicular).

Fixacdo da fita fascia lata da face anterior tarso.

RESSECCAO TARSO-CONJUNTIVAL E
CONJUNTIVO-MULLERIANA

Esta cirurgia reserva-se a ptose minor com boa func¢io
do elevador e um teste positivo a neo-sinefrina a 10%
(o teste é positivo se, 10 minutos ap6s a instilagio duma
gota, a palpebra ptosada se eleva o mesmo do que do
lado sio).

CIRURGIA APONEVROTICA

Reservada para as ptoses adquiridas (que apresentam
uma boa funcio do elevador, uma prega alta e desin-
sercdo da aponevrose).

QUEM OPERAR

Indicacdes funcionais (risco de ambliopia das ptoses
conjuntivas).

Indicacdes cosméticas (ptoses minimas ou acompa-
nhadas de sincinésias).

QUANDO OPERAR

Ptoses congénitas
+ Risco de ambliopia - obriga a intervir a partir dos
primeiros meses de vida.

PTOSE ADQUIRIDA

Necessitam duma recessio inferior as congénitas.
Ptoses neurogénicas tém um tempo de espera de 6 meses.

OF TALMOPLEGIA EXTERNA
PROGRESSIVA

Cirurgia prudente devido a limitacio dos movimentos
oculares com risco de exposicdo da cérnea.

COMPLICACAO DA CIRURGIA

 Hipocorreccao
 Hipercorrecc¢io

» Anomalias das pregas palpebrais
o Malformacio do bordo livre
 Exposicio da cornea
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10.1 INFECCOES
PIOCOCICAS

Estafilococos
Furtnculo e antrax requerem AB sistémica.

Antdnio Ramalho

TUBERCULOSE

Cancro, tuberculose e ltipus deixam cicatrizes retricteis.

ESPIROQUETAS

Sifilis nos periodos 2° e 3°.

VIROSES
A zona oftdlmica evolui para a cura em 15 dias deixando
uma cicatriz acrémica e anestésica.

MICOSES

Actinomicoses e candidiase.

PEDICULOSE PALPEBRAL

Infestacdo das pestanas.

Doenca venérea. Pode afectar criancas com mads condi-
¢oes higiénicas.

SINTOMAS: Prurido intenso, ardor e sensacio de
picadas.

SINAIS: Piolhos e léndeas na base das pestanas. Eritema
bordo palpebral. Sobreinfeccio bacteriana palpebral.

Fig. 10.1/2 Pediculose palpebral.

HERPES ZOSTER

Infeccio causada pelo virus varicela-zéster. Unilateral.
Frequente.

Afecta tipicamente os idosos e imunodeprimidos.
SINTOMAS: Dor no territdrio de distribuicio do 1°
ramo do nervo trigémio. Prurido.

SINAIS: Exantema maculopapular, unilateral, com
evolucio ripida para vesiculas de liquido transparente.
As vesiculas rompem-se e evoluem para crostas. Edema
palpebral.

INFLAMACOES/INFECCOES
DAS PALPEBRAS

Fig. 10.3 Herpes zéster.

Fig. 104 Edema palpebral acentuado
no herpes zoster.

VARICELA

Infeccdo viral, contagiosa, caracterizada pela presenca
de manchas planas que evoluem para vesiculas e crostas.
Prurido intenso caracteristico.

Fig. 10.5 Varicela.

Fig. 10.6 Varicela com vesicula no
rebordo palpebral.

HERPES SIMPLES

SINAIS: Vesiculas de liquido transparente, em base
eritematosa, no bordo palpebral e periorbitarias. Mais
frequentes nas pélpebras superiores. As vesiculas
rompem-se em 48 horas dando origem a crostas.
Conjuntivite papilar associada a edema palpebral.
Secrecio aquosa. Adenopatia pré-auricular dolorosa.
Consiste numa reactiva¢do do virus do herpes simples
latente no ganglio do trigémio.
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et

Fig. 10.7 Herpes simples.

ERISEPELA

Rara. E uma celulite subcutanea, disseminada.

O factor desencadeante é um traumatismo.
ETIOLOGIA: S. pyogenes

SINAIS: Eritema subcutaneo, em forma de borboleta,
endurecida e bem delimitada. Dolorosa a palpacao.

HORDEOLO

E uma infeccio aguda, estafilocécica da glandula de
Zeiss, associada a um foliculo de pestana.

Isolados ou muiltiplos.

SINAIS: Edema e tumefaccio dolorosa na zona do
bordo palpebral habitualmente com uma pestana no seu
vértice.

Dois subtipos:

» Hordéolo externo - provocado por uma infeccio
estafilococica das glandulas de Zeiss e Moll. O abcesso
aponta para o lado da pele das palpebras.

» Hordéolo interno — caracteriza-se por uma infeccio
estafilocécica das glandulas de Meibomius (tende a
abrir-se para a conjuntiva tarsal).

O micro-organismo mais frequente é o S. aureus.

Fig. 10.8 Hordéolo da pdlpebra

Fig. 10.9 Hordéolo interno da
superior. pdlpebra inferior.

FASCITIS NECROTIZANTE

Rara. E uma necrose progressiva que evolui rapidamente
afectando as partes moles subcutaneas e, posteriormente,
a pele. A infeccio periocular é rara e habitualmente
secunddria a cirurgia ou traumatismo.

Bilateral. Necrose dos tecidos subcutaneos potencial-
mente letal.

ETIOLOGIA: S. aureus e S. pyogenes.

SINAIS: Placas de cor negra causada por gangrena.

MOLUSCO CONTAGIOSO

E uma infeccio cutinea causada por um poxvirus.
Transmite-se por contacto com pessoas infectadas.
SINAIS: Nédulo unico ou multiplo, branco-amarelado,
umbilicado. Conjuntivite folicular associada.
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Fig. 10.10/ 11 Molusco contagioso.

IMPETIGO

Pouco frequente. Infeccio superficial da pele. Bilateral.
Mais frequente em criangas.

ETIOLOGIA: S. aureus ou S. pyogenes.

SINAIS: Eritema e médculas com evolucio para vesiculas
pequenas e multiplas. Rompem-se originando crostas
verde-amareladas.

ANTRAZ

ETIOLOGIA: bacillus anthracis.

SINAIS: Edema palpebral. Evolucio para papulas, vesi-
culas. Evolucdo para uma escara tipo carvdo preto. A
cicatrizagdo pode levar ao ectrépion cicatricial.

VARIOLA

Resulta por autoinocula¢io da vacinaczo.

SINAIS: blefaroconjuntivite difusa e pustulas umbili-
cadas.

A cérnea é raramente atingida.

DERMATITE INFECCIOSA

Fig. 10.12 Dermatite infecciosa bilateral.

MUCORMICOSE

Infeccio oportunista. Rara. Afecta tipicamente os
doentes com cetoacidose diabética ou com imuno-
depressao. Produz vasculite oclusiva com enfartes
isquémicos do tecido orbitério.

ETIOLOGIA: Fungo da familia Mucoraceae.

SINAIS: edema da face e periérbita com placa de cor
negra nas palpebras.

Fig. 10.13
Gangrena da pdlpebra superior.



10.2 DOENCAS DO TARSO
INFECCOES
HORDEOLO

Inflamacido aguda e supurativa das glandulas sebaceas
das pélpebras (Glandula Zeiss ou de Moll). Isolados ou
multiplos.

Dois tipos clinicos: externo (infeccio estafilocécica das
glandulas Zeiss e Moll) e interno (infec¢do estafilococica
das glandulas Meibomius).

SINAIS: Tumefaccao inflamada e dolorosa do bordo
palpebral.

ETIOLOGIA: S. aureus.

Fig. 10.14/15 Hordéolo.

Fig. 10.16 Hordéolo duplo.

Fig. 10.17 Hordéolo da palpebra
inferior.

MEIBOMITE

Espessamento inflamatério das pélpebras, faz sair uma
gota leitosa.

Evolucio para obstrucio dos canais excretores das glan-
dulas de Meibomius que levam a destruicio das préprias
glandulas.

Localiza-se ao nivel do canal excretor das glandulas
(chalazion do bordo livre) externamente a palpebra
superior (chalazion externo) ou internamente a pélpebra
inferior (chalazion interno).

Particularmente comum em doentes com dermatite
seborreica e acne rosicea.

CHALAZION OU CALAZA

E uma lesio inflamatéria lipogranulomatosa crénica
causada por uma obstrucido da secrecio sebicea nas
glandulas Meibomius no plano tarsal.

SINAIS: Lesio nodular, firme, em zona de eritema.
Dolorosa a palpacio.

Duas formas clinicas: inflamatéria (dolorosa) e enquis-
tada (ndo dolorosa).

A existéncia de um chalazion recorrente em idosos deve
implicar um diagnéstico diferencial com o carcinoma
das glandulas sebéceas(7).

10. INFLAMAGOES/INFECCOES DAS PALPEBRAS

EVOLUCAO
e supuragao
e abertura da conjuntiva
» esclerose
e reabsorcio (em criancas)
« recidivas frequentes

DD CHALAZION
« epitelioma meibomiano
 metdstase palpebral
e tarsite nodular da sifilis 32
« granuloma coccidiano da pélpebra

PROFILAXIA
e tratamento das inflamacdes palpebrais crénicas
(meibomites, blefaro-conjutivites)
* pesquisa diabetes diante dum chalazion de repeti¢io

TRATAMENTO
+ AB associados a corticéides (topicos)
e excisdo cirurgica
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1 1 LAGOF TALMO

Antdnio Ramalho

Ocorre devido a uma impoténcia do orbicular ou lesdes
palpebrais mecanicas.

Ocorre por impoténcia do musculo orbicular em ocluir
a fenda palpebral. O nervo facial tem func¢io na motrici-
dade palpebral e na secrecio lacrimal.

ETIOLOGIA: Pés paralisias faciais periféricas e centrais
ou cicatricial.

e s

Fig. 11.1 Lagoftalmo do olho esquerdo pds paralisia facial
periférica.

1.1 PARALISIAS FACIAIS
PERIFERICAS

Toda a hemiface estd dirigida para o lado sdo.

Olho aberto, supracilio baixo, palpebra superior mais
alta, palpebra inferior com ectrépion, fenda palpebral
alargada.

Oclusio voluntdria total é impossivel.

CONSEQUENCIAS DE
UMA PARALISIA ORBICULAR:

Atonia do musculo (ectrépion).

Consequéncias lacrimais (diminui a secrecio, ectrépion
paralitico).

Consequéncias corneanas (as complicacdes lacrimais
expdem a cérnea a microtraumatismos e a infeccdo).
Risco de produzir alteracdes tréficas indo até queratite e
ulcera perfurada.

PARALISIA FACIAL CENTRAL

Pestanejo voluntdrio abolido enquanto o pestanejo
reflexo é conservado.

ETIOLOGIA DE PARALISIAS
FACIAIS PERIFERICAS

+ Lesdo do nucleo.

» Causas infecciosas (herpes, hepatite, diabetes,
sarcoidose).

+ Lesdes do angulo ponto-cerebeloso (neurinoma 8°
par, meningioma).

« Lesdes rochedo.

+ Lesdes da parétida (S. Heerdford).

 Traumatismo facial.

EVOLUCAO E PROGNOSTICO

Depende da etiologia e das lesdes do nervo facial.

ELEMENTOS DE MAU PROGNOSTICO
HTA, diabetes, idade > 60 anos e uma lesdo total do
7° par.

TRATAMENTO

O objectivo é proteger o globo pelo restabelecimento
cobertura palpebral:

MEDICO
» colirio AB e lagrimas artificiais
« abaixamento passivo da palpebra superior
* proteccio contra poeiras e o fumo
« blefarorrafia proviséria
« lentes de contacto terapéuticas

CIRURGICO
e tarsorrafia completa
« tarsorrafia parcial (externa, médio-interna)
» téc. de resseccdo palpebral pura (K-S-B)
» plastias do canaliculo
« cantoplastias
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12 ECTROPION

Antdnio Ramalho

Malposicio palpebral caracterizada pela existéncia duma
eversio do bordo livre palpebral superior ou inferior.
Congénita (rara) ou adquirida.

Associa-se com epifora e a conjuntivite crénica. Em
casos avancados, d4 lugar a uma hipertrofia conjuntival
e a uma queratinizacdo. A conjuntiva tarsal fica exposta
queratinizando-se. Ocorre epifora por malposicio do
ponto lacrimal.

12.1 CLASSIFICACAO

Hé 5 tipos de ectrépion: involutivo, paralitico, cicatri-
cial, congénito e mecanico.
ECTROPION HIPOTONICOS (senis ou paraliticos)

« E. senil - caracteriza-se por uma excessiva longitude
horizontal da pélpebra, laxidez dos tenddes cantais
interno e externo acompanhada de uma debilidade
da por¢ido pré-tarsal do orbicular19, 20.

ECTROPION CICATRICIAL (queimaduras, trauma ou
doenca dermatoldgica).

« E. cicatricial - deve-se a uma cicatriz ou contractura
da pele e tecido subcutineo.

ECTROPION CONGENITO (é raro e pode ser acompa-
nhado de blefarofimose)

ECTROPION PARALITICO (causado pela paralisia do
n. facial).

Fig. 12.1 Ectrépion cicatricial da Fig. 12.2 Ectropion da pdlpebra
pdlpebra inferior. inferior.

12.2 QUERATINIZAGCAO
DA CONJUNTIVA

Fig. 12.3/4 Queratinizacdo da conjuntiva.

TENSAO HORIZONTAL
DA PALPEBRA INFERIOR

Resulta da tonicidade do conjunto tarso-ligamentar.

PALPEBRA SUPERIOR

Responsavel pela proteccio cérnea.
Um ectrépion da palpebra superior devera ser tratado
com prioridade.

ETIOLOGIA DO ECTROPION
DA PALPEBRA SUPERIOR

o Queimaduras, dermatose, cicatriz retractil.
» Traccio exagerada elevada (complicacdo da cirurgia
da ptose).

12.3 CLINICA

+ Conjuntiva (conjuntivites de repeti¢io, edema con-
juntival, queratinizacio).

+ Lacrimal (lacrimejo).

 Laxidez do tendio cantal externo e interno.

« Laxidez horizontal e vertical posterior.

« Componente retrictil.

12.4 TRATAMENTO DO
ECTROPION SENIS

O tratamento do ectrépion depende de uma avaliacio
cuidadosa da sua etiologia.

POR HIPERLAXIDEZ HORIZONTAL

(K-Z modificada Blasckovicz)

(K-Z modificada Beyer - 2 cantos)

POR RELAXAMENTO DO CANTO EXTERNO

(cantoplastia externa de Tenzel)

ECTROPION LACRIMAL
 Técnica antiga de Pokissof.
 Alargamento ponto lacrimal para trés.
» Retraccio cicatricial conj. subcanalicular (pontos de
cautérior Zieger, 5 mm abaixo do orificio lacrimal).
e Sutura inversa.
 Ressecc¢do conj. subcanalicular.

ECTROPION LACRIMAL CONSTITUIDO
(téc. Byron-Smith (T deitado)).
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13 ENTROPIONS

Antdnio Romalho

Afeccdo caracterizada pela inversio do bordo livre
palpebral superior ou inferior.

Localizacdo preferencial na pélpebra inferior. O entré-
pion da pélpebra inferior é quase sempre involucional
e o entrépion da pélpebra superior é quase sempre
cicatricial.

Congénito (raro) ou adquirido.

Quatro formas clinicas: senil ou involutivo, cicatricial,
espdtico, mecanico e congénito.

SINTOMAS: Sensacio de corpo estranho. Irritacio
corneo-conjuntival (pseudotriquiase).

Fig. 13.1/2 Entrépion da pdlpebra inferior.

E o virar para dentro do bordo livre das palpebras com
o rogar dos cilios sobre o epitélio cérneo-conjuntival.
FISIOPATOLOGIA - A medida que envelhece, o tecido
subcutaneo e a pele que recobrem o orbicular tornam-se
atréficos, perdem a sua forma e mostram uma menor
aderéncia ao orbicular.

MUSCULO DE MULLER

Fibras lisas, que se destacam da face inferior do elevador,
inserindo-se no bordo superior do tarso (atrds da apone-
vrose do elevador).

FORCA ESTATICA DA PALPEBRA

A palpebra é mantida em posicio pelo tarso e suas
conexdes com as paredes da 6rbita por intermédio do
septo e ligamentos laterais (interno e externo). Estes
ligamentos, a pele e o orbicular proporcionam a estabi-
lidade horizontal a palpebra inferior (as forcas verticais
sdo produzidas pelos elementos que se inserem no bordo
inferior do tarso, na pélpebra inferior).

13.1 CLASSIFICACAO
ENTROPION CONGENITO

Afectaunicamentea palpebrainferior. E causado por uma
hipertrofia da pele e fibras subjacentes marginais do orbicular.

O tipo 1° é raro resultando da auséncia ou atrofia do
tarso.

O tipo 2° estd associado a anoftalmia, enoftalmia ou
microftalmia.

DD com EPIBLEFARON - prega cutinea adicional
no bordo palpebral inferior que ndo se acompanha de
hipertrofia do orbicular. Sem tratamento, a resolucio
ocorre em 1-2 anos.

TRATAMENTO: Excisdo da pele e do orbicular hiper-
tréficos acompanhados da sutura de bordos da pele ao
bordo tarsal inferior.

ENTROPION ESPASMODICO

Deve-se a um espasmo do orbicular consequente a uma
irritacio ocular ou um blefaroespasmo essencial.
CAUSAS: Ocorre habitualmente apés uma cirurgia
intraocular, nomeadamente uma reparacio de trauma
do segmento anterior21.

ENTROPION SENIL

O tipo de entrépion mais frequente (afecta unicamente
a palpebra inferior).
Ocorre devido a contracgdo espéstica do orbicular.

FISIOPATOLOGIA

1) FORCAS HORIZONTAIS - Com a idade, o tarso
torna-se delgado e atréfico o que permite a sua incur-
vacdo de maneira que o bordo superior se inverta
mais. Todos estes factores dio lugar a que apareca
uma laxidez palpebral horizontal que se vé agravada
por uma enoftalmia devida a atrofia da gordura
orbitaria.

2) DEPRESSORES DA PALPEBRA INFERIOR- O recto
inferior tem uma dupla funcio que, ao olhar para
baixo, deprime o globo ocular. Esta ultima funcio
ocorre a cargo do prolongamento capsulopalpebral. A
medida que envelhece, o tabique orbitdrio adelgaca-se
e distende-se de modo a que as retrac¢des palpebrais
inferiores se debilitam. Isto diminui a estabilidade
vertical da pélpebra inferior.

ENTROPION CICATRICIAL

CAUSAS: queimaduras quimicas, penfigbides, S.
Stevens-Johnsons.

Deve-se a uma cicatriza¢io da conjuntiva palpebral que
volta o bordo da palpebra para o globo ocular.
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ENTROPION MECANICO

Excesso de pele na pélpebra superior (blefarocalaza).

13.2 TRATAMENTOS

Centra-se na correccdo dos 3 factores etioldgicos:
o Prevencio do movimento ascendente do orbicular
palpebral.
» Correccio da laxidez horizontal da pélpebra.
 Reforc¢o dos retractores da pélpebra inferior.

ENTROPION CONGENITO

A cérnea tolera facilmente os cilios anormais nas
criancas.

ENTROPION ESPASMODICO

e injeccdo subcutinea no orbicular de dlcool absoluto.
» injeccdo toxina botulinica (demora 3 a 7 dias a ter
efeito).

ENTROPION SENIL
INTERVENGCAO DE 3 SUTURAS DE WIES

(Efeito temporério - 18 meses). As suturas da pele saem
acima da sutura da conjuntiva.
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TECNICA K-S-B

Apbs a disseccio cutidnea sob o bordo livre prolon-
gando-se na comissura externa. Resseccio palpebral
tarso-conjuntival. Triangulo de base oposta ao bordo
livre.

TECNICA WHEELER

Transplantacio orbicular - desinsere-se o orbicular e
reinsere-se mais abaixo.

TECNICA QUICKERT

Consiste na técnica de Wies associada a contracc¢ao
horizontal das palpebras.

ENTROPION CICATRICIAL

Técnica de TRABUT

Se queratinizacio do bordo livre - faz-se a rotacio tarso
inferior.



TRIQUIASE/

DISTIQUIASE

Antdnio Romalho

14.1 TRIQUIASE

Consiste no desvio das pestanas para dentro.

E a existéncia dum rocar de cilios sobre a conjuntiva e
a cornea proveniente duma direc¢do anormal ou duma
posi¢io anormal dos cilios.

Associa-se a blefarite estafilocécica marginal.

Erosoes epiteliais punctiformes da cérnea inferior sao
um achado frequente ainda que em casos graves possa
chegar a pannus inferior.

CILIOS ANORMAIS AGRUPADOS

Resseccdo pentagonal de toda a espessura da pélpebra.

CILIOS ANORMAIS EM TODO O
COMPRIMENTO

Faz-se crioterapia (inconveniente recidivas e despig-
mentacio).

TRATAMENTO

O principio do tratamento varia consoante a forma
(segmentar ou difusa) ou pela anomalia de direcio dos
cilios e da qualidade da lamela posterior da pélpebra.
o Extirpacdo mecanica com pingas (recidivas em 2-6
semanas).
» Electrolise (consiste em queimar os foliculos da raiz
das pestanas).
« Crioterapia.
 Laser.
» Lentes contacto.
+ Ressecdo pentagonal de toda a espessura palpebral,
quando a forma é segmentar.

14.2 DISTIQUIASE

Existéncia duma 22 fila de cilios anormais junto ao
orificio das glandulas de Meibomius.
O atrito destes cilios na cérnea, é menos agressivo,
relativamente ao atrito dos cilios normais, o que explica
o inicio tardio das manifestacdes clinicas.
TIPOS:
CONGENITA - rara, familiar.
ADQUIRIDA - 22 a penfigdide ocular cicatricial, S.
Stevens-Johnsons e lesdes tipo fisico ou quimico.

TRATAMENTO

Na distiquiase isolada, pode fectuar-se o tramento com
electrélise ou laser argon.

PALPEBRA INFERIOR

« Crioterapia

PALPEBRA SUPERIOR

e Incisio intermarginal seguida de crioterapia.
BEYER - excisio sob microscépio ao nivel da lamela
posterior da metade distal do tarso contendo os cilios
anormais.
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1 5 BLEFAROESPASMOS

Antdnio Ramalho

O blaferoespasmo essencial benigno é uma distonia
focal uni ou bilateral, caracterizada por um aumento do
pestanejo, acompanhado de espasmos involuntérios do
musculo orbicular ocular.

Contraccdes involuntirias ténicas e espasmoddicas
do orbicular palpebral, supraciliar, levando a oclusio
completa ou parcial das pélpebras (durével e intensa).

EPIDEMIOLOGIA
e Mulheres
o Entre 50-70 anos
e Inicio insidioso

FORMAS CLINICAS

Os espasmos comecam geralmente sob a forma de
sacadas moderadas, que evoluem progressivamente para
contracdes importantes, podendo limitar atividades da
vida quotidiana.

Blefaroespasmo essencial.

Sindrome Meige (distonia cranio-cervical) - combinacio
de blefaroespasmo essencial e envolvimento muscular
facial e do nariz. A fala pode estar afectada.
Hemiespasmo facial (é um espasmo involuntario unila-
teral na distribuicdo do nervo 7° par).

TRATAMENTO

MEDICO

(benzodiazepinas, haloperidol, atropina).

NAO MEDICO

(psicoterapia, injeccao de dlcool, hipnose).

INECOES DE TOXINA BOTULINICA

A injecio de toxina botulinica é eficaz, mas de duracio
limitada. Inicio de acdo aos 2-3 dias, pico maximo aos
7-10 dias e duracio de acio pelos 3-4 meses.

As complica¢des associadas as injecoes de toxina botuli-
nica s3o: hematomas, ptose, ectropion, epifora, diplopia,
lafoftalmo e exposicdo corneana.

CIRURGIA
Seccdo do facial e ressec¢ao orbicular — a miomectomia é
reservada para os doentes que ndo respondem a toxinas
botulinicas.

Fig. 15.1 Blefaroespasmo.

Fig. 15.3 Blefaroespasmo.
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OBSTRUCAO CONGENITA/
ADQUIRIDA DO CANAL
NASOLACRIMAL

Anténio Romalho

16.1 OBSTRUCAO CONGENITA
DO CANAL NASOLACRIMAL

Consistem em obstrucdes da porcio distal do canal
nasolacrimal que ocorrem em recém-nascidos ou em
lactentes.

Consiste na associacdo de lacrimejo e secrecio de cor
creme, caracteristicamente ao acordar. A associa¢io
com olho branco, é evocador de estenose nasolacrimal.

E comum. A epifora ocorre habitualmente em 20% dos
recém-nascidos. Resolve-se espontaneamente em 96%
dos casos nos primeiros 12 meses. Na maioria dos casos,
a obstruc¢io deve-se a uma imperfura¢io da membrana
ao nivel da vélvula de Hasner.

CLINICA

Epifora e secrecao mucopurulenta, constante ou inter-
mitente, a partir das primeiras semanas de vida. As
conjuntivites de repeticio sdo um indicador.

A pressio sobre o saco lacrimal provoca o aparecimento
de material purulento pelo ponto lacrimal.

TRATAMENTO

Na maioria dos casos é conservador. A massagem do
saco lacrimal é eficaz no 1° ano de vida com um éxito em
cerca de 90% dos casos. Em casos refractirios pode ser
necessario uma sondagem das vias lacrimais.

| Fig.161
Vias lacrimais impermedveis.

Fig. 16.2 Vias lacrimais impermedveis.

16.2 OBSTRUGCAO ADQUIRIDA
DO CANAL NASOLACRIMAL

Caracteriza-se por uma deficiéncia parcial ou total da
drenagem da ligrima desde os pontos lacrimais até a
fossa nasal. Mais frequente no sexo feminino.

ETIOLOGIA

A maijoria sio idiopaticas. Factores hormonais, inflama-
cdes e/ou infeccdes da mucosa nasal adjacente.

Em 30% dos casos as causas sdo: corpos estranhos,
neoplasias adjacentes, traumatismos nasofaciais, iatro-
génicas ou inflamatorias (sarcoidose).

CLINICA

Epifora, dacriocistite aguda, secrecio mucosa ou
mucopurulenta.

DIAGNOSTICO

Aumento do menisco lacrimal, prova de desapare-
cimento do corante em 5 minutos, palpacio do saco
lacrimal e irrigacio das vias lacrimais.
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‘I 7 DACRIOCISTITE
AGUDA

Antdnio Ramalho

171 DACRIOCISTITE AGUDA

E uma infeccao bacteriana do saco lacrimal, secunddria a
obstrucao do canal nasolacrimal.

APRESENTACAO

Inicio subagudo. Dor. Eritema e tumefac¢io no canto
interno (sobre o tenddo ligamento cantal interno).

Fig. 174 Dacriocistite aguda.

17.2 DACRIOCISTITE CRONICA
ANTECEDENTES AGUDIZADA

Epifora. Histéria de traumatismo, cirurgia da érbita ou
ORL.

SINAIS

Epifora. Tumefaccio avermelhada e sensivel no canto
interno. Pode associar-se a celulite pré-septal. Pesquisa
de refluxo de pus pelos pontos lacrimais apds uma
pressio sobre a tumefaccio.

Fig. 17.5/6 Dacriocistite crénica agudizada.

ETIOLOGIA

Estafilococos.

Nos casos mais graves da origem a abcesso. 17.3 ABCESSO DO SACO LACRIMAL
b T | _—

Uma tumefaccio do dngulo interno, localizada acima do
tendio do ligamento cantal interno, orienta o diagnés-
tico para outra patologia.

Fig. 17.1/2 Dacriocistite aguda.

Fig. 17.9/10 Abcesso do saco lacrimal.

Fig. 17.3 Dacriocistite aguda.
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174 DRENAGEM ESPONTANEA DE
ABCESSO DO SACO LACRIMAL

Fig. 17.11/12 Drenagem espontanea de abcesso do saco lacrimal.

17.5 TRATAMENTO

A dacriocistite aguda, deve ser tratada com AB per os,
Ab tdpica, e incisio e drenagem em caso de abcesso do
saco lacrimal.

A dacriocistite crénica deve ser tratada cirdrgicamente:
Dacriocistorrinostomia (DCR).
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OLHO
SECO

Helena Prior Filipe

O objetivo desta revisdo é nio uma narrativa exaustiva
acerca do assunto mas antes proporcionar uma visio
global que foque os aspetos mais importantes relativos a
doenca do olho seco que permitam substanciar a atuacao
eficaz na pratica clinica perante sinais e sintomas que se
inscrevam na doenca do olho seco.

INTRODUCAO

A superficie ocular mantém e protege a superficie refrac-
tiva regular da cérnea. O “sistema superficie ocular”
inclui o epitélio da cérnea e da conjuntiva, o epitélio da
glandula lacrimal, das glandulas lacrimais acessérias, das
glandulas de Meibomius, os cilios com as suas glandulas
de Moll e Zeis e o ducto lacrimo-nasal. Todos estes
componentes se interligam funcionalmente pela 1)
continuidade do epitélio cuja origem embriondria deriva
da ectoderme superficial; 2) inervacio pelo quinto e
sétimo pares cranianos e 3) pelos sistemas imune, end6-
crino e vascular. O epitélio da cérnea e da conjuntiva
produzem mucinas hidrofilicas que promovem a anco-
ragem da ligrima a superficie ocular; a glandula lacrimal
e as acessorias secretam conteido aquoso e um conjunto
de proteinas protectoras; as glandulas de Meibomius
providenciam a camada lipidica superficial que previne
a evaporacdo lacrimal. O sistema epitelial lacrimo-nasal
absorve os componentes lacrimais e mantém o equili-
brio secrecio - fluxo lacrimal.

O sistema da superficie ocular assume-se como a
“Unidade funcional lacrimal” que responde a influéncias
ambientais, enddcrinas e corticais e que preserva a inte-
gridade do filme lacrimal, a transparéncia da cérnea e a
qualidade da visdo.

O filme lacrimal é constituido por uma camada mais
anterior ou camada lipidica e pela interligacdo entre as
camadas aquosa e de mucina mais posteriormente. A
presenca de microplicae na face apical do epitélio coberta
por uma camada de um material glicosilado hidréfilo
rico em mucinas denominado glicocilice, permite a
melhor adesio da lagrima a superficie ocular.

DEFINICAO

A definicdo de olho seco é complexa, apresentando-o
como uma doenca multifatorial da superficie ocular
caracterizada pela perda da homeostasia do filme

lacrimal e acompanhada por sintomas oculares em que
a instabilidade do filme lacrimal e hiperosmolaridade,
a inflamacdo e perturbacio da superficie ocular e as
anomalias neurosensoriais desempenham um papel
etioldgico.

Considera-se habitualmente o termo olho seco como
sindnimo de queratoconjuntivitis sicca.

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia da doenca do olho seco estima-se entre os
5 e 0s 50%, sendo a prevaléncia de sinais mais elevada e
variada que a dos sintomas. A prevaléncia é superior no
género feminino e aumenta com avancar da idade.

O impacto na qualidade de vida determinado pela
doenca do olho seco tem sido comparado ao provocado
pelo angor pectoris moderado e nos casos mais graves ao
impacto na qualidade de vida determinado pela terapéu-
tica por hemodiélise ou angor pectoris grave. O impacto
provocado factores socioeconémicos, clima e ambiente
permanecem ainda por esclarecer de forma clara.

FACTORES DE RISCO PARA O
OLHO SECO

Segue-se uma lista de factores de risco com evidéncia
consistente definida como existéncia de pelo menos um
estudo adequadamente dimensionado e bem conduzido,
publicado numa revista indexada, presenca de um
racional bioldgico plausivel e de dados de investigacio
bésica que corroborem os dados clinicos.

 Sexo feminino;

o Mais de 50 anos;

« Estrogénios como terapéutica no pds-menopausa;

« Deficiéncia de androgénios;

» Deficiéncia de dcidos gordos émega 3 e 6;
Deficiéncia de Vitamina A;

o A toma de anti-histaminicos;

 Doengas do tecido conjuntivo;

e Cirurgia LASIK ou com LASER Excimer;

 Radioterapia;

 Transplante de células estaminais hematopoiéticas;

 Hepatite C;
Exemplos de outros factores de risco sdo a diabetes
mellitus, o virus do HIV60 e a infeccio HTLV-1,
quimioterapia e outras medicacdes como a isotretinoina,
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os antidepressivos, ansioliticos, betabloqueadores e
diuréticos.

CLASSIFICACAO

O olho seco pode classificar-se quanto a sua etiopato-
genia, etiologia e estadiamento

ETIOPATOGENIA

As caracteristicas do ambiente intrinseco e do ambiente
extrinseco do individuo podem contribuir para desen-
volver olho seco.

O ambiente intrinseco pode caracterizar-se como as
condicoes fisiolégicas do individuo como por exemplo
a reducdo da frequéncia de pestanejo, da abertura da
fenda palpebral ou a existéncia de niveis elevados de
estrogénio.

O ambiente extrinseco inclui humidade relativa redu-
zida, determinada por exemplo, pelo ar condicionado;
ambientes ventosos; factores ocupacionais, como o
trabalho prolongado com computador

A etiopatogenia do olho seco pode ser multifatorial
sendo possivel a sistematizacio: olho seco associado a 1)
deficiéncia de producio ou 2) excesso de evaporagio

1. OLHO SECO POR DEFICIENCIA
DE PRODUCAO

A destruicio ou disfuncio dos 4cinos da glandula
lacrimal determina a reducio da sua secrecio e conse-
quente hiperosmolaridade da ligrima e das células
epiteliais da superficie ocular o que por sua vez estimula
a cascata inflamatéria com a correspondente producio
de diversos mediadores inflamatérios.

Podemos subdividir esta classe em duas subclasses a)
olho seco associado a sindrome de Sjogren e b) olho
seco ndo associado a sindrome de Sjégren. Vejamos em
seguida algumas particularidades que as distinguem.

11. ASSOCIADO A SINDROME
DE SJOGREN

E uma doenca autoimune das glandulas exécrinas
salivares e lacrimais podendo eventualmente afectar
outros 6rgios. As glandulas sdo infiltradas por células
T activadas que causam a morte celular dos 4cinos e dos
ductos glandulares determinando hipossecrecio aquosa
lacrimal e salivar.

Existem essencialmente duas formas de sindrome de
Sjogren:

111. PRIMARIO

Consiste na doenca de olho seco por deficiéncia de
producio associada a sintomas de boca seca, presenca
de autoanticorpos, evidéncia de hipossecrecio salivar
e compromisso histopatolégico evidente na biopsia de
glandulas salivares
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11.2. SECUNDARIO

Associa as caracteristicas anteriores a uma doenca
autoimune do tecido conjuntivo, mais frequentemente a
artrite reumatoide. O lupus eritematoso disseminado, a
poliartrite nodosa e granulomatose de Wegener podem
também ser doencas do tecido conjuntivo associadas.

A secura ocular no sindrome de Sjogren deve-se a
hipossecrecdo lacrimal determinada pela inflamacio da
glandula lacrimal e pela presenca de mediadores infla-
matorios na ligrima e na conjuntiva.
Os critérios de diagnéstico do sindrome de Sjogren
desenvolvidos pelos investigadores do “Sjogren’s
International Collaborative Clinical Alliance” (SICCA),
em 2012 revelaram uma sensibilidade de 93% e uma
especificidade de 95% e baseiam-se na presenca de pelo
menos duas das trés caracteristicas seguintes:
1. Anticorpos do soro anti-SSA ou/e anti-SSB ou factor
reumatéide positivo e titulo de anticorpo antinuclear
de pelo menos 1:320
2.Classificacdo da coloracio da superficie ocular com
corante vital > 3, com exclusio de medicacdes topicas
para o glaucoma e auséncia de histdria de cirurgia da
cérnea ou cirurgia palpebral nos tltimos 5 anos
3.Sialoadenite linfocitica focal com um score histo-
légico > 1 foco/4 mm em amostras de bidpsia de
glandulas salivares

12. NAO ASSOCIADO A SINDROME
DE SUOGREN

Associa-se a disfuncio lacrimal por deficiéncia aquosa
tendo sido excluidas as caracteristicas sistémicas autoi-
munes. E a forma mais comum de olho seco relacionado
com a idade e pode ainda associar-se a diversas patologias:

12.1. DEFICIENCIAS PRIMARIAS
DA GLANDULA LACRIMAL

1.2.1.1. Doenca do olho seco relacionada com a idade
1.2.1.2. Alacrima congénita — é uma causa rara de olho
seco com inicio na juventude e pode integrar algumas
sindromes sistémicas como o Sindrome de Allgrove
(autossémico recessivo)

1.2.1.3. Disautonomia Familiar — ou Sindrome de Riley
Day (autossémico recessivo)

1.2.2. DEFICIENCIAS SECUNDARIAS
DA GLANDULA LACRIMAL

1.2.2.1. Infiltracdo da glandula lacrimal por células
inflamatérias como a sarcoidose, linfoma, SIDA (CD8) e
na doenca do enxerto contra hospedeiro

1.2.2.2. Ablacao da glandula lacrimal - a incisdo da
pélpebra pode determinar efeito de ablacio da glandula
lacrimal que pode ser compensada pelo funcionamento
de uma glandula lacrimal acessoria e ou da secre¢do
conjuntival

1.2.2.3. Desenervacio parassimpdtica da glandula lacrimal

1.2.3. OBSTRUCAO DOS DUCTOS
DA GLANDULA LACRIMAL:

1.2.3.1. Conjuntivites cicatrizantes



1.2.3.2. Tracoma

1.2.3.3. Pénfigo cicatricial e Penfigbide
1.2.3.4. Eritema multiforme

1.2.3.5. Queimaduras quimicas e térmicas

12.4. HIPOSSECRECAO REFLEXA

Pode ser de natureza sensitiva ou motora

1.2.4.1. Bloqueio do reflexo sensitivo

O bloqueio do reflexo sensitivo determina olho seco

por reducio da secrecio reflexa lacrimal e reducio da

frequéncia de pestanejo com aumento da evaporacio.

Vejamos alguns exemplos.
1.2.4.1.1. A hipostesia corneana associada ao porte
de lentes de contacto rigidas, ao porte de lentes de
contato em regime prolongado e apds cirurgia LASIK.
1.2.4.1.2. A diabetes mellitus foi identificada como
um factor de risco para o olho seco devido a neuro-
patia autondmica, ou sensitiva diabética, ou ainda a
alteracdes microvasculares da glandula lacrimal.
1.2.4.1.3. A zona oftalmica ou a seccio do nervo
trigémeo podem determinar uma queratite neuro-
tréfica que se caracteriza por instabilidade do filme
lacrimal, queratite ponteada superficial, perda de
células de Goblet e, em casos graves, tlcera da cérnea.

1.2.4.2. Bloqueio do reflexo motor
1.2.4.2.1. O nervo intermédio transporta fibras
pés-ganglionares parassimpdticas para a glandula
lacrimal. A lesdo central do sétimo nervo craniano,
envolvendo o nervo intermédio, leva a olho seco
devido a perda da funcio secretomotora.
1.2.4.2.2. Farmacos sistémicos como anti-histami-
nicos, betabloqueantes, antiespasmadicos, diuréticos e
antidepressivos triciclicos, inibidores da recaptacdo da
serotonina e outros psicotrépicos podem determinar
esta condicio.

2. OLHO SECO EVAPORATIVO

Deve-se a perda excessiva de componente aquoso da
superficie ocular exposta perante uma funcio normal de
secrecdo lacrimal. As suas causas tém sido descritas como
1) intrinsecas ou determinadas pelas estruturas teciduais
ou alteracio da dinamica palpebral e 2) extrinsecas,
quando a doenca da superficie ocular ocorre devido a
alguma exposicdo extrinseca. A fronteira entre ambas é
inevitavelmente esbatida.

2.1 CAUSAS INTRINSECAS

211, A DISFUNCAO DAS GLANDULAS
DE MEIBOMIUS (DGM),

ou blefarite posterior por obstrucio é a causa mais
comum de olho seco evaporativo.

A etiologia inclui dermatoses como a acne rosdcea, a
dermatite seborreica e a dermatite atépica. Figura 18.1

18. OLHO SECO

Fig. 18.1 Blefarite seborreica
(HP Filipe)

O tratamento do acne vulgaris com isotretinoina leva a
uma atrofia reversivel das glandulas de Meibomius, 2
perda da densidade dos icinos na meibografia e a um
reduzido volume e aumento da viscosidade da secrecio.
A DGM pode ser priméria ou secunddria, simples ou
cicatricial. Na DGM simples os orificios permanecem
localizados na pele da palpebra, anterior a juncio muco-
cutanea. Na DGM cicatricial os orificios dos ductos sao
mais posteriores e como tal incapazes da entrega de
conteudo lipidico ao filme lacrimal.

O diagnéstico é baseado nas caracteristicas morfoldgicas
dos acinos glandulares e orificios ductais, na presenca de
obstrucio dos orificios, no espessamento ou na auséncia
de secrecdo com a expressio das glandulas.

A DGM estd associada a uma camada lacrimal lipidica
deficiente e ao aumento da evaporac¢do lacrimal (olho
seco evaporativo).

As esterases e as lipases produzidas por microrganismos
comensais habituais na pele palpebral (estafilococos
coagulase negativos, Propionibacterium acnese Staphylococus
aureus) podem libertar dcidos gordos e mono ou digliceri-
deos no filme lacrimal que, por saponificacio determinam
0 aparecimento da “espuma meibomiana”. A ligrima rica
em colesterol tem sido associada com a proliferacio de S.
aureus nos bordos palpebrais.

2.1.2. PERTURBACOES DA ABERTURA
PALPEBRAL, DA DINAMICA
OU DA CONGRUENCIA
PALPEBRA/GLOBO OCULAR

O aumento da superficie exposta do globo ocular é um
factor de risco para olho seco. As causas podem ser
multiplas referindo-se, como exemplo, a exoftalmia
enddcrina e a alta miopia.

A deformidade ou ma aposicio palpebral como a incon-
gruéncia depois de cirurgia plastica das palpebras podem
causar olho seco.

213 REDUCAO DA FREQUENCIA
DE PESTANEJO

A reducio da frequéncia de pestanejo devido a fend-
menos fisiologicos durante a realizacio de determinadas
tarefas que exigem atencio prolongada como o trabalho
com ecras de computador ou ao microscépio ou por
patologia extrapiramidal como a doenca de Parkinson
podem determinar olho seco.

2.2.CAUSAS EXTRINSECAS

2.2.]1. PERTURBACOES DA SUPERFICIE
OCULAR

2.2.1.1. Deficiénciade Vitamina A — pode causar xeroftalmia
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por dois mecanismos, seja pelo compromisso da:

- Porcio mucinosa da ligrima com consequente

alteracao do desenvolvimento das células de Goblet

e da expressdo de mucinas do glicocilice, seja pelo

compromisso da

- Porcio aquosa da lagrima por lesio dos 4cinos da

glandula lacrimal.
2.2.1.2. Farmacos de aplicacdo tdpica e os seus conser-
vantes — alguns veiculos de colirios podem induzir uma
resposta toxica para a superficie ocular. Destes, os mais
comuns sa0 0s conservantes, como o cloreto de benzal-
cénio que determina queratite ponteada superficial. A
terapéutica com colirios com conservantes em doencas
crénicas, como o glaucoma, causa com frequéncia sinais
e sintomas de olho seco que podendo ser reversivel pela
substitui¢do por formula¢des sem conservantes.
2.2.1.3. Anestesia topica — reduz a secrecio lacrimal ao
reduzir a estimulacdo sensitiva da glandula lacrimal e
assim reduz a frequéncia de pestanejo. O seu uso crénico
pode causar uma queratite neurotréfica com eventual
perfuracio da cérnea.

2.2.2. PORTE DE LENTES DE CONTACTO

As principais razdes para a intolerancia de lentes de
contacto sio o desconforto e secura ocular. Cerca de
metade dos portadores de lentes de contacto referem
sintomas de olho seco. As queixas de oscilacio da visdao
referidas por portadores de lentes de contacto hidréfilas
podem estar associadas a alteracdes de hidratacio das
lentes de contacto ou do proprio filme lacrimal.

2.2.3. DOENCAS DA SUPERFICIE
OCULAR

Virias formas de doencas crénicas da superficie ocular
podem conduzir a uma instabilidade do filme lacrimal
adicionando um componente de olho seco a doenca de
base com é exemplo a conjuntivite alérgica.

2.2.4. CONJUNTIVITE ALERGICA

A conjuntivite alérgica nas suas varias formas de apre-
sentacdo constitui um fator de risco para olho seco,
contudo o uso concomitante como anti-histaminicos é
reconhecido como um potencial contribuinte.

ETIOLOGIA

Os mecanismos centrais que podem iniciar, amplificar e
potencialmente alterar a evolucdo clinica da doenca do
olho seco ao longo do tempo sio essencialmente dois:
a hiperosmolaridade lacrimal e a instabilidade do filme
lacrimal.

HIPEROSMOLARIDADE
LACRIMAL

A hiperosmolaridade lacrimal constitui o mecanismo
central que determina inflama¢do da superficie ocular
determinando sinais e sintomas. Acontece por evapo-
racio do contetddo aquoso da superficie ocular por a)
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reducio da secrecdo aquosa, b) excesso de evaporacio e
¢) combinacio dos anteriores.

A hiperosmolaridade estimula a cascata inflamatéria na
superficie epitelial com activacdo de células inflamaté-
rias e producio de mediadores inflamatérios.

A apoptose das células de Goblet é uma consequéncia
caracteristica de qualquer forma de olho seco e que se
associa a niveis reduzidos de mucina.

Numa fase inicial a perturbacdo da superficie ocular
deve-se a alteracdes da osmolaridade, ao stress mecanico
e inflamatdrio conduzindo a uma estimulacio reflexa
da glandula lacrimal. Desta estimulacio resulta um
aumento reflexo da frequéncia de pestanejo através da
estimulacdo do trigémeo e consequente aumento da
secrecio lacrimal.

No caso da insuficiéncia da glandula lacrimal a resposta
serd insuficiente, resultando em olho seco caracterizado
por hiperosmolaridade e redu¢io do volume e fluxo
lacrimais.

No caso do olho seco evaporativo, ocorrerd inicialmente
uma compensacio secretéria lacrimal que é geralmente
eficaz.

Apbés uma fase inicial de aumento reflexo da secrecio
segue-se um periodo crénico de reducio da estimulacio
sensorial associada a lesio do plexo nervoso da cérnea.

INSTABILIDADE DO FILME
LACRIMAL

Algumas formas de olho seco caracterizam-se por insta-
bilidade do filme lacrimal sem haver necessariamente
hiperosmolaridade associada.

A alteracdo do tear film breakup time (TFBUT) ou tempo
de rotura lacrimal associa-se a olho seco e hiperosmola-
ridade, a lesdo da superficie epitelial e a perturbacio do
glicocdlice e das mucinas das células de Goblet.

Sao exemplos desta a xeroftalmia, a conjuntivite alérgica
e a queratopatia associada a colirios com conservantes
téxicos. O olho seco associado ao porte de lentes
de contacto pode também ser estar associada a este
mecanismo.

ANAMNESE E SEMIOLOGIA

N37o existe uma boa correlacio de sinais e sintomas na
doenca do olho seco. Os sintomas podem ser muito
intensos mesmo sem sinais importantes a quase inexis-
tentes e estar associados a doenca muito grave devido a
hipostesia corneana.

Os sintomas mais frequentes sio queixas de secura,
picadas, desconforto, fotofobia, astenopia e sensacio de
corpo estranho.

MEIOS COMPLEMENTARES DE
DIAGNOSTICO

A aplicacio de biomarcadores é til para avaliar o
progresso da doenca e usar como endpoint em ensaios



clinicos. Nzo existe um conjunto uniforme de critérios
de diagnéstico ou um teste “gold standard”, geralmente
pela reduzida repetibilidade intra e inter observador.

A variacio da doenca, a natureza subjectiva dos sintomas
e o desenvolvimento de hipostesia queratica associada
ao envelhecimento e ao agravamento da doenca contri-
buem para a falta de correlacio entre sinais e sintomas.
Estando entre os testes de diagnéstico com melhor
repetibilidade, os questionirios de sintomas podem
proporcionar o acompanhamento da evolucio clinica.
Os sintomas tém um impacto considerdvel na qualidade
de vida do paciente e repercussio em satde publica
justificando atencdo clinica e terapéutica.

Os graus de gravidade variam desde uma ligeira irritacio
a um compromisso da superficie ocular gravemente
incapacitante como pode acontecer no sindrome de
Sjogren. Apesar das formas mais leves de doenca de olho
seco poderem responder a tratamentos sintomaticos a
abordagem farmacoldgica recente objetiva interromper,
inverter ou pelo menos atrasar o mecanismo da doenca.
Idealmente sdo necessdrios testes que 1) distingam
os diferentes subtipos de olho seco, 2) identifiquem
factores precipitantes, 3) quantifiquem a gravidade da
doenca e 4) demonstrem o impacto na qualidade de vida.

1. AVALIACAO SUBJECTIVA

A avaliacio qualitativa é realizada através de questiond-
rios validados baseados numa série de questdes criadas
e organizadas de forma a categorizar os sintomas e
classificar e monitorizar a progressio da doenca.

Os questiondrios mais usados sio o McMonnies, Dry
Eye Index e o Ocular Surface Disease Index (OSDI).
Existem diversos questionarios validados para avaliacao
do olho seco acessiveis em www.tearfilm.org, recomen-
dando-se a utilizacio por rotina clinica de um deles.

2. AVALIACAO OBJECTIVA

2.1. AVALIACAO COM CORANTES
VITAIS

A Fluoresceina é uma grande molécula que nio ultra-
passa as tight junctions das células epiteliais da cérnea. Na
doenca de olho seco ha zonas que coram de forma difusa
ou ponteada devido a ruptura desta barreira.

O Rosa de Bengala, um derivado da fluoresceina, cora
células epiteliais desvitalizadas da cérnea e da conjun-
tiva. Se existir alteracio da camada de mucina as células
epiteliais também irdo corar mesmo que nio propria-
mente desvitalizadas.

O Verde de Lisamina cora células mortas ou degene-
radas assim como a disrupc¢io da juncdo intercelular.
Figuras 18.2 e 18.3

Fig. 18.2 Teste com Verde de Lisamina
mostrando compromisso da cérnea
e da conjuntiva (HP Filipe)

18. OLHO SECO

Fig. 18.3 Presenca de pregas e coloracdo
da conjuntiva (Lid-parallel conjunctival
folds) com o Verde de Lisamina
(HP Filipe)

Van Bijsterveld criou uma escala de classificacdo para
o padrio de coloracio da superficie ocular com o
corante rosa de bengala. A escala baseia-se na divisao da
superficie ocular em trés porcdes: a conjuntiva bulbar
nasal, a cérnea e a conjuntiva bulbar temporal em
que cada uma podera ser classificada de acordo com a
gravidade da queratite em O (nada) até 3 (cora de um
modo confluente). O somatério dos scores das areas de
queratite ponteada de cada olho permitem estadiar a
doenca. Tem sido utilizado cut-offs superior a 3 para a
inclusio de doentes em estudos clinicos.

2.2.PRODUCAO LACRIMAL

Teste de Schirmer tipo | e ll
Teste de Schirmer tipo Il - com estimulagdo nasal

Para efectuar o teste de Schirmer coloca-se uma tira
de papel de filtro no fundo de saco conjuntival inferior
sendo possivel realizar o teste com e sem aplicacio
topica de anestesia:

- Schirmer I (sem gotas de colirio anestésico) mede a
secrecio lacrimal total (reflexa e basal)

- Schirmer II (com gotas de colirio anestésico) para
medir a secrecio lacrimal basal

- Schirmer II com estimula¢do nasal prévia a inser¢ao
do papel de filtro mede a secrecdo lacrimal reflexa

O cut-off sugerido é inferior a 5 mm (olho seco grave)
depois de uma exposicio de 5 minutos para ambos. O
teste de Schirmer sem anestesia é realizado com os olhos
fechados.

Este teste descrimina grosseiramente casos leves a
moderados de olho seco reflete elevada variabilidade
individual e entre visitas.

Teste de fio vermelho de fenol

E menos invasivo e mais dificil de realizar que o teste de
Schirmer. Trés milimetros de fio sdo inseridos durante
15 segundos no fundo de saco conjuntival. A alteracdo da
sua cor para amarelo ao contactar com a ligrima permite
fazer a medicao do volume lacrimal. Em olhos normais
os valores obtidos com os olhos fechados foram ligeira-
mente menores do que com os olhos abertos. Valores
inferiores a 10 mm associam-se a olho seco grave.

2.3.TESTES DA COMPOSICAO
DA LAGRIMA

Desde os anos 90 que se considera a inflama¢do como
uma caracteristica importante da doenca do olho seco.
Foram identificadas cerca de 500 proteinas na ligrima
humana e destas um numero considerdvel sio marca-
dores pro-inflamatérios como a IL-1, IL-6, IL-8, factor
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de necrose tumoral alfa, factor transformador de cresci-
mento beta, metaloproteinase-9 (MMP9) e proteina 1
alfa inflamatdria do macréfago entre outros. Nao sendo
especifica de doenca de olho seco a MMP9 eleva-se no
olho seco grave e correlaciona-se com a intensidade de
ponteado da cérnea.

24 ACUIDADE VISUAL FUNCIONAL

Ao alterar a mais importante estrutura refractiva do
globo ocular que é a superficie anterior da cérnea, a
avaliacio da acuidade visual é um indicador do estadio
de gravidade da doenca e da sua repercussio funcional,
sobretudo nos casos mais graves.

2.5.0SMOLARIDADE LACRIMAL

E possivel a medicio da osmolaridade da ligrima de
forma répida e simples na sala de consulta facultando
uma avaliacio objectiva da qualidade da ligrima. Foi
sugerido um cutt-off diagnéstico de 316 MOsm/L para o
diagnostico de olho seco.

2.6.TEMPO DE ROTURA LACRIMAL

A lagrima deve distribuir-se de forma uniforme sobre
a superficie ocular e refazer-se a cada pestanejo para
prevenir alteracdes da dltima. A frequéncia de pestanejo
em repouso é de cerca de 17 vezes por minuto. Um
tempo de rotura lacrimal inferior a 10 segundos indica
instabilidade do filme lacrimal.

O tempo de rotura lacrimal ndo invasivo calcula-se com
base na observacio da regularidade dos circulos concén-
tricos correspondentes s miras de um queratémetro ou
através de um padrio em grelha projectado na superficie
de 70-80% da superficie corneana.

2./.INTERFEROMETRIA

A camada lipidica superficial, a sua composicio e
estrutura podem ser observadas e medidas através de
interferometria, reflexio especular e videoqueratografia.

2.8. ABERROMETRIA

Através da andlise de frentes de onda é possivel avaliar
a qualidade 6ptica da superficie ocular. Foram definidos
alguns padrdes mais frequentemente encontrados nas
situacoes de olho seco. Trata-se de mais um método nao
invasivo, util de avaliacdo da superficie ocular.

29 AVALIACAO DAS GLANDULAS
DE MEIBOMIUS

Efetua-se nalampada de fenda. O grau 0 indica que todas
as glandulas se encontram livres de bloqueio; o grau 1
indica algumas glandulas obstruidas; o grau 2 indica
véarias bloqueadas e secrecio de aparéncia espessa; o
grau 3 indica que metade se encontra obstruida; o grau
4 apresenta mais de metade obstruida associada a secre-
coes/lagrimas viscosas.

A forma mais comum de disfuncio das glandulas de
Meibomius (DGM) pode comegar com sinais minimos
(disfun¢do obstrutiva ndo 6bvia), exigindo a avaliacio
clinica da expressio das mesmas. O workshop inter-
nacional sobre DGM recomenda que a expressio das
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glandulas deva ser incluida por rotina em pacientes
assintomdticos. Sio vdrias as técnicas descritas para
proceder a expressio das referidas glandulas: pressio
digital; pressio com cotonetes ou com bastonete de
vidro, espéculo ou equipamento destinado ao efeito.
No entanto a falta de uniformiza¢io do procedimento
dificulta a comparacdo de resultados.

Uma das classificacdes propde grau 0 correspondendo a
liquido transparente e facilmente expressivel (normal);
grau 1 seria uma secrecio enevoada obtida com ligeira
pressio; grau 2 o equivalente mas obtido com pressdo
moderada; grau 3 seria a incapacidade de expressio
mesmo com forte pressio. Outros métodos menos utili-
zados na pratica didria s3o a meiboscopia, a meibografia
e a meibometria.

TERAPEUTICA
LUBRIFICANTES
CARACTERISTICAS GERAIS E EFEITOS

As lagrimas artificiais ndo mimetizam a composicio das
lagrimas humanas. A maior parte funciona como lubri-
ficante. Os componentes activos das lagrimas artificiais
residem na base polimérica ou no agente de viscosidade.
Apesar de algumas ldgrimas artificiais terem demons-
trado mais sucesso do que outras em reduzir a irritacdo
ou as lesdes coradas da superficie ocular existem escassos
ensaios clinicos mascarados robustos para avaliar a
grande variedade de lubrificantes oculares.

Os lubrificantes oculares caracterizam-se como solucdes
hipo ou isoténicas contendo eletrélitos, surfactantes e
varios tipos de agentes de viscosidade. O lubrificante
artificial ideal n3o teria conservantes e teria na sua
composicdo potassio, bicarbonato, e outros electrdlitos
assim como um sistema polimérico para aumentar o seu
tempo de retencdo. O pH seria neutro a ligeiramente
alcalino e a osmolaridade deveria estar entre os 181 e 354
MOsm/L. As principais varidveis na formulacio de lubri-
ficantes oculares dizem respeito a concentracio e escolha
de eletrolitos, 2 osmolaridade, ao tipo de polimero/agente
de viscosidade e a presenca ou auséncia de conservante.
Na doenca de olho seco moderada a grave a auséncia
de conservantes é mais critica do que a escolha do poli-
mero. A inflamacdo da superficie ocular é exacerbada
por lubrificantes com conservantes.

O cloreto de benzalcénio é o conservante mais utili-
zado em colirios e o seu efeito téxico sobre o epitélio
correlaciona-se com a sua concentragio, a posologia, a
quantidade de secrecio lacrimal e a gravidade da doenca
da superficie ocular. E necessaria a selecio de formulacoes
sem conservantes para pacientes com doenca de olho seco
grave, patologia da producio lacrimal e em casos de neces-
sidade de medicacdo tépica multipla para doencas créonicas
como por exemplo o glaucoma. Fazer oclusdo permanente
dos pontos lacrimais eleva o risco de toxicidade por
conservantes por dificultar o wash out dos mediadores
inflamatdrios abundantes na lagrima nestas situagdes.
Conservantes menos toxicos como o polyquad (polyqua-
ternium-1), o cloreto de s6dio (Purite®) e o perborato de



s6dio foram desenvolvidos para aumentar a tolerancia
dos lubrificantes apresentados em multidose. O cloreto
de sédio degrada-se em ides de cloreto e dgua ao ser
exposto a luz UV. O perborato de sédio é convertido
em dgua e oxigénio ao entrar em contacto com o filme
lacrimal. Sistemas especiais de armazenamento, dos
quais o sistema ABAK, vieram tornar possivel o formato
multidose sem conservantes.

COMPOSICAO DE ELECTROLITOS

Solugdes que contém electrélitos e/ou ides dos quais se
destacam o potdssio e o bicarbonato sdo benéficas no
tratamento do olho seco. O potéssio é importante para
manter a espessura da cérnea. O bicarbonato promove a
recuperac¢do da barreira epitelial e é til na manutencio
da camada de mucinas.

OSMOLARIDADE

A hiperosmolaridade lacrimal causa alteracdes morfolé-
gicas e bioquimicas na cérnea e no epitélio conjuntival
e tem um efeito pré-inflamatério. Este facto conduziu
ao desenvolvimento de ldgrimas artificiais hipo-os-
moéticas. A osmoproteccio ou protec¢do contra 0s
efeitos adversos do aumento da osmolaridade levou a
incorporacido de solucdes como a glicerina, o eritrol e a
levocarnitina na composicdo das ligrimas artificiais.

AGENTES DE VISCOSIDADE

A estabilidade do filme lacrimal depende da sua inte-
racdo com o epitélio conjuntival e queratico através das
mucinas presentes nas respectivas membranas celulares
apicais como sdo as MUC-16 e MUC-4. Os complexos
macromoleculares adicionados aos lubrificantes artificiais
actuam como agentes de viscosidade aumentando o
tempo de contacto com a superficie e proporcionando
um intervalo mais longo de conforto para o paciente.
Por exemplo, a carboximetilcelulose (carga anidnica) foi
comparada com a hidroximetilcelulose (carga neutra)
mostrando a primeira uma clearance inferior. Outros
exemplos sio o 4cido hialurénico ou o hidroxipropil-
-guar. A utilizacio destes agentes viscosos associados a
um principio activo faz prolongar o seu contacto com a
superficie ocular e aumenta a duracdo de ac¢do e da pene-
tracdo do firmaco. Apesar de muitos lubrificantes tépicos
com diversos agentes de viscosidade poderem melhorar
sintomas e sinais de olho seco, nio existe evidéncia clara
da superioridade de algum deles sobre os outros.

RETENCAO LACRIMAL
OCLUSORES LACRIMAIS

A oclusio dos pontos lacrimais para atrasar a clearance
lacrimal e tratar a superficie ocular de doentes com
deficiéncia aquosa pode ser efetuada com oclusores
lacrimais absorviveis e ndo absorviveis. Os primeiros
sdo de colagéneo ou de polimeros com duragdo varidvel
até 6 meses. O seu uso tem sido associado a melhoria
objectiva e subjectiva nos individuos com olho seco
com deficiéncia aquosa Sjogren e nio Sjogren, queratite
filamentar, intoleridncia a lentes de contacto, doenca
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de Stevens-Johnson, tracoma grave, queratopatia
neurotréfica, pds-queratoplastia penetrante, querato-
patia diabética e no pdés-LASER Excimer. Individuos
sintomaticos com um Schirmer com anestesia inferior
a 5 mm aos 5 minutos e queratite ponteada identificada
com os testes com corantes vitais serdo bons candidatos.
Ressalve-se a contra-indicacio destes dispositivos
perante inflamac¢do ndo controlada da superficie ocular,
pois prolonga o contacto com as citoquinas inflamaté-
rias existentes na ldgrima. H4 uma taxa de extrusio de
cerca de 50% apds extenso periodo de residéncia.

OCULOS COM CAMARAS
DE HIDRATAGAO

Individuos com olho seco que usam 6culos apresentam
periodos entre pestanejo mais longos. O aumento da
humidade periocular e o aumento significativo na espes-
sura lipidica do filme lacrimal parecem estar associados.

LENTES DE CONTACTO

As lentes de contacto poderio ajudar a proteger e a
hidratar a superficie da cérnea em condicdes graves
de olho seco melhorando o conforto e acuidade visual,
reduzindo a epiteliopatia e a cicatrizagdo anémala por
defeitos epiteliais persistentes. Materiais com elevada
permeabilidade ao oxigénio permitem o uso prolongado
sob vigilancia clinica préxima. A neovascularizacio da
cérnea e a infeccdo sdo riscos associados ao porte de
lentes de contacto em situacdes de olho seco.

ESTIMULADORES LACRIMAIS:
SECRETAGOGOS

Virios firmacos tem sido propostos como estimula-
dores da secrecido aquosa, secrecio mucosa ou ambas.
A administracdo oral de 5 mg de pilocarpina (agonista
colinérgico) 4 vezes por dia no tratamento de casos de
sindrome de Sjégren tem mostrado efeito na melhoria
da leitura e de sintomas de visdo turva.

SUBSTITUTOS LACRIMAIS
BIOLOGICOS

Substitutos de natureza autéloga contém vérios factores
epiteliotrépicos, tais como factores de crescimento,
neurotrofinas, vitaminas, imunoglobulinas e proteinas
da matriz extracelular envolvidas na manutenciao da
superficie ocular.

O soro autélogo é o componente liquido do sangue
remanescente apds o processo da coagulacio ou centri-
fugacido e tem sido usado com bons resultados na doenca
da superficie ocular nomeadamente na recuperacio de
defeitos epiteliais persistentes. Podera fazer-se também
recurso a tratamento com plasma enriquecido com
fatores de crescimento.

O autotransplante de glandula salivar submandi-
bular compensa a deficiéncia aquosa e de mucina. O
procedimento cirurgico é complexo e multidisciplinar
estando apenas indicada na doenca de olho seco muito
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grave com deficiéncia aquosa lacrimal (Schirmer
menor do que 1 mm), uma superficie conjuntivalizada,
dor persistente e incapacitante, apesar de oclusio dos
pontos lacrimais e pelo menos aplicacio de hora a
hora de ligrimas artificiais sem conservantes. Para este
grupo de doentes, esta cirurgia terd um efeito paliativo
sintomdtico, mas muito frequentemente sem efeito na
recuperacdo da visio.

TERAPEUTICA ANTI-INFLAMATORIA

Independentemente da etiologia, a doenca de olho seco
associa-se a um ciclo vicioso de inflamacio na superficie
ocular. O uso de ciclosporina tépica, em concentracdes
de 0.1% ou de 0.05%, duas vezes por dia em pacientes
com doenca do olho seco moderada a grave permitiu
verificar a melhoria objectiva e sintomdtica. Ambas as
posologias se associaram a um aumento na densidade
de células conjuntivais de Goblet e a uma reducio dos
niveis de linfécitos conjuntivais T CD3, CD4 e CD8
positivos. Os corticosterdides topicos sdao anti-inflama-
torios eficazes na doenca do olho seco com evidéncia de
nivel 1 publicada para diversas das suas formulacoes.

O lifitegrast é um inibidor da inflamacio por células T
e a sua aplicacdo tépica numa concentracio de 5% tem
mostrado eficdcia na doenca do olho seco.

ANTIBIOTICOS

As tetraciclinas tém propriedades antimicrobianas,
anti-inflamatodrias e possiveis propriedades antiangio-
génicas podendo ser usadas com beneficio em contexto
de olho seco. A acne rosicea, incluindo as suas manifes-
tacoes oculares, é uma doenca inflamatéria, ocorrendo
principalmente em adultos com um pico de gravidade na
terceira e quarta décadas de vida. Geralmente é tratada
a longo prazo com doxiciclina, minociclina, tetraciclina
ou eritromicina. As tetraciclinas e os seus andlogos sio
eficazes no tratamento da rosicea ocular, podendo ser
suficiente uma toma didria de doxiciclina. A blefarite
posterior crénica consistindo na meibomite e DGM
caracteriza-se pela inflamacdo palpebral. A reducio da
producio de lipases-tetraciclina-sensiveis assim como
pelas resistentes estirpes de estafilococos estd associada a
melhoria clinica. O uso crénico de doxiciclina ou tetra-
ciclina no tratamento da meibomite associada a olho
seco tem efeito supressor da inflamacio e dos sintomas.
A dose 6ptima ainda nio foi estabelecida.

A azitromicina pode também ser usada pelo seu efeito
bacteriostatico, anti-inflamatério e imunomodulador.

HIGIENE PALPEBRAL E CALOR
HUMIDO LOCAL

Estdo indicadas na blefarite e meibomite crénicas para
fomentar a expressio do contetdo das glandulas de
Meibomius. Estdo a surgir equipamentos no mercado
que estimulam mecanicamente as palpebras através de
pulsos térmicos.
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TOXINA BOTULINICA

Ao controlar o blefarospasmo que ocorre com alguma
frequéncia no olho seco grave, a injecio da toxina botu-
linica no musculo orbicular pode estar indicada.

Fig. 184 Erosdo epitelial marginal
associada a blefarite seborreica
e acne rosdcea (HP Filipe)

Fig. 18.5 A situacdo clinica anterior
apés a coloragdo da pelicula
lacrimal com fluoresceina

(HP Filipe)

ACIDOS GORDOS ESSENCIAIS

A administracio oral, duas vezes por dia de 4cidos
gordos essenciais como o dcido linoleico e o gama-li-
noleico associou-se a melhoria sintomadtica e das lesdes
coraveis com verde de lisamina.

VITAMINA A

A falta de vitamina A afeta células epiteliais da conjun-
tiva e da cérnea com consequente reducio das células
caliciformes e aumento da queratinizacio. Poderd admi-
nistrar-se de forma tépica ou oral.

ESTRATEGIAS AMBIENTAIS

Devem ser minimizados factores que possam diminuir a
producio lacrimal ou aumentar a evaporacio, tais como
o uso de medicacio anticolinérgica sistémica (anti-his-
taminicos e antidepressivos) e o stress ambiental como
baixa humidade e ar condicionado.

Os monitores devem ser posicionados abaixo do nivel
dos olhos de modo a reduzir a drea da abertura interpal-
pebral e devem ser encorajadas pausas durante a leitura
ou trabalho prolongados em computador.

O lagophtalmus nocturno pode ser combatido utili-
zando-se O6culos de natacdo, encerrando a pdlpebra
activamente ou com tarsorrafia.

TRANSPLANTE DE MEMBRANA
AMNIOTICA

O transplante de membrana amniotica tem mostrado
ser eficaz em casos de defeito epitelial persistente e
limbo preservado.



ESTADIAMENTO E X
RECOMENDAGCOES TERAPEUTICAS

De acordo com os relatérios dos Dry Eye Workshops
(DEWS) I e Il recomenda-se a escalonizagio terapéutica
de acordo com o estadiamento da doenca. Os graus de
gravidade da doenca s3o definidos pelo 1) desconforto,
gravidade e frequéncia, 2) sintomas visuais, 3) hipe-
remia conjuntival, 4) padrio de coloracio conjuntival,
5) padrio de coloragio da cornea, 6) sinais na cérnea, 7)
sinais na palpebra, 8) teste do tempo de rotura lacrimal e
0 9) teste de Schirmer.

Foram definidos quatro niveis de gravidade de doenca
com base nos sinais e sintomas e, para cada um, foram
correspondentemente ajustadas recomendacdes terapéu-
ticas. Na doenca classificada em nivel 1 deve proceder-se
a educacio do paciente e modificacdes ambientais/dieta;
eliminac¢do de medicacdo sistémica; ldgrimas artificiais, gel
e tratamento palpebral se necessario. No nivel 2 perante
a insuficiencia dos tratamentos do nivel 1 devem ser
adicionados farmacos anti-inflamatérios; tetraciclinas na
meibomite e na rosécea; oclusores dos pontos lacrimais;
secretagogos e Oculos hidratantes. Se os tratamentos do
nivel 2 forem insuficientes adicionar-se-do soro autd-
logo; porte de lentes de contacto e oclusdo permanente
dos pontos lacrimais (nivel 3). Finalmente no nivel 4
e perante a insuficiencia dos tratamentos anteriores
adicionar-se-do agentes sistémicos anti-inflamatérios e
cirurgia palpebral, tarsorrafia, transplante de membrana
amnidtica, de glandulas salivares, de membrana mucosa.

CONSIDERACOES FINAIS

Temos vindo a assistir a uma evolucdo na abordagem da
doenca associada a olho seco. Em vez da simples lubri-
ficacdo e hidratacio da superficie ocular com ligrimas
artificiais foi assumida a relevancia de adoptar estratégias
direcionadas que estimulem a producdo natural dos cons-
tituintes da ldgrima, mantenham a saide da superficie
epitelial ocular, a func¢do de barreira e inibam os factores
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inflamatdrios com impacto sobre a superficie ocular. A
saude da superficie ocular, nomeadamente qualidade e
quantidade do filme lacrimal é atualmente tomada em
elevada consideracio como um dos fatores determinantes
para o 6timo sucesso da cirurgia implanto refrativa. O
aparecimento de equipamentos de diagndstico e tera-
péutica na abordagem do olho seco evaporativo bem
como métodos laboratoriais realiziveis de forma rdpida
e indcua na sala de consulta veio aprimorar o diagnés-
tico, melhorar o resultado da relagio médico- paciente e
direcionar estrategicamente a terapéutica. O interesse na
etiopatogenia da uma entidade nosologica multifatorial,
tao prevalente e de morbilidade consideravel tem condu-
zido a investigacio frutifera em termos de orientacio e
controlo terapéuticos.

Esta entidade nosolégica pode ser motivo de recurso
a consulta de urgéncia por razdes varias dada a sua
variabilidade de apresentacio, gravidade e compro-
misso. Uma blefarite crénica, quadros de conjuntivite
alérgica, porte de lentes de contato, trabalho intensivo
com computador e doenca do tecido conjuntivo poderio
estar na base do desconforto, dor, fotofobia que poderio
motivar a procura do médico oftalmologista. A blefarite
crénica, a epiteliopatia da fenda intrapalpebral, a dlcera
da cérnea poderio ser apresentacdes possiveis.
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HEMORRAGIA
SUBCONJUNTIVAL

Antdnio Romalho

Consiste no aparecimento espontineo ou poés-trau-
matico de sangue vermelho vivo, entre a esclera e a
conjuntiva transparente por cima.

Surgem, quase sempre espontaneamente, sob a colo-
racio vermelho brilhante, estendendo-se até a regiio
do limbo esclerocorneano. Pode associar-se a uma infla-
macio conjuntival aguda com a hiperemia consequente.
Pode haver hemorragias conjuntivais petequiais na
endocardite bacteriana subaguda.

A hemorragia subconjuntival isolada quase sempre é
espontinea e nio se associa a patologia sistémica. Os
doentes acordam com a hemorragia ocular, sem dor,
sem irritacdo, nem perda visio.

Raramente, a hemorragia subconjuntival se deve a
HTA mal controlada, a anemia, alteracio da coagulacio
sanguinea, coagulacio intravascular disseminada,
disproteinégmiase discrasias sanguineas.

Fig. 19.1
Hemorragia subconjuntival.

Fig. 192
Hemorragia subconjuntival.

Na reabsorc¢io da hemorragia ocorre uma modificacio
da coloracio, de vermelho brilhante a castanho e poste-
riormente a amarelo, desaparecendo em 7-12 dias.

As hemorragias subconjuntivais podem repetir-se
sobretudo em doentes com factores de risco sistémicos.

Tipicamente desaparecem sem sequelas.

A evidéncia duma hemorragia subconjuntival extensa,
sem limites posteriores, na sequéncia dum traumatismo

craniano, deverd colocar a hipétese duma fractura do
andar anterior e médio craniano.

PATOGENIA

A maijoria deve-se a um aumento da pressio venosa
como acontece no acto de tossir ou espirrar (manobra
de Valsalva). Raramente se produzem por discrasias
sanguineas, anomalias vasculares ou traumatismos
directos.

AVALIACAO
» Avaliacio da T.A.
» Se recorrente ou grave, podem pesquisar-se os
tempos de coagulacio.

TRATAMENTO

Nio héd necessidade de tratamento. Regressio espon-
tanea em 7-12 dias (evoluindo para uma tonalidade
amarelo-bile, até desaparecer).
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2 O CONJUNTIVITES

AGUDAS

Antdnio Romalho

CLASSIFICACAO
1. INFECCIOSAS

e Virais

o Bacterianas
» Protozoarios
 Fungicas

2. NAO INFECCIOSAS
A. ALERGICAS

« Sazonal e perene

» Atdpica

 Vernal

 Por Ag bacterianos

« Conjuntivite papilar gigante

B. MECANICAS

e Entrépion
 Ectrépion

e Triquiase

« Corpos estranhos
e Lentes de contacto

C. QUIMICAS
D. RADIACAO

A conjuntivite pode levar a cegueira por atingi-
mento da coérnea.

CLASSIFICACAO:

1. INFECCIOSAS

A defesa primdria contra a infec¢do é a camada epitelial
que reveste a conjuntiva. Uma ruptura desta barreira
origina a infeccio.

As conjuntivites viricas ou bacterianas podem subclassifi-
car-se em ligeiras ou graves em funcio de dois factores: a
viruléncia do agente infeccioso eaimunidade do hospedeiro.
As conjuntivites a fungos sio raras, mas graves e de
evolucdo térpida, afectando frequentemente a cornea.

A conjuntivite a parasitas produz conjuntivites com
caracteristicas similares as fingicas, no que se refere ao
diagnéstico, a gravidade e ao prognéstico.

A. CONJUNTIVITES BACTERIANAS

A conjuntivite bacteriana é um processo inflamatério
da conjuntiva bulbar ou tarsal causada por um agente
bacteriano. Uni ou bilateral.

CONJUNTIVITE BACTERIANA

Usualmente bilateral.
Caracterizada por secrecio mucopurulenta ou purulenta.

ETIOLOGIA

S. aureus. S. epidermidis. S. pneumoniae. H influenzae.

SINTOMAS

Sensacio de corpo estranho. Prurido. Fotofobia.

SINAIS

Secrecio conjuntival mucopurulenta ou purulenta.
Hiperémia conjuntival mais evidente nos fundo de saco
conjuntival. Pseudomembranas. Queratite ponteada.

TRATAMENTO
Resolucio espontinea em 1-2 semanas. AB colirios e
pomada.

PROGNOSTICO

Bom. Cicatrizes conjuntivais possiveis.

Fig. 20.1
Conjuntivite bacteriana.

Fig. 202
Conjuntivite bacteriana.
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CONJUNTIVITE BACTERIANA LIGEIRA (AGUDA)

Entidade frequente. Autolimitada. Benigna. Ocasional-
mente é grave.

As principais causas sdo: S. aureus, S. pneumoniae,
Hemofilus influenza e Moraxella.

Podem ter um inicio sibito. Uni ou bilateral.

Causadas por contacto directo com secrecdes conjunti-
vais infectadas. Aparece frequentemente em epidemias.
Edema palpebral presente, mas apenas ligeiro.

Secrecdo aquosa tipica, inicialmente, que em poucas
horas evolui para secrecio mucopurulenta moderada.
Sem adenopatia preauricular.

Hiperémia conjuntival difusa e ligeira. Reaccio papilar
intensa na conjuntiva tarsal.

Sem alteracdes corneanas ou erosdes epiteliais corneanas
punctiformes superficiais.

Sem manifestacdes sistémicas.

Os sintomas podem desaparecer em 7-14 dias inclusive
sem tratamento.

Sem sequelas permanentes.

CONJUNTIVITES BACTERIANAS GRAVES
(HIPERAGUDA OU PURULENTA)

As causas sdo: S. aureus, S. pneumoniae, N. gonorreia,
N. meningitidis e Hemofilus influenza.

Inicio agudo. E uma infeccio grave da conjuntiva que se
pode complicar de tlceras corneanas e perfuracio.

Uni ou bilateral.

Edema e tumefaccio palpebral intensa.

Secrecio purulenta, amarelo-esverdeada, espessa, abun-
dante.

Quemose. Olho vermelho doloroso.

Hiperémia conjuntival bulbar intensa.

Adenopatia pré-auricular proeminente.

Formaciao de membranas.

O periodo de incubacio varia entre poucos dias e 3 dias.
A conjuntivite purulenta hiperaguda é uma doenca
de répida evolucio (a causa mais frequente é a N.
Gonorreia)?.

A N. meningitidis pode causar uma conjuntivite hipera-
guda associada com infeccio respiratdria alta.

A evolucio da inflamacio é fulminante (a queratite
por N. gonorreia evolui para perfura¢do corneana na
auséncia de tratamento).

A N. meningitidis pode provocar meningococémia,
meningite e morte.

O H. influenza pode acompanhar-se de febre, celulite
pré-septal e orbitdria.

CONJUNTIVITES BACTERIANAS CRONICAS

Definida como uma conjuntivite de duracio superior a
3 semanas.

Hiperémia conjuntival difusa mais importante no fundo
de saco conjuntival.

Secre¢do aquosa ou mucosa minima (caracteristicamente
seca pela manha).
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ETIOLOGIA

E. aureus e Moraxella os mais comuns.
TRACOMA

Infeccdo crénica da superficie ocular causada por uma
Chlamydia Trachomatis, serotipos A-C.

E uma das causas principais de cegueira. Bilateral.
Queratoconjuntivite folicular crénica no tarso superior.
Cicatrizes conjuntivais. Opacidades corneanas.
Evolucio lenta. Multiplas reinfec¢des originam uma
cicatrizacio da coérnea, conjuntiva e palpebras.
Transmissio relacionada com ma higiene (maos, dgua,
moscas).

O diagnéstico de tracoma é essencialmente clinico.

Os 5 sinais clinicos para a classificacgio do tracoma
sdo: foliculos, hiperplasia papilar, cicatriz conjuntival,
triquiase e opacidades corneanas.®

Mac Callan 7 classifica 4 estadios:
e Estddio 1 - hiperplasia linféide
« Estddio 2 - foliculos+ hipertrofia papilar
» Estddio 3 - tracoma cicatricial — atrofia dos foliculos
(fossetas de Herbert)
« Estddio 4 - cicatriz conjuntival - simbléfaro, triquiase
e queratite seca

CONJUNTIVITE POR INCLUSAO DO ADULTO

Conjuntivite folicular crénica, bilateral.

Resulta duma infeccio pela Chlamydia trachomatis,
serotipos D-K.

Transmissio por mdos contaminadas com secregdes uretrais
e vaginais. Também ocorre em piscinas com pouco cloro.
Secrecio mucopurulenta, hiperémia intensa, queratite
epitelial, edema limbico. Hipertrofia papilar e folicular.
Pannus limbar superior. Opacidades subepiteliais.
Adenopatia pré-auricular.

CONJUNTIVITE POR INCLUSAO DO ADULTO

Relativamente comum.
Usualmente unilateral. Transmissio sexual. Afecta jovens.

ETIOLOGIA

Chlamydia trachomatis.

SINTOMAS

Prurido. Calor. Lacrimejo. Fotofobia. Sensacio de corpo
estranho. Secre¢do conjuntival durante 3-4 semanas.
Associacdo com uretrite, vaginite ou cervicite.

SINAIS
Secre¢io mucopurulenta ou esbranquicada;
e Foliculos grandes no fundo de saco conjuntival
inferior;
« Foliculos tarsais superiores;
e Infiltrados numulares periféricos ou limbico supe-
rior e pannus;
 Adenopatia preauricular ligeiro.



PROGNOSTICO

Bom.

Fig. 204 Conjuntivite por inclusdo

no adulto.
l‘

|

Fig. 20.3 Foliculos na conjuntivite
por inclusdo no adulto.

Fig. 207
Foliculos na conjuntiva tarsal
inferior.

B. CONJUNTIVITES VIRAIS

CONJUNTIVITE POR ADENOVIRUS

Comuns. O diagnéstico é habitualmente clinico.
Clinica - lacrimejo unilateral, olho vermelho, sensacio
de corpo estranho e fotofobia. O olho adelfo é afec-
tado 1- 2 dias depois, sendo significativamente menos
afectado.

A infeccio é caracterizada comumente por uma reaccio
conjuntival folicular aguda e uma adenopatia pré-auricular.

Fig. 20.8 Conjuntivite viral bilateral.

CLINICA:
CONJUNTIVITE FOLICULAR AGUDA
« Eaformamaisligeira de infecciio ocular a adenovirus.

« Inicio agudo
o Unilateral inicialmente

20. CONJUNTIVITES AGUDAS

 Hiperémia conjuntival, queratite, hemorragia sub-
conjuntival, quemose ligeira

 Autolimitada

* A transmissio do virus é altamente contagiosa

« Adenopatia pré-auricular

Fig. 209
Conjuntivite viral.

FEBRE FARINGO-CONJUNTIVAL

« Febre, cefaleias, conjuntivite folicular nio purulenta
e faringite.

+ Transmite-se por secrecdes em pessoas com infec-
cdes das vias respiratérias superiores.

 Hipertrofia folicular proeminente com edema do
fundo de saco conjuntival inferior. Quemose ligeira.
Secrecio aquosa.

» Adenopatia pré-auricular em 90% dos casos.

+ Queratite em 30% (raramente é grave).

 Uni ou bilateral.

QUERATOCONJUNTIVITE EPIDEMICA

« Serotipos 8, 19, 37

« Faringite e rinite.

« E a forma mais grave de conjuntivite a adenovirus.

+ Transmissdo por dedos contaminados e contacto
com ldgrimas.

 Secrecio serosa uni ou bilateral.

+ O envolvimento corneano é variavel: queratite epi-
telial ponteada difusa que pode evoluir para queratite
subepitelial (ocorrem em 50-80% dos casos. Podem
deixar sequelas).

» Hemorragias subconjuntivais e edema palpebral.

 Adenopatia pré-auricular.

« Frequente a formacio de membranas (1/3 dos casos)
e pseudomembranas.

Fig. 20.11 Extracdo da pseudomembrana.

Fig. 20.10 Pseudomembrana,
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Fig. 20.12 e 20.13 Secre¢do conjuntival sero-aquosa

CONJUNTIVITE VIRAL

» Por Adenovirus
Comum. Muito contagiosa. Usualmente bilateral.

O diagnéstico é habitualmente clinico.

Caracterizada por olho vermelho, prurido e lacrimejo
inicialmente num olho e 1-2 dias apés afectando o olho
adelfo, embora menos significativamente.

z

TIPOS CLINICOS:

Conjuntivite folicular aguda (forma mais ligeira), febre
faringo-conjuntival (serotipos 3 e 7) e Queratocon-
juntivite epidémica (serotipos 8, 19 e 37, a forma mais
grave).

SINTOMAS:

Lacrimejo, ardor, sensac¢io corpo estranho, fotofobia.

SINAIS:

Edema palpebral, secre¢io conjuntival serosa, hiperémia
conjuntival difusa, petéquias e hemorragias subcon-
juntivais, foliculos conjuntivais sobretudo no fundo
saco conjuntival inferior, pseudomembranas, queratite
epitelial ponteada central, infiltrados subepiteliais e
adenopatia pré-auricular.

PROGNOSTICO:

Bom. Excepcionalmente ocorrem infiltrados subepi-
teliais que exigem um tratamento prolongado com
corticosterdides topicos.

Fig. 20.16 Queratoconjuntivite epidémica.  Fig. 20.17 Secrecdo conjuntival
serosa.
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| Fig. 2020
| Secregdo conjuntival serosa.

Fig. 20.23 Pseudomembrana.

Fig. 20.24 Pseudomembrana
na conjuntivite viral.

Fig. 20.25 Opacidades subepiteliais ~ Fig. 20.26 Opacidades subepiteliais.
na conjuntivite viral.

EVOLUCAO
Periodo de incubacio de 8 dias com um periodo de
contigio durante 14 dias.

ESTADIOS TARDIOS

Infiltrados subepiteliais.



COMPLICACOES
» Macro ulceracio epitelial.
» Formacio membranas ou pseudomembranas.
» Secura ocular.
» Opacidades subepiteliais que desaparecem gradual-
mente durante meses e anos (diminuem a acuidade
visual em 25% dos casos).

A via habitual de transmissdo é por contacto pessoa a
pessoa ou por instrumentos oftdlmicos contaminados.

Fig. 20.27
Secrecdo conjuntival sero-aquosa
abundante.

CONJUNTIVITE POR HERPES SIMPLES

Pode ser uma primo-infeccio ou uma infeccio reci-
divante. Edema com vesiculas herpéticas no bordo
palpebral ou queratite epitelial (ocorre em 1/3 dos
€asos).

Unilateral em 80% dos casos.

- Fig.2028
- Herpes simples
no canto externo.

Pode associar-se a faringite ou rinite.

Adenopatia pré-auricular.

Secrecio conjuntival serosa. Conjuntivite folicular e
papilar, hemorragia subconjuntival.

Envolvimento corneano — queratite epitelial ponteada,
infiltrados marginais e tlcera dendritica.

Autolimitada. Desaparece em 2-3 semanas.

A luz ultravioleta pode desencadear os sintomas.

CONJUNTIVITE HEMORRAGICA AGUDA
EPIDEMICA

Quemose, hiperémia conjuntival, fotofobia, lacrimejo,
sensacio de corpo estranho e conjuntivite folicular.
Hemorragias subconjuntivais, sobretudo na conjuntiva
tarsal superior, que podem ser difusas.

Edema palpebral.

Adenopatia pré-auricular.

Inicio unilateral.

Periodo de incubacio curto (18-30 horas).
Autolimitada. Evolucio espontinea em 3-5 dias sem
sequelas.

A evolucio muito ripida e a curta duracio fazem o
diagnéstico diferencial com a conjuntivite adenovirica.

20. CONJUNTIVITES AGUDAS

VIRUS EPSTEIN-BARR (Mononucleose
infecciosa)

Febre, faringite, poliartrite, miosite e linfadenopatia
generalizada.

Conjuntivite folicular ou membranosa.

Autolimitada. Raras vezes provoca cicatrizacio conjun-
tival.

POR HERPES ZOSTER

Fig. 20.30 Secrecdo conjuntival serosa.

Fig. 20.29 Edema palpebral.
MOLUSCUM CONTAGIOSO

Provoca uma conjuntivite folicular difusa.

2. NAO INFECCIOSAS
A. CONJUNTIVITES TOXICAS

Também chamada conjuntivite irritativa.

Provocadas por agentes quimicos diluidos, sélidos ou
gasosos. Outros — pilocarpina, neomicina e conservantes
(EDTA, mertiolato).

Assubstancias com PH baixo ou alto provocam a destruicio
das células epiteliais superficiais da conjuntiva e da crnea.
Conjuntivite folicular.

Naio afecta a pele das palpebras.

B. CONJUNTIVITES ALERGICAS

Sao importantes pela sua frequéncia, cronicidade e
clinica. Entidade multipla com um diagnéstico dificil.
Sao provocadas por um mecanismo de hipersensibili-
dade mediado pelo IgE.

Cerca de 1/5 da populacio foi afectada por alguma forma
de conjuntivite alérgica em algum momento da vida.

CLASSIFICACAQ:
 Conjuntivite alérgica sazonal e perene
 Queratoconjuntivite vernal
 Queratoconjuntivite atépica
 Queratoconjuntivite papilar gigante
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FISIOPATOLOGIA:

Diversos factores podem favorecer ou despoletar o
aparecimento da conjuntivite alérgica: alérgenos,
predisposicdo genética, cosméticos, medicamentos,
lentes de contacto, etc.

SINTOMAS:
Prurido. Fotofobia. Lacrimejo. Sensacio de corpo
estranho.

SINAIS:

Secrecio mucosa espessa, em corddes. Blefaroespasmo.
Quemose. Hipertrofia papilar.

Episédios de exacerbagio e remissoes.

Atingimento corneano comum na queratoconjuntivite
atopica e vernal.

Fig. 20.31 Quemose na conjuntivite Fig. 20.32 Conjuntivite alérgica
alérgica. sazonal.

Fig. 20.35
Secrecdo mucosa
na conjuntivite alérgica.

[~ -

Fig. 20.36 Conjuntivite alérgica sazonal.

CONJUNTIVITE ALERGICA SAZONAL E
PERENE

Chamada conjuntivite alérgica ou conjuntivite sazonal e
perene (variante com sintomas menos graves).

O diagnéstico é fundamentalmente clinico.
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Conjuntivite sazonal
Os sintomas tém uma correlacio clinica relativamente
as estacdes do ano (primavera e outono).

Fig. 20.37 Conjuntivite alergica bilateral.

Associacdo com queixas nasais e faringeas.

O alérgeno desencadeador habitual da conjuntivite
sazonal é o pdlen e o alérgeno desencadeante da conjun-
tivite perene é o dcaro.

Quemose ligeira e moderada, hiperémia rosada da
conjuntiva, hipertrofia papilar ligeira e edema palpebral.
Prurido ocular ligeiro e periocular, sensacio queimadura
e secrecio conjuntival aquosa.

Autolimitada. As manifestacdes corneanas sio muito
raras.

E a forma mais frequente de doenca alérgica ocular8.

Conjuntivite alérgica perene

E considerada uma variante clinica da conjuntivite
alérgica sazonal caracterizada por ocorrer durante todo
0 ano.

Antecedentes de hipersensibilidade. Alérgenos (po,
dcaros, penas de aves).

A associacio com rinite crénica é comum (75% dos casos).

Fig. 20.38 e 20.39 Conjuntivite alergica.

TRATAMENTO:
+ Ambiental (evic¢do do alérgeno)
 Farmacoldgico consoante o grau clinico da patologia:
» Forma ligeira: anti-histaminicos tépicos.
» Forma ligeira/moderada: associar anti-histami-
nicos sistémicos.
» Forma moderada/grave: associar corticoterapia
topica.
» Forma grave: associar imunoterapia.

QUERATOCONJUNTIVITE ATOPICA

Apresenta-se tipicamente em doentes com dermatite
atépica.

ETIOPATOGENIA:

a atopia familiar sugere uma influéncia hereditéria.



ETIOLOGIA

Pélens.

CLINICA

Ocorre habitualmente entre os 15 e os 30 anos de idade.
O sintoma mais habitual é o prurido que pode ser intenso
e persistente. Lacrimejo, secrecio mucosa abundante,
olho vermelho, visao turva, fotofobia e dor.

Dermatite eritemato-descamativa periocular. Sinal
“pregas de Dennie-Morgan” ao nivel infraorbitirio.
Blefarite crénica.

Hipertrofia papilar mais proeminente na conjuntiva
tarsal inferior.

Outros sinais conjuntivais (fibrose subepitelial, encur-
tamento fundo de saco, simbléfaro) e cicatrizacio da
cardncula.

O atingimento corneano é comum.

CORNEA
Queratite epitelial punctiforme no terco inferior da
cérnea.
 Vascularizacdo superficial de cornea.
 Queratopatiagrave - neovascularizacio, delgacamen-
to recidivante.

EVOLUCAO

Evolucio sazonal. A queratoconjuntivite atdpica tende
a ser crénica. Nao remite. Os sintomas podem regredir
com o avancar da idade. Morbilidade visual alta.

O diagnéstico é clinico.

TRATAMENTO

Ambiental (eliminar o alérgeno), farmacolégico (a
ciclosporina A é de primeira eleicdo, 4 x dia, durante
2 semanas), plasmaférese, imunoterapia ou cirdrgico
(membrana amniética).

CONJUNTIVITE VERNAL

Ou Conjuntivite Primaveril.

Doenca inflamatéria conjuntival crénica, bilateral,
comumente associada a uma histéria familiar ou pessoal
de doenca atépica.

Os episddios de crise sio mais comuns em regides de
clima quente, embora tenha uma ampla distribuicio
geografica.

Relacio sexo masculino/feminino, de 4/1 a 2/1.

IDADE

Ocorre antes dos 10 anos idade (média de idade aos 7
anos). E uma doenca autolimitada, sendo inusual depois
dos 20 anos de idade.

EVOLUCAO

Extingue-se com o tempo (duracido de 4-10 anos). Sdo
frequentes as reagudizacdes estacionais, normalmente
na Primavera e Verdo.

ETIOLOGIA

E multifactorial (factores genéticos e ambientais).

20. CONJUNTIVITES AGUDAS

CLINICA
Podem apresentar sintomas leves ou sintomas mais
intensos.
e Prurido - fotofobia - lacrimejo - secrecio mucosa
espessa, em corddes- sensacio de corpo estranho
— blefaroespasmo.

FORMAS CLINICAS

Pode apresentar-se clinicamente sob 3 formas:

1) FORMA PALPEBRAL

Afecta sobretudo a conjuntiva tarsal superior. E a forma
mais frequente. Pode associar-se com a (a/a) forma
corneana.

Macropapilas (>1mm) no tarso superior com depdsito
de muco interpapilas. Com a cronicidade a fibrose
subepitelial toma a forma de linha de ARLT S (cicatriz
branca paralela ao rebordo palpebral). E a imagem tipica
de “empedrado” com uma secre¢io conjuntival mucosa
abundante.

2) FORMA LIMBICA

Papilas gelatinosas na conjuntiva, adjacente ao limbo.
Caracteriza-se pela presenca de pequenas manchas
brancas nos seus vértices.

Manchas TRANTAS - Siao coleccdes focais de células
epiteliais degeneradas e eosinofilos.

3) FORMA MISTA

QUERATOPATIA

Mais frequente na forma palpebral (erosdes epiteliais
punctiformes, macroerosdes epiteliais, tlceras na cérnea
em escudo, pseudogerontoxon).

HISTOLOGIA
Papilomatose com invaginacio profunda do epitélio
conjuntival no cérion subjacente.

ETIOLOGIA
Controversa (indicados factores fisicos como a luz e
alteracdes hormonais).

LABORATORIO

Aumento IgE lacrimal (e ndo a IgA).

EVOLUCAO

95% dos casos remite até ao final da adolescéncia indi-
cando uma relacido estreita com as alteracdes hormonais.
Os doentes com queratoconjuntivite vernal tém uma
incidéncia aumentada de queratocone.

CONJUNTIVITE PAPILAR GIGANTE

Patologia inflamatéria, nio infecciosa, que afecta a
conjuntiva tarsal superior e se caracteriza por hipertrofia
papilar maior do que 0.3 mm de didmetro e que resulta
dum traumatismo mecanico da conjuntiva palpebral
superior.

Causada por corpos estranhos em superficies oculares
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(complicac¢io frequentemente associada ao uso de lentes
de contacto, mas também com a existéncia de outros
estimulos mecanicos como suturas e ampolas filtrantes).
Em 85% dos casos ocorre em doentes com LC (lentes de
contacto) hidréfilas e em 15% ocorre com LC rigidas ou
semirrigidas.

PATOGENIA
 Traumatismos repetidos da conjuntiva tarsal.
 Material antigénico cobrindo a lente de contacto.

CLINICA
» Apresenta-se inicialmente como uma intolerancia

progressiva as lentes de contacto. Acompanha-se de:

olho vermelho, sensac¢io de corpo estranho, presenca
duma maior quantidade de secre¢io mucosa no canto
nasal e prurido. Também lacrimejo.

Papilas na péalpebra superior. Num estidio inicial

apresenta uma hipertrofia papilar (papilas > do que

0.3 mm) e posteriormente como papilas gigantes -

maijores do que 1 mm diametro.

e Micropannus e queratite ponteada sdo achados
caracteristicos (a queratopatia é rara devido a uma
menor secrecio de citocinas téxicas). Pode evoluir
para uma insuficiéncia limbica.

ETIOPATOGENIA

O Ag em causa ndo corresponde ao material da lente,
mas sim aos depésitos que se observam na face anterior
da lente.

Bom prognéstico.

TRATAMENTO:
» Ambiental (suspensio tempordria ou definitiva do
uso de lentes de contato)
« Farmacoldgico (anti-histaminicos topicos, esterdides
topicos. Lagrimas artificiais e tratamento da blefarite
associada).

CONJUNTIVITE POR ALERGIA MICROBIANA

Papel da hipersensibilidade tipo IV.

A bactéria mais frequentemente encontrada é o estafilo-
€OCOs.

PATOGENIA

O alérgeno responsavel na conjuntivite nio é o agente
microbiano ele mesmo, mas as toxinas secretadas por
ele.

Olho seco, hiperémia conjuntival. Sem secrec¢io conjun-
tival. Blefarite marginal.

Alteracio papilar e queratite superficial sdo caracteristicas.

ETIOLOGIA

« Estafilococos, estreptococos, bacilo Koch conj. flicte-
nular).

o Candidas.

« CONJUNTIVITE PORALERGIA MICROBIANA

« Hipersensibilidade tipo IV (a bactéria mais frequen-
temente encontrada é o S. aureus). Também o S.
pneumoniae, bacilo Koch e a ciandida.
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« O alérgeno responsivel nio é o agente microbiano,
mas as toxinas secretadas por ele.

« SINAIS:
Hiperémia conjuntival, olho seco, queratite superfi-
cial, blefarite marginal

CONJUNTIVITE FLICTENULAR

E uma inflamacio perilimbica secundéria a uma reaccio
de hipersensibilidade da cérnea e conjuntiva.

Sexo feminino mais afectado.

12 e 22 décadas.

Isolada ou associada com D. Becet, tuberculose, H.I.V.,
rosacea.

Lacrimejo, irritacdo ocular, fotofobia.

ETIOLOGIA

Estafilococos.

Secrecio mucopurulenta.

Lesio flictenular na conjuntiva ou cérnea, 1-3 mm,
elevada, branco-amarelada, sobretudo no limbo inferior.
Recorréncias frequentes.

CONJUNTIVITE FLICTENULAR

Inflamacio perilimbica, secunddria a uma reaccdo hiper-
sensibilidade cérneo-conjuntival ao S. aureus.

SINTOMAS:

Lacrimejo. Fotofobia. Irritacio ocular.

SINAIS:
Lesdao flicténula, 1-3 mm diametro, elevada, branco-
-amarelada. Secrecio mucopurulenta.

Recorréncias frequentes.

Fig. 2040 e 2041 Flicténulas (2) conjuntiva bulbar.

o +r

Fig. 2042 e 20.43 Flicténula as 6 horas.



Fig. 2044 e 2045 Flicténula as 6 horas.

D. CONJUNTIVITES MICOTICAS
(OU FUNGICAS)

Rara.

Placas brancas e elevadas sobre a conjuntiva palpebral
(lesao nodular ou papilomatosa localizada).
Conjuntivite folicular e ulcerativa.

TIPOS:

Conjuntivite por candida, esporotricose, rinosporidose
(rinosporidiose) conjuntival e coccidiodomicose.

A esporotricose conjuntival inicia-se como um nédulo
amarelado, mole, que ulcera e forma granulomas.
Secrecdo purulenta. Adenopatia regional. Cicatrizacio
conjuntival.

A rinosporidiose conjuntival apresenta-se com lacri-
mejo, olho vermelho, fotofobia, secrecio conjuntival
e ectrépion. As lesdes sio pequenas, vascularizadas e
sangram com facilidade.

A cocciodiodomicose (coccidioidomicose) pode ter
manifestacdes conjuntivais agudas e crénicas.
Conjuntivite folicular aguda e crénica. Autolimitada.
Flicténulas limbicas e bulbares. Sem cicatrizacio e
granulomas conjuntivais.

CONJUNTIVITE MICOTICA
Rara.

TIPOS:
Candida, esporotricose, rinosporidiose e coccidiodomi-
cose.

Lesdes nodulares ou papilomatosas, branco-amareladas,
elevadas, sobre a conjuntiva tarsal.

« Conjuntivite a rinosporidiose

Fig. 2046
Conjuntivite a rinosporidiose.

20. CONJUNTIVITES AGUDAS

E. CONJUNTIVITES PARASITARIAS
ONCOCERCOSE

Ou cegueira dos rios.

18 milhdes de pessoas infectadas pelo parasita
Onchocerca Volvulus, estando 270.000 destas atingidas
pela cegueira.’

Lesio cutinea com exantema eritematoso-papular e
prurido intenso.

As alteracdes oculares decorrem da reaccio inflamatéria
resultante da morte dos nematodos.

Conjuntivite crénica precoce com edema palpebral,
hiperémia conjuntival ligeira, quemose e inflamacio na
regido limbica.

A lesdo mais precoce é a queratite (dreas arredondadas
as 3 e 9 horas).

Evolucio da queratite para opacidades do estroma,
queratite esclerosante, pannus fibrovascular e cegueira.
A queratite esclerosante é alesio mais grave do segmento
anterior do globo ocular, caracterizada por uma reaccio
fibrética irreversivel que comeca na periferia da cornea
e se estende para a regido central afectando a visdo.
Uveite granulomatosa, coriorretinite e neurite 6ptica.
Patogenia - picada da mosca negra Simulium com trans-
missdo das microfilarias.

« Conjuntivite por Oncocercose
Ou cegueira dos rios. Picada da mosca negra Simulium
com transmissio de microfilarias.

SINAIS:
Conjuntivite crénica. Edema palpebral. Hiperémia
conjuntival. Quemose. Inflamacio limbica.

A lesdo mais precoce é a queratite (4drea arredondada as
3 e as 9 horas).

Evolucio da queratite para opacidade do estroma,
queratite esclerosante, pannus fibrovascular e cegueira.

« Conjuntivite a cisticercose

Fig. 20.47
Conjuntivite a cisticercose.

LOIASE

Quemose com hiperemia conjuntival associada.

As filarias migram pelos tecidos subcutaneos.

Patogenia - infeccdo por picada duma mosca fémea do
género u.

« Conjuntivite por Loiase
As microfildrias sio inoculadas no tecido subcutaneo

pela mosca fémea do género Chrysops.
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SINAIS:

Quemose e hiperémia conjuntival.

Fig. 2048
Conjuntivite por loiase.

1) CONJUNTIVITE LENHOSA

E uma conjuntivite crénica pouco frequente.
Caracteriza-se pela presenca de lesdes pseudomem-
branosas com aspecto de madeira, firmes, recorrentes,
densas em fibrina®.

Habitualmente bilaterais.

Desenvolvem-se principalmente na conjuntiva tarsal.
Lesdes conjuntivais cobertas por uma secre¢io mucéide
branco-amarelada espessa.

Depésitos subepiteliais ricos em fibrina e tecido de
granulacio.

Cicatrizacdo corneana, vascularizacio.

Conjuntivite lenhosa é uma patologia rara de etiologia
desconhecida que afecta predominantemente o sexo femi-
nino (3:1), tem caracter autossémico recessivo. A relacio
entre conjuntivite lenhosa e deficiéncia do plasminogénio
tipo I é a causa mais comum. Os achados histolégicos
localizam-se no estroma da conjuntiva onde se encontram
placas hialinas, amorfas com grande vascularizacgo.

Bilaterais.

SINAIS:
lesdes pseudomembranosas, aspecto madeira, firmes,
tipo fibrina. Cicatrizacio corneana.

\\

4
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Fig. 2049
Conjuntivite lenhosa. Membranas
grandes e amareladas.

2) OF TALMIA DO RECEM-NASCIDO

Ou conjuntivite neonatal.

E uma conjuntivite bilateral purulenta que ocorre dentro
das duas primeiras semanas de vida.

Grave devido 2 auséncia de imunidade do recém-nas-
cido e pela imaturidade da superficie ocular (auséncia de
tecido linfoide e pelicula lacrimal escassa).

ETIOLOGIA

N. gonorreia (rara, mas grave)
 C. trachomatis
« Outros (E. aureus. E. pneumoniae e H. influenza).
» Toxica (nitrato de prata).
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CLINICA:

« Edema palpebral bilateral (grave nas infeccdes
gonocdcicas).

+ Inicialmente a secre¢do é sero-sanguinolenta e, pos-
teriormente, mucopurulenta.

 Reaccio conjuntival papilar e quemose.

 Associacdo a pseudomembranas.

» Complicagdes corneanas (tlceras e perfuracio cor-
neana — na N. gonorreia).

« Cicatrizac¢do conjuntival e pannus corneano superfi-
cial na C. trachomatis — sem tratamento).

CONJUNTIVITE NEONATAL

E uma conjuntivite bilateral e purulenta que ocorre
dentro das duas primeiras semanas de vida.

E a infeccio mais comum neste periodo de vida. Costuma
ser designada pelo termo “ophthalmia neonatorum”,
podendo ser causada por bactérias, virus ou Chlamydia
bem como por reac¢do téxica ao uso tépico de colirios.
Os Staphylococcus, Streptococcus e Hemophylus sio
geralmente transmitidos através do ar logo apds o parto,
enquanto Chlamydia e Neisseria o sio durante o parto.

ETIOLOGIA:
N. gonorreia, C. trachomatis, S. aureus, S. pneumoniae,
H. influenza e téxica (nitrato prata).

¢ quimica

e gonocdcica

E importante destacar uma forma de conjuntivite
hiperaguda: a gonocécica, causada pela Neisseria gonor-
rhoeae cujo potencial de penetracio ocular pode levar a
complicacdes graves.

Fig. 20.50 Conjuntivite
hiperaguda a gonococos.

Fig. 20.51 Conjuntivite neonatal.

Um dos principais sintomas de conjuntivite é o chamado
“« » 3 . ’ . . . Y

olho vermelho” cujo diagnéstico diferencial é impor-
tante no sentido de se identificar os casos de maior
gravidade ou associados a outras doencas.

Quando é acompanhado de secrecio as causas mais
comuns sio: conjuntivite, a ophthalmia neonatorum
(em recém-nascidos) e as blefarites; menos comuns
sdo as reac¢Oes alérgicas agudas e as dacriocistites ou
canaliculites.

« bacteriana simples
e herpes tipo Il
o dacrioestenose congénita



CONJUNTIVITE NOS SINDROMES
MUCOCUTANEOS

 Penfigéide cicatricial ocular
Patologia autoimune cicatrizante crénica caracterizada
pela producio de autoAc contra as membranas basais
das mucosas e pele.

Conjuntivite unilateral crénica, progressiva e reci-
divante, mais evidente no fundo de saco conjuntival
inferior.

Lesdo da goblet cells com diminui¢do consequente da
producio de mucina.

SINTOMAS:
Sensacio de corpo estranho, prurido, secura ocular,
blefarospasmo.

Quatro estddios da doenca:

I - Conjuntivite crénica. Epiteliopatia leve.

II - Cicatrizacio conjuntival. Encurtamento do fundo de
saco conjuntival.

III - Fibrose conjuntival. Simbléfaro.

IV - Queratinizacio cérnea. Anquiloblefaron.

Fig. 20.52 e 20.53 Queratinizacdo da cérnea.

Fig. 20.54 e 20.55 Simbléfaro.

Fig. 20.56 Queratinizacdo
da cérnea.

Fig. 20.57 Simbléfaro.

20. CONJUNTIVITES AGUDAS

« Penfigéide bolhoso

SINAIS:
Ampolas grandes e tensas, subepiteliais.
Aslesdes oculares sdo transitdrias e curam sem cicatrizacio.

e Dermatite herpetiforme
Etiopatogenia desconhecida.
Ampolas e vesiculas na pele.
Ag HLA B8 em cerca de 90% dos casos.
Pénfigo vulgar

 Necrdlise epidérmica tdxica (Sindrome de Lyell)
Rara. Grave. Patologia dermatolégica grave.
Caracterizada por inicio subito de febre alta, sintomato-
logia de toxicidade sistémica e exfoliacio mucocutanea
intensa.

Lesdes dolorosas e edematosas da pele e membranas
mucosas que cursam com necrose generalizada.

SINAIS:
Conjuntivite purulenta. Pseudomembranas. Simbléfaro.
Ectrépion. Triquiase. Queratoconjuntivite sicca.

Fig. 20.58 e 20.59 Sindrome de Lyell
(Fotografias cedidas pela Dr2 Helena Filipe)

Outras patologias:
« Sindrome Stevens-Johnson
 Epidermolise bolhosa

CONJUNTIVITE CRONICA SECUNDARIA

¢ Acne rosacea
Telangiectasias nas bochechas, nariz e regido frontal.
Conjuntivite crénica. Blefarite posterior.

Fig. 20.60 Conjuntivite cronica na acne rosdcea.

Outras patologias:
o Canaliculite crénica
o Blefarite crénica
 Queratoconjuntivite sicca
o Dacriocistite crénica
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CONJUNTIVITE EM PATOLOGIAS
SISTEMICAS

o Doenca de Kawasaki
E uma vasculite que pode provocar aneurismas.
Habitualmente envolve a boca, a pele e nddulos linfi-
ticos e afecta, tipicamente, criancas abaixo de 5 anos de

idade.
Rara. Edema e descamacio das extremidades.

Conjuntivite bilateral aguda frequente.

Fig. 20.61 Conjuntivite na doenca de Kawasaki.
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Anténio Romalho

Manifesta-se sob duas formas clinicas distintas:
o Episclerite
o Esclerite

A. EPISCLERITE
DEFINICAO

Inflamacio autolimitada da episclera, transitéria,
benigna. Mais comum em adultos, jovens, sexo femi-
nino. Unilateral em mais de 60% dos casos. A recorréncia
ocorre em 67% dos casos.

ETIOLOGIA

Desconhecida. Embora a maioria dos casos de episcle-
rite sejam idiopaticos, ocasionalmente associam-se a
processos sistémicos inflamatérios ou infecciosos (artrite
reumatdide, poliarterite nodosa, espondiloartropatias,
doencas do colagénio, herpes zdster, herpes simplex,
rosicea, D. Lyme, Doenca inflamatéria intestinal, lesoes
quimicas, gota, tuberculose e sifilis).

HISTOPATOLOGIA

Dilata¢io vascular nao granulomatosa, infiltracao linfo-
citica perivascular, necrose fibrinoide central ladeada
por palicadas de células epitelidides.

CLINICA

Inicio agudo. Hiperémia ciliar sectorial (70% dos casos)
ou difusa (30% dos casos), coloracio “rosa-salmio”,
desconforto ocular, fotofobia e lacrimejo.

A dor ocular é pouco frequente, mas, se acontece, estd
localizada no globo ocular, sem irradiacdo para a face.

TIPOS
« Difusa
e Nodular

« EPISCLERITE DIFUSA

Difere da episclerite nodular quanto a evolucio clinica.
Benigna. Autolimitada. Recorréncias. Pode ocorrer uma
ulceracio ou uma supuracio do nédulo.

Na episclerite difusa hd um edema difuso dos tecidos
da episclera. A reaccio inflamatéria (edema marcado e
vasculariza¢do) estd confinada a 1 ou 2 quadrantes do
globo ocular.

NFLAMACAO
DA EPISCLERA
= DA ESCLERA

+ EPISCLERITE NODULAR
Habitualmente afecta mais jovens do sexo feminino.
Tende a apresentar um inicio menos agudo e uma
evolucio mais prolongada do que a episclerite difusa.
O nédulo (coloracido résea), circunscrito, arredondado,
estd localizado a uma parte do globo ocular. O nddulo é
movel na esclera subjacente que ndo estd edemaciado(a).
Apés multiplos ataques de episclerite nodular as lamelas
superficiais da esclera tornam-se mais transparentes.

TESTE DIAGNOSTICO:

Desaparecimento da hiperémia episcleral em alguns
minutos ap6s a instilacio de uma gota de neosinefrina
a 10%.

TRATAMENTO

Sem tratamento, a episclerite difusa melhora em 50%
dos casos dentro da 12 semana. Resolve completamente
em 3 semanas.

AINE’s colirio: 1 gota 3 a 4 x dia durante 1 més.

Os esterdides aceleram a resolucio2. A resoluciao da
episclerite nodular é mais lenta.

E importante o tratamento da blefarite subjacente.

EVOLUCAO

Tratada ou nio, a episclerite simples melhora em 10-21
dias.

A episclerite nodular pode demorar mais de 2 meses sem
tratamento.

As recorréncias podem ocorrer na episclerite nodular.

COMPLICACOES

Complicacdes minor
Transparéncia escleral
Queratite localizada ao estroma

Fig. 21.1 e 21.2 Episclerite.

115



T

Fig. 21.3 e 214 Episclerite.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Conjuntivite (mais superficial) e esclerite (mais
profunda).

B. ESCLERITE

Ao contrério da episclerite, a esclerite pode representar
uma doenga ocular grave.

DEFINICAO

Inflamacio crénica da esclera. Frequentemente asso-
ciada a doencas sistémicas.

EPIDEMIOLOGIA

Doenca rara. Bilateral em cerca de 50% dos casos.

As mulheres sio mais atingidas. O pico de incidéncia
ocorre entre a 42 e a 62 década.

As recidivas ocorrem em mais de 1/3 dos casos.

Feito o diagndstico é indispensavel a pesquisa etioldgica.

ETIOLOGIA

Caracteriza-se por ser uma vasculite imunomediada que
origina uma destruicio da esclera.

As doencas sistémicas subjacentes estio presentes em
cerca de 50% dos doentes com esclerite3. A artrite reuma-
téide é a patologia mais frequentemente associada4.
Outras doengas do tecido conjuntivo sio: granulomatose
de Wegener, periarterite nodosa, LES e policondrite.

E importante descartar uma etiologia infecciosa (Sifilis,
tuberculose, herpes zéster e D. Lyme).

ETIOLOGIA DAS ESCLERITES

o Doencas articulares (A. Reumatéide (33% dos casos),
lupus, espondilite anquilosante, Psoriase, S. Reiter)

« Infeccdes granulomatosas (tuberculose, sifilis, lepra)

o Infeccdes virais (Zona)

« Vasculites (Periartrite nodosa, D. Wagener, D. Horton)

+ Outras (traumatismo, D. Lyme, D. Crohn, Gota)

O tecido conjuntivo pouco celular e quase avascular
origina:

» Uma frequéncia rara de esclerites.

» Uma possibilidade de reparacio tecidular limitada.

CLASSIFICACAQ (INTERESSE):

e Prognéstico
« Evolutivo
o Terapéutico
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CLASSIFICACAO ANATOMO-CLINICA
e Supuradas
o Granulomatosas
e Necrosantes

CLASSIFICACAO ETIOLOGICA

ESCLERITES INFECCIOSAS
+ Endogenas (septicemias, bacteriemia)
+ Ex6genas (propagacio a partir de ferida e cirurgia)

ESCLERITES IMUNOLOGICAS
« Hipersensibilidade retardada contra Ag esclerais.
 Depésitos imunocomplexos circulantes.

CLASSIFICACAO TOPOGRAFICA

ESCLERITE ANTERIOR
« Esclerite ndo necrotizante
» Nodular (44%)
» Difusa (40%)
« Esclerite necrotizante
» Com inflamacio
» Sem inflamacdo (escleromalécia perforans) (10%)

ESCLERITE POSTERIOR (2%)
CLINICA:
DOR OCULAR

» Ocorre em 60% das esclerites. A dor ocular pode ser
intensa.

« E exacerbada pelos movimentos oculares.

A dor é um bom indicador da actividade

HIPEREMIA OCULAR

 Na episclerite é rosa-salmio. Na esclerite é vermelho
mais escuro.

e O olho pode ser branco em algumas esclerites
posteriores e esclerites anteriores necrosantes sem
inflamacio.

+ Vasodilatacio do plexus profundo (congestio do
plexo superficial). Ndo provoca um embranqueci-
mento apos a aplicacio de fenilefrina tdpica.

LACRIMEJO E FOTOFOBIA

 Frequente na necrose escleral.
DIMINUICAO DA ACUIDADE VISUAL

AREAS ACINZENTADAS OU AZULADAS

» Em caso de episddios recorrentes.

EPISCLERITE

» Esti frequentemente associada.

FORMAS CLINICAS DE ESCLERITE

A esclerite pode classificar-se em anterior ndo necro-
sante (nodular ou difusa), necrosante (com ou sem
inflamacio) e posterior.



ESCLERITE ANTERIOR

ESCLERITE ANTERIOR NAO NECROSANTE
NODULAR

» A mais frequente (95%). Pode confundir-se com a
episclerite nodular.
Nodulos elevados, de cor roxa, duros, préximo
do limbo esclerocorneano, com marcada reaccio
inflamatéria. Os nédulos sao iméveis sobre o plano
profundo, contrariamente a episclerite nodular que
é movel sobre a esclera. A pressio dos nédulos é
dolorosa.
Esclerite anular (é um caso especifico em que os
nédulos envolvem a cérnea de modo anular).

ESCLERITE ANTERIOR NAO NECROSANTE
DIFUSA

e Clinicamente, dum modo geral, pode ter um
aspecto mais ligeiro e com menos sintomatologia.
Caracteriza-se por uma inflamacio difusa, coloracio
rosa-azulada e um edema escleral.

« E caracteristico o padrao radial do plexo vascular.

« E um processo inflamatério relativamente benigno
que nio progride para a forma nodular nem
necrosante.

 Por vezes pode ter uma forma aguda e com uma
reaccio inflamatoria grave.

ESCLERITE ANTERIOR NECROSANTE COM
INFLAMACAO

« E a forma menos frequente e a mais grave. Apresenta
extensas dreas de inflamacio profunda, edema e
necrose.

« £ uma forma destrutiva, dolorosa, aguda e grave. A
maioria dos casos tem uma doenca vascular sistémica
associada (a mais frequente é a granulomatose de
Wegener).

o Dor violenta, reaccio inflamatéria intensa numa
parte localizada da esclera.

+ Pode causar uveite anterior, adelgacamento e desco-
loracio da esclera, com estafiloma subsequente.

o As dreas afectadas da esclera adquirem os sinais de
necrose. O pigmento coroideu pode tornar-se visivel
nas zonas adelgacadas da esclera.

ESCLERITE ANTERIOR NECROSANTE SEM
INFLAMACAO (Escleromaldcia perforans)

+ Usualmente ocorre em doentes com artrite reuma-
téide de longa evolucio e pluriarticular.

« Comum em mulheres idosas. Bilateral.

e A sintomatologia inicial pode ser uma irritacdo
ocular ligeira inespecifica (semelhante a querato-
conjuntivite sicca). A dor e o olho vermelho estio
ausentes. Manifesta-se habitualmente com lesdes
necroéticas esclerais indolores que vdo progressiva-
mente coalescendo num globo ocular relativamente
normal.

« SINAIS:

Placas necrdticas esclerais amareladas na d4rea
perilimbica. Posteriormente coalescem e evoluem

21. INFLAMAGAO DA EPISCLERA E DA ESCLERA

lentamente para um adelgacamento e melting escleral,
com exposi¢do da Givea. Zonas cinzento-azuladas.

 Terapia com corticosterdides é contraindicada. Pode
ser dificil reparar a perfuracio escleral.

ESCLERITE POSTERIOR

e Pouco frequente. Unilateral. Grave. Diagndstico

dificil.

« Idade de inicio — Frequentemente antes dos 40 anos

de idade.

« Dor intensa, diplopia e perda da visdo. A dor nio se
relaciona com a gravidade da inflamacio, mas tende a
ser mais grave quando existe uma miosite associada.
Edema palpebral, quemose, proptose e diferentes
graus de oftalmoplegia. Pode acompanhar-se de
limitacio dos movimentos oculares, vitrite, papile-
dema, pregas coroideias anulares, edema macular,
descolamento exsudativo da retina e diminuicao
marcada da acuidade visual.

Ecografia modo B, TAC e RMN revelam um espes-
samento da esclera. O sinal em T (presenca de fluido
na bainha do tenddo ao redor do disco 6ptico é um
sinal diagnéstico importante).

A angiografia fluoresceinica é util nas esclerites
posteriores e uveite. Pesquisa de territorios de nio-
-perfusdo capilar retiniana.

EXAME DE FUNDO DE OLHO NAS
ESCLERITES POSTERIORES:

o Massa sub-retiniana amarelada.

« Estrias coroideias e pregas retinianas.

« Edema da papila.

« Descolamento exsudativo da retina (em 25% dos
€asos).

o Edema macular cistoide.

» Descolamento coroideu.

» Associacio com vasculite retina.

Fig. 21.5 e 21.6 Episclerite.
PROGNOSTICO

DIFUSA (mais benignas,).

NECROSANTE (as mais graves. Alta incidéncia
de perda de visGo e uma mortalidade aos 8
anos de cerca de 21%).

NODULAR (intermedidrias).

Ocorre um aumento de recidivas nas esclerites
necrotizantes.
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COMPLICACOES

Diminuicio da A.V.

» Corrigivel (astigmatismo, pseudomiopia, hiperme-

tropia)

» Nio corrigivel (queratite, uveite, catarata).
Queratopatia (queratite ponteada, ulc. marginal, neova-
sos da cérnea).

Queratite esclerosante (37%)
Queratite periférica
Adelgacamento escleral (33%)
Estafiloma

Uveite (30%)

Glaucoma (18%)

Catarata (7%)

Edema macular

Fig. 21.7 Esclerite — sequelas apds
rejeicdo de dois transplantes de
cérnea.

Fig. 21.8 Esclerite - sequelas.

E EVOCADOR DE ETIOLOGIA SISTEMICA
Recidiva

Formas necrosantes

Associacdo de queratopatia

Associacido de uveite total

EXAMES COMPLEMENTARES

Ureia, creatinina

Sedimento urinério (pesquisa proteinuria)

Exames imunoldgicos (Waller-Rose, factor antinucleares)
VDRL, FTA-ABS

Rx Térax, rdquis, articulacdes

AF, ecografia modo B (sinal em T), RMN o6rbita (espes-
samento escleral) em caso de esclerite posterior.
Bidpsia conjuntivo-escleral — em caso de esclerite
necrosante (para eliminar uma esclerite infecciosa) e na
esclerite nodular e difusa (na auséncia de doenca autoi-
mune associada e resisténcia ao tratamento).

TRATAMENTO

TRATAMENTO MEDICO

Tratamento etioldgico.

Tratamento sintomatico.

O tratamento da esclerite baseia-se, em geral, na
corticoterapia topica e sistémica e que se deve manter
algum tempo ap6s a remissio do quadro clinico, acres-
centando-se ou nio imunossupressores em funcio da
existéncia de doenca sistémica associada. O follow-up
da evolucio da dor é um dos parametros da eficicia do
tratamento preconizado.

Os casos ligeiros de esclerite anterior nodular e difusa
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sdo tratados com AINE’s orais.

A corticoterapia sistémica deve instituir-se em caso do
nio controlo inflamatério.

Corticoterapia via oral: 1 mg/Kg/dia durante 7 dias,
com diminuicio progressiva da dosagem).
Corticoterapia tépica: 1 gota/hora, com diminuicio
progressiva da dosagem.

Atropia colirio: 1 gota 3 x dia.

A corticoterapia periocular, em geral, estd contraindi-
cada devido ao risco de perfuracio do globo ocular face
ao adelgacamento escleral existente.

ESCLERITES INFECCIOSAS - AB via geral.
ESCLERITES DIFUSAS - Anti-inflamatérios ndo este-
-réides per os.

ESCLERITES NODULARES- Corticéides via sistémica.
ESCLERITES NECROSANTES - Prednisolona oral
60-80 mg/dia. Depois reducdo para 20 mg/dia durante
8-10 dias e desmame. Associacio de corticosterdides e
imunossupressores (ciclofosfamida oral, 1-2 mg/dia) em
caso de esclerite grave.

Os imunossupressores usam-se de acordo com a
orientacio etiolégica e a resposta a terapéutica (para
os doentes que nio respondem ou sdo intolerantes aos
corticosterdides: Methotrexato6 (7,5-25 mg semanal-
mente) ou azathioprine (1,5 - 2 mg/Kg/dia).

A ciclosporina (dose inicial de 5 mg/kg/dia e 3-5 mg/
kg/dia de dose de manutencio) pode ser usada como
terapia adjunta ao tratamento corticosterdide.
Actualmente estio a utilizar-se imunomoduladores
(TNFq) nos casos de esclerite ndo infecciosa refractaria
ao tratamento convencional.

TRATAMENTO CIRURGICO
Transplante escleral e fiscia lata em caso de adelgaca-
mento ou perfuracio escleral.

INFECCOES DA ESCLERA

INFECCOES ENDOGENAS PIOGENICAS DA
ESCLERA

Sao raras devido ao pobre suprimento vascular da
esclera.

INFECCOES DA ESCLERA POSTERIOR

Sao dificeis de diagnosticar.

Infeccdo e tumor da érbita - inflamacio e dor intensa,
visdo reduzida e proptose.

ETIOLOGIA:

» Herpes zoster (é a causa infecciosa mais comum.
A esclerite necrotizante é muito resistente ao
tratamento).

» Tuberculose (rara. A infeccio ocorre por disse-
minacio directa conjuntival ou coroideia ou por
disseminacio hematogénea).

* Lepra (esclerite nodular ou difusa).

+ Doenca de Lyme (a esclerite é frequente).

« Sifilis (na sifilis secundaria pode ocorrer uma escle-
rite anterior difusa, enquanto que na sifilis tercidria
ocorrem noédulos esclerais).
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EDEMA DE

CORNEA

Tomds Loureiro, Sandra Barros, Diogo Lopes

A cérnea é a estrutura mais anterior do globo ocular
que, para além da capacidade tecténica, é responsivel
por dois tercos do poder refrativo do olho humano. E
avascular e transparente, condi¢des necessdrias para
uma boa acuidade visual.

Estruturalmente, divide-se em seis camadas. De anterior
para posterior: o epitélio, a membrana de Bowman, o
estroma, a membrana pré-descemética ou camada de
Dua, a membrana de Descemet e o endotélio.

O epitélio queritico é escamoso ndo queratinizado.
Apresenta superficialmente tight junctions que impedem a
penetracio estromal do filme lacrimal. As células epiteliais
basais contribuem para a formacdo de uma membrana
basal continua composta por colagénio do tipo IV,
laminina e outras proteinas. O estroma representa 90%
da espessura queritica e é formado por fibroblastos — os
queratécitos — envolvidos numa matriz extracelular
rigorosamente organizada e formada por colagénio e
proteoglicanos. A camada pré-descemética, descrita pela
primeira vez por Dua, consiste numa rede de colagénio
livre de queratécitos que é impermedvel ao ar e delimita
a fronteira entre o estroma e membrana de Descemet.! A
membrana de Descemet representa a membrana basal do
endotélio e a sua espessura aumenta de 3um ao nasci-
mento até 10-12um na idade adulta.

A transparéncia da cornea depende da manutencio do teor
aquoso estromal na ordem dos 78%. Para tal é necessirio
que, ndo sé o epitélio, membrana basal e estroma, mas
também o endotélio estejam intactos. E precisamente no
endotélio que reside uma camada de células com capacidade
de manter a transparéncia da cérnea por duas vias. Por
um lado, serve de barreira fisica a0 humor aquoso e, por
outro, é onde se localiza uma bomba que estd ligada a um
transportador i6nico de Na+, K+, ATPase que tem como
funcio a prevencio da hidratacio estromal. Sabe-se que a
morfologia das células endoteliais, particularmente a forma
e o tamanho, se correlaciona com a atividade desta bomba.>
Num adulto normal existem cerca de 2000-3000 células/
mm2, diminuem a uma taxa de 0,6% ano e n3o apre-
sentam capacidade proliferativa embora jd tenha sido
citada a possibilidade de existirem stem cells endoteliais
na periferia com capacidade de migrar para zonas
centrais.® Apesar de nio estar estabelecido o limite
minimo a partir do qual se desenvolve o edema de
cérnea, acredita-se que possa ser abaixo das 500 células.
O edema de cérnea é caracterizado pela perda de trans-
paréncia da cérnea que pode ter na sua génese uma
alteracio em qualquer uma das camadas.

ETIOLOGIA

S3o intmeras as patologias oftalmoldgicas que podem
levar ao aparecimento de edema da cérnea, fazendo com
que o diagnostico diferencial seja extenso (tabela 1). No
entanto, de entre as causas mais comuns encontram-se
as distrofias de cérnea, a patologia inflamatdria e iatro-
genia, nomeadamente cirurgia intraocular.

As distrofias de cornea sdo das principais causas de
edema de cérnea, nomeadamente a distrofia endotelial
de Fuchs. Carateriza-se pela perda progressiva de células
endoteliais a partir da quinta década de vida que pode
culminar no aparecimento de edema estromal, com
pregas na Descemet. Apesar de alguns casos apresentaram
uma heranca autossémica dominante, a maioria dos
casos sio esporadicos. No entanto, hd algumas alteracoes
genéticas ja descritas estando ligadas a distrofia de Fuchs,
sejam elas 13q12.13; 15q; 18q21-2-q21.32. Na distrofia
de Fuchs de aparecimento precoce, com as alteracdes a
terem inicio na primeira década da vida, estd descrita a
alteracio 1p34.3-p32. Carateristicamente, o endotélio
tem uma aparéncia em “bronze batido” - cérnea guttata
- se bem que em casos avancados pode ser dificil avaliar
pela fraca transparéncia. Num estado crénico, o edema
estromal pode levar a formacio de cicatrizes fibréticas
ou a vascularizacdo superficial periférica. A clinica
tipica cursa com uma diminui¢io progressiva da acui-
dade visual, se bem que os doentes podem apresentar
uma diminuicio intermitente, tendencialmente pior
ao acordar. Podem no entanto apresentar-se com dor,
fotobfobia e epifora nos casos de erosdes epiteliais que
resultam da ruptura das bolhas epiteliais.

A iatrogenia representa uma propor¢io importante
de todos os casos de edema de cérnea, seja ele cirur-
gicamente induzido ou como reacio adversa a alguns
farmacos que podem ser administrados por via tépica
ou sistémica.

Em termos cirdrgicos, pode desenvolver-se imediata-
mente apos cirurgia de catarata ou anos mais tarde. Na
sua forma aguda, aps a cirurgia de catarata estd dire-
tamente relacionado com a energia dos ultrassons, mas
também pode ser provocado pela acidental introducéo de
substancias toxicas na cimara anterior ou traumatismos
diretos da Descemet. A queratopatia bolhosa pseudofi-
quica é uma condicio crénica e complicacio importante,
sendo atualmente uma das principais indicacdes para a
realizacio transplante de cérnea.

Relativamente aos farmacos, estd descrita a causalidade
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entre a aplicacio de cloreto de benzalcénio e clorhe-
xidina (queratopatia Hibiden) e o desenvolvimento
de edema de cérnea. Por outro lado, estd igualmente
descrito o aparecimento de edema de cornea em doentes
sob amantadina (medicamento utilizado no tratamento
da doenga de Parkinson).* Uma situagdo particular é o
abuso de anestésicos topicos, comprovados como inibi-
dores da migracio e divisdo epitelial, contribuindo assim
para a diminuicio de integridade da superficie epitelial e
consequente influxo do filme lacrimal.

As patologias inflamatdrias podem cursar com edema
de cornea sendo que a endotelite (principalmente
provocada pelo virus herpes simplex) é a principal causa.
Representa uma resposta imunoldgica que se pode
desenvolver meses a anos apds queratites infeciosas.
Apesar de amaioria dos casos se apresentar com fotofobia
e olho vermelho doloroso, é dividida em trés subtipos
com base no padrio de disfuncio endotelial: disciforme,
com edema estromal numa drea em que estio presentes
precipitados queréticos (figura 1); difusa, com distri-
buicio difusa dos precipitados e linear com a presenca
de precipitados querdticos distribuidos de forma linear
com edema localizado a cérnea periférica.’

Fig. 1 Endotelite herpetica
com padrdo disciforme.

A sindrome de Chandler constitui uma das variantes do
Sindrome Irido-Corneo-Endotelial e pode estar ligada
a edema de cérnea. Caracteristicamente unilateral, afeta
sobretudo mulheres entre os 20-50 anos e resulta da
migracio anémala de células endoteliais com caracteris-
ticas epiteliais posteriormente, para o angulo e eventual
superficie iridiana, com consequente edema de cérnea
e risco aumentado de desenvolvimento de glaucoma
(figura 2).°

Fig. 2 Doente com Sindrome

de Chandler — edema de cérnea,
policoria e sinéquias anteriores
periféricas.

O glaucoma de angulo fechado apresenta-se na maioria
das vezes com edema difuso e marcado, associado ao
aumento da pressio intraocular, meia midriase fixa,
hiperémia ciliar e dor intensa, que facilitam o diagndstico.
Nos recém-nascidos, a presenca de edema requer
investigacdo urgente por se poder tratar de patologia
com consequéncias graves e irreversiveis. O glaucoma
congénito é uma das causas e associa-se a pequenas
ruturas da membrana de Descemet, as estrias de Habb
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(figura 3), buftalmos, epifora e aumento de pressio
intraocular. O edema de cérnea pode também ser conse-
quéncia de traumatismo durante o parto (com presenca
de estrias na Descemet verticais ou obliquas), secundério
arubéola, distrofias de cérnea (sobretudo distrofia endo-
telial hereditaria congénita) ou a distirbios metabélicos
(mucopolissacaridoses ou mucolipidoses).

Fig. 3 Glacuoma congenito
com estrias de Haab.

Fig. 4 Rutura da Descemet
por trauma no parto.

Tabela 1. Etiologias mais frequentes do edema de cornea.

Distrofias de cérnea
« Distrofia endotelial de Fuchs
« Distrofia Endotelial Hereditdria Congénita
« Distrofia polimorfa posterior

Iatrogénico
Pés cirdrgico
» Queratopatia bolhosa pseudofiquica
 Rejeicio/faléncia pés queratoplastia lamelar ou penetrante
o Sindrome de Brown-Mclean
Induzido por fairmacos
« Cloreto de benzalcénio
o Clorhexidina
e Amantadina
» Abuso de anestésicos topicos

Patologia inflamatéria de cornea
« Endotelites (HSV, CMV)
o Queratites estromais (HSV, sifilitica)
« Ulceras de cérnea

Sindromes Irido-Corneanos Endoteliais
o Sindrome de Chandler

Outros
o Glaucoma de angulo fechado
o Traumatismos
o Uveites
o Endoftalmites

Recém-nascidos
» Glaucoma congénito
e Trauma durante o parto
« Rubéola
« Mucopolissacaridoses / mucolipidoses
« Distrofia Endotelial Hereditdria Congénita

CMV: Citomegalovirus; HSV: Virus herpes simplex



DIAGNOSTICO

O diagndstico do edema de cérnea é essencialmente
clinico. Muitas vezes os sintomas sio sugestivos, como
visdo turva ou halos, piores no periodo matutino e que
melhoram ao longo do dia, sendo o diagnéstico confir-
mado pela avaliacio na [ampada de fenda.

A classificacio em edema de coérnea em epitelial ou
estromal pode ser 1til em termos diagnésticos da pato-
logia que estd na génese do edema.

O edema epitelial, com aparéncia microquistica (figura
5A), caracteriza-se pelo desenvolvimento de bolhas
subepiteliais que podem provocar erosio epitelial e
consequente dor. Esta tendencialmente relacionado com
diminuicao marcada da acuidade visual.

O edema estromal, em que a cornea se apresenta global-
mente mais turva, com aumento de espessura estromal
e com pregas na Descemet (figura 5B). A diminui¢do da
acuidade visual é geralmente leve a moderada.

Apesar de na maioria dos casos se identificar pronta-
mente uma causalidade para o edema de cérnea, uma
avaliacio cuidadosa do doente é essencial no sentido
de identificar a etiologia visto que pode necessitar de
tratamento dirigido.

Em primeiro lugar, a anamnese com enfoque na idade e
velocidade de aparecimento, nos antecedentes pessoais
(medicacio habitual, utilizacio de lentes de contacto,
histéria passada de infecio herpética) e familiares. O
exame fisico deverd comecar por uma avaliacio da
acuidade visual e pressio intra-ocular, seguindo-se
a avaliacdo na lampada de fenda. A caracterizacio
do edema deve ser pormenorizada no que toca a sua
localizacdo, associacio com infiltrados queraticos, a
presenca de descontinuidades epiteliais, atingimento
estromal, pregas na Descemet e aparéncia guttata (figura
5C). A presenca de glaucoma de angulo fechado ou de
inflamac¢do intraocular deve ser excluida, sendo que
a gonioscopia pode ter interesse em situacdes mais
duvidosas.

Os exames complementares de diagnéstico, além de
diagnésticos, podem ser muito tteis na prevencao, na
medida que identificam os doentes em risco de desen-
volver edema de cérnea, principalmente naqueles em
se planeia uma cirurgia intraocular de forma a que se
possam tomar medidas preventivas.

Fig. 5 Edema de cérnea.

A - Aparéncia microquistica.
B - Pregas da Descemet.

C - Cérnea guttata.

A paquimetria, exame que permite medir a espessura
da coérnea que se sabe poder refletir o estado das células
endoteliais, tem um importante valor histérico pela
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utilidade passada na decisio de realizar ou n3o cirurgia
de catarata pela técnica convencional. Acredita-se que
cérneas com espessura central superior a 600pum estdo
ligadas a um maior risco de descompensacio pos-opera-
téria e, por isso, o procedimento triplo (queratoplastia
penetrante associada a extracio extracapsular de catarata
com colocacio de lente intraocular) seria recomendado
nestes doentes.” Atualmente, o seu valor isolado é ques-
tiondvel pelo que a decisdo passa pela andlise combinada
dos resultados de varios exames.’

A microscopia especular (figura 6), permitindo o estudo
das células endoteliais, quanto a sua morfologia e
densidade tem um importante valor orientativo. Uma
contagem de células inferior para a idade, a presenca
de pleomorfismo inferior a 50% (perda da hexagona-
lidade) e/ou polimegatismo > 0,4 (células de tamanho
aumentado) podem considerar-se como tendo valor
diagnéstico na distrofia de Fuchs. (A)

A microscopia confocal, particularmente til em
situacdes em que o edema de cérnea é marcado e nio
possibilita um bom estudo endotelial pela biomicros-
copia especular, permite identificar a presenca de
distrofia de Fuchs.®

Fig. 6 Biomicroscopia especular.
A -Aparéncia normal.
B - Aparéncia guttata

Recentemente, a tomografia de cérnea, pode constituir
um meio auxiliar no diagndstico precoce de edema
subclinico da cdérnea e orientar a abordagem cirurgica.
Um estudo recente, foi perentdrio em identificar alte-
racoes topograficas que estdo relacionadas com edema
subclinico. Contrariamente a classificacio de Krachmer,
as corneas estudadas foram divididas em trés grupos:
edema clinicamente = significativo, confirmado na
lampada de fenda pelo aumento de espessura estromal;
cérneas com edema suspeito em cdérneas em que a
espessura central se mostrou superior a periférica e
cérneas sem edema. Através da topografia Scheimpflug
foram obtidas imagens e concluiu-se que a presenca de
trés sinais, que nao estdo presentes em cérneas normais,
pode estar relacionada com a presenca de edema tanto
clinico como subclinico: perda do paralelismo de linhas
isopaquimétricas, desvio do ponto mais fino querético
da sua localizacdo habitual inferotemporal e a presenca
protusdo focal posterior.” Por outro lado, a presenca do
sinal da “bossa de camelo”, imagem em U com dois picos
hiperreflectivos (um correspondente ao epitélio e outro
ao endotélio) estd presente em cOrneas com edema
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subclinico (figura 7), com maior risco de descompen-
sacdo cirtrgica.'

A tomografia de coeréncia éptica (OCT) do segmento
anterior é uma modalidade atraente e através dela tem
sido possivel perceber as alteracdes em grande partes da
patologia da cérnea.'" Na distrofia endotelial de Fuchs é
tipico encontrar uma membrana de Descemet espessada
com pequenas formac¢des nodulares de células endote-
liais (figura 8).

oo

Fig. 7 Sinal da “bossa de camelo” presente em cérneas com edema
subclinico e que se correlaciona com a presenca de guttata.”’

Fig. 8- OCT do segmento anterior na distrofia de Fuchs.

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento passa pelo controlo da causa
subjacente, restaurando o mais possivel a transparéncia
da cérnea de forma a melhorar a acuidade visual.

As etiologias inflamatérias/infeciosas do edema,
nomeadamente as endotelites herpéticas, as uveites e
endoftalmites, necessitam de tratamento dirigido e é
previsivel que, na maioria dos casos, o edema de cérnea
seja autolimitado e resolva até semanas a meses mesmo
sem tratamento.

O edema associado ao glaucoma de angulo fechado,
sendo uma emergéncia oftalmolégica, deve ser tratado
0 mais rapidamente possivel.

A pressio intraocular deve ser controlada sempre que
necessario, mas os inibidores da anidrase carbdnica nao
devem ser utilizados na medida em que diminuem a
atividade da bomba endotelial Na+ K+, podendo assim
perpetuar o edema.

Quando necessdrio tratamento médico para controlo
do edema, a opcdo mais comum passa pela aplicacio
de colirios de solucdo hiperténica que, ao aumentar a
osmolaridade do filme lacrimal, arrastam a 4dgua da
cérnea por osmose.

Desde que excluida a etiologia infeciosa, a aplicacdo de
corticosteroides de forma tépica pode ser benéfica pelo
aumento das tight junctions endoteliais.

Por outro lado, o edema microquistico e a queratopatia
bolhosa podem causar dor e ai estd recomendada a apli-
cacio de lente de contacto terapéutica, para aplanamento
das bolhas epiteliais, com substituicio periddica.

A realizacdo de cross linking mostrou ser uma modali-
dade eficaz no tratamento sintomatico de queratopatias
bolhosas, embora com efeito transitério.'?

Na presenca de cronicidade do edema de cérnea por
deplecio das células endoteliais, o tratamento cirtrgico
estd indicado.

A queratoplastia penetrante tem sido a modalidade
classicamente utilizada. No entanto, com o advento das
técnicas lamelares, é atualmente reservada para situacdes
com fibrose estromal significativa.

A queratoplastia lamelar posterior, sob a forma de DSEK
(Descemet stripping endotelial keratoplasty) ou mesmo
DMEK (Descemet membrane endotelial keratoplasty) veio
revolucionar a transplantacio oferecendo melhores
resultados visuais e tecténicos, reduzindo o risco de
rejei¢do. 1

Com os primeiros casos reportados em 2012, o DWEK
(Descemetorhexis without endothelial keratoplasty) co-adju-
vado pela instilacio tépica de um inibidor da Rho kinase
(Ripasudil), que tem por base a migracio e eventual rege-
neracido de células endoteliais periféricas, pode oferecer
beneficio em estddios mais precoces da Distrofia de
Fuchs, desde que haja um pool remanescente de células
endoteliais (nimero de células periféricas >1500).'°
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1. QUERATITES INFECIOSAS
BACTERIANAS, FUNGICAS E POR
ACANTHAMOEBAS

Vitor Maduro

QUERATITES INFECCIOSAS

Define-se queratite infecciosa como a invasio da cérnea
por agentes patogénicos (bactérias, virus, fungos ou para-
sitas) causando inflamacio e lesio estrutural do epitélio,
do estroma ou mesmo do endotélio. O quadro infeccioso
poderd ser lentamente progressivo ou altamente agres-
sivo e podera ainda ser unico, intermitente ou recorrente.

Fig. 23.1 - Imagem de queratite
infecciosa grave com hipopion em
doente portador de lentes

de contacto.

Classificacio etioldgica:
1.Queratite infecciosa bacteriana
2.Queratite infecciosa viral
3.Queratite infecciosa fingica
4.Queratite infecciosa parasitdria

EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia anual de queratites infecciosas nos paises
desenvolvidos tem vindo a aumentar devido ao aumento
das taxas de utilizacio de lentes de contacto, sendo atual-
mente 2-11 por 100000 habitantes/ano. Num estudo
publicado em 2012 a incidéncia anual era de 0,63 por
100000 em nio utilizadores de lentes de contacto versus
3,4 por 100000 em utilizadores de lentes de contacto.
Em relacio a distribuicio por etiologia as queratites
bacterianas sdo as mais frequentes, seguidas das virais,
das fingicas e por fim das parasitdrias.

FACTORES DE RISCO

Os factores de risco associados ao aparecimento de uma
queratite infeciosa estdo relacionados com a perda dos

mecanismo de defesa da superficie ocular, nomeadamente
factores que promovam a lesdo da integridade do epitélio
corneano. Sio definidos os seguintes factores de risco:
 Uso de lentes de contacto
e Trauma
 Solucdes oculares contaminadas
o Alteracdes da superficie ocular
» Olho seco
» Patologia palpebral
» Hipostesia corneana
o Alteracoes dos mecanismos de defesa
» Medicacdo tdpica ou sistémica imunosupressiva
» Doenca imunosupressora

A) QUERATITE INFECCIOSA
BACTERIANA

PATOGENIA

O aparecimento de uma queratite bacteriana num olho
sdo é altamente infrequente, tendo de haver um meca-
nismo de agressdo do epitélio corneano e/ou diminui¢o
das defesas oculares para o aparecimento da infecgdo.
Os organismos podem invadir a cérnea através do filme
lacrimal ou como contaminantes em corpo estranho,
lentes de contacto ou em solucdes contaminadas. A gravi-
dade da doenca depende da viruléncia da estirpe invasora,
do tamanho do indculo, da susceptibilidade do hospedeiro
e ainda da resposta imunolégica do hospedeiro.

A queratite infecciosa evolui em 4 estddios: infiltracio
progressiva, ulceracio activa, regresso e cicatrizacio.

Os agentes bacterianos mais frequentes sdo:
o Estafilococos aureus — Gram +
« Estafilococos epidermidis — Gram +
e Streptococos pneumonia — Gram +
» Pseudomonas aeruginosas — Gram -
« Enterobacteriaceas (Proteus, Enterobacter, Serratia)
— Gram -

SINTOMATOLOGIA

E bastante importante a realizacio de uma histéria clinica
completa nomeadamente a avaliacdo e caracterizacdo
dos potenciais fatores de risco. Uso de lentes de contacto
(tipo, horas de utilizacio e sua manutencio), trauma,
doencas oftalmolégicas e medicacdes prévias quer
topicas quer sistémicas. Também deverd ser questio-
nado o aparecimento dos sintomas e suas caracteristicas,
nomeadamente dor ocular, olho vermelho, fotofobia,
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presenca de secrecio e diminuicdo da acuidade visual.
Na execucio do exame objectivo devera estar presente:
o Determinacio da acuidade visual.
« Avaliacdo da funcio pupilar.
« Estudo da cérnea e cAmara anterior 2 lompada de fenda
o Documentacido da drea afectada ao nivel de locali-
zacdo, area e profundidade.
« Dilatacio pupilar e fundoscopia para avaliar o envol-
vimento do segmento posterior.

Os achados objectivos mais frequentes sio:
« Defeito epitelial associado a um infiltrado corneano e
hiperemia conjuntival.
» Edema do estroma, adelgacamento corneano, pregas
da Descemet, reacdo de cAmara anterior, hipopion.
e Sinequias posteriores.

Fig. 23.2- Infiltrado corneano
inferior, com hipépion, em portador
de lentes de contacto

DIAGNOSTICO

O diagnéstico passa pela avaliacio clinica (identificacio dos
factores de risco e caracterizagdo do infiltrado) e ainda pelo
estudo laboratorial, nomeadamente estudo microbioldgico.
A maioria das queratites adquiridas na comunidade
resolvem com terapéutica empirica, sem exame cultural.
Assim as indicac¢Oes para estudo microbiolégico sio:
 Queratite suspeita de etiologia microbiana grave
(trauma; LC) ou que ponha em risco a visio do doente.
Infiltrado corneano extenso que ultrapasse metade
da profundidade do estroma.
« Presenca de reacio CA ou hipépion.
e Queratite crénica.
 Auséncia de resposta a antibidtico de largo espectro.
Suspeita de fungo / amiba / micobactéria.

A colheita deverd ser efectuada previamente a intro-
ducdo da terapéutica antibi6tica de modo a otimizar os
resultados microbiolégicos.
A técnica de colheita deve ser:
+ Colocar uma gota de anestésico topico sobre a cornea
« Utilizar a zaragatoa prépria do tubo de cultura, e a
lampada de fenda:
1. raspar a base da ulcera e a margem do infiltrado
2. inocular primeiro a lamina
3. inocular as placas de agar-sangue, agar-chocolate e
BHI
4. colocar no tubo de colheita da zaragatoa
« Com uma segunda zaragatoa:
1.colher algumas secrecdes do fundo-de-saco con-
juntival inferior.
2. colocar no tubo de colheita da zaragatoa.
« Com uma terceira zaragatoa, fazer o mesmo que com
a segunda mas do olho adelfo.
+ Se o doente for portador de lente de contacto:
» Colocar alente de contacto num outro tubo de zaragatoa
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o Identificar todos os produtos biolégicos, e selar num
saco com uma vinheta do doente.
O primeiro passo é a coloracio Gram que permite clas-
sificar a infec¢io em bacteriana, fingica ou parasitaria e
se for bacteriana determinar o subtipo de bactéria (gram
+ Versus gram -).
Em seguida segue-se a cultura. Os meios de cultura
existentes sao:
o Agar Sangue
» Bactérias aerdbias (Estafilococos, Estreptococos e
Pseudomonas) e fungos.
« Agar Chocolate
» Bactérias aerébias (Haemophilus e Neisseria).
 Saboroud
» Fungos.

Fig. 23.3- Infiltrado estromal
bacteriano, junto a sutura,
em doente com queratoplastia
penetrante

TRATAMENTO

O esquema terapéutico a escolher estd dependente
dos fatores de risco e das caracteristicas do infiltrado
estromal. Assim, em doentes com infiltrado estromal
menor que 2mm, a mais de 3mm do eixo visual, com
perda inferior a 20% da espessura do estroma, sem
reaccio de cidmara anterior e sem doenca corneana
prévia, estd preconizado o uso de fluroquinolona de 4
geracdo, (moxifloxacina 0,5% tépica).
Por outro lado, em doentes com infiltrado estromal
maior que 2mm, a menos de 3mm do eixo visual, com
perda superior a 20% da espessura do estroma, com
reaccio camara anterior, doenca corneana/ cirurgia de
cérnea recente e agravamento clinico, devera iniciar
terapéutica antibidtica dupla, com colirios fortificados
orientados para Gram positivos (vancomicina ou cefazo-
lina) e para Gram negativos (tobramicina / ceftazidima).
Os ajustes da terapéutica deverdo ser realizados de
acordo com o TSA. Apds inicio da terapéutica define-se
melhoria clinica com os seguintes critérios:

 Diminui¢do do perimetro do infiltrado estromal.

o Diminuicio da densidade do infiltrado estromal.

e Diminuicio do edema estromal e da inflamacio

endotelial.
e Diminuicio da inflamac¢io na cAmara anterior.
« Reepitelizacio do defeito epitelial associado ao infil-
trado estromal.
e Melhoria da sintomatologia do doente.

O uso de corticoides estd preconizado na maioria dos casos,
uma vez que reduzem a inflamacio e a cicatriza¢io anémala,
mas nio se deve introduzir a corticoterapia até identificar o
agente causador da infeccio ou exclusio da etiologia fingica.
As complicacdes mais frequentemente associadas a
queratite bacteriana sio:

 Adelgacamento corneano associado a descemetocelo

secundario.



e Perfuracio corneana que podera condicionar o apa-
recimento de endoftalmite e perda do globo ocular.

PROGNOSTICO

O prognostico desta entidade clinica estd dependente
dos fatores de risco associados, da viruléncia do agente,
da extensio e localizacio do infiltrado corneano e do
processo de cicatrizacdo subjacente.
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B) QUERATITE FUNGICA

A queratite fingica é uma infecio ocular grave associada
a mau progndstico. O agente causal é um fungo, um
micro-organismo disperso por todo o mundo e capaz
de colonizar os tecidos humanos. A incidéncia estd a
aumentar.

ETIOLOGIA

Os fungos sio micro-organismos de parede celular
rigida que contém DNA e RNA.

Os principais tipos de fungos sio:

Filamentosos — Aspergillus, Fusarium e Scedosporidium
- fungos multicelulares que produzem estruturas tubu-
lares denominadas hifas.

Leveduras — Candida spp — este tipo de fungo é unice-
lular de estrutura ovoide podendo também formar hifas.

FATORES DE RISCO

Os fatores de risco associados a queratite fingica sio:
o trauma, as doencas da superficie ocular externa com
defeito epitelial, o uso de esteroides topicos, o uso de
lentes de contacto e a diabetes mellitus.

23. QUERATITES INFECCIOSAS

Duas caracteristicas importantes para determinar o tipo
de fungos sdo: a regido do mundo e o clima associado.
Em climas mais quentes, os agentes mais frequentes sio
os fungos do tipo filamentoso, que também apresentam
uma elevada relacio com o trauma.

Por outro lado, na Europa e nos EUA até muito recente-
mente o agente mais frequente era a Candida spp, sendo
os fungos filamentosos mais raros. Contudo, hé cerca
de 4 anos, houve um surto de infecio com Fusarium
spp associado ao liquido de manutencio de lentes de
contacto.

Assim sendo, esta nova associacio significa que a distri-
buicio geografica ndo pode ser o critério de escolha da
terapéutica, devendo sim ser escolhida uma terapéutica
de largo espectro que cubra tanto fungos filamentosos
como nio filamentosos.

PATOGENIA

A infecio fungica pode produzir uma resposta infla-
matodria grave, originando alteracdes grandes ao nivel
do estroma como necrose e penetracio da membrana
de Descemet tendo como resultado final a perfuracio
corneana.

CLINICA
SINTOMAS

A sintomatologia apresentada pelo doente é semelhante
a qualquer tipo de infecdo aguda da cdrnea, isto é: dor,
olho vermelho, sensacdo de corpo estranho, fotofobia,
lacrimejo e secrecdes. No caso das infecdes fungicas, a
sintomatologia é mais indolente, o que frequentemente
atrasa o diagnéstico. Um dado importante é a existéncia
prévia de traumatismo nomeadamente com vegetais.

SINAIS

A avaliacdo a [ampada de fenda contempla:
« Estudo da superficie ocular procurando comorbilidades.
o Pesquisa de exsudados e suas caracteristicas.
 Eversdo da palpebra superior para procurar corpos
estranhos.
o Caracterizacio da lesio principal e das lesdes satélites
(tamanho e profundidade).
 Avaliacdo da cAmara anterior em busca de hipopion
 Determinacio da pressdo ocular.
e Pesquisa de vitrite como sinal de dissemina¢io da
doenca.
Outra avaliacio importante na lampada de fenda é
procurar algumas caracteristicas que nos possam indicar
o tipo de infecdo fungica presente (filamentosos versus
leveduras).
Na queratite por fungos filamentosos existe um infil-
trado mais acinzentado do estroma com bordos mal
definidos. Por vezes existem lesdes satélites e o hipépion
pode surgir, tal como secrecdes purulentas. Na queratite
causada por leveduras, a lesdo caracteriza-se por uma
placa branco/amarelada, com bordos mais definidos
podendo confundir-se com queratite bacteriana.
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Fig. 23.4 - Infiltrado estromal
acinzentado, bordos mal definidos
e com lesdo satelite

Fig.23.5 - Presenca de hifas
em queratite fiingica

DIAGNOSTICO

O diagnéstico definitivo é obtido através da confirmacio
laboratorial da presenca do fungo e da sua identificacio.
A colheita de material bioldgico para andlise microbio-
légica deverd ser executada antes de iniciar terapéutica.
O raspado corneano deve ser obtido na base da tlcera
com uma espatula. Em seguida deve ser feita:
» Coloracio Gram e Giemsa para determinar o agente
causal da infecdo (bactéria versus fungos versus parasita).
« Cultura em placa em meio de Agar Sabouraud. O
problema da cultura é o tempo necessirio para o
crescimento do agente, que pode demorar até 3
semanas. Para obter resultados mais rapidos os esfre-
gacos podem ser feitos com outras coloracdes como
Gomori, PAS ou KOH.
Outra forma de diagndstico é a realizacio de micros-
copia confocal in vivo que podera aferir a presenca de
estruturas denominadas de hifas que ajuda bastante
no diagnéstico inicial e no inicio mais precoce da
terapéutica.

TRATAMENTO

Em geral, o tratamento desta entidade clinica é essen-
cialmente médico com o uso de antifingicos topicos e
sistémicos, podendo ser necessirio associar algum tipo
de abordagem cirtrgica em casos selecionados.

TRATAMENTO MEDICO

As tlceras fungicas sdo muito dificeis de tratar devido ao
habitual estiddio avancado da doenca e ainda porque os
fairmacos antifingicos apresentam alguma dificuldade
de penetrac¢do no tecido corneano. Assim, a abordagem
deverd ser agressiva de modo a evitar o aparecimento de
complicacdes graves e devastadoras a nivel ocular. Por
vezes, a0 tratamento tdpico, que é muito prolongado,
dever4 ser associada terapéutica sistémica.

Nos fungos filamentosos, os antifingicos disponiveis
sd0 a natamicina a 5% e a anfotericina B a 0,15%. Para
as infeccdes mais resistentes ao Fusarium spp estd
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disponivel, a nivel sistémico, o posaconazole.

Nas leveduras estd disponivel o econazol a 1%, e como
alternativa, a natamicina a 5% ou o clotrimazol a 1%.
Mais recentemente estd disponivel o voriconazol que
poderd ser usado a nivel tépico (voriconazol 1%), a nivel
sistémico (400 mg Bid) e ainda injetado no estroma
corneano (50 micrograma/0,1ml).

TRATAMENTO CIRURGICO

e Desbridamento - Este procedimento de remocio
do epitélio e outro tecido necrético diminui a carga
fingica e aumenta a penetrac¢io da terapéutica tépica
podendo ser realizado a cada 48H.

+ Queratoplastia penetrante/lamelar - a realizacao do
transplante de cérnea ocorre quando surge a perfu-
racdo da cérnea e nessa situacio a cornea infetada
deverd ser enviada para estudo microbiolégico. O
diametro da drea a tratar deverd ser 1-1.5 mm para
além das margens da infecdo.

PROGNOSTICO

O prognéstico desta entidade clinica a nivel visual é muito
reservado. Existe perda grave da visio em 26-63% dos
doentes. Em alguns casos serd necessério a evisceracio. O
transplante de cornea é realizado em 31-38% dos casos.
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C) QUERATITE POR ACANTHAMOEBA

A queratite por Acantamoeba foi diagnosticada pela
primeira vez em 1973. Trata-se de uma entidade clinica



causada por um parasita e estd habitualmente associada a
portadores de lentes de contacto. Esta doenca é de dificil
diagnéstico e de tratamento prolongado.

ETIOLOGIA

O agente causal desta doenca é um parasita denominado
Acantamoeba, sendo as 2 espécies mais comuns nas
infeccdes a Acantamoeba Castellanii e a Acantamoeba
Polyphaga. Este parasita é livre e ubiquo no meio
ambiente, tendo um predominio em locais como
piscinas, saunas ou banhos turcos.

PATOGENIA

Os factores de risco associados a esta doenca sao o uso
de lentes de contacto, o contacto com dgua contaminada
e o trauma da cdérnea. Os estudos mostram que 80% dos
casos de queratite ocorrem em portadores de lentes de
contacto.

A acantamoeba existe em 2 formas possiveis: os trofo-
zoitos e os quistos. Os trofozoitos sio formas méveis
mas menos resistentes. Os quistos sio formas fixas, de
duplas parede e altamente resistentes.

SINTOMATOLOGIA

As queixas mais frequentes do doente com queratite por
acantamoeba sio a dor exuberante e desproporcionada
com os achados clinicos. Os doentes podem ainda quei-
xar-se de diminuicdo da visio, olho vermelho, sensacio
de corpo estranho, fotofobia e lacrimejo. A sintomato-
logia pode ser muito flutuante, com dias muito queixosos
seguidos de dias com menos queixas.

SINAIS

Na observacdo na lampada de fenda h4 a realcar:

» No inicio, a superficie epitelial é irregular ou acin-
zentada, podendo formar-se pseudodendrites que se
confundem com infecdo herpética.

» Podem surgirinfiltrados limbares focais ou multiplos.

» Outro sinal importante é o aparecimento de infil-
trados perineurais, denominados de queratoneurite,
e que sdo tipicos desta entidade clinica.

e Com o avancar da doenca, ha coalescéncia dos infil-
trados focais formando-se um anel com opacificacio
e lise do estroma corneano.

Fig. 23.6 - Infiltrado estromal,
pouco exuberante, com pequeno
halo, ao fim de 5 dias de evolucdo

23. QUERATITES INFECCIOSAS

Fig. 23.7 - Infiltrado difuso ao fim
de 25 diasdo inicio da sintomatologia
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Fig. 23.8 A e B- Imagem em microscopia confocal de quistos de Acantamoeba

DIAGNOSTICO

O diagnéstico desta entidade clinica é dificil e habitual-
mente tardio. Se existe suspeicio clinica devera ser feita
colheita para cultura.

Os meios de diagnéstico sdo:

Determinag¢io microbiolégica com colheita e cultura em
meio especifico ou, mais recentemente, a determinacio
da infecc@o por PCR.

Realizacdo de microscopia confocal da cérnea, que pode
mostrar a presenca de quistos e parasitas.

TRATAMENTO

O tratamento desta entidade clinica é essencialmente
médico e deverd ser iniciado o mais precocemente
possivel.

Tratamento médico

Existe uma enorme variedade de firmacos para o trata-
mento desta entidade clinica. Os agentes farmacolégicos
existentes para uso topico sio:

 Diamidinas: propamidina, hexamidina.

e Biguanidas: polihexanida e clorhexidina.

« Aminoglicosideos: neomicina.

o Imidazois/triazois: voriconazol, miconazol, itraconazol.
A majoria destes agentes sio altamente eficazes contra
a forma trofozoica mas pouco eficazes para as formas
quisticas. Ndo existe consenso internacional acerca do
melhor esquema terapéutico, contudo os estudos mais
recentes mostram uma boa eficicia terapéutica com a
clorhexidina 0,02%. Alguns especialistas aconselham o
uso de terapéutica dupla com propamidina e clorhexi-
dina 0,02%.

O uso de esteroides topicos é controverso por poderem
manter a presenca de quistos ou coinfeccdes (herpes).

TRATAMENTO CIRURGICO

O recurso a queratoplastia emergente (penetrante ou
lamelar) estd reservada para os casos de doen¢a ndo
controlada ou quando ocorre perfuracio da cérnea. O
progndstico é sempre muito reservado.

A queratoplastia deverd ser realizada eletivamente,
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isto é, quando ji nio existe o processo inflamatério,
habitualmente 3 a 6 meses apds o término da terapéutica
médica.

PROGNOSTICO

A queratite por acantamoeba apresenta quase sempre
um prognostico visual reservado devido ao diagnéstico
tardio e as complicacdes associadas a doenca.
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2. QUERATITES VIRAIS - HSV, HZV
E ADENOVIRUS

Pedro Candelaria

A) HERPES SIMPLEX

Os antigénios especificos diferenciam dois tipos de Virus
Herpes Simplex (HSV): Tipo 1 e tipo 2. Embora HSV-1
envolva habitualmente a orofaringe e o HSV-2 a drea
genital, ambos os tipos podem infetar ambas as dreas.
Tipicamente na 4rea ocular estd envolvido o HSV-1,
exceto nos recém-nascidos, onde predomina o tipo 2.
As primoinfec¢des s6 sio clinicamente detetdveis em 1 a
6 % das pessoas infetadas.

A passagem de IgG anti HSV maternos para os recém-
-nascidos, permite uma imunizagdo parcial nos primeiros
6 meses de vida. Aos 5 anos, quase 60% da populacio foi
infetada pelo HSV. Na idade adulta, 90% da populacio
tem anticorpos especificos.

Em 90% dos casos os episddios sdo reativacoes.

Entre 3 a 12 % dos casos sio bilaterais.

Primoinfecdo: A apresentacio de uma primoinfe¢io é
variavel e pode incluir blefarite vesicular, conjuntivite
folicular aguda, queratoconjuntivite e adenopatia pré
auricular.

Recorréncias: As recorréncias sdo cerca de 36% aos 5
anos e 63% aos 20 anos apds uma primoinfecio. Apds
um segundo episdédio, 70-80% tém uma outra recor-
réncia dentro de 10 anos.
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1. BLEFARITE VESICULAR

Lesdes vesiculares envolvendo uma drea focal da
péalpebra com eritema envolvente. Tipicamente as lesdes
progridem para ulceracdes e crostas que curam sem
cicatriz (exceto se infetarem). Alguns doentes podem
desenvolver queratite.

Fig. .23.9 - Blefarite vesicular

2. CONJUNTIVITE

A conjuntivite da primoinfecio herpética é caracteris-
ticamente folicular aguda, e em alguns doentes pode
acompanhar-se de queratite. Alguns estudos indicam
que o HSV pode constituir até 23% dos casos de conjun-
tivite recorrente.

Bt Fig. 23.10 — Conjuntivite folicular
3. QUERATITES

As queratites podem ser:
I - Epiteliais
A. Vesiculas corneanas
B. Ulceras dendriticas
C. Ulceras geograficas
D. Ulceras marginais
II - Estromais
A. Necrosantes
B. Intersticiais (imune)
III - Endotelites
A. Disciformes
B. Difusas
C. Lineares
IV - Queratopatia neurotroéfica

| - EPITELIAIS

As queixas habituais sio fotofobia, dor, sensacio de
corpo estranho, olho vermelho, lacrimejo abundante e
nas ulceracdes centrais, baixa da acuidade visual.

As lesdes iniciais podem ser do tipo vesicular e ao fim
de 24 h podem coalescer e tornarem-se tipicamente
dendriticas ou geograficas.



Fig. 23.11 - Ulcera dendritica

A forma de apresentacio mais comum € a tlcera dendri-
tica (em forma linear e terminal em bulbo). E uma
verdadeira tlcera ji que atinge a membrana basal.

Uma tlcera dendritica que deixa de ser linear é referida
como ulcera geografica, habitualmente como extensdo
daquela em superficie. Este tipo de queratite estd muitas
vezes associada ao uso de corticoides.

Fig. 23.12 - Ulcera geogrdfica

Outra forma de apresentacdo inicial sio as tlceras
marginais. A proximidade do limbo confere-lhes
caracteristicas especificas, tais como presenca de vasos
sanguineos acompanhantes e consequente presenca de
infiltrados envolvendo a tlcera. Uma cuidadosa obser-
vacdo pode revelar uma tlcera dendritica envolvendo a
drea infiltrada.

Fig. 23.13 - Ulcera marginal

Os doentes com tlceras marginais tém mais sintomato-
logia do que os das ulceras dendriticas centrais, devido a
intensa inflamacio associada as lesdes marginais.

Este tipo de queratite herpética é confundido frequen-
temente com tlceras marginais estafilocdcicas, e por
este motivo sio inapropriadamente tratadas com anti-
bidtico e corticoides, sem anti virais, o que origina uma
progressao central.

Il - ESTROMAIS

O envolvimento do estroma na infecio herpética pode
ser primdrio ou secundario.

O envolvimento primdrio resulta de uma invasio direta
do estroma pelo virus herpes, originando uma queratite
estromal necrosante, enquanto a queratite intersticial
resulta de um envolvimento imune do estroma.

23. QUERATITES INFECCIOSAS

Fig. 23.15 — Queratite intersticial
necrosante imune

Fig. 23.14 — Queratite estromal

O envolvimento secundério pode ocorrer como sequela
de uma queratite epitelial infecciosa, queratite neurotré-
fica ou endotelite.

As queratites necrosantes sio uma manifestacio rara
da infecdo a herpes simplex resultante de uma invasio
direta do estroma. Os achados clinicos sio a necrose,
ulceracdes e infiltrados estromais que podem originar
perfuracio do globo num curto espaco de tempo.

A queratite intersticial ou imune é uma forma comum de
recorréncia, ocorrendo em 20% dos doentes com VHS ocular.

Il - ENDOTELITES

Ocorrem quando hi envolvimento do endotélio com
pregas na Descemet, precipitados querdticos e irite.
Existem 3 formas: disciforme, difusa e linear.

IV - QUERATOPATIA NEUROTROFICA

Resulta da destruicio da inervacao corneana e da
diminuic¢ao da secrecio lacrimal. O uso crénico de medi-
camentos topicos também contribui para esta entidade.

Clinicamente, as ulceracdes sio diferentes das cldssicas
queratites herpéticas epiteliais. Na queratopatia neurotré-
fica as tdlceras sdo tipicamente redondas ou ovais, localizadas
na cornea central ou inferior, com coloracio acinzentada e
elevadas. Classicamente, hd uma diminuicdo da sensibilidade
e uma dificuldade acrescida na resolucio destas ulceracdes.

4. |RIDOCICLITE HERPETICA

As iridociclites herpéticas podem surgir na sequéncia ou
concomitantemente a uma queratite, ou como apresen-
tacdo inicial sem historial de queratite prévia.

A sintomatologia é a habitual de uma iridociclite, mas
a observacio a lampada de fenda pode revelar dreas
de atrofia segmentar da iris, resultantes de necrose
isquémica. Estas dreas de atrofia segmentar sio melhor
observiaveis a transiluminacao.

E frequente ocorrer uma trabeculite com a consequente
elevacio aguda da tensdo ocular.

TRATAMENTO

Em alguns casos de queratite herpética pode ser benéfico
fazer desbridamento do epitélio a volta da tlcera. Iniciar tera-
péutica com antivirico - trifluridina 1% (TFT), 8 vezes ao dia
(muito usada nos EUA). Devera ser descontinuado ao fim de
10-14 dias pela toxicidade epitelial que provoca. Na Europa,
é mais comum o uso de aciclovir em pomada oftdlmica a 3%,
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3 a 5 vezes ao dia, sendo menos téxico que a TFT. A forma
oral de aciclovir, 400 mg 3 vezes ao dia durante 7 dias, pode
substituir a forma tépica. Nas queratites necrosantes pode
ser utilizada uma dosagem mais alta, 800 mg de aciclovir, 5
vezes ao dia. Atualmente existem pré drogas como o valaci-
clovir 1000 mg, 2 vezes ao dia e ganciclovir em gel oftilmico,
3 vezes ao dia, com a mesma eficdcia.
Nas queratites estromais, nas endotelites e iridociclites
é comum o uso de prednisolona em colirio a 1% sempre
associado a um antivirico.
De acordo com o Herpetic Eye Disease Study (HEDS),
podemos fazer a prevencio das recorréncias das quera-
tites herpéticas e das iridociclites, com diminuicio de
32% para 19%, usando aciclovir 400 mg, 2 vezes dia,
devendo-se prolongar o tratamento entre 6 a 12 meses.
As conclusdes finais do HEDS foram:
1.A profilaxia oral com antiviricos reduz as recorrén-
cias das queratites epiteliais e estromais.
2.0 uso de corticoides topicos é benéfico nas queratites
estromais.
3.0 aciclovir oral pode ser ttil nas iridociclites.
O tratamento da queratopatia neurotréfica tem particu-
laridades que lhe sdo especificas:
1. Lubrifica¢do com pomada ou colirios sem conservantes.
2.Uso de lentes de contacto terapéuticas.
3.Por vezes tarsorrafia, quando nio existe resposta
adequada a terapéutica mais conservadora.

B) HERPES ZOSTER OFTALMICO
(VZV)

Apbs a primoinfe¢io na infancia (varicela), estabelece-se
a laténcia nos ganglios sensoriais.

Pode implicar o envolvimento do territério de qualquer
dos ramos da divisio oftdlmica do trigémio, nasociliar,
frontal e ramos lacrimais (divisio V1 do V par) - herpes
zbster oftalmicus. Muito raramente é atingido a divisio
V2 do V Par - ramo maxilar e mandibular.

O sinal de Hutchinson refere-se ao atingimento do nervo
nasociliar com envolvimento até a ponta do nariz, tradu-
zindo uma grande probabilidade de atingimento ocular,
nomeadamente da cornea (76% de probabilidade). O
nervo nasociliar inerva o seio etmoidal, pele das palpebras
e ponta do nariz, conjuntiva, esclera, cornea, iris e cordide.

Fig. 23.16 — Sinal de Hutchinson
As manifestacdes clinicas sistémicas sdo: febre, cefaleias, mal
estar geral, fotofobia e dores cutaneas de intensidade variavel

no dermatomo atingido. Os sintomas iniciam-se 3 dias

134

antes do aparecimento da erupcio cutinea tipica, dermatite
vesicular dolorosa tipicamente localizada num unico derma-
tomo no tor4x ou na face. E caracteristico o aparecimento de
um rash maculopapular, seguido de vesiculas e pustulas. A
dor é uma referéncia permanente, assim como as disestesias
que vao melhorando com a evolucio da doenca, mas que
podem persistir por meses ou anos no dermatomo atingido.

O atingimento oftalmoldgico pode envolver:
1.Palpebras
a. Blefarite vesicular
2.Conjuntiva
a. Conjuntivite folicular aguda
b.Conjuntivite muco-purulenta
c. Vesiculas conjuntivais
3.Cérnea (em 65% dos casos)
a. Queratites puntactas
b.Queratite epitelial dendritica semelhante a do HSV,
mas que podem, com a evolu¢do, originar pseu-
dodendritos com a formacdo de placas mucosas
elevadas dendriformes que tipicamente ndo coram
com a fluoresceina. A sensibilidade corneana é
atingida em 50% dos doentes.

Fig. 23.17 — Queratite epitelial dendritica  Fig. 23.18 — Pseudodendritos
c. Queratite numular com a formacao de infiltrados
estromais.

" Fig. 23.19 — Queratite numular
d.Queratite intersticial e disciforme com formas
muito semelhantes as provocadas pelo HSV.
4. Episclerite e Esclerites, que podem ser nodulares ou
difusas.

Fig. 23.20 — Esclerite
com escleromaldcia

5.Uveites, que tipicamente se acompanham de hiper-
tensdo ocular e dreas de atrofia da iris.
6.Corodide
a. Coroidite multifocal ou serpiginosa
7.Retina
a.Oclusio da artéria central da retina
b.Retinite isquémica
c. Necrose retiniana aguda



Fig. 23.21 — Necrose retiniana

8. Atingimento Neurooftalmolégico
a.Miose. Anisocoria. S. Claude Bernard-Horner
b.Pupila ténica
c. Paralisias oculomotoras — III Par, VI e IV
Argyll-Robertson, paralisia facial, oftalmoplegia
completa, papilite, neuropatia 6ptica retro bulbar

DIAGNOSTICO

O diagnostico é essencialmente clinico.

Para os casos atipicos, necrose retiniana aguda e imuno depri-
midos pode-se pedir PCR nos pseudodendritos e humoraquoso,
ou imunofluorescéncia directa sobre as vesiculas cutineas.

TRATAMENTO

A amitriptilina diminui a duracio da nevralgia pés-her-
pética se iniciada precocemente e continuada até a
remissio da dor.

No atingimento ocular deve-se iniciar o valaciclovir 1 g,
3 vezes ao dia ou Aciclovir 800 mg, 5 vezes ao dia
durante 7 a 10 dias.

Segundo a literatura americana, a terapéutica tépica
nio é efetiva, embora na Europa se utilize a pomada de
aciclovir ou de ganciclovir, 5 vezes ao dia.

Nas queratouveites, podem ser utilizados corticoides e
cicloplégicos topicos.

C) INFECAO A ADENOVIRUS

A maior parte da doenca ocular adenovirica, apresen-
ta-se clinicamente como uma das 3 seguintes sindromas:
1.Conjuntivite folicular aguda (multiplos serotipos).

2.Febre faringoconjuntival (serotipo 3 ou 7).
3.Queratoconjuntivite epidémica (serotipo 8, 19, ou 37).

A conjuntivite folicular é auto-limitada, ndo estando
relacionada com doencas sistémicas.

Fig. 23.22 — Conjuntivite folicular
bilateral

23. QUERATITES INFECCIOSAS

A febre faringoconjuntival é caracterizada por febre,
cefaleias, faringite, conjuntivite folicular e adenopatia
pré-auricular. Os sinais sistémicos podem mimetizar
influenza.

A queratoconjuntivite epidémica é a Unica sindroma
adenovirica com envolvimento corneano. A doenca
é, na maioria das vezes, bilateral, mas frequentemente
inicia-se num olho e 2 a 4 dias depois atinge o segundo
olho, podendo ser precedida de uma infe¢do respiratéria
alta. O periodo de incubacdo vai de uma semana a 10
dias, iniciando-se uma conjuntivite folicular acentuada,
associada com queratite puntata. E habitual a existéncia
de quemose conjuntival e hemorragias subconjuntivais
mais ou menos extensas. As adenopatias pré-auriculares
s30 bem evidentes. Surgem secrecdes sero-mucosas e
frequentemente pseudomembranas na conjuntiva tarsal.
Os doentes queixam-se de lacrimejo intenso, fotofobia
e sensacio de corpo estranho. De uma a duas semanas
apos o inicio da doenca, pode ocorrer o aparecimento
de infiltrados subepiteliais, aumentando a fotofobia e
turvando a visio. Fig. 30 e 31.

Outra complica¢do frequente é o aparecimento de
pseudomembranas na conjuntiva tarsal, que obrigam a
sua remocdo, sob pena de um agravamento das lesdes
corneanas, nomeadamente erosdes gigantes e ulceras.

Fig. 23.23 - Infiltrados subepiteliais Fig. 23.24 - Infiltrados subepiteliais

O tratamento da infec¢do ocular a adenovirus é essen-
cialmente de suporte, com compressas frias e ligrimas
artificiais. Nas sobreinfecdes bacterianas usar antibiético
(quando existem secrecdes muco-purulentas).

Nas pseudomembranas, para além da remocio cada 2-3
dias, usar um corticoide para prevenir simbléfaros.
Outra indicacio para o uso de corticoide é na baixa de
visio originada pelos infiltrados subepiteliais.

De realcar que o uso dos corticoides nio reduz o curso
da doenca.

Como alternativa aos corticoides pode ser usado ciclos-
porina 1%.
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QUERATITE MARGINAL
E OUTRAS FORMAS DE
QUERATITE PERIFERICA

Jodo Garrido

Queratite periférica refere-se a inflamacdo da cérnea
que ocorre na porcio periférica (entre os 50% centrais
e o limbo), que pode estar associada a outros achados
e complicacdes oftalmoldgicas, sendo a principal a
queratite periférica ulcerativa. Estas lesdes podem estar
associadas a doencas oftalmoldgicas locais, ou doencas
sistémicas (Tabela 24.1). Este capitulo come¢a por
abordar a causa mais frequente de queratite periférica
(queratite marginal), e faz uma breve revisio de outras
doencas que se manifestam preferencialmente com
queratite periférica.

Tabela 24.1 - Diagnéstico diferencial de queratite
periférica

Causas

2 . Causas sistémicas
oftalmolégicas locais

Queratite marginal Queratite periférica relacio-

(estafilocécica) nada com doencas auto-imunes
Queratites infecciosas SIS .

(viral, bacteriana, o Artrite Reumatéide
fungica, parasitdria)  Poliartrite Nodosa

e Granulomatose com

bras/cilios (Entrépion, poliangeite (Sindrome de

Ectrépion, Lagoftalmo, Wegener)
Triquiase) » Granulomatose eosinofilica

com poliageite (Sindrome
de Churg-Strauss)

Alteracdes das palpe-

Queratite neurotrofica

Queratite flictenular o Bedlomem Sednie

Infiltrados estéreis em o Sarcoidose

utilizadores de lentes de o Doenca de Behcet

contacto o Doenca Inflamatdria

Rejeicio de transplante Intestinal

alogénico e Lupus eritematoso
sistémico

Ulcera de Mooren ) ) o
o Policondrite recidivante

o Artrite Psoriatica
« Sindrome de Sjllgren

Doencas dermatoldgicas com
afeccio palpebral ou conjun-
tival (Acne rosécea, penfigbide,
Sindrome de Stevens-Johnson)

Infeccdes sistémicas (tubercu-
lose, sifilis, borreliose, Virus
Varicella Zoster, Virus da
Imunodeficiéncia Humana,

Virus da Hepatite B e C)

24.1 QUERATITE MARGINAL
(ESTAFILOCOCICA)

A queratite marginal estafilocdcica, é uma doenca
caracterizada por infiltracio inflamatéria da cérnea
periférica, e que pode resultar em ulceracio. E uma das
mais comuns doencas da cérnea periférica e pensa-se que
represente uma resposta inflamatdria contra antigénios
produzidos S. Aureus, presente na margem palpebral.

2411 MANIFESTACOES CLINICAS
E EXAME OF TALMOLOGICO

A sintomatologia relacionada com a queratite marginal
estafilocdcica é inespecifica, sendo comuns as queixas de
olho vermelho, dor ocular, sensacdo de corpo estranho
e fotofobia. A biomicroscopia é comum a observacio de
um ou dois infiltrados estromais, geralmente localizados
nas zonas de cruzamento da margem palpebral e o limbo
(2, 4, 8 e 10 horas), paralelos a este e distanciados dele
1-2mm (Fig.24.1 e 24.2). Estas lesdes podem coalescer
e evoluir circunferencialmente adoptando forma de
“meia-lua” (Fig. 24.3 e 24.4), sendo pouco frequente a
evolucdo para a regido central (mais tipica de queratites
infecciosas). Quando ndo tratada, a lesio pode evoluir
com lesdo do epitélio e surgimento de tlcera marginal.
Frequentemente concomitante, a blefarite estafilocécica
crénica manifesta-se com a presenca de crostas nas margens
palpebrais que quando removidas deixam pequena ulceragio,
assim como a presenca de edema, eritema, telangiectasias
nas margens palpebrais, poliose, madarose ou triquiase.

Fig. 241 Fig. 242

Fig.243 Fig. 244
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24.1.2 PATOGENESE

Pensa-se que a queratite marginal estafilococica esteja
relacionada com uma reac¢do de hipersensibilidade de
tipo III contra imunocomplexos, cujos antigénios sejam
produzidos por S. aureus — um colonizador frequente
da margem palpebral. Apesar de a esmagadora maioria
das queratites marginais estar relacionada com coloni-
zacdo palpebral ou blefaro-conjuntivite por S. aureus, a
relacio com conjuntivite por Streptococcus (-hemolitico
e dacriocistite crénica também jé foi reportada.

24.1.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Quando ulceradas, as lesdes no contexto de queratite
marginal podem ser indistinguiveis das ulceras infec-
ciosas, sendo estas ultimas geralmente mais dolorosas e
mais centrais na sua localizac3o.

Também a queratite herpética estromal ou epitelial
podera ser confundida com queratite marginal, particu-
larmente se ndo forem identificiveis as lesdes epiteliais
herpéticas tipicas (geogréficas ou dendriticas). Neste
contexto é importante avaliar a evolucio: a queratite
marginal inicia-se com uma lesdo estromal e poste-
riormente epitelial, ocorrendo o inverso na queratite
herpética.

Um importante diagnéstico diferencial a ter em conta é a
queratite periférica ulcerativa relacionadas com doencas
do tecido conjuntivo (ver adiante). Estas tendem a ser
mais agressivas e resistentes ao tratamento: a queratite
marginal estafilocdcica responde rapidamente a cortico-
terapia topica enquanto a queratite periférica ulcerativa
relacionada com doencas do tecido conjuntivo obriga
o uso de corticoterapia oral, sendo que poderd mesmo
agravar com o uso de corticoterapia topica.

24.1.4 DIAGNOSTICO

O diagnéstico é maioritariamente clinico, com base nos
achados a biomicroscopia. A cultura de esfregaco da base
da tlcera poder4 ser ttil no contexto de lesdo ulcerativa,
principalmente se nio apresentar o aspecto lesional
tipico ja descrito, se apresentar reaccio da camara
anterior, ou se nao evoluir favoravelmente apesar de
instituido o tratamento.

24.1.5 TRATAMENTO

O tratamento da lesdo corneana marginal requer o uso
de corticoterapia topica isoladamente caso exista inte-
gridade do epitélio, ou associado a antibiético tépico de
largo espectro caso se verifique ulceracio.

E ainda essencial o tratamento simultaneo da blefarite no
sentido de reduzir a exposicdo a antigénios bacterianos.
Neste sentido, deverdo ser aconselhados cuidados de
higiene palpebral e pode ser usada pomada antibidtica
na superficie palpebral. Na blefarite resistente ou recidi-
vante, podera ser necessirio o uso de antibioterapia oral
(doxiciclina).
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24.2 OUTRAS QUERATITES
PERIFERICAS

24.2.1 QUERATITE PERIFERICA NO
CONTEXTO DE ARTRITE
REUMATOIDE

Aparte de outras manifestacdes oftalmoldgicas mais
frequentes (encabecadas pela queratoconjuntivite sicca),
artrite reumat6ide pode-se manifestar por queratite
estromal que é frequentemente periférica e assume
diversas formas:

e A queratite esclerosante resulta de um espes-
samento e opacificacgio da cérnea periférica que
pode progredir centralmente e que pode ser
secundariamente invadida por neovasos. Ocorre
frequentemente associada a drea de esclerite activa.

o Aparecimento de uma escavacdo limbar pode
ocorrer devido a um adelgacamento do estroma da
cornea periférica, que ocorre isoladamente ou em
associacio a uma drea de esclerite, sem dano do
epitélio.

e Queratite periférica ulcerativa, ocorre mais
frequentemente associada a esclerite necrotizante e
pensa-se ser uma manifestacio de vasculite auto-i-
mune contra vasos perilimbicos.

» Queratolise corresponde a rdpida perda de estroma
(corneal melting), que pode conduzir a formacio de
descematocelo e perfuracio da cérnea.

O tratamento destas formas de queratite periférica passa
principalmente pelo controlo da inflamacio sistémica
com terapéutica imunossupressora. No controlo da
inflamacdo local privilegia-se o uso de corticoterapia
oral ou ciclosporina tépica. O uso de corticoterapia
topica s6 poderd ser feito de forma judiciosa, dado que
podera acelerar o adelgacamento da espessura da crnea
com possivel perfuracio.

24.2.2 QUERATITE PERIFERICA NO
CONTEXTO DE OUTRAS
DOENGCAS AUTO-IMUNES

Poliartrite nodosa manifesta-se com sintomas oftalmo-
logicos em 20% dos casos, sendo frequente a esclerite,
escleroqueratite e queratite periférica ulcerativa, que
pode evoluir com melting da cérnea. Granulomatose
com poliangeite, granulomatose eosinofilica com polia-
geite, Esclerose sistémica, sarcoidose, doenca de Behget,
doenca inflamatéria intestinal, ldpus eritematoso
sistémico e policondrite recidivante sdo outras doencas
inflamatdrias sistémicas que poderio manifestar-se com
queratite marginal (muitas vezes ulcerativa).

24.2.3ULCERA DE MOOREN

Ulcera de Mooren é uma queratite periférica ulcerativa
primadria, idiopdtica, e que nio ocorre associada a qual-
quer outra doenca sistémica.



Os doentes apresentam queixas de olho vermelho,
epifora, fotofobia e dor ocular que tende a ser despro-
porcional ao grau de inflamacio. A afeccio pode ser uni
ou bilateral. A biomicroscopia observam-se inicialmente
infiltrados acinzentados em forma de crescente na
cérnea periférica que acabam por ulcerar. A ulcera tende
a progredir circunferencial, periférica e centralmente,
com atingimento do limbo e consecutiva cicatrizacio e
conjuntivaliza¢do da margem mais periférica. Nos casos
mais avan¢ados ocorre uma destruicdo de quase todo o
tecido da cérnea periférica, permanecendo uma pequena
ilha de cérnea nio afectada centralmente.

O diagnéstico é de exclusio, pelo que exige uma histéria
clinica detalhada, exame fisico e oftalmoldgico exaus-
tivos, e avaliacio analitica extensa, com foco particular
nas doencas inflamatérias primdrias e infecciosas sisté-
micas (ver tabela 24.1).

O tratamento passa por corticoterapia topica de admi-
nistracio hordria associada a antibioterapia tdpica
profilictica e cicloplégicos. Resseccio da conjuntiva
adjacente também pode ser usada nas fases iniciais da
doenca. Em doentes que nao respondam a terapéutica
tépica com ou sem resseccdo conjuntival, corticoterapia
oral (1-1,5mg/Kg/dia) ou outros imunomoduladores
poderdo ser usados para evitar a destruicio da cérnea.
Outras abordagens cirtrgicas adicionais poderido ser
opcido em casos seleccionados, nomeadamente trans-
plante de membrana amnidtica, queratoepitelioplastia,
queratectomia lamelar e queratoplastia lamelar ou
penetrante.

24. QUERATITE MARGINAL E OUTRAS FORMAS DE QUERATITE PERIFERICA

BIBLIOGRAFIA

1. Mannis M., Holland E.: Cornea. Elsevier Health Sciences. 2016;
1079-1081.

2. Yagci A.: Update on peripheral ulcerative keratitis. Clin Oph-
thalmol. 2012; 6:747-754.

3. Knox Cartwright, N.E., Tole, D.M., Georgoudis, P., & Cook,
S.D.: Peripheral Ulcerative Keratitis and Corneal Melt. Cornea.
2017; 33(1), 27-31.

4. Cohn H., Mondino B.J., Brown S.I., et al.: Marginal corneal
ulcers with acute beta streptococcal conjunctivitis and chronic
dacryocystitis. Am J Ophthalmol 1979; 87:541-3.

Ozcura, F.: Successful treatment of staphylococcus-associated
marginal keratitis with topical cyclosporine. Graefe’s Archive
for Clinical and Experimental Ophthalmology. 2010; 248(7),
1049-1050.

Alhassan M.B., Rabiu M., Agbabiaka 1.O.: Interven-
tions for Mooren’s ulcer. Cochrane Database Syst Rev.
2014;(1):CD006131.

Srinivasan M., Zegans M.E., Zelefsky J.R., et al.: Clinical char-
acteristics of Mooren’s ulcer in South India. Br J Ophthalmol.
2007;91:570-5.

139






QUERATOCONE
AGUDO

Antdnio Romalho

Ou hidropsia aguda.
E uma complicagio rara de queratocone.

Caracterizado por um quadro de edema macico do
estroma corneano, subito, em decorréncia de ruturas
esponténeas da membrana de Descemet.

Dor, olho vermelho, perda da acuidade visual , propor-
cional a opacidade cicatricial do estroma corneano.

Pode ocorrer resolucio espontinea, deixando um
leucoma cicatricial vascularizado ou sofrer uma ruptura
espontanea da cornea.

TRATAMENTO:

Inje¢do de sangue autélogo.
Queratoplastia penetrante

Fig. 251
Queratocone agudo.
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QUERATOPATIA

BOLHOSA

Anténio Romalho

Caracteriza-se pela presenca de um edema corneano
estromal e 4 consequente formacio de bolhas epiteliais
e subepiteliais devido a perda de células e/ou alteracoes
dajuncio endotelial. Espessamento do estroma, mas ndo
guttata.

SINTOMAS

Diminuic¢do da AV, sensacio de corpo estranho e dor.
Elevacoes tipo bolhas do epitélio corneano.

SINAIS

Lacrimejo.

Pode resultar de tipo afidquico, fiquico ou pseudofiquico.
Ocorre em 1-2% ap0s cirurgia da catarata.
Sequela de queratite crénica ou grave.

O contacto vitreocorneano é um factor importante.

Fig. 26.1 e 2 Queratopatia bolhosa.

Fig. 26.3 e 4 Queratopatia bolhosa.

:‘"F s R 9

Fig. 26.5 e 6 Queratopatia bolhosa.

Pode desenvolver pannus fibrovascular.

DD COM EDEMA CORNEANO

Inflamacio, infecdo, distrofia Fuchs, hidropsia, glau-
coma agudo angulo fechado, faléncia transplante cornea,
isquémia segmento anterior, Sindrome brown-Mclean
(descompensacio da cornea perfiérica, com coérnea
central clara).
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UVEITES

2/

As uveites anteriores sio classificadas segundo o seu
modo de evolucio e o seu cardcter reaccional.

Anténio Romalho

SINTOMAS: Dor aos movimentos oculares. Fotofobia.
Diminuicio da visdo.

SINAIS: hiperémia ciliar, Tyndall humor aquoso.
Precipitados endoteliais. Sinéquias posteriores. Noédulos
da iris.

Fig. 27.1/2 Uveite anterior.

L} W
i
l\..l_j ~y b
Fig. 274 Uveite anterior
(sinéquias posteriores).

Fig. 27.3 Uveite anterior.

Fig. 27.5 Pigmentacdo iridiana
membrana fibrina pés dilatacdo
pupilar.

Fig.27.6 Uveite anterior.

S3o inflamacdes da tivea (a inflamacio é uma reaccio
patolégica do organismo provocada pela entrada em
accdo de Ag microbioldgicos, tissulares ou outros). Esta
reaccio faz-se gracas as Ig, no caso da imunidade celular
e linfocitos T, no caso da hipersensibilidade retardada.

ANTERIORES

Sao as formas mais frequentes de uveites (12/100.000/
ano).

As manifestacdes clinicas mais importantes das uveites
anteriores sdo: hiperémia ciliar, tyndall do humor
aquoso, precipitados endoteliais, nddulos da iris e siné-
quias posteriores.

A uveite anterior aguda é a forma mais frequente (ocorre
em % dos casos). Caracteriza-se por ser de inicio stibito e
ter uma duracdo inferior a 3 meses.

A tvea, bem protegida pela esclera, nio é acessivel aos
micro-organismos (excepto nas feridas do segmento
anterior).

Segundo o segmento anatémico da udvea (iris, corpo
ciliar, coroide ou as trés), assim falamos de irite, coroi-
dite e pan-uveite).

Fig. 27.7 Uveite anterior bilateral.

CLASSIFICACAO

As uveites sio classificadas em funcio do seu modo
evolutivo ou em funcdo do seu caricter reaccional.

Modo evolutivo:
» Agudo
« Subagudo

e Crénico

Caracteristica reaccional:
o Serosa
« Fibrino plastica
o Purulenta

Woods fez uma classificacio baseada na classificacio

histopatoldgica em:

a) Granulomatosas (correspondem as formas crénicas
de tipo fibrino pléstico).

b) Nio granulomatosas (correspondem as formas agudas
de tipo seroso ou purulento).

A multiplicidade das classificacdes origina confusdo.

Um exemplo é o termo agudo que traduz uma nogdo de

intensidade, enquanto que o termo crénico é expressio

da duracio da uveite.
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CRITERIOS EVOLUTIVOS

Inicio (stbito ou insidioso).
Perfil evolutivo
« Unico - inicio stbito e duracio limitada.
+ Recorrente — episddios repetidos, separados por um
periodo de inactividade de pelo menos 3 meses.
» Remissdo — doenca inactiva durante pelo menos
3 meses ap0s a interrupcdo do tratamento.
 Crénica - inflamacio persistente caracterizada por
uma recaida pelo menos 3 meses ap6s a interrupcio
do tratamento.
Intensidade (fraco (1, 2 cruzes Tyndall) e forte (tyndall
maior que 2 cruzes).
Duracdo (curta ou limitada — menor que 3 meses e longa
ou persistente se a inflamacdo dura mais do que 3 meses).
Resposta ao tratamento (boa ou m4).
Cortico-dependéncia (sim ou ndo, segundo a doente
tem necessidade ou no de corticosteréides de maneira a
conseguir a melhoria).

CLASSIFICACAQ:
- UVEITES ANTERIORES AGUDAS
_ UVEITES ANTERIORES CRONICAS

Fig. 278
Uveite anterior
(hiperémia ciliar e miose).

UVEITES ANTERIORES AGUDAS
SINAIS FUNCIONAIS

o Acuidadevisual - varidvel, habitualmente diminuic3o.

« Injeccio ciliar - coloracdo viol4cea.

 Dor ocular.

« Fotofobia.

o Modificacdo da visdo das cores.

» Miose — por espasmo do esfincter iridiano. Pode
predispor a formacio de sinéquias.

« Depdsitos endoteliais - precipitados corneanos ocor-
rem em dias. Correspondem a depésitos no endotélio
corneano. S3o de 3 tipos:

- Finos, predominando ao nivel hemicérnea inferior.
- Granulomatosos, por vezes confluindo em gordura
de carneiro.
- Espiculados, repartidos de maneira difusa.
Células do Humor aquoso — indicam actividade e o seu
numero reflecte a intensidade.

Fig. 27.9 Tyndal.
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« Células do vitreo anterior (indicam iridociclite)

 Turvacio do humor aquoso (reflecte a presenca de
proteinas devido a uma alteracio da barreira hema-
toaquosa. Visualiza-se com o feixe de luz na lampada
de fenda.

« Exsudado fibrinoso no humor aquoso.

 Hipépion — é um sinal de inflamacio intensa em que
as células se depositam na porcio inferior da cimara
anterior (formam um nivel horizontal).

» No Sind. Behget, o hipépion tem uma quantidade
pequena de fibrina — desloca-se facilmente consoante
os movimentos da cabeca.

« Sinéquias posteriores — devem romper-se antes que
se convertam em permanentes.

e Pressdo intraocular baixa — comum. Por diminuiciao
da secrecio de humor aquoso, excepto na uveite
hipertensiva, uveite herpética ou no Sind. Posner-
schlossman em que est4 elevada.

UVEITES ANTERIORES CRONICAS
Menos comum.

Caracteriza-se por uma inflamacio persistente com
um episddio recorrente em pelo menos 3 meses apds a
interrupc¢io do tratamento.

Inflamacio granulomatosa/ndo granulomatosa.
Bilateralidade é mais frequente do que na uveite anterior
aguda.

SINAIS

e O olho pode ser branco ou rosiceo durante os
periodos de exacerbacdo da inflamacdo.

« Turvacio do humor aquoso pode ser marcada (pode
ser um indicador da actividade da inflamacio).

« Precipitados endoteliais compostos por células epi-
telidides, linfocitos e polimorfonucleares. Grandes,
em gordura de carneiro, mais numerosos na por¢ao
inferior. Podem pigmentar-se.

» Nédulos da iris — na doenca granulomatosa:

- N6dulos de Koeppe - pequenos, localizados no
bordo pupilar
- Né6dulos de Busacca — estroma
- Né6dulos grandes e rosados (uveite por sarcoi-
dose).
As remissoes e reagudizac¢des sao habituais.

Fig. 27.10 Hiperémia ciliar.

Fig. 27.11 Feixe luz da limpada
fenda na camara anterior.



UVEITES ANTERIORES:
- IRITES
- IRIDOCICLITES

IRITES

(A inflamacio afecta principalmente a iris)

e Rara.

« Isolada é quase sempre aguda e ndo granulomatosa.

« Inicio subito e que pode ser muito doloroso.

« Manifesta-se pela triade: EPIFORA, FOTOFOBIA E
ESPASMO ORBICULAR.

» Edema estroma da iris.

+ Cura em 10-15 dias.

+ A dor habitualmente irradia até a regido frontotem-
poral (consequéncia da hiperemia e congestio do
musculo ciliar e dos tecidos iridiano e escleral).

« O ponto de partida da inflamacio situa-se na zona
tributdria do grande circulo arterial da iris.

IRIDOCICLITES

(A inflamacio afecta a iris e o corpo ciliar)

 S3o menos agudas e também menos benignas.

« S3o quase sempre bilaterais.

» Evolucio recidivante ou de maneira crénica.

« Sintomas menos marcados, nomeadamente a dor!

» Precipitados querdticos mais importantes (maiores e
mais espessos).

 Nas iridociclites crénicas o exame sé revela uma
injeccdo ciliar discreta.

A iris apresenta zonas de edema e placas de atrofia
da {ris.

+ Flocos de fibrina que se depositam sobre a iris for-
mando um cogumelo adiante da pupila.

Fig. 27.12
Membrana fibrina.

» Sinéquias posteriores (se multiplas podem levar a
seclusdo pupilar).

Fig. 27.13 Sinéquias posteriores.

Fig. 27.14 Pigmento na
cdmara anterior cristalino pds
rupturasinéquias (ruptura das
sinéquias) posteriores.

27. UVEITES ANTERIORES

INSUCESSO DA PESQUISA ETIOLOGICA

A etiologia de qualquer doenca inflamatéria é impor-

tante, porque s6 ela permite um tratamento especifico.

No entanto, na uveite, a pesquisa etioldgica habitual-

mente traduz-se por um insucesso devido:

1) Um tecido uveal especializado, mas simples. Composto
de vasos e pouco tecido mesenquimatoso, pigmentos
e epitélio. O aspecto da reaccio inflamatoria da uveite
nio varia segundo a etiologia, seja microbioldgica,
toxica ou alérgica.

2) A tvea é raramente invadida por agentes micro-
biolégicos patogénicos. As uveites bacterianas sio
consequéncia de um traumatismo corneano ou
conjuntival. Mesmo que os organismos estivessem
realmente na tivea durante o episddio inflamatério, a
sua colocacdo em evidéncia, e ainda mais o seu isola-
mento, sdo dificeis. A bidpsia que se pode efectuar
no estado agudo da iridociclite é a puncio do humor
aquoso.

ETIOLOGIA

Os diagnésticos etioldgicos de probabilidade sao:
1) Agentes patogénicos
a) VIRUS (o mais frequente é o herpes simples,
mesmo na auséncia de queratite. A varicela e a zona
caracterizam-se pelo seu aspecto hemorrégico.
Outras causas sio variola, adenovirus e influenza).
b) RICKETTSIAS (Febre Q).
c) BACTERIAS (a tuberculose que causa sobretudo
mais uma uveite posterior).
d) PARASITAS (Oncorcecoses).
e) PROTOZOARIOS (a Toxoplasmose é mais impor-
tante no segmento posterior.
f) FUNGOS (o mais frequente é a candidiase).
2) Autoantigénios
a) AUTO Ag TISSULARES

FORMAS EXOGENAS

Ainda que relativamente raras, mas que podem ter um
mau progndstico.

« OFTALMIA SIMPATICA

« UVEITE FACO-ANTIGENICA

« ENDOFTALMIA

FORMAS ENDOGENAS

) INFECCIOSAS

Tuberculose, sifilis, lepra, virus, candidiase, coccio-
domicosis, criptococose, aspergilose, toxoplasmose,
tripanosomiase, amebiase, toxocariose, oncocercose).

2) NAO INFECCIOSAS

(Mais frequentes - pressupdem em geral um meca-
nismo imunitario).

Hipersensibilidade a agentes microbianos, virais ou
fingicos, D. Behcet, S. Vogt-koyanagi-harada, iridoci-
clite heterocromatica de fuchs, S. Posner-schlossmann,
espondilartrose anquilosante, S. reiter, A.R. juvenil,
colite ulcero-hemorrigica.
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IDIOPATICA

« E a forma mais comum de inflamacio do segmento
anterior. Ndo é uma entidade clinica definida.

« E uma inflamacio isolada do segmento anterior
que ndo estd associada a outros sindromes clinicos
sistémicos.

« E mais frequente no sexo masculino e jovens.

o 36% inflamacio ocular e HLAB27+.

» Precipitados querdticos ndo granulomatosos.

» Tyndall, sinéquias e fibrina.

TRATAMENTO
« Corticosterdides, colirio e pomada oftalmica.
« Cicloplegicedol.
 Anti-inflamatérios nio esterdides topicos.
« Corticosterdides sistémicos.
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AUMENTO AGUDO DA
PRESSAO INTRAOCULAR EM
CONTEXTO DE URGENCIA

Diana Silveira e Silvo, Ana Sofia Lopes, Maria Lisboaq, Fernando Trancoso Vaz

28.1 INTRODUCAO

O aumento agudo da pressio intraocular’ (PIO) engloba
um conjunto de situacdes clinicas em que hd aumento
rapido e subito da PIO o qual é frequentemente sintoma-
tico. A causa mais frequente é o encerramento primario
agudo do angulo, embora algumas causas secundarias de
encerramento agudo do angulo, bem como de aumento
da PIO com angulo aberto, possam estar envolvidas1.
A reducido da PIO, através da terapéutica médica, laser
e/ou cirtirgica é o pilar do tratamento desta condicio
clinica. A natureza abrupta da elevacio da PIO muitas
vezes permite identificar precocemente as alteracdes

Tabela 1. Sumario das causas de aumento agudo da PIO

patolégicas subjacentes, evitando dano ocular futuro.
No entanto, alguns individuos poderio desenvolver

neuropatia 6ptica glaucomatosa apesar do controlo da
PIO1-4.

28.2 ETIOPATOGENIA

As patologias que desencadeiam aumento subito da
PIO podem dividir-se do ponto de vista fisiopatolégico
consoante exista encerramento agudo do angulo ou se
existe angulo aberto (Tabela 1)".

ENCERRAMENTO DO ANGULO

ANGULO ABERTO

Primario Secundario

Secundarias

+ Bloqueio pupilar )
« Configuracao/Sindrome Iris Plateau da iris

intumescente)

+ Glaucoma maligno

» Tumor
« Farmacos

segmento anterior

+ Seclusdo pupilar 22 a sinéquias posteriores | ¢ Sindrome de Posner-Schlossman
+ Induzido pelo cristalino (catarata
+ Glaucoma neovascular

+ Hemorragia retrobulbar

+ Descolamento da coroideia

« Sinéquias periféricas apds trauma
« Induzido por laser ou cirurgia do

« Sindrome iridocorneano endotelial
+ Anomalias congénitas

« Sindrome de dispersao pigmentar/
glaucoma pigmentar

« Uveite hipertensiva / glaucoma inflama-
torio de angulo aberto

« Fistula carétido-cavernosa

« Traumatismo ocular

+ Glaucoma facolitico

O encerramento agudo do angulo primario é a causa
mais frequentel. Caracteriza-se por um conjunto de
alteracdes anatémicas que predispdem a uma alteracio
do fluxo de humor aquoso'™. A sua fisiopatologia,
quadro clinico e tratamento constituirdo o cerne deste
capitulo.

O encerramento agudo do angulo secundario engloba
um conjunto de patologias oculares (sumarizadas na
tabela 1) que condicionam estreitamento angular, seja
por bloqueio pupilar (seclusio pupilar com iris bombé,
catarata intumescente), “empurramento” do diafragma
iris-corpo ciliar (glaucoma maligno, hemorragia
retrobulbar, tumor) ou “repuxamento” do diafragma
iris-corpo ciliar (glaucoma neovascular, sinéquias

anteriores periféricas, sindrome iridocorneano endo-
telial, apds cirurgia de segmento anterior). O seu
tratamento deve ser dirigido a patologia de base.'?

Fig. 1

Encerramento do angulo por
sinéquias anteriores periféricas
apés traumatismo ocular.
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O aumento subito da PIO com angulo aberto engloba
vérias entidades clinicas que causam disfuncio trabe-
cular com diminuicio da drenagem de humor aquoso®.
Representa um importante diagnéstico diferencial com
o encerramento agudo do angulo primdrio'?. Faremos
algumas consideracoes quanto a certas particularidades
destas causas:

Sindrome de Posner-Schlossman: Unilateral. Frequente
em pacientes jovens e de meia-idade. Episédios
recorrentes de PIO marcadamente elevada com olho
discretamente hiperemiado, por vezes quase branco e
reac¢iao de cAmara anterior discreta. O tratamento inclui
o controlo da PIO apenas durante os episddios, coadju-
vado por corticdides topicos e eventual cicloplégico'™.
Sindrome de dispersdo pigmentar: Em geral bilateral.
Frequente em jovens, sexo masculino e miopes.
Elevacio aguda da PIO, geralmente apds exercicio ou
dilatag¢do pupilar. Objectiva-se deposicdo de pigmento
em todo o segmento anterior (endotélio corneano —
fuso de Krukenberg, cristalino, angulo iridocorneano)
e defeitos da iris a transiluminacio. O tratamento
hipotensor deve ser crénico se PIO persistentemente
elevada. A iridotomia laser permite diminuir o contacto
irido-zonular responsivel pela dispersio de pigmento
em alguns casos.'™

Fig.2
Dilatagdo dos vasos episclerais em
doente com Fistula Arteriovenosa.

Uveite hipertensiva: Uveites provocadas por herpes
simplex e herpes zoster sio causas frequentes’. O
tratamento é orientado a patologia de base e o controlo
da inflamacio ocular é o cerne do mesmo**. A uveite
herpética pode ser granulomatosa ou nio granuloma-
tosa, ndo implica obrigatoriamente a existéncia de lesdo
querdtica e sdo caracteristicos os defeitos sectoriais da
iris*.

Traumatismo: Pode ocorrer aumento da PIO com angulo
aberto no contexto de traumatismo ocular por trabecu-
lite/debris inflamatérios, hifema ou recessdo angular®.
Controlo farmacolégico da PIO e da inflamacio ocular
coadjuvado de cicloplegia é a primeira abordagem**.
Fistula arteriovenosa: Pode ser espontanea (em pacientes
mais idosos) ou pés-traumadtica (em jovens)*. Cursa
com proptose pulsatil, dilatacio dos vasos episclerais,
quemose e PIO aumentada. Diagnéstico por Angio-TC
ou Angio-RMN.

A embolizacio do trajecto fistuloso é a base do
tratamento®*.

ENCERRAMENTO PRIMARIO AGUDO
DO ANGULO

O encerramento primério agudo do angulo ocorre
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quando ha contacto anatémico entre a rede trabecular
e a periferia da iris, seja por aposi¢do ou por sinéquias
periféricas, condicionando bloqueio a drenagem de
humor aquoso. Este aumento da resisténcia a drenagem
de humor aquoso desenvolve-se subita e rapidamente,
desencadeando a subida de PIO aguda responsavel pelas
manifestacdes do quadro clinico'™.

A prevaléncia anual em pacientes com mais de 40 anos
é de 0.1% na populacio europeia, 1.5% na populacio

asidtica e 5% na populacio esquimd.>*!!

Factores de risco
Demogriéficos™"
o Idade avancada, > 60 anos (risco relativo de 9.1).
« Etnia asiatica (risco relativo de 2.8).
« Sexo feminino (risco relativo de 2.4).
o Histdria familiar.

Oculares:
1. Anatémicos'";

 Hipermetropia.

« Comprimento axial reduzido.

« Camara anterior com didmetro axial/limbico ou
volume reduzidos (factor major'?).

« Iris: maior curvatura, 4rea ou espessura.

o Cristalino: aumento da espessura ou curvatura
anterior.

o Cérnea: diametro corneano reduzido, aumento da
curvatura corneana posterior, diminui¢do da altura
corneana.

2. Dinamicos/alteracio da fisiologia ocular:

« Iris: sob dilatacio ocular tem menor perda de volume
ou até mesmo aumento."

» Coroideia: expansio do tecido coroideu.'

Fig. 3
Camara anterior com diametro
limbico reduzido.

Fisiopatologia:

Pode ocorrer por dois mecanismos, isto é, na presenca

ou nio de bloqueio pupilar.

« Bloqueio pupilar
E o mecanismo predominante em 75% dos doentes
com encerramento primario.’
Ocorre quando o contacto entre o cristalino e a face
posterior da iris a nivel pupilar causa resisténcia de
fluxo de humor aquoso da cimara posterior para a
camara anterior. Este mecanismo induz aumento de
pressdo na cimara posterior o que leva ao abaulamento
anterior da iris, sobretudo ao nivel da sua por¢do mais
periférica, condicionando assim a obstrucio da rede
trabecular'*'%, Na maioria dos casos ocorre em olhos
com uma predisposicio anatémica, ja detalhada ante-
riormente. Alternativamente, pode ser desencadeado



como resposta a estimulos fisiolégicos, como a leitura,
sobretudo se iluminacio fraca, ou por firmacos
topicos ou sistémicos que induzam dilatacio pupilar
(por ex. anti-histaminicos e antidepressivos)>*.

 Sem bloqueio pupilar

Ocorre devido 2 existéncia de variacdes anatomicas da
iris e do corpo ciliar que levam a que a zona mais peri-
férica da iris esteja em contacto com a rede trabecular,
tais como uma {iris mais espessa, uma inser¢ao mais
anterior da iris ou um corpo ciliar com uma insercio
mais anterior®’. A configuracio da iris em plateau
é uma variante anatémica especifica em que a zona
mais periférica da iris tem um declive profundo, mas
a restante iris é achatada. Desta forma, a iris contacta
com a rede trabecular pela rotacdo anterior do corpo
ciliar ou pela existéncia de processos ciliares com um
posicionamento mais anterior. Na maioria dos casos
consegue-se reverter o encerramento do angulo com
iridotomia laser'.

A sindrome da iris em plateau distingue-se da confi-
guracdo de iris em plateau por haver persisténcia
de angulo estreito apés iridotomia laser. E pouco
frequente e tende a ocorrer num grupo etirio mais
jovem do que o encerramento do angulo por bloqueio
pupilar. Deve-se suspeitar desta sindrome sempre que,
apos iridotomia laser adequada, exista um aumento da
PIO inesperado'~.

Manifestagdes clinicas

A elevacio aguda da PIO origina um quadro clinico
tipico caracterizado por dor ocular moderada a grave,
olho vermelho e visdo turva com halos coloridos em
torno de luzes e lacrimejo. Associa-se frequentemente
a cefaleia frontal e a sintomas secunddrios a activacio
do sistema parassimpdtico como nduseas, vomitos e dor
abdominal',

Fig. 4

Encerramento agudo do angulo
primdrio: Hiperémia conjuntival,
semimidriase fixa e edema
corneano.

Os sinais oftalmoldgicos relacionam-se com trés princi-
pais processos'™: elevacio aguda da PIO (habitualmente
entre 35 e 75mmHg, frequentemente com edema da
cornea), inflamacio (injeccdo ciliar e ingurgitamento
dos vasos da iris e da conjuntiva) e isquemia sequelar
(como semimidriase fixa, atrofia sectorial da iris, opaci-
dades do cristalino). Outros sinais incluem diminuicio
da acuidade visual, cAmara anterior estreita e com células
e/ou flare (secundirias ao aumento da concentracio
proteica no humor aquoso). A gonioscopia observa-se
contacto iridotrabecular a 360° do olho envolvido que
pode ou ndo existir no olho contralateral. A gonioscopia
de indentacdo permite diferenciar entre encerramento
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aposicional e encerramento sinequial, sendo o primeiro
reversivel'*'*, A fundoscopia, na auséncia de edema
corneano, pode incluir edema do disco, com congestio
venosa e hemorragias em chama de vela, disco éptico
com escavacdo patoldgica ou disco 6ptico normal'?. A
avaliacdo do olho adelfo é fundamental. Estima-se que
10% dos casos de encerramento agudo do angulo sejam
bilaterais e, nos casos unilaterais, o risco de um episédio
semelhante no olho adelfo é elevado®'"7',

Tratamento

Os objectivos principais do tratamento sio:

1. Reducio da PIO

2. Controlo da inflamacao

3. Profilaxia de recorréncia de encerramento do 4ngulo

1. Reducio da PIO

E a medida prioritiria, pois previne a lesio do disco
optico (ou a sua progressio) e melhora a transparéncia
da coérnea, permitindo a correcta visualizacio das
estruturas para a realizacio posterior de iridotomia ou
iridoplastia'**?,

Deve incluir uma combinacdo de hipotensores tépicos,
desde que n3o estejam contraindicados, e, se PIO inicial
muito elevada ou nos casos mais refractarios, deve asso-
ciar-se a terapéutica sistémica. As medidas terapéuticas
estdo sumarizadas em baixo'™*:

 Colocac¢io do doente em dectbito dorsal e terapéu-
tica antiemética, se necessaria.

o Instituicdo imediata de terapéutica hipotensora
tépica com Betabloqueantes (ex: timolol a 0,5%,
agonistas alfa-2-adrenérgicos (ex: brimonidina a
0,15%) e inibidores da anidrase carbénica (dorzola-
mida 2%)). Instituicio de 3 tomas em intervalos de
15 minutos nos casos urgentes.

+ Se PIO inicial muito elevada ou doente refratirio as
medidas prévias, instituir terapéutica sistémica com:
» Agentes hiperosmoéticos (manitol 1,5 g/kg/peso de

solucdo a 20% por via endovenosa a correr em 30
minutos) sio a 12 linha em casos de valores de P1IO
excessivamente elevados, sendo necessirios quase
sempre.

Inibidores da anidrase carbdnica (acetazolamida
250 mg via oral de 6/6 ou de 8/8 horas ou 250-500
mg por via endovenosa). Estdo contraindicados no
encerramento de angulo induzido por topiramato
ou sulfonamidas.

 Reavaliar a PIO 1 hora apés institui¢do terapéutica:
se elevada repetir a administracio dos firmacos
anteriores.

Os firmacos midticos (ex: pilocarpina) como terapéutica
hipotensora primiria devem ser evitados, por menor
rapidez de acc¢do e eficicia hipotensora'?. Sdo tteis nos
casos de bloqueio pupilar ou sindrome de iris em plateau,
para promover a reabertura do 4ngulo, ap6s reducio da
PIO para um valor inferior a 40 mmHg (s3o ineficazes
se PIO muito elevada por isquemia da iris)'. Devem ser
evitados fora deste contexto, pois podem desencadear,
paradoxalmente, uma reducio da profundidade da
camara anterior, agravando o estreitamento do angulo
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(por ex., encerramento angular afiquico/pseudofiquico
e glaucoma maligno

)24,

Fig. 5
Iridotomia periférica em posicdo
tipica entre as 10-01h.

A paracentese da camara anterior pode ser considerada
para reducio rdpida da PIO e dos sintomas. Permite a
melhoria rdpida do edema da cdrnea, possibilitando a
realizacdo precoce da iridotomia laser'. Pode compli-
car-se de puncio da iris/cristalino, dada a existéncia
de cimara estreita, e a descompressio rdpida pode
associar-se a hipotonia ocular?. Deve reservar-se a casos
seleccionados.

2. Controlo da Inflamacao
E uma medida coadjuvante a reducao da PIO"*

o Instituir corticéides tépicos (ex: acetato de pre-
dnisolona a 1%, 3x intervaladas por 5 minutos;
posteriormente 4-6x por dia).

3. Profilaxia de recorréncia de encerramento do
angulo

A Iridotomia laser periférica (laser Nd:YAG e/ou Argon)
é o procedimento de eleicio na presenca de bloqueio
pupilar'*'’. Gera-se uma via alternativa de drenagem
do humor aquoso para a cAmara anterior, eliminando
a configuracio convexa da iris periférica, com subse-
quente desobstruc¢io da malha trabecular'”. Implica
a reducdo suficiente do edema da cérnea associado ao
episddio agudo, de modo a existir visualizacio adequada
da iris para a realizacdo do procedimento’™.

Uma posterior iridotomia laser periférica deve ser reali-
zada no olho adelfo®.

A Iridectomia cirdrgica esti em desuso. E realizada
somente em casos de iridotomia laser periférica nao
patente, presenca de opacidades corneanas marcadas e
se doente ndo colaborante! 2,

A Iridoplastia periférica (laser Argon) elimina o
encerramento aposicional do 4ngulo e é usada quando
a iridotomia laser periférica nio é possivel (ex: cAmara
anterior muito baixa e edema da cérnea), sindrome de
iris em plateau e encerramento do 4ngulo de origem
facomorfica'”,

Perante manutencdo de PIO elevada, apesar de irido-
tomia laser periférica patente e terapéutica médica
adequada, deve-se ponderar cirurgia™*".

A extraccio de cristalino tem bons resultados na
reducio de PIO nos casos de encerramento do angulo
primério'*?**2  devendo ser considerada como uma
opcio cirurgica nos doentes com cristalino claro em que
ap6s iridotomia nio ocorreu reabertura do angulo e cuja
elevacio da PIO condiciona dano glaucomatoso®!?22%,
Adicionalmente é o procedimento de primeira linha no
encerramento agudo do angulo facomoérfico'™.
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A trabeculectomia é a cirurgia filtrante gold-standard
quando o controlo da PIO foi insuficiente pelos proce-
dimentos prévios®. Tem melhor taxa de reducio da PIO
face a extraccio de cristalino, mas também maior taxa de
complicacdes aos 2 anos”.

A goniossinequidlise isoladamente é pouco eficaz. E
utilizada, por vezes, juntamente com outras técnicas
como a extraccdo de cristalino, para libertacdo de siné-
quias do angulo em olhos com lesdo leve ou moderada
do nervo 6ptico’?.

28.3 CONCLUSAO

O aumento agudo da PIO é uma entidade clinica hetero-
génea em que a causa mais frequente é o encerramento
primdrio agudo do angulo. O diagnéstico diferencial é
feito com o encerramento secundario do angulo (relati-
vamente pouco frequente) e com causas secunddrias com
angulo aberto, sendo as mais importantes a sindrome de
Posner-Schlossman, sindrome de dispersio pigmentar/
glaucoma pigmentar, uveite hipertensiva/ glaucoma
inflamatério de angulo aberto, fistula carétido-caver-
nosa e o traumatismo ocular.

E uma urgéncia médica, quer devido ao desconforto do
doente associado a sintomas agudos, como ao risco de
perda visual associada a possivel lesao do disco 6ptico. O
diagnéstico e tratamento precoces s3o, assim, fundamen-
tais. A abordagem inicial envolve o tratamento médico
a fim de reduzir a PIO e aliviar os sintomas agudos,
seguindo-se o tratamento com laser e/ou cirtrgico a fim
de tratar a causa subjacente. No encerramento agudo
primadrio a iridotomia laser periférica é o tratamento de
eleicdo para o bloqueio pupilar. O olho adelfo deve ser
igualmente avaliado, dado apresentar elevado risco de
um episddio agudo semelhante.
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29 LEUCOCORIA

Jodo Cabral

Leucocéria é uma alteracio do normal reflexo vermelho
do fundo que habitualmente resulta de uma alteracio
intraocular e é normalmente observada em criancas. E
um sinal que deve ser sempre pesquisado num exame
de rotina, especialmente em idades pedidtricas, Apesar
de poder parecer um pequeno sinal, tem grande impor-
tancia pelas possiveis consequéncias que dele advém,
nio sé para a func¢do visual, como até para a propria
vida. Assim, numa leucocéria deve ser sempre visto um
sinal major como uma urgéncia e muitas vezes como um
desafio, j4 que em mais de metade dos casos sio provo-
cadas por retinoblastoma.

No estudo da leucocéria, primeiro ha que saber o que é
(e também o que nio é), as causas e tipos de leucocorias,
e, por fim, o que fazer quando estamos perante uma
pessoa com leucocéria, isto é, como orientamos o seu
diagnéstico diferencial.

1. O QUE E UMA LEUCOCORIA?

O termo correspondente ao “olho de gato amaurdtico”,
inventado por Beer em 1817, foi substituido pelo termo
mais técnico de leucocdria, constituido por duas raizes
gregas, «Agux6c», leuco, que significa branco, e «x6pn»,
coria, que significa pupila, e assim leucocéria significa
simplesmente pupila branca.

Fig. 29.1 Leucocéria ou pupila branca

Por defini¢do, a leucocédria deve ser facilmente percep-
tivel & observacio normal, mas vulgarmente também
se chama leucocéria aquela que s6 se pode observar em
condicoes especiais, como seja através do oftalmoscépio,
ap6s dilatacio pupilar, ou em fotografias com flash de
camaras compactas (deste facto todos temos experiéncia
da opcio “anti-reflexo” para evitar o aparecimento das
pupilas “vermelhas”, isto é, em que se observa o reflexo
vermelho do fundo).

E nestas condicoes, a leucocdria é uma alteracio do
reflexo vermelho do fundo que é observado em condi-
cOes normais.

REFLEXO VERMELHO DO FUNDO

Sendo a leucocdria uma alteracio do reflexo vermelho
do fundo, convém saber o que é e como se explora o
reflexo vermelho do fundo.

O teste do reflexo vermelho do fundo (ou teste de
Briickner) é um teste vital para a deteccio precoce de
situacdes que podem ameagcar a visdo — e até a vida -
como cataratas, glaucoma, retinoblastoma, alteracoes da
retina em doencas sistémicas com repercussio oftalmo-
légica e grandes erros refractivos.

E um teste simples, nio invasivo e serve de rastreio
ripido mesmo para criancas muito apreensivas, pois
ndo ha necessidade de lhes tocar. Pode ser facilmente
realizado nas consultas e urgéncias pedidtricas. Para o
realizar é unicamente necessirio um oftalmoscépio
directo.

E um teste importante quer para oftalmologistas, como
para clinicos gerais, e de modo especial para pediatras,
pois estd recomendada a sua realizacio nas consultas de
rotina pedidtrica.

E usado para rastreio de alteracdes do segmento
posterior e opacidades do eixo visual, como a catarata. E
um dos testes de inspec¢io mais uteis em determinar se a
causa de uma acuidade visual diminuida é provocada por
um processo patoldgico intraocular ou ndo: um reflexo
vermelho normal pode despistar patologia intraocular;
um reflexo vermelho anormal pode indicar necessidade
de observacio rapida por oftalmologista.

Este teste compara o reflexo vermelho dos dois olhos
em simultineo. Para a sua realizacio o observador
coloca-se a distancia de um braco do observado e olha
pela abertura do oftalmoscépio directo. O feixe circular
mais largo de luz branca é dirigido para a face e pupilas.
Foca-se a cara, rodando o disco de foco do oftalmoscépio
(iniciar com focagem neutra — no “0”). O examinado
deve estar a olhar para o examinador, e ambas as pupilas
devem ser iluminadas em simultineo, de modo a que
possa ser observado o reflexo vermelho dos dois olhos

155



e comparados entre si, primeiro em posi¢io primadria e,
depois, nas vdrias posicoes do olhar.

Fig. 29.2 Modo de realizar a pesquiza do reflexo vermelho do fundo

O mecanismo de producio do reflexo vermelho do
fundo é simples. Quando os meios dpticos sdo transpa-
rentes, um feixe de luz branca que atravessa a cérnea e
a camara anterior preenchida pelo humor aquoso, passa
pela area pupilar e atravessa o cristalino, o vitreo e as
camadas superficiais da retina (a maior parte da retina
é transparente), até ao epitélio pigmentado da retina e
a coroideia, estrutura ricamente vascularizada, que vai
produzir um feixe de luz reflexa de cor avermelhada.

Camara anterior | Segmento anterior
Camara posterior | (hUMOr agquoso)

Canal de Schlemm
Conjuntiva bulbar

< Pracesso ciliar

Mistulo clliar ]' Corpo cillar

Mdsculo
recto intemno’

recto externo

Cémara vitrea
Artérias e veias (humor vitreo)
da retina

Retina

Coroideia
Artéria central da refina

Veia central da retina Fdvea central da macula litea
/ A coroidela € especialments espessa
Dura mater na regido macular

Dista dptica (paplia)

Nervo dptico

Fig. 29.3 Mecanismo de produgdo do reflexo vermelho do fundo

Apesar deste teste ser chamado reflexo vermelho, o
reflexo de luz pode ser também amarelo, laranja ou em
combinacio destas cores, dependendo, entre outras
causas, da pigmentacio existente nestas camadas de
revestimento que varia, entre outras coisas, consoante a
raca do observado, da vascularizacio, da existéncia e do
grau de calcificacio das lesdes, da presenca e tipo de exsu-
dados e do estado da retina adjacente (descolada ou nio).

Para este teste ser normal, os reflexos vermelhos dos dois
olhos em simultaneo devem ser simétricos (equivalentes
em cor, intensidade e claridade) em posicio priméria e
nas vdrias posi¢des do olhar, e sem opacidades ou zonas
brancas, porque, se houvesse, entdo estariamos perante
uma leucocéria.
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Fig. 294 Reflexo do fundo de caracteristicas normais: simétricos
(equivalentes em cor, intensidade e claridade)

Assim, um reflexo vermelho normal requer a transpa-
réncia de cada um dos meios 6pticos. Qualquer factor
que impeca ou bloqueie este feixe de luz vai provocar
uma alteracio do reflexo vermelho.

Um reflexo preto ou ausente representa uma obstrucio a
entradadeluzno olho,impedindo-a de chegar a coroideia
e de ser reflectida para o observador. Um reflexo preto
pode ser devido a catarata ou hemorragia no vitreo. Um
reflexo branco indica que a luz é reflectida por uma lesio
branca localizada entre a pupila e a retina. Isto pode ser
devido a uma catarata branca, cicatriz retiniana branca
(como na toxoplasmose) ou retinoblastoma. Pontos
negros no reflexo vermelho, reflexo vermelho truncado
num lado, falta de um reflexo vermelho ou presenca de
um reflexo branco sio todas indicacdes para observacio
urgente por oftalmologista.

A pesquisa do reflexo vermelho deve ser realizada na sala
de urgéncias se ha suspeita de patologia oftalmoldgica e,
particularmente, se hd histdria de traumatismo ou baixa
da acuidade visual.

LIMITACOES A VISUALIZACAO DE
REFLEXO VERMELHO

A causa mais frequente de auséncia de reflexo vermelho
¢ a pupila pequena (miose): nio entra suficiente
quantidade de luz no olho para ser reflectida para o
examinador. Esta situacio pode ser contornada escure-
cendo a sala de observacio, diminuindo o didmetro do
feixe de luz projectada pelo oftalmoscépio ou, se nio for
suficiente, pelo uso de colirio de dilatadores pupilares
(midriaticos). E, naturalmente, os olhos do observado
devem estar abertos.

Outra causa frequente de reflexo vermelho assimétrico ou
ausente é o erro refractivo grande. Este pode ser corrigido
colocando a correccio dptica para a realizacio do teste.

A secrecdo intensa sobre a cérnea também pode
provocar uma opacidade escura no reflexo vermelho. Se
se observa uma irregularidade do reflexo, pede-se para
pestanejar; se a irregularidade se altera, pode-se assumir
que é devida a secrecio sobre a cornea.

Uma vez percebido o normal mecanismo do reflexo



vermelho do fundo, podemos ver algumas possiveis
causas da alteracdo deste reflexo vermelho que habitual-
mente encontramos, como ¢é o caso da leucocdria.

Tendo como base um esquema de um globo ocular em
corte, podemos observar as principais estruturas que nos
interessam que s3o os meios épticos: a cérnea, a camara
anterior (preenchida pelo humor aquoso), o cristalino, o
humor vitreo e a retina.

Lz
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Fig. 29.5 Esquema do globo ocular em corte

Nao sio casos de leucocéria aqueles que derivam de
patologias da cérnea, como os leucomas ou as cicatrizes
brancas que podem surgir ap6s tlceras ou traumatismos.

Também nao sio casos de leucocdria aqueles resultantes
de patologia da cimara anterior e do humor aquoso,
como nos casos de uveite anterior ou endoftalmite, com
ou sem formacao de hipépion.

Entio o que é uma leucocéria? Leucocdria é uma pupila
branca devida a lesdes que se encontram ao nivel ou para
tras (posteriores) da pupila. Entdo, para que possa haver
leucocoéria, temos de poder observar bem a iris através
de uma cérnea transparente e sem grandes alteracdes do
segmento anterior.

Ao nivel ou posteriores a pupila, encontramos vérias
estruturas: o cristalino, o humor vitreo, e as camadas de
revestimento, das quais a que mais nos interessa agora
¢ a retina.

2. CAUSAS E TIPOS
DE LEUCOCORIA

A leucocéria é um sinal complexo e multiforme. Frequen-
temente tem caracteristicas intermitentes e fugidias, depen-
dendo da luz ambiente e do grau de dilatacdo pupilar, do grau
de posicao do olhar (e do angulo de observacio), do tamanho
e localizacdo da lesio, do estado da retina adjacente, etc.
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As estruturas oculares posteriores 2 iris (o cristalino,
o vitreo e a retina), apesar de poucas em ndmero, sio
sede de numerosas patologias causadoras de leucocéria,
de frequéncias que variam muito consoante o local onde
sdo determinadas.

Mais do que uma enumeracio ou descricio de cada uma
das patologias que por si ji sdo raras, é mais importante
saber quais as causas mais frequentes, que tipos de
leucocéria provocam e o que devemos fazer perante
uma leucocéria.

Assim, temos exemplos de patologia do cristalino (a
catarata), do vitreo e da retina, em que a causa mais
frequente e importante de leucocéria é o retinoblastoma
(s6 por si responsavel por mais de metade de todas as
leucocérias).

1) PATOLOGIA DO CRISTALINO

A patologia mais frequente do cristalino é a catarata
que é também causa frequente de leucocéria. A catarata,
quando é congénita, pode ser de virios tipos (nuclear,
lamelar ou polar) e frequentemente estd associada a
outras malformacdes, como os colobomas da iris. A cata-
rata pode também resultar de processos inflamatdrios
ou infecciosos, com a formacdo de sinéquias posteriores
(aderéncias da iris ao cristalino) que impedem a dila-
tacdo pupilar. Por vezes sdo cataratas totais, podem ser
brancas ou de outras coloracdes e podem estar luxadas,
e a leucocéria adquire forma de por-do-sol. Quando
traumdticas podem-se acompanhar de outras lesdes
oculares, como a didlise da iris.

Todos estes tipos de leucocédria com origem no crista-
lino sdo de facil visualizacdo a olho nu e mantém as suas
caracteristicas inalteradas (ou com poucas alteracdes)
em todas as posicdes do olhar. A este tipo de leucocéria
podemos chamar leucocdria anterior.

Fig. 29.6 Leucocéria de tipo
anterior, devida a catarata
total, branca, acompanhada de
didlise dairis

2) PATOLOGIA DO VITREO

A patologia do vitreo que mais frequentemente provoca
leucocoéria é a persisténcia do vitreo primario hiperpla-
sico (PVPH) que é uma alteracio do desenvolvimento
embriondrio do vitreo.
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Fig. 29.7 Leucocdria fdcil de observar, de tipo anterior, devida a
persisténcia do vitreo primdrio hiperpldsico

Como com frequéncia o envolvimento do vitreo é quase
total a luz incidente é reflectida com caracteristicas
muito semelhantes, independentemente do angulo de
incidéncia, e assim observa-se uma leucocéria de tipo
anterior.

Fig. 29.8 Mecanismo de
producdo de uma leucocéria de
tipo anterior que mantém as
caracteristicas independentes
do angulo de incidéncia
devida a persisténcia do vitreo
.l primdrio hiperpldsico

3) PATOLOGIA DA RETINA

A patologia que induz leucocéria que é mais importante,
ndo sé para visio, mas também para a vida, é originaria
da retina: o retinoblastoma.

O retinoblastoma é o tumor maligno intraocular mais
frequente da crianca; de crescimento muito rapido e de
grande poder de propagacio pelo tecido nervoso.

De longe, o primeiro sinal de um retinoblastoma é a
leucocéria. Esta é normalmente uma leucocéria a que
podemos chamar leucocdria posterior cujas carac-
teristicas vdo depender de muitos factores, entre os
quais a localiza¢do do tumor, o seu tamanho, o grau de
calcificacio, o estado da retina adjacente e o angulo pelo
qual o observamos, ou seja, das diferentes posi¢cdes do
olhar pelo qual vemos o seu reflexo.

Ao contririo das leucocérias anteriores que sio ficeis
de observar e mantém as suas caracteristicas em todas
as posicoes do olhar, estas leucocdrias posteriores nio
sdo tdo ficeis de observar, podem requerer o uso do
oftalmoscdpio, de midridticos e alteram muito as suas
caracteristicas consoante a posicio do olhar.

Assim, é natural que um tumor localizado nos quadrantes
superiores ndo vai provocar leucocéria se observarmos
de cima (i.e., no olhar para baixo), pois vamos ter o
reflexo de um fundo normal, mas aparecerd com faci-
lidade se observarmos mais de baixo (i.e., no olhar para
cima) (Figura 29.9).
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Fig. 29.9 Mecanismo de producdo de uma leucocoria de tipo posterior
que muda de caracteristicas consoante o dngulo de incidéncia devida
a um retinoblastoma localizado nos quadrantes superiores

Ao encontrarmos uma leucocéria nio podemos
descuidar a boa observacido do olho adelfo, pois pode
nio apresentar uma leucocéria tio evidente por a lesio
ter outras dimensdes ou ter outra localiza¢do, como é
frequente nos casos de retinoblastoma multicéntrico.

Quando os retinoblastomas sio pequenos a leucocéria
nio é tio evidente, mas quando pesquisada normalmente
é encontrada, mesmo com pupilas pequenas.

Quando os retinoblastomas sio muito volumosos, em
que ocupam quase toda a cavidade vitrea, apesar de poder
ter uma base de implantacio posterior, podem atingir
0 espaco retro lenticular e provocar uma leucocéria de
tipo anterior, em que se pode observar a retina a olho nu
e, 4 transparéncia, o tumor subjacente.

Fig. 29.10 Leucocoria de tipo anterior devida a um retinoblastoma
de grandes dimensoes que atinge o espaco retrolenticular

Temos que pesquisar as leucocérias em todas as posicoes
do olhar, pois se procuramos s na posicdo primdria
podemos nio dar importancia a pequenas alteracdes
aqui encontradas e nio estar a ver grandes alteracdes
observadas nos olhares laterais.

As caracteristicas das leucocérias posteriores podem

variar muito, mesmo sem grandes variacdes da direc¢do
do olhar.



Fig. 20.11 Variacdo do aspecto da leucocoria de tipo posterior,
em posicdo primdria e nas vdrias posicdes do olhar

Nizo nos podemos esquecer que também pode haver
leucocérias em olhos normais que se observam em
fotografias ndo axiais, isto é, de olhos que nio olham
directamente para a camara. Ocorre em fotografias de
criangas sauddveis feitas a determinada distancia e angulo
de incidéncia e em criancas com estrabismo conver-
gente que fixam com o olho dominante e se detecta a
leucocéria no olho adelfo (sindroma de Briickner). Isto
acontece quando a luz que entra no globo ocular e incide
sobre o disco 6ptico, ndo se reflecte como no restante
fundo, provocando a leucocéria.

3. O QUE FAZER PERANTE UMA
PESSOA COM LEUCOCORIA?

A avaliacio de uma crianca com leucocéria deve seguir
uma ordem definida. A primeira tarefa é despistar ou
excluir tratar-se de um retinoblastoma.

Como habitualmente sdo os familiares, os pediatras ou
outros técnicos de saude que detectam uma alteracio
do reflexo vermelho do fundo, estes devem enviar com
urgéncia a crianca ao oftalmologista.

Enquanto o oftalmologista ndo sabe qual a causa da
leucocdria, ndo sabendo se se trata de uma situacio fisio-
l6gica, se de uma das muitas doencas sem tratamento ou
se se trata de um retinoblastoma, que é uma verdadeira
urgéncia médica, muitas coisas pode fazer, e necessaria-
mente terd de fazer, e o mais rapidamente possivel.

Terd que estudar o comportamento da leucocéria para
ter uma orientacio do local da lesdo: se é uma leucocdria
de tipo anterior, poderd ser uma catarata ou uma pato-
logia do vitreo; se é uma leucocéria de tipo posterior,
podera ser um retinoblastoma, mas nem sempre assim é.
Terd que dilatar e estudar o fundo ocular e, eventual-
mente, comecar a orientar o diagnéstico diferencial.
Quando se trata de uma crianca que colabora pouco
na observacio hi que realizar uma boa observacio
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fundoscépica bilateral sob sedacio e dilatagdo, a nio ser
que o diagnostico seja evidente. HA que realizar estudos
de imagem (ECO, TC ou RM) para nos ajudar a fazer
ou a confirmar o diagnéstico. Todo este processo deve
decorrer com brevidade, pelo menos enquanto nio for
excluida, com certeza, a hipdtese de se tratar de um
retinoblastoma.

Cada livro e cada instituicio onde se faz o diagndstico
diferencial das leucocérias tem o seu fluxograma, mais
ou menos complexo, mais ou menos exaustivo, natu-
ralmente orientado para as patologias que lhe sio mais
frequentes.

Segundo o grau de transparéncia dos meios épticos, o
estado de doenca subjacente, o tipo e o grau de compli-
cacdes tardias e a apresentacio clinica (tipica ou atipica),
podemos distinguir duas situa¢des totalmente diferentes:
os diagndsticos evidentes e os diagndsticos dificeis.

A) DIAGNOSTICOS EVIDENTES

Quando os meios dpticos estdo transparentes o diagnds-
tico de uma leucocéria é, na maioria dos casos, simples
e imediato. Basta observar o fundo do olho. E o caso do
coloboma, das pregas retinianas falciformes, das fibras
de mielina, da sindroma de morning glory, da catarata,
da toxoplasmose congénita, ou do hemangioma capilar
da retina. Também é o caso da sindroma de Briickner,
constituido por um reflexo pupilar assimétrico devido
a reflexdo da luz no disco éptico do olho desviado (em
olhos normais).

Outras lesdes mais graves também podem ser facilmente
reconhecidas na primeira observacio, se se encontram
nas formas tipicas. E o caso do retinoblastoma endofi-
tico que se apresenta sob a forma de tumores isolados
ou multiplos, uni ou bilaterais, que crescem na direccio
do vitreo, de colorac¢io branca ou salmonada, desenvol-
vendo calcificacdes e provocando sementeira no vitreo,
quase patognomonica.

Uma outra lesio préxima do retinoblastoma facil-
mente reconhecida é o retinoma (ou retinocitoma)
que constitui uma forma benigna de retinoblastoma,
mais frequente do que se pensou. E caracterizado por
uma massa acinzentada, translicida, homogénea e
saliente, calcificacdes de tipo cottage cheese, proliferacio
e migracio de pigmento (Figura 29.12). E uma lesio
de tipo cicatricial que se forma mesmo na auséncia de
qualquer tratamento e nio evolui. E o quadro cldssico
de um retinoblastoma tratado por radioterapia externa.
O retinoma necessita do mesmo seguimento do que o
retinoblastoma tratado, pois ele segue as mesmas regras
genéticas e pode sofrer transformacio maligna.
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Fig. 29.12 Pequeno retinoma
em doente enucleda do olho
adelfo por retinoblastoma

Entre outras lesdes, que nas formas tipicas sio facilmente
diagnosticadas, na primeira fundoscopia estio a doenca
de Coats, com telangiectasias da retina periférica e exsu-
dado sub-retiniano com depésitos de colagénio de cor
amarelada (Figura 29.13), o hamartoma astrocitario
da retina ou esclerose tuberosa de Bourneville.

Fig. 29.13 Telangiectasias
da retina periférica
e exsudado sub-retiniano
na doenca de Coats

B) DIAGNOSTICOS DIFICEIS

O diagnéstico de uma leucocdria complica-se muito se
os meios épticos no estdo transparentes e dificultam a
observacido do fundo ocular ou se a lesio nio apresenta
a sua forma tipica. Af também, o primeiro diagnéstico a
procurar é o de retinoblastoma, principalmente na sua
forma exofitica.

O retinoblastoma exofitico cresce para o exterior,
em direccdo do espaco sub-retiniano, e acompanha-se
de um descolamento da retina de tipo exsudativo que
pode mascarar as lesdes tumorais subjacentes. Uma
sementeira macica no vitreo pode também mascarar o
diagnéstico e, nos estidios avancados, as hemorragias,
o glaucoma complicado e sinais inflamatdrios extensos
podem demorar a realizacio do diagnostico.

Uma forma particularmente dificil de reconhecer é o
retinoblastoma infiltrativo difuso. Forma rara (2%
dos casos), normalmente unilateral, que se manifesta
por um processo do segmento anterior: pseudo hipé-
pion, ndédulos e pérolas na iris e uveite granulomatosa.
Trata-se de uma infiltracio tumoral difusa da retina sem
massa detectdvel, sem calcificacdes e com lenta difusio
para o segmento anterior.

A doenca de Coats, nos estddios avancados com hemorra-
gias macicas organizadas, descolamento da retina, glaucoma

e sinais inflamatérios, pode ser dificilmente reconhecida.

As complicacdes tardias da persisténcia do vitreo
primario hiperplasico (PVPH), das cataratas,
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dos glaucomas ou hemorragias, também colocam
problemas complexos de diagnédstico.

Nestes casos de forma de apresenta¢do de dificil diag-
noéstico temos de nos socorrer de outros critérios,
clinicos e imagiolégicos que nos ajudam a orientar para
o diagnéstico.

Assim:

« a2 idade de aparecimento: no retinoblastoma é
de 1 ano nos casos bilaterais e de 2 anos nos casos
unilaterais. A PVPH é congénita e a doenca de Coats
(trés vezes mais frequente no sexo masculino), assim
como a toxocarose ocular, aparecem na idade pré-es-
colar ou escolar.

» a hereditariedade: abarca 40% dos retinoblastomas

e da doenca de Bourneville.

a lateralidade: o retinoblastoma pode ser bilateral,
mas a PVPH e doenca de Coats sdao unilaterais.

o tamanho do globo e a presenca de calcifica-
¢oes: um globo de tamanho normal com calcificacoes
sugere um retinoblastoma (eventualmente um astro-
citoma). A auséncia de calcificacdes leva a pensar na
doenca de Coats ou na toxocarose. Uma microftalmia
unilateral é um sinal de PVPH. Uma microftalmia
bilateral pode sugerir uma PVPH bilateral (muito
rara), uma retinopatia da prematuridade ou uma
malformacio da retina (displasias, doenca de Norrie,
de Warburg, etc.).

Como critérios imagioldgicos temos, antes de mais e
principalmente, os ecogrificos que permitem detectar
a existéncia de calcificacdes em mais de 90% dos casos.
Para os casos em que nio se detecte pode ser 1til a reali-
zacio de uma tomografia computorizada que também
fornece informacio relativa a 6rbita, nervo dptico e
cavidade intracraniana, quando se procuram sinais
de extensio da lesdo, presenca ou ndo de pinealoma e
retinoblastoma “trilateral” ou lesdo cerebral associada. A
ressonancia magnética permite diferenciar os tumores
intraoculares solidos (por exemplo, retinoblastoma) das
lesdes intraoculares associadas a descolamento da retina
(como na doenca de Coats).

Para orientacio do diagnéstico diferencial, descrevem-se
a seguir, resumidamente, algumas das patologias que
mais frequentemente podem dar leucocéria: o retino-
blastoma, a persisténcia do vitreo primdrio hiperplasico,
a doenca de Coats, a toxocarose ocular, a retinopatia
da prematuridade, os hamartomas da retina (esclerose
tuberosa de Bourneville, neurofibromatose), as hemor-
ragias organizadas no vitreo, etc.

RETINOBLASTOMA

E o tumor intraocular mais frequente na crianca. E
proveniente de células imaturas da retina. Se detectado
num estado precoce pode ser tratado com meios simples,



econémicos e pouco traumatizantes. Diagndsticos
tardios frequentemente implicam tratamentos pesados,
mutilantes e sem garantias para a vida, pois se nio
tratado a tempo é uma doenca fatal.

Pode-se apresentar como uma massa solitiria da retina
ou a cavidade vitrea pode estar totalmente preenchida
por tumor. 90% dos retinoblastoma apresentam-se com
leucocéria. A maioria dos tumores unilaterais nio é
hereditdria. A idade média de diagnéstico é aos 23 meses
nos casos unilaterais e aos 12 meses nos bilaterais. A
forma hereditiria representa 5% dos casos e é transmi-
tida de forma autossémica dominante. Contudo, o gene
é herdado de forma autossémica recessiva.

O diagndstico é feito por observacio clinica e por
ecografia que demonstra tumor com zonas internas de
hiper-reflectividade correspondentes a calcificacdes,
raras noutras causas de leucocéria.

Apesar da morte por doenca metastdtica ser inferior a
10%, todos os doentes devem fazer uma avaliacdo sisté-
mica com puncdo lombar, medulograma e biopsia dssea.

O risco de aparecimento de outros tumores malignos é
alto nos casos bilaterais.

PERSISTENCIA DO VITREO
PRIMARIO HIPERPLASICO

E o resultado da faléncia da regressio do sistema
arterial hialoideu. Ocorre em recém-nascidos de termo
e pode ter forma anterior, posterior ou combinada.
A forma anterior é caracterizada por microftalmia,
alongamento dos processos ciliares, vasos radidrios da
iris proeminentes e massa fibrovascular retrolenticular.
A forma posterior é um continuum entre as lesdes ligeiras
e a completa distor¢io da retina.

Normalmente nio tem padrido hereditirio, é normal-
mente unilateral, mas por vezes formas bilaterais de
PVPH podem estar associados a trissomia 13.

Pode haver buftalmo em 25% dos casos, se hd glaucoma
associado. E frequente a catarata secundaria com estreita-
mento da camara anterior e glaucoma de angulo fechado.

DOENGCA DE COATS

Treés vezes mais frequente no sexo masculino, unilateral
em 80-90% dos casos. Nao hd evidéncia de transmissdao
genética nem hd predileccio geogrifica ou racial. A
forma juvenil desta doenca é diagnosticada antes dos 10
anos pela presenca de leucocéria e/ou estrabismo. Se ha
acumulacio de exsudados no pdlo posterior pode haver
alteracio de reflexo pupilar. A forma do adulto apresen-
ta-se do mesmo modo, mas sem estrabismo.

A evolucio clinica é varidvel, mas geralmente progride
nas duas formas e depende da localizacio e extensdo do
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envolvimento retiniano e do exsudado sub-retiniano
associado. O exsudado é proveniente da exsudacio de
telangiectasias dos vasos da retina periférica e aparece
como uma elevacio amarelada ou acinzentada. Quando
abundante, pode dar origem a massas sub-retinianas
disformes que podem ser confundidas com melanomas
ou hemangioma capilar exofitico. Quando atinge o polo
posterior provoca diminuicio da acuidade visual.

Em contraste com a doenca de Eales, nao hd evidéncia de
inflamacdo intraocular, como embainhamento venoso.
Ao contrdrio da diabetes, o exsudado sub-retiniano é
extenso, podendo afectar todos os ramos da vasculatura
retiniana.

O tratamento depende da localiza¢io dos exsudados
sub-retinianos. Se a regido macular estd poupada e a
visdo nio estd ameacada pode-se tomar atitude expec-
tante. Se hd exsudado macular faz-se fotocoagulacio
sobre os vasos alterados. Lesdes periféricas com desco-
lamento de retina podem ser tratadas com laserterapia
e/ou crioterapia, por vezes associado a drenagem de
liquido sub-retiniano com ou sem indentacéo escleral.

DOENGA DE EALES

E uma vasculopatia obstrutiva idiopatica da retina que
inicialmente afecta a retina periférica dos adultos. E um
diagnéstico de exclusio que s6 pode ser feito quando
excluidas a retinopatia diabética, a retinopatia de células
falciformes, a oclusio de ramo, a sarcoidose e doencas
vasculares do colagénio.

Afecta principalmente jovens do sexo masculino (20-30
anos) no médio Oriente e India. As queixas iniciais
sdo de baixa da acuidade visual e de miodesdpsias por
hemorragias no vitreo. Em 90% dos casos evolui para
ser bilateral. A hemorragia tem origem em neovasos da
periferia ou do disco 6ptico.

RETINOPATIA DA PREMATURIDADE

Doenca vascular proliferativa da retina das criancas
prematuras que desenvolvem neovasculariza¢io secun-
déria a isquemia local.

DOENGA DE NORRIE

Apresenta-se com tecido vascularizado retrolenticular
nos dois olhos que pode ser observado apds o nascimento.
Com o tempo, pode desenvolver catarata. Normalmente
h4 um descolamento da retina com displasia retiniana
e hemorragias sobre opacidades da cérnea. Pode-se
acompanhar de surdez (25% dos casos) e atraso mental.

E de transmissdo recessiva ligada ao cromossoma X. O
portador ndo tem manifestacdes oculares.
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SUBLUXACAO E LUXACAO
DO CRISTALINO

Antdnio Romalho

Ocorre se a deslocacio do cristalino da sua posiciao
normal é parcial (subluxacio) ou completa (luxa¢io).
Pode ser congénita ou adquirida.

ETIOLOGIA:

Congénita: S. Marfan, S. Weil-Marchesani, homocisti-
nuria, S. Ehlers-Danlos.

Outras etiologias: trauma, alta miopia, iridociclite
crénica, buftalmia e catarata hipermadura.

SUBLUXACAO DO CRISTALINO:

Consiste na perda da posi¢io normal do cristalino,
secundaria a uma rutura do ligamento zonular (mais de
25% das fibras zonulares).

O cristalino subluxado tende a desviar-se parao segmento
onde a zdnula estd intacta. Pode ocorrer iridodonesis,
cimata anterior mais profunda, astigmatismo, diplopia
monocular.

O cristalino subluxado pode desloar-se para o vitreo ou
para diante, para a cAmara anterior.

Se a subluxacio é assintomdtica, faz-se vigilancia. Se
ocorrer um alto astigmatismo e/ou diplopia monocular
deve efectuar-se a extracio do cristalino, usando um
anel de tensdo capsular.

LUXACAO DO CRISTALINO:

Pode ser congénita ou adquirida.

Luxacio posterior (queda para o vitreo) ou anterior
(desloca-se para a cAmara anterior).

A luxacio anterior do cristalino pode bloquear a
drenagem do humor aquoso e povocar um quadro de
glaucoma agudo).

O tratamento tem como finalidade, melhorar a acuidade
visual e evitar as complicacdes. Consiste em extrair o
cristalino luxado e implantar uma lente intraocular.

\‘\

Fig. 30.3 e 304 Catarata subluxada

Fig. 30.1 e 30.2 Catarata luxada na cimara anterior
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31 ENDOF TALMITES

Inés Matias, Pedro Neves, David Martins

INTRODUCAO

A endoftalmite é uma doenca rara com potencial
perda visual grave. O diagnéstico é sobretudo clinico e
caracteriza-se por inflamacio intraocular, envolvendo o
vitreo e/ou camara anterior, causada por bactérias ou
fungos. Existem dois grandes grupos de endoftalmites,
representados no Tabela I. As endoftalmites exdgenas
sd0 0 grupo mais comum e resultam da introducio de
microrganismos no interior do olho provenientes do

Tabela I - Classificacio das Endoftalmites

ambiente externo. Ocorrem mais frequentemente apds
cirurgia, trauma e injeccdes intravitreas. Podem ser
subdividas em vdrias categorias com diferentes carac-
teristicas epidemioldgicas e clinicas. As endoftalmites
enddgenas sio menos frequentes (2 a 16% do total) e
ocorrem na presenca de infecgdo sistémica (bacteriana
ou fungica) com dissemina¢io hematogénica de micror-
ganismos para a circulacdo ocular.

crénica (> 6 semanas)

Categoria Principais factores de risco Freque_nc1a Microorganismos principais
relativa
Exdgenas
Pés-operatéria Cirurgia complicada, deiscéncia sutura, blefa- 40-80% Staphylococcus coagulase-negativos (70%),
aguda (< 6 semanas) | rite, DM, idade avancada, imunossupressio, ” | Staphylococcus aureus (9.9%), Streptococci (9%)
o . 20
oG (7% das Propionibacterium acnes (41-63%),

65-0p) Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium
pos-op spp; Fungos (16-27%)

Blefarite, idade avancada, DM, movimentos

Staphylococcus coagulase negativos (38-65%),

Pés-injeccao . 0-50%
jece durante o procedimento ? Streptococcus spp (30%)
T Bactérias (80-90%), Staphylococcus coagulase
a 2ns o - o negativos, Streptococcus spp), Bacillus
Pés-traumatica do cristalino, DR, atraso na reparacio 2-15% . : .
rimaria. meio rural cereus, bacilos gram-negativos (Klebsiella e
P ! Pseudomonas), fungos
Blebite prévia, seidel tardio, doentes Apresentacio aguda: Staphylococcus coagulase-
Ay < . jovens, tr lectomia inferior; bolha fin -negati . aureus;

i s jovens, t abe.cu ectomia inferior; bq ha fina 0-5% egativos, § aureus; )
avascular, miopia axial, blefarite, utilizacao Apresentacio crénica: Streptococcus spp (50%),
croénica de antibidticos Haemophilus influenzae
DM, neoplasia maligna, anemia de células

Endéeenas falciformes, lipus, infeccdo VIH, terapéutica 0-20% Klebsiella pneumoniae, Streptococci, S. aureus,

8 imunossupressora, cirurgia gastrointestinal 7 E. coli, Candida
extensa, endoscopia
DIAGNOSTICO difusa. A endoftalmite fungica tende a apresentar-se de

O sintoma mais comum é a baixa de acuidade visual,
sendo também frequentes a dor/desconforto ocular e
olho vermelho. Hipépion é observivel na maioria dos
casos, e a fundoscopia revela inflamac3o intraocular que
obscurece os vasos retinianos.

O quadro clinico pode dar pistas sobre uma provavel etio-
logia. A endoftalmite bacteriana geralmente apresenta-se
de forma aguda, alguns dias apds um evento como cirurgia
de catarata, e a inflamacdo intraocular é tipicamente

forma subaguda, agravando-se em dias a semanas, e a
inflamac3o intraocular ocorre tipicamente em “clumps”.
Ainda que a maioria dos casos sejam inicialmente
submetidos a terapéutica empirica, o isolamento do
agente e identificacio do seu perfil de sensibilidade
pode ser importante em casos que nio respondam a
terapéutica inicial. A excluir em cada caso, os potenciais
diagnésticos diferenciais mais provaveis enumerados na
tabela II.
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Tabela II - Principais diagndsticos diferenciais
de Endoftalmite

» Retencdo de restos ocultos de cortex
ou ntcleo de cristalino
o Uveite com hip6pion
 Sindromes mascarados - Infiltracdo neoplasica
 Blebite
o Queratite infecciosa
o TASS - Toxic Anterior Segment Syndrome

As culturas sdo positivas em aproximadamente 90%
das amostras de vitrectomia, 50-70% das amostras por
puncio vitrea e 40% das amostras de humor aquoso.

20-30% dos casos de endoftalmite tém culturas negativas,
logo uma cultura negativa nao exclui o diagndstico.

Tabela III: Técnicas de colheira de amostras

Amostras (AT Gel Vitreo
Aquoso
Volume 0.1-0.2 mL 0.2-0.4 mL
Agulha 25G Agulha 23G em
Material em seringa seringa 1-2mL
tuberculina ou vitrectomo
Técnica FhLmngeiese Via pars plana
limbica parsp

Os exames de imagem, sobretudo o exame ecogrifico,
podem ser realizados para visualizar o segmento poste-
rior em casos de visibilidade reduzida. A presenca de
material vitreo hiperecogénico disperso e espessamento
coriorretiniano sdo compativeis com o diagnéstico de
endoftalmite. A presenca concomitante de descolamento
da retina ou cordide sio factores de mau progndstico
funcional (Fig. 31.1).

Fig.31.1

Exame ecogrdfico de endoftalmite
aguda fulminante, com marcada
opacificacdo e desorganizacdo
vitrea, aumento da espessura
escleral e provdvel envolvimento
da retina.

TRATAMENTO

As opcdes terapéuticas gerais das endoftalmites incluem
a antibioterapia sistémica e/ou local (tépica, subcon-
juntival, intravitrea) e as opg¢des cirurgicas, desde a
vitrectomia a evisceracio ou enucleacdo. A opcdo do
regime terapéutico ideal, com o objectivo de preservar a
funcio visual, varia entre 2 regimes essenciais: a injeccio
intravitrea combinada com colheita de amostras para
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exame microbioldgico (tapandinject) ou a vitrectomia
imediata. A escolha entre estes regimes depende do
contexto da endoftalmite e dos provéveis microrga-
nismos causantes, assim como da acuidade visual avaliada
na apresentacdo inicial. Ainda que algumas orientacoes
possam ser retiradas dos multiplos estudos publicados
para cada subtipo de endoftalmite, a abordagem ideal
nio se encontra definitivamente estabelecida. De uma
forma geral, a vitrectomia imediata é a opcao a escolher
em casos de maior perda de visual, com percep¢io
luminosa, como forma de melhorar o prognéstico. A
abordagem a cada subtipo de endoftalmite é descrita de
forma mais elaborada nos subcapitulos adiante.

As principais op¢des farmacoldgicas para administracio
intravitrea encontram-se resumidas na tabela IV. Nos
casos seleccionados, é recomendada injeccio intravitrea
de dois firmacos para cobertura de agentes gram-po-
sitivos e gram-negativos. A opcio mais frequente em
12 linha ¢ a injeccdo de 1mg de vancomicina e 2.25mg
de ceftazidima. Nas endoftalmites fungicas, a 12 opcio
poder4 ser a anfotericina ou o voriconazol. A repeticao
ap6s 48 horas poderd ser realizada de acordo com a
resposta clinica e orientada de acordo com o exame
microbiolégico, excepto se utilizada amicacina, pelo
risco de aumento da toxicidade retiniana. O papel da
antibioterapia sistémica concomitante tem um papel
controverso na melhoria do prognéstico visual destes
doentes. Uma excepcio poderdo ser os casos de endof-
talmite enddgena, com foco infeccioso extraocular
frequentemente encontrado nestes doentes.

O papel da vitrectomia imediata podera ter a vantagem de
rapidamente diminuir a carga infecciosa e inflamatéria do
segmento posterior, num olho inicialmente mais trans-
parente e tratar outras complicacdes oculares, podendo
ser combinada com colheira de amostras e administracio
intravitrea de antibioterapia. Esta opcdo inicial de
abordagem das endoftalmites foi suportada pelo estudo
EVS - Endophthalmitis Vitrectomy Study. Neste estudo, no
contexto de endoftalmites pés-cirurgia de catarata ou de
implantacio secundaria delente intraocular, em olhos com
percep¢do luminosa & apresentacio clinica, verificaram-se
melhores resultados funcionais. Ainda que seja incorrecto
extrapolar estes resultados para outros subtipos de endof-
talmite, a vitrectomia precoce permanece uma OpGao
valida para a abordagem dos diferentes casos encontrados
na pratica clinica, mesmo com melhores acuidades
visuais. Recorde-se ainda que a vitrectomia atual oferece
maior seguranca através da microincisao, com melhor
capacidade de induzir o descolamento do vitreo durante
a cirurgia e shave periférico, técnicas nio constantes do
protocolo do EVS.



Tabela IV - fairmacos de administracio intravitrea
na endoftalmite

Farmaco e dose

Vancomicina 1000pg/0.1ml
Ceftazidima 2250pg/0.1ml
. Dexametasona 400pg/0.1ml
12 linha .
Vancomicina 1000pg/0.1ml
Ceftazidima 2250pg/0.1ml

Endoftalmite Dexametasona 400ug/0.1ml

bacteriana Amicacina 400 pg/0.1ml

Cefuroxime 2000 pg/0.1ml
Agentes | Eritromicina 500 pg/0.1ml
alternativos | Gentamicina 200 pg/0.1ml
Moxifloxacina 50-160 pg/0.1ml

Clindamicina 1000 pg/0.1ml

Anfotericina B 5 a 10 pug/0.1ml

12 linha .
Endoftalmite Voriconazole 100 pg/0.1ml
fangica Agentes .
. | Miconazole 5 a 10 pg/0.1ml
alternativos

31.1 ENDOFTALMITES EXOGENAS

ENDOFTALMITE POS-OPERATORIA
AGUDA

Epidemiologia

¢ 75% na primeira semana.

o Incidéncia entre 0,03 e 0,2%.

+ Procedimentos: cirurgia de catarata (maioria dos
casos); queratoplastia penetrante, indentacdo escleral,
colocacio de dispositivo de drenagem em glaucoma e
vitrectomia via pars plana. O crescente nimero global
de vitrectomias tem sido acompanhado de um maior
interesse na endoftalmite neste contexto, sendo a inci-
déncia reportada entre 0% a 2.4% para cirurgia 20G e
0% a 1.3% para procedimentos 23 ou 25G.

Factores de risco
o Cirurgia complicada - rupturada cdpsula posterior e
perda vitrea aumentam susceptibilidade a infeccao.
« Deiscéncia da sutura ou Seidel.
« Blefarite.
Diabetes Mellitus.
Idade avancada (>85 anos).
 Terapéutica imunossupressora.

Clinica

o Sintomas: baixa visdo (95%), olho vermelho (80%),
dor ocular (75%) e tumefaccio palpebral (35%).

« Sinais: diminui¢do da acuidade visual (superior 2 frequente
baixa de visdo pés-operatoria autolimitada), edema palpe-
bral, hiperémia conjuntival, hipépion (em mais de 80%) e
reaccdo inflamatdria na cimara anterior e vitreo.

31. ENDOFTALMITES

Microrganismos
Na Europa e EUA os agentes mais frequentes sdo as
bactérias.

e Bactérias gram-positivas (94%): staphylococcus coa-
gulase-negativos (70%), seguidos do staphylococcus
aureus (9.9%), Streptococcus spp (9%).

» Bactérias gram-negativas (6%).

+ Fungos (17-22% dos casos na India).

Tratamento

As opcdes abrangem as terapéuticas locais com anti-
bidticos intravitreos, a vitrectomia e a antibioterapia
sistémica. De acordo com as conclusdes do estudo EVS,
em casos de endoftalmite pds-operatéria com acuidade
visual inicial de percep¢io luminosa, a vitrectomia
imediata pode oferecer uma probabilidade 3 vezes
superior de obter uma AV final de 20/40 e 2 vezes
superior de 20/100, quando comparada com a injeccio
intravitrea isolada de antibidticos. Contudo, em doentes
com acuidade visual superior a percep¢io luminosa, os
resultados foram semelhantes, sendo entio geralmente
recomendado realizar punc¢do vitrea e injeccio de
antibidticos nestes casos — abordagem TapandlInject. De
ressalvar que o crescente desenvolvimento tecnoldgico
progressivamente torna a vitrectomia numa op¢iao
crescentemente segura para a abordagem precoce da
endoftalmite. O papel da antibioterapia sistémica é
controverso, uma vez que no estudo EVS a sua utilizacio
nio teve efeito no resultado visual final. Noutro estudo,
foi reportada uma menor necessidade de antibioterapia
intravitrea quando administrada moxifloxacina oral.

Progndstico

No estudo EVS, apenas 53% dos doentes obtiveram acui-
dades visuais de 20/40 ou superior, com 15% obtendo
um resultado funcional igual ou inferior a 20/200.
Noutra série, 50% obtiveram acuidade visual igual ou
superior a 20/40, sendo que 36% progrediram para
visdes inferiores a 20/200. Culturas estéreis ou positivas
para Staphylococcus spp coagulase-negativos foram
associadas a um melhor progndstico, enquanto que a
presenca de Streptococcus spp foi mais frequentemente
confirmada em doentes com piores resultados visuais.

ENDOFTALMITE
POS-OPERATORIA CRONICA

Epidemiologia
+ Inicio ap6s 6 semanas e até anos depois da cirurgia (média
de 343 dias entre a cirurgia e o diagndstico). Mais rara-
mente, pode manifestar-se 1 a 2 semanas apds a cirurgia.
e Incidéncia de 0.02%, menos comum do que a endof-
talmite aguda, contribuindo em apenas 7.2% no total
de endoftalmites pds-operatodrias.

Clinica
« Sintomas: o doente pode apresentar baixa de visio e
dor, geralmente leve, presente em cerca de metade.
o Sinais: instalacio lenta e progressiva de quadro
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inflamatério ligeiro e persistente com células no
humor aquoso e vitreo anterior, com ou sem hipé-
pion, sendo frequente a presenca de placas brancas
dentro do saco capsular. A presenca de “snowballs”
vitreos sugere endoftalmite fingica.

Microrganismos

« Propionibacterium acnes (mais frequente, 41-63%
dos casos): acredita-se que este esteja presente nas
palpebras e/ou conjuntiva normais, podendo ser
inoculada durante a cirurgia e alojar-se entre a lente
intraocular e a cdpsula posterior;

e Outras bactérias: Staphylococcus epidermidis,
Corynebacterium spp;

» Fungos (16 a 27% dos casos): Candida parapsilosis,
Aspergillus flavus, Torulopsis candida, Paecilomyces
lilacinus, entre outros.

Tratamento

A apresentacio clinica e viruléncia deste tipo de
endoftalmite difere significativamente da observada na
endoftalmite pés-operatéria aguda, assim como a sua
principal opc¢io terapéutica. Uma abordagem inicial pode
ser realizar vitrectomia via pars plana combinada com
injeccdo intravitrea e intracapsular de vancomicina. No
entanto, esta opcao pode nio ser suficiente para a erradi-
cacio completa do foco infeccioso. De facto, as principais
séries reportadas sugerem uma taxa de cura de 50-90%
com vitrectomia, acompanhada de capsulectomia total/
parcial e remocdo da LIO, seguida de antibiéticos intravi-
treos. A necessidade de remocio do complexo lente/saco
capsular deverd ser avaliada caso a caso, de acordo com a
gravidade da perda visual e severidade da inflamaczo.

Progndstico

Este tipo de endoftalmite mais indolente tem um melhor
prognéstico do que a endoftalmite pds-operatéria aguda,
observando-se acuidade visuais superiores a 20/40 em
50% dos casos. A infeccdo por P.acnes foi associada a um
melhor prognéstico, sendo que o isolamento de agentes
fingicos auspicia um impacto negativo no progndstico.

ENDOFTALMITE POS-CIRURGIA
FILTRANTE ("BLEB-ASSOCIATED?)

Epidemiologia
 Ocorre ap6s cirurgia filtrante para o glaucoma;
 Duas formas de apresentacio:

- Forma aguda (até 4 semanas);

- Forma crénica (apés 4 semanas), forma mais
frequente, com um tempo médio para inicio do
quadro de dois anos (entre 1.5 a 7 anos).

o Incidéncia relatada entre 0.17 a 13.2%., com um risco
de 1.1% por doente/ano relatado no estudo CIGTS -

Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study.

Factores de risco

« Episédio prévio de blebite;
« Seidel de inicio tardio;
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 Doentes jovens;

o Utilizacio de antimetabolitos (o risco tem diminuido
pelo aumento da experiéncia e mudanca para bolha
com base no férnix);

Trabeculectomia inferior;

» Bolha fina avascular;

» Miopia axial;

o Blefarite;

« Utilizac3o crénica de antibidticos.

Clinica

e Inicio abrupto, semelhante a endoftalmite pds-ope-
ratéria aguda, com a presenca de um sinal adicional:
bolha de filtracdo purulenta (Fig. 31.2)
Sintomas: dor, diminuicio da acuidade visual e
defeito pupilar aferente relativo.
Sinais: hiperémia conjuntival e exuberante infla-
macio intraocular exuberante (com hipdpion e
envolvimento vitreo).
Diagnéstico diferencial importante com blebite iso-
lada, pois esta é controlada com terapéutica topica. O
quadro de blebite inclui bolha de filtracio purulenta,
exsudacido e hiperémia conjuntival, mas sem hipé-
pion ou vitrite.

Fig.31.2

| Endoftalmite bacteriana a

| Streptococcus spp, 3 meses apds
trabeculectomia. Note-se a banda de
material purulento entre a origem
presumida da infecco (blebite) e o
cristalino.

Microbiologia

e Apresentacio aguda: predominam os estafilococos
coagulase negativos e o S. aureus.

 Apresentacdo crénica: os Streptococcus spp siao os
agentes mais comuns (50% de todos os casos de
endoftalmite associada a bolha de filtracio), seguidos
de gram-negativos como o Haemophilus influenzae e
Moraxella catarrhalis.

Tratamento

A elevada viruléncia dos agentes responsiveis acima
enumerados justifica a agressividade destes casos de
endoftalmite, o que suporta uma abordagem inicial
mais invasiva. Deste modo, alguns autores sugerem a
vitrectomia imediata/precoce como a melhor op¢io
terapéutica. No entanto, o algoritmo ideal permanece
por esclarecer.

Progndstico

Este subtipo de endoftalmite tem um progndstico visual
particularmente reservado, com 23-35% dos casos
culminando com auséncia de percepcio luminosa. A
apresentacdo inicial com acuidade visual de percepc¢io
luminosa ou a positividade para Streptococcus spp sao
factores associados a piores resultados visuais.



ENDOFTALMITE POS-INJECGAO
INTRAVITREA

Epidemiologia

« Inicio nos primeiros dias apds a injeccdo, em média
1 a 6 dias;

« Incidéncia entre 0.02-0.32%/injeccio (ap6s injeccio
de anti-VEGF), ntimero de casos a aumentar com
crescente utilizacdo desta via de tratamento;

« Incidéncia cumulativa (num paciente tratado com
multiplas injeccdes) até 1.6%;

o Acredita-se que o risco é maijor apés injeccio de
corticdide, com uma incidéncia apds injeccio de
triamcinolona entre 0.001-0.87%/injeccao.

Factores de risco

o Idade avancada.

« Diabetes mellitus.

« Blefarite.
The authors believe there is evidence to recommend (in
order of strength of evidence): povidoneiodine antisepsis
(aqueous chlorhexidine where this is not possible), eyelid
retraction with speculum, prevention of droplet spread via
masks, adhesive drapes and reduced talking, and subcon-
junctival anaesthetic with lidocainebase agent.
« Movimentos do paciente durante o procedimento.
+ Fdrmacos combinados.

Clinica

« Sintomas e sinais: diminui¢do da AV, dor, hiperemia,
reaccio inflamatdria na cdmara anterior, hipépion e
vitrite.
Diagnéstico diferencial importante com endoftalmite
ndo infecciosa, na qual a dor, baixa de visdo e reaccio
inflamatoria na camara anterior sio menos comuns. Esta
ultima pode resultar de uma reacgzo ao veiculo do medi-
camento ou da migracdo de cristais de triamcinolona.

Microrganismos

o Bactérias gram-positivas (microrganismos mais fre-
quentes): Staphylococcus coagulase negativos (38 a 65%) e
os Streptococcus spp (29 a 31%). Tal como na endoftalmite
pos-operatéria aguda os Staphylococcus spp coagulase
negativos predominam, contudo, na endoftalmite apds
injec¢do intravitrea hd uma maior frequéncia (cerca de
3 vezes mais) de Streptococcus spp. Isto pode ser expli-
cado por uma eventual contaminacio por bactérias da
orofaringe, pelo que utilizar méscara e evitar conversar
durante o procedimento pode diminuir o risco associado.

o Culturas negativas em grande percentagem dos casos
(46-48%).

Tratamento

A auséncia de estudos randomizados sobre a terapéutica
especifica da endoftalmite pds-injeccdo intravitrea,
aliada ao facto dos agentes infecciosos mais comuns
serem partilhados com a endoftalmite pds-operatéria,
justifica a sugestdo de aplicar um algoritmo de decisio
semelhante nestes dois subtipos de endoftalmite, de
acordo com o estudo EVS.

31. ENDOFTALMITES

Progndstico

Este tipo de endoftalmite tem 3 vezes maior prevaléncia
de Streptococcus spp do que a endoftalmite pds-operatoria.
Deste modo, o progndéstico é considerado pior, com
6 vezes maior probabilidade de obter uma visio inferior
a contagem de dedos. A infeccdo por Streptococcus neste
contexto foi associada a 80% de resultados visuais iguais
ou inferiores a percep¢io de movimentos de mao.
Outros autores sugerem que, globalmente, 33% a 78%
dos doentes retornam a ac. visual pré-infeccio.

ENDOFTALMITE POS-TRAUMATICA

Epidemiologia
« Incidéncia entre 0% e 12%, mas na presenca de corpo
estranho intraocular pode aumentar até 35%. E uma
complicacio pouco comum apds trauma aberto (ocorre
em 3 a 10% dos casos), mas tem importantes implicacdes.
 Apresentaciodeformaagudaoucrénicadeacordocom
o mecanismo de lesao e viruléncia do microrganismo.

Factores de risco
 Corpo estranho intraocular
 Corpo estranho metélico
« Ruptura do cristalino
 Descolamento de retina
e Atraso na reparacdo primdria
e Meio rural

Clinica

A endoftalmite pos-traumdtica pode ser um desafio diagnos-
tico, ji que os sinais de endoftalmite podem ser confundidos
com os sinais atribuiveis ao traumatismo causante.

« Sinais e sintomas: diminui¢io da AV, dor despropor-
cional ao grau de trauma, hipdpion, vitrite e retinite.

« Sinais de alerta: agravamento progressivo da sinto-
matologia, edema da cérnea e/ou da pélpebra e perda
do reflexo vermelho do fundo ocular.

A presenca de um corpo estranho intraocular oculto
deve ser activamente excluida. Numa série, a presenca
de um CE intraocular foi detectada clinicamente em
46%, ecograficamente em 52% e na TC em 95%. A
RM podera ser utilizada apenas na auséncia de CE
metdlico visivel na TC.

Microrganismos

« Bactérias (80-90% dos casos): cocos gram-positivos
(Staphylococcus  coagulase negativos e  Streptococcus
spp), bacilos gram-positivos (Bacillus cereus) e bacilos
gram-negativos (Klebsiella e Pseudomonas). O Bacillus
cereus é um importante agente patogéneo que causa
uma infeccdo fulminante. Apresenta-se nas primeiras
12-24h apés trauma com grave inflamacio intraocular
e frequentemente com infiltrado queratico em anel.

» Fungos: também podem estar implicados, sendo o
Aspergillus o mais frequente.

Tratamento
A agressividade dos casos de endoftalmite pos-traumatica
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justifica a necessidade de uma abordagem com vitrec-
tomia precoce associada a antibioterapia intravitrea,
sistémica e tdpica. Nesta indicacdo, a vitrectomia é
particularmente dificil e a sua realizacio deve ser meti-
culosa devido a frequente dificuldade na visualizacdo
do segmento posterior e consequente risco de lesdes
iatrogénicas da retina.

Progndstico

O prognéstico em casos pds-traumaticos é considerado
mau, com 23% dos doentes terminando com auséncia
de percep¢do luminosa e 45% com percep¢do apenas
de movimentos de mio ou pior. Em multiplos estudos,
a acuidade visual de 20/40 foi apenas conseguida em
15-40% dos casos.

31.2 ENDOFTALMITES ENDOGENAS

Epidemiologia

A endoftalmite enddgena é uma condicio rara que
acomete com maior frequéncia individuos imunode-
primidos. Os microrganismos envolvidos diferem entre
estudos, variando com a localizacio geogrifica e o foco
de origem extraocular. Ao contrdrio de outros tipos de
endoftalmite, os fungos foram os microrganismos predo-
minantes em virias séries de endoftalmites endégenas.

Factores de risco
o Comorbilidades:  diabetes mellitus, neoplasia
maligna, anemia de células falciformes, lapus erite-
matoso sistémico e infeccao VIH.
e Terapéuticas imunossupressoras
dores e quimioterapia).

(imunomodula-

Tabela V: Caracteristicas das endoftalmites enddgenas

« Cirurgia gastrointestinal extensa.
« Endoscopia.
 Procedimentos dentdrios.

Fig. 31.3

Endoftalmite endégena em
doente diabética com miiltiplas
comorbilidades. Provdvel
disseminacdo através de cateter
central.

Clinica

A endoftalmite endégena é mais facilmente conside-
rada em presenca de sinais sistémicos de infeccio e/ou
hemoculturas positivas. No entanto, ha relatos descritos
em doentes sem sintomas sistémicos e hemoculturas
negativas, comprovados por amostras vitreas.

A apresentacio é semelhante a outros tipos de endof-
talmite aguda (Fig. 31.3). Contudo, o envolvimento
bilateral e a presenca de sinais sistémicos (febre, nduseas
e vomitos, leucocitose e culturas extraoculares posi-
tivas) s3o frequentes e relacionam-se com a patogénese
da doenca. E frequente o paciente apresentar outros
quadros clinicos e terapéuticas, sendo fundamental a
realizacio de uma histdria clinica exaustiva e revisio
minuciosa de sistemas e orgaos.

De acordo com a etiologia, a endoftalmite enddgena é
subdividida em bacteriana e fingica — tabela V.

Bacteriana Fangica
Fisiopatologia Foco extraocular identificivel em 90%: pneumonia, infeccio Inicio na cordide, evolucio lenta com areas
do tracto urindrio, meningite bacteriana ou abcesso hepatico. | de coriorretinite e possivel expansdo para o
vitreo (agregados celulares e fingicos)
Microorganismos | Variam com foco extraocular e localizagdo geografica: e Mais comuns:
« Gram positivas (paises ocidentais): Candida, seguida do Aspergillus
- Streptococcus spp — endocardite (+ freq. 40% casos EUA) » Menos comuns: Histoplasma capsulatum,
- S. aureus — endocardite e infeccdes cutaneas Cryptococcus neofarmans, Sporothrix
- Bacillus spp — utilizadores de drogas endovenosas schenkii e Blastomyces dermatitidis
 Gram negativas (paises este asidtico):
- klebsiella spp — abcessos hepaticos (60% casos Asia Este)
- N. meningitidis
- H. influenza
- E. coli
Clinica  Baixa de visdo, dor, olho vermelho, fotofobia, « Precipitados querdticos, hipépion,
miodesdpsias e tumefaccio palpebral vitrite com agregados (celulares/
 Diminuicio da AV, hiperémia conjuntival, edema fangicos)
queritico, reac¢io na CA, hipépion, vitrite e irite/  Casos mais graves: nddulos e rubeosis
retinite iridis
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Tratamento

Contrastando com outros tipos de endoftalmite, as
endoftalmites enddgenas frequentemente coexistem
com focos infecciosos extraoculares. Este facto suporta
a opcio recomendada de associar antibidticos sistémicos
(ou antiﬁingicos) e antibidticos intravitreos e/ou vitrec-
tomia via pars plana. Numa série, a vitrectomia precoce
nestes casos foi associada a uma melhor acuidade visual
final e menor risco de enucleacio.

31. ENDOFTALMITES

Progndstico

Numa série de 89 olhos com endoftalmite endbgena,
41% dos olhos obtiveram acuidades visuais iguais
ou superiores a 20/200, com 19% dos olhos subme-
tidos a enucleacio ou evisceracio. Os casos descritos
provocados por Aspergillus spp parecem ter o pior
prognéstico, quando comparados com agentes bacte-
rianos ou Candida spp. Na endoftalmite endégena, além
dos factores ja referidos, hé a considerar também como
factor progndstico o estado clinico global do doente.
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URGENCIAS
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RETINA E VITREO

1. CAUSAS TRAUMATICAS
1.1 INTRODUCAO

A constante exposi¢cio do globo ocular a0 mundo que
nos rodeia faz com que este 6rgio, que representa apenas
0.27% da area corporal superficial e 4% da édrea facial,
seja a terceira drea mais exposta e facilmente acessivel
a qualquer tipo de agressio, quer acidental, quer inten-
cional.! Estima-se que no mundo haja aproximadamente
1.6 milhoes de pessoas cegas devido a lesdes traumaticas,
2.3 milhdes com algum grau de perda visual bilateral-
mente e 19 milhdes com perda visual unilateral.” Estes
factos fazem do trauma ocular nio sé a principal causa
de cegueira monocular na populacio em geral como a
primeira causa de urgéncia em oftalmologia. Do ponto
de vista genérico as agressdes oculares podem ser divi-
didas em mecanicas e ndo mecanicas (térmicas, quimicas,
etc.), sendo as lesdes dai resultantes dependentes do
material, da energia e tipo de objecto envolvido e do
local de impacto. O sistema de classificacio introduzido
por Kuhn et al. em 1996 permitiu uniformizar de forma
simples e inequivoca a terminologia a usar para descrever
as lesdes oculares decorrentes de um trauma mecanico e,
consequentemente, facilitar tanto a comunicacio entre
os profissionais como o desenvolvimento de orientacdes
diagnésticas e terapéuticas. De acordo com o referido
sistema, o trauma resultante pode ser aberto ou fechado
dependendo se houve ou nio lesio de toda a espessura da
parede do globo ocular. O aberto é ainda subclassificado
em ruptura (participacdo de um objecto contundente),
penetrante (uma porta de entrada por objecto cortante),
corpo estranho intraocular (uma porta de entrada com
retencdo do objecto no globo) e perfurante (porta de
entrada habitualmente por objecto a alta velocidade e
porta de saida). O fechado é subclassificado em contusido
ou laceracio lamelar, respectivamente, se o objecto
implicado é contundente ou cortante.** E consensual
que na maioria dos casos a condi¢io da retina, assim
como a manipulacio a que o globo ocular foi submetido
no tratamento inicial, determina o seu destino final.
Assim, esta seccdo tem por objectivo, a luz dos conhe-
cimentos actuais, proporcionar orienta¢cdes quanto
a avaliacdo, diagnodstico e abordagem terapéutica das
lesdes mais frequentes no vitreo e/ou retina dos doentes

que se apresentam no servico de urgéncia com histéria
de traumatismo ocular.

1.2 CONTUSAO

Os traumatismos fechados por mecanismo contundente
(contusdes) podem ocorrer com a prética de diversos
tipos de desporto ou de lazer, actividades laborais,
agressoes, acidentes de trafego e explosdes. A extensio
ou gravidade das lesdes resultantes dependem do efeito
de golpe e contragolpe e do grau de deformacio do
globo devida a4 compressdo antero-posterior seguida
de expansio equatorial proporcional a forca aplicada,
coadjuvado pelo grau de traccio vitrea nos diferentes
pontos chave de adesio vitreoretiniana.’> Estas lesoes
podem estar presentes na fase aguda ou surgirem anos
mais tarde.

AVALIACAO

Em presenca de um olho que tenha sido atingido por um
objecto rombo, o primeiro objectivo é fazer o diagnds-
tico diferencial entre contusio e ruptura:

« Historia detalhada, particularmente o contexto em

que o0 evento ocorreu.

 Acuidade visual: a falta de perda aguda e severa da
visdo torna a contusio o diagndstico mais provavel.
Inspeccio externa: uma hemorragia subconjuntival
extensa e quemose levanta a suspeita de uma ruptura
oculta.
e Lampada de fenda: permite verificar a presenca ou
nio de ferida corneana, embora uma ferida escleral
possa ser impossivel de detectar.
Oftalmoscopia: permite avaliar a retina se os meios
estiverem transparentes.
Ecografia: necessaria para avaliar o vitreo e a retina
em caso de opacidade dos meios.
Exploracio cirurgica: em caso de duvida de persis-
téncia de ruptura escleral oculta.

A angiografia e a tomografia de coeréncia 6ptica (OCT)
podem ser tteis para o diagndstico e decisdo terapéutica
das diferentes manifestacdes no segmento posterior das
contusoes.

121 HEMOVITREO

E a mais frequente patologia vitrea relacionada com o
trauma ocular, estando presente num terco dos olhos
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com traumas severos (dados da USEIR). O sangue pode
surgir dos vasos desde a iris até ao nervo 6ptico.

SINTOMAS E SINAIS

Sao varidveis, mas habitualmente incluem:

« Miodesdpsias.

« Alteracdo ou perda da acuidade visual.

+ Desde a visualizacdo de escassos glébulos vermelhos
até a auséncia total de luar pupilar (nas hemorragias
dispersas).

« Areade hemorragia com bordos definidos, em forma de
barco e com nivel, sequestrada no espaco sub-hialoideu
(designadas também por hemorragias pré-retinianas),
permitindo visualizar a restante retina.

DIAGNOSTICO

« Oftalmoscopia essencialmente para identificar possi-
veis lesdes retinianas associadas (rasgaduras/descola-
mento de retina).

» Ecografia em caso de bloqueio na visualizacdo
adequada da retina: a densidade e mobilidade dos
ecos vitreos faz o diagndstico diferencial do grau de
gravidade da hemorragia; deteccio de descolamento
de retina.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

Depende do grau de visualizacio da retina e da presenca
ou nio de lesdes associadas:

+ Se excluida a existéncia de rasgaduras ou descola-
mento de retina recomenda-se reavaliacio cada 2 ou
3 semanas com ecografia; restricio das actividades;
dormir com a cabeca elevada.

* A existéncia de rasgadura ou descolamento de retina
implica tratamento imediato com o recurso a laser,
crioterapia ou vitrectomia, dependendo do caso.

o Nos hemovitreos sem sinais de reabsorcao reco-
menda-se vitrectomia via pars plana (VPP) mais ou
menos precoce, dependendo do grau de certeza da
inexisténcia de rasgaduras ou descolamento retina.

1.2.2 AVULSAO DA BASE VITREA

E uma condi¢io raramente diagnosticada, mas conside-
rada patognomonica de contusio®’ cuja energia leva a
separacdo da base vitrea da retina e pars plana.

SINTOMAS E SINAIS

e Frequentemente assintomdtica.

 Banda esbranquicada e translicida partindo da peri-
feria e suspensa na cavidade vitrea.

« Possivel associacdo com didlise ou rasgaduras na retina.

DIAGNOSTICO

+ Oftalmoscopia

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« Nio requer tratamento (excepto se lesdes associadas).
o Recomenda-se observacao sob dilatacio da retina
periférica.
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1.2.3 COMMOTIO RETINAE

Termo para descrever a lesio das camadas externas da
retina (morte dos fotorreceptores) causada pelas ondas
de choque que atravessam o olho a partir do local de
impacto.® Por vezes referida como edema de Berlin por
se ter pensado que a causa era um edema extracelular.

SINTOMAS E SINAIS

Dependem da drea da retina afectada:

« Assintomatica (se ocorrer na periferia).

+ Diminuicio da visdo (por envolvimento frequente
do polo posterior).

« Areas geogrificas, confluentes, de palidez transitéria
da retina na média periferia (mais frequente no qua-
drante temporal) ou no polo posterior algumas horas
ap6s o traumatismo.

+ Pode cursar com aspecto macula — cereja (envolvi-
mento foveal).

DIAGNOSTICO

 Oftalmoscopia - permite categorizar a severidade do
quadro clinico:

» Concussdo retiniana - menos grave e reversivel em
3 a 4 semanas.

» Contusdo retiniana - mais grave, com outras lesdes
associadas como hemorragias ou necrose retiniana,
alteracdes pigmentares, ruptura da cordide, buraco
macular e persisténcia da perda visual.

+ Angiografia fluoresceinica (AF) - revela bloqueio
do flush coroideu nas édreas de retina opaca, sem
alteracoes da barreira hematoretiniana na concussio
retiniana; hipofluorescéncia precoce seguida de
maior impregnacio e exsudac¢io ao nivel do epitélio
pigmentado da retina (EPR) na contus3o.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Sem tratamento na fase aguda.

« Vigilancia para detec¢do das complicacdes tratdveis.

« Tratamento das possiveis complicacdes (rasgaduras,
descolamento da retina, buraco macular).

1.2.4 RUPTURA DA COROIDE

A ruptura da cordide é a rasgadura conjunta da corioca-
pilar, membrana de Bruch e do EPR, que pode ocorrer no
local de impacto (forma direta) ou, mais frequentemente,
na regido posterior do globo (forma indireta), por trans-
missdo da energia através das paredes do globo ocular.’

SINTOMAS E SINAIS

e Diminuic¢ao da visio ou assintomatica.

o Linha (s) sub-retiniana branco-amarelada em forma
de crescente, paralela a ora serrata e anterior ao
equador (forma directa); concéntricas ao disco 6ptico
maioritariamente do lado temporal envolvendo a
fovea ou cursam numa direc¢do radial ou vertical
(forma indirecta).

+ Hemorragia intra e /ou sub-retiniana, intracoroideia
(pode bloquear a visualizacio da ruptura).



» Descolamento seroso.
o Edema retiniano.

DIAGNOSTICO
 Oftalmoscopia sob midriase.
o AF (menos util).
 Angiografia com verde de indocianina: linhas de
hipofluorescéncia.
« OCT.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Sem tratamento na fase aguda.

e Vigilancia cada 1-2 semanas se a hemorragia blo-
quear a visualiza¢do da cordide; recurso a angiografia
com verde indocianina.

 Confirmada a ruptura da cordide instruir o paciente
para o uso da grelha de Amsler para autovigilancia;
reavaliacio imediata em caso de metamorfopsia.

+ Vigilancia semestral com angiografia fluoresceinica
ou OCT para deteccio de neovascularizacido coroi-
deia e posterior tratamento se necessario.

1.2.5 BURACO MACULAR

Define-se por um defeito de todas as camadas da retina
neurossensorial no centro foveal cuja incidéncia se
estima ocorrer em 1,4% dos traumatismos fechados
com maior incidéncia na idade pediatrica’. Pode surgir
imediatamente ou pouco depois do trauma, geral-
mente precedido por uma drea de commotio retinae.
E frequente a associacio de outras lesdes, tais como
ruptura da cordide, hemorragias ou rasgaduras reti-
nianas, alteracdes do epitélio pigmentado da retina que
irdo condicionar o prognéstico visual.

SINTOMAS E SINAIS

« Perda significativa da visdo central.

+ Escotoma central e por vezes metamorfopsia.

« Mancha avermelhada na févea de forma ovéide ou
eliptica e bordos irregulares.

» Edema macular.

« Areas de hiperpigmentacio no polo posterior.

DIAGNOSTICO

+ Oftalmoscopia sob midriase permite observar a
falta de tecido na zona foveal e as possiveis lesoes
associadas.

e OCT para evidenciar as caracteristicas do buraco
macular (espessura da retina, edema quistico, fluido
sub-retiniano, tamanho, morfologia dos bordos)
e o estado da hial6idea posterior (frequentemente
colada).

ABORDAGEM TERAPEUTICA

e Periodo de vigilancia nas criancas com buracos
pequenos e hialéidea posterior aderente (possibili-
dade de encerramento espontaneo).

e VPP com pelagem da membrana limitante interna
assistida por corantes, troca fluido-gis e posiciona-
mento no pos-operatério.
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1.2.6 RASGADURAS DA RETINA

A contusio do globo ocular pode dar origem a diversos
tipos de solucdes de continuidade em toda a espessura
do tecido retiniano, tais como rasgaduras em ferradura,
operculadas, necréticas, gigantes e didlise retiniana
que quase sempre ocorrem aquando do trauma e junto
a base do vitreo.*'*!2 Por outro lado, podem ocorrer
rasgaduras mais posteriores em olhos com zonas de
maior aderéncia vitreoretiniana, como por exemplo,
degenerescéncias em palicada ou cicatrizes vitreore-
tinianas. De todos os tipos, a didlise retiniana é a mais
frequente, com localizacio predominante no quadrante
temporal inferior, embora a localizacdo nasal superior
seja considerada patognomonica de contusdo. Qualquer
uma destas lesdes pode levar a descolamento de retina
regmatogéneo (DRR)."

SINTOMAS E SINAIS

« Fotopsias e miodeso6psias.

« Vaga perturbacio da visdo ou assintomadticas.

o Fissura em toda a espessura da retina com bordo
elevado para a cavidade vitrea de configuracio
diversa com vitreo aderente ao “flap” (rasgadura em
ferradura) ou com “flap” solto no vitreo (rasgadura
operculada).

+ Dissolucdo da retina na zona de impacto (rasgadura
necrética).

» Desinsercio da retina na ora serrata com vitreo
aderente ao seu bordo (dialise retiniana).

 Rasgadura com mais de 90° ao longo do bordo pos-
terior da base do vitreo associado a DPV (rasgadura
gigante).

DIAGNOSTICO

 Oftalmoscopia sob midriase.
« Ecografia em caso de opacidade dos meios.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Retinopexia laser rodeando toda a lesdo: 3 fiadas de
spots confluentes.

« Crioterapia na impossibilidade de acesso por laser.

« Cirurgia no caso de rasgadura gigante.

1.2.7 DESCOLAMENTO DE RETINA

Uma vez que tanto a clinica como a maioria das orienta-
cdes terapéuticas relacionadas com este tema abordadas
noutra seccdo se adequam ao descolamento de retina
traumadtico, aqui apenas abordaremos alguns aspectos
particulares deste tipo de descolamento.

Assim, é muito raro o aparecimento de um desco-
lamento logo a seguir a uma contusio (excepto nos
descolamentos associados a rasgaduras necrdticas que
tendem a formar-se em 24h ou rasgaduras gigantes),
pelo que se torna necessario vigiar estes doentes por um
periodo mais longo, pois a maioria dos descolamentos
estdo associados a didlise retiniana que, embora se
forme aquando do trauma, permanece longo tempo por
diagnosticar."
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1.3 TRAUMA ABERTO

Perante um globo ocular aberto é de primordial
importancia investigar qual o mecanismo subjacente
(contundente vs. cortante), pois para além de assumir
um grande papel na orientac¢do diagndstica e terapéutica,
vai ter graves repercussdes progndsticas. Dos vdrios
tipos de traumatismos abertos, a ruptura do globo,
unico tipo que resulta de um mecanismo contundente,
é o mais grave. Objectos cortantes ou que viagem a alta
velocidade tém capacidade para provocar os demais
traumas abertos cujo dano depende fundamentalmente
da zona retiniana atingida. Dependendo do tipo de lesdo,
parte desse dano ocorre no momento do trauma a que se
juntam outras complica¢des tardias, assim como todas as
sequelas relacionadas com as diversas lesdes associadas
(cérnea, cristalino, etc.).

AVALIACAO

Constatada a presenca de uma ferida aberta que neces-
sita de encerramento, o processo de avaliacio deve ser
apenas o necessdrio e suficiente para decidir o “timing”
e tipo de intervencio primadria, atendendo ao risco de
hemorragia expulsiva da supracoréide, risco de endof-
talmite, presenca de um corpo estranho intraocular
(CEIO) e a probabilidade de uma lesdo perfurante.!>!
Assim, por um lado é aconselhavel realizar:

« Hist6ria detalhada, particularmente o contexto em
que o evento ocorreu; avaliar a possibilidade de con-
taminacio do agente envolvido; avaliar o tamanho
e material do agente e a possibilidade de retencio
intraocular ou na Orbita; averiguar qualquer trata-
mento ji efectuado.

+ Acuidade visual em ambos os olhos com recurso ao

buraco estenopeico.

Inspeccdo externa com recurso a uma lanterna para
melhor comparacio de ambos os olhos e anotar
anomalias major.

Pesquisa do defeito pupilar aferente (indicador de lesdo
do nervo dptico ou grave comprometimento da retina).
Lampada de fenda: nunca pressionar o globo ao abrir
as palpebras; atrasar este exame em caso de hemor-
ragia ou edema extensos (usar gelo sobre as palpebras
para acelerar a resolucio do edema); exame pupilar
com pesquisa do defeito pupilar aferente relativo;
determinar a pressdo intraocular excepto se existir
ferida corneana ou escleral extensa.

Oftalmoscopia sob midriase (contraindicada em
todas as lesdes com prolapso da iris) mas sem inden-
tacdo escleral para avaliar o estado da retina.
 Outros exames radioldgicos para deteccio de CEIO,
feridas esclerais posteriores ou comprometimento da
orbita.

Exploracio cirtrgica se persistir a ddvida de uma
ruptura sob uma hemorragia subconjuntival (pelo
menos abrir a conjuntiva nessa area).

Por outro lado, na tomada de decisio virias questdes
devem ser levadas em conta:

* Qual ¢ o tipo de lesdo? (ruptura, penetrante, CEIO,
perfurante?)
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 Ha risco elevado de endoftalmite?
« S30 necessdrios antibiéticos profildcticos?
* Que grau de manipulacdo vai ser necessiria para
além da sutura?
 Existem as condi¢cdes logisticas e humanas para
realizar a cirurgia?
« E preferivel referenciar o doente para um centro
mais habilitado?
A resposta a todas estas questdes permite desenhar
um plano em termos estratégicos e ticticos, pelo que o
tempo dispensado na sua elaboracio assume um papel
de relevo para o melhor resultado, apesar da relativa
urgéncia em fechar a ferida.’

1.3.1 RUPTURA DO GLOBO

A ruptura directa da esclera, ou seja, a que ocorre
no local de impacto do objecto contundente, é rara.
Tipicamente a ruptura (indirecta) ocorre nos locais de
maior fragilidade escleral. Nos doentes que nunca foram
submetidos a qualquer cirurgia ela ocorre no limbo,
no equador (atris da insercio dos misculos retos) e ao
nivel da lamina cribosa. Nos olhos submetidos a cirurgia
prévia a ruptura vai ocorrer no local da incisdo, tendo-se
constatado que o maior risco de deiscéncia da sutura
ocorre em pacientes com queratoplastia penetrante.'”!®

SINTOMAS E SINAIS

e Dor.

 Diminuicéo significativa da visao ou mesmo auséncia
de percepcido luminosa.

* Visualizacio do contetdo intraocular fora do globo.

» Deformidade evidente do globo.

+ Sinais indirectos (patognoménicos - assinalados com
asterisco):

» Marcada hemorragia subconjuntival bolhosa.

» Quemose severa.

» Alteracdo abrupta da curvatura morfoldgica da
conjuntiva ou um abaulamento inexplicavel* (pro-
vével presenca do cristalino).

» Hipotonia.

» Camara anterior baixa ou profunda.

» Hifema (frequentemente com codgulos).

» Pupila irregular, desviada (a apontar para a lesio).

» Perda da iris*.

» Perda do cristalino / lente intraocular*.

» Marcada reducio das duccdes, especialmente na
direccdo da ruptura.

» Defeito pupilar aferente.

» Diplopia.

» Hemorragia do vitreo.

» Bandas de vitreo, habitualmente ensanguentadas
em direccio a parede do globo*.

» Rasgaduras, edema, descolamento da retina.

DIAGNOSTICO

« Inspeccio externa.

e Observacio na lampada de fenda.

« Oftalmoscopia sob midriase se nio contraindicada.
e Raio-X
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» Tomografia axial computorizada (TAC) para descar-
tar lesdes associadas, nomeadamente comprometi-
mento da érbita (fracturas).

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« Evitar qualquer procedimento que induza pressio sobre
o globo de forma a evitar a extrusdo do contetido ocular.

e Proteger o olho com um protector ocular rigido.

 Nio usar qualquer tipo de pomada.

« Manter o doente em jejum.

« Suprimir as nduseas e os vomitos (se necessario pres-
crever antieméticos) e aconselhar o doente a evitar
movimentos de inclinacio da cabeca para baixo, pois
qualquer manobra tipo Valsalva pode agravar a situacio.

o Confirmar a vacinacdo contra o tétano.

+ Administrar antibidticos sistémicos dentro das 6h
apOs a lesdo:

» Cefazolina 1gr e.v. q8h ou vancomicina 1gr e.v. q12h.
» Ciprofloxacina 750mg oral/ e.v. q12h
» Encerramento da ferida o mais rdpido possivel
ap6s decisdo de qual o tipo de abordagem:
» Sutura primdria e posterior reconstruc¢io do globo
ou
» Reconstru¢ao compreensiva primdria.
Naio sendo objectivo do capitulo abordar exaustivamente
os pormenores técnicos da cirurgia serdo deixados em
linhas gerais aqueles que nos parecem mais relevantes
para restabelecer a normal anatomia:

o Abrir a conjuntiva por sec¢des seguida da sutura da
esclera e prosseguir com esta técnica até ao final da ferida.

e Nas feridas corneoesclerais iniciar a sutura pelo
limbo e prosseguir em direc¢do antero-posterior.

« Se a ferida escleral for muito posterior nio deve
ser tentado o seu encerramento total para evitar o
prolapso do contetdo ocular.

« Tentar reposicionar todos os tecidos, independente-
mente das horas que estiveram expostos (a extrusio
da maior parte da retina ndo é uma indicacio auto-
maitica de enucleacio) e reservar a excisdo apenas
para os tecidos com evidente necrose ou infecgzo.

e Nao usar a ferida traumatica para acesso de qualquer
outra manipulacio cirurgica (ex. remocio hifema);
realizar incisdes controladas.

« Em caso de encarceramento da retina na ferida
(risco elevado tanto maior quanto mais posterior
for a ferida) considerar reconstru¢io compreensiva
primdria ou cirurgia secundéria precoce (VPP) com
corioretinectomia profilactica.

» Em caso de hemorragia de vitreo densa, jd com alguns
dias de evolucio e na incerteza de haver um desco-
lamento de retina, aquando da VPP usar a técnica de
“vertical digging” (entrar do lado nasal e prosseguir ver-
ticalmente até a retina e encontrar o plano de clivagem
evitando assim multiplos buracos iatrogénicos na
retina) em vez da “horizontal sweeping” (prosseguir em
toda a extensio da cavidade vitrea em plano horizontal).

Assim, embora as rupturas continuem a ser o tipo de
trauma com pior progndstico, em muitos olhos a acui-
dade visual pode ser substancialmente melhorada se a
reconstrucdo do globo for realizada atempadamente.
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1.3.2 LESAO PENETRANTE E CEIO NO
SEGMENTO POSTERIOR

Estes dois tipos de lesdes estio intimamente relacionados,
poisaretencio de um CEIO no segmento posterior é conse-
quente a uma lesdo penetrante provocada normalmente
por um objecto pequeno cuja energia foi suficiente para
atravessar a parede ocular (cérnea ou esclera) e permitir o
seu alojamento no vitreo ou na retina. Apesar de o agente
envolvido poder causar uma ferida escleral oculta, as suas
implicacdes sio diferentes das que ocorrem na ruptura
dada a menor dimensio da ferida. O risco de hemorragia
expulsiva da supracordide é muito reduzido, em oposicio
ao elevado risco de endoftalmite. Embora ainda permaneca
um tema controverso, é recomendavel especialmente para
os casos com elevado risco de desenvolver endoftalmite
(ambiente rural, material contaminado) que a remocio do
corpo estranho se faga nas primeiras 24h.""%

Uma vez que as demais lesdes penetrantes cujo envol-
vimento de objectos cortantes de maiores dimensdes
atingem fundamentalmente as estruturas do segmento
anterior sdo tratadas noutra seccio, abordaremos apenas
os CEIO retidos no segmento posterior.

SINTOMAS E SINAIS

e Varidvel grau de dor.

 Varidvel grau de alteracdo da visio dependendo das
lesdes associadas.

* Visualizacdo directa do corpo estranho suspenso no

vitreo ou depositado/ encravado na retina.

Sinais indirectos que podem estar presentes:

» Hemorragia subconjuntival localizada (suspeitar
de ferida escleral).

» Ferida na cérnea.

» Catarata traumatica.

» Defeito na iris (sem histéria de iridotomia prévia).

» Hemorragia do vitreo.

» Descolamento de retina (raro).

DIAGNOSTICO

e Inspeccio externa.

» Observacio na lampada de fenda.
 Oftalmoscopia sob midriase.
 Ecografia.

 Raio-X.

« TAC.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

» Manter o doente em jejum.
o Confirmar a vacinacio contra o tétano.
 Administrar antibiéticos sistémicos dentro das 6h ap6s
a lesdo:
» Vancomicina Igr e.v. q12h.
» Ceftazidima 1gr e.v q12 h ou Ciprofloxacina 750mg
oral q12h.
» Encerramento da porta de entrada do corpo estranho
(se necessario).
VPP completa seguida da remocio do corpo estranho
(preparacdo prévia do local de saida de acordo com o
tamanho do objecto) usando pinga ou electroiman
endocular.
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Dependendo da localizacio do corpo estranho, alguns
procedimentos mais especificos podem ser necessarios.
Assim:

+ Se localizado no vitreo nio sio necessarios mais pro-
cedimentos, excepto procurar identificar se houve
qualquer impacto na retina e decidir a necessidade
ou nio de profilaxia laser; inspeccionar toda a retina
periférica e tomar decisdes de acordo com os achados.
Se localizado sob a retina assegurar que nio tem
vitreo aderente antes de iniciar a remocao.

o Se a localizacio é sub-retiniana diferentes cendrios
podem ocorrer:

» Caso a retina esteja descolada, criar uma retino-
tomia na média periferia (preferencialmente nos
quadrantes superiores).

» Caso a retina esteja aplicada, criar uma retinotomia
em cima co corpo estranho.

» Caso haja necessidade de mover o corpo estranho
no espaco sub-retiniano, induzir um pequeno des-
colamento da retina que envolva o corpo estranho
e o local da retinotomia (usar uma substincia
viscoelastica em vez de BSS).

+ Se atingiu a cordide ou a esclera recomenda-se rea-
lizar profilacticamente uma corioretinectomia.

 Considerar outros procedimentos associados, como
sejam o tamponamento com gas ou silicone e reti-
nopexia laser, dependendo do caso.

1.3.3 LESAO PERFURANTE

As lesdes perfurantes, devido ao dificil ou impossivel
acesso, fazem com que a ferida de saida seja um local
propicio ao encarceramento da retina, tanto primario
(aquando da lesdo ou durante o encerramento se este foi
realizado) como secundirio (durante a cicatrizacio), o
que acarreta ndo s6 importantes implicacdes prognds-
ticas, pela elevada taxa de desenvolvimento de PVR,
como de abordagem terapéutica.*!

Como ja referido anteriormente, a suspeicio de uma
lesdo perfurante baseia-se fundamentalmente na infor-
macio obtida da histéria clinica. De um modo geral,
a forma de actuacido para se chegar ao diagndstico e
respectivo tratamento segue as regras descritas para os
restantes traumas abertos, pelo que irdo ser realcados
apenas alguns factores especificos deste tipo de lesio.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« Encerramento da ferida de saida: s6 quando a loca-
lizagdo é suficientemente anterior para permitir a
sutura sem manobras forcadas.

e Encerramento espontineo: inicia-se por um meca-
nismo de fora para dentro em poucas horas, pelo que
em 24h a maioria das feridas estdao coaptadas.

+ “Timing” dareconstrucio: uma vez que a ferida geral-
mente é de pequenas dimensdes, o mais provavel é
que o encarceramento da retina seja secundirio ao
processo de cicatrizacio, pelo que nio é tio urgente
realizar uma reconstru¢do compreensiva primdria
como nos casos das rupturas.

« Corioretinectomia profildtica: o continuo processo
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de cicatrizacdo favorece o aparecimento de PVR e de
pregas de toda a espessura da retina que, irradiando
nas vérias direc¢oes, podem envolver a micula, pelo
que a vitrectomia precoce com execu¢do de uma
corioretinectomia parece ser o melhor método para
minimizar esta complicacio.?

2. CAUSAS NAO TRAUMATICAS
2.1 INTRODUCAO

Apesar de haver viarias formas de definir o que é uma
urgéncia ocular relacionada com a retina, é consensual
que qualquer alteracio da visio e particularmente a perda
stbita da mesma com ou sem dor deve ser prontamente
avaliada uma vez que o resultado final pode depender do
tratamento atempado. Foram seleccionadas, de acordo
com critérios subjectivos dos autores, as mais relevantes.

2.2 DESCOLAMENTO DE RETINA

O descolamento de retina (DR) é a separa¢io da camada
neurossensorial da retina do epitélio pigmentado e
corbide. Dependendo da causa distinguem-se trés
tipos: descolamento de retina regmatogéneo (o mais
frequente), traccional e exsudativo. Apesar de ser uma
patologia relativamente rara, leva rapidamente a dege-
nerescéncia dos fotorreceptores, pelo que a permanente
perda de visio deve ser prevenida pelo diagnéstico e
tratamento precoces.”

221 DESCOLAMENTO DE RETINA
REGMATOGENEO (DRR)

Ocorre secundariamente a um defeito (rasgadura) envol-
vendo toda a espessura da retina neurossensorial que
permite a passagem do vitreo liquefeito para o espaco
sub-retiniano. Em 90-97% é possivel encontrar-se uma
rasgadura retiniana. Quando esta ndo é detectada presu-
me-se a sua existéncia.”?

SINTOMAS E SINAIS

« Fotopsias ou miodesopsias (referidas em 50% dos

€asos).

Sensacio de uma cortina ou sombra no campo visual.

« Perda de campo visual periférico ou da visdo central
(ou ambas).

o Elevacio da retina por fluido sub-retiniano relacio-

nada com a presenca de uma ou vdrias rasgaduras.

Retina descolada com aspecto enrugado, translicida

e com ondulacdes com os movimentos oculares

(especialmente nos descolamentos recentes).

+ Retina descolada mais lisa e fina ou a presenca de linhas

de demarcacio na extensdo posterior ao DR, quistos

intraretinianos, manchas brancas (precipitados) sub-re-

tinianas, pregas fixas resultantes de PVR, sio sinais de

descolamento mais antigo.

Sinais indirectos:

» Presenca de células pigmentares no vitreo anterior ou



na camara anterior (sinal de Shafer ou pé de tabaco).
» Descolamento posterior do vitreo (DPV).
» Pressdo intraocular mais baixa (ocasionalmente
mais elevada).
» Pode ocorrer defeito pupilar aferente.

DIAGNOSTICO

« Observacio na lampada de fenda.

« Oftalmoscopia indirecta sob midriase.

+ Biomicroscopia com lente de contacto de Goldmann
para encontrar as rasgaduras.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

Sabendo-se que a perda irreversivel da visdo estd directa-
mente relacionada com o tempo que os fotorreceptores
estiveram isquémicos, o tratamento atempado e a técnica
cirdrgica para prevenir a passagem do fluido para o
espaco sub-retiniano sdo os dois factores chave. Devera
entdo ser tido em consideracio o estado da mdcula
aquando do diagndéstico (“ON” vs. “OFF”), extensdo do
descolamento, localizacdo e nimero de rasgaduras, grau
de PVR, além de outros factores importantes como a
idade e o estado fiquico.

23-26

e Descolamentos com mécula “ON™:
» Repouso no leito até a cirurgia a ser efectuada
dentro de 24h.
» Retinopexia da rasgadura com laser ou criocoagu-
lacdo.
» Retinopexia pneumadtica ou cirurgia extraocular ou
VPP .

e Descolamentos com mécula “OFF”
» Cirurgia a ser efectuada em poucos dias (menos de
1 semana).
» Retinopexia da rasgadura com laser ou criocoagu-
lacdo.
» Cirurgia extraocular ou VPP.

¢ Descolamentos crénicos
» Cirurgia dentro de uma semana.
» Retinopexia da rasgadura com laser ou criocoagu-
lacdo.
» Cirurgia extraocular ou VPP.22%

2.2.2 DESCOLAMENTO DE RETINA
TRACCIONAL (DRT)

Neste tipo a retina neurossensorial é afastada do EPR
por membranas fibrocelulares no vitreo que contraem
e descolam a retina. Estas membranas podem desenvol-
ver-se em consequéncia de um processo de cicatrizacio
ou em associa¢do a varias doencas: retinopatia diabética
proliferativa, retinopatia de células falciformes, reti-
nopatia da prematuridade, toxocariase, trauma. Estes
descolamentos podem evoluir e provocar rasgaduras,
denominando-se mistos (traccionais/regmatogéneos).

SINTOMAS E SINAIS

« Auséncia de sintomas, perda de visio ou do campo visual.
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o Superficie retiniana concava com os pontos mais
elevados nas zonas de maior tracc¢io.

e Visualizacio de membranas na superficie retiniana e
no vitreo.

o Estriacdo da retina.

« Retina descolada imével.

DIAGNOSTICO

« Observacio na lampada de fenda.

 Oftalmoscopia indirecta sob midriase.
 Biomicroscopia com lente de contacto de Goldmann.
+ Ecografia (se houver opacidade dos meios).
 Abordagem terapéutica é um titulo como diagnéstico.
° VPP‘23,Z4,27

2.2.2 DESCOLAMENTO DE RETINA
EXSUDATIVO (DRE)

Neste tipo de DR ocorre acumula¢io de liquido
sub-retiniano que provém dos vasos da retina neuros-
sensorial, da cordide ou de ambos devido a uma rotura
danormal barreira hematorretiniana interna ou externa.
Geralmente nio se estende a ora serrata.

CAUSAS

o Idiopaticas: coriorretinopatia serosa central; sin-
drome de efusdo uveal.

o Tumorais: melanoma da cordide, metdstases, lin-
foma, mieloma multiplo, leucemia, hemangioma da
cor6ide, hemangioma capilar retiniano.

 Vasculares: doenca de Coats, hipertensdo maligna,
doencas do colagénio, doencas vasculares oclusivas.

 Doencas inflamatdrias e infecciosas: sindrome Vogt-
Koyanagi-Harada, esclerite posterior, processos
inflamatdrios crénicos, oftalmia simpdtica, infecgdes.

e Anomalias congénitas: fosseta colobomatosa, sin-
drome morning-glory, coloboma da coréide.

+ Nanoftalmia (olhos pequenos com cérnea pequena,
camara anterior baixa, cristalino grande e esclera espessa).

SINTOMAS E SINAIS

« Perda de visao minima a severa.

e A acuidade visual pode mudar com a mudanca da
posicio da cabeca.

« Defeito no campo visual.

« Elevacio serosa da retina com mudanca de posicdo do
liquido sub-retiniano e da area descolada conforme
a mudanca de posicio do doente (inferior quando
sentado e no polo posterior quando deitado).

« Retina descolada lisa (pode tornar-se bolhosa).

DIAGNOSTICO

« Observacio na lampada de fenda.

 Oftalmoscopia indirecta sob midriase.

+ Biomicroscopia com lente de contacto de Goldmann.
o AF.

 Angijografia com verde de indocianina.

« OCT.

« Ecografia.

« TAC.
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ABORDAGEM TERAPEUTICA

» Depende da causa subjacente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PARA OS
TRES TIPOS DE DESCOLAMENTO

 Retinosquisis adquirida ou degenerativa relacionada
com a idade:

» Frequentemente bilateral e localizado no qua-
drante infero-temporal; sem células pigmentadas
ou hemorragias no vitreo.

» Retina envolvida com embainhamento periférico
dos vasos retinianos das camadas internas; aspecto
de “flocos de neve” sobre a camada interna.

» Geralmente sem linha de demarcacio (se presente
procurar uma rasgadura pois os DR antigos podem
simular uma retinosquisis).

» O doente é assintomdtico, apresentando, contudo,
no campo visual um escotoma absoluto, em opo-
sicdo ao escotoma relativo no DRR.

+ Retinosquisis ligada ao X:

» Geralmente bilateral associada a retinosquisis
periférica em 50% dos doentes.

» Alteracdes foveais de tipo petaléide — alteracdes
foveais cistéides com pregas retinianas, irradiando
do centro (90%), sobretudo no quadrante temporal
inferior, bem como DR, hemovitreo e alteracoes
pigmentares com linhas de demarcacio (mesmo
sem DR).

 Descolamento da cordide:

» Coloracio laranja-acastanhada, com uma apa-
réncia mais sélida que o DR; ora serrata pode ser
visualizada sem indentacio escleral.

» Muitas vezes estende-se a 360°.

» Cursa habitualmente com hipotonia.

2.3 LUXAQAO DO CRISTALINO OU LIO
NO VITREO

23,2427

A luxacio do cristalino ou de uma lente intraocular
(doente submetido previamente a cirurgia de catarata)
para o vitreo resulta de uma fragilidade das fibras
zonulares ou de perda de suporte do saco capsular, por
ruptura do saco capsular posteriormente a regido equa-
torial do mesmo. Relativamente a luxacdo espontanea de
LIO (ou complexo LIO saco) existem 2 tipos: a precoce
(até 3 meses apos a cirurgia de catarata) e a tardia (a
partir dos 3 meses ap6s uma cirurgia de catarata nio
complicada). A patogénese e os factores predisponentes
da luxacio de uma LIO estio discriminados na tabela 1.
As causas e as caracteristicas oftalmoldgicas sumadrias das
diferentes sindromes associadas a luxacio de cristalino
estao resumidos na tabela 2. Raramente ocorre luxacio
espontinea do cristalino para o vitreo sem cirurgia de
catarata associada.
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Tabela 1: Tipos de luxacdo espontanea de LIO

Luxacio precoce |Luxacio tardia

Tempo apds

acirurgiade |<3 meses >3 meses
catarata™®
Fixacdo inade- |Insuficiéncia zonular
Patogénese quada dentro do |progressiva e contraccio
saco capsular do saco capsular
Idade, alta miopia,
uveite, trauma, retinite
igmentar, diabetes
Rasgadura da pism g -
) . _|mellitus, dermatite
Factores capsula posterior

atépica, doencas do tecido
conjuntivo, cirurgia
vitreo-retiniana prévia ou
crise de glaucoma agudo
de angulo fechado

predisponentes|e ruptura da
zénula equatorial

*A luxacdo precoce da LIO também pode ocorrer apds
capsulotomia com laser Nd:Ya

Tabela 2: Causas e caracterizacio sumaria das dife-
rentes sindromes que estdo associados a luxacio de
cristalino

Trauma- causa mais comum. Importante descartar outros
factores predisponentes

Sindrome de Marfan - tipicamente a luxacio, ou
subluxacdo, é superior-temporal e bilateral - maior risco
de DR

Homocistinuria - tipicamente a luxacdo é inferior- nasal
- maior risco de DR

Sindrome Well-Marchesani - (a luxacdo pode ocorrer
para a camara anterior e provocar bloqueio pupilar),
miopia

Outras causas - sifilis adquirida, ectopia lentis adquirida,
aniridia, Sindrome de Ehlers-Danlos, Sindrome de
Crouzon, hiperlisinemia, deficiéncia de oxidase sulfito, alta
miopia, inflamacdes crénicas, cataratas hiper maduras

SINTOMAS E SINAIS

» Dor (pela reaccio inflamatéria secundéria).

o Diminuic¢ao acentuada e subita da vis3o.

+ Olho vermelho (por reac¢o inflamatéria imunoldgica).

« Miodesépsias ou fotopsias.

 Halos.

e Imagens fantasma.

o Glare ou fotossensibilidade.

 Auséncia do cristalino ou LIO na érea pupilar.

« Iridodonesis.

e Vitreo na camara anterior e assimetria na sua
profundidade.

o Pressio intraocular elevada.

o Outras lesdes associadas (hemovitreo, DR, edema
macular cistéide).

INVESTIGACAO DIAGNOSTICA

e Histéria clinica com enfoque na histéria familiar,
antecedentes de cirurgia intraocular ou trauma e
doencas sistémicas predisponentes.



+ Observacio na lampada de fenda (subluxacio/luxa-
¢do e respectiva direcgdo).

+ Biomicroscopia com lente de contacto de Goldmann.

« Ecografia.

« Avaliacio sistémica por medicina e/ou cardiologia se
suspeita das sindromes mencionadas.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Vigilancia se paciente assintomdtico e sem sinais
inflamatdrios.

VPP com facofagia / facofragmentacio.

e Remocio ou reposicionamento da LIO com técnicas
de suspens@o a iris ou a esclera.

 Equacionar a colocacio de uma lente de contacto.

e Na sindrome de Marfan fazer antibioterapia sisté-
mica para prevencio da endocardite bacteriana em
caso de cirurgia.

« Na homocistinuria fazer terapéutica anticoagulante
(risco de complicacdes tromboembdlicas) em caso de
cirurgia.?*$3

2.4 LUXACAO DE FRAGMENTOS DE
CRISTALINO NO VITREO

A incidéncia de deslocacio de fragmentos de cristalino
para o segmento posterior situa-se entre 0,3% e 1,1%.
Fora do saco capsular os fragmentos de cristalino podem
provocar inflamagdo intraocular severa — uveite facoan-
tigénica ou facoanafildctica (inflamacio granulomatosa
imunomediada despoletada pela libertacdo de proteinas
do cristalino apés uma ruptura capsular) - e glaucoma
secundério por obstrucio da malha trabecular ou pela
formacio de sinéquias.

A inflamacio intraocular pés-operatdria estd geralmente
associada a2 quantidade de cristalino retida, ao trauma
cirurgico induzido (edema de cérnea, descolamento de
retina e edema macular cistéide) e a resposta inflama-
téria individual. Geralmente, os fragmentos nucleares
sdo causa de inflamac¢do intraocular crénica, enquanto
que os restos de cértex podem ser reabsorvidos 2!, O
risco de DR nestes doentes é particularmente elevado,
com taxas de rasgaduras descritas em 29% dos casos e
DR em 12,8% dos casos.****

SINTOMAS E SINAIS

+ Olho vermelho doloroso.

e Quemose.

« Edema de cérnea.

+ Inflamagdo na camara anterior (células, flare, preci-
pitados queraticos).

+ Fragmentos cristalino na camara anterior ou 4rea
pupilar.

« Hipertensio ocular.

» Membrana ciclitica.

« Hipotonia ou phthisis (complicacdes tardias).

DIAGNOSTICO

» Observacio na lampada de fenda.
« Oftalmoscopia indirecta sob midriase.
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+ Biomicroscopia com lente de contacto de Goldmann.
+ Ecografia (se houver opacidade dos meios).

ABORDAGEM TERAPEUTICA

e Terapia anti-inflamatdria ester6ide e nio esterdide
intensiva.

» Vigilancia com medicac¢do topica (conforme neces-
sidade) se inflamacio minima ou fragmentos raros
e pequenos.

e VPP precoce nas restantes situacdes, devendo-se
tentar a sua execucido nas melhores condi¢des possi-
veis, com menor edema da cérnea, nomeadamente.**

« Implante secunddrio (se necessario).

2.5 ENDOF TALMITE

Endoftalmite é uma inflamacdo intraocular que envolve
predominantemente a cavidade vitrea e a cAmara ante-
rior do olho, podendo as estruturas oculares contiguas,
como a retina ou a cordide, estar também envolvidas.

A entrada de micro-organismos, toxinas e material
estranho dentro do olho desencadeia a libertacio de
enzimas e toxinas bem como uma cascata inflamatéria
levando a destruicio tecidular. A endoftalmite é por isso
uma emergéncia oftalmoldgica.

Dependendo da causa podem ser infecciosas e nio
infecciosas. As infecciosas podem ser de origem exdgena
(90-95%) se os organismos entram no olho através do
ambiente externo (cirurgia ocular ou trauma) e endé-
genas (5-10%) se o organismo tem acesso ao olho por
via interna ou hematogénea. Sio multiplos os possiveis
agentes microbianos cujos quadros clinicos dependem
da sua viruléncia. Os agentes Gram-positivos coagulase
negativos (Staphylococcus Epidermidis) causam infeccdes
menos severas em comparacio com os Gram-negativos
(Pseudomonas) ou outros Gram-positivos (Streptococcus
spp). As espécies de Bacillus estdo associadas a endoftal-
mites particularmente fulminantes.

De acordo com o modo de apresentacio e estadio de
evolucdo, as endoftalmites podem ainda designar-se
por precoces ou avancadas (figura 1), representando o
estadio avancado, como o préprio nome indica, maior
gravidade e pior progndstico.”?%31%

Avancada

Fig. 32.1 Caracteristicas clinicas de uma endoftalmite precoce versus avancada.
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2.51 ENDOFTALMITE POS-OPERATORIA

As endoftalmites pds-operatdrias sio consideradas
agudas se surgirem nos primeiros 14 dias ap6s a cirurgia
e tardias quando aparecem entre a segunda semana e o 2°
ano apos a intervencao cirurgica. As agudas, conforme a
gravidade da apresentacio clinica, ainda podem classifi-
car-se como ligeiras ou crénicas.

As miscellaneous correlacionam-se com situacdes parti-
culares, como a remocdo de suturas, infeccio de feridas,
queratites microbianas, deiscéncia de feridas ou esclerites
infecciosas.

No periodo pré-operatério a colonizacdo ou infeccio
da superficie ocular sdo os principais factores de risco.
No periodo per e pds-operatdrio contribuem para o
desenvolvimento de uma endoftalmite a deiscéncia da
ferida cirurgica, a perda de vitreo, o tempo prolongado
de cirurgia, a ocorréncia de cirurgias combinadas ou a
contaminacio das solucdes de irrigacdo. Outras fontes de
contaminac¢io podem surgir a partir do sistema lacrimal,
colirios, instrumentos cirdrgicos, dispositivos médicos,
lentes intraoculares. Na cirurgia filtrante o tratamento
com antimetabolitos, a presenca de blefarite, a loca-
lizacdo da ampola (nasal ou inferior) e a deiscéncia da
ampola sio os factores de risco mais frequentes.?32*%3¢

SINTOMAS E SINAIS (ver figura 1)
e Dor.
 Visdo enevoada.
» Fotofobia.
o Olho vermelho.
« Edema palpebral.

» Secrecoes purulentas.

« Edema, abcesso de cérnea (dlcera em anel - sinal de
infeccdo por Bacillus).

o Células, flare, reaccdo fibrindide na cAmara anterior
(CA), hipépion.

o Turvacio de meios.

e Diminuicio da acuidade visual.

As endoftalmites crénicas ou de aparecimento tardio
apresentam-se como uma inflamac¢do intraocular, de
curso indolente e crénico, persistente ao longo de meses
ou anos apds uma cirurgia de catarata. Sdo provocadas
por organismos de baixa viruléncia que muitas vezes
ficam alojados no saco capsular e que sofrem libertacio
para o vitreo e camara anterior quando se realiza a
capsulotomia com laser Nd:YAG.”31:3¢

2.5.2 ENDOFTALMITE POS-TRAUMATICA

Nas endoftalmites pds-traumdticas a presenca ou suspeita
de endoftalmite constitui uma emergéncia, pois a ocor-
réncia de infec¢des por estirpes altamente virulentas como
as espécies de Bacillus é muito superior no contexto de
trauma. Além disso, também o diagndstico é mais dificil
de se estabelecer, pelo que uma dor indevida, uma reac¢io
periocular mais exuberante (edema, eritema e proptose)
devem suscitar a suspeita de endoftalmite. A infeccio por
espécies de Bacillus é especialmente comum na presenca
de CEIO, particularmente de composicio organica. Entre
os vidrios factores de risco existentes incluem-se as causas
em ambiente rural, as feridas extensas e sujas, a presenca
de ruptura de cdpsula posterior, a idade avancada, o atraso
do encerramento das feridas por um periodo superior a
24 horas e o trauma penetrante.”!

Tabela 3. Resumo das caracteristicas das endoftalmites exdgenas

Categoria Incidéncia (ORI o comuns In,1c10. . |Sintomas Achados Clinicos
(por ordem de frequéncia) | pos-cirurgia
Pés-op Aguda |0,07-0,12%
Progressio lenta
. - . AV>20/400
Ligeira S'EPldermldls 1-14 dias FO.tOfOb,l 3, + hip6pion
Estéril Miodesépsias o B
Vitrite ligeira
Fundo visivel
S. Aureus Progressao rapida
Streptococcus Dor AV <20/400,
Severa Gram-negativos 1-4 dias LAV + hipdpion,
Pseudomonas Vitrite+++
Proteus Fundo nio visivel
Propionibacterium acnes Precip. queraticos granulomatosos
Pés-op Crénica S S. Epidermidis 2 sems-2 Fotofobia, + hip6pion
P ’ Fungos (candida anos Visdo enevoada Vitrite +/++
aspergillus Placa capsular
2,4-8%
Até S.epidermidis 1-5 dias . _ C .
Pés-traumatica | 30% em |Bacillus (fungos: 1-4 % dor em crescendo |1 1r}ﬂgmagao, Hipopion
. VAV 1 vitrite
ambiente |Streptococcus semanas)
rural
Associada Ol ve o Ampola infetada
o, |Streptococcus Qualquer Secrecdes purulentas |y, 5 .
ampola de 0,2-9,6% T Hipépion
~ Haemophilus influenzae |altura Dor -
filtracdo LAV Vitrite
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2.5.3 ENDOFTALMITE ENDOGENA

Neste tipo de endoftalmite os micro-organismos entram
pela corrente sanguinea, durante uma septicémia, para os
tecidos oculares, atingindo inicialmente a coréide e corpo
ciliar (os primeiros focos de infec¢do), pelo seu alto fluxo
sanguineo, e posteriormente a retina e o vitreo.

Consideram-se factores de risco todos os procedimentos
que aumentem o risco de infec¢des com ponto de partida
sanguineo, como as cirurgias major (especialmente
intra-abdominais), a presenca de cateteres venosos, a
administracdo de drogas endovenosas (toxicodepen-
dentes), a imunossupressio, doencas crénicas (diabetes
mellitus, HIV, neoplasias, didlise, insuficiéncia renal,
doenca cardiaca), necessidade de internamentos prolon-
gados, antibidticos de largo espectro por longos periodos
ou o uso de corticoesterdides.

Os focos sépticos, por ordem decrescente de frequéncia,
provém de abcessos hepéticos, pneumonias, endocar-
dites, infeccoes de tecidos moles, infeccdes do trato

urindrio, meningite, artrite asséptica, celulite orbitdria.
23,24,31

2.5.3.1 ENDOFTALMITE ENDOGENA
BACTERIANA

A apresentacdo clinica é geralmente de forma aguda,
por vezes com atingimento binocular. Os agentes gram-
-positivos sio os mais frequentes (2/3); as espécies de
Streptococcus na endocardite, o S.aureus nas infeccdes
cutaneas e as espécies de Bacillus nos toxicodependentes
de drogas endovenosas.

SINTOMAS E SINAIS
e Dor.
e Diminuic¢ao da acuidade visual.
o Células ou flare na CA, hipépion.
« Vitrite.

2.5.3.2 ENDOFTALMITE ENDOGENA
FUNGICA

Na maioria dos casos, o fungo envolvido é a Candida
Albicans, seguido, mais raramente, do Aspergillus.
Nestes casos a progressdo é mais indolente e o processo
inflamatério progride, caracteristicamente, do tecido
coriorretiniano para o vitreo.

SINTOMAS E SINAIS

e Dor minima.

e Iridociclite e vitrite progressivas junto ao bordo
pupilar e vitreo anterior.

o Reaccao inflamatéria menor.

 Envolvimento externo ligeiro.

 Reaccdo inflamatdria de tipo granulomatoso ou nio
granulomatoso.
» precipitados querdticos, células na cAmara anterior,

hipépion.
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2.5.3.21ENDOFTALMITE POR CANDIDA

« Inicialmente apresenta-se com lesdes coriorre-
tinianas brancas, cremosas, bem circunscritas,
envolvendo preferencialmente o polo posterior.

« A circundar as lesdes brancas podem ver-se hemor-
ragias intrarretinianas (“manchas de Roth”).

« Posteriormente observa-se a formacdo de opacidades
vitreas, brancas-amareladas e de aspecto algodonoso.
Estas lesdes podem estar conectadas por bandas de
material inflamatério, dando origem a um padrio
semelhante a um “colar de pérolas”.

2.5.3.2.2 ENDOF TALMITE POR
ASPERGILLUS

« Clinica aguda ou subaguda.

o Caracteristicamente envolvimento inicial do seg-
mento posterior:

» Infiltrado macular e desenvolvimento de um pseu-
do-hip6pion (sub-hialoideu ou sub-retiniano).
» Baixa de visdo, de instalacio rdpida.

e O envolvimento orbitirio também pode coexistir
por disseminacio contigua a partir dos seios peri-na-
sais infectados adjacentes.

e Apds o tratamento a drea de coriorretinite progride
para a formacio de uma cicatriz sub-retiniana, do
que decorre um mau progndstico visual, mesmo apds
o0 tratamento.?2431%

DIAGNOSTICO DE ENDOFTALMITE

 Deve existir um alto indice de suspeicio para um
diagnéstico o mais precoce possivel.

O Diagndstico é clinico e nio bacteriolégico.

« E essencial a procura do foco séptico, uma completa
histéria ocular e médica bem como um exame oftal-
moldgico completo.

* Realizar Ecografia ocular ou TAC quando existe opa-
cidade de meios (evitar o uso de ressonancia magnética
quando suspeitada a presenca de CEIO, pois este pode
ser de natureza metélica).

+ Tentar sempre que possivel identificar o agente patogé-
nico e obter amostras para cultura e estudo microscépico
antes do inicio do tratamento antibidptico.

» A colheita de vitreo estd associada a uma maior
positividade da cultura relativamente 2 colheita de
humor aquoso.

» Colheita de vitreo: via pars plana (a 3,5 mm do limbo),
de uma amostra nio diluida de 0,2ml de vitreo, por
aspiracdo com agulha 23-gauge ou com o vitrectétomo.

» Colheita de humor aquoso: aspiracio de 0,1 ml de
humor aquoso da camara anterior com agulha 25
ou 27-gauge.

» As amostras obtidas devem ser inoculadas direc-
tamente nos meios de cultura (agar sangue, agar
de chocolate, agar de sabouraud, caldo tioglicolato
ou outros semelhantes) e colocadas também em
lamelas para a colora¢io Gram e Giemsa para
bactérias e fungos respetivamente.

 Pode existir necessidade da execucao de outros exames

183



imagioldgicos ou analiticos para esclarecimento, no
sentido da procura do foco séptico e melhor abor-
dagem terapeéutica (tabela 4).

Pode ser necessdrio repetir as culturas quando existe
ma resposta clinica, contaminacdo dos meios de cultura,
amostra insuficiente, fungos ou organismos fastidiosos
(que necessitam de meios enriquecidos e especificos para
se desenvolverem in vitro) na génese da endoftalmite.
Pode ser necesséria, particularmente quando as cul-
turas sdo negativas, a realizacio de PCR (polimerase
chain reaction), com maior sensibilidade e menor
tempo para descoberta do agente causal, permitindo
um diagndstico mais rdpido através da deteccio do

DNA do agente infeccioso.

Tabela 4 - Exames auxiliares diagndsticos imagiolo-

7,23,24,31

gicos e analiticos na endoftalmite endégena

Exames imagioldgicos

Exames analiticos

Ecografia ocular
TAC

RX térax,

ECG,
Ecocardiograma
Ecografia abdominal

Hemograma

Glicemia

Esfregaco Conjuntival
Hemoculturas

Culturas de urina

Culturas de outros locais (pontas
de cateter, LCR, feridas cutaneas,
abcessos, articulacdes)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL - OUTRAS

CAUSAS DE INFLAMAGAO (ver tabela 5)

Tabela 5 — diagnéstico diferencial de endoftalmite

infecciosa 243!

Cirurgia ou trauma ocular prévios

Auséncia de
cirurgia ou trauma
ocular prévios

Uveite nio infeciosa

rifabutina)

Inflamacdo estéril pés-operatéria ou
reativa a lesdao traumatica
Fragmentos de cristalino
Substancias toxicas intraoculares
Pés-suspensdo de anti-inflamatérios

Farmacos (metipranolol, latanoprost,

Infiltracao
neopldsica
Retinite virica

TRATAMENTO

Na figura 2 estd representado o algoritmo de tratamento
7,38

para a endoftalmite.

Visiveis detalhes retinianos/bom luar pupilar

¥

1

Y

Antibidticos IV
Vigilancia 1/1h: 24h
=

VPP

Precoce e Completa
(QP se necessario)

Fig. 32.2 Algoritmo de tratamento para a endoftalmite.
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TRATAMENTO DAS ENDOFTALMITES
BACTERIANAS

Tratamento intravitreo:

» Antibidticos: vancomicina (1-2 mg/0,1ml), para
cobertura de gram-positivos, e ceftazidima (2,25
mg/0,1ml), para cobertura de gram-negativos.

» Corticoides: dexametasona (400 pg/0,1 ml) ou
triamcinolona (4 mg/0,1 ml) - para o controle da
inflamacio intraocular, também ela destrutiva.

Tratamento por via tépica ou periocular com anti-

biético e corticoide.

Antibioterapia sistémica (controverso o seu bene-

ficio, mas aceite o seu uso):

» Via endovenosa: a ceftazidima (1 g de 12/12h) e a
vancomicina (1g de 12/12h).

» Via oral: as quinolonas (como a moxifloxacina
400mg/dia ou a ciprofloxacina 500-750 mg 12/12h)
também tém uma boa penetracio intraocular, pelo
que constituem uma boa alternativa.

Vitrectomia (também se podem introduzir antibidticos

e corticoide através da linha da infusdo: ceftazidima

- 2.2-25 mg/100ml, vancomicina - 25 mg/100ml e

dexametasona — 0,4-25 mg/100ml).”*!

TRATAMENTO DA ENDOFTALMITE POR
CANDIDA

Anfotericina B

» O antifingico mais eficaz disponivel, o seu uso é
restrito pela sua toxicidade sistémica e local.

» A toxicidade renal é o efeito téxico mais relevante,
ocorrendo em quase todos os doentes, contudo, é,
usualmente, reversivel quando cessada a terapéutica.

» Nao é absorvida pelo trato gastro intestinal, tem de
ser administrada por via endovenosa.

» Importante a realizacio quinzenal de hemograma,
ionograma e estudo analitico da funcio renal, nos
doentes sob este tratamento.

Fluconazol oral

» Tem uma boa penetracio vitrea e menos efeitos
laterais.

» As lesdes coriorretinianas focais tratam-se com
fluconazol oral (400-800 mg/dia) ou anfotericina
B (0,25 mg/kg a 1,5 mg/kg).

Voriconazol

» E usado para endoftalmites fingicas resistentes.

Vitrectomia

» Associada ou nio a anfotericina B intravitrea
(5-10pug/0,1 ml)

» Quando existe vitrite moderada a grave associada.

TRATAMENTO DA ENDOFTALMITE POR
ASPERGILLUS

Vitrectomia e anfotericina B intravitrea: a primeira
op¢do na maioria dos casos (pela maior rapidez de
evolucio do quadro clinico).*”*%

2.6 HEMORRAGIA VITREA

A hemorragia vitrea ou hemovitreo apresenta uma inci-
dencia na populacio geral de 7 em 100 000 pessoas *,



0 que torna esta patologia uma das principais causas de
diminui¢io aguda ou subaguda da acuidade visual (AV).

SINTOMAS E SINAIS

o Diminuicio subita e indolor da AV.

» Miodesopsias (visualizagio de teias de aranha ou
sombras avermelhadas).

o Haze.

o Auséncia de reflexo vermelho do fundo ocular.

DIAGNOSTICO

« Fundoscopia midridtica com visualizacio da retina
periférica.

+ Fundoscopia midridtica do olho adelfo (importante
no estudo da etiologia).

 Gonioscopia (avaliagio da existéncia de neovascula-
rizacdo no angulo).

e Medicdo da pressdo intraocular.

» Ecografia ocular (quando a densidade da hemorragia
ndo permite a fundoscopia).

ETIOLOGIA

Uma hemorragia vitrea pode ocorrer por trés meca-
nismos diferentes:

« Hemorragia por rotura de vasos anormais:

Vasos retinianos anormais sio o resultado de pato-
logias que induzem isquemia e consequentemente
neovascularizagio (destacam-se a retinopatia diabé-
tica (RD), retinopatia associada a anemia falciforme,
oclusio venosa retiniana, retinopatia da prematuri-
dade e sindrome ocular isquémico). A traccio vitrea
normal associada a componentes fibréticos que se
desenvolvem nestas patologias podem levar a rotura
dos neovasos (mais frigeis e fridveis pela auséncia
das tight junctions) com consequente hemovitreo.

« Hemorragia por rotura de vasos normais:

Os vasos sanguineos normais podem sofrer rotura
quando sujeitos a uma forca mecanica suficiente para
ultrapassar a sua integridade estrutural, como por
exemplo, a que acontece durante o DPV, especial-
mente junto as zonas de maior adesio entre o vitreo
e a retina. Este fenémeno pode ocorrer com ou sem
uma lesdo regmatogénea ou DR associados. Uma
hemorragia vitrea associada a um DPV sintomatico
deve alertar para o risco elevado de existéncia de uma
lesdo regmatogénea associada (70-95%).*!

« Hemorragia proveniente de patologia subjacente:
As neovascularizacdes coroideias, macroaneurismas
ou tumores sio algumas das patologias que podem
estender-se através da membrana limitante interna
para o vitreo.

Lean e Gregor referem que cerca de 14% dos hemovitreos
sdo diagnosticados apenas nos exames de seguimento e
4% permanecem sem etiologia definida ap6s um ano.*
A tabela 6 resume as virias causas de hemorragia vitrea.
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Tabela 6. Etiologia da hemorragia vitrea* “

Etiologia Caracteristicas

Antecedentes de diabetes mellitus
e habitualmente de RD.
S3ao normalmente evidentes lesoes
de RD no olho adelfo.

Retinopatia diabética
(RD) - 31-54%

Nos casos de hemovitreo denso

Rasgadura da retina o R
a localiza¢do é mais frequentemente

- 11-44% 0
superior.
Comum a partir da meia idade.
DPV - 4-12% Sao frequentes sintomas
de miodesépsias e fotopsias.
Descolamento Em caso de hemovitreo denso pode

da retina - 7-10% ser identificado por ecografia.

Em doentes mais velhos e com
antecedentes de hipertensio arterial.

Oclusio venosa
retiniana - 4-16%

Degenerescéncia Baixa acuidade visual antes
macular relacionada do episédio de hemovitreo.
com a idade (DMI) Drusa e outros sinais de DMI
-0,6-4% no olho adelfo.

Anemia falciforme | Pode apresentar neovasculariza¢io

-0,2-6% retiniana periférica no olho adelfo.
raumatimey Histéria de trauma
-12-19% ’

Hemorragia subdural
Sindrome de Terson | ou subaracnoideia. Frequentemente

-0,5-1% bilateral. Pode associar-se a cefaleias
previamente ao hemovitreo.
Rotura
de macroaneurisma Antecedentes de HTA e doenca
0.6-7% aterosclerdtica.
-0,6-7%

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

« Vitrite (inicio mais lento; sem eritrdcitos no vitreo).

ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Depende das lesdes associadas:

» Vitrectomia com cardcter urgente na presenca de
DR ou rasgadura.

» Vigilancia se a retina estiver aplicada.

» Aconselhar o doente a dormir com a cabeceira ele-
vada e manter-se em repouso (permite a acumulacio
inferior do sangue facilitando a visualizacdo da retina
superior onde ocorrem a maioria das rasgaduras).

» Vigilancia com ecografia cada 2 ou 3 semanas se a
retina nio é visivel.

» Crioterapia ou fotocoagulac¢do laser das rasgaduras.

» Tratamento adequado a etiologia do hemovitreo.

O tempo certo para a realizacdo da vitrectomia depende
da etiologia do hemovitreo (tabela 7).

A hipocoagulacio ou antiagregacio nio foi identificada
como um factor de risco para o desenvolvimento de
hemovitreo, pelo que no se recomenda a sua suspensao
aquando do desenvolvimento de um hemovitreo.**
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Tabela 7. Timing para a vitrectomia.

Etiologia Timing para vitrectomia
Descolamento de retina urgente
Neovasculariza¢do do angulo
: o urgente
ou rubeosis da iris
Diabetes mellitus 1 més
Hemorragia vitrea o
1 més

sub-hialoideia

Outras causas 3 meses ou mais

2.7 MIODESOPSIAS E FOTOPSIAS

A traccdo vitreo macular e o DPV, as rasgaduras da
retina, a hemorragia do vitreo e o descolamento de
retina constituem as principais causas de miodesopsias
(percepcio de sombras mdveis mais ou menos densas
no campo visual) e fotopsias (flashs de luz intermitentes,
habitualmente no campo visual periférico). Menos
frequentemente, a uveite, endoftalmite, linfoma vitreo
e alteraces degenerativas da retina podem ser também
a causa desta sintomatologia.

Neste capitulo serdo apenas abordados o DPV e as rasga-
duras da retina, dado que as restantes principais causas
foram ja discutidas anteriormente.

2.71 DESCOLAMENTO POSTERIOR
DO VITREO

O DPV define-se como a separacio do cortex vitreo
(composto essencialmente por fibras de colagénio tipo
2, 4gua e 4cido hialurénico) da membrana limitante
interna (MLI) consequente as alteracdes na sua compo-
sicdo e estrutura (liquefaccio) e 2 diminuicdo da forca de
adesdo a retina das moléculas como a laminina, fibro-
nectina, proteoglicano e opticina que decorrem com a o
evoluir da idade (43-45). Aos 80 anos cerca de 50% do
vitreo estd liquefeito (46).

SINTOMAS E SINAIS

o Assintomatico (maioria das vezes).

+ Insidioso (a0 longo de meses ou anos).

« Miodesdpsias.

« Fotopsias (sinais nos fotorreceptores induzidos nas
zonas de maior adesdo - base vitrea, disco 6ptico,
madcula e vasos retinianos).

+ Anel de Weiss (estddio final do DPV): 4rea opaca de
formato circular no vitreo posterior normalmente
em frente ao nervo 4ptico.

PREVALENCIA

e Aumenta com a idade.

« Raro em olhos emétropes antes dos 40 anos de idade

 Entre 57 e 86% aos 90 anos.*"*

A maioria dos doentes com DPV desenvolve DPV no
olho adelfo nos 3 anos seguintes.*
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FACTORES DE RISCO

« Idade.

« Miopia.

» Mulheres pdés-menopdusicas (pela diminuicio dos
estrogénios no tecido conjuntivo do vitreo).

+ Traumatismos oculares.

 Histéria de fotocoagulacio laser ou cirurgia
oftalmolégica.

« Sindrome de Marfan.

« Sindrome de Stickler.

e Doencas inflamatdrias oculares.

COMORBILIDADES/ COMPLICACOES
» Rasgaduras da retina (varia entre 8 e 15%; alguns
estudos referem 46%).%°
 Descolamento de retina.
o+ Células pigmentadas ou sanguineas no vitreo ante-
rior (probabilidade superior a 70% da coexisténcia de
uma rasgadura da retina).

DIAGNOSTICO

+ Oftalmoscopia sob midriase farmacoldgica (obser-
vacio da retina periférica).

ABORDAGEM TERAPEUTICA:

« Nio requer tratamento se DPV completo.

+ Vigilancia com oftalmoscopia sob midriase se DPV
incompleto para despiste do aparecimento de rasga-
duras na periferia retiniana.

2.7.2 RASGADURA DA RETINA

Uma rasgadura da retina é um defeito na retina neuros-
sensorial, sem acumulacio de fluido sub-retiniano,
causado habitualmente por traccio retiniana durante
o DPV, o que lhe confere o formato caracteristico em
ferradura.

PREVALENCIA

« Presente em cerca de 10% dos doentes sintom4ticos.!
o Presente em 52,8% dos doentes com um ou mais
factores de risco.”

FACTORES DE RISCO

» Miopia alta.

 Degenerescéncia lattice.

» Traumatismos oculares.

« DPV.

 Rasgaduras ou DR no olho adelfo.

DIAGNOSTICO

 Oftalmoscopia sob midriase farmacoldgica: obser-
vacio de solucdo de continuidade na retina de
configuracio e extensdo varidvel normalmente com
traccdo vitrea no bordo anterior (rasgadura recente);
a presenca de um anel pigmentado a rodear a solucio
de continuidade é sinal de rasgadura antiga.



ABORDAGEM TERAPEUTICA

 Fotocoagulacio laser ou crioterapia dentro de 24 a
72h nas rasgaduras sintomaticas.
+ Decisdo caso a caso nas restantes rasgaduras.

Se por um lado, uma rasgadura pequena com aspecto de
cronicidade pode deixar dividas quanto a realizacdo ou
ndo de tratamento, por outro, uma rasgadura em ferra-
dura num doente com antecedentes de descolamento de
retina no olho adelfo deve ser tratada o mais brevemente
possivel.

2.8 OCLUSOES VASCULARES

Globalmente as doencas vasculares oclusivas constituem
umas das causas mais comuns de diminuic¢do da acuidade
visual na populacio adulta com mais de 50 anos de idade.

281 OCLUSOES VENOSAS

A oclusio venosa da retina, depois da RD, é a segunda
causa mais comum de cegueira no mundo (16 milhdes de
pessoas) por doenca vascular retiniana. A oclusio venosa
pode ser classificada, de acordo com a sua localizacdo, em
oclusio da veia central da retina (OVCR), oclusio hemir-
retiniana (ramo superior ou inferior) ou oclusio venosa
de ramo (OVR). A localizacio da oclusio influencia a
patogénese, a apresentacdo clinica e o respectivo trata-
mento. A sua prevaléncia aumenta com a idade, sendo
esta relacio consequéncia do concomitante aumento da
arteriosclerose >3-*°, Os factores de risco associados a esta
patologia espelham, em parte, os factores de risco para
doenca vascular em geral (tabela 8).

Tabela 8. Factores de risco para oclusées venosas >°

Factores de risco para oclusdes venosas

Idade superior a 50 anos

Hipertensao arterial

Diabetes mellitus

Obesidade

Tabaco

Glaucoma primadrio de angulo aberto

Dislipidemia

Menopausa

Estados de hipercoagulabilidade (mutacio do factor

V de Leiden, deficiéncia de proteina C e S, sindrome
antifosfolipideo, hiper-homocisteinemia, policitemia vera,
macroglobulinemia de Waldenstrom, crioglobulinemia,
doencas linfoproliferativas)

Doengas inflamatdrias que cursam com vasculhe (lipus
eritematoso sistémico, sarcoidose, tuberculose, sifilis,
poliarterite nodosa, doenca de Behget)

Sindrome de apneia obstrutiva do sono
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2.8.11 OCLUSAO DA VEIA CENTRAL
DA RETINA

A OVCR ocorre quando a obstrucio se dd ao nivel da
lamina crivosa ou posteriormente a esta estrutura.
Apesar de existirem casos descritos em todos os grupos
etdrios, mais de 90% das OVCR ocorrem acima dos 50
anos de idade.”

ETIOLOGIA

Estdo descritos varios mecanismos etiolégicos:

o Alteracdes arterioescleroticas (a partilha da mesma
tunica adventicia pela veia e artéria centrais da retina
ao nivel da lamina crivosa faz com que a artéria
transformada numa estrutura mais rigida comprima
a veia, predispondo segundo a triade de Virchow,
a formacdo de trombos pela conjugacio da estase
venosa, dano endotelial e hipercoagulabilidade).

e Mecanismo compressivo da veia ao nivel da lamina
crivosa por outras causas, como a escavag¢ao glauco-
matosa, drusa.

« Edema inflamatério do nervo éptico.

o Alteracoes orbitarias.

« Alteracdes na parede dos vasos (vasculite).

o Alteracdes da coagulacio sanguineas (discrasias
sanguineas e sindromes pré-coagulativos).

A dificil drenagem venosa e consequente estagnacio
do sangue leva ao dano isquémico na retina que, ao
induzir o aumento da producio do vascular endothelial
growth factor (VEGF), estimula a neovascularizacio do
segmento anterior e posterior, responsavel dltima pelas
complicacdes secunddrias da OVCR. O progndstico desta
patologia depende do restabelecimento da poténcia do
sistema venoso por recanaliza¢do, dissolucdo do codgulo
ou formacio de shunts venosos optociliares.>*"*

CLASSIFICACAO
e Isquémica
» Area retiniana nio perfundida superior a 10 4reas
de disco na AF.
» Edema macular e neovascularizacio em dois tercos
dos doentes.
» Nao isquémica
» Area retiniana nio perfundida inferior a 10 4reas
de disco na AF.
» Representa cerca de 75 a 80% dos casos.
» Cerca de 30% evolui para a forma isquémica.>

SINTOMAS E SINAIS

o Diminuic¢io indolor da acuidade visual.

+ Defeito campimétrico extenso.

o Escotoma central .

+ Defeito pupilar aferente relativo (formas isquémicas).

« Hemorragias retinianas nos quatro quadrantes, dila-
tacio e tortuosidade venosa.

 Exsudados algodonosos, edema macular e do disco
optico (formas isquémicas).

» Neovascularizacio da retina, do disco dptico, do
angulo ou da iris (formas isquémicas).?* *>*°
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

« Sindrome ocular isquémico.
 Retinopatia diabética.

« Papiledema.

 Retinopatia da radiacao.
 Retinopatia hipertensiva.

DIAGNOSTICO

 Fundoscopia sob midriase farmacolégica.

o AF.

+ OCT.
Nos doentes com idades inferiores a 45-50 anos, em que
nio se encontrem factores de risco cardiovasculares,
deve ser excluida a probabilidade de uma coagulopatia.

COMPLICACOES

+ Neovascularizacio do segmento anterior e posterior.
» Edema macular.

 Glaucoma neovascular.

« Conversio isquémica.

Tabela 9. Tratamento do edema macular na OVCR.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« Identificar e controlar os factores de risco sistémicos.
 Assenta essencialmente no tratamento das complica-
coes:
» Panfotocoagulacio laser.
» Injeccdo intravitrea de corticéides.
» Injeccdo intravitrea de anti-VEGF de acordo com
regimes terapéuticos individualizados.
» Cirurgia.
A terapéutica antiagregante plaquetdria e os fibrino-
liticos ndo demonstraram beneficio na recuperacio da
acuidade visual.

EDEMA MACULAR

Se a acuidade visual inicial é inferior a 20/40 a causa mais
provavel é a existéncia de edema macular. As actuais
opcdes terapéuticas sdo os corticdides e os anti-VEGF.
A tabela 9 resume os tratamentos utilizados para o
tratamento do edema macular e a evidéncia cientifica
existente.

Tratamento | Firmaco Estudo

Resultados Complicacdes

. . SCORE-CRVO 3657
Triamcinolona

o Efeito benéfico

« regime off-label * Img e 4mg

o Formulacdo sem conservantes e Resultados n3o

o Intervalos de 4 meses

e HTO com necessi-
dade de tratamento
ao fim de 1 ano
(20% com 1 mg e
35% 4mg)

¢ 33% desenvolveram
catarata no 1° ano

¢ Melhoria anatémica
e funcional

extensiveis as
formulacoes disponi-
veis na Europa

o Subida de PIO

Corticéide
 Beneficio anatémico T;OTmHg ?m
Dexametasona GENEVA =8 e funcional . .,6/)~c0m o
(Ozurdex®) » Follow-up de 6 meses e Melhoria com uma 22 1 ecgaf) cem 15,4%
» Aprovado o Extensao em regime open- injeccao . CC(;I:;rai?(i ci(r;zisia
o Nivel de evidéncia I -label por mais 6 meses o Melhoria > se tratado 13% d &
nos primeiros 90 dias em 1,5 ¢S
que receberam 2
implantes)
Bevacizumab (Avastin®) e 50% melhoram 2
» Benéfico ou mais linhas e
o Off-label, ndo 90% deles revelam
aprovado, nivel de estabilizacdo aos 12
evidéncia III meses
59
C}{ I]fj)Icfs}is de 0,3 e 0,5 mg, admi- » Ganho médio visual
Ranibizumab (Lucentis®) istrad ’ 1’ & q foi de 12,7 para
» Aprovado na dose de nistrado mensaimente durante 0,3mg e 14,9 letras
6 meses e comparado com o
O,?mg . . grupo controle para 0,5 mg com
Anti-VEGE | ° Nivel de evidéncia I o T (R TS G s manutencio na

com tratamentos PRIN

extensao do estudo

Aflibercept (Eylea®)
» Aprovado na dose
de 2mg, nivel de
evidéncia I

Copernicus e Galileu ¢!

« 6 meses de follow-up e
prolongamento até 1 ano

e 2 grupos tratados com
injeccdes mensais de 2 mg de
aflibercept versus injeccdes
simuladas durante 24 semanas.
Apbs este periodo injeccdes em
regime PRI até as 52 semanas.

» Copernicus: aos
12 meses 55,3%
apresentavam ganhos
superiores a 15 letras
o Galileu: aos 12
meses 60,2% ganhos
superiores a 15 letras
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NEOVASCULARIZACAO

A panfotocoagulacio laser é o tratamento indicado na
neovascularizacio do segmento anterior (iris ou angulo)
e posterior. Pode também estar indicada na auséncia de
neovascularizacdo quando a extensdo das dreas de ndo
perfusio periférica é grande. Os anti-VEGFs parecem
ter um efeito sinérgico na regressio dos neovasos.

TRATAMENTO CIRURGICO

Existem algumas técnicas cirdrgicas experimentais
descritas sem evidéncia clinica comprovada sobre o seu
beneficio. A neurotomia radidria (incisio radidria no
anel escleral), a anastomose coriorretiniana (criacio de
um shunt entre a veia e a circulacio coroideia por laser
ou cirurgicamente), a disseccio da adventicia nos cruza-
mentos arteriovenosos e a vitrectomia com pelagem da
MLI s@o algumas dessas técnicas. A vitrectomia poste-
rior pode ainda estar indicada na presenca de outras
complicacdes, nomeadamente hemovitreo persistente,
trac¢io vitreo-retiniana ou descolamento de retina.

PROGNOSTICO

A perda da acuidade visual é mais grave nas formas isqué-
micas, mas as formas ndo isquémicas tém igualmente
um progndstico reservado. O principal factor de prog-
noéstico é a acuidade visual no momento do diagnéstico.
Apenas 20% dos casos com acuidade visual inicial entre
20/50 e 20/200 melhoram espontaneamente para 20/50.

Tabela 10. Tratamento do edema macular nas ORVCR.

32. URGENCIAS OFTALMOLOGICAS EM RETINA

Em cerca de 80% dos doentes com acuidade visual inicial
inferior a 20/200 esta mantém-se ou agrava.”?

2.8.1.2 OCLUSAO VENOSA DE RAMO

A oclusio de ramo (ORVCR) é 2 a 3 vezes mais comum
que a OVCR, correspondendo a cerca de 80% dos casos.
Na maioria dos casos as ORVCR ocorrem ao nivel dos
cruzamentos arteriovenosos e mais de 2/3 ocorrem no
quadrante temporal superior, uma vez que o nimero de
cruzamentos arteriovenosos é superior neste local. As
ORVCR classificam-se, de igual forma, em isquémicas
e nio isquémicas e as principais complica¢cdes sio seme-
lhantes as OVCR. A evolucao clinica é mais favoravel,
com menor risco de conversdo para formas isquémicas e
de evolucio para neovascularizacio.*®

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« Vigilancia se acuidade visual mantida sem sinais de
neovascularizacio ou edema macular.

« Avaliar a presenca de edema macular se houver perda
significativa da acuidade visual.®®

« Basear o tratamento de acordo com as complica¢des:

EDEMA MACULAR

A tabela 10 resume os tratamentos utilizados para o
tratamento do edema macular e a evidéncia cientifica
existente.

» Aprovado, nivel de
evidéncia |

» Extensao em regime

Tratamento | Firmaco Estudo Resultados Complicacdes
SCORE-BVRO & e HTO com necessidade
» Comparacio grelha macular de tratamento a0 fim
Triamcinolona paracao g « Sem diferenca significativa na de 1 ano (41% com
. " versus triamcinolona . . .
« Efeito benéfico + Formulacio sem acuidade visual entre os dois 4mg)
- regime off-label ¢ grupos * No mesmo grupo
Corticoide cDonserzantes 35% desenvolveram
e Dosesde 1 mge 4 mg catarata
Dexametasona GENEVA % . . .. . e
o Beneficio anatémico e funcional  Baixa incidéncia de
(Ozurdex®) « Follow-up de 6 meses "
catarata secunddria e

open-label por mais 6 meses

« Maijor beneficio se pouco tempo

de evolucio hipertensdo ocular

Bevacizumab (Avastin®)
« Benéfico
o Off-label, nio
aprovado, nivel de
evidéncia III

« Efeito benéfico

Ranibizumab (Lucentis®) | BRAVO ¢

» Ganho médio de 16,6 letras para
0,3mg e 18,3 letras para 0,5mg

« Benéfico » Doses de 0,3 € 0,5 mg,

o Off-label, nio

administrado mensalmente

comparativamente ao grupo
controle (7,7 letras)

lacao laser

o Nivel de evidéncia |

com triamcinolona nas doses de
1mg e 4mg

Anti-VEGF 2
aprovado, nivel de durante 6 meses e compa- » Tratamento precoce parece
evidéncia III rado com o grupo controle conduzir a maior beneficio
funcional
» Aos 6 meses, 53% dos doentes
66 ’
Aflibercept (Eylea®) VIB%ANT 30 de aflib tratados com aflibercept
N d d + Comparacao de aflibercept bt ho de 15
provado na dose b 1 obtiveram um ganho de
q mg em regime mensal com 2 S
de 2mg, nivel de rupo controlo (fotocoagu- letras (média de 5,7 injeccdes),
evidéncia [ grup J comparado com 27% dos doentes
lacdo laser macular) .
submetidos a laser macular
e Deve ter-se em
SCORE-BVRO * o Resultados semelhantes na AV consideracdo a
Fotocoagu- Comparacao grelha macular aos 12 meses com menor qualidade da visao

percentagem de efeitos secunda-
rios no grupo tratado com laser

obtida e os escotomas
secunddarios induzidos
pelo laser
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NEOVASCULARIZACAO

Na ORVCR que cursa com isquemia periférica pode ser
aplicada fotocoagulacio laser dos quadrantes isquémicos.
O Branch Vein Occlusion Study (BVOS) demonstrou
que a fotocoagulacio profildtica reduz a incidéncia de
neovascularizacio em cerca de 20 a 40%. No entanto,
existe evidéncia que a neovascularizacio retiniana ou
do disco surja apenas quando existe um quadrante ou
mais de isquemia retiniana. Os anti-VEGFs podem ser
associados a fotocoagulagdo.*”*8

PROGNOSTICO

Na altura do diagnéstico a acuidade visual situa-se,
geralmente, abaixo dos 20/40. Embora, por regra, exista
alguma melhoria, a melhoria significativa acima dos
20/40 é rara.

O BVOS mostrou que apenas cerca de 20% dos olhos
nio tratados apresentam diminui¢do marcada da acui-
dade visual com o tempo; cerca de 50% mantém visdes
de 20/40 ou melhor, e em 25% a acuidade visual final é
inferior a 20/200.%2

2.8.2 OCLUSAO DA ARTERIA CENTRAL
DA RETINA

A artéria central da retina, ramo da artéria oftdlmica,
é responsavel pela irrigacdo da retina. Cerca de 14% da
populacio apresenta uma variante anatémica com ramos
ciliorretinianos que se originam nas artérias ciliares
posteriores curtas e que constituem um suplemento
a irrigacdo macular vinda da circulacio coroideia. A
maioria das oclusdes ocorre depois dos 60 anos de idade
e tem maioritariamente origem embolica (tabela 11).”

Tabela 11. Etiologia das oclusdes da artéria central da
retina

Origem embdlica Origem nio embdlica

Colesterol (Placas de

Hollenhorst) « Trombogénese
+ Trombo plaquetas/fibrina « Doencas inflamatérias
o Célcio (placas (nomeadamente
aterosclerdticas) arterite de células
« Gordura (fracturas ésseas) gigantes)

e Tumoral (mixoma * Vasospasmo

auricular) » Coagulopatias
o Leucécitos (endocardite, o Compressio (trauma,
vasculite) cirurgia)

* Ar (trauma, cirurgia)

SINTOMAS E SINAIS

« Perda stbita, indolor e persistente da acuidade visual
(conta dedos ou apenas percepcio luminosa em mais
de 90% dos casos).

« Por vezes episddios prévios de amaurose fugaz.

e Retina pélida, edemaciada com pequena mancha
central avermelhada - sinal de cherry-red spot.

o Visualizacio do émbolo na artéria (20% dos casos)

+ Segmentacio da coluna de sangue nas arteriolas.”
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FACTORES DE RISCO 7071

« Hipertensio arterial.

« Diabetes mellitus.

o Doenca valvular cardiaca.

» Coagulopatias.

« Aterosclerose da carotidea.

o Arterite de células gigantes.

« Estados de hipercoagulabilidade.
 Contraceptivos orais.
 Glaucoma.

ABORDAGEM TERAPEUTICA

O dano irreversivel das células retinianas ocorre cerca
de 90 a 100 minutos apds uma oclusio arterial. Existem
relatos anedoépticos de melhoria com instituicio de
tratamento dentro deste tempo, no entanto, nio hd
estudos que o comprovem.”

Alguns dos tratamentos descritos sio os seguintes:

e Massagem ocular.

o Paracentese da camara anterior - a diminuicio da
pressio intraocular pode levar ao descolamento distal
do émbolo e consequente aumento da irrigacio.

e Diminui¢do da pressdo intraocular com acetazola-
mida por via oral ou anti-hipertensores topicos.

« Hiperventilagdo - para inducio de acidose respira-
téria e consequente vasodilatagao.

Os doentes devem ser encaminhados para a realizacio
do estudo dos vasos carotideos e estudo sistémico.

COMPLICACOES

Cerca de 20% dos doentes desenvolvem neovasculari-
zagdo 4 a 5 semanas apos o evento. A neovascularizagio
pode ser tratada com fotocoagulacio laser e/ou anti-
“VEGFs (72,73).

29 HEMORRAGIA MACULAR

A hemorragia macular é uma causa importante de perda
aguda da acuidade visual.

ETIOLOGIA

¢ Macroaneurisma.
 Degenerescéncia macular relacionada com a idade
(DMI).

 Retinopatia de Valsalva.

« DPV.

 Retinopatia diabética.

* Oclusdes venosas da retina.

« Alta miopia.

e Doenca de Coats.

« Estrias angidides.

» Hemangioblastoma da retina.

« Hemangioma cavernoso da retina.

e Melanoma da cordide.

+ Leucemias/Linfomas.

 Telangiectasias da retina.
O macroaneurisma, a DMI e a retinopatia de Valsalva
s30 as causas mais frequentes desta patologia.’*™



291 MACROANEURISMA

O macroaneurisma arterial da retina define-se como
uma dilatacdo adquirida da artéria central da retina que
ocorre habitualmente até a terceira bifurcacio. Pode
estar associado a exsudacio retiniana ou sofrer rotura

por stress mecanico em cerca de metade dos casos. >

FACTORES DE RISCO 7778

« Sexo feminino.

« Idade superior a 60 anos.
« Hipertensio arterial.

« Aterosclerose.

SINTOMAS E SINAIS

 Diminui¢do indolor da acuidade visual (por hemor-
ragia do vitreo, sub, intra ou epirretiniana).

 Lesdo branca-acinzentada préxima de uma artéria
associada a uma mancha avermelhada cuja tonali-
dade depende das camadas atingidas, de dimensio
variavel localizada no polo posterior.”

« Associa-se frequentemente a oclusdo venosa da retina.

DIAGNOSTICO

« Fundoscopia.

o AF (varidvel, desde hiperfluorescéncia em tempos
precoces até auséncia total de fluorescéncia).

+ OCT (identifica o local do sangue: retrohialoideu,
subML], intra ou sub-retiniano).

ABORDAGEM TERAPEUTICA

« A fotocoagulacio laser estd indicada nos casos asso-
ciados a exsudacio.

* Avitrectomia com indu¢io de DPV; com ou sem pelagem
da MLI, associado ou nio a injec¢do sub-retiniana de
activador do plasminogénio tecidual recombinante
(alteplase) de acordo com a localizacio do sangue.*

292 DMI / VASCULOPATIA COROIDEIA
POLIPOIDE

A DMI e a vasculopatia coroideia polipbide sdo das causas
mais comuns de hemorragia macular. Esta é uma complicacio
grave, particularmente nas hemorragias extensas, que nio
pode ser tratada exclusivamente com agentes anti-VEGFs.

32. URGENCIAS OFTALMOLOGICAS EM RETINA

SINTOMAS E SINAIS

e Diminuicao stbita e indolor da acuidade visual.

« Area macular com mancha avermelhada cuja tona-
lidade depende das camadas atingidas, de dimensio
varidvel.

DIAGNOSTICO

 Oftalmoscopia.
+ OCT (define as camadas atingidas).

ABORDAGEM TERAPEUTICA #

o A vitrectomia com indu¢io de DPV; com ou sem

pelagem da MLI associado ou no a injeccio sub-

-retiniana de activador do plasminogénio tecidual

recombinante (alteplase) de acordo com a localizagio

do sangue; tamponamento com gis.

Vitrectomia via pars plana com retinotomia e

extrac¢do do codgulo.

Vitrectomia via pars plana associada a transplante do

epitélio pigmentado.

» Niao havendo consenso na melhor técnica é impor-
tante a avaliacdo individual dos doentes e a experiéncia
e preferéncia do cirurgido.

293 RETINOPATIA DE VALSAVA

A manobra de Valsalva provoca um aumento na pressao
venosa intraocular, podendo condicionar a rotura de
capilares superficiais na méacula. O prognéstico desta
patologia geralmente é bom.

ABORDAGEM TERAPEUTICA:

+ Tratamento conservador (a maioria dos doentes
apresenta-se com hemorragia submembrana limitante
interna que resolve em dias ou poucas semanas.**

« Vitrectomia via pars plana (nos casos de persisténcia
da hemorragia).
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ANOMALIAS/ALTERACOES
DO REFLEXO PUPILAR

Jodo Rosendo

As Pupilas desempenham 3 funcdes major no sistema
visual: (1) regulam a quantidade de luz que chega 2
retina; (2) diminuem as aberracdes cromiticas e esfé-
ricas produzidas pelas imperfeicdes do sistema Optico
constituido pela cérnea e cristalino; (3) aumentam a
profundidade de campo.

O tamanho e a reactividade das pupilas sio controlados
por mecanismos neuronais complexos. A funcio pupilar
depende da integridade das varias estruturas ao longo
das vias pupilomotoras. Do ponto de vista mecanico,
o diametro da pupila é determinado pelas accdes anta-
gonicas do Esfincter da Iris e do Musculo Dilatador da
Pupila.

O tamanho das pupilas é influenciado por varios factores
que variam ao longo dia e ao longo da vida. Deste modo,
é normal que a Pupila esteja em constante movimento,
ajustando-se as condicdes envolventes e as necessidades
visuais (condicdo fisioldgica designada Hippus que nio
tem significado patologico).

ANOMALIAS PUPILARES
ANISOCORIA

Pode ser definida como a diferenca de tamanho entre
as 2 pupilas de pelo menos 0.4mm. Cerca de 1/5 da
populacio normal tem Anisocoria (contudo, a diferenca
de tamanho n3o supera Imm). A Anisocoria pode ser
fisiolégica ou patoldgica. Quando patoldgica traduz
normalmente uma alteracdo do equilibrio entre as iner-
vacOes Simpdtica e Parassimpdtica.

Para avaliar a Anisocoria é preciso em primeiro lugar
determinar qual das pupilas é andémala, avaliando o
tamanho pupilar com e sem iluminacdo. Se a diferenca
de tamanho se mantém constante com e sem iluminacao,
entdo estamos perante uma anisocoria fisiolégica ou
essencial (a anisocoria fisiologica pode variar ao longo
do tempo e pode haver também inversio). Se a pupila
maior é aanémala (pouca constri¢do), entdo a Anisocoria
é maijor com iluminacgo. Deverd resultar da disrupc¢ao
da via pupilar Eferente Parassimpatica. Se a pupila mais
pequena é a anémala (pouca dilatacio) a Anisocoria é
maior no escuro. Devera resultar da disrupcio da via
pupilar Simpdtica.

DEFEITO PUPILAR AFERENTE
RELATIVO

Um defeito pupilar aferente relativo (DPAR) é um sinal
objectivo da doenca unilateral ou assimétrica do nervo
optico ou da retina (a patologia da retina terd que ser
muito severa para que um DPAR seja clinicamente
evidente). Um dos critérios mais sensiveis para a
deteccio de um DPAR é o da diferenca de amplitude da
constri¢do pupilar consensual inicial versus a amplitude
da constri¢do pupilar directa inicial. Deste modo, temos
um defeito pupilar aferente quando o reflexo fotomotor
consensual for maior do que a resposta directa. Se uma
das pupilas for arreactiva (ex: trauma, dilatagdo) teremos
um DPAR se a resposta pupilar directa da pupila reactiva
for maior do que a resposta consensual.

Ao testar um defeito pupilar aferente é importante
mover a luz de um olho para o outro rapidamente (1
segundo) e efectuar uma pausa de 3 segundos em cada
olho.

Devemos esperar uma interrup¢do da via pupilar
aferente se um paciente tem uma resposta pupilar
directa fraca, mas preserva o reflexo consensual no
mesmo olho. Se um olho nio tem percepcio luminosa,
entio nio deverd ter também qualquer reposta directa a
estimulacdo luminosa.

DEFEITOS PUPILARES EFERENTES

Teremos defeitos pupilares eferentes se ocorrer
disrup¢do ao longo do trajecto das fibras pupilares
parassimpdticas, desde o nucleo de Edinger-Westphal
até ao Esfincter da Iris, através do III par.

Podemos utilizar a Pilocarpina (ex: 0.125%) para diferen-
ciar entre uma dilatacio farmacoldgica de outras causas,
tais como paralisia do III par, pupila ténica ou lesio do
esfincter da iris. Com uma pequena concentra¢do de
pilocarpina (0.125%), uma pupila ténica ird contrair
significativamente mais do que o olho nio afectado
devido a hipersensibilidade causada pela desenervacio.
Com uma concentracio maior de pilocarpina (1%), até a
pupila relacionada com a paralisia do III par ird contrair.
Se a pupila afectada nio contrai com pilocarpina a 1%, o
problema localizar-se-4 no esfincter da iris. Neste caso,
a causa pode estar relacionada com a dilatagdo farmaco-
légica, sinequias, irite ou trauma.

195



33.1 PUPILA TONICA

A Pupila Ténica é por vezes denominada Pupila Ténica
de Adie ou Pupila de Adie. O termo Pupila de Adie refe-
re-se a uma Pupila Ténica Idiopatica e é usada quando
s6 existe Pupila Toénica sem hiporreflexia associada
(diminuicio dos reflexos tendinosos profundos do
joelho e tornozelo). O termo Sindrome de Holmes-Adie
aplica-se quando temos concomitantemente Pupila
Ténica e hiporreflexia. A maioria dos casos de pupila
Ténica é de natureza idiopética ou causada por trauma.
Pode também estar relacionada com factores locais
(ex: tumor, inflamacdo, trauma, cirurgia ou infeccio
intraorbitaria que afecta o Ganglio Ciliar) e associar-se
a neuropatias sistémicas (ex: Diabetes, Sindrome de
Guillain-Barré, Sifilis, Sindrome de Ross e Sindrome
de Riley-Day). A Pupila de Adie é unilateral em 80% a
90% dos casos, podendo tornar-se bilateral. Resulta de
lesio do Ganglio Ciliar ou das fibras pds-ganglionares
(Nervos Ciliares Curtos Posteriores), conduzindo a
dilatacdo pupilar e Anisocoria (mais evidente com maior
iluminacio). H4 uma reaccio minima/ausente a luz, mas
existe uma reaccio lentificada na acomodacio. Por esta
razio, lesdes no Ganglio Ciliar ou nos Nervos Ciliares
curtos demonstram Dissociacio Luz-Perto.

Os testes farmacoldgicos ajudam no diagnéstico da
Pupila Ténica, na medida em que em 80-90% dos casos
existe uma hipersensibilidade de desenervacio com a
instilacio de pilocarpina 0.125% (ou metacolina 2.5%);
esta concentra¢do nao causa miose numa pupila normal.

33.2 PARALISIA DO MOTOR
OCULAR COMUM COM E SEM
ENVOLVIMENTO PUPILAR

A paralisiado IIl par normalmente apresenta-se com uma
paralisia completa ou parcial, com ou sem envolvimento
pupilar. Pode também associar-se a ptose palpebral
completa ou parcial (podendo ou ndo mascarar desta
forma a eventual diplopia). A forma de apresenta¢io
clinica depende da localizacdo da disfuncio ao longo da
via oculomotora (desde o niicleo do III par até aos ramos
do Motor Ocular Comum). O ramo inferior do Nervo
Motor Ocular Comum inerva os Musculos Reto Interno,
Reto Inferior, Pequeno Obliquo e Esfincter Pupilar (via
pupilar parassimpatica). E crucial descortinar a causa da
paralisia do III par e a determinacio da etiologia cons-
titui-se um desafio clinico. Neste contexto, a existéncia
ou ndo de envolvimento pupilar torna-se fundamental
no diagnéstico.

Se nio houver envolvimento pupilar, em principio,
causas mais graves podem ser excluidas (ex: tumor,
aneurisma), dado que na maior parte dos casos, a etio-
logia é microvascular (ex: diabetes, HTA). Como regra,
na presenca de um paciente com paralisia stbita e dolo-
rosa do III par, com envolvimento pupilar e sem histéria
de trauma ou doenca vascular, devemos assumir estar
na presenca de um aneurisma intracraniano até prova
em contrario (localizacdo mais frequente serd na artéria
Comunicante Posterior; também se pode localizar na
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artéria Carétida Interna ou artéria Basilar).

A avaliacio da pupila na paralisia do III par passa por
verificar a existéncia de Anisocoria (assimetria maior
com a luz) e avaliar os Reflexos Fotomotores.

Se houver envolvimento pupilar, a pupila estard fixa,
dilatada e terd reaccio minima a luz. Se nao houver
envolvimento pupilar, a pupila nio estard dilatada e
terd uma reac¢do normal a luz. Se houver compressio
unilateral das fibras pupilares, no lado afectado a pupila
nio terd reflexo fotomotor directo nem consensual
(nem resposta acomodativa); no lado nio afectado a
pupila manterd ambos os reflexos (directo e consensual)
devido a inervacdo bilateral do ntcleo de Edinger-
Westphal; com o tempo podem ocorrer regeneracdes
aberrantes no contexto da paralisia do III par (nZo na
forma microvascular).

DEFEITOS PUPILARES SIMPATICOS

Teremos defeitos pupilares Simpdaticos se ocorrer
lesdo ao longo do trajecto das fibras Simpdticas desde o
Hipotilamo até ao Musculo Dilatador da Pupila.

33.3 SI'ND'ROME DE HORNER
(PARESIA OCULOSIMPATICA)

Os sinais clinicos do Sindrome de Horner sio a miose,
ptose, anidrose e enoftalmia aparente. Do ponto de vista
etioldgico existem diversas causas de gravidade varidvel.
A pupila de Horner é midtica, com os reflexos da Luz e
Perto mantidos. Existe um atraso na dilata¢io no escuro
em comparacio com a pupila ndo afectada (deve-se ao
relaxamento passivo do Esfincter da Iris e no 2 dilatacio
activa do Dilatador da Pupila). Outras caracteristicas
clinicas incluem ptose moderada (menos de 2mm) como
resultado da paralisia do musculo de Muller e anidrose se
envolver neurénios de 12 e 22 ordem (neurénios centrais
e pré-ganglionares).

Podemos utilizar testes farmacolégicos para confirmar
o diagnéstico de Sindrome de Horner e para determinar
a localizacio da lesio. Gotas de Cocaina (4% ou 10%)
sdo aplicadas para confirmar o diagndstico de Sindrome
de Horner. Depois, utilizando a Hidroxianfetamina,
podemos localizar a lesdo como sendo pré-ganglionar
(neurénios de 12 e 22 ordem) ou pds-ganglionar
(neurénios de 32 ordem). O neurotransmissor libertado
ao nivel da fibra do musculo Dilatador da Pupila é a
Norepinefrina. No Sindrome de Horner existe um output
reduzido de Norepinefrina na fenda sindptica das fibras
pupilodilatadoras. A Cocaina bloqueia o reuptake da
Norepinefrina, causando dilatacio pupilar quando existe
manuten¢do da normal inervacio simpdtica. Assim,
teremos dilatacio pupilar em pupilas normais e auséncia
de dilata¢do pupilar quando hd compromisso da iner-
vacdo simpdtica, independentemente da localizacio da
lesdo. A Hidroxianfetamina (1%) promove a libertacdo
de norepinefrina nos terminais nervosos adrenérgicos
pés-ganglionares. Numa lesdo pré-ganglionar as pupilas
irdo dilatar com a instilacio de Hidroxianfetamina,
enquanto numa lesdo pds-ganglionar isso nao acontece.



A Apraclonidina pode também ser utilizada para
confirmar o diagnodstico de Sindrome de Horner. Ocorre
uma inversio da Anisocoria (em ambiente iluminado)
cerca de 1 hora apds instilacio de Apraclonidina. O
mesmo ndo acontece quando se trata de anisocoria
fisiologica. A dilatacio da pupila de Horner deve-se
a hipersensibilidade de desenervacio dos receptores
pos-sindpticos a-1 no musculo Dilatador da Pupila.

33. ANOMALIAS/ALTERAGOES DO REFLEXO PUPILAR

33.4 PUPILA DE ARGYLL
ROBERTSON

A Pupila de Argyll Robertson é uma pupila midtica, com
forma irregular, que se associa a Dissociacdo Luz-Perto.
Normalmente afecta as duas pupilas, mas de uma forma
assimétrica. A causa mais comum ¢ a Sifilis Tercidria.
A Sifilis pode, raramente, relacionar-se com a Pupila
Ténica, especialmente se estivermos perante um indi-
viduo do sexo masculino com Pupilas Ténicas bilaterais
(a Pupila Ténica inicialmente encontra-se dilatada, mas
pode tornar-se midtica com o tempo). Assim, pode
parecer tratar-se de uma Pupila de Argyll Robertson.
Contudo, neste caso, as pupilas nio sio Ténicas. A
Pupila de Argyll Robertson contrai rapidamente com o
reflexo de Perto e dilata rapidamente quando se remove
o estimulo de Perto.
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34 PAPILEDEMA

Rita Condesso

Papiledema é um dos sinais mais alarmantes em
Medicina. Consiste em edema do disco 6ptico, sempre
secundirio a aumento da tensdo intracraniana, e que,
até prova em contrario, se pode dever a uma Lesdo
Ocupando Espaco. Salvo raras excepcoes, é bilateral e
simétrico.

Em contraste com outras causas de edema do disco
optico, a visdo estd habitualmente bem preservada no
papiledema agudo, embora em fases tardias possa haver
alteracdes graves.

Asneuropatias 6pticas que podem viraevidenciar edema/
papilite, quer sejam isquémicas, infecciosas, infiltrativas,
tumorais, degenerativas decorrem habitualmente, desde
o inicio, com alteracdo das acuidades visuais, da visao
das cores, com defeitos pupilares aferentes ou alteracdes
atipicas do fundo ocular — Neurorretinite.

O papiledema é quase sempre bilateral e pode surgir em
horas ou levar semanas a estabelecer-se.

No estidio de papiledema precoce hd que considerar
alteracoes morfoldgicas dos discos 6pticos que podem
interferir no diagnéstico correcto. Teremos de eliminar
causas como drusen do disco éptico, “crowded disc” na
hiperopia, elevacdo nasal no disco midpico.

Tumores papilares tém habitualmente caracteristicas
distintivas préprias que levam rapidamente ao diagnds-
tico, tais como pigmentacio intensa, lesdo arredondada
ou calcificacdes intralesionais, como no astrocitoma ou
no melanocitoma.

Também as anomalias do desenvolvimento do disco
optico, tais como coloboma papilar, anomalia em
“morning glory” ou estafiloma peripapilar, sio sufi-
cientemente tipicos para nio serem confundidos com
papiledema.

Num quadro simplificado podemos apontar algumas
caracteristicas que nos ajudam a distinguir entre papile-
dema e pseudopapiledema.

Papiledema Pseudopapiledema

Vasculatura do d.o. mal
visivel / visiveis nas suas
margens

Vasos do disco 6ptico bem

Elevacio atinge drea

peripapilar da retina Elevacio confinada ao disco

Congestio do

! . . Sem congestdo venosa
disco-hiperemia

Pode ter hemorragias e
exsudados

Sem hemorragias nem
exsudados

Perda da escavacio (s6 no

Variével
edema grave)

Sem pulso venoso espontaneo | Varidvel

Fig. 34.1/2 Algumas diferencas oftalmoscépicas entre Papiledema e
Pseudopapiledema.

34.1 FISIOPATOLOGIA

O edema do disco é o resultado da estase do fluxo
axopldsmico com edema intra-axonal na drea do disco
optico. O espaco subaracnoideu do cérebro é continuo
com a bainha do nervo éptico. Assim, sempre que a
pressio do Liquido Cefalorraquidiano — LCR - sobe,
esta variacdo é transmitida ao nervo éptico e a bainha
funciona como um obstdculo. Forma-se acumulac¢io ao
nivel da lamina crivosa resultando no edema do disco
optico.

Existem semelhancas notérias entre a neuropatia éptica
do papiledema e a neuropatia éptica da hipotensdo
sistémica aguda. Primeiro, em ambos os casos as fibras
arcuadas inferiores sio mais atingidas, enquanto se
verifica “poupanca” do feixe papilomacular. Segundo,
assim como o papiledema pode ser o tinico sinal neuro-
légico na Hipertensdo Intracraniana Crénica, também
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a neuropatia éptica isquémica pode ser o tnico achado
neurolégico importante na Hipotensio Sistémica Aguda.

Estes factos apontam para o papel importante do circulo
arterial ciliar nestas duas patologias. Quer na hipo-
perfusdo arterial, quer na hipertensio intracraniana,
o circulo ciliar “perde” a competicdo com a circulacio
coroideia que necessita de alto fluxo sanguineo,
“roubando” assim algum fornecimento ao nervo éptico.

O edema do nervo 6ptico pode nio se formar se previa-
mente existir atrofia desse nervo. Podemos deparar-nos
com edema unilateral do nervo éptico num caso de
Hipertensio Intracraniana causada por massa intracra-
niana. Toma o nome de S. de Foster-Kennedy e sucede
quando o tumor levou a atrofia, por compressio directa,
de um dos nervos épticos e a hipertensdo intracraniana.

O facto de o papiledema ser provocado pela estase do
fluxo axopldsmico e nio por causas vasculares tem varias
implicacoes.

Por um lado, o aparecimento do edema ndo é imediato,
mesmo na eminéncia de hipertensio intracraniana
aguda. Por outro lado, se e quando a tensio intracra-
niana é normalizada, nem todos os danos sio revertidos,
existindo quase sempre atraso na melhoria sintomatica
relativamente ao aspecto do nervo 6ptico.

E também comum a deterioracio lenta e progressiva da
acuidade visual, campimetria e capacidade de distincio
das cores em pacientes jd sem hipertensio intracraniana.
A frequéncia do papiledema é, no seu geral, rara, sem
predileccdo por raca, sexo ou idade. Considerando causas
especificas este panorama modifica-se com a frequéncia
das patologias associadas.

Logo que é feito o diagnostico de Papiledema é impor-
tante estabelecer a sua gravidade e a sua evolucio no
tempo.

Fig. 343

Papiledema marcado, com

total apagamento dos rebordos
papilares, desaparecimento da
escavacao, elevacdo da cabeca do
nervo optico, ingurgitamento das
veias.

Para uniformizacio das pbservagf)es utiliza-se uma
escala — ESCALA DE FRISEN - para caracterizar os
achados oftalmoscépicos.
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Estadio 0 - Disco Optico Normal ou alteracoes

sem edema

A - proeminéncia das camadas de fibras nervosas

B - estriacao da camada de fibras nervosas sem
tortuosidade

Estadio I - Minimo

A - halo em C, poupando zona temporal,
zacinzentado, obscurece detalhes retinianos

B - disrupcio da estriacdo normal da camada de
fibras nervosas

C - margem temporal do disco normal

Estadio II - Baixo Grau

A - halo circunferencial na retina peripapilar
B - elevacio do bordo nasal do disco

C - sem obscuracio dos grandes vasos

Estadio III - Moderado

A - apagamento de um ou mais segmentos dos
grandes vasos do disco 6ptico

B - halo circunferencial

C - elevacio de todos os bordos do disco éptico

Estadio IV - Marcado

A - apagamento total no disco de um segmento
de um grande vaso emergente

B - elevacio de toda a cabeca do nervo 6ptico,
com apagamento da escavacio

C - apagamento total dos bordos

Estadio V - Severo

A - total apagamento dos vasos no disco

B - hemorragias peripapilares, pode ter
exsudados, estrela macular.

Podem surgir hemorragias em chama de vela - hemorra-
gias da camada de fibras nervosas. Manchas algodonosas
- enfartes retinianos focais — podem também ser obser-
vados, assim como pregas retinianas circunferenciais
- Linhas de Paton, pregas coroideias. Exsudados peri-
maculares tomam a forma de estrela devido 2 orientacio

das fibras.

No papiledema crénico encontramos evidencia de
atrofia das fibras nervosas e consequentes alteracdes
visuais. Nestes casos, a perda axonal tem um padrio
proéprio com preservacio de boa acuidade visual.

Fig. 344
Estrela macular.

EPIDEMIOLOGIA

Considerando o papiledema per si, verificamos que é
raro, nao se verificando predileccio por sexo, idade
ou raca. Se tivermos em conta as causas possiveis, o
panorama modifica-se e tudo depende da patologia



precipitante, desde doencas benignas, crénicas a patolo-
gias rapidamente letais.

Deve assim merecer toda a atencdo qualquer paciente,
de qualquer idade, que surja com papiledema, com ou
sem sintomas e sinais acompanhantes. A “marcha”
diagnéstica deve ser bem orientada e o mais exaustiva
possivel até esclarecimento da situacio clinica.

CLINICA

A maioria dos sintomas sio secunddrios a elevacio da
pressdo intracraniana.

CEFALEIAS - quase sempre o primeiro, geralmente
q p p g

piores ao acordar, aumentam com a tosse e manobra de

Valsalva.

NAUSEAS E VOMITOS - quando a subida da TIC
é severa; pode ser seguida de perda de consciéncia,
midriase e morte.

RINORREIA DE LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO
TINITUS PULSATIL

SINTOMAS VISUAIS - geralmente ausentes, mas

podem ocorrer:

a) Obscuracdes visuais transitorias - especialmente
quando o paciente se levanta para posicio sentada
ou erecta. Sem valor prognéstico, podem ocorrer-
20-30 vezes por dia e duram alguns segundos. Mais
frequentes no Pseudotumor Cerebri.

b) Fotopsias e fosfenos, bilaterais e repetidos.

¢) Visdo enevoada, constricio dos campos visuais, alte-
racdo na visao das cores.

d) Diplopia se existe paresia do VI par.

e) Dor retrobulbar que pode aumentar com os
movimentos.

f) Escotoma correspondente ao aumento concéntrico da
mancha cega.

DIAGNOSTICO

Histéria clinica completa, com referéncia a todos os
6rgios e sistemas, estadias em zonas com patologias
endémicas.

Hébitos: drogas, passatempos, firmacos usados
habitualmente.

Exames oftalmoldgicos

+ Observacio oftalmolégica completa, incluindo exa-
minacao sob midriase.

o Acuidades, visuais, visao das cores, testes de sensi-
bilidade ao contraste - se alteradas logo de inicio,
pensar em neurite optica.

« Movimentos oculares, pode existir diplopia por
paresia do VI par.

» Campimetria estdtica, (aumento da mancha cega,
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perda progressiva dos campos nasal e temporal infe-
rior com mécula poupada).

e PEV- se alterados logo de inicio, pensar em neurite
optica.

» Ecografia orbitdria, angiografia fluoresceinica -
fundamentais para apreciacio do grau de edema e
existéncia ou ndo de lesdes retinianas associadas.

« OCT- Optical Coherence Tomography e SLP -
Scanner Laser Polarimetry — permitem, por exemplo,
a deteccido de drusa do Nervo Optico, localizacdo do
fluido acumulado - intra ou extra-axopldsmico.

TAC, RMN-CE e ORBITAS, ANGIO-RMN - a realizar
sempre antes de avancar para a puncdo lombar.

(Na RMN das 6rbitas, se houver edema da papila,
poderemos observar distensdo do espaco subaracnoideu
com alargamento da bainha do nervo e achatamento
da porcio posterior da esclera; pode haver protusio da
cabeca do nervo 6ptico para a cavidade vitrea).

O despiste de lesdes ocupando espaco e tromboses
venosas sdo passos fundamentais, por se tratarem de
patologias potencialmente letais a curto prazo.

Puncio Lombar - se pressdo de abertura é inferior a
200 mm de H,O, considera-se normal. Acima de 250,
é considerada elevada. Valores intermédios devem ser
interpretados de acordo com a clinica.

« Estudo citoquimico e microbiolégico.

Para optimizar os meios a nossa disposicdo para o estudo
do Papiledema, e para chegarmos ripida e seguramente
ao diagndstico, devemos hierarquizar os exames a que
vamos submeter os nossos pacientes.

Apresentamos dois esquemas que podem ser utilizados
na pratica clinica, na crianca e no adulto que apresentam

Papiledema.

Edema papilar bilateral na Crianca

N
Pseudopapiledema Papiledema Verdadeiro Papilite
bilateral AV / visao
Retinografias/ das cores
ecografias PEV
Orbitérias seriadas J

TAC Craniana com contraste

TAC Normal ’/\ TAC

Lesdo Ocupando Espaco

Puncio Lombar ANGIO-RMN ONCOLOGIA

l

Medir tensdo intracraniana
Estudo do LCR

Descartar Trombose seio venoso

Fig. 34.5 Fluxograma proposto para o estudo do Papiledema na Crianga.
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Edema papilar bilateral no Adulto

— | T~

HTAmaligna Papiledema Verdadeiro PSEUDO-
Papilopatia PAPILEDEMA
Diabética Angiografias
Ecografias orbitseriadas
TAC CRANEANO TAC CRANEANO NORMAL
mmm@mtﬁfl,///72;77
Puncio Lombar ANGIO-RMN

2 b T

Registo da pressao -
NORMAL rombose Venosa
Estudo do LCR \L N

Apneia do Sono

Fig. 34.6 Fluxograma proposto para o estudo do Papiledema no Adulto.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

« Disco éptico elevado
- Com ou sem drusen
- Papila obliqua
- Disco hipoplésico
o Inflamacdo Intraocular.
« Neuropatia Optica anterior nio arteritica assintoma-
tica - por exemplo, papilopatia diabética.
e Hipertensao Arterial.
» Neurite optica.
+ Neurite infiltrativa — ex: leucemia.
 Neurite Optica compressiva — ex: meningioma da
bainha do nervo.

EVOLUCAO

A rapidez de instalacio do quadro depende em grande
parte da etiologia e do grau de aumento da pressio
intracraniana. Logicamente, o resultado final (redun-
dante) depende também, em grande parte, da patologia
associada.

O Papiledema, mesmo severo, pode regredir em horas,
dias, semanas. As tltimas anomalias a desaparecer sao
o esbatimento das margens do disco e as anomalias na
camada de fibras nervosas peripapilares. E frequente
surgir embainhamento dos vasos e gliose.

A evolugido para a atrofia do disco dptico é frequente e
tanto mais intensa quanto mais precoce surgir palidez,
artérias finas e embainhamento dos vasos.

A visdao central é habitualmente conservada. A perda
de visdo central em fases iniciais deve fazer pensar em

neuropatias, maculopatias ou alteracdes nas vias visuais.

O campo visual pode apresentar apenas um aumento
da mancha cega ou evoluir com perda dos quadrantes
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nasais temporal inferior, deixando o paciente apenas
com ilhéu de visio temporal.

CONDICOES ASSOCIADAS COM
PAPILEDEMA

Para existir HIPERTENSAO INTRACRANIANA, uma
ou vdrias das seguintes condicdes tem de existir:
e Aumento do tecido cerebral total devido a lesdo
ocupando espaco.
e Aumento do volume por edema focal ou difuso.
e Diminui¢do da cavidade craniana por espessamento
das paredes.
« Bloqueio do fluxo do liquido cefalorraquidiano no
sistema ventricular ou nas granula¢cdes aracnéideias
- hidrocefalia.
e Diminui¢do da absor¢io do LCR por obstrucio da
circula¢do venosa.
e Aumento da producio de LCR por tumor.

TUMORES

Podem provocar edema cerebral ou bloquear o
escoamento do LCR. Tumores infratentoriais mais
frequentemente causam papiledema por obstrucio do
Aqueduto de Sylvius, mais raramente por pressio na
Veia de Galeno.

Nem todos os tumores provocam papiledema. Factores
como a localizacdo, tipo e grau de crescimento sio
determinantes.

MALFORMAGCOES ARTERIOVENOSAS

O mecanismo de producio de HIC pode ser shunting
directo da malformacdo para o sistema venoso cerebral,
pode existir trombose ou compressio de seio venoso.

O tratamento pode incluir cirurgia, embolizacio ou
colocacio de shunt.

ESTENOSE DO AQUEDUTO

Surge habitualmente na infancia, podendo estar asso-
ciada a Malformacio de Chiari nos casos congénitos e
a macrocefalia.

Os casos adquiridos devem-se a infeccdes intracranianas
como toxoplasmose.

HEMORRAGIA INTRACRANIANA

O Papiledema pode ocorrer no hematoma subdural
agudo ou subagudo, sendo mais frequente na fase aguda.
Pelo contrario, quando se trata de hematoma epidural, o
papiledema pode surgir semanas apds a leso.

Na maioria dos casos, a hemorragia subaracnoideia
produz papiledema por bloqueio do fluxo do LCR no
sistema ventricular ou por bloqueio da reabsorcio nas
granulacdes aracnoideias.

INFECCOES

Abcessos no lobo occipital frequentemente provocam
papiledema, e, na generalidade, abcessos crénicos asso-
ciam-se mais vezes a edema da papila do que agudos.



A etiologia do aumento da TIC nos pacientes com
meningite ou encefalite é habitualmente o edema
cerebral difuso. A meningite tuberculosa é a mais
frequentemente associada a papiledema.

Muitas encefalites associam-se a papiledema, incluindo
as devidas a herpes simplex, herpes zdster, sarampo,
mononucleose infecciosa, coxsackie, pdlio.

PATOLOGIAS INFLAMATORIAS NAO

INFECCIOSAS

A NEUROSSARCOIDOSE pode simular vérios tipos
de massas intracranianas. Podem surgir-se granulomas,
meningite adesiva. O papiledema associa-se habitual-
mente a meningite asséptica, obstrucio ao fluxo de LCR
ou a efeito de massa. Também estd associada a casos de
trombose de seio venoso dural.

A doenca de BEHCET é uma patologia multissistémica
com atingimento ocular frequente. O edema do disco
optico deve-se habitualmente a inflamacdo intraocular.
Pode também provocar tromboflebite e trombose de
seio venoso, assim como inflamaciao do LCR.

O Pseudotumor cerebri com papiledema é a forma mais
comum de apresenta¢do de trombose do seio venoso no
paciente com doenca de Behget.

PATOLOGIAS NEOPLASICAS
INFILTRATIVAS

Carcinomas, Linfomas e Leucemias podem levar a
aumento da TIC por obstrucio ao fluxo.

Apesar de a maioria dos gliomas se apresentar como
uma massa intracraniana sélida, em casos raros, todo o
cérebro se encontra infiltrado - Gliomatosis Cerebri.

A Gliomatose Leptomeningea, afectando a medula,
também pode originar aumento da TIC e papiledema.
Quase sempre se encontram células tumorais no LCR.

TRAUMA

Em 20 a 30% das pessoas que sofrem traumatismos
cranianos surge papiledema. O aumento da TIC deve-se
quer a hematoma, quer a edema cerebral. Se a subida da
TIC for rapida, o papiledema sera rapidamente identifi-
cavel, mas a auséncia de papiledema ndo exclui aumento

de TIC.
LESOES DA MEDULA ESPINHAL

Se a lesdao for na zona cervical é ficil e precoce a
obstrucdo ao fluxo do LCR. Mas a principal caracteris-
tica destes tumores é a producio de grandes quantidades
de proteinas que se vdo acumular no LCR. Segue-se
inevitavelmente o deficit de absorcio nas granulacoes
subaracnoideias.

DOENCAS DESMIELINIZANTES

A S. GUILLAIN-BARRE é habitualmente uma patologia
neurolégica aguda que pode ter, entre muitos outros
sinais neuroldgicos, um papiledema que pode dever-se a
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producio anormal de proteina intratecal ou a trombose
parcial de seio venoso.

Alguns pacientes apresentam uma forma inicialmente
menos grave, mas com multiplos surtos a que se conven-
cionou chamar Polineuropatia Inflamatéria Crénica
Desmielinizante. Uma caracteristica especial consiste
numa producio de proteinas muito elevada de proteinas
no LCR, o que leva a que estes pacientes apresentem
Papiledema mais frequentemente.

Na Esclerose Multipla o edema do disco habitualmente
traduz neurite éptica com inflamacio e desmielinizacio.

ERROS CONGENITOS DO

METABOLISMO

Nas MUCOPOLISSACARIDOSES a hidrocefalia é
uma complica¢do frequente, mas nem sempre coexiste
papiledema. O aumento da TIC deve-se habitualmente a
falha na reabsorc¢ao do LCR.

ANOMALIAS DO CRANIO

As diversas formas de CRANIOSSINOSTOSES estio
associadas, em graus varidveis, a papiledema - que é em
geral crénico - com inicio antes dos 10 anos de idade e
levando a graves défices visuais.

DISCRASIAS DAS CELULAS

PLASMOCITARIAS
A S. POEMS é uma doenca sistémica que associa
Polineuropatia, = Organomegdlia, = Endocrinopatia,

Gamapatia Monoclonal e alteracdes cutaneas.

A polineuropatia é frequentemente o primeiro sinal
e o mais debilitante. Mais de 50% dos pacientes com
POEMS que resulta habitualmente de hiperpermeabili-
dade capilar no disco éptico ou orbitopatia infiltrativa.
Pacientes com MIELOMA MULTIPLO podem ter
aumento da TIC e Papiledema.

TOXINAS

O Chumbo tem efeitos directos e indirectos no SNC.
Quando a concentracdo sérica ultrapassa 4 micro-
gramas dé-se a disrupc¢do da Barreira Hematoencefilica,
levando a edema cerebral intenso e aumento da TIC.

HIPERTIROIDISMO

O edema do disco 6ptico é habitualmente devido a orbi-
topatia compressiva e nio é, portanto, um verdadeiro
Papiledema.

Na Tirotoxicose pensa-se que a causa de papiledema tem
a ver com aumento do fluxo sanguineo cerebral.

PSEUDOTUMOR CEREBRI

HIPERTENSAO INTRACRANIANA
IDIOPATICA

Esta condicio é definida pelos Critérios Modificados de

DANDY:

1 - Sintomas e sinais atribuiveis apenas a aumento da
TIC.

2 -Ausénciadesinaislocalizadoresno exameneurolégico.
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3 - Aumento da pressido de abertura do LCR ao efectuar
a puncio lombar.

4 - Auséncia da qualquer anomalia nos exames
neuroimagiolégicos.

5 - Composicio normal do LCR.

6 - Sem causas predisponentes a aumento da TIC.

Era usual definir-se esta Patologia com o sufixo
“Benigna”’, mas este caiu em desuso pois existe elevada
morbilidade visual nestes pacientes.

EPIDEMIOLOGIA

A HIC afecta bebés, criancas e adultos, mas raramente
surge apds os 45 anos de idade.

A forma idiopdtica surge tipicamente em mulheres
obesas em idade fértil eaincidéncia varia com a geografia,
mas como média surge 1 em 100 000, e a relacdo mulher
/ homem éde 8/ 1.

SINTOMAS E SINAIS

Apesar de poder ser assintomitica, a HIC apresenta-se
em 90% dos casos com cefaleias, inespecificas ou matu-
tinas, frontais ou occipitais. Podem levar o paciente a
acordar durante a noite e piorar com manobras de
valsalva.

O segundo sintoma mais frequente sio obscuracoes
transitérias da visio em cerca de 70% dos pacientes.
Podem ser uni ou bilaterais, duram menos de 1 minuto,
20-30 vezes por dia, geralmente com mudancas de
posicio. Devem-se provavelmente a isquemia transi-
téria do nervo éptico com edema.

Noutros casos, o paciente apercebe-se de alteracdes no
seu campo visual sob a forma de escotoma no campo
visual temporal - devido a aumento da mancha cega.
Com a evolucio da neuropatia pode seguir-se baixa
visual grave e irreversivel por neuropatia Optica
isquémica. A perda de visio também pode surgir por
hemorragias maculares, exsudados, estrias retinianas,
neovascularizacio sub-retiniana.

Pode surgir Diplopia horizontal por paresia uni ou bila-
teral do VI par, muito raramente pode surgir diplopia
vertical.

E comum também o aparecimento de tinitus pulsatil.

E muito raro o aparecimento de qualquer défice neuro-
légico focal e a sua constatacio deve levar a considerar
outros diagnosticos.

O PAPILEDEMA ¢ o sinal que define o Pseudotumor
Cerebri. A perda de visio central é muito rara e caso
ocorra € sinal para atenc¢do redobrada.

A campimetria revela quase universalmente aumento
da mancha cega, podendo existir um degrau nasal e
contraccio generalizada das isépteras.

O exame do LCR, a excepcio da pressdo de abertura
elevada (> 250 mm H20), é normal do ponto de vista
dos exames bioquimico, citoquimico e microbioldgico.
Os exames imagioldgicos, sempre realizados antes
da Puncio Lombar, também nio mostram anoma-
lias. Inicialmente realizava-se a Tomografia Axial
Computorizada, mas a RMN com contraste e a
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ANGIO-RM dio resultados mais seguros e permitem o
diagnéstico ou a exclusio da maioria das patologias que
se podem apresentar com Papiledema.

Apenas duas notas:

1 -E frequente o achado nestes pacientes de uma sela
turca vazia assintomdtica que resulta da elevacio
crénica da TIC.

2 - Nas imagens orbitdrias pode geralmente constatar-se
a dilatacio do espaco aracndideo peri neuronal,
protusdo da cabeca do nervo éptico e achatamento
da porcao posterior da esclera.

CAUSAS SECUNDARIAS

A H/PERTENSAO INTRACRANIANA IDIOPATICA
E UM DIAGNOSTICO DE EXCLUSAQO.

A suspeita da existéncia de causa secundéria é maior
nas criancas antes da puberdade, homens, mulheres ndo
obesas e em qualquer paciente que tenha baixa rapida de
acuidade visual, refractdria ao tratamento.

As causas secundarias de Pseudotumor Cerebri incluem:
1- Obstrucio a drenagem venosa
2 - Disfuncio endécrina/metabdlica
3 - Exposicdo a substancias téxicas /suspensio
de drogas/firmacos
4 - Doencas sistémicas

1- OBSTACULO A DRENAGEM VENOSA
Habitualmente por compressio directa e estenose, uni
ou bilateral, mais frequentemente nos seios transverso
e superior.

Trombose asséptica na sequéncia de sinusite, tanto em
criancas como adultos, é também complicacio frequente
de mastoidite.

Causas associadas a PTC com obstrucao a drenagem
venosa

OBSTRUCAO DA DRENAGEM VENOSA
CEREBRAL
« Patologias da coagulacio, congénitas e
adquiridas
« Condicdes sistémicas com coagulopatias
Behcet, neurossarcoidose, LED
Doenca renal
Gravidez
e Cirurgica, traumatica
» Neoplasias intra ou extra vasculares
« Fistulas arteriovenosas
o Mastoidite, outras infeccoes

2 - CONDICOES METABOLICAS / ENDOCRINAS

A obesidade é o achado mais frequente nos pacientes
com PTC. O ganho recente de peso numa adolescente
é também uma associacio comum, 0 que, em conjunto



com irregularidades menstruais, faz pensar em factores
hormonais.

Patologias metabdlicas e endécrinas

DISTURBIOS ENDOCRINOS
ASSOCIADOS APTC

o Doenca de Addison

» Hipoparatiroidismo

o Obesidade

o Edema ortostatico

o S. Turner

3 - MEDICACOES E AGENTES EXOGENOS

Antes de considerarmos que determinada droga esta a
causar PTC temos de excluir sempre causas secunddrias,
pois os efeitos nio sio iguais em todas as pessoas e,
podem coexistir, por exemplo, o efeito de determinado
firmaco e um tumor intracraniano.

Virios antibidticos foram implicados no surgimento de
PTC como as Tetraciclinas. Raramente foram também
associados a minociclina, a doxiciclina e dcido nalidixico.
Os Corticosterdides, usualmente usados no Tratamento
do PTC, podem estar associados ao seu aparecimento.
Com efeito, a supressdo crénica do cértex suprarrenal
pela administracio exdgena de corticéides pode levar a
um quadro cushingéide.

Também a retirada brusca dos corticosterdides pode
levar a um rebound com subida rapida da pressio intra-
craniana e consequente papiledema.

Existem relatos de PTC associados a toma de anticon-
ceptivos orais, com ou sem evidéncia de trombose
sinusal.

A Hipervitaminose A é uma causa reconhecida de PTC
que regride, habitualmente sem sequelas, com a retirada
da droga.

Lista exemplificativa de substancias ligadas a PTC

FARMACOS ASSOCIADOS A PTC
o Amiodarona
« Antibidticos como tetraciclinas
« Suspensio de Corticosterdides
o [sotretinoina
o Chumbo
« Implantes de anticonceptivos hormonais
o Retindides como Vitamina A
o Hormona tiroideia

4 - DOENCAS SISTEMICAS

A deficiéncia de Vitamina D, frequente nos paises
subdesenvolvidos como causa de PTC é um factor a
considerar na crianga amamentada por uma mie com
grandes restricoes dietéticas como o regime vegan.
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Na APNEIA DO SONO, assim como na Insuficiéncia
Respiratéria Croénica e consequente hipercapnia, varios
factores se concentram para provocar PTC. A retencio
de diéxido de carbono, o baixo nivel de O2, a policitemia,
a hipertensdo venosa e a hipertensio intracraniana,
todos contribuem para PTC.

A S. Pickwik associa-se a obesidade extrema que produz
hipoventilacio e doenca cardiopulmonar. E frequente
estes pacientes terem Apneia do sono.

A Hipertensio Aguda severa ou maligna é causa
frequente de edema da papila, habitualmente acom-
panhado de hemorragias e exsudados peripapilares e
maculares.

Algumas patologias frequentemente associadas a PTC

PATOLOGIAS SISTEMICAS
ASSOCIADAS A PTC
e Anemia
e Insuficiéncia Respiratéria Cronica
e S. Picwick
 Apneia do sono
« Hipertiroidismo
e Psitacose
o Doenca Renal
o Sarcoidose, LED
 Parpura Trombocitopénica
« Deficit de Vitamina D

FISIOPATOLOGIA

A etiologia da HIC nos pacientes com Pseudotumor
Cerebri ¢ ainda desconhecida, mas ha factos comuns

a alguns casos - predilec¢do por mulheres obesas em
idade fértil, auséncia de ventriculomegalia, sindroma
clinico ao produzido por etiologias como trombose de
seio venoso e alguns medicamentos.

Apesar de nio se saber ao pormenor como se desenvolve
o PTC, sabemos que existe obstrucdo ao fluxo, mas
também um considerdvel edema intracerebral - este
ultimo facto podera explicar porque nio hé alargamento
do sistema ventricular. Outras hipéteses sdo hipertensdo
venosa, estenoses focais dos seios.

Nio existe, a data, explicacdo cabal para a etiopatogenia
do PSEUDOTUMOR CEREBRI.

MONITORIZACAO

As principais morbilidades associadas ao PTC sio as
cefaleias e a perda de visdo - que pode ser lenta ou rdpida
e irreversivel.

Se a TIC for controlada e permanecer em valores
normais, as lesdes visuais poderdo ser reversiveis, pelo
que é necessario um acompanhamento das fungdes
visuais — acuidades, campimetria, estado do nervo 6ptico.
Utilizando os meios complementares de diagndstico ao
dispor do oftalmologista.

O intervalo entre observacoes devera ser estabelecido
caso a caso, mediante a gravidade dos achados e a
evolucdo no tempo.
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TERAPEUTICA

Idealmente um paciente com PTC deveria ser seguido
por uma equipe multidisciplinar, incluindo oftalmolo-
gista, neurologista, neurocirurgiio e generalista.
Qualquer que seja a etiologia, o objectivo é tratar as cefa-
leias e restaurar ou no minimo manter as capacidades
visuais. N3o existe um tratamento tnico, habitualmente
utilizam-se firmacos e/ou terapéutica cirtrgica, quer na
crianca, quer no adulto.

TERAPEUTICA MEDICA

Indicada especialmente quando n3o hd perda visual.
Sempre e tanto quanto possivel, tratar possiveis causas
precipitantes e suspender firmacos “suspeitos”.

A perda de peso deve ser encorajada, apesar de nio
constituir, por si s6, um tratamento.

Deve ser activamente procurada e tratada a Apneia do
Sono.

MEDICACAO PARA BAIXAR TENSAO
INTRACRANIANA

A anidrase carbénica tem um papel fundamental
na secrecio de LCR. Tem assim ldégica prescrever
Inibidores da ANIDRASE CARBONICA como a
ACETAZOLAMIDA.

A dose efectiva situa-se entre 1 e 4 g por dia, mas os
efeitos secunddrios (como parestesias nas extremi-
dades, disturbios gastrointestinais) podem limitar a sua
utilizac3o.

Diuréticos como FUROSEMIDA ou CLORTALIDONA
também podem ser utilizados com sucesso, tomando
atencdo ao perigo de hipocaliemia.
CORTICOSTEROIDES - tteis no tratamento de
doencas inflamatérias sistémicas, mas nao usados habi-
tualmente no PSC pela frequéncia e gravidade do efeito
rebound quando sio suspensos. Habitualmente sé sio
ministrados em fase aguda em pacientes com alteracoes
visuais graves, enquanto aguardam resolucdo cirdrgica.
Para alivio das cefaleias pode ser feita medicacio profi-
lactica, embora alguns firmacos possam ter como efeito
secunddrio o aumento de peso — valproato de sddio,
antidepressivos triciclicos. O Topa amato tem mostrado
bons resultados. Desaconselha-se o uso rotineiro de
analgésicos pelo perigo de provocar cefaleias induzidas
pelos mesmos.

PUNCOES LOMBARES REPETIDAS

Este método pode ser ttil, embora nio isento de perigos.
Em pacientes gravidas com PTC pode ser o meio indi-
cado para aliviar sintomas e sinais, pois a maioria dos
farmacos esta contraindicada.

PROCEDIMENTOS CIRURGICOS

Indicado na neuropatia 6ptica grave logo na apresen-
tacdo ou quando a visdo se deteriora rapidamente e nao
responde a outro tipo de terapéutica.

Existem virios tipos de cirurgias que se podem realizar:
colocacio de shunt de derivacio, descompressio da
bainha do nervo 6ptico, introducio de stent no seio
Venoso.

A escolha depende principalmente dos recursos locais,
qualquer das técnicas pode ter complica¢des.

A colocacio de shunt ventriculo peritoneal ou lombo
peritoneal pode transformar-se em foco de infeccio,
pode haver obstrucio, baixa pressio do LCR, malfor-
macido de CHIARI.

A descompressdo do nervo éptico pode trazer melhoria
imediata da visdo, mas também se pode complicar e
provocar infeccio, cegueira.

Para a colocagdo de stent no seio venoso apenas sio
considerados doentes com neuropatia ptica progressiva
sob terapéutica médica maxima. Antes da intervencio
é realizada uma Angiografia cerebral para descartar
anomalias vasculares, em particular fistula vascular
dural. Este exame ird também servir de “mapa” para a
colocacio do stent — via femoral.
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A expressio clinica das neuropatias 6pticas é domi-
nada por uma diminui¢do da A.V. a alteracio da visdao
cromatica.

OPTICAS

Anténio Romalho

CLASSIFICAGAO
OFTALMOSCOPICA DA NEURITE
OPTICA

« NEURITE RETROBULBAR
Caracterizada pela normalidade do disco ptico.

« PAPILITE OPTICA
A inflamacdo afecta a cabeca do n. éptico.
E o tipo mais comum de NO na crianca e com frequéncia
é p6s-infecciosa.

« NEURORETINITE
Todos os sinais de papilite dptica, além duma estrela
macular ou exsudado retiniano profundo.

A) Neurite 6ptica retrobulbar

O aspecto do nervo éptico é normal, pelo menos
inicialmente.

Eo tipo de neurite 6ptica mais comum em adultos.
Associada habitualmente com esclerose multipla.

Fig. 35.1 e 35.2 Neurite dptica retrobulbar (Retinografia).

Fig. 35.3 Neurite optica retrobulbar ~ Fig. 354 Neurite optica retrobulbar
(Aneritica). (AF).

B) Papilite
Numerosas patologias inflamatérias podem modificar o

NEUROPATIAS

aspecto do disco 6ptico ou por proximidade. As altera-
cdes papilares sdo raramente isoladas.

Pode estar associada uma vasculite retiniana.

Nas formas graves pode sobrevir uma atrofia 6ptica.

Fig. 35.5 Papilite por
neurosarcoidose (Retinografia).

Fig. 35.6 Papilite por
neurosarcoidose (Aneritica).

Fig. 35.7 e 35.8 Papilite por neurosarcoidose (AF).

C) Neuroretinite

Consiste numa neurite 6ptica com um envolvimento
retiniano secunddrio.

Sindrome de perda de visdo unilateral, indolor, edema do
disco 6ptico e estrela macular, com resolucio espontanea.
Prédromo viral descrito em 50% dos casos.

O termo neuroretinite estelar idiopdtica de Leber é
reservado para os casos em que nio foi encontrado um
agente etiolégico.

SINTOMAS:

Visdo desfocada, unilateral, indolor que se inicia gradual-
mente e que é mais marcada ao fim de uma semana. A
visdo cromdtica pode estar afectada. Dor retro ocular
associada aos movimentos oculares é descrita raramente.

SINAIS:

Surge uma estrela macular & medida que se resolve
gradualmente. A estrela macular resolve-se posterior-
mente, com recuperacdo da AV em 6-12 meses.
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NEUROPATIAS HEREDITARIAS

« N.O. EM DOENCAS NEUROLOGICAS
e N.O. DOMINANTE
e N.O. LEBER

NEUROPATIA OPTICA DE LEBER

Rara. Devido as mutacées do DNA mitocondrial materno.
Transmissio materna a todos os filhos (50% afectados) e
a todas as filhas (15% das filhas sdo afectadas e 85% sio
transportadoras).

Afecta tipicamente homens jovens adultos. Inicio entre
os 15 e 0s 30 anos de idade.

Mais frequente no sexo masculino (9:1).

O élcool e o tabaco podem despoletar a descompensacio.
O diagnéstico deverd ser colocado em neurite Optica
bilateral.

APRESENTACAO INICIAL:

Perda da acuidade visual, aguda ou subaguda, unilateral
e indolor.
O olho adelfo é atingido dias a semanas ap6s o 1° olho.

SINAIS:

Nos casos tipicos, observam-se capilares na superficie do
disco dptico, tortuosidade vascular e edema peripapilar.

CV:

Escotomas centrocecais.

EVOLUCAO:
Atrofia 6ptica. Habitualmente com uma acuidade visual
final igual ou inferior a 1/10.

DIAGNOSTICO

FASE AGUDA
 Diminuicio subita da A.V. (em semanas)
« Sem dor a motilidade ocular
 Hiperémia papilar
» Telangiectasias papilar
AF- Pseudoedema papilar (sem derrame)
CV- Escotoma centrocecal
VISAO CROMATICA - Discromatopsia

FASE CRONICA
« Normal ou atrofia dptica
(ambos os discos Opticos acabam por se atrofiar,
deixando a visio gravemente alterada (1/10)).

CHAVE DO DIAGNOSTICO
» Neuropatia éptica, aguda, bilateral.
» 10-20 anos.
« Tipicamente, afecta homens adolescentes. Ambos os
olhos perdem a visio embora virios meses possam
separar para que o 2° olho se torne sintomatico.
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DD:

neuropatias 6pticas adquiridas: compressivas, téxicas,
traumaticas e infiltrativas.

TRATAMENTO

 Nio hé tratamento eficaz. Aconselhamento genético.
 Vitamina B12 - decepcionante.

» Cirurgia (casos com aracnoidite).

» Corticéides (ineficazes).

Fig. 35.9 e 35.10 Neuropatia ptica de Leber (Retinografia).

Fig. 35.11 ¢ 35.12 Neuropatia éptica de Leber (AF).
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Fig. 35.15 Neuropatia éptica Leber (PEV).
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Fig. 35.16 Neuropatia éptica Leber (ERG).



S. KUER

Neuropatia 6ptica dominante.

A forma mais comum de atrofia éptica hereditaria.
Inicio insidioso entre os 4 e os 8 anos de idade.
Bilateral e simétrica.

Diminuicio da acuidade visual (20/40 a 20/200).
Discromatopsia azul-amarelo.

SINAL: Palidez temporal do disco 6ptico.

S. BEHR

Ataxia, espasticidade, hipotonia, atraso mental.
Neuropatia 6ptica infantil Inicio antes dos 10 anos de
idade.

Mais frequente no sexo masculino.

Nao progressiva.

Diminui¢do da acuidade visual moderada a grave.
Nistagmo. Atrofia 6ptica difusa.

S. WOLFRAM

Ataxia, convulsdes e atraso mental.

Inicio entre os 5 e os 21 anos de idade.
Lentamente progressiva.

Diminuicio da acuidade visual (< 20/400)
Atrofia 6ptica difusa.

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA

A isquemia aguda do segmento anterior do nervo dptico é
uma das causas principais de diminui¢o de visio nos idosos.
A idade do doente, a perda de visio subita e um edema do
disco dptico com defeitos altitudinais inferiores suportam
o diagnéstico de neuropatia dptica isquémica anterior.
Em 65% dos casos de neurite dptica aguda ocorre a presenca
de um disco com aparéncia normal (neurite retrobulbar) e
em 35% tém um edema do disco 6ptico (papilite).

Ocorre quando a porcio anterior do nervo éptico é
atingida (neuropatia isquémica anterior). Representa
uma lesio do sistema das artérias ciliares posteriores.

A lamina crivosa é uma extensio da esclera. E vascu-
larizada pelas artérias ciliares curtas posteriores e pelo
circulo arterial de Zinn-Haller. A vasculariza¢io do n.
Optico é segmentar, o que explica a natureza segmentar
das lesdes isquémicas.

TRIADE CLASSICA

« Pseudopapiledema.

 Microangiopatia circumpapilar (telangiectasias).

» Ndo ha escape de fluoresceina dos vasos telangiec-
tasicos.

FLUXO SANGUINEO CABECA N.
OPTICO DEPENDE DE:

o PIO.
e HTA (em caso de HTA d4-se uma diminuicio de vas-
cularizacio da cabeca n. 6ptico) (a hipotensio nocturna

35. NEUROPATIAS OPTICAS

corresponde aos grandes incidentes de enfarte do
miocédrdio, AVC e neuropatia éptica isquémica).

* Resisténcia vascular.

« Eficdcia da autorregulacio (o papel da autorregulacio
é manter um fluxo sanguineo relativamente cons-
tante, apesar das variacdes de pressio de perfusio).

N.O. ISQUEMICA ANTERIOR

E devida a isquemia aguda da cabeca do n. 6ptico, onde
as artérias ciliares posteriores formam a principal fonte
de vascularizacio.

ETIOLOGIA

« DOENCAS SISTEMICAS
» D. Horton
» Aterosclerose
» Diabetes
» HTA

« DOENCAS OCULARES
» Aumento da PIO
» Edema papilar

« IDIOPATICAS

CLASSIFICACAO
» Neuropatia dptica isquémica anterior nio arte-
ritica (NOIA)
E a causa mais frequente de neurite Sptica no idoso
(usualmente entre os 50 e os 75 anos de idade).

Resulta habitualmente duma oclusao das artérias ciliares
curtas posteriores.

Recorréncia no mesmo olho é rara.

O risco de atingimento do olho adelfo é de 25 a 40%.

FACTORES PREDISPONENTES:
HTA (40% dos casos), diabetes mellitus, dislipidemias,
conectivites.

APRESENTACAO INICIAL:

Diminuicdo subita, unilateral, indolor. Habitualmente
referidaao acordar (devido 2 hipotensio arterial nocturna).

SINTOMAS:

Em 30% dos casos a acuidade visual é normal ou
ligeiramente diminuida. Em 70% dos casos estd muito
diminuida. A dor pode estar presente, mas nio se agrava
com os movimentos oculares.

SINAIS:

Edema difuso ou sectorial do disco 6ptico, com hemor-
ragias superficiais ao redor. Evolucio para palidez do
disco 6ptico.

CV:

Tipicamente sdo altitudinais inferiores, mas também
podem ser defeitos arqueados e escotomas centrais.
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TRATAMENTO:

A fenestracdo da bainha do n. éptico ndo é eficaz.

Os fumadores tém uma idade de inicio (64 anos) mais
cedo do que os ndo fumadores (70 anos).

Fig. 35.17 e 35.18 NOIA (Retinografia).

Fig. 35.19 ¢ 35.20 NOIA (AF).

« Neuropatia éptica isquémica anterior arteritica
E a forma mais frequente de neurite éptica na Doenca
de Horton.

Mais frequente no sexo feminino (2:1).

Ocorre em idade > 55 anos.

APRESENTACAO CLINICA:

Diminuicdo subita e intensa da acuidade visual acom-
panhada de dor periocular. Pode apresentar-se com
amaurose fugax ou diplopia.

SINAIS:

Disco o6ptico pélido e edematoso, acompanhado de
hemorragia superficial e manchas algodonosas. Isquemia
coroideia. 1 a 2 meses apds o episédio agudo desaparece
o edema, manifestando-se uma atrofia Optica grave e
cegueira.

DIAGNOSTICO:

« Diminuicio subita AV (de manh3).
e Marcus Gunn +.
» Auséncia de dor.
+ Fundo ocular (edema segmentar do disco dptico).
o CV (defeito altitudinal inferior).
MAIS TARDE - fotofobia permanente.

A AV normal ndo elimina o diagnéstico de NO isqué-
mica arteritica.

AF:

Hipoperfusio grave da cordide.

Biopsia da artéria temporal (inflamacio da parede arte-
rial com disrup¢io da lamina elastica interna).
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TRATAMENTO:

CORTICOIDES - diminuem a permeabilidade vascular,
diminuindo o edema papilar e favorecendo a circulacio
da cabeca n. éptico.

A NO arteritica é uma afeccio grave, com mau prognds-
tico de recuperacio visual e um alto risco de atingimento
do 2° olho.

Prednisona 1 gr EV durante 3 dias (para prevenir o envol-
vimento do olho adelfo), prednisona 60-120 mg oral.

Fig. 35.21 Neuropatia dptica
isquémica arteritica (Retinografia). isquémica arteritica (Aneritica).

Fig. 35.22 Neuropatia dptica

N.O. ISQUEMICA POSTERIOR

Também chamada neuropatia 6ptica retrobulbar.

Rara. Usualmente bilateral.

Devido & isquemia aguda da porcio posterior do
segmento orbitdrio até ao quiasma.

Ocorre com anemia e hipotensio (por perda de sangue
em cirurgia, trauma, hemorragia G-I, diélise).
Associacio com medicacio AB (etambutol, isoniazida,
sulfonamidas, cloranfenicol) e antitumorais (cisplatina,
vincristina, busulfan).

SINAIS:

Sem edema papilar (s6 ocorre se o processo isquémico se
estender anteriormente).

TRATAMENTO

Tratamento da causa aguda (reversdo da hipotensio e
transfusdo sanguinea).

N.O. COMPRESSIVA

Intraorbitéria, intracanalicular ou intracraniana (pré-
-quiasmdtica).

ETIOLOGIA:

Tumor do n. éptico, tumor da pituitdria e oftalmopatia
tiroideia.

SINTOMAS:

Diminui¢do progressiva e lenta da AV, discromatopsia.

SINAIS:

Proptose, quemose e disco éptico normal, palido ou
edemaciado. Alteracio da motilidade ocular em caso de
oftalmopatia tiroideia.



CV:

Escotoma central que se pode estender para a periferia.

DIAGNOSTICO:
TAC/RMN.

N.O. INFILTRATIVA
ETIOLOGIA:

Leucemia, linfoma, mieloma multiplo, plasmacitoma,
carcinoma metastatico, sarcoidose, toxoplasmose, toxo-
cara, CMV, criptococos, coccidiomicose.

SINAIS:

Disco 6ptico branco-acinzentado, associado com
hemorragias. Pode ser visivel uma massa.

N.O. TOXICA/NUTRICIONAL

E a etiologia principal das N.O. bilaterais.
Perda de visdo progressiva simétrica indolor.

CARACTERISTICA

Alteragdo precoce da AV mesépica (e boa AV fotdpica).

ETIOLOGIA

Etanol, metanol, digoxina, etambutol, cloranfenicol,
isoniazida, rifampicina, deficiéncia em tiamina e B12,
L. etilo-tabdgica (consomem uma dieta insuficiente em
proteina e vitamina B).

SINTOMAS:

Diminuicio da visio (20/200 ou pior) e defeitos dos CV
(escotoma cecocentral).

SINAIS:

Discos 6pticos hiperemiados.

» Neuropatia optica alcool-tabagica
Ou neuropatia 6ptica nutricional.

Afecta tipicamente os grandes bebedores de dlcool e
fumadores. Resulta duma caréncia em proteinas e vita-
mina B.

APRESENTACAO INICIAL:

Diminui¢do gradual, lentamente progressiva e bilateral
da acuidade visual. Simétrica. Discromatopsia verde-
-vermelha associada.

SINAIS:

Os discos 6pticos estio normais na fase inicial. Podem
apresentar hemorragias superficiais e discreta palidez
temporal.

CV:

Escotomas
simétricos.

centrocecais  bilaterais, relativamente

35. NEUROPATIAS OPTICAS

PEV:

Aumento da laténcia.

PROGNOSTICO:

Bom nos casos diagnosticados precocemente e que
efectuam o tratamento, apesar da recuperacio lenta da
acuidade visual.

Nos casos avancados ocorre atrofia Optica e perda de
visio definita (definitiva).

TRATAMENTO:

Abstencio de dlcool e cigarros. Hidroxicobalamina.

Fig. 35.23 ¢ 35.24 Neuropatia éptica dlcool-tabdgica (Retinografia).

Fig. 35.25 ¢ 35.26 Neuropatia dptica dlcool-tabdgica (AF).
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Fig. 3529 ¢ 35.30 Neuropana dptica dlcool-tabdgica (CV).

WISUAL ELECTROPHYSICLOGY EXAM VISUAL ELEETROPHYSIOLOGY EXAM
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Fig. 35.31 Neuropatia éptica
dlcool-tabdgica (ERG).

Fig. 35.32 Neuropatia dptica
dlcool-tabdgica (PEV).
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N.O. INFLAMATORIAS E
INFECCIOSAS

A sintomatologia é dominada por uma alteracio da
funcio visual, com ou sem edema papilar.
Unilateral.

CLINICA

A alteraciio visual é o sinal cardinal (em 90% dos casos
diminui abaixo de 1/10).

Alteragio da visio cromadtica (discromatopsia eixo
verde-vermelho).

CV - escotoma central ou centrocecal.

Resposta pupilar a luz é muito alterada no lado atingido
(0 que configura uma lesdo do n. éptico).

PEV estao muito alterados.

EVOLUCAO
Varidvel.
Alteracio da sensibilidade ao contraste.

OFTALMOSCOPIA - atrofia 6ptica no sector temporal.

ETIOLOGIA

Dominada pela esclerose em placas.
« INF.LOCALIS.
o INF. REGIONAIS (celulites orbitirias, sinusites
frontais).
+ INF. GERALIS (toxoplasmose, meningite, septicémia,
tuberculose).

« Esclerose em placas
Conjuntamente com a oftalmoscopia internuclear, a
neurite 6ptica é a manifestacio ocular mais frequente da
esclerose multipla.
E a causa mais frequente de NO inflamatéria.

D4 um quadro de neurite 6ptica retrobulbar unilateral.

A AV que resulta de recidivas é grave (associa-se a oftal-
moplegia internuclear).

A N.O. pode sobrevir em qualquer dos estddios de escle-
rose em placa.

MANIFESTACAO SUSPEITA (FENOMENO DE
UHTHOFF) - Consiste na diminuicio de visio quando
aumenta a temperatura corporal do doente.

NEUROPATIAS OPTICAS
PROFISSIONAIS

Metais (chumbo, merctrio, talio).
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N.O. METABOLICAS

Diabetes (papilopatia diabética).

A) Papilopatia diabética

Pouco frequente. Afeccio transitéria caracterizada por um
edema do disco éptico que ocorre em doentes diabéticos.
Uni ou bilateral.

PATOGENESE:

Desconhecida (anomalia da microcirculacio?)

SINTOMAS:

Acuidade visual igual ou superior a 5/10.

SINAIS:

Elevacido hiperémica da papila associada a telangiectasias
na superficie da papila.

CV:

Constri¢do generalizada dos campos visuais e escotomas
centrais.

PROGNOSTICO:

Bom, mesmo sem tratamento.

Fig. 3533 ¢ 35.34 Papilopatia diabética (Retinografia).

Fig. 35.35 Papilopatia diabetica

Fig. 35.36 Papilopatia diabetica
(Aneritica). F).

Fig. 3537 e 35.38 Papilopatia diabetica (AF).



PARALISIAS
OCULOMOTORAS

Dina Drogas

As paralisias oculomotoras s3o sempre acompanhadas de
um estrabismo provocado pela interrupcio da conducdo
do estimulo nervoso para um ou mais musculos
oculares. Se a interrupc¢io do fluxo nervoso é total, ndo
existird qualquer movimento no campo de accao do(s)
musculo(s) afectado(s). Estar-se-4 na presenca de uma
paralisia. Contudo, se persistir algum impulso nervoso,
a motilidade no campo de ac¢do do(s) musculo(s) afec-
tado(s) estara parcialmente presente, tratando-se assim
de uma paresia.

No que respeita a ETIOLOGIA, esta varia de acordo com
o par craniano afectado e com a idade de aparecimento,
podendo tratar-se de uma paralisia congénita ou adqui-
rida. Na tabela seguinte estdo representadas as principais
causas de paralisias dos diferentes pares cranianos.

Tabela 1 Etiologia das Paralisias Oculomotoras.

Paralisia Paralisia
Pares Cranianos Oculomotora Oculomotora
Congénita Adquirida
III par craniano — - Traumatismos | - Patologias
Nervo oculomotor em obstetricia vasculares
comum (parto) (HTA e Diabetes
- Na forma congénita, |- Hipoxia mellitus)
geralmente afecta um | Neonatal - Aneurismas
s6 musculo - Idiopatica intracranianos
- Traumatismos
IV par craniano — - Traumatismos |- Traumatismos
Nervo Patético em obstetricia
- Forma mais comum (parto)
de estrabismos - Idiopatica
paraliticos, sendo a
forma mais comum
de estrabismos para-
liticos congénitos
VI par craniano — - Traumatismos | - Patologias
Nervo oculomotor em obstetricia desmielinizantes
Externo (parto) - Patologias
- Idiopatica vasculares
- Tumores (por (HTA e Diabetes
compressao) mellitus)
- Infeccoes - Tumores
- Traumatismos

No QUADRO CLINICO dos estrabismos paraliticos
tem-se como principal caracteristica a sua inconcomi-
tancia, ou seja, o dngulo de desvio varia consoante a
posicio do olhar e de acordo com o olho fixador. Esta
inconcomitancia é sempre acompanhada de diplopia
(dupla imagem) e confusdo nas paralisias adquiridas,

sendo a diplopia médxima na direc¢io do musculo
afectado, onde o dngulo de desvio é méaximo. Por outro
lado, nas paralisias congénitas é frequente encontar
torcicolos, ou seja, o paciente adopta uma posposicio
viciosa da cabeca, normalmente na direc¢ao do musculo
afectado, na tentativa de eliminar a diplopia e confusio.
Pode ainda ser encontrado um torcicolo numa paralisia
adquirida, mas, de resolucdo tardia.

No DIAGNOSTICO de uma paralisia oculomotora é
imprescindivel o estudo dos movimentos oculares que
permitem a identificacdo das limitaches existentes e
0 cover test que permite a identifica¢io do desvio nas
9 posicdes diagnodsticas do olhar - desvidmetro que
também pode ser efectuado ao sinoptéforo.

O Ecran de Hess ou Coordimetro de Weiss é 6ptimo
no mapeamento desvio, permitindo mapear o mesmo
fixando cada um dos olhos, o que auxiliard na identi-
ficacdo do olho parético, das limitacdes e hiperaccoes
dos musculos e ainda do 4ngulo de desvio nas 9 posicoes
diagnésticas do olhar.

Assim, respeitando a Lei de Hering e Sherington, o
diagnéstico de uma paralisia permitird identificar a
paralisia primaria de um musculo, a hiperac¢io do seu
antagonista homolateral, a hiperaccio do seu sinergista
contralateral e a hipoac¢do do antagonista contralateral.
E ainda comum recorrer a exames complementares
de diagnéstico pela imagem, como a Ressonincia
Magnética, principalmente para estudar a etiologia da
paralisia.

36.1 PARALISIA DO Il PAR
CRANIANO - NERVO
OCULOMOTOR COMUM

Os musculos oculares enervados pelo III par craniano
sio os musculos extraoculares Recto Interno, Recto
Superior, Recto Inferior, Pequeno Obliquo e Elevador
da Pélpebra. Enerva ainda os musculos intraoculares
Esfincter da Pupila e Musculo Ciliar.

E a paralisia oculomotora mais frequente e pode classi-
ficar-se como Completa se todos os musculos enervados
pelo III par craniano forem afectados e serd Parcial se
apenas um ou alguns dos musculos forem afectados.

COMPLETA:

As principais caracteristicas na paralisia completa do III
par craniano sio:
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 Oftalmoplegia externa e interna com ptose completa;

¢ O olho paralisado encontra-se em hipotropia e
exotropia, posi¢do imposta pelos musculos oculo-
motores externos nio afectados (Recto Externo e
Grande Obliquo);

o A Unica motilidade resume-se a abducio efectuada
pelo musculo Recto Externo e pequenos graus de
depressdao em abducdo, da responsabilidade do mis-
culo Grande Obliquo;

 Ocorre paralisia da acomodacdo, midriase e pupila
inactiva.
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Fig. 36.1 Coordimetro de Weiss de uma paralisia completa do Ill par
craniano esquerdo.

Fig. 36.2 Paralisia completa do IIl par com ptose da pdlpebra direita e
exotropia e hipotropia do olho direito. Este olho ndo acompanha o olho
esquerdo no movimento de levoversdo, sem passar da linha média.

PARCIAL:

Pode ser afectado o Ramo Superior que enerva os
musculos Recto Superior e Levantador da Pilpebra; ou
o Ramo Inferior que enerva os Rectos Interno, Inferior,
Pequeno Obliquo, Misculo Ciliar e Esfincter da Pupila.
E raro a paralisia isolada de um sé misculo enervado por
este par craniano.

Paralisia do Recto Superior

A principal funcio do musculo Recto Superior é a
elevacio, sendo as suas funcdes secunddarias a aducio e
a incicloducdo.

A paralisia isolada deste musculo pode ocorrer por
traumatismo durante a realizacio de uma anestesia
retrobulbar, por exemplo, na cirurgia da catarata.

As principais caracteristicas da paralisia do musculo
Recto Superior sio:

» Hipotropia do olho paralisado na posi¢io primaria
do olhar;

o Poderid existir um torcicolo, normalmente nao muito
significativo, com o queixo elevado e a cabeca incli-
nada sobre o ombro do lado do olho paralisado;

o A associacdo da limitacio da elevacdo da pélpebra
devido a afeccdo do levantador da palpebra, aquando
de uma paralisia do ramo superior do III par
craniano; contudo, nem sempre o levantador da

214

pélpebra estd atingido, manifestando-se apenas uma
pseudoptose devido a posicio em hipotropia do olho,
assim é possivel certificar esta afeccio colocando o
olho paralisado a fixar que manifestard uma ptose em
caso de afeccio do levantador da pélpebra e a ptose
desaparecera se o levantador da pélpebra nao estiver
afectado.

Fig. 36.3 Coordimetro de Weiss de uma paralisia do Recto Superior do olho
esquerdo.

Atraves da andlise do Coordimetro de Weiss observa-se:

* Hiperaccdo do Antagonista Homolateral — Recto Inferior do olho esquerdo;

« Hiperac¢do do Sinergista Contralateral — Pequeno Obliquo do olho direito;

« Hipoaccdo do Antagonista Contralateral — Grande Obliquo do olho direito.

Paralisia do Recto Inferior
O musculo Recto Inferior é fundamentalmente depressor
e participa também na aducio e na excicloducio.
E raro a paralisia isolada deste musculo.
As principais caracteristicas da paralisia do musculo
Recto Inferior sdo:
« Hipertropia do olho paralisado;
e O desvio em hipertropia aumenta na tentativa de
olhar para baixo com o olho paralisado em abducio;
 Poder4 estar presente um torcicolo, sendo este com o
queixo deprimido e a cabeca inclinada sobre o ombro
do olho paralisado.

Paralisia do Recto Interno
O mausculo Recto Interno tem como funcio tdnica a
aducdo.
Tal como no caso anterior, também a paralisia isolada
deste musculo é uma situacio bastante rara.
As principais caracteristicas desta paralisia s3o:
« Exotropia do olho paralisado na posicdo priméria do
olhar;
o Limitacdo da aducio;
 Torcicolo: cabeca rodada para o lado do olho nio
paralisado.

Paralisia do Pequeno Obliquo

A principal funcio deste musculo é a excicloducio,
apresentando como fung¢des secunddrias a elevacio e a
abducio.

As caracteristicas da paralisia do musculo Pequeno
Obliquo s3o:

« Hipotropia do olho paralisado na posi¢do primdria
do olhar que aumenta na tentativa de olhar em cima
com o olho paralisado em aducio;

 Torcicolo: Cabeca inclinada sobre o olho paralisado
e rodada para o lado do olho nio paralisado.



o Esta paralisia tem caracteristicas semelhantes &
Sindrome de Brown.
PARALISIA do IV par craniano - Nervo Patético
O musculo grande obliquo é o tnico musculo ocular
enervado pelo IV par craniano. A incicloducio é a
funcio principal deste musculo e a abducio e depressio
s30 as suas funcoes secunddrias.

A paralisia do Grande Obliquo tem como principais
caracteristicas:

e Pode ocorrer unilateralmente ou de forma bilateral;

« Hipertropia do olho paralisado bastante marcada no
campo de accio do musculo grande obliquo e pouco
perceptivel ou inexistente em posicdo primaria. Pode
ainda observar-se um desvio convergente, muitas
vezes acompanhado de uma sindrome em V, mais
frequente nos casos bilaterais;
Hiperaccido do Recto Inferior contralateral (Sinergista
contralateral), hiperaccio do Pequeno Obliquo
homolateral (Antagonista homolateral) e limitacio
do Recto Superior contralateral (Antagonista
contralateral);
Diplopia vertical e horizontal. Este é um sintoma
bastante marcado nesta paralisia, uma vez que surge
na tentativa do olho alcancar o campo de ac¢io do
musculo grande obliquo em situa¢des, como a leitura
e o descer de escadas, as quais ocorrem diversas vezes
no dia-a-dia de um individuo;
Torcicolo: cabeca inclinada sobre o ombro oposto
do olho paralisado e queixo deprimido na paralisia
unilateral do grande obliquo. Na paralisia bilateral o
torcicolo encontrado serd apenas o queixo deprimido
sem que a cabeca se encontre inclinada.

o
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Fig. 36.4 Coordimetro de Weiss de uma paralisia unilateral do IV par
direito — grande obliquo do olho direito.

Através da andlise do Coordimetro de Weiss observa-se:

* Hiperaccdo do Antagonista Homolateral — Pequeno Obliquo OD;

« Hiperaccdo do Sinergista Contralateral — Recto inferior do OF;
« Hipoaccao do Antagonista Contralateral — Recto superior do OE.

PARALISIA do VI par craniano — Nervo Oculomotor
Externo

O VI par craniano enerva apenas o musculo Recto
Externo, sendo a sua funcéo principal a abducio.

Na paralisia do Recto Externo encontramos as seguintes
caracteristicas:
 Esotropia marcada do olho paralisado, sendo carac-
teristicamente maior na visio de longe do que de
perto, podendo mesmo ser inexistente para perto;
o Limitacio da abducio em caso de paresia e

36. PARALISIAS OCULOMOTORAS

inexisténcia da mesma em caso de paralisia sem que
olho passe da linha média;

« Diplopia horizontal;

« Torcicolo: cabeca rodada para o lado do olho parali-
sado e o olhar no sentido contrario;

» Normalmente esta paralisia é unilateral.

Fig. 36.5 Coordimetro de Weiss de uma paralisia do VI par direito — Recto
Externo do olho direito.

Através da andlise do Coordimetro de Weiss observa-se:

* Hiperaccdo do Antagonista Homolateral — Recto interno OD;

« Hiperac¢do do Sinergista Contralateral — Recto interno do OF;

« Hipoaccao do Antagonista Contralateral — Recto externo do OE.

Fig. 36.6 Paralisia do recto externo do olho esquerdo, com esotropia pouco
marcada e limitacdo da abducdo deste olho.

No que respeita ao TRATAMENTO, em primeira ins-
tancia serd sempre necessirio o tratamento respeitante
a etiologia da paralisia oculomotora.

No que respeita a paralisia propriamente dita, é neces-
sario aguardar algum tempo que poder4 ser desde alguns
meses até um ano para verificar a evolucio do desvio
consequente da paralisia. Este periodo de espera varia de
acordo com a situacdo clinica e a experiéncia e opiniio
do oftalmologista. Durante este compasso de espera o
doente poderd recuperar na totalidade a motilidade
ocular ou, por outro lado, o desvio poderd nio ter qual-
quer evolucdo positiva sendo necessiria a cirurgia para
correccdo do desvio.

Durante o periodo de espera, pode optar-se por ocluir
um dos olhos como forma de evitar a diplopia e confusio,
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podendo ainda recorrer-se a sectores autocolantes que
sdo colocados na lente dos 6culos do doente de forma a
eliminar a diplopia no campo de ac¢io do musculo para-
lisado. Contudo, assim que o desvio se mantenha estavel,
pode tentar-se a adaptacio de prismas, desde que o valor
de desvio nido seja superior a cerca de 10-16 dioptrias
prismaticas, até que se atinja o final do periodo de espera
e se consiga decidir sobre o tratamento cirurgico. Por
vezes o grau de desvio é de tal forma pequeno que nio
permite a intervencio cirdrgica, optando-se entdo por
permanecer com os prismas de forma definitiva.

Pode ainda optar-se por toxina botulinica, enquanto se
aguarda pela evolucio da paralisia, dado que este s6 tem
accio durante alguns meses.
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COMPLICACOES
DO USO DE LENTES
DE CONTACTO

Irene Barbosa

| - INTRODUCAO

A adaptacio de virios tipos de lente de contacto (LC)
tem sido amplamente difundida em todo o mundo, com
diversas finalidades, nomeadamente: refrativa, estética,
cosmética, diagndstica e terapéutica.

A facilidade de aquisicao das LC, sem orientacio médica’,
e a falta de educacio do portador de LC, considerando a
lente de contacto como um simples produto comercial
e nio como dispositivo médico que necessita de adap-
tacdo, orientacio e vigilancia médicas, sio circunstincias
que contribuem para o aparecimento de complicacdes
oculares, por vezes, graves. O portador de LC pode ter
complicacdes induzidas, facilitadas e/ou agravadas pela
presenca da lente bem como complica¢des nio relacio-
nadas com o uso de lentes.?

As complicacdes inerentes ao uso de lentes de contacto
podem afetar, primariamente, a conjuntiva palpebral, a
conjuntiva bulbar, a crnea e o limbo e podem ser agudas
ou crénicas e ter gravidade varidvel, desde situacoes sem
qualquer gravidade, até situacdes raras, de gravidade
extrema que podem condicionar cegueira® ou mesmo
perda do globo ocular.*

Neste capitulo, de acordo com o ambito desta publi-
cacdo, serdo, apenas, abordadas as complicacoes agudas
mais frequentes relacionadas com o uso de lentes de
contacto que poderdo ser observadas em contexto de
Servico de Urgencia (SU) de Oftalmologia. Para melhor
sistematizacdo, serdo divididas em dois grupos principais
- Complicacdes Nio Infeciosas e Complicacoes Infeciosas.

Il - COMPLICACOES NAO
INFECIOSAS

RELACIONADAS
COM A COLOCAGAO DA LENTE
DE CONTACTO

Pode ocorrer traumatismo da superficie ocular aquando
da colocacio da LC, podendo ocasionar o aparecimento
de hemorragia conjuntival, a qual pode ter um aspeto
exuberante, mas sem gravidade, é indolor e nio produz
alteragdes na acuidade visual (AV). Esta complica¢io
ndo necessita de tratamento.

A colocacio da LC pode ser traumatica, originando uma
erosio corneana. A sintomatologia depende do tamanho
da erosdo e da sensibilidade corneana (portadores de

LC, por vezes, apresentam hipostesia corneana) e pode
manifestar-se por dor, sensacio de corpo estranho,
lacrimejo, alteracdo da AV e/ou fotofobia. O tratamento
inclui os seguintes procedimentos: extracio da LGC;
antibioterapia tépica; cicloplégicos, se necessario; lubri-
ficantes/cicatrizantes topicos; suspensio temporaria do
uso da LC.

Aquando da colocagdo da LC pode haver traumatismo
da mesma, com consequente perda de substancia/
rotura da LC (LC hidréfila / LC hibrida). Neste caso, se
ha sensacio de corpo estranho e a cérnea estd integra,
devera ser realizada a extracio da LC e colocacio de
uma nova LC. Por outro lado, se h evidéncia de erosio
corneana, deverdo ser seguidos os procedimentos de
tratamento referidos no tépico anterior.

Podem surgir complicacdes consequentes da colocacio
da LC com solu¢io de perdxido de hidrogénio nio
adequadamente neutralizado ou de qualquer outra subs-
tdncia quimica incorporada, por lapso, na lente. Essas
complicacdes manifestam-se por: violenta sensacio de
picada, ardor ocular e olho vermelho. O tratamento,
nesses casos, inclui a extracio da LC, lavagem abundante
dos olhos com solu¢do com pH neutro (p. ex., soro
fisiolégico), utilizacio de lubrificantes mais viscosos/
cicatrizantes tépicos e anti-inflamatérios e, eventual-
mente, antibidtico, se necessario.

A colocacio de LC errada, isto é, colocacio de LC no
olho errado ou de LC antiga, colocada por engano, pode
ser evidenciada por uma ma AV. Devera proceder-se a
extracdo da LC e a avaliacio da AV com 6culos. Se niao
hé perda da AV com 6culos, serd de substituir a LC. Se
se mantém a baixa AV com 6culos, deve-se investigar
outras causas oftalmoldgicas ou sistémicas que possam
condicionar alteracio da visio.

Pode também haver ma AV quando hé deslocacio da
LC para o fundo de saco conjuntival superior. A devida
inspecdo da superficie ocular permite avaliar e esclarecer
a situacdo. A LC devera ser recolocada adequadamente
se ndo houver condi¢des inflamatérias que o impecam.

RELACIONADAS_
COM A EXTRACAO DA LENTE
DE CONTACTO

Aquando da extra¢io da LC pode acontecer que a mesma
nio seja eficazmente removida, ficando a lente ou um
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fragmento dela no fundo de saco conjuntival superior,
condicionando desconforto ou inflamacdo ocular. A
inspecio da superficie ocular esclarecerd a situacio. Serd
atil a lubrificacdo ocular e, eventualmente, a utilizacao
de anti-inflamatorios tépicos.

Pode também haver traumatismo ocular na tentativa de
extracdo de LC que nio se encontra colocada no olho
- perda da LC ou esquecimento da extracio ji efectuada
(contudo, se a AV é normal, entdo a LC ainda se encontra
sobre a cornea). A medicacio com lubrificantes oculares,
anti-inflamatérios e/ou antibidticos serd orientada pelas
alteracdes na superficie ocular.

A extracdo da LC pode ser dificil se a LC ndo se encontra
correctamente adaptada, encontrando-se muito apertada
ou aderente ao olho. Serd fundamental a lubrificacio
intensa para facilitar a extracio da LC e também para a
regularizacio da superficie ocular. Pode haver necessi-
dade de tratamento anti-inflamatério adicional.

Pode ocorrer hemorragia conjuntival na tentativa de
extracio da LC - situacido que nao requer tratamento,
como ja referido anteriormente.

Em caso de erosio corneana, aquando da extracio da
LC, deve-se propor medica¢io em funcio da erosio e
da sensibilidade do portador de LC - devera seguir-se a
orientacio ja descrita aquando das complicacdes relacio-
nadas com a colocacdo da LC.

RELACIONADAS COM A PRESENCA
DA LENTE DE CONTACTO

A presenca de corpo estranho é a causa mais comum
de subito desconforto e sensacio de corpo estranho,
particularmente em portadores de LC rigidas. O corpo
estranho pode ser rapidamente removido pela ligrima,
levando ao desaparecimento dos sintomas. As medidas
terapéuticas incluem extracdo da LC, remocio do corpo
estranho, se ainda presente, lavagem ocular e tratamento
de eventual erosio corneana.

A presenca de poeiras pode condicionar desconforto
ocular e olho vermelho. Deverd proceder-se a extraciao
da LC, lavagem ocular e posterior avaliacio das condi-
¢Oes para reinserir a LC.

A exposicio a fumos ou vapores pode condicionar irritagio
ocular. Esta deverd seguir uma estratégia de tratamento
que cursa com remocio das LC, lavagem ocular, lubri-
ficacdo ocular, medicacio anti-inflamatéria tépica e, se
necessario, lavagem e desinfeco das lentes. Se a superficie
ocular apresentar condi¢des adequadas, poder-se-a realizar
arecolocacido das LC, contudo devera ser também conside-
rada a necessidade de substituicao das LC.

Outra complicacio pode ser o traumatismo ocular
condicionado pela entrada de produtos quimicos no
olho que, para além da acdo nociva direta do préprio
produto no olho, pode também ser perpetuada esta acao
na superficie ocular pela incorpora¢io do produto na
LC. Deverd ser extraida a LC rapidamente, fazer lavagem
ocular com soro fisiolégico até normalizacio do pH nos
fundos de saco conjuntivais e ser instituido tratamento
anti-inflamatério e/ou antibiético em funcio das altera-
¢Oes encontradas no exame oftalmolégico para além da
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lubrificacio ocular intensa.

Apesar da educacio e fornecimento de equipamento de
protecdo ocular, a entrada de produtos quimicos téxicos
no olho é uma das causas mais frequentes de lesdes
oculares graves no local de trabalho e outros locais,
incluindo acidentes domésticos. Os solventes organicos
mais frequentes reagem fisicamente com os tecidos
oculares externos e causam perda de células na super-
ficie ocular, com consequente acentuado desconforto.
Detergentes e surfactantes podem produzir uma resposta
semelhante, mas com menos sintomas. O contacto de
substancias 4cidas e alcalinas concentradas na superficie
ocular pode resultar numa rapida destruicio do olho
e das palpebras. E fundamental uma lavagem ocular
imediata, de preferéncia com solucio salina, eventual-
mente dgua, se nio existente outro liquido, afastando as
pélpebras, mas sem receio de perder a lente de contacto.
A lavagem ocular deverd manter-se até chegar ao Servigo
de Urgéncia e continuar até normalizacio do pH. Caso
a lente de contacto ainda permaneca no olho, deverd ser
retirada.’

Na presenca de traumatismo ocular a presenca de edema
ou laceracdes pode tornar a extracio da lente (ou frag-
mentos da lente) dificil, sendo necessiria a avaliacio de
todo o globo.

RELACIONADAS COM O USO
DA LENTE DE CONTACTO

COMPLICACOES ALERGICAS

O aparecimento de um episddio de alergia ocular num
portador de LC nio é raro e, na maior parte dos casos,
trata-se de uma manifestacio aguda de uma conjunti-
vite alérgica sazonal. Os sintomas, sobretudo prurido
e desconforto, aumentam com a colocacio da lente,
podendo desencadear-se uma intolerancia a solucio de
manutencdo das LC. A época do ano em que ocorre, a
histéria de atopia e a coexisténcia de outras alteracdes
extra oftdlmicas, como asma ou rinite, favorecem o
diagnéstico.®

Na fase aguda deve-se suspender o uso de lentes de
contacto e iniciar medica¢io antialérgica topica e, se se
justificar, sistémica ou mesmo corticoterapia, associadas
ao uso de lubrificantes oculares sem conservantes.

No doente suscetivel de desenvolver sintomas de alergia
ocular, serd de aconselhar evitar a exposicdo a fatores
intrinsecos ou alergénios desencadeantes. E funda-
mental uma lubrificacio ocular intensa, sendo também
preferivel o porte de LC diarias, reduzindo assim a
quantidade de proteinas desnaturadas na superficie da
lente e nio necessitando da utiliza¢io de produtos de
manutencio das LC.

A conjuntivite papilar gigante (CPG) é caraterizada pela
existéncia de papilas de grande tamanho (superiores a 0.3
mm) na conjuntiva tarsal superior, associadas a hiperemia
conjuntival, excesso de secre¢io mucosa e sensacio de
prurido ou de corpo estranho 7, relacionadas preferen-
cialmente com o uso de LC. Pode ocorrer com qualquer
tipo de LC e desenvolver-se em poucas semanas ou apés



varios meses ou anos de utilizacio bem sucedida.® A fisio-
patologia da CPG é complexa e tanto mecanismos imunes
como mecanicos tém sido implicados no seu desenvolvi-
mento.” Com a evolucio da situaco, para além de olho
vermelho e abundante producio de muco, pode haver
acentuado desconforto ocular com prurido, sensacio de
corpo estranho, visio nublada e perda de tolerancia a lente
de contacto. Embora seja de esperar que o portador de
LC consulte o seu oftalmologista numa fase mais inicial,
quando nota maior secrecio de muco no canto interno
e diminuicio da tolerancia as lentes de contacto, o facto
é que, por vezes, s6 quando a sintomatologia é muito
intensa é que recorre ao SU. Poder4 ser dificil de distinguir
entre uma forma ativa de CPG e uma intolerancia ao uso
de LC ou a utilizacdo de produtos contendo conservantes,
nomeadamente as solucdes de manutencio das LC. A
eversdo da palpebra superior (gesto que deverd ser siste-
matico num portador de LC) permite fazer facilmente o
diagnéstico.” A suspensdo do uso de lentes leva a dimi-
nuicdo dos sintomas em poucos dias. A medicacio topica
com corticdides pode diminuir o tamanho das papilas, mas
ndo é frequente o seu desaparecimento total e deve ter-se
em conta os riscos de corticoterapia prolongada. A utili-
zacao de estabilizadores de mastdcitos, anti-histaminicos
e anti-inflamatérios ndo esteréides (AINEs) poderd ser
considerada. Posteriormente, deverdo, preferencialmente,
ser adaptadas lentes de contacto descartéveis didrias.

A queratoconjuntivite limbica superior (KCLS) induzida
por LC é uma condicio inflamatéria superior que atinge
a cornea, limbo e conjuntiva bulbar adjacente, observada
em portadores de LC, sendo, no entanto, atualmente rara.
Os mecanismos fisiopatolégicos sio pouco conhecidos,
sendo provivel que se trate de uma reacdo de hipersen-
sibilidade. E muito rara em portadores de LC rigidas e
foi descrito pela primeira vez nos anos 70, correspon-
dendo a grande difusiao de LC flexiveis hidréfilas e a
utilizacdo de solucdes de manutencio com timerosal.
Pode desenvolver-se entre 2 meses e 3 anos apds o inicio
do porte de LC. Os sinais s3o intensa irritacio e hipe-
remia acentuada, pouco tempo apds colocacio das LC,
com agravamento progressivo dos sintomas em cerca
de 2 semanas, que leva frequentemente a interrupcio
do uso das lentes. Nas formas graves, com atingimento
da cornea central, pode existir diminuicdo da acuidade
visual. Associadamente pode observar-se queratite
pontuada superficial, infiltrados epiteliais, microquistos
e opacidades estromais anteriores. Pode-se verificar a
presenca de foliculos na conjuntiva tarsal, hiperemia,
ligeiro edema na conjuntiva bulbar superior e neovas-
cularizacdo limbica superior. O tratamento consiste na
interrupcio do uso das LC e tratamento sintomatico.
Apés normalizacio dos sinais clinicos (eventualmente
apds varios meses) a readaptacio de LC descartdveis
didrias poder4 ser considerada.”

COMPLICAgC)ES INFLAMATORIAS
AGUDAS NAO INFECIOSAS

As reaccoes inflamatérias nido infeciosas da cérnea
induzidas por LC caraterizam-se pelo aparecimento de
infiltrados corneanos, mais frequentemente associados
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a uma conjuntivite de importincia varidvel. Estes
infiltrados sdo constituidos por agregados de células
inflamatdrias, compostos essencialmente de leucdcitos,
o que lhes confere um aspeto acinzentado, visivel ao
biomicroscépio.”®

Os infiltrados da cérnea sio uma complicacio frequente
do porte de lentes de contacto."

Virios estudos clinicos apontam para uma maior inci-
déncia de infiltrados nio infeciosos em portadores de
LC de hidrogel silicone do que em portadores de LC de
hidrogel.'>'*13

A presenca de carga bioldégica bacteriana nas margens
palpebrais * e na superficie das lentes 3, assim como a
idade jovem, contribuem para o desenvolvimento de
complicacdes inflamatérias corneanas.

A substituicio da lagrima sob a lente facilita a renovacio
de fluido entre a superficie ocular e a LC. Esta substituicio
é consideravelmente mais baixa no porte de lentes flexi-
veis comparativamente com o porte de lentes rigidas. E
considerada essencial que esta troca de ligrima ocorra, na
tentativa de reduzir os depdsitos pés lente, assim como os
produtos metabdlicos que ficam estagnados entre a lente e
a cérnea, particularmente no uso continuo ou prolongado
de LC, que podem contribuir para o inicio de eventos
adversos pela alteracio de funcio da barreira epitelial.'®
Virios estudos sugerem que a maior parte destas
situacdes nio sdo devidas ao stress hipdxico, mas sim a
presenca de exotoxinas bacterianas que podem desen-
cadear complica¢des inflamatérias se a sua remocdo for
retardada devido a estagnacio da ldgrima sob a lente."
Os infiltrados nio infeciosos parecem ser mais frequen-
temente causados pela acio a distancia de antigénios ou
de toxinas, de germes pouco patogénicos que colonizam
a superficie da lente ou a solu¢io de manutencio/estojo,
mas que sdo desprovidos de poder invasivo. Para além
do papel destas bactérias, outros agentes exdgenos,
mecanicos, quimicos ou bioquimicos podem também
ser responsaveis pelo aparecimento de certos infiltrados
nio infeciosos em portadores de LC.!!

Os infiltrados de origem n3o infeciosa sio acompanhados
de sinais clinicos moderados, sem reacio da cimara
anterior e sem ulceracio, a excecio do CLPU (Contact
Lens-induced Peripheral Ulcer) na fase inicial (Figura 37.1)
e que desaparece em alguns dias."

Fig.37.1 CLPU staining
Copyright Dr. René Mely

A classificacdo dos infiltrados atualmente mais expandida
é a publicada por Sweeney, em 2003 7. Nesta classifi-
cacdo, os infiltrados corneanos podem ser classificados
em 6 categorias distintas, englobando 3 grupos:
» Complicacdes graves e sintomaticas
» Infiltrados infeciosos: queratite infeciosa (MK)
(Figura 37.2)
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Fig.37.2 MK com hypopyon
Copyright Dr. René Mely

» Complicacdes clinicamente significativas e sintomadticas
» CLPU (Contact Lens-induced Peripheral Ulcer)
(Figura 37.3) - habitualmente situados a 2 mm do
limbo, inferiores a 1.5 mm e mais frequentemente
solitirios, mas podem ser multiplos, sio bem
circunscritos, de forma redonda ou oval, limitados
ao estroma anterior, corando com fluoresceina no
estado precoce;

Fig.37.3 CLPU
Copyright Dr. René Mely

» CLARE (Contact Lens-induced Acute Red Eye)
- reacdo inflamatéria aguda e dolorosa, frequente-
mente acompanhada de pequenos infiltrados, por
vezes difusos, e surgindo, por defini¢do, ao acordar
e ap6s porte noturno das lentes (Figuras 37.4 a

37.6);

Fig. 374 € 37.5 CLARE Copyright Dr. René Mely

|

Fig.37.6 CLARE com infiltrados
Copyright Dr. René Mely

» IK (Infiltrative Keratitis) — reacdo inflamatéria da
cornea com infiltracio do estroma anterior, loca-
lizada na periferia ou na média periferia da cérnea.
Infiltrados de pequeno tamanho e frequentemente
multiplos podem acompanhar-se de ligeira reacio
epitelial do tipo queratite pontuada superficial
(Figuras 37.7 a 37.10);
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Fig. 37.7 e 37.8 Queratite infiltrativa Copyright Dr. René Mely

Fig. 37.9 Queratite infiltrativa sem
staining Copyright Dr. René Mely ~ Copyright Dr. René Mely

Fig. 7.10 Queratite infiltrativa

 Complicacdes clinicamente nio significativas e assin-
tomaticas
» AIK (Asymptomatic Infiltrative Keratitis) — infiltra-
dos < 0.4 mm
» Al (Asymptomatic Infiltrates) — infiltrados < 0.2 mm

Sacco '8 descreve, em 2011, uma queratite infiltrativa
associada ao uso de LC — CLAIK (Contact Lens-Associated
Infiltrative Keratitis) — caraterizada por pequenos infil-
trados granulares, superficiais que podem ou nio ser
sintomadticos.

Segundo René Mély, os CLAIK seriam infiltrados
semelhantes aos outros infiltrados nio infeciosos, mas
com localizacdo central, ndo estando contemplada esta
localizagdo na classificacio de Sweeney.!'¢

Os sinais clinicos dos infiltrados periféricos ndo
infeciosos induzidos por LC sio, por vezes, pouco
significativos, incluindo ligeiro desconforto ou dor
ligeira, lacrimejo, fotofobia moderada, intolerancia as
LC e podem n@o levar o portador de LC a consulta de
Oftalmologia. Quando os doentes sio observados no
estado agudo é mandatério reavalid-los no dia seguinte
a fim de excluir uma queratite infeciosa.'*"

O diagnéstico diferencial nem sempre é ficil, pois uma
queratite infeciosa pode num estado muito precoce
apresentar-se como um infiltrado nio infeccioso."" A
suspensdo do uso de LC é mandatéria e a prescri¢do
de colirio antibiético, nomeadamente quinolona, é
fundamental. '

O paciente deve estar informado da importincia de
controlo oftalmolégico perante qualquer agravamento
subjetivo dos sintomas. Uma evolucio favoravel permite
confirmar o diagnoéstico e, caso contrdrio, dever-se-a
rever rapidamente o tratamento. Em caso de opacidades
centrais persistentes que condicionem a acuidade visual,
com certeza da auséncia de qualquer infe¢do, os corti-
céides podem ser uteis. !

Apb6s o desaparecimento de todos os sinais inflama-
térios serd de considerar a revisio do tipo de lente de
contacto utilizado, a modalidade de porte, a solucio de
manutencdo e o cumprimento dos cuidados e regras de



utilizacdo das lentes de contacto pelo portador. Deverao
ser descartadas as lentes utilizadas, o estojo e a solucdo
de manutencio, com o objetivo de eliminar qualquer
fonte potencial de contaminacio.'*!!

Qualquer que seja a etiologia, os principais fatores de
risco dos infiltrados sdo o porte prolongado e o incum-
primento dos cuidados de manutencio das lentes de
contacto."” A utilizacio de lentes de contacto de porte
diario e a utilizacdo de solucio de peréxido de hidrogénio
estdo associados a menor incidéncia de complicacdes
inflamatdrias. !¢

A prevencio destas complicacdes assenta sobretudo na
informacio e educacdo dos nossos pacientes.'!

Os infiltrados nio infeciosos tém bom prognéstico.!?

COMPLICACOES MECANICAS

As complica¢cdes mecanicas relacionadas com o porte de
lentes de contacto sio frequentes e de causas variadas.
Estas podem situar-se a diferentes niveis da superficie
ocular — conjuntiva palpebral, conjuntiva bulbar, cérnea
e limbo. As suas manifestacdes clinicas sintomdticas sao
extremamente variadas de acordo com a importincia da
lesdo mecanica e também do tipo de LC utilizada. Certas
complicacdes mecanicas em portadores de LC podem
ter sintomatologia aguda e intensa ou ser totalmente
assintomadticas e descobertas num exame de rotina. Estas
alteracdes devem ser devidamente avaliadas, pois a sua
persisténcia pode desencadear complicacdes mais graves,
nomeadamente uma infecio microbiana por alteracio
crénica do epitélio corneano que torna incompetente a
barreira contra um agressor patogénico.

O despiste de uma queratite pontuada superficial, de
preferéncia com a utilizacio de fluoresceina, deve
ser feito sistematicamente em qualquer exame de um
portador de LC.%

As causas frequentes de lesdio mecanica corneana sio
a presenca de corpos estranhos sob a lente, os micro-
traumatismos com a coloca¢io e extracio da lente (jd
referidos anteriormente) e a ma lubrifica¢io ocular que
se resolve na maioria dos casos com lubrificacao ocular
e melhor pestanejo.

COMPLICACOES HIPOXICAS

A interposicio de uma lente de contacto sobre a cérnea
modifica a passagem habitual da circulacio do oxigénio.
O tamanho da LC, o seu material e a sua espessura
sdo fatores que interferem nesta circulacio e podem
condicionar complicacdes hipdxicas agudas e crénicas.
Um stress hipéxico agudo provocado por uma lente
sobre a cornea é responsivel por uma acidose estromal
corneana aguda e pela acumula¢io muito rdpida de
diéxido de carbono na cérnea, correspondendo a uma
relativa “asfixia”, fonte de complicacdes metabdlicas. O
quadro clinico é o de um edema corneano de importancia
varidvel, com possivel diminuicio da acuidade visual,
visdo de halos a volta das luzes, fotofobia, possivel lacri-
mejo, olho vermelho e injecio ciliar, frequentemente
circunferencial. Em funcio das lesdes epiteliais, causadas
pelo edema, podera haver dor intensa enquanto a cica-
trizacio ndo se verifica. O tempo de recuperacio de um
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edema corneano sob a LC é relativamente rdpido e a
recuperacdo ad integrum obtém-se em algumas horas,
ap6s extracio da LC. Contudo, em certas situagdes, este
tempo de recupera¢io pode ser mais longo, nomeada-
mente em situacdes de porte permanente.”!

Outra entidade clinica de hipoxia aguda é o Tight Lens
Syndrome, uma complicacio aguda, caraterizada por um
olho vermelho ao acordar, doloroso com o lacrimejo,
traduzindo uma reacio inflamatodria observada durante
o porte permanente. A hiperemia considerdvel atinge
a conjuntiva e o limbo; existem pequenos infiltrados
perilimbicos e uma queratite pontuada superficial sob
uma lente que estd imével e parece apertada. O diagnés-
tico destas alteracdes é facilitado pelas condi¢des em que
surgem, associadas a um porte de lentes excessivo, com
LC com materiais ndo adequados a tal utilizacio. O trata-
mento inclui a extracdo da LC e posterior readaptacio
com materiais mais permeaveis, em porte diario e, even-
tualmente, com aplanacio do raio de curvatura da lente.”

Il - COMPLICACOES INFECIOSAS
CONJUNTIVITES INFECIOSAS

A conjuntivite é um processo inflamatério frequente
que envolve a superficie do olho e é caraterizada por
dilatacdo vascular, infiltracio celular e exsudacio. Ha
muitas causas infeciosas e nio infeciosas para conjunti-
vite e os sintomas e o quadro clinico podem ter variacio
interindividual.

As conjuntivites podem ser bacterianas, viricas, fungicas
ou parasitdrias. Serdo abordadas as que mais frequente-
mente poderdo ser observadas em portadores de LC.

CONJUNTIVITE BACTERIANA

A conjuntiva normal contém microrganismos, mas os
mecanismos de defesa da superficie ocular impedem
habitualmente a infecdo. A infecio surge quando o
agente patogénico ultrapassa a resisténcia do hospe-
deiro, como resultado de contacto direto (contaminacio
através das mdos, toalhas, piscinas), de faléncia do
sistema imunoldgico ou de traumatismo.

As conjuntivites bacterianas sdo mais frequentemente
causadas por Staphylococcus sp, Streptococcus pneumoniae e
Haemophilus sp. Habitualmente o diagnéstico é baseado
nos sintomas e sinais clinicos, com inicio subito de
irritacio ocular, hiperemia conjuntival difusa, reacio
papilar na conjuntiva tarsal superior, edema palpebral
ligeiro, secre¢des mucopurulentas, habitualmente sem
linfadenopatia preauricular e com atingimento do olho
adelfo em cerca de 48 h.

A conjuntivite bacteriana habitualmente tem boa res-
posta a uma vasta gama de agentes antibidticos disponi-
veis, isolados ou em associa¢do, e frequentemente bem
tolerados, nomeadamente: oxitetraciclina, cloranfenicol,
neomicina, polimixina B, gentamicina, ofloxacina, em
colirios e pomadas (sobretudo para o periodo noturno).
A suspensdo do porte da lente de contacto é mandatéria
durante o tratamento e até completa restituicio da

221



normalidade da superficie ocular. A LC em uso deverd ser
devidamente desinfetada (caso de lentes de renovacio anual)
ou, sempre que possivel, descartada, assim como o estojo da
lente.

CONJUNTIVITE BACTERIANA
HIPERAGUDA

A conjuntivite bacteriana hiperaguda, mais frequente-
mente causada pela Neisseria gonorrhoeae, é uma infecio
grave uni ou bilateral, com inicio agudo, dor ocular
com edema palpebral e quemose, hiperemia conjuntival
intensa e abundantes secrecdes purulentas, frequen-
temente com pseudomembranas e linfadenopatia
pré-auricular. Habitualmente é uma infecdo adquirida
por inoculacdo a partir de uma infecio genital e pode
afetar adolescentes e jovens adultos, eventualmente
portadores de LC.

A evolucio é rapida e pode haver atingimento corneano
com aparecimento de dlceras e, eventualmente,
perfuracio corneana se o tratamento nio for insti-
tuido rapidamente. O tratamento aconselhado inclui
tratamento tépico com antibiético de largo espetro
(gentamicina, tetraciclina, cloranfenicol) e tratamento
sistémico com penicilina ou cefalosporina de 32 geracio,
em caso de resisténcia a penicilina.??

CONJUNTIVITE VIRICA

Os virus mais frequentemente implicados na conjunti-
vite sdo os adenovirus e os Herpes virus.

A queratoconjuntivite epidémica é a conjuntivite virica
mais frequente, geralmente provocada pelo adenovirus
tipo 8 e 19. E altamente contagiosa, com inicio agudo,
geralmente unilateral, afetando posteriormente o
olho adelfo, com intenso lacrimejo e prurido, acom-
panhada de secrecdo serosa ou seromucosa, hiperemia
conjuntival, edema palpebral e quemose, por vezes com
hemorragias conjuntivais. Pode coexistir linfadenopatia
pré-auricular e pseudomembranas. Pode haver evolucio
para queratoconjuntivite epidémica com queratite
pontuada difusa e infiltrados subepiteliais. O tratamento
depende da evolucdo clinica. A suspensdo temporaria do
uso das LC e a lubrificacdo ocular intensa sao mandaté-
rias e a aplicacio de compressas frias podera ser util. A
corticoterapia poder4 ser considerada com prudéncia se
a inflamacdo for intensa. O tratamento antibidtico esta
indicado se houver superinfecio bacteriana.

A conjuntivite herpética pode ser provocada por qualquer
virus da familia Herpes virus. A conjuntivite por Herpes
simplex pode ser aguda, frequentemente unilateral, com
secrecdo seroaquoasa, podendo haver envolvimento
corneano e vesiculas herpéticas no bordo palpebral. O
tratamento deverd incluir antivirico tépico (aciclovir ou
ganciclovir) no sentido de prevenir a queratite, lubrifi-
cantes oculares e suspensio do uso da LC.

CONJUNTIVITE FUNGICA
E PARASITARIA

Sio muito raras e frequentemente aparecem como
comorbilidades associadas a doenca corneana primaria,
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nomeadamente tlceras corneanas por infecio fingica,
situacdo que serd abordada adiante.

QUERATITES INFECIOSAS

O epitélio corneano é uma camada de epitélio estrati-
ficado com renovacio continua que proporciona uma
barreira de defesa contra agentes patogénicos oculares
e uma superficie refrativa lisa essencial para a visdo. Na
auséncia de lente de contacto, traumatismo ocular ou
doenca o epitélio mantém uma grande defesa contra
ataques de microrganismos patogénicos, proporcio-
nando um elevado nivel de resisténcia contra a invasio
microbiana. Estes mecanismos de defesa inatos incluem
proteinas antimicrobianas e surfactantes na ligrima para
além das propriedades de defesa inerentes do epitélio
(mecanismo de autodefesa).?

As lentes de contacto sdo relativamente seguras para a
maior parte dos utilizadores, mas alteram a biologia normal
do epitélio corneano,”* proporcionando um vetor para a
introducio de agentes patogénicos estranhos no olho.

As solucdes de limpeza multifuncdes podem também
contribuir para a reducio da barreira de defesa protetora
pela acdo direta no epitélio: lesando as tight junctions do
epitélio corneano e induzindo erosdes epiteliais (corneal
staining), aumentando a adesdo bacteriana as células
epiteliais esfoliadas com consequente aumento do risco
de infecio mediada pela LC.%*

A adesio microbiana as lentes de contacto é considerada
um dos acontecimentos iniciais na formacio de muitos
eventos infiltrativos, incluindo a queratite microbiana
que ocorre durante o porte de lentes de contacto.”2®

Os estojos das LC também estio frequentemente
colonizados com densos biofilmes microbianos. O uso
inapropriado de solu¢des de limpeza das LC estimula
o crescimento microbiano nos estojos e na superficie
das lentes. Os biofilmes tendem a proteger as bactérias
e fungos do efeito dos desinfetantes ¥, existindo muitas
solucdes disponiveis comercialmente com incapacidade
para remover estes biofilmes bacterianos formados nas
superficies das lentes.?

Uma eficiente renovacio da ligrima sob a lente é funda-
mental para a homeostasia. A ligrima pés lente pode
perder a sua atividade antimicrobiana durante o tempo
de porte da lente de contacto.” A auséncia de renovacio
da lagrima pode condicionar mecanismos fisiopatolé-
gicos que favorecam a infecdo, mesmo na presenca de
um epitélio saudivel.*

A diferenciacio entre infiltrados infeciosos e nio
infeciosos assenta sobretudo nos sinais clinicos e nio
sobre o exame bacteriolégico.' Os infiltrados infeciosos
acompanham-se de sinais clinicos intensos, nomeada-
mente fotofobia, dor ocular, edema palpebral e reacio
inflamatéria da camara anterior.!" A destruicio do
tecido corneano traduz-se por uma ulceracio da cérnea
que assina frequentemente a condicio infeciosa, mas a
ulcera pode nio existir, particularmente nos estidios
precoces de uma queratite parasitdria.

A queratite microbiana é um processo infeccioso da cérnea
com potencial para grave atingimento da acuidade visual.



As lentes de contacto sdo a principal causa de queratite
microbiana em paises desenvolvidos, especialmente em
portadores jovens.” A queratite microbiana é, assim,
uma complicacio grave do uso de lente de contacto, com
necessidade de transplante de cérnea em cerca de 1/5 dos
casos que necessitaram de internamento.”

As Figuras 11 a 15 mostram a evoluc¢io de uma queratite
microbiana numa portadora de lentes de contacto flexi-
veis até ao transplante de cornea:

Fig. 37.11 e 37.12 Queratite microbiana

Fig. 37.13 Queratite microbiana

Fig. 37.14 Queratoplastia penetrante
apés queratite microbiana

QUERATITE BACTERIANA

A queratite microbiana é causada na maioria dos casos
por bactérias, nomeadamente Staphylococcus aureus,
Staphylococcus  epidermidis, Streptococcus pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa e Moraxella.**** Contudo, em
portadores de LC, a Pseudomonas aeruginosa tem sido o
microrganismomaisfrequentementeimplicado?2$313538)
seguido pelo Staphylococcus aureus **°'2¢, pela Acantha-
moeba e por fungos *. A queratite microbiana quando
atinge a periferia da cérnea terd menor gravidade do que
quando afeta a cérnea central, visto que, quanto mais
préximo do limbo, mais ripida serd a reacio imune do
hospedeiro com leucécitos polimorfonucleares e outros
elementos de defesa celular na tentativa de restringir a
extensio do compromisso tecidular. A cérnea central
estard menos protegida e, perante patologia nesta drea,
serd esperada a sua progressdo antes da reacio imunolé-
gica do hospedeiro poder travar a resposta.®

As carateristicas clinicas poderdo ajudar na identifi-
cacdo da etiologia da ulcera bacteriana. Assim, a tlcera
provocada por Staphylococcus tipicamente tem um
infiltrado estromal branco-acinzentado bem definido
que pode aumentar lentamente até formar um abcesso
estromal denso **, habitualmente com dor moderada.**
Os infiltrados por Streptococcus podem ser purulentos,
acompanhados de acentuada reacio da cAmara anterior
com hipdpion, ou cristalinos.”® Tipicamente a tlcera é
central, podendo evoluir rapidamente para perfuracio,
com dor intensa.**

A queratite por Pseudomonas tipicamente apresenta-se
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como um infiltrado necrético, supurativo, com
progressio rapida, associado a secre¢io mucopuru-
lenta.** O infiltrado estromal frequentemente tem a
forma de anel ***” e pode progredir rapidamente para
melting de uma extensa drea da cérnea.** Existe frequen-
temente o aspeto de “vidro fosco” na cérnea adjacente
ao processo microbiano activo, devido a libertacio de
enzimas proteoliticas. Pode existir hipdpion. O inicio dos
sintomas é subito, com ripida progressio de dor ocular,
fotofobia e visdo nublada.”

Uma histéria clinica cuidadosamente realizada é funda-
mental, inquirindo a sintomatologia e incluindo questdes
sobre o uso de LC, tipo de LC, regime de utilizacdo
executado, renovacio da LC, consultas de seguimento,
frequéncia de piscinas, existéncia de trauma ou corpos
estranhos, doenca corneana prévia, doenca sistémica,
medicacdes ja efetuadas.

O exame ao biomicroscépio deve ser cuidadoso. A lente
de contacto é retirada, se ainda presente, e suspenso o
uso de LC. Detetado o infiltrado deve ser determinada a
sua localizacio, tamanho, profundidade, perda epitelial
(coloracio com fluoresceina), existéncia de secrecdes
patolégicas, avaliacio da reacdo da camara anterior,
medicdo se possivel da pressio intraocular. As tlceras
e infiltrados sio habitualmente tratados no inicio como
bacterianos, a ndo ser que exista um alto indice de
suspeicio de outra forma de infe¢do, desta forma **:

- Se os infiltrados sdo pequenos, nio coram com fluores-
ceina, existem poucas secrecdes e nio hé reacao da cAmara
anterior, entdo podem ser tratados empiricamente com
antibidticos topicos de largo espetro— fluoroquinolona
(ciprofloxacina, moxifloxacina) - colirio cada 2-4h e
pomada de tobramicina ou ciprofloxacina ao deitar;

- Se os infiltrados tém 1 a 1.5 mm de diametro, sdo peri-
féricos ou qualquer infiltrado de menores dimensdes
associado a defeito epitelial, ligeira reacdo da camara
anterior ou secrecio moderada — realizar aplicacio de
fluoroquinolona tépica (ciprofloxacina, moxifloxacina)
- 1 gota de 5/5 min 5 vezes, depois 1 gota de 15/15 min
3 vezes e depois 1 gota 1/1 h durante as 24h;

- Nos infiltrados com tamanho superior a 1 a 2 mm no
eixo visual, nio respondedores ao tratamento inicial, ou
se existe suspeita de microrganismos pouco frequentes,
baseado na histéria ou exame clinico, deve proceder-se
a colheitas para sementeiras e culturas. As lentes de
contacto e o estojo devem também ser enviadas para
culturas com a indicacio de que as lentes devem ser
descartadas.”* A cultura das lentes pode ser um teste
eficaz para detetar e determinar o microrganismo impli-
cado na infecdo quando as culturas corneanas nio sdo
possiveis ou sdo negativas.”

Todas as ulceras com suspeita de etiologia infeciosa
devem ser submetidas a colheita de raspado para
cultura microbiana e estudos de susceptibilidade aos
antimicrobianos.*!

A identificacdo do agente patogénico é importante visto
nio existir nenhuma carateristica patognomonica na
queratite microbiana.*

Ap6s colocacio de anestésicos topicos ao biomicroscopio
deve raspar-se a base da tlcera (exceto se cornea muito
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fina) e o bordo do infiltrado, firmemente, utilizando,
por exemplo, uma espatula de kimura esterilizada. Os
materiais obtidos devem ser espalhados em 2 laminas
para observacdo direta ao microscopio apds coloracio
com Gram (bactérias e fungos) e Giemsa (bactérias,
fungos, Acanthamoeba).*'*

O exame direto é muito importante, pois pode evidenciar
a presenca de bactérias, cocos ou bacilos Gram-positivos
ou Gram-negativos, filamentos micelares, pseudomi-
celas, quistos de amibas livres e orientar rapidamente o
tratamento de primeira inten¢do.*

Devem também ser inoculados em placas, usando
zaragatoas, em meio agar sangue (a maior parte das
bactérias), agar chocolate (Haemophilus sp, Neisseria
gonorrhoea), agar Sabouraud (fungos). Se houver cresci-
mento no meio, a cultura é considerada positiva e deve
ser determinada a resisténcia a antibidticos.***

Quando hd suspeita de infecdo fungica os raspados
profundos na base da tlcera sio essenciais. Por vezes,
é necessaria a bidpsia corneana para o diagnéstico de
infecio fungica ou de infecio por Mycobacteria atypica
ou Acanthamoeba.”

Nas tlceras com indicacio para culturas estio indicados
os antibidticos fortificados tépicos. Tobramicina ou
gentamicina fortificada (15mg/ml) de 30-60 /30-60
min, alternando com cefazolina fortificada (50mg/ml)
ou vancomicina (25mg/ml) 1/1h, de forma que o doente
coloca 1 gota de 30/30 min ao longo das 24h. A vanco-
micina topica deve ser reservada para os microrganismos
resistentes e para os doentes que sio alérgicos a penicilina
ou cefalosporinas. No inicio do tratamento é feita uma
loading dose de antibidtico: 1 gota cada 5/5 min 5 vezes, 1
gota de 15/15 min 3 vezes e depois de 30-60 min.

Os colirios cicloplégicos sio utilizados para conforto e
prevencio de sinéquias ou quando existe hipépion.

Os corticéides tépicos podem ser utilizados em alguns
casos apoés identificacio do microrganismo, se a infecio
est4 controlada e persiste uma inflamacio exuberante (a
queratite infeciosa pode piorar significativamente com
corticoterapia, especialmente quando é causada por
fungos ou Mycobacteria atypica).

Os olhos com acentuada reducido da espessura corneana
devem ser protegidos com protetor ocular (o penso
ocular nunca deve ser colocado no olho quando hd
suspeita de infecdo).

Seador éintensa pode ser instituida medicacio analgésica.
As fluoroquinolonas orais (ciprofloxacina 500mg, moxi-
floxacina 400 mg ou levofloxacina 500mg) penetram
bem na cérnea. Podem ser uteis quando hd extensdo da
infecdo a esclera ou hd risco de perfuracio ocular.®
Queratites nio tratadas ou queratites graves podem
condicionar perfura¢do ocular e endoftalmite.*

O internamento hospitalar deve ser considerado neces-
sdrio quando*:

- hd uma infecdo que ameaca a visio;

- 0 doente ndo tem capacidade para colocar a medicacdo
ou ndo cumpre a medicacio na frequéncia prescrita;

- 0 doente nio tem possibilidade de ser avaliado diaria-
mente na consulta;

- hé necessidade de medicacio intravenosa (perfuragio
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ocular, infecdo com extensio escleral, conjuntivite
gonococica com envolvimento corneano);

- ha suspeita de abuso de anestésico tépico.

A avaliacdo no inicio deve ser didria (incluindo medidas
seriadas do tamanho do infiltrado e do defeito epitelial).
Os parametros mais importantes na avaliacio da resposta
ao tratamento sio o tamanho do defeito epitelial sobre
o infiltrado, o tamanho e profundidade do infiltrado e a
reacdo da camara anterior. Menos dor, menor infiltrado,
menor defeito epitelial e menor inflamacio ocular sio
respostas favordveis. A pressio intraocular deve ser
avaliada e medicada, se necessario. Se a tlcera estd a
melhorar, o regime antibidtico vai sendo gradualmente
diminuido. Se a tlcera est4 a piorar, o regime terapéutico
é ajustado de acordo com o resultado da cultura e dos
resultados de sensibilidade. Se o infiltrado ou tlcera nio
foram sujeitos a cultura inicialmente e estdo a piorar,
devem ser feitas coloracdes e culturas e tratamento com
colirios fortificados e internamento, se necessirio. A
recultura da tlcera com novos meios e coloracdes pode
ser necessaria se nao ha resposta positiva ao tratamento
antibiético instituido e as culturas originais forem
negativas. A bidpsia corneana pode ser mandatoria, se
o quadro clinico estd a piorar e se mantém suspeita de
infecio, mesmo na presenca de culturas negativas. Em
caso de perfuracio ocular pode ser considerado o uso de
cola de cianoacrilato (nio deve ser colocada numa area
de queratite infeciosa ativa) ou ser mesmo necessirio o
transplante de cérnea.*

QUERATITE AMEBIANA

A Acanthamoeba é um protozodario sapréfita** que pode
ser encontrado no ar, poeiras e dgua (incluindo dgua da
torneira).*! A queratite por Acanthamoeba (AK) deve ser
considerada num portador de lentes de contacto com
poucos cuidados de higiene, lavando as lentes com agua
da torneira, ndo fazendo desinfecio adequada, nadando,
pescando ou fazendo sauna enquanto usa as LC.>* Outros
fatores de risco sdo o uso continuo ou prolongado das
LC, a desidratacio e a absorcio proteica das lentes *'#*
e a inadequada desinfecio das lentes.* A desinfecdo
por calor e os sistemas de perdéxido de hidrogénio sio
eficazes contra os cistos de Acanthamoeba e trofozoitos,
enquanto que o timerosal, icido sérbico, EDTA e
compostos quaternarios de aménio sio frequentemente
ineficazes contra a Acanthamoeba.”

A AK é rara, mas potencialmente uma infecio corneana
devastadora. 85% dos casos de AK aparecem em portadores
de LC de qualquer tipo.* Os sintomas mais frequentes sio
dor intensa (desproporcionada com os sinais clinicos),
fotofobia e lacrimejo.***? Contudo, a auséncia de dor
ndo exclui o diagndstico.*” Inicialmente podem existir
epiteliopatia pseudodendritica, infiltrados subepiteliais e
queratoneurite radial. Mais tarde, 3 a 8 semanas depois,
pode aparecer um infiltrado estromal corneano em forma
de anel **, ulceracdo, precipitados queraticos e, por
vezes, hipépion.”? A queratite por Acanthamoeba pode ser
bilateral.®

A AK é uma doenca desafiante para diagnosticar e tratar.
Deve ser considerada em qualquer doente com suspeita



de doenca epitelial herpética, infiltrados subepiteliais
relacionados com o uso de LC ou uma ulcera corneana
que n3o responde ao tratamento.” Alguns autores reco-
mendam uma abordagem especifica num portador de LC
com diagnédstico de queratite dendritica, especialmente
naqueles que nunca tinham tido diagnéstico de queratite
herpética: o desbridamento da lesdo e o envio do material
recolhido para andlise laboratorial que inclua anilise
direta e cultura em meio especial para Acanthamoeba.**

Os doentes com queratite por Acanthamoeba, comparados
com os doentes com queratite bacteriana ou fungica,
sdo habitualmente mais jovens, tém maior duracio dos
sintomas e podem apresentar infiltrados em anel ou
doenca apenas epitelial.**

A utilizacdo das coloracdes Giemsa e PAS nos raspados
corneanos podem evidenciar cistos tipicos. Outras formas
de poder evidenciar a Acanthamoeba sio a colora¢io com
branco calcofluor (se existe microscépio fluorescente),
cultura em meio agar com E. coli overlay, biépsia corneana,
culturas e sementeiras das lentes de contacto e estojo.*

O diagnoéstico precoce e o tratamento adequado sdo a
chave para um bom progndstico.***** O diagnéstico
definitivo da queratite por Acanthamoeba sé pode ser feito
por culturas ou histologia dos raspados corneanos ***
ou pela identificacdo do 4cido desoxirribonucleico da
Acanthamoeba por PCR (polymerase chain reaction).*

A terapéutica médica para a infecio por Acanthamoeba
nio estd bem estabelecida.*® Virias hipdteses de trata-
mento tém sido propostas. Em todos os doentes deve
ser suspenso o uso de LC, deve ser instituida medicacdo
cicloplégica (por exemplo, atropina de 12/12h) e anti-in-
flamatdria oral, com anti-inflamatérios nio esterdides.*
O tratamento da queratite por Acanthamoeba tem como
objetivo a destrui¢io/morte dos cistos, forma latente
do organismo, que sao muito resistentes a maioria dos
tratamentos e podem persistir durante meses ou anos.
Duas classes de medicamentos tém atividade contra os
cistos da Acanthamoeba: as biguanidas e as diamidinas.
Estas medica¢cdes niao estio universalmente comercia-
lizadas. As duas biguanidas correntemente utilizadas
sdo a polihexametileno biguanida (PHMB) 0.02% e a
clorexidina 0.02%. Estes agentes atuam por disrupcio
da membrana citoplasmética dos cistos e trofozoitos
da Acanthamoeba, resultando em morte celular.? O
tratamento da AK tem sido mais bem-sucedido apds o
advento da PHMB.** As diamidinas incluem a propa-
midina (Brolen) 0.1% e a hexamidina 0.1% que também
atuam ao nivel da permeabilidade da membrana cito-
plasmitica tanto nos trofozoitos como nos cistos.

O tratamento pode ser iniciado com uma biguanida sé6
ou em associacdo a diamidina e deve ser prescrito de
1/1h durante os primeiros dias de tratamento.42 Outros
tratamentos adicionais incluem colirio de Polimixina B/
Neomicina de 30/30 min a 2/2h, ketoconazol 200mg
p.o., clotrimazol, miconazol 2/2h.%

A utilizacdo de corticdides tdpicos é controversa, mas
pode ser benéfica para resolucio de complicacoes
inflamatérias corneanas graves que ndo respondem ao
tratamento topico apenas com biguanidas. A esclerite
associada a AK geralmente responde ao tratamento
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combinado de anti-inflamatérios sistémicos e bigua-
nidas tépicas.

A queratoplastia terapéutica mantém o seu papel no
tratamento de algumas complicacdes graves da AK,
mas nio numa fase inicial do tratamento *, devendo a
cérnea ser enviada para cultura. Pode haver recorréncia
da infecdo no transplante de cérnea.*

O doente deve ser avaliado diariamente até a situacao
estar a melhorar consistentemente, altura em que se
comeca a reduzir a medicacio. O tratamento é geral-
mente continuado cerca de 3 meses apds resolucio da
inflamacio, podendo atingir 12 meses em alguns casos.*
90% dos doentes podem ficar com acuidade visual de 6/12
(oumais) e menos de 2% ficam cegos apesar do tratamento
durar 6 meses ou mais.*® Mais de 80% dos casos de quera-
tite por Acanthamoeba podiam ser evitados com o uso
adequado de um sistema de desinfecio eficaz das LC. O
realcar da importancia de manter boa higiene com lentes
flexiveis convencionais e com lentes descartiveis reuti-
lizaveis, utilizando o peréxido de hidrogénio ou outros
sistemas de desinfecdo eficazes contra a Acanthamoeba,
poderia quase eliminar esta grave causa de queratite.”

QUERATITE FUNGICA

As infecdes fungicas da superficie ocular sdo graves e asso-
ciadas a possivel comprometimento da acuidade visual.*’
A queratite fingica pode surgir apds traumatismo,
sobretudo com um vegetal em olhos saudéveis, tipi-
camente fungos filamentares, por exemplo Fusarium
ou Aspergillus sp, ou em olhos com doenca corneana
crénica preexistente, nomeadamente: olho seco, quera-
tite herpética, queratopatia de exposicdo, uso crénico
de corticdides - nestes casos tipicamente fungos nio
filamentares (Candida sp).*

As queratites fungicas, em portadores de lentes de
contacto, sobretudo provocadas por fungos filamentares,
devem-se principalmente ao incumprimento das regras de
higiene ou 2 utilizacio de produtos de limpeza ineficazes.”
As queratites por fungos filamentares apresentam um
infiltrado estromal branco-acinzentado com bordos
elevados. O epitélio sobre o infiltrado pode estar elevado
em relagio a restante superficie da cérnea ou pode
existir um defeito epitelial com adelgacamento estromal
(tlcera). As queratites por fungos nio filamentares
podem apresentar um infiltrado estromal branco-acin-
zentado semelhante ao de uma tlcera bacteriana. Podem
existir lesdes satélite circundando o infiltrado primadrio,
injecio conjuntival, secre¢des mucopurulentas, reacio
da camara anterior e hipépion. Os sintomas sio dor, foto-
fobia, lacrimejo, sensac¢do de corpo estranho. A queratite
fingica tem um curso habitualmente mais indolente do
que a queratite bacteriana.”

Na suspeita de infecdo fingica deve-se utilizar a colo-
racio Giemsa (PAS e branco calcofluor podem também
ser utilizados) e cultivar material proveniente de raspado
profundo da base da tlcera. Pode ser necessaria a biépsia
da cérnea para o diagnéstico.

Em geral, os infiltrados corneanos e as tlceras de etio-
logia desconhecida sao tratados como bacterianas, até
informacdo contraria dos estudos laboratoriais. Se as
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coloracdes ou culturas indicam uma queratite fungica
deve-se proceder ao internamento do doente. Deverd
ser instituida medicacio antifingica, cicloplegia, nio
administrar corticéides (suspender corticoterapia rapi-
damente caso jé esteja instituida) e suspensio do uso de
lentes de contacto.*
O tratamento de primeira intencio é baseado no exame
direto e deverd ser revisto em funcio da identificacio
do agente, da evolugio clinica e dos CMI (concentragio
minima inibitéria)
« Nas queratites fingicas superficiais o tratamento
serd apenas topico;
 Nas queratites fungicas profundas o tratamento sera
topico e sistémico;
« Nas endoftalmites o tratamento serd sistémico mais
injecdo intravitrea de anfotericina B.

Assim, uma proposta e tratamento sera “’;

 queratites fungicas superficiais — leveduras ou

fungos filamentares

Tratamento de 12 intencao:
Tratamento topico - anfotericina B a 0.25% ou natami-
cinaa 5 % - 1 gota de 5/5 min durante a 12 hora e depois
1 gota 1/1h em tratamento prolongado - o tratamento
serd adaptado em funcio da espécie responsivel, da
evolucdo clinica e dos antecedentes terapéuticos

 queratites fungicas profundas
Tratamento de 12 intencao:
Exame direto — leveduras
Tratamento tépico — fluconazol a 2% + anfotericina B a
0.25% ou natamicina a 5%
Tratamento sistémico — fluconazol oral
Exame direto — fungos filamentares ou no identificado
Tratamento tépico — anfotericina B a 0.25% ou natami-
cina a 5% +voriconazol a 1% ou econazol a 1%
Tratamento sistémico — voriconazol oral
Poderd ser necessirio o desbridamento do epitélio
corneano para facilitar a penetracio da medicacio antifun-
gica (os antifingicos tépicos tém dificuldade em penetrar
na cornea, sobretudo através do epitélio intacto).”
Na presenca de cérnea muito fina serd de considerar a
utilizacio de protetor ocular (ndo fazer oclusdo ocular
com penso).
Como em todas as ulceras corneanas INFECIOSAS, o
doente deverd ser reavaliado diariamente. A resposta
inicial ao tratamento é mais lenta do que na queratite
bacteriana. A epitelizacdo na queratite fingica nio é
sempre um sinal de resposta favoravel ao tratamento. As
infecdes fungicas no estroma profundo sio frequente-
mente recalcitrantes ao tratamento. As tlceras fungicas
podem necessitar de semanas ou meses de tratamento, os
efeitos secunddrios dos antifingicos poderio ser signifi-
cativos e o transplante de cérnea pode ser necessirio se
a infecio progride, apesar da medicacio médxima, ou em
caso de perfuracio corneana.”

QUERATITE VIRICA

A queratite virica ndo serd considerada uma compli-
cacdo infeciosa do uso de lentes de contacto, mas podera
coexistir num portador de LC. Nesta situacio serd
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mandatéria a suspensdo do uso das lentes de contacto e
institui¢do das medidas terapéuticas adequadas.

A posterior utilizacdo de lentes de contacto poderd
ser considerada, em funcio da evolucio clinica, mas
por vezes apenas apds longos meses de recuperacio da
cérnea e da superficie ocular.

IV - CONSIDERACOES FINAIS

Foi estimado que existem aproximadamente 140 milhdes
de portadores de lentes de contacto no mundo."

A utilizacio de LC pode proporcionar uma correcio
visual eficaz e muito conforto em muitos portadores e
existe indicacdo clara para o seu uso em muitas patologias
da cérnea e da superficie ocular. Contudo, a sua utilizacdo
nio é isenta de riscos e complicacdes. As complicacoes
inerentes ao uso das LC estdo sobretudo relacionadas com
0 nio cumprimento dos portadores em relacio ao tempo
de uso das LC*#, ao esquema de renovacio das LC %3,
aos cuidados de higiene ****, 3 manutencio das LC e dos
estojos “*%* e a0 descarte dos estojos >*.

Virios estudos efetuados revelam que a maioria dos
portadores de LC ni3o cumpre inteiramente as reco-
mendacdes para o uso das LC e para os cuidados com o
est0jo.?****%” Num estudo realizado nos Estados Unidos,
99% dos portadores de LC incluidos no estudo referiram
pelo menos um comportamento de risco relacionado
com a higiene das LC* associado a risco aumentado de
inflamacio ou infecio ocular.

Tem sido referido maior risco de complicacdes em
portadores de LC com idade inferior a 25 anos.*® A idade
do portador pode influenciar os comportamentos com
as LC e a exposicio a certas condi¢cdes ambientais.* Os
hébitos tabégicos*® e o uso continuo ou prolongado das
lentes **°¢*%4 tém sido relacionados com maior niimero
de complicacoes com as LC.

Tem sido amplamente divulgada a necessidade de
métodos mais eficazes, medidas mais vigorosas para
melhorar a educacdo dos portadores de LC no sentido de
modificar a sua compliance #213236405233,565759-61 tentando
reduzir os fatores de risco modificiveis para as compli-
cacdes das lentes de contacto, nomeadamente:

+ cuidados de higiene - lavagem das mios antes de
manusear as LC, limpeza e desinfecio das LC, ndo
utilizar 4gua da torneira ou engarrafada para a limpeza
das lentes, lavagem do estojo, nio reutilizar a solucio
do estojo, todas as vezes que as LC sejam desinfetadas;

« utilizacio regular e frequente de lubrificantes
oculares sem conservantes;

 evitar o uso noturno;

« cumprimento do tempo de uso das LC e do des-
carte das LC e do estojo;

« qualquer desconforto com a LC sera motivo
para a retirar - remover a LC de imediato sempre
que exista irritacio ou desconforto ocular e consultar
o Oftalmologista se os sintomas persistirem;

« vigilancia oftalmolégica regular.

Estas indicacdes devem ser dadas aquando da prescricio
das lentes de contacto e reforcadas em todas as consultas
de seguimento.
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COMPLICACOES
DA CIRURGIA
DE ESTRABISMO

Rita Gama, Lilian Pereira

A cirurgia de estrabismo tem uma taxa de complica-
cdes pouco frequentes. As principais complicacoes da
cirurgia de estrabismo que necessitam de tratamento
urgente sdo':
 Anestésicas
» Reflexos oculo-medulares
» Hipertermia maligna
+ Oftalmoldgicas
» Isquemia do segmento anterior
» Penetracio/perfuracio da parede do globo ocular
» Deslizamento/rotura de musculo
» Hemorragia
» Infeccdo pds-operatéria

COMPLICACOES ANESTESICAS

REFLEXOS OCULO-MEDULARES

Reflexo Oculo-cardiaco (ROC)

E um reflexo trigémino vagal que pode causar bradicardia,
arritmias ou paragem cardiaca por pressio, torsdo
ou traccio dos musculos extraoculares.! Este reflexo
ocorre mais frequentemente nos doentes pediatricos.
A incidéncia durante a cirurgia do estrabismo varia de
14-90%.2 O bloqueio com anestésicos locais e o uso de
antagonistas muscarinicos (atropina) pode atenuar este
reflexo. A hipercapnia (aumento do CO2 arterial) e a
hipoxia (diminuicio do O2 arterial) sensibilizam este
reflexo e deve ser evitada.’ A inducdo da anestesia com
midazolam ou ketamina reduz o risco deste reflexo.* O
tratamento inicial é pedir ao cirurgido para suspender
a manipulacdo cirdrgica imediatamente, avaliar a venti-
lacdo para excluir hipercapnia e hipoxia. Geralmente a
frequéncia cardiaca retorna rapidamente a linha basal
quando a estimulacio é descontinuada.” Atropina deve
ser administrada se houver instabilidade hemodinamica
decorrente da bradicardia.

Reflexo Oculo-respiratdrio

Pode causar uma respiracido superficial, diminui¢io da
frequéncia respiratéria ou mesmo paragem respiratéria.
E um reflexo trigémino-centro respiratério medular
e da protuberancia.® A atropina nio tem efeito neste
reflexo. Se a ventilacdo controlada nio é rotineiramente
usada, é necessdria atencao redobrada.

Reflexo Oculo-emético

Este reflexo é provavelmente o responséavel pela elevada
incidéncia de nduseas e vOmitos no pds-operatério
(NVPO) da cirurgia do estrabismo (60 a 90%).> Também
é um reflexo trigémino vagal que é estimulado pela
traccio dos musculos extraoculares. A combinacio de
terapéutica antiemética de classes de drogas diferentes
é recomendada em pacientes com alto risco de NVPO,
como é o caso das cirurgias do estrabismo. Uma tera-
péutica combinada com ondansetron e dexametasona
leva a uma reducio do risco de NVPO para 10%.%*

A incidéncia e a gravidade do ROC e NVPO sio signi-
ficativamente reduzidas nas criancas que receberam
bloqueio peribulbar depois da anestesia geral.** A inci-
déncia das NVPO estd significativamente diminuida nos
doentes que fizeram bloqueio peribulbar ou anestesia
tépica com anestésico local (lidocaina 2%) combinada
com anestesia geral comparado com os que fizeram
somente anestesia geral.

HIPERTERMIA MALIGNA

A hipertermia maligna (HM) é uma doenca farmaco-
genética cuja crise é desencadeada durante a anestesia
geral pelos halogenados (sevoflurano e desflurano)
e o relaxante muscular succinilcolina.® Desencadeia
um hipermetabolismo da célula muscular esquelética
que pode levar a sua destruicio. Origina consumo de
energia, aumento de producio de CO, e rdpida elevacio
da temperatura com consequéncias bioquimicas e hema-
tologicas que podem evoluir para choque irreversivel e
colapso cardiovascular.” A incidéncia da hipertermia
maligna ndo é definida, porém estima-se que possa variar
de 1:14.000 a 1:200.000 pacientes submetidos 4 anestesia
geral.® Os portadores da HM sao assintomaticos e a crise
durante a anestesia inicia-se de forma inesperada.
Sao manifestacdes clinicas e laboratoriais da HM,
lembrando que nao obedecem a nenhuma ordem
cronolégica:

e O aumento do CO2;

 Taquicardia inexplicavel;

o Arritmias diversas;

e Paragem cardiaca subita;

 Hipertermia;

« Sinais de m4 perfusdo periférica;

« Rigidez muscular (espasmo masseter/trismus);

o Rabdomidlise;

« Insuficiéncia renal aguda;
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 Acidoses metabdlica e respiratéria;
« Hipercalemia;

« Hipercalcemia;

o Lactacidemia;

» Mioglobinemia;

» Aumentos de creatinofosfoquinase.

Tratamento

O mais importante é interromper o agente desenca-
deante (agente anestésico), iniciar Dantroleno, arrefecer
o paciente e prevenir sequelas.

Na fase aguda:

1. Suspensio daadministracio do agente desencadeante.

2. Pedir ajuda de 2-3 pessoas.

3. Hiperventilacio com 100% O2.

4. Dantrolene 2,5 mg/kg IV, repetir a cada 5 min até
10 2 20mg/kg ou até melhoria do quadro clinico (até
48 horas ap6s inicio).

5. Medidas de arrefecimento: colchio hipotérmico,
baixar a temperatura da sala, soro gelado para
lavagem gastrica, vesical, retal e cavidades.

6. Bicarbonato para reverter acidose.

7. Manter entubacio traqueal e ventilagio mecénica.

8. Hidratacio agressiva, forcando diurese e alcali-
nizacio para tratar rabdomidlise. Manter débito
urinério acima de 1 ml/kg/h.

9. Tratamento da hipercaliemia: hiperventilacio,
bicarbonato de sédio, solugdo polarizante 0.15 U/
kg, insulina simples em 1mg/kg glicose 50%, gluco-
nato de calcio 10-20mg/kg.

10. Monitorizacio cardiovascular, respiratéria, da
temperatura, coagulacio, gasimetria, electrolitos,
uréia, creatinina, CPK, mioglobina sérica e urinaria
6/6 h.

Na fase pds-aguda:

1. Tratar as complicacdes.

2. UCI no minimo 24 horas.

3. Continuar com Dantrolene 1mg/kg 6/6h até 48
horas apds o inicio.

COMPLICACOES OFTALMOLOGICAS

ISQUEMIA DO SEGMENTO ANTERIOR
(1SA)

Vascularizagdo do segmento anterior

A vascularizacio do segmento anterior estd dependente
do circulo arterial maior da iris, localizado no estroma
do corpo ciliar e resulta da anastemose dos seguintes
vasos radidrios:

o As artérias ciliares anteriores (ACA) (que acompa-
nham os corpos dos musculos rectos) que contribuem
em 70% da vascularizacio;

+ As artérias ciliares longas posteriores que contri-
buem em 30% da vascularizacio;

e As artérias conjuntivais (ramos das artérias ciliares
anteriores, nasais e lacrimais), com uma contribuicio
vestigial 5710
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Na cirurgia de estrabismo hd uma disrupcio do trajecto
e do aporte sanguineo das ACA, sem que haja, habi-
tualmente, alteracio da vascularizacio do segmento
anterior.” Existem 7 ACA, 2 por cada musculo recto,
excepto O recto externo que transporta uma unica
artéria (Figura 1). No corpo dos musculos obliquos no
existem ACA."

2

Fig. 38.1

. o Artérias ciliares anteriores (ACA).

Note-se que existem 2 ACA por
cada miisculo recto excepto no recto

2 1 externo ou lateral (RL) que tem
apenas 1. Os miisculos obliquos (GO
e PO) ndo possuem qualquer ACA.

o RM = recto interno ou medial |
RI = recto inferior | RS=recto
2 superior

Incidéncia

A ISA é uma complicagio rara da cirurgia de estrabismo,
calculando-se que afecta 1/13.000 casos.”'® Se, por um
lado, esta baixa incidéncia reflecte a eficicia do circulo
arterial maior da iris, por outro, calcula-se que casos
de ISA ligeiros tenham manifestacdes subclinicas que
impedem o seu diagnéstico.”'® A ISA surge em indivi-
duos com factores de risco e nos quais é realizada cirurgia
de musculos rectos, em especial nos rectos verticais, por
interrupcio da circulacio das ACA.

Factores de risco e prevengéo

Os factores de risco encontrados na ISA sio: idade
avancada, cirurgia prévia aos musculos rectos, risco
cardiovascular (diabetes, hipertensio, hemoglobi-
nopatia, leucemia, policitemia, estenose carotidea,
orbitopatia tiroideia), cirurgia simultinea em mais do
que dois musculos rectos, cirurgia simultanea dos rectos
verticais e incisao limbar (porque disrompe a circulacio
das artérias conjuntivais que, apesar de vestigial, pode
ser importante).”®!! De todos estes factores de risco o
mais importante é a idade, ji que na crian¢a nio foram,
até hoje, descritos casos de ISA.*'? Em individuos
susceptiveis a ISA ligeira pode ocorrer com a cirurgia
de um musculo recto.” A cirurgia repetida no musculo
operado previamente ndo aumenta o risco de ISA,
pois nio ha recanalizacio das ACA apds a interrupcio
circulatéria.’

Como estratégias de prevencio da ISA aconselham-se
em individuos com factores de risco:

« Diminui¢ido do numero de musculos rectos a operar;

e Uso de toxina botulinica para diminuir o nimero
total de musculos a operar;

« Execucio da cirurgia de estrabismo em vérios tempos
(ex: caso o plano inclua 3 musculos rectos no mesmo
olho recomenda-se a realizacao de 2 muisculos numa
intervencio e o 3° mais tarde, 1-6 meses depois);

« Incisdo no “férnix” e;

+ Realizacdo de técnica cirurgica adaptada que poupe
as ACA.>1°



Diagndstico

A ISA tem um quadro clinico que varia entre o quadro
subclinico e formas graves que ameacam a acuidade
visual. Sao definidos 4 graus de gravidade (Figura 2):

GRAU 1 GRAU 2 GRAU 3 GRAU 4

®esw

Fig. 38.2 Classificacdo da ISA. A ISA grau 1 caracteriza-se pela
hipoperfusdo da iris, s6 visualizada na angiografia do segmento anterior

como uma diminui¢do da rede vascular caracteristica; o grau 2 por
anomalias da pupila; o grau 3 por uveite anterior aguda associada as
anomalias da pupila e 0 grau 4 pela associacdo de queratopatia que
diminui a transparéncia da cérnea.

O grau 1 é caracterizado pela diminui¢io da perfusio
da iris e s6 diagnosticada na angiografia do segmento
anterior; o grau 2 por anomalias da pupila que incluem
ectopia da iris ou diminui¢io do reflexo fotomotor
sectorial; o grau 3 pelas anomalias da pupila associadas
a uveite anterior aguda e o grau 4 pela presenca de
pregas na cérnea ou edema marcado.'®'? No grau 4 estdo
também descritos hipotonia, catarata e maculopatia e,
em casos raros, evolucdo para phthisis bulbi.'®'"'* Nos
graus 3 e 4 os doentes referem dor e diminuicgo da acui-
dade visual que se inicia 24-48 horas apés a cirurgia.'"?

Terapéutica

A terapéutica empirica usada é a corticoterapia.
Existem, no entanto, casos descritos com bom resultado
apds a utilizacdo de oxigénio hiperbdrico e diclofenac.'

10,12

PENETRACAO/PERFURACAO DA
PAREDE DO GLOBO OCULAR

Definigéo

A perfuracio é uma solucio de continuidade que atinge
uma estrutura em toda a espessura, enquanto na pene-
tracido a solucio de continuidade atinge-a parcialmente.
Se a estrutura em causa é o globo ocular, uma ferida que
atinja a parede em toda a espessura é penetrante, sendo
perfurante a que atinge a parede em dois pontos que
definem a porta de entrada e a de saida.'* Se, pelo contrario,
a estrutura em causa ¢ a parede do globo ocular (composta
por esclera, coroideia e retina), uma ferida que atinja toda
a sua espessura ¢ perfurante, enquanto uma que atinja
apenas algumas das camadas é designada de penetrante.*

A penetracio e a perfuracio da parede do globo ocular
sdo complicacdes frequentes da cirurgia de estrabismo.
Resultam da passagem da agulha na espessura da parede
do globo ocular (Figura 3). Na sutura do musculo 2 esclera,
aagulha penetra apenas esta camada. Quando a penetracio
é mais profunda e origina hemorragia ou edema retinianos
na drea afectada, mas nio gera rasgadura da retina visivel.
Na perfuracio, contrariamente, visualiza-se a rasgadura
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da retina, com ou sem hemorragia ou edema acompa-
nhantes.'>'* A penetracio é cerca de 2x mais frequente do
que a perfuracio (4,2 e 1,9% respectivamente).'*

Fig. 38.3 Penetracdo/ perfuracdo do globo ocular. A esquerda, a penetracdo
caracteriza-se por uma passagem da agulha na parede do globo ocular
sem solucdo de continuidade da retina, apesar de estar acompanhada

de hemorragia ou edema retinianos locais. Na perfuracdo existe uma
rasgadura visivel da retina porque a passagem da agulha atinge todas as
camadas da parede do globo ocular. Na perfuracdo a hemorragia e/ ou
edema podem ou ndo estar presentes.

Factores de risco e prevengéo

Sao considerados factores de risco para a perfuracio:
a esclera fina (alta miopia, doentes com cirurgia de
descolamento da retina prévia ou sindrome de Marfan),
a recessdo (porque a esclera é mais fina atrds da inser¢do
dos musculos e a exposicio do musculo durante a
cirurgia é mais dificil do que na ressec¢do), a sutura do
musculo a esclera e o cirurgido aprendiz.'*'*!°

Nos individuos com esclera fina recomenda-se o uso de
técnicas que evitem o contacto da agulha com a esclera
como sdo as ansas de enfraquecimento ou as resseccdes
sem suturas na esclera.'*'®

Diagnéstico

A visualizacio de um fragmento de Gvea ou de vitreo na
ponta da agulha ap6s a passagem na esclera ou a percepg¢ao
da diminuicio da tensdo do globo ocular sdo os sinais de
diagnéstico de perfuracio da parede do globo ocular.!

Assim que existe suspeita de perfuracio da parede do
globo ocular recomenda-se a aplicacio de vasoconstritor
tépico, remocio da agulha do local da suposta perfu-
racdo, recolocacdo da sutura noutro ponto e observacio
da retina sob oftalmoscopia indirecta no fim da cirurgia
para confirmacio da penetracio versus perfuragio.'*'

Terapéutica
A maijor parte das perfuracdes sio microscopicas e
imperceptiveis.

Como terapéutica primdria da perfuracio a retinopexia
LASER nido estd aprovada. S6 estd recomendada nas
rasgaduras de grandes dimensdes ou quando existe
um evidente risco de descolamento da retina.'>'!* Na
eventualidade da solucdo de continuidade da esclera ter
grande dimensio poder4 ser corrigida com patch.

A aplicacio de antibioterapia tépica e solucio de
iodopuvidona no local da perfuracio, associados a anti-
bioterapia sistémica ou endovenosa, poderdo prevenir
uma eventual endoftalmite. No entanto, estas terapéu-
ticas sdo empiricas.'*"

A penetrac¢do nio exige cuidados especiais.
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DESLIZAMENTO/PERDA DE MUSCULO

Porque é que o deslizamento/perda de
musculo é uma urgéncia?

Porque comprometem o objectivo cirdrgico que é o
alinhamento ocular. Quanto mais precoces sdo o diag-
néstico e a cirurgia de correc¢do, menor serd a retraccio
e, consequentemente, maior a viabilidade do musculo
afectado.

Definigéo
A perda de um musculo intra ou pés-operatéria é das
complicacdes mais devastadoras que um cirurgido de
estrabismo pode enfrentar.’* Podem definir-se varios
conceitos relativos a perdas de musculo extraocular
que ocorrem na cirurgia de estrabismo ou outras (ex:
cirurgia do descolamento de retina):'®
« musculo deslizado
« perda de musculo
» perda intraoperatdria
» desinsercido inadvertida
» rotura do musculo
» perda tardia
» perda secunddria a traumatismo
« sindrome do estiramento da cicatriz

Um musculo deslizado é um musculo que, apds ser
desinserido e reinserido no globo ocular, retrai dentro
dabainha muscular para o segmento posterior, enquanto
a capsula mantém a inser¢do no local eleito. Apesar de
enfraquecido, o musculo oferece algum grau de duccio
além da linha média (Figura 4).'*"

PPO <3 &=
Fig. 38.4 Deslizamento do miisculo recto
interno esquerdo. Em cima a esquerda estd
representada a insercdo da bainha muscular
e a identificacdo do corpo muscular atrds
da insercdo (visualizadas na ressondncia
magnética). Em cima, ao centro e ao lado, as caracteristicas clinicas do
deslizamento recto interno esquerdo: exotropia ligeira a moderada do
olho esquerdo na posicdo primdria do olhar (PPO) e a ligeira limitacdo
da aducio. A direita, o sinal intraoperatdrio “see through’, tipico do
deslizamento.

Na perda de musculo ndo hé qualquer parte do musculo
inserida no globo ocular, incluindo a sua bainha, e por

isso ndo é gerada qualquer duccio quando é estimulado
(Figura 5).'¢"7

PPO (= €&
Fig. 38.5 Desinsercdo inadvertida do miisculo recto interno esquerdo. A
esquerda, a retraccdo do miisculo e a auséncia de insercdo de qualquer
componente do recto interno a parede do globo ocular (visualizada na
ressondncia magnética). Ao centro, a exotropia marcada no olho esquerdo

em posicdo primdria do olhar (PPO) e a direita, a auséncia de aducdo do
olho esquerdo.
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A designacio de “perda de musculo” é considerada
incorrecta porque é conhecida a localizacio do musculo
na 6rbita e, por isso, “musculo desinserido” serd a mais
adequada. No entanto, o primeiro termo esta tio gene-
ralizado que é aceite pela maior parte dos autores.'*'” No
conceito de perda de musculo estio incluidas a perda
intraoperatéria, a perda tardia e a perda secunddria a
traumatismo. Neste capitulo s6 serdo abordados o desli-
zamento do musculo e a perda intraoperatéria, como a
desinsercdo inadvertida e a rotura do mdusculo, por se
tratarem de urgéncias.

Factores de risco e prevengéo

A prevencio do deslizamento e perda intraoperatéria
musculares ¢ feita pela correcta pratica da técnica cirdr-
gica onde sutura passa em toda a espessura do corpo
muscular, incluindo a bainha muscular.'*!"”

Diagnéstico

No deslizamento do musculo existe um desvio consecu-
tivo (ligeiro a moderado) pouco tempo apés a cirurgia
e ligeiro défice da aducdo.'®" Intraoperatoriamente
o deslizamento é diagnosticado pela visualizacdo do
gancho de estrabismo através da cipsula transparente, o
que ndo acontece quando o musculo est4 inserido (teste
“see-through” de Jampolsky) (Figura 4).'¢

O diagnéstico da desinsercio inadvertida podera ser intra
ouno poés-operatério. No pos-operatério imediato podera
existir alinhamento ocular e o diagndstico ser tdo tardio
como 5 semanas apds a cirurgia. S3o sinais sugestivos
da desinsercio inadvertida o grande desvio consecu-
tivo, a marcada limitacio da duccido desse musculo e o
alargamento da fenda palpebral no sentido da duccgo.'"

Além das caracteristicas clinicas, o deslizamento e a
desinsercio inadvertida podem ser diferenciados pela resso-
néincia magnética. Neste exame sdo visualizados a cipsula
muscular inserida e o tendao muscular atrds da inser¢io no
deslizamento e a auséncia de insercdo escleral e retrac¢io do
corpo muscular na perda de musculo (Figuras 4 e 5).'°

A rotura muscular ocorre durante a cirurgia, tipica-
mente na transicio entre a estrutura tendinosa e o corpo
muscular, e afecta particularmente o recto interno e o
recto inferior.'® A rotura ocorre durante o estiramento
do musculo e é referida como sindrome “pulled in two”
(PITS).'*'” Habitualmente estd relacionada com doencas
sistémicas graves que alteram a estrutura muscular.

]

Fig. 38.6 A rotura do miisculo ocorre tipicamente na transicdo entre a
estrutura tendinosa e o corpo muscular, apds uma traccdo ligeira do
miisculo (PITS).

Terapéutica
O tratamento do deslizamento e da perda de musculo



intraoperatéria é cirurgico e urgente. Quanto mais
precoce é a interven¢iao, menor serd a retrac¢io e, conse-
quentemente, maior a viabilidade do musculo afectado.

Naio existem formas de abordagem estandardizadas visto
tratarem-se de situacdes com particularidades inerentes
a cada uma."” Existem, no entanto, algumas recomen-
dacoes: durante o isolamento do musculo deslizado ou
perdido sugere-se que nio se exerca traccio sobre o
musculo no sentido oposto ao da duccio, para evitar
maior deslizamento ou deslocamento posterior do
musculo.!”

O deslizamento do musculo é corrigido com avanco
para a insercdo que originalmente foi planeada, asso-
ciado a recessio ou injeccido de toxina botulinica no seu
antagonista, para evitar uma hipercorreccio devido a
contratura secundéria do mdsculo.'*"’

Na desinsercio inadvertida e na rotura devem ser
tentadas a recuperacio do musculo e reinsercio. A
exploracio cirdrgica devera ser feita ao longo da parede
orbitiria e nio junto da parede do globo ocular, visto
que a retraccio muscular acontecerd ao longo do sistema
das poleias e das expansdes aponevréticas (Figura 7).'%"

Fig. 38.7

Na cirurgia de recuperagdo do miisculo
perdido a exploracdo ciriirgica deverd
ser feita ao longo da parede da érbita

e ndo junto da parede do globo ocular,

‘ porque o miisculo retrai no sentido do

FTETNCTN

cone aponevrdético formado pela capsula
de Tenon.

|

|
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Nizo sio recomendadas muitas tentativas de localizar
o musculo, porque criam hemorragias e lesio de
tecidos.'” Se o cirurgido nio encontra o musculo,
deverd parar a cirurgia e planear uma alternativa
cirdrgica que inclua uma transposicio ou uma cirurgia
em segundo tempo.'®!” Neste plano alternativo deverd
ser considerado o nimero de musculos envolvidos,
contando com o musculo perdido, para evitar uma ISA.

HEMORRAGIA

Definigéo

A hemorragia da superficie ocular que ocorre durante
a cirurgia de estrabismo é habitualmente minima e
facilmente controlada com a cauterizaciao. No entanto,
raramente poderdo ocorrer hemorragias graves como
a hemorragia retrobulbar, do miusculo e das veias
vorticosas.'®

Factores de risco e prevengdo

Doentes com didtese hemorrigica ou sob terapéutica
anticoagulante tém um risco aumentado de hemor-
ragia grave durante a cirurgia de estrabismo.*"®
Reintervencdes com cicatrizacio extensa e distorcio da
anatomia e cirurgias com pouca exposi¢ao, como siao
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exemplo as recessdes extensas ou a miopexia retroequa-
torial (fio de Ciippers), que requerem uma manipula¢io
da 6rbita além do equador, representam um risco acres-
cido de hemorragia por perfuracio da parede do globo
ocular ou lesio das veias vorticosas.”® Alguns autores
relacionam a hemorragia retrobulbar com ataques de
tosse.’ A hemorragia do musculo surge em cirurgias
de miectomia e origina, em casos muito esporadicos,
hemorragia retrobulbar. Estio também descritos casos
raros de consumo de alho que, pelas propriedades
anticoagulantes, desencadearam casos de hemorragia
macica intraoperatoria.

Como estratégia de prevencdo é aconselhada a inter-
rup¢io da anticoagulacio antes da cirurgia (depois da
ponderacio dos riscos da mesma).'®

Diagnéstico

A hemorragia retrobulbar caracteriza-se por proptose
marcada, quemose, aumento da pressdo intraocular e
diminuico da pulsatilidade da artéria central da retina.
A diminuicio da acuidade visual ocorre por compressiao
do nervo éptico e/ou elevagio da pressio intraocular
(Figura 8).

A Fig. 388
xR A 1

Na hemorragia retrobulbar a
acumulagdo e sangue dentro

do cone muscular origina um
aumento da pressdo intraocular,
proptose e compressdo do

nervo optico com consequente
diminuicdo da pulsatilidade da
artéria central da retina.

¥ v vy

Terapéutica

As hemorragias graves podem comprometer o alinha-
mento ocular, originar descolamento de retina e,
inclusivamente, cegueira.'®

A cantotomia externa é o procedimento usado para
drenagem da hemorragia retrobulbar e descompressio
do globo ocular. Recomenda-se a fundoscopia para a
confirmacio da pulsatilidade da artéria central da retina
antes e depois da cantotomia.

A hemorragia originada nas veias vorticosas é macica,
mas facilmente estancada com compressio tempo-
raria.”*'® A cirurgia poderd continuar apds a cessacio
da hemorragia, mas a disseccio dos planos cirurgicos
torna-se mais dificil e por isso o adiamento da cirurgia
para segundo tempo é também uma op¢do plausivel.

INFECCAO POS-OPERATORIA

Incidéncia

As infec¢des graves na cirurgia de estrabismo so raras.”” As
infeccdes pds-operatérias que podem originar diminuicio
daacuidade visual sio a endoftalmite e a celulite orbitdria. "

A endoftalmite poderd ocorrer em 1 para 350.000 ou

18.500 casos.”'” A incidéncia de celulite é 1 para 1900
casos."
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Factores de risco e prevengdo

A origem de micro-organismos que produzem endof-
talmite é desconhecida. Apesar de alguns autores
defenderem que a causa da endoftalmite serd a perfu-
racio da parede do globo ocular, a origem endégena tem
sido discutida como infec¢do das vias respiratdrias ou
das vias lacrimais.'>"

S3o potenciais factores de risco a flora bacteriana normal
no local da cirurgia, assepsia deficiente, bacteremia
transitéria e imunodepressio.”” A administracio de
antibioterapia topica ou oral, pré ou pés-operatéria nao
diminui a incidéncia da endoftalmite, pelo que o diag-
néstico precoce (até 4 dias apds a cirurgia) é enfatizado
pela maior parte dos autores.'*'®

Os factores de risco para a celulite orbitiria sio: sinu-
site ndo diagnosticada, ma higiene e excesso contacto
manual com os olhos. A aplicacio de medidas de higiene
e recorréncia imediata ao cirurgiio sdo as medidas
preconizadas de prevencio.'>"’

Diagnéstico

A endoftalmite origina dor e diminui¢io da acuidade
visual. A maior parte das criancas nio tem queixas de dimi-
nuicdo da acuidade visual no pds-operatério e por isso este
diagndstico é invariavelmente tardio. No adulto as queixas
podem ser variadas, como dor, diminuicio da a acuidade
visual, quemose, edema palpebral e olho vermelho.

A celulite orbitiria e pré-septal manifestam-se com
proptose, dor, febre e prostracio.'s

Terapéutica

A endoftalmite deverd ser tratada inicialmente com:
injeccdo intravitrea de vancomicina 1,0 mg em 0,1 ml
soro e ceftazidima 2,25 mg em 0,1 ml de soro ou amicacina
200-400pg em 0,1 ml de soro. Outras formas terapéuticas,
como a vitrectomia, serio estudadas caso a caso.”

Na celulite aconselha-se terapéutica endovenosa como
abordagem inicial, pois os casos tratados inicialmente
com terapéutica oral s3o habitualmente mal sucedidos."
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ABORDAGEM

AS COMPLICA

OES

DA TRABECULECTOMIA
CONVENCIONAL .
NO SERVICO DE URGENCIA

Mafalda Motao, Maria Lisboa, Fernando Trancoso Vaz

A trabeculectomia convencional é uma das opcdes
cirirgicas na abordagem do glaucoma. Esta é uma
cirurgia filtrante na qual é criada uma comunica¢io
entre a cAmara anterior (CA) e o espaco subconjuntival,
ficando aberta uma fistula para a passagem de humor
aquoso (HA), protegida através de um flap escleral.
Assim, ultrapassando a resisténcia a drenagem do HA,
cumpre-se o objectivo de reduzir a pressio intraocular
(PIO).! A primeira descricio de cirurgia no glaucoma
foi em 1830 por MacKenzie, mas sé nos anos 60 é que
Sugar e Cairns descreveram actualmente a conhecida
trabeculectomia ab externo.'?

As complicacdes de uma trabeculectomia convencional
sio preferencialmente diagnosticadas e tratadas em
ambiente de consulta e nio de urgéncia. Assim, apds
uma trabeculectomia, o follow-up do doente deve ser
apertado, com consultas frequentes. Em cada consulta
deverio ser enfatizados os sintomas e sinais de alarme
para recorrer ao seu médico assistente ou, nesta impos-
sibilidade, ao Servico de Urgéncia (SU).

Alguns sintomas e sinais que poderdo motivar a ida do
doente ao SU sio:

Diminuicio da acuidade visual (AV)

Dor/aumento do desconforto ocular

Edema palpebral

Aumento da hiperemia conjuntival

Exsudado purulento ocular

Al ol

Estes sintomas podem estar associados a véarias compli-
caces relacionadas com a trabeculectomia que podem
ser subdivididas em 2 grupos (Tabela 1):"#

» Complicagdes precoces (< 2 semanas apds a cirurgia)

» Complicagdes tardias (>2 semanas apoés a cirurgia)

No entanto, consoante o autor e a complicacdo descrita,
o tempo apds a cirurgia considerado precoce e tardio
poderd variar, como se ird perceber neste Capitulo.

Tabela 1. Complicacées precoces e tardias da trabecu-
lectomia."** Legenda: BF - Bolha de Filtracao

Complicacgoes Precoces

Complicac¢oes Tardias

Hifema
CA estreita/ausente
Hipotonia
Leakage

Descolamentos da coréide/
retina

Hemorragia supracoroideia

Catarata
Diminuicdo progressiva
da AV
Leakage

Bolha de filtracdo
disfuncional

Infeccoes relacionadas com
a BF

Glaucoma maligno Edema macular

Infeccoes relacionadas com
a bolha de filtracao

Edema macular

HIFEMA

A maioria dos hifemas ndo causam qualquer tipo de
sintomatologia ao doente, dado serem geralmente
pequenos e, assim, ndo afectando o eixo visual. Sdo por
isso maioritariamente diagnosticados na consulta de
pos-operatério.3 Estes aparecem imediatamente apos a
cirurgia e, na maioria dos casos, desaparecem esponta-
neamente em 1 semana (Figura 1).2

Fig. 39.1
Hifema pés-operatorio.

CAMARA ANTERIOR ESTREITA/
AUSENTE E HIPOTONIA OCULAR

O estreitamento/auséncia da CA, objectivavel a lampada
de fenda, podera ser um achado isolado ou estar associado
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a outras complicacdes da trabeculectomia. Observa-se
frequentemente associado a hipotonia ocular (PIO 3
desvio padrio abaixo da média ou, como usualmente
utilizado, <6 mmHg), e ocorre em cerca de 24,3% dos
doentes apds a trabeculectomia convencional.!****

Estas duas complicacdes sdo explicadas através de dois
mecanismos principais:

e Diminuicdo da producio do HA: por mecanismos
inflamatérios, descolamentos da coréide/retina ou
pelo uso inadvertido de medicamentos que suprimem
a producio de HA.!

e Aumento da filtracio pela bolha: excessiva dre-
nagem de HA pela fistula criada, leakage ou mesmo
ciclodidlise.!

A hipotonia ocular pode ser causa de outras complica-
¢des, como:'?

 Descolamentos de cordide e de retina

« Diminui¢do da producio de HA

« Faléncia gradual ou hiperfiltracio através da bolha

de filtracio

 Catarata

* Astigmatismo

« Edema da cérnea

e Maculopatia hipoténica

A hipotonia pode estar ainda associada ao desenvolvi-
mento de uma maculopatia caracteristica - maculopatia
hipoténica. Nesta entidade, inicialmente descrita por
Gass, observa-se um edema macular cistéide causado
pela formacio de pregas coriorretinianas na regiio
macular (Figura 2).!?

Fig. 39.2 OCT de doente com maculopatia hipotonica apds trabeculectomia
convencional.

Todas as complicacdes descritas podem ser causa de
diminuicao da AV e motivar aida do doente ao SU. Além
da avaliacio da AV e observacio do doente a lampada
de fenda, o teste de Seidel deve ser sempre efectuado de
modo a perceber se algum ponto de leakage pode estar
na base das alteracoes encontradas. Se nio for possivel
visualizar o segmento posterior, uma ecografia com o
cuidado de ndo exercer demasiada pressio sobre o globo
ocular deve ser efectuada.'” O diagndstico diferencial
de uma hipotonia ocular devera ser iniciado ainda na
urgéncia (Tabela 2).2
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Tabela 2. Diagndstico diferencial na hipotonia ocular. 2

Diagnéstico Diferencial de Hipotonia Ocular

Descolamento da cord6ide
Iridociclite
Descolamento de retina
Ciclodidlise

Membrana ciclitica

O tratamento na urgéncia deve ser conservador e
o doente deverd ser encaminhado para a consulta,
iniciando de imediato terapéutica cicloplégica, para além
da antibioticoterapia e corticoterapia. Deverd ainda
evitar actividade fisica e esforcos.>* Se estreitamento
grave da CA, pode ser colocado penso compressivo
ou uma lente de contacto (LC), esta dltima em caso de
leakage. Poderd também haver indica¢do para a injeccdo
de gis, ar, solucido salina balanceada ou de material
viscocirtrgico na CA.">* E importante nio esquecer
que a CA estreita grau Il é uma emergéncia médica,
requerendo de imediato medidas mais invasivas devido
as possiveis complicacdes associadas, como perda de
células endoteliais, formacdo de sinéquias e de catarata,
se doente fiquico.’

LEAKAGE, DESCOLAMENTO
DE COROIDE/RETINAE EDEMA
MACULAR

O leakage pode ser dividido em precoce ou tardio, caso
ocorra menos ou mais de 3 meses apds a cirurgia, respec-
tivamente. A sua incidéncia estd estimada em cerca de
4,5-20%."**>¢ Este, se for grave, poderd estar associado
também as complicacdes descritas anteriormente,' >

O modo de investigacio do leakage na urgéncia é também
através do teste de Seidel que, caso nio ocorra esponta-
neamente, pode ser pesquisado através de pressdo suave
sobre o globo ocular.'*” Muitas vezes o doente nota
ainda uma diminuicdo da AV e ‘lacrimejo’, o que obriga
a observacdo atenta do segmento anterior e posterior
(pesquisa de pregas maculares e de descolamento da
retina ou cordide). A ecografia ocular (Figura 3) e a
OCT sio bons métodos de diagndstico para a investi-
gacio destes casos, o ultimo com especial importancia na
avaliacio de uma suspeita de maculopatia hipoténica.'**
Leaks da bolha de filtracdo nio associados a complica-
¢cdes podem nio necessitar de tratamento, sendo apenas
necessario o seguimento em consulta para vigilancia
dado o seu risco infeccioso.! Em situacdes mais graves,
como em casos de descolamento de coréide/retina ou
de maculopatia hipoténica, deve iniciar-se terapéutica
médica com:'**

« Inibidores da producio de HA
« Midriéticos

« Corticosterdides

« Antibioterapia profilctica
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O encerramento mecanico do leakage na urgéncia pode
ser tentado e o doente deve ser encaminhado para a
consulta de Glaucoma.'?**

Por tdltimo, o edema macular pode estar associado a um
aumento dos mediadores inflamatérios no pds-opera-
tério precoce ou mesmo tardio da cirurgia de glaucoma
(edema macular cistéide), neste caso sem diminuicio
da PIO ou leakage visualizado.* O inicio de medicag¢do
tépica com anti-inflamatérios no esterdides pode ser
logo iniciado no SU.?

Fig. 39.3

Ecografia de um descolamento da
cordide em doente com leakage da
bolha de filtracdo, dois anos apés

trabeculectomia.

GLAUCOMA MALIGNO

Esta temivel complicacio, descrita por Von Graefe
em 1869, é mais frequente quando a trabeculectomia é
realizada por glaucoma de angulo estreito, complicando
em até 6% destas cirurgias.**® O primeiro sintoma
poderd ser, nio uma diminui¢io da AV, mas sim uma
melhoria da visio para perto devido a um shift midpico
pelo movimento do diafragma iris-cristalino no sentido
antero-posterior, o que pode atrasar a ida do doente ao
SU.># Qutros sintomas podem ser ainda visio turva, dor
ocular ou mesmo olho vermelho. Esta entidade podera
ser diagnosticada no SU:*#

o CA estreita

e Aumento da PIO

o FO sem alteracoes

O mecanismo de bloqueio pupilar deve também ser
excluido através da observacio da paténcia da irido-
tomia por retroiluminacio.*® Apesar do aumento da
PIO ser uma caracteristica tipica, esta nio estd univer-
salmente presente no glaucoma maligno, dificultando
muitas vezes a precoce identificacio desta identidade.’®
A ultrassonografia biomicroscépica (UBM) é o exame
de elei¢do para a confirmacio do diagnéstico (rotacio
anterior dos processos ciliares pressionados contra o
equador do cristalino ou hial6ide anterior, se afaquia),
podendo nio ser possivel a sua realizacio em contexto
de SU.B

Apds o diagndstico a terapéutica deve ser imediatamente
iniciada com prescricdo de:*®
« Cicloplégicos
 Farmacos que diminuam a PIO (acetazolamida oral,
betabloqueantes e alfa-agonistas topicos)
« Agentes osmoticos para diminui¢io do volume vitreo
 Anti-inflamatérios tépicos

Os agentes midticos estdo contraindicados nestes casos.’
Outras abordagens mais invasivas como hialoidectomia
anterior através do método LASER em pseudofiquicos/
afiquicos e vitrectomia, com ou sem facectomia, deverdao
ser discutidas em consulta de Glaucoma.>®

INFECGCAO RELACIONADA COM
A BOLHA DE FILTRAGAO (IRBF)

Esta entidade pode ir desde uma blebite até uma
endoftalmite relacionada com a bolha de filtracao. O
seu diagndstico e tratamento precoces s3o essenciais na
tentativa de se obter o melhor progndstico possivel.>”
Dada a estreita comunicacio entre a bolha de filtracdo e
CA, actualmente considera-se que a blebite é uma forma
limitada ou mesmo um estddio precoce de uma endof-
talmite, sendo desde logo necessirio uma abordagem
terapéutica agressiva."” E amplamente reconhecido que
a incidéncia de endoftalmite relacionada com a bolha
de filtracio aumenta com o uso de antimetabolitos
durante a trabeculectomia convencional (aumento de
0,2-1,5% para 1,0-5,7% com 5FU e 0,3-4,9% com o uso
de MMC). "»*” Existem, no entanto, outros factores de
risco conhecidos, como os doentes em idade pedidtrica
ou a presenca de blefarite,'**°

O doente poderd recorrer ao SU com variados sintomas:
olho vermelho, edema palpebral, exsudado ocular puru-
lento, diminuicio da AV, dor ou fotofobia (Fig. 4).'”

Fig. 394 IRBF Estddio Il - E
possivel observar a hiperemia
conjuntival marcada com blebite e
0 aspecto esbranquicado da bolha
de filtracdo, tipico da blebite;

} observa-se ainda descompensacdo
! corneana e uma fina lamina de
hipdpion inferior. Cortesia da
Dra Manuela Bernardo.

AsIRBF podem ser classificadas como infeccdes precoces
(até 1 més apds a cirurgia) ou tardias (>1 meés apds a
cirurgia) e sio classificadas de acordo com os achados a
biomicroscopia e a fundoscopia (Tabela 3)."7

Tabela 3. Classificacao das IRBF. 27

Estadio I Estadio II Estadio III
Blebite com Estddio I com: Estddio II com:
h1p_ererplatl Envolvimento da | Envolvimento do
conjuntival. CA com tyndall | vitreo, vitrite de
Perda da normal e flare. grau variavel.
LR Tarane 4 Pode haver O FO pode nio
dab Olh? de hipépion ser visivel e
ez (e, ser necessaria
Bolha de filtracao a realizacdo de
com aspecto ecografia ocular
leitoso
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Os agentes mais frequentemente isolados nas IRBF
precoces sdo os staphylococcus coagulase-negativos,
como o s. epidermidis e o s. aureus, assim como outros
micro-organismos da flora do hospedeiro.””” Nas de
inicio tardio sdo identificados micro-organismos mais
virulentos, como algumas estirpes de streptococcus e
de gram-negativos produtores de exotoxinas."® O isola-
mento de fungos é raro.'”

O tratamento deve ser imediatamente iniciado no SU e
o follow-up do doente deve ser apertado.'” O primeiro
pode incluir uma abordagem combinada com medicacio
topica, subconjuntival, injec¢des intraoculares e mesmo
antibioterapia sistémica.'” O tratamento varia ainda de
acordo com o Estddio da infec¢do: num Estddio inicial
poderd prescrever-se um colirio e pomada de antibiético
(como, por exemplo, uma fluoroquinolona), associado
ou nio a injeccio subconjuntival de vancomicina e
ceftazidima.!” Num Estiddio mais avancado, os colirios
fortificados de antibiéticos (como vancomicina e genta-
micina ou tobramicina) podem estar indicados.” Quando
o Estadio III é diagnosticado, as injeccdes intravitreas e a
lavagem da CA com antibidético podem ser uma opczo.!”
Devido a sua boa penetragdo no vitreo, a ofloxacina oral
podera também ter indicacdo.” Alguns autores preferem
tratar agressivamente as infeccdes relacionadas com
a bolha de filtracio, mesmo no seu Estddio inicial de
blebite, com antibibticos intravitreos.?

Na presenca de exsudado ocular dever4 ser recolhido no
SU uma zaragatoa para andlise microbiolégica de modo
ao posterior ajuste da terapéutica consoante a evolucio
clinica do doente e das sensibilidades/resisténcias do
microrganismo encontrado."”

As complicacdes mais tardias como catarata, diminui¢do
progressiva da AV e disfuncio da bolha de filtracio, nio
sdo geralmente responsiveis por sintomatologia aguda
que justifique a ida do doente ao SU. Por este motivo,
este tipo de complicacdes é abordado na consulta de
Glaucoma e nio serdo descritos neste capitulo.

Com o objectivo de evitar algumas das possiveis
complicacdes da trabeculectomia convencional, como
a hiperdrenagem associada, outras técnicas tém sido
cada vez mais utilizadas na cirurgia de glaucoma, como
as cirurgias nio penetrantes e, mais tarde, a trabecu-
lectomia modificada (Khaw, Moorfields Safer Surgery).*
Nesta dltima, com a utilizacdo de suturas ajustiveis
e de infusdo continua durante a cirurgia, a taxa de
complicacdes associadas diminuiu bastante, manten-
do-se a efectividade da reducio da PIO. Contribui
ainda para estes bons resultados a realizacio de um
esclerotomia pequena e de tamanho standard com
um punch. Actualmente é ainda possivel a utilizacio
de dispositivos de drenagem, como os dispositivos de
Ahmed e Baarveldt, que possibilitam uma drenagem do
HA mais controlada. Por dltimo, a cirurgia ndo invasiva
(Minimally Invasive Glaucoma Surgeries - MIGS)
ganhou também mais adeptos nos dltimos anos, apesar
de serem op¢des mais caras e menos eficazes na descida
da PIO. Todas as estratégias referidas tentam, em tltima
analise, fazer uma diminuicio efectiva da PIO com o
menor nimero de complicacdes possivel. Mais estudos
sdo ainda necessdrios para perceber a percentagem de
diminuicio da PIO a longo prazo, principalmente em
comparac¢do com a trabeculectomia ab externo cldssica.?
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INTRODUCAO

Jodo Feijdo

Apesar de ja haver referéncias ao transplante de cdrnea
2000 anos AC, no Egipto, foi Guilhaume Pellier quem,
em 1789, descreveu pela primeira vez a substituicio de
uma cérnea opacificada por uma lente de vidro. Trata-se
da primeira descricdo cirdrgica de uma queratoprotese
que, todavia, nunca chegou a ser realizada.

Em 1886, na Alemanha, Von Hippel realizou com éxito
a primeira queratoplastia em humanos, usando, porém,
uma cérnea de coelho. O primeiro transplante de cérnea
realizado com sucesso e com cdrnea humana foi em 1905
por Eduard Zirm.

Actualmente, o transplante de cérnea constitui o trans-
plante humano com maior taxa de sucesso. Pode ser feito
com diferentes objectivos: restabelecer a transparéncia
da cornea, fornecer suporte tecténico, minimizar o erro
refractivo, aliviar a dor, eliminar infec¢des, etc.

Vamos tentar abordar as principais urgéncias neste tipo
de cirurgias.

A - AUMENTO DA TENSAO
INTRAOCULAR (TIO)

O aumento da TIO no pés-operatério é mais frequente
nos doentes com glaucoma prévio a cirurgia, nas cirur-
gias combinadas com extrac¢io de catarata e colocacio de
lente intraocular (LIO), nos casos graves que requerem
reconstrucdo significativa do segmento anterior e em
doentes com sinéquias anteriores periféricas.

A—-1-NO POS-OPERATORIO IMEDIATO

Este aumento da TIO pode manifestar-se por edema da
cérnea e atraso no processo de epitelizacio.

No tratamento deste aumento da TIO devemos usar
betabloqueantes, inibidores da anidrase carbénica e
brimonidina. Devemos evitar os andlogos das pros-
taglandinas e os midticos. Podemos, se necessirio,
recorrer a medicacio sistémica.

A-2 - AMEDIO E LONGO PRAZO

Constitui um dos principais problemas apés transplante
de cornea pelo que, sempre que possivel, os doentes
devem controlar a TIO antes da realizacio de qualquer
tipo de transplante.

O uso dos corticéides e a lesio do angulo constituem
as principais causas para o desenvolvimento deste

URGENCIAS
—M TRANSPLANTE
DE CORNEA

aumento da TIO. Quando n3o resolve com tratamento
médico temos de recorrer aos colegas do glaucoma para
a realizacio de cirurgia.

B - DEISCENCIA DA SUTURA

No caso de se tratar de uma deiscéncia com Seidel ligeiro,
podemos fazer penso compressivo ou colocar uma lente
de contacto terapéutica (LCT). Perante uma situacio
mais grave, temos de refazer a sutura.

C-DEFEITO EPITELIAL
PERSISTENTE

Para obtermos um bom resultado cirdrgico temos de
conseguir uma boa epitelizacio da cérnea.

O defeito epitelial persistente (DEP), que consiste numa
desepitelizacio da cornea por um periodo superior a duas
semanas apesar do tratamento, é uma das complicacdes
mais frequentes dos transplantes de cérnea (fig. 1).

Fig. 40.1
Defeito epitelial persistente.

S3o viérios os factores que podem contribuir para esta
complicagio:

Insuficiéncia limbar, sindrome do olho seco, processos
inflamatérios, alteracdes da dinAmica palpebral, etc.

O DEP deve ser tratado o mais rapidamente possivel
para evitar queratites infecciosas, neovascularizacio da
cérnea ou opacificacio do estroma.

O tratamento consiste, em primeiro lugar, em suspender
todos os firmacos que no sejam estritamente necessa-
rios, no usar firmacos com conservantes ou fosfatos e
fazer uma boa lubrificacio.

Quando estas medidas nio sio suficientes temos de
recorrer ao soro autélogo, ao plasma rico em plaquetas
ou em factores de crescimento e ao polisulfato de
carboximetilglucosa.

Nio estd provado que a oclusdo com penso compressivo
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seja eficaz, sendo mais consensual o uso de LCT.
O uso de membrana amnidtica e tarsorrafia sio medidas
as quais por vezes temos de recorrer.

D - ABCESSO JUNTO AS SUTURAS

As suturas laxas ou partidas sio o maior factor de risco
para o aparecimento de uma queratite infecciosa ou
abcesso da cornea (fig. 2).

Os micro-organismos mais frequentes sdo os Gram +.

Fig. 402
Suturas laxas (setas azuis)
e queratite infecciosa (setas verdes).

E - REJEICAO EPITELIAL

Trata-se de um tipo de rejeicio pouco frequente
(10-15%) que ocorre habitualmente no primeiro ano
pés-operatério e que se manifesta como uma linha
elevada na superficie do enxerto.

F - REJEICAO ESTROMAL

Trata-se também de uma rejeicdo rara, cerca de 10%,
que se manifesta com infiltrados subepiteliais locali-
zados somente na cérnea dadora, neovascularizacio ou
queratite estromal.

G- REJEICAO ENDOTELIAL

E o tipo de rejeicio mais frequente e pode ocorrer
durante toda a vida do enxerto.

O répido diagndstico e tratamento sio indispensdveis
para evitarmos a faléncia da cérnea.

Sido vérios os factores que predispdem a esta compli-
cacdo, entre eles: doentes jovens, corneas vascularizadas
(fig. 3), sinéquias anteriores periféricas, diametros
grandes dos enxertos, etc.

Fig. 403
Cérnea vascularizada.

Tipicamente apresenta-se com precipitados endoteliais
dispersos ou em linha - linha de Khodadoust - (fig. 4),
edema do enxerto, hiperemia ciliar e turvacio da visio.

Fig. 404
Linha de Khodadoust.

Para os episddios de rejeicio poderem ser revertidos
temos de iniciar o tratamento de forma ripida e agressiva.
O tratamento de eleicio consiste nos corticdides
(topicos, perioculares e sistémicos).
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TRAUMATISMOS

OCULARES

Mario Ramalho, Anténio Romalho

Os traumatismos oculares sdo uma das principais causas
de cegueira.

Embora o olho represente 0.27 % da superficie corporal,
os traumatismos oculares representam mais de 10% de
todos os traumatismos corporais.

Ocorrem mais frequentemente no sexo masculino (80%
dos casos).

Existem dois tipos de traumatismos:

a) Traumatismos do globo ocular fechado ou contusio
ocular. A parede formada pela cérnea e pela esclerdtica
estd intacta, mas pode ocorrer uma lesio intraocular.
A lesdo n3o se localiza apenas no local do impacto, mas
também a 180° (lesdo por contragolpe ou noutras partes).
b) Traumatismos do globo ocular aberto ou feridas
perfurantes oculares (apresenta uma ferida de espessura
completa da parede da cérnea e/ou esclerdtica).

Outras definicoes:

+ Ruptura (é uma ferida de espessura completa, causada
por um traumatismo. contuso. O globo ocular abre-se
num local que pode nio ser o local de impacto).

o Laceracdo — ferida de espessura completa, causada
por um objecto afilado.

+ Laceracdo laminar - ferida de espessura parcial.

* Penetracio - ferida de espessura completa, causada
por um objecto afilado.

+ Perfuracio — consiste em 2 feridas de espessura com-
pleta (ferida de entrada e de saida, habitualmente de
projéctil).

As alteracdes oculares prévias com cirurgia prévia,
queratocone e adelgacamento corneano periférico
podem predispor a lesdes mais graves do que seria
Suposto para esse traumatismo.

A BETT (Birmingham Eye Trauma Terminology) é
um método classicamente adoptado para descrever os
diversos mecanismos e as consequéncias dos diferentes
traumatismos oculares de causa mecanica.

41.1 PALPEBRA

Os traumatismos palpebrais podem classificar-se em:
o Hematomas
o Feridas palpebrais simples
» Ferida palpebral profunda
« Ferida do bordo livre palpebral
Feridas palpebrais extensas
Feridas do canto interno e canaliculares

Os traumatismos palpebrais tém um mecanismo variado.
Podem ser feridas isoladas ou feridas multiplas.

A integridade da estrutura palpebral é essencial para
manter a protec¢io do globo ocular e assegurar o
escoamento das ligrimas. As feridas simples horizontais
tém um risco minimo de provocar uma retrac¢io ou
ectrépion cicatricial. As feridas verticais tém um risco
maior de vir a provocar retrac¢des palpebrais.

Os hematomas palpebrais resultam dum traumatismo
palpebral ou contusio frontal. Em geral nio requerem
maiores cuidados a nio ser a aplicacdo de gelo local,
excepto em caso de hematoma “em 6culos” (suspeita de
fractura da base do cranio ou, em caso de hemorragia
subconjuntival, sem limite superior visivel (suspeita de
fractura do tecto da 6rbita)).

As laceracdes palpebrais tém uma maior gravidade nas
feridas por mordedura animal.

As feridas palpebrais extensas, com perda de tecido,
podem requerer a realizacio de enxertos de pele ou
miocutaneos.

As feridas canaliculares devem reparar-se antes das 24
horas. A reconstituicio implica a sutura dos bordos
do canaliculo e a tunelizacio com tubos de silicone,
devendo permanecer durante 3 a 6 meses de modo a
evitar a encerramento dos canaliculos.

As feridas com compromisso do tenddo cantal interno
devem implicar a sua sutura a crista lacrimal posterior.
As feridas do bordo livre palpebral implicam recolocar
topo a topo as estruturas tarso-conjuntivais e pele, sem
tensao.

As cicatrizes da face devem ter em conta as linhas natu-
rais da face (linhas Langer), sendo raramente queldides.

SUTURAS

Limpeza com iodopovidona, anestesia local com
Xilocaina a 2% com adrenalina, exploracio da ferida e
sutura.

Os pontos sdo regularmente repartidos para equilibrar
a tensdo.

Ablacao dos fios faz-se entre o 5°-10° dia.

Cicatrizacdo viciosa é menor quanto menor forem os
fenémenos inflamatdrios ou infecciosos.

REPARACAO DAS PALPEBRAS

Reparacio deve ser efectuada plano por plano (plano superfi-
cial cutaneo-muscular e plano profundo tarso-conjuntival).
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Evitar a tensio palpebral excessiva.

Podemos negligenciar até %4 do comprimento duma
palpebra (regra de Mustardé).

A reparacio do tarso é indispensavel.

EQUIMOSES PALPEBRAIS

Pode traduzir a existéncia de uma fractura na base do
cranio (inicia-se 48 horas ap6s o traumatismo, atingindo
a conjuntiva e depois a pélpebra inferior).

QUEIMADURAS PALPEBRAIS

1o GRAU- eritema simples

2 GRAU - flictena

3 °GRAU - destrui¢do epiderme e sua camada basal.
4o GRAU - evolui para carbonizacio

+ FERIDAS

Mecanismo variado. Isoladas ou multiplas.

Fig. 41.2 Muiltiplas feridas
da pdlpebra suturada

Fig. 41.1 Ferida da pdlpebra superior
com perda de substdncia

- HEMATOMA

Resultam dum traumatismo palpebral ou duma contusio
da regido frontal.

Fig. 41.3 e 41.4 Hematoma palpebral

+ POR CHUMBO CACA

Fig. 41.5 Traumatismo por chumbos de caca
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- HEMATOMA

Resultam dum traumatismo palpebral ou duma contusio
da regido frontal.

Fig. 41.6 Hematoma palpebral pés Fig. 41.7 Hematoma palpebral pés
traumatismo na regido frontal

traumatismo contuso

Fig. 41.8 e 41.9 Hematoma palpebral

-y

Fig. 41.10 e 41.11 Hematoma palpebral

- FERIDAS UNICAS OU MULTIPLAS

Mecanismo variado. Isoladas ou multiplas.

Fig. 41.13 Ferida miiltiplas
nas pdlpebras suturadas

Fig. 41.14 Ferida palpebral suturada



Fig. 41.15 Ferida da pdlpebra superior ~ Fig. 41.16 Feridas da pdlpebra
(arranhdo de gato) suturada

Bk
N

Fig. 41.17 Ferida da pdlpebra superior
com perda de substdncia

Fig. 41.18 Muiltiplas feridas
da pdlpebra suturada

Fig. 41.19 Multiplas feridas da palpebra suturada

- SEQUELA APOS UMA FERIDA DA
PALPEBRA

Fig. 41.20 Sequela de uma ferida
da pdlpebra nao coaptada

« POR CHUMBO CACA

Fig. 41.21 e 41.22 Traumatismo por chumbos de caca

41. TRAUMATISMOS OCULARES

CORPOS ESTRANHOS
INTRAPALPEBRAIS

Fig. 41.23 e 41.24 Chumbo de caca na conjuntiva tarsal

-+ POS-QUEIMADURAS NA FACE

Fig. 41.25 Cicatriz deformante
da pdlpebra pos-queimadura grave
em crianca

41.2 ORBITA
1) FRACTURAS

As fracturas orbitdrias surgem por traumatismo directo
ou fracturas em “blow out” (hiperpressdo antero-pos-
terior), por um objecto contundente com um didmetro
superior a 5 cm. Este objecto, ao bater, provoca um
aumento da pressdo orbitdria.

1.1FRACTURA DO PAVIMENTO DA
ORBITA

A fractura do pavimento da 6rbita é a mais frequente das
fracturas da 6rbita, dado que as paredes laterais e o tecto
da 6rbita sdo mais resistentes. Aquando da fractura, uma
parte dos tecidos contidos na 6rbita pode encarcerar-se
no foco da fractura, provocando um abaixamento do
globo ocular e/ou limitacdo da sua rotacio.

A indicacio operatéria mais frequente é o encarcera-
mento do recto inferior no foco da fractura.

Os sinais perioculares da fractura do pavimento da
6rbita sao:

» Edema, equimose, enfisema subcutaneo

 Anestesia ou hipoestesia na drea do nervo infraorbi-
tario (pélpebra inferior, bochechas, asa do nariz). Na
lesdo do nervo frontal origina uma anestesia na drea
da pélpebra superior e sobrancelha.

+ Diplopia (o estudo da motilidade ocular extrinseca
evidencia uma limitacio, especialmente no olhar
para cima). E uma das complicacdes mais frequentes
das fracturas da drbita. Sdo especialmente evidentes
na fractura do pavimento da 6rbita.

+ Enoftalmia (manifesta-se quando se resolve o edema
inicial). Pode ser indicativa de uma fractura que
comunica com os seios paranasais.

243



O diagnédstico de confirmacio efectua-se através da
realizacio de TAC da é6rbita.
As fracturas do pavimento da 6rbita, sem diplopia, sem
enoftalmia e sem herniacdo da gordura orbitdria, em
geral, ndo necessitam de tratamento cirurgico.
Os critérios de indicacio cirurgica nas fracturas do pavi-
mento da érbita sao:

o Limitacdo da elevacio ou abaixamento do olhar nos

300 da posicao primadria.
o Enoftalmia superior a 2 mm.
* Se afectam mais de 50% do pavimento da érbita.

- HEMATOMA DA ORBITA
POS-TRAUMATISMO (FRACTURA
DO PAVIMENTO DA ORBITA)

Fig. 41.28 e 41.29 Fractura do pavimento da 6rbita

1.2 FRACTURA DA PAREDE INTERNA DA
ORBITA

Manifesta-se clinicamente pela existéncia de um hema-
toma periorbitirio, um enfisema palpebral e uma diplopia
horizontal.
Pode associar-se a fracturas do pavimento da érbita.
Os critérios de indicac¢do cirtrgica sio:

» Enoftalmia > 2 mm

« Diplopia

1.3 FRACTURAS DA PAREDE EXTERNA
DA ORBITA

Podem associar-se a traumatismos faciais graves.
Manifesta-se clinicamente por edema e hematoma
palpebral e depressiao do osso malar.

14 FRACTURA DO TECTO DA ORBITA

Manifesta-se clinicamente por: equimose conjuntival
superior, hematoma palpebral superior, ptose, diplopia
vertical, deslocamento inferior do globo ocular e pulsa¢io
do globo ocular.

As fracturas que se estendem posteriormente tém o
perigo de originar uma lesio da fenda esfenoidal supe-
rior ou do canal éptico.

Os doentes requerem uma vigilancia devido a possibili-
dade de originar uma meningite.
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Fig. 41.30 Enoftalmia do olho direito pés-fractura do pavimento da érbita
2) HEMATOMA ORBITARIO

Consequéncia de um traumatismo directo.

Sinais: exoftalmia, diminuicio da acuidade visual,
alteracoes da oculomotricidade intrinseca e extrinseca,
hipertensio ocular.

Fig. 41.31 Hematomas da 6rbita pés-traumatismo (chumbos)

41.3 CONJUNTIVA

A hemorragia subconjuntival localizada p6s-traumatica
traduz um traumatismo ocular minimo.

A hemorragia subconjuntival difusa, especialmente
se associada a quemose ou a presenca de uveite, fard
suspeitar de ferida perfurante do globo ocular.
Importante determinar se ha perfuracio da esclerética.
Enfisema subconjuntival traduz uma possivel fractura
dos seios periorbitarios, etmoidais ou maxilares.
Qualquer laceracio da conjuntiva deve tratar-se como
um caso potencial de infeccdo intraocular.

- CORPO ESTRANHO CONJUNTIVAL
CLINICA:

Dor ocular, olho vermelho e sensacio de corpo estranho.
A presenca de corpo estranho na conjuntiva tarsal supe-
rior provoca erosdes corneanas secunddarias (necessario
efectuar a eversdo da pédlpebra superior para se poder
verificar a sua existéncia ou nio).

Fig. 41.33 Hemorragia conjuntival
apds extraccdo de corpo estranho

Fig. 41.32 Erosdo da cornea
provocada por corpo estranho
conjuntival tarsal superior

A presenca de multiplos corpos estranhos, como grios de
areia ou po, estd quase sempre associada a uma ferida ocular.



Fig. 41.34 Corpo estranho subconjuntival ~ Fig. 41.35 Pestana subconjuntival

Fig. 41.38 Corpo estranho
(chumbo caca) subconjuntival

« CORPOS ESTRANHOS NA
CONJUNTIVA TARSAL SUPERIOR

Fig. 41.39 Corpo estranho Fig. 4140 Corpo estranho na conjuntiva
na conjuntiva tarsal superior  tarsal

« CORPOS ESTRANHOS NA
CONJUNTIVA BULBAR

Fig. 41.41 ¢ 41.42 Corpo estranho (semente) na conjuntiva bulbar

41. TRAUMATISMOS OCULARES

Fig. 4143 Corpo estranho
(semente) na conjuntiva bulbar

Fig. 41.44 Satus apés extraccdo
do corpo estranho conjuntival

«  FERIDA CONJUNTIVAL

Associada frequentemente a corpos estranhos.

CLINICA:

Dor ocular, sensacio de corpo estranho e olho vermelho.
Importante verificar sempre a integridade da cipsula de
Tenon e da esclera.

Pequenas feridas da conjuntiva com cédpsula de Tenon
integra nio necessitam de sutura. Se existir laceracdo da
capsula de Tenon deveri efectuar-se sutura.

Fig. 4145 e 41.46 Ferida conjuntiva bulbar

Fig. 4147 e 41.48 Ferida da conjuntiva bulbar

Fig. 41.49 Ferida da conjuntiva Fig. 41.50 Ferida da conjuntiva

bulbar

Fig. 41.51 e 41.52 Ferida da conjuntiva bulbar
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| Fig. 41.53 Ferida da conjuntiva
bulbar

- ENFISEMA SUBCONJUNTIVAL

Ocorre ap6s traumatismo.

Fig. 41.54 e 41.55 Enfisema subconjuntival
41.4 ESCLEROTICA

As feridas esclerais anteriores tém, dum modo geral, um
melhor progndstico do que as feridas posteriores a ora
serrata.

As feridas esclerais anteriores podem associar-se a
complicacdes graves, como o prolapso iridociliar e a
encarceracio do vitreo.

As feridas esclerais posteriores associam-se a rasgaduras
retinianas.

Fig. 41.56 Ferida da esclera

41.5 CORNEA

DEFINICOES
EXFOLIACAO

Se o traumatismo afecta apenas o epitélio mais
superficial.

EROSAO

O traumatismo afecta todo o epitélio sem lesar a
membrana de Bowman.

ULCERA CORNEA

O traumatismo afecta o estroma corneano.

« QUERATITE POR ULTRAVIOLETAS

Apés a exposicio a sintomatologia ocorre, habitual-
mente, 8-24 horas apos.
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Exposicio excessiva a radiacdo de comprimento de onda
de cerca de 290 nm.

SINTOMAS:

Dor, fotofobia, sensac¢do corpo de estranho, lacrimejo.

SINAIS:

Hiperémia conjuntival. Queratite epitelial superficial
ponteada.

TRATAMENTO:

Pomada AB (a dor desaparece em 24-48 horas) e repouso
em quarto escuro.

O prognéstico da recuperacio visual é excelente.

Fig. 41.57 e 41.58 Queratite por ultravioletas

Fig. 41.59 e 41.60 Queratite por ultravioletas

Fig. 41.61 Queratite por ultravioletas

Fig. 41.62 e 41.63 Queratite por ultravioletas

« CORPO ESTRANHO
INTRACORNEANO

Consiste na presenca de corpos estranhos na espessura
da cérnea.

O teste de Seidel deve ser realizado para investigar
possivel perfuracdo corneana.
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Dor que aumenta com o pestanejo associada a fotofobia.

Fig. 41.71 Pélos da Processiondria
Fig. 41.64 Corpo estranho

intracorneano (as 5 horas) ° CQRPO ESTRANHO (LH\/IAI—HA) NA
CORNEA

Dor ocular, lacrimejo, sensac¢do de corpo estranho,
fotofobia, teste positivo a fluoresceina. Hiperémia
conjuntival periqueratica.

TRATAMENTO:

anestesia topica e extraccdo do corpo estranho com
agulha subcutinea a ldimpada de fenda. Deverd ser
removido o anel de ferrugem envolvente.

-

Fig. 41.65 e 41.66 Corpo estranho intracorneano

Fig. 41.67 e 41.68 Corpo estranho intracorneano

« CORPOS ESTRANHOS
INTRACORNEANOS (PICOS DE
PLANTA)

Fig. 41.69 e 41.70 Picos de plantas intracorneanos

+ PELOS DA PROCESSIONARIA

A Thaumetopoea pityocampa, vulgarmente conhecida . :
como “lagarta do pinheiro”, é habitualmente chamada Fig. 41.76 Corpo estranho no limbo  Fig. 41.77 Corpo estranho (fragmento
de Processionidria dado movimentar-se num grupo tijolo) na cérnea

sucessivo e linear de lagartas.

E téxica para o homem devido as caracteristicas urtica-
riantes dos seus pélos.

Manifestacdes oculares mais frequentes: queratite,
queratoconjuntivite e uveite anterior.

A classificacdo de Cadera et al. reporta 5 tipos clinicos de
manifestacdes oculares. Fig. 41.78 ¢ 41.79 Corpo estranho (limalha) na cérnea
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+  EROSAO RECORRENTE CORNEA

Consiste numa anomalia de adesio da camada mais
profunda do epitélio da cérnea a por¢io mais superficial
do estroma corneano.

Clinicamente consiste em episédios agudos recorrentes
de dor ocular, fotofobia e lacrimejo, mais evidentes ao
acordar.

Antecedentes de traumatismo ocular. Apresenta-se
com um epitélio corneano fragil, elevado, com flictena
coérnea ou queratite ponteada superficial.

Associacio com diabetes mellitus (com membrana basal
an6mala).

SINAIS:

Microquistos epiteliais corneanos, edema epitelial, flic-
tena e perda de integridade epitelial.

Podem ser secunddrias a traumatismo ou distrofias
corneanas.

Nos episddios mais graves, a sintomatologia pode durar
varias semanas.

Fig. 41.80 ¢ 41.81 Pés-extraccdo do corpo estranho (limalha)

4 3

Fig. 41.82 e 41.83 Erosdo recorrente da cérnea

» EROSAO DA CORNEA
POS-TRAUMATICA

A erosio da cérnea implica a existéncia de uma solu¢do
de continuidade no epitélio corneano, resultado de um
traumatismo. Cora com fluoresceina.

Manifesta-se clinicamente por: dor ocular, fotofobia,
sensacdo de corpo estranho e diminuicio da acuidade

visual (se estiver afectada a drea pupilar).

E uma lesio unicamente epitelial, respeitando a
membrana de Bowman.

248

Fig. 41.84 Erosdo traumdtica
da cornea

Fig. 41.85 Erosdo traumdtica
da cérnea (corada com fluoresceina)

Fig. 41.86 Erosdo traumdtica
da cérnea (corada com fluoresceina)

Fig. 41.89 e 41.90 Erosdo da cérnea pés-traumdtica

Fig. 41.91 Erosao da cérnea
pos-traumdtica

Fig. 41.92 Erosao extensa da cérnea
pos-traumdtica

Fig. 41.93 ¢ 41.94 Erosdo da cérnea pds-traumdtica



+ FERIDAS NA CORNEA
1- NAO TRANSFIXIVAS

Nas feridas ndo transfixivas pesquisa-se sempre o fend-
meno de Seidel para testar a integridade das estruturas
descémico-endoteliais.

Fig. 41.95 e 41.96 Ferida da cérnea ndo transfixiva

Fig. 41.99 e 41.100 Ferida da cérnea ndo transfixiva

2- FERIDAS PERFURANTES DA CORNEA

Por atingimento directo da cérnea por um agente trau-
madtico penetrante.

Deve pesquisar-se sempre a presenca possivel dum
corpo estranho intraocular.

A ferida perfurante da cérnea inclui dor aguda, dimi-
nuic¢do da acuidade visual e antecedente de lesao ocular
por um objecto afilado.

Sinais a investigar na laceracio corneana: cimara
anterior baixa, hifema, hemorragia subconjuntival e/
ou ferida conjuntival, irregularidade pupilar, prolapso
da iris, luxacao ou subluxacio do cristalino, catarata
traumdtica.

Teste de Seidel positivo, com fluoresceina, visivel no
local da perfuracio corneana.

Outros sinais na laceracio corneana: iridodidlise, ciclo-
dialise, equimose periorbitdria, rasgaduras da retina,
commotio retinae, ruptura coroideia, hemorragia vitrea
e neuropatia éptica traumadtica.

41. TRAUMATISMOS OCULARES

Complicacdes: cicatrizagdo corneana, astigmatismo
elevado, catarata, glaucoma, rasgaduras da retina.

A endoftalmite ou panoftalmite é uma complicacio
muito grave pds-lesio penetrante ocular. Os factores
de risco sdo: atraso na reparacio primdria, ruptura da
capsula posterior e uma contaminacio da ferida.
Realizar sempre RX simples da érbita ou TAC da 6rbita
em caso de suspeita de corpo estranho intraocular.

Fig. 41.101 Ferida perfurante
da cérnea

i =

Fig. 41.102 e 41.103 Ferida perfurante do globo ocular com prolapso da iris

Fig. 41.104 Ferida perfurante
do globo ocular com prolapso da iris

5P \..
Fig. 41.105 Ferida perfurante
da cornea redonda por chumbo de caca da cornea redonda

Fig. 41.107 e 41.108 Ferida perfurante da cérnea (suturada)
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Fig. 41.109 e 41.110 Ferida perfurante da cérnea (suturada)

Fig. 41.111 Ferida perfurante
da cérnea (suturada)

- EDEMA DA CORNEA APOS
CONTUSAO TRAUMATICA

Ocorre apds uma contusio traumadtica e em resultado da
consequente hipertensio ocular.

O edema da cérnea pode ser secundirio a ruptura da
membrana de Descemet (diminuicio da acuidade visual
associada a uma percepcio de halos coloridos).

Podem ter um aspecto vertical e ser secundirio a um
traumatismo ocular por férceps.

Fig. 41.112 - Edema da cérnea

« QUERATOPATIA POR AIRBAG

Fig. 41.113 Queratopatia pés-traumatismo com airbag
41.6 IRIS

Os traumatismos da iris podem resultar em: irite traumatica,
hifema, ruptura do esfincter iris, iridodilise, prolapso da iris.
As rupturas iridianas sio sobretudo esfincterianas. As
iridodialises (deiscéncias da iris em relagio com o corpo
ciliar, na sua raiz) sio frequentes e limitadas.

As modificacoes da pupila sdo a miose reflexa, rara, por
espasmo ciliar, com miopia acomodativa. A midriase
traumdtica é mais frequente e pode ser permanente.
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HIFEMA TRAUMATICO

Define-se pela presenca de sangue na cimara anterior
(ocorre apds traumatismo contuso ou penetrante e apds
cirurgia ocular).

O hifema pés contusio tem habitualmente duas origens
principais que sdo a iris e o corpo ciliar.

Habitualmente é consequéncia de traumatismos contusos.
O risco principal é o de uma hemorragia recorrente,
habitualmente maior do que o hifema original (entre a 3
a 5 dias depois do traumatismo).

Os glébulos vermelhos sedimentam-se na por¢io infe-
rior, apresentando um nivel liquido.

O hifema é classificado em 4 estidios, de gravidade
crescente (= a IV). O grau IV representa o hifema total.
3 Estadio 1 - inferior a 1/3 de camara anterior.

4 Estadio 2 — de 1/3 a % da camara anterior

5 Estadio 3 - superior a ¥ de cAmara anterior

6 Estddio 4 - hifema total

COMPLICACOES:

Hipertensdo ocular (em 30% dos casos), hemorragia
secunddria (entre o 2° e o 7° dia de hifema), hemato-
cérnea e atrofia dptica.

Em cerca de 95% dos casos reabsorve-se totalmente, sem
sequelas. A maioria dos hifemas sio pequenos.

TRATAMENTO:

Tratamento etiolégico, repouso, anti-inflamatério
tépico, midridtico, agente hipotensor (em caso de hiper-
tensio ocular) e vigilancia.

Hospitalizacio em caso de: hipertensio ocular (HTO)
mal controlada, hifema de grau 3 ou 4, discrasias sangui-
neas e criancas).

A lavagem da camara anterior estd indicada em caso de:
PIO > 60 mmHg por mais de 2 horas, estidios 3 ou 4
com PIO > 24 mmHg por mais de 5 horas, antecedentes
de glaucoma, nio reabsorcio de mais de 50% do total
do hifema por mais de 8 horas de duracio e sinais de
hematocérnea.

Fig. 41.114 ¢ 41.115 Hifema

O traumatismo contuso estd associado a uma compressao
antero-posterior do globo ocular e a uma expansio
equatorial do olho. A expansio equatorial provoca uma
lesao sobre o 4ngulo iridocorneano, originando uma
ruptura do estroma iris e /ou uma lesao da base do corpo
ciliar, provocando o aparecimento de hemorragia.

As complicacdes sio sobretudo a hemorragia secundaria
(habitualmente nas primeiras 24 horas ap6s o trau-
matismo inicial, a hipertensio ocular e a impregnacio
hematica da cérnea.
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Fig. 41.116 e 41.117 Hifema

IRIDODIALISE

Consiste numa deiscéncia ou separacdo da raiz da iris em
relacdo ao corpo ciliar.

Manifesta-se clinicamente por uma pupila ovalada.
Assintomdtica ou apresentar uma diplopia monocular
em caso de localizacdo na fenda palpebral.

Fig. 41.118 Iridodidlise traumdtica

-

Fig. 41.119 e 41.120 Iridodidlise

» PROLAPSO DA IRIS

Fig. 41.121 Prolapso da iris

-+ RECESSAO DO ANGULO

Consiste na separacio entre as fibras longitudinais
(ficam aderentes) e as fibras circulares do musculo ciliar.
A etiologia é habitualmente pds-traumadtica. Pode
ocorrer meses ou anos apds o traumatismo inicial.

Uma percentagem importante de olhos com hifema
traumdtico apresenta uma recessio do angulo.

SINAIS:

Fenda hiperpigmentada do trabéculo, irregular e localizada.
Clinicamente apresenta-se assintomatico até que ocorra
o glaucoma por recessio angular.

Nio requer tratamento de urgéncia, mas requer uma vigilancia.

41. TRAUMATISMOS OCULARES

Fig. 41.124 Recessdo do angulo Fig. 41.125 Recessdo do angulo

(Gonioscopia)

- RUPTURA DO ESFINCTER DA RIS
POS-TRAUMATICA

Consiste na lesio do esfincter da iris secunddria a uma
contusio do globo ocular com estiramento da iris.

Manifesta-se clinicamente por uma midriase que pode
ser permanente. N@o reage ou reage lentamente a luz e
a acomodacio.

Fig. 41.126 e 41.127 Ruptura parcial do esfincter da iris

- HEMATOCORNEA

Por impregnacio hemdtica pés-traumatica. Ocorre no
hifema total e hipertensdo ocular associada. Implica um
comprometimento do endotélio corneano.

A |

Fig. 41.128 e 41.129 Hematocornea
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+ HIPERTENSAO OCULAR
POS-TRAUMATICA

A hipertensido ocular precoce (nos primeiros dias)
resulta da libertacdo de prostaglandinas e da obstrucio
trabecular por hemdcias e outros produtos.

O glaucoma tardio pés-traumdtico é unilateral.
Importante verificar as alteracdes pupilares e a
iridodonesis.

A recessio do angulo associa-se com um risco de glau-
coma tardio.

« HIPOTONIA OCULAR
POS-TRAUMATICA

Um traumatismo contuso grave pode levar a um stop
tempordrio de secrecio de humor aquoso.

41.7 CRISTALINO
« CATARATA TRAUMATICA

Os traumatismos propiciam o aparecimento de cataratas
apds traumatismos contusos (precoce ou tardia) ou
através de feridas perfurantes oculares.

A forma mais caracteristica é a catarata “em roseta’,
opacidade das fibras corticais em forma de flor. E carac-
teristico o anel pigmentar de Vossius sobre a cipsula
anterior, proveniente do bordo pupilar.

Fig. 41.130 Catarata traumdtica
inicial

-+ SUBLUXACAO

Consiste na perda da posicio normal do cristalino
secundério a uma ruptura parcial do ligamento zonular
(superior a 25% de fibras zonulares lesadas).

\
\
Fig. 41.131 Subluxacdo/ luxacdo
do cristalino

Fig. 41.132 Subluxacdo/ luxagdo
do cristalino no vitreo
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41.8 VITREO
.+ HEMORRAGIA VITREA

Inicialmente apresenta uma colora¢io avermelhada que
evolui posteriormente para cor rosada e esbranquicada.

A densidade de sangue afectard de maneira varidvel a
acuidade visual.

A causa mais comum de hemorragia vitrea é o descola-
mento posterior vitreo.

Fig. 41.133 Hemorragia vitrea
(Retinografia)

Fig. 41.134 Hemorragia vitrea
(Aneritica)

Fig. 41.135 Hemorragia vitrea
(Retinografia)

Fig. 41.136 Hemorragia vitrea
(Aneritica)

Fig. 41.137 Hemorragia vitrea
(Retinografia)

Fig. 41.138 Hemorragia vitrea (AF)

Fig. 41.139 Hemorragia vitrea (AF)  Fig. 41.140 Hemorragia vitrea
(Retinografia)



419 RETINA
« PREGAS COROIDEIAS

Consistem em estrias ou sulcos, paralelos, localizados ao
nivel da coréide interna, membrana Bruch, EPR e, por
vezes, da retina sensorial externa.

ETIOLOGIA:

Idiopaticas, tumores retro-oculares, oftalmopatia tiroi-
deia, tumores coroideus, hipotonia ocular.

APRESENTACAO INICIAL:

Assintomdtica ou metamorfopsia.

SINAIS:

Linhas, sulcos ou estrias, paralelas. Habitualmente loca-
lizadas no pdlo posterior. Habitualmente horizontais,
podendo ser verticais ou obliquas. A crista da prega é
amarelada, menos pigmentada, devido ao estiramento e
adelgacamento do EPR.

AF:

Alternancia de hipo e hiperfluorescéncia, ao nivel do
EPR.

Fig. 41.141 Pregas retinianas na
metade superior retina, verticais
(Retinografia)

Fig. 41.142 Pregas retinianas na
metade superior da da retina,
verticais (Aneritica)

Fig. 41.145 Pregas retinianas (OCT)  Fig. 41.146 Pregas retinianas (AF)

41. TRAUMATISMOS OCULARES

Fig. 41.147 Pregas retinianas
por papiledema (AF)

Fig. 41.148 Pregas retinianas
(Aneritica)

Fig. 41.149 e 41.150 Pregas retinianas (AF)

Fig. 41.152 Pregas retinianas (AF)

Fig. 41.151 Pregas retinianas

(Retinografia)
« TRAUMA DO SEGMENTO
POSTERIOR

Um trauma n3o penetrante ou contuso do globo ocular
pode ocorrer por virios mecanismos.

2 tipos:

Directo - (anterior) — no local do impacto.

Indirecto - (posterior) - por efeito contragolpe que é o
mais comum.

A acuidade pode ndo estar afectada ou estar gravemente
afectada, dependendo do local e das estruturas anatd-
micas afectadas.

Fig. 41.153 e 41.154 Hemorragias extensas peripapilares, associadas a
Edema de Berlin e ruptura coroideia (Retinografia)
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Fig. 41.155 Hemorragias extensas Fig. 41.156 Hemorragias extensas
peripapilares, associadas a Edema de  peripapilares, associadas a Edema
Berlin e ruptura coroideia (Aneritica) de Berlin e ruptura coroideia (AF)

Fig. 41.157 Hiper-reflectividade
das camadas internas e do Complexo
EPR, coriocapilar (OCT)

Fig. 41.158 Status pos 2 meses.
Cicatrizes peripapilares e
cicatriz da ruptura coroideia
(Retinografia)

« RUPTURA COROIDEIA

A ruptura coroideia ocorre apdés um traumatismo
contuso do globo ocular.

Assintomadtica se a ruptura estd localizada fora da area
foveal ou diminuicdo da acuidade visual e escotomas se
estiver localizada justa ou subfoveal.

Tipicamente apresenta uma forma em crescente ou
circumlinear, caracteristicamente ao redor do disco
optico.

Apresenta-se como uma linha ou faixa branco-amare-
lada, podendo ser visiveis os vasos da cordide.

A complicacio mais comum ¢é a neovascularizacio
coroideia.
Nao ha tratamento para a ruptura coroideia por si s6.

Fig. 41.159 Ruptura coréideia e
Edema de Berlin pés-traumatismo
directo (Retinografia)

Fig. 41.160 Ruptura coréideia
pbs-traumatismo directo (AF)
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Fig. 41.161 Ruptura coroideia
recente, pos-traumatismo directo
com um sapato (Retinografia)

Fig. 41.162 Ruptura coroideia
recente, pos-traumatismo directo
(Aneritica)

Fig. 41.163 Ruptura coroideia  Fig. 41.164 Ruptura coroideia recente,

recente, pos-traumatismo pbs-traumatismo directo (OCT)

directo (AF)

«  RETINOPATIA VALSALVA

Consiste numa ruptura de capilares retinianos super-
ficiais que ocorre quando um aumento da pressdo
intratoracica ou intra-abdominal causa um aumento da
pressdo venosa intraocular.

Apresenta-se com diminui¢do da acuidade visual central
e escotoma central.

Lesdo avermelhada, redonda ou ovalada, localizada sob a
membrana limitante interna e ocasionando uma elevacio.

Fig. 41.165 Hemorragia pre-retiniana
na drea foveal apdés um episédio de
tosse (Retinografia)

Fig. 41.166 Hemorragia
pré-retiniana pequena e edema
macular (Retinografia)

Fig. 41.167 Hemorragia pre-

Fig. 41.168 Hemorragia pre-retiniana
retiniana na drea foveal apés um  pequena e edema macular (Aneritica)
episédio de tosse (Retinografia)



Fig. 41.169 Hemorragia Fig. 41.170 Hemorragia
pré-retiniana na drea foveal e edema  pré-retiniana pequena apdés um
macular (AF) episédio de tosse (AF)

Fig. 41.171 Retinopatia Valsalva
(Retinografia)

- RETINOPATIA PURTSCHER

Ocorre como consequéncia de anomalias microvascu-
lares ligadas a traumatismos graves da cabeca e térax.
Associacio com embolias gasosa e lipidica, pancreatite
aguda, doencas autoimunes, linfomas e tumor do
pancreas).

A manifestacdo inicial clinica é uma diminuicio
subita, grave e indolor da acuidade visual bilateral.
Ocasionalmente é assimétrica ou unilateral.

SINAIS:

Placas esbranquicadas multiplas, superficiais, uni ou bila-
terais, similares as manchas algodonosas. Hemorragias
peripapilares superficiais associadas.

AF:

Lesdes efeito mdscara e dreas de nido perfusio capilar
retiniana.

Fig. 41.172 Placas esbranquicadas Fig. 41.173 Placas esbranquicadas
ao redor disco do dptico (Retinografia) e hemorragia superficial nasal
superior (Aneritica)

Fig. 41.174 Lesoes efeito mdscara  Fig. 41.175 Descolamento seroso

correspondentes as placas foveolar (OCT)

esbranquicadas (AF)

41. TRAUMATISMOS OCULARES

Fig. 41.176 Placas Fig. 41.177 Descolamento seroso
esbranquicadas ao redor do disco  foveolar ( OCT)
éptico (Retinografia)

Fig. 41.178 Placas Fig. 41.179 Descolamento seroso
esbranquicadas ao redor do disco ~ foveolar 2 meses apés o episédio, mais
éptico (Retinografia) reduzido (OCT)

- HEMORRAGIA SUB-HIALOIDEIA

Comuns apés um traumatismo. Podem ocorrer
ocasionalmente.

OCT permite distinguir entre uma hemorragia sob a
hialoideia ou sob a membrana limitante interna.

Fig. 41.180 Hemorragia

Fig. 41.181 Hiper-reflectividade e
retrohialoideia localizada adiante sombra posterior (OCT)
do pélo posterior (Retinografia)

« CORPO ESTRANHO INTRAOCULAR

Em presenca de qualquer ferimento ocular é necessario
a explora¢do clinica para avaliar as diferentes lesdes,
restaurar a integridade do globo ocular e, caso seja
possivel, extrair o corpo estranho intraocular.

Um corpo estranho intraocular aumenta o risco de
endoftalmite.

A reaccdo inflamatéria ocular é grave (em presenca de
corpos estranhos de ferro, cobre, vegetais e cobre) e
moderada (em presenca de corpos estranhos de niquel,
aluminio, zinco e mercurio).

A maioria dos corpos estranhos contém ferro. Risco de
perdadevisioporsiderose, se deixadosintraocularmente.

A observacio clinica pode revelar uma porta de entrada
perfurante no globo ocular ou serem visiveis no fundo
ocular.
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Os corpos estranhos no segmento posterior devem ser
removidos por vitrectomia via pars plana.

Fig. 41.182 Cicatriz corioretiniana
pés-dupla perfuracdo por corpo
estranho — fragmento de aco - que
se alojou na orbita, retro-ocular.
Banda fibrosa vitrea a partir

da cicatriz até ao disco dptico
(Retinografia)

Fig. 41.183 Cicatriz corioretiniana
pos-perfuracdo de corpo estranho
(Aneritica)

Fig. 41.184 Cicatriz corioretiniana
pos-corpo estranho. Observam-se 0s
vasos sanguineos a mergulhar nos
limites da lesdo (AF)

Fig. 41.185 Cicatriz corioretiniana
pbs-corpo estranho (AF)

Fig. 41.186 ¢ 41.187 Corpo estranho intraretiniano (chumbo), envolvido por
hemorragias pré-retiniana, intra e sub-retiniana (Retinografia)
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+  MACULOPATIA TRAUMATICA

Fig. 41.188 Rasgadura da drea
macular pés-traumatismo contuso
do globo ocular (Retinografia)

- AVULSAO N. OPTICO

Rara. Efeito visual devastador. Numa avulsdo parcial
pode permanecer alguma acuidade visual (pode mime-
tizar uma fosseta colobomatosa).

Consiste numa rasgadura da lamina crivosa com
disrup¢ido dos axénios.

Apresentacio clinica: Diminuicio profunda e imediata
da acuidade visual.

SINAIS:

Hemorragia sobre o disco éptico. Proliferacio fibroglial
preenche o espaco deixado pela avulso.

N3zo hé tratamento.

Fig. 41.189 e 41.190 Avulsdo do nervo éptico

- DESCOLAMENTO HEMORRAGICO
DA COROIDE

Pode ocorrer espontaneamente, peroperatériamente,
traumadtica ou associada a anomalias vasculares.

Ocorre por um mecanismo de compressio e descom-
pressdo afectando um vaso sanguineo fragil.

Apresentacio clinica: Diminuicdo da acuidade visual e
dor ocular.

SINAIS:

Elevacio bolhosa, castanho-alaranjada, lisa, da retina e
coréide. Uni ou multilobulado.



Fig. 41.191 e 41.192 Descolamento hemorrdgico da coréide

- | ] U=
Fig. 41.194 Membrana dome-shaped,

lisa, espessa, com sinais hiper-reflectivos
no seu interior(Ecogmfia)

iij ]

Fig. 41.193 Descolamento
hemorrdgico da cordide

- RETINOPATIA SOLAR

A retinopatia solar é caracterizada por distor¢io da
visdo em pacientes com histéria de exposicio directa ao
eclipse solar.

SINAIS:

Mancha amarelada central precocemente que ¢é
substituida depois por uma lesdo hipopigmentada ou
avermelhada, com bordos irregulares.

AF:

Revela uma lesdo efeito janela na drea da lesdo.

OCT:

Area pequena opticamente hiporreflectiva na regido
foveal.

Fig. 41.195 Retinopatia solar
(Retinografia)

Fig. 41.196 Retinopatia solar
(Aneritica)

Fig. 41.197 Retinopatia solar (OCT)

41. TRAUMATISMOS OCULARES

- EDEMA DE BERLIN

Ou commotio retinae.

Caracteriza-se por uma opacificacio cinzento-esbran-
quicada ao nivel das camadas retinianas profundas.
Ocorre ap6s um trauma ocular contuso.

Duas formas clinicas: uma forma ligeira (concussio
retiniana) e uma forma grave (contusio retiniana).

CLINICA:

Elevacio do EPR e retina neurossensorial na drea foveal,
com linhas concéntricas esbranquicadas.

AF:

Aumento da permeabilidade vascular, com leakage,
devido a ruptura da barreira hematoretiniana externa.

Fig. 41.198 e Fig. 41.199 Commotio retinae

- SINDROME DE TERSON

Sindrome constituida pela associacio entre hemorragia
intracraniana e hemorragia vitrea ou pré-retiniana
secundaria.

SINTOMAS:

Perda da acuidade visual, acentuada, uni ou bilateral.
Apbés um episddio intracraniano agudo, habitualmente a
ruptura dum aneurisma intracraniano ou um hematoma
subdural.

SINAIS:

As hemorragias retinianas estdo localizadas sob a
membrana limitante interna da area foveal ou na regiio
peripapilar.

PATOGENESE:

Um aumento subito da pressdo intracraniana origina
uma dificuldade do retorno venoso intraocular, levando
ao aparecimento das hemorragias pré-retinianas.

Fig. 41.200 Sindrome Terson
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. SINDROME DOS MAUS TRATOS EM
CRIANCAS (SHAKEN BABY)

O exame oftalmoldgico pode revelar equimose
periorbitaria, laceracoes das pdalpebras, hemorragias
subconjuntivais, erosdes da coérnea, hifema, ruptura do
esfincter da iris e cataratas.

SINAIS:

Hemorragias intra, pré e sub-retinianas extensas. Pode
ocorrer hemorragia vitreo, edema do disco éptico,
pregas retinianas, retinosquisis, dilise retiniana ou
rasgaduras da retina.

PATOGENESE:

As hemorragias retinianas resultam das lesdes sucessivas
de aceleracio-desaceleracio.

« RETINOPATIA ESCLOPETARIA

Consiste numa disrupcio da retina e cordide, secundéria
a uma forca contusiva de projéctil em alta velocidade.

EPIDEMIOLOGIA:

Mais comum em jovens do sexo masculino.

FISIOPATOLOGIA:

O projéctil em alta velocidade cria ondas de choque
que originam a ruptura da coréide, mantendo a esclera
intacta. Tecido fibroso sera o resultado final®2.

SINTOMAS:

A AV évariavel, dependendo da presenca de hemorragia
vitrea, pré-retiniana, intrarretiniana ou sub-retiniana.

SINAIS:

Padrio das lesdes tipo arranhio. Pode ser visivel a
esclera nua.

Habitualmente as lesdes localizam-se na periferia da
retina. Hemorragias podem estar presentes sobre a drea.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

« Perfuracio do globo ocular.
» Ruptura coroideia (as lesdes localizam-se no poélo
posterior).

TAC (para avaliar a integridade do globo ocular).

PROGNOSTICO:

o prognostico visual dependerd dalocalizacio da esclopetéria.

Habitualmente o progndstico visual é mau devido a cica-
trizacio sub-retiniana e a lesdo concomitante do n.éptico.

TRATAMENTO:

Vigilancia. Cirurgia vitreoretiniana em caso de descola-
mento da retina ou hemorragia vitrea que persiste.

Fig. 41.201 Retinopatia esclopetdria Fig. 41.202 Retinopatia esclopetdria
(Retinografia) (AF)

Fig. 41.203 e 41.204 Corpo estranho (chumbo) na érbita (RX da érbita)
CORPO ESTRANHO INTRAOCULAR

Um corpo estranho intraocular pode traumatizar o
globo ocular, mecanicamente, (formando uma catarata
secunddria a lesdo capsular, liquefac¢io vitrea e hemor-
ragia e rasgaduras da retina) ou pode introduzir uma
infeccao ou efeito tdxico sobre as estruturas oculares.

Fig. 41.205 Corpo estranho alojado
na cimara anterior

Importancia da realizacio de TAC a 6rbita em caso de
suspeita de corpo estranho intraocular.
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TERAPEUTICA TOPICA
EM OFTALMOLOGIA

Ana Luisa Rebelo, Mdrio Ramalho, Tiago Morais-Sarmento

ANTI-INFLAMATORIOS TOPICOS
EM OFTALMOLOGIA

A inflamacio é um mecanismo de defesa e um processo
complexo desencadeada pela libertagio de mediadores
quimicos e elementos celulares originados nas células
migratérias nos tecidos lesados em resposta a um trau-
matismo ou lesdo. Face a uma agressdo da superficie
ocular, ocorre a activacio da enzima fosfolipase A2 que,
ao actuar sobre os fosfolipidos da membrana celular,
liberta moléculas de édcido araquidénico, podendo
ser metabolizado por duas vias diferentes O 4cido
araquidénico é transformado pela via da lipoxigenase
(enzima LOX) originando leucotrienos ou pela via da
cicloxigenase (isoenzimas COX1 e COX 2) originando
prostaglandinas (principais mediadores da inflamacdo),
tromboxanos e prostaciclinas.

FARMACOCINETICA

No tratamento da inflamacdo da superficie ocular, a via
de administracdo habitualmente utilizada é a via tépico
por permitir atingir uma concentracio eficaz do firmaco
e por diminuir ou evitar efeitos adversos sistémicos. A
via de administracio topica engloba:

« Colirio

o Géis

« Pomada oftdlmica
As barreiras oculares, nomeadamente a conjuntival e a
corneana, a diluicio do firmaco no menisco lacrimal e a
eliminacio pela drenagem lacrimonasal fazem com que,
em média, s6 1-5% da dose administrada atinja efeti-
vamente os tecidos intraoculares (a biodisponibilidade
ocular estd dependente da capacidade penetra¢io ocular
e da capacidade de retencio ocular do firmaco que pode
ser aumentada pelo aumento da viscosidade da solugio).
Atualmente, existem essencialmente trés grupos farma-
colégicos moduladores da resposta inflamatéria da
superficie ocular:

« Corticosterdides

« Anti-inflamatérios nio esteréides (AINE’s)

+ Imunomoduladores (ciclosporina A, tacrolimus)
Este capitulo focard exclusivamente os corticoester6ides
e os AINE's.

CORTICOSTEROIDES

Os corticosterdides podem ser administrados por via
tépica, periocular (subconjuntival, subtenoniana, retro-
bulbar), intraocular (intracamerular, intravitrea) e sisté-
mica (oral, endovenosa e intramuscular). Constituem a

primeira opc¢do terapéutica para administracio tépica
no tratamento da maioria dos processos inflamatério
da superficie ocular devido a sua poténcia e eficicia.
Contudo, devido aos efeitos secunddrios graves da
administracio tépica de corticoesterdides (como o
aumento da pressdo intraocular, PIO, a formacio e
progressdo da catarata, a incidéncia de sobreinfeccoes e
a sindrome de melting do estroma da cérnea), os AINE’s
estdo a ser utilizados com crescente frequéncia na infla-
macio do segmento anterior ocular em detrimento dos
corticoesterdides

MECANISMO DE ACCAQO:

Os corticosterdides sdo agentes anti-inflamatérios
eficazes e potentes que inibem a sintese de lipocortina
que, por sua vez, inibe a enzima fosfolipase A2. Deste
modo inibem indirectamente a formacio de 4cido
araquidénico. O 4cido araquidénico é o precursor das
prostaglandinas e leucotrienos e da sua ac¢do inflama-
téria. Assim, os corticoesterdides bloqueiam o processo
inflamatério por diferentes mecanismos:
o Ao nivel da membrana celular, os corticoesteréides
reduzem a liberta¢do de prostaglandinas, bloqueando
a producio de citoquinas pré-inflamatdrias;
o Efeito imunossupressor pela inibicdo de linfécitos e
fagécitos;
o Efeito anti-inflamatério pela inibi¢do dos neutréfilos;
« Efeito estabilizador sobre o endotélio vascular, dimi-
nuindo a permeabilidade vascular;

A administracdo tépica dos corticosterdides, tendo em
conta os seus graves efeitos adversos, devera ser sempre
rigorosa, devidamente ponderada e bem avaliada, por
curtos periodos de tempo e sempre monitorizada por
Oftalmologistas. Os corticosterdides sio a classe de
fairmacos usada para a maioria das doencas autoimunes.
A sua utilidade, no entanto, é limitada pelos efeitos
adversos resultantes de um tratamento prolongado, o
que requer uma monitorizacio individualizada a cada
caso clinico.

CORTICOSTEROIDES TOPICOS

Os corticoesterdides topicos permitem uma penetracio
ocular adequada e um grau eficaz de imunossupressio local.
Estes encontram-se preparados em forma acetato, forma
alcool ou derivados de fosfatos:
« Formulacoes em forma de acetato e dlcool sio lipos-
soltiveis (com capacidade de atravessar as camadas
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epiteliais e endoteliais).

o Formulacoes de derivados fosfatos sao hidrossoldveis
(com capacidade penetragio no estroma corneano,
mas sem ter a capacidade de atravessar o epitélio
intacto).

Principais grupos de esterdides tépicos oculares
disponiveis em Portugal:
DEXAMETASONA

e Ronic ® (colirio frasco)

o Dexafree® (colirio unidoses)
DEXAMETASONA + Gentamicina

» Dexamytrex ® (pomada oftalmica)

 Dexamytrex opthiole® (colirio frasco)
DEXAMETASONA + Neomicina

e Dexaval O ® (colirio frasco)
FLUOROMETOLONA

« FML Liquifilm ® (colirio frasco)
HIDROCORTISONA

o Softacort ® (colirio unidose)
PREDNISOLONA

o Frisolona forte® ( colirio frasco)

+ Predniocil® (pomada oftalmica)
PREDNISOLONA + Cloranfenicol

+ Predniftalmina ® (pomada oftalmica)
PREDNISOLONA + Neomicina

o Neo-davisolona ® (colirio frasco)
PREDNISOLONA +Neomicina + Sulfacetamida

+ Meocil ® (pomada oftalmolégica)

Considerando a poténcia e a biodisponibilidade, os corti-
costeroides topicos oculares classificam-se em 3 classes:
 Fracos (hidrocortisona).
o Intermédios (fluorometolona).
« Potentes (betametasona, dexametasonae prednisolona).

O acetato de prednisolona é o agente mais eficaz. Apesar
de apresentar uma menor poténcia anti-inflamaté-
ria,possui maior penetracio intraocular, resultando
numa maior efectividade.

A hidrocortisona possui a menor poténcia anti-inflama-
téria e a menor taxa de efeitos secunddrios.

A fluorometolona tem uma menor poténcia anti-infla-
matoria aliada a uma grande capacidade de penetracio
intraocular. No entanto, apresenta um risco relativa-
mente baixo de elevar a PIO.

A dexametasona tem uma alta capacidade de penetracio
intraocular e possui ainda uma semivida superior a
maioria dos outros corticosteréides.

Os corticoster6ides inibem a actividade da fosfolipase
A2 e diminuem a produ¢do de icido araquidénmico,
enquanto que os anti-inflamatérios nio esterdides
diminuem a inflamacio pela inibicdo da enzima ciclo-
-oxigenase a jusante da via (diminuindo a producio
de prostaglandinas a partir do icido araquidénico mas
mantendo ou aumentando a producio de leucotrienos).

EFEITOS SECUNDARIOS

Os efeitos adversos oculares e sistémicos podem surgir
independentemente da via de administragdo.
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Os efeitos secundarios sistémicos sdo mais frequentes
ap6s a administracio oral e parentérica. O risco de
induzir glaucoma cortisénico depende fundamental-
mente da sua penetracdo intraocular (maior penetracio
intraocular, maior risco de elevar a PIO, excepto a
fluorometolona). Os efeitos adversos estio relacionados
com a poténcia dos corticosterdides e com a frequéncia
e duraciao da utilizacio do firmaco.
Os corticosterdides apresentam multiplos efeitos
secundarios:
o Catarata subcapsular posterior;
o Glaucoma secundario;
» Aumento dasusceptibilidade as queratites infecciosas;
o Atraso na cicatrizacio de feridas do estroma
corneano;
 Atraso na reepiteliazacio das células do epitélio da
cornea;
 Reaccoes alérgicas;
« Ptose palpebral;
 Reactivacio de patologias virais;
* Queratite ponteada superficial;
+ Coagulacio intravascular local (o que contraindica o
seu uso em situacdes de risco de isquémia) ;
« Midriase ligeira;
« Coriorretinopatia serosa central;
o Alteracdes de acomodacio.

O uso da associacio de combinacdes antibitico+-
corticosteréides nio é justificada, dum modo geral,
nas situacdes cronicas, devido ao facto de induzir o
aparecimento de bactérias multirresistentes, devido ao
efeito alérgico de alguns antibidticos e devido a irritacio
originada pelos conservantes.

ANTI-INFLAMATORIOS NAO
ESTEROIDES (AINES)

O efeito anti-inflamatério e analgésico dos AINEs
topicos deve-se a sua actividade inibitéria das isoenzima
COX 1 e COX 2, variando a poténcia inibitéria entre
isoenzimas conforme a substincia. Os AINEs exercem
a sua ac¢do anti-inflamatéria apenas pela inibi¢do da via
de cicloxigenase, nio actuando na via da lipoxigenase,
inibindo a sintese de prostaglandinas e nio interferindo
na sintese de leucotrienos.

As prostaglandinas sio o mediador quimico mais impor-
tante na inflamacZo e tem como acio, a nivel ocular:

e Na PIO, as Pg E1 e E2 aumentam a PIO e as Pg
F2 x diminuem a PIO. por aumento da drenagem
uveoscleral);

» Na miose;

 Vasodilatacdo e aumento da permeabilidade vascular
(aumento de concentracio de proteinas no humor
aquoso);

¢ Leucotaxia.

A inibicio da enzima COX é o mecanismo terapéutico
dos AINEs tépicos no controle e no tratamento da infla-
macao da superficie ocular.

Os AINEs, contrariamente aos corticosterdides, ndo apre-
sentam um efeito significativo na P.I.O., nem exacerbam



infeccdes e ndo atrasam a reepitelizacio do epitélio corneano.
Actualmente, os AINEs sio uma alternativa eficaz e
segura relativamente ao uso de corticosterdides no
tratamento e controle da inflamacao ocular.

Principais grupos de anti-inflamatérios nio este-
-réides topicos oculares disponiveis em Portugal

ANTI-INFLAMATORIOS NAO

ESTEROIDES TOPICOS (CLASSIFICACAQO)
1.DERIVADOS INDOLICOS
2.ACIDOS FENILCANOICOS
o FLURBIPROFENO (Edolfene ®, colirio frasco)
« CETOROLAC (Elipa ®, Acular ®, colirios frasco)
3.ACIDOS FENILACETICOS
o DICLOFENAC (Voltaren ®, colirio frasco e unidoses)
« BROMOFENAC (Yellox ®, colirio frasco)
« NEPAFENAC (Nevanac ®, colirio frasco)

INDICACOES

Os AINEs sio usados amplamente em instilacdes topicas

na superficie ocular e na inflamacdo do segmento anterior:

» No tratamento da inflamacdo pés-cirurgia ocular e na

reducio da dor (cerca de 90% das publicacdes sobre o uso

de AINEs na inflamacio ocular referem-se ao uso pds-
-cirurgia ocular, sobretudo apds a cirurgia da catarata);

» Na prevencio e tratamento do edema macular
cistéide (EMC) pos-cirurgia (os anti-inflamatérios
nio esterdides sdo eficazes com actividade sinérgica
no edema macular cistdide. A associac¢io esterdides-
anti-inflamatérios ndo esterdides é mais eficaz do
que o uso isolado de cada colirio. O estudo PREMED
1 da ESCRS vem demonstrar uma incidéncia de 5.1%
com corticoesterdide isolado, de 3.6% de AINE iso-
lado e de 1.5% da terapéutica combinada (reducio de
58,33% na incidéncia). Os AINEs sistémicos tém um
papel limitado no tratamento do EMC inflamatério;

« Prevencido de miose pré-operatéria;

« Conjuntivite alérgica e blefarites;

« Uveite anterior aguda;

« Tratamento da inflamacdo pinguécula/pterigium;

« Pos-trabeculoplastia;

 Pos-capsulotomia posterior.

EFEITOS SECUNDARIOS

As reaccdes adversas mais comuns ap0s a instilacio de
AINEs tépicos sdo o ardor a sensacio de picada transi-
torios (a maior parte relacionada com o conservante).
O facto de nio induzirem elevacio de PIO e de nio
serem cataratogénicos permite manter o tratamento
durante varias semanas.
» Sensacio de picadas e hiperémia conjuntival (transito-
rios);
Geralmente sio observadas em doentes com histdria
de conjuntivites alérgicas e particularmente com uma
maior sensibilidade conjuntival (por diminuicio da
sensibilidade corneana).
« Queratite ponteada superficial, infiltrados corneanos
e defeitos epiteliais.
+ Relatados casos de Melting e perfuracdo corneana (os
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anti-inflamatérios nao esterdides topicos levam a um
aumento de producio de matrix metalloproteases,
enzimas envolvidas na ruptura corneana durante a
ulcerac¢do). Os AINEs podem estar relacionados com
complicacdes corneanas em doentes predispostos,
nomeadamente em doentes com olho seco.

EFEITOS SISTEMICOS

Cerca de 74% da dose administrada topicamente
atinge a circulacdo sistémica através da absorcio pela
drenagem do canal lacrimonasal. Existe a possibilidade
de toxicidade sistémica em tratamentos prolongados —
broncoespasmos, rinites, tlceras gastrointestinais.

POSOLOGIA

A maioria dos AINEs tépicos necessita, para ser eficaz, de
ter uma frequéncia de utilizacio de 4x ao dia, excepto o
Bromofenac que tem uma utilizacio de 2x ao dia. O bromo-
fenac apresenta uma molécula altamente lipofilica, o que
lhe permite ter uma rapida penetracio nos tecidos oculares.

ANTIALERGICOS EM
OFTALMOLOGIA

O olho pode ser afectado por processos alérgicos
caracterizados por uma actuacdo excessiva do sistema
imunoldgico. Existem vérios tipos de alergias oculares
onde a principal caracteristica é o prurido ocular. O
prurido ocular pode ser ligeiro ou intenso e estd associado
a outros sintomas como hiperémia conjuntival, ardor
ocular, secrecio (tipicamente mucosserosa), quemose e
edema palpebral, entre outros. O tratamento ird diminuir
os sintomas, principalmente o prurido ocular, diminuir o
numero de crises e evitar futuras sequelas visuais.

A Conjuntivite alérgica é um termo abrangente que serve
para definir diversas condicoes ligadas a hipersensibilidade
tipo 1 que afectam a superficie ocular. Apesar de serem
agrupadas sob um nome comum, estas condicdes diferem
quanto a fisiopatologia. No passado, o tratamento da alergia
ocular era voltado para obtencio de alivio sintomdtico.
Com a melhor compreensio dos mecanismos fisiopato-
légicos destas condicdes alérgicas, novos medicamentos
e estratégias terapéuticas tém sido utilizados para cada
situacdo particular. Apesar de afectar 20% da populacio
no mundo, a alergia ocular nio possui uma classificacio
padrio ou guidelines para diagndstico e tratamento.

A eviccio ambiental aos alérgenos e o uso de liagrimas
artificiais sio considerados tratamento de primeira linha
e 0 uso topico de anti-histaminicos, estabilizadores de
membranas de mastécitos e firmacos de accio multipla
como tratamento de segunda linha. AINEs e vaso-
constritores nio sio recomendados. Corticdides foram
estabelecidos como tratamento de terceira linha para
casos graves de queratoconjuntivite. Ndo é consensual o
uso de corticoides sistémicos e imunossupressores.

A via tépica para administracio de firmacos antialérgicos
em Oftalmologia é, sem duvida, a mais utilizada, nio s6
porque as concentracdes locais obtidas sdo mais elevadas
comparativamente as sistémicas como também permite
actuar in situ no local de origem da reaccio alérgica e
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induzir menos efeitos sistémicos.
Os farmacos antialérgicos incluem:
1.Anti-histaminicos H1:
» Antazolina;
o Azelastina;
o Levocabastina.
2.Inibidores da desgranulacio dos mastdcitos:
. Acido cromoglicico (cromoglicato de sédio — e nedo-
cromil).
3.Ambos os efeitos:
 Cetotifeno;
o Emedastina;
 Epinastina.

Incluem-se ainda os agonistas adrenérgicos alfa (fenile-
frina, nafazolina, oximetazolina e tetrizolina) e outros
farmacos como o 4cido espaglimico que tem um meca-
nismo de ac¢do pouco conhecido.

Os agonistas adrenérgicos alfa sdo usados como descon-
gestionantes pela sua accdo vasoconstritora, devendo ser
utilizados em periodos de tratamento muito curtos pelos
riscos de causarem congestdo crénica.

O 4cido cromoglicico (cromoglicato de sédio) alivia os
sinais e sintomas de conjuntivite e reduz a necessidade de
anti-histaminicos orais e corticosterdides oculares. Nas
situacdes mais graves, deve ser associado a anti-histami-
nicos orais, a vasoconstritores ou a AINEs.

Quando a sintomatologia ocular é grave e combinada com
rinite e/ou asma, a imunoterapia constitui uma escolha
adequada. A imunoterapia especifica deve ser considerada
quando a hipersensibilidade tem a maior relevancia nos
sintomas e na gravidade da doenca alérgica.

PRINCIPAJS GRUPOS DE ANTIALER-
GICOS TOPICOS OCULARES
DISPONIVEIS EM PORTUGAL

1. Inibidores da desgranulacdo dos mastdcitos

1.1 Acido cromoglicico (Cromabak®,
Opticrom®, colirios frasco)

2. Anti-histaminicos H1

2.1 Antazolina + Nafazolina (Alergiftalmina®,
colirio frasco)
2.2 Azelastina (Allergodil®, colirio frasco)

3. Antialérgicos de ac¢dao mista (Inibidores da
desgranulacio dos mastécitos e anti histami-
nicos H1)

3.1 Cetotifeno (Zaditen®, colirio frasco e unidoses,
Lidina®, colirio unidoses)

3.2 Emedastina (Emadine®, colirio frasco)

3.3 Epinastina (Relestat®, colirio frasco)

4. Acido espaglumico (Naabak®, colirio frasco)

Olopatadina (Opatanol®, colirio frasco)

6. Agonistas adrenérgicos alfa
6.1 Fenilefrina (Visadron®, colirio frasco)

6.2 Oximetazolina (Alerjon®, colirio frasco)
6.3 Tetrizolina (Visine®, colirio frasco)

o
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TOPICOS

ANTIMICROBIANOS

EM OFTALMOLOGIA

Ricardo Figueiredo

INTRODUCAO

Os fairmacos antimicrobianos utilizados em Oftalmologia
podem ser administrados por via sistémica ou por via
tépica. Quando se utilizam firmacos com ma penetracio
ocular ou quando é necessirio obter concentracdes
intraoculares do firmaco superiores as obtidas através
da via tdpica, é possivel recorrer a outras vias de admi-
nistracdo, nomeadamente a injecdo subconjuntival, a
injecdo retrobulbar ou a sistemas oculares de libertacio
prolongada.

Os farmacos utilizados por via tépica sio administrados
sob a forma de colirios (solucdes ou suspensdes), géis
ou pomadas oftdlmicas. A aplicacio dos agentes terapéu-
ticos no local de acio assegura que o agente se encontra
disponivel em concentracdes locais mais elevadas que
aquelas conseguidas através da via sistémica, devido
a dificuldade que os firmacos possuem ao atravessar
as varias barreiras bioldgicas através desta via. Ao ser
uma forma de tratamento local, a toxicidade sistémica
e as interacdes medicamentosas sio habitualmente
pouco frequentes, embora seja a absorcio sistémica seja
possivel, sobretudo através dos vasos conjuntivais e da
mucosa nasal. Contudo, efeitos adversos, nomeadamente
irritacdo ocular, podem ocorrer com relativa frequéncia
com a administracdo tépica de certos firmacos. Para
além disso, a retencio de um firmaco na superficie
ocular, sobretudo de colirios em solucio, pode ser fraca,
necessitando de administra¢des frequentes, o que poderd
reduzir a compliance dos doentes.

A instilacio de um firmaco por via tdpica é realizada
nos fundos de sacos conjuntivais. Apds a instilacio
de um colirio, uma grande percentagem do mesmo
é eliminada num periodo de quinze a trinta segundos
através das vias lacrimais. Para aumentar a penetracio
corneana do firmaco pode-se aumentar o tempo de
contacto entre este e a cérnea, optando-se por um gel
ou pomada oftdlmica, ou pode diminuir-se a drenagem
nasal aplicando pressdo digital no canto medial do olho,
no sentido de ocluir o ponto lacrimal inferior. Aquando
da utilizacdo de colirios, importa saber que o volume de
gota é semelhante ao volume do fundo de saco conjun-
tival (aproximadamente 50 ul), pelo que se deve reservar
um intervalo de cinco a dez minutos entre a aplicacio de
dois colirios diferentes para evitar o efeito de lavagem
do segundo. Importa ainda destacar a necessidade

de manter a esterilidade durante a administracio de
farmacos através desta via, devendo evitar-se o contacto
da embalagem com os cilios ou conjuntiva e rejeitar a
embalagem quatro semanas apds a sua abertura. Os
portadores de lentes de contacto devem abster-se da
utilizacio das mesmas durante a administracio de tera-
péutica ocular tépica, sobretudo em situacdes infeciosas
em que estas podem funcionar como corpo estranho,
facilitando a manutencio da infecio.

Nas patologias infeciosas da superficie ocular, dado o
carater externo das mesmas, geralmente nio é necessario
o atingimento de niveis farmacoldgicos intraoculares
elevados, pelo que a via topica tem especial interesse
nestes casos. Ja no caso de patologias com atingimento
mais profundo, a penetracio intraocular dos firmacos
torna-se imperativa.

INFECCOES DA SUPERFICIE
OCULAR

As infecoes da superficie ocular podem ser causadas
por bactérias (S. aureus, S. pyogenes ou pneumoniae,
H. influenzae, N. gonorrhoeae, Pseudomonas, entre
outras), clamidias, virus (Herpes simplex, Adenovirus,
Enterovirus, Coxvirus, entre outros), fungos e parasitas
(Acanthamoeba).

As infecoes bacterianas da superficie ocular sdo
causadas habitualmente por agentes Gram-positivos
comensais da conjuntiva e pele palpebral bem como, em
menor grau, alguns agentes Gram-negativos.

As infecdes viricas da cérnea e conjuntiva sio relativa-
mente frequentes sendo a conjuntivite por Adenovirus e
a queratite por Herpes simplex as mais comuns.

As infecdes fungicas sio relativamente incomuns,
ocorrendo normalmente em situacdes especificas como
doentes imunocomprometidos ou traumatismos com
matéria vegetal. Como podem ser causadas por virios
fungos, deve identificar-se o agente etiopatoldgico para
melhor seleciao do tratamento.

As infecGes por parasitas a nivel ocular habitualmente
manifestam-se sob a forma de uveite, ocorrendo
menos frequentemente como infecdes da superficie
ocular, destacando-se, neste grupo, a queratite por
Acanthamoeba.

263



TERAPEUTICA ANTIMICROBIANA
TOPICA NA SUPERFICIE OCULAR

Nio se encontram disponiveis guidelines sobre susce-
tibilidade e resisténcia antibidtica que sirvam de apoio
a terapéutica antimicrobiana ocular tépica. O facto de
se conhecerem os agentes etiolégicos mais comuns das
infecdes bacterianas da superficie ocular, bem como o
facto de se tratarem de patologias com evolucio relativa-
mente benigna e de se conseguir atingir concentracdes
locais elevadas com a terapéutica tépica, possibilita a
utilizacdo de terapéutica empirica. Em situacdes mais
graves, como é o caso das queratites e ulceras de cornea,
é imperativa a rapidez no tratamento de forma empirica,
mas estd indicado proceder a diagnéstico etioldgico
através da realizacio de exames culturais, com vista
a utilizacdo de terapéutica dirigida. Importa também
realcar a importincia de se garantir uma boa adesio
terapéutica por parte do doente, bem como limitar a
utilizacdo e duracio de antibioterapia de largo espectro
ao essencial, no sentido de se evitar o desenvolvimento
de resisténcias.

Existem formulacdes com associacdes de antibidticos
com corticosterdides, amplamente utilizados de forma
indiscriminada, apesar de a sua utilizacdo dever limi-
tar-se a situacdes em que a sua acio anti-inflamatéria
tenha interesse, pressupondo naturalmente a existéncia
de cobertura antimicrobiana eficaz.

A utilizacdo tépica de antissépticos estd hoje maio-
ritariamente confinada a profilaxia das infecoes
perioperatérias, embora se advogue a sua utilizacio em
algumas patologias como a conjuntivite bacteriana em
criancas, a canaliculite (irrigacio dos canaliculos) e a
queratite por Acanthamoeba.

De seguida apresentam-se, de forma resumida, os
antibidticos, antiviricos e antifingico disponiveis em
Portugal, bem como algumas das suas caracteristicas.
Pelo seu interesse, faz-se ainda mencao a outros agentes
etiotrépicos.

ANTIBIOTICOS TOPICOS
DISPONIVEIS EM PORTUGAL

AMINOGLICOSIDEOS

Mecanismo de acdo: inibem a sintese de proteinas
ao ligarem-se as subunidades 30S e 50S do ribossoma
bacteriano.

Espetro de acdo: acio bactericida sobretudo contra
aer6bios Gram-negativos como a P. aeruginosa e alguns
Gram-positivos, sendo pouco eficazes contra anaerdbios.
Efeitos secundarios: toxicidade corneana (queratopatia
epitelial punctata, defeitos de reepitelizacdo, ulceras de
coérnea) e conjuntival importante.

Framicetina
o Colirio: Frakidex® (+ dexametasona).
« Pomada: ndo disponivel.
+ Interesse terapéutico: conjuntivites e blefarites
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bacterianas. Queratites bacterianas se associada a
uma cefalosporina ou quinolona.

« Notas: fraca capacidade de penetracio corneana.
Apenas disponivel em associa¢io a corticoide.

Gentamicina
+ Colirio: Gentocil®, Dexamytrex Ophtiole® (+ dexa-
metasona).
» Pomada: Gentocil®, Dexamytrex® (+ dexametasona).
« Interesse terapéutico: ver framicetina.
 Notas: fraca capacidade de penetracdo corneana.

Neomicina

« Colirio: Dexaval-O® (+ dexametasona), Neo-Davi-
solona® (+ prednisolona).

» Pomada: Meocil® (+ sulfacetamida + prednisolona).

« Interesse terapéutico: ver framicetina. Unico ami-
noglicosideo preconizado no tratamento da queratite
por Acanthamoeba.

» Notas: aminoglicosideo com maior toxicidade
conjuntival, corneana e frequéncia de reacdes de
hipersensibilidade. Apenas disponivel em associacdo
a corticdide.

Tobramicina

o Colirio: Tobrex®, Tobradex® (+ dexametasona),
Ursitan® (unidose).

» Pomada: Tobrex®.

o Interesse terapéutico: indicacdes semelhantes a
framicetina; especial interesse nas ulceras de cérnea
com suspeita de P. aeruginosa e infecdes da superficie
ocular em criangas.

 Notas: fraca capacidade de penetracdo corneana.

FLUOROQUINOLONAS

Mecanismo de acdo: aciao bactericida através da inibicao
da sintese de DNA por a¢do sobre a DNA girase e DNA
topoisomerase.

Espetro de acdo: em geral, as fluoroquinolonas tém
excelente atividade contra Gram-negativos, boa-mo-
derada contra a maioria dos Gram-positivos e atividade
menos consistente contra anaerdbios, estreptococos e
enterococos (varidvel consoante a geracio).

Efeitos secundarios: toxicidade local (desconforto
ocular, hiperémia conjuntival, depdsitos querdticos,
quemose, edema palpebral). Toxicidade sistémica rara
(otodinia, rinite, nduseas).

Notas: atualmente a classe de antibidticos de largo
espetro mais popular para o tratamento e profilaxia
de infe¢des oculares devido a sua seguranca, excelente
penetracio no humor aquoso e vitreo e longa duracio
de concentracio lacrimal. Taxa crescente de resisténcias
(80% para MRSA e 40% paraa P. aeruginosa). Eficazes em
monoterapia no tratamento das queratites bacterianas.

Ciprofloxacina
« Geragio: segunda geracio.
o Colirio: Oftacilox®, Cetraflux® (unidose).
o Pomada: Oftacilox®.



« Interesse terapéutico: infecoes bacterianas da super-
ficie ocular (conjuntivites, queratites, blefarites),
traumatismos oculares, profilaxia pré e pds-opera-
téria de cirurgias intraoculares.

+ Notas: fluoroquinolona de segunda geracio mais
ativa. Atividade contra Gram-positivos e anaerébios
menos consistente quando comparada com as fluo-
roquinolonas de quarta gera¢do (moxifloxacina).

Levofloxacina

 Geracao: terceira geracio.

« Colirio: Oftaquix®, Levofloxacina NTC®, Levofloxa-

cina Velka Hellas®, Levofloxacina PharmaSwiss®.

« Pomada: ndo disponivel.

« Interesse terapéutico: ver ciprofloxacina.
Notas: melhor penetracio ocular e cobertura de
Gram-positivos comparada com a ofloxacina. Maior
atividade contra Legionella, Chlamydia e Mycoplasma
e anaerébios comparada com as fluoroquinolonas
classicas.

Moxifloxacina

» Geracao: quarta geracio.

+ Colirio: Vigamox®.

« Pomada: no disponivel.

« Interesse terapéutico: os mesmos da ciprofloxacina.
Maior interesse em queratites bacterianas mais
graves pela sua melhor penetracio intraocular e
menor taxa de resisténcia. Interesse crescente na
profilaxia da endoftalmite pds-operatdria.

» Notas: taxas de difusdo superiores para o humor
aquoso e vitreo. Maior espetro de a¢do contra
Gram-positivos e microrganismos resistentes que as
quinolonas de geracio anterior.

Norfloxacina
 Geracao: segunda geracio.
« Colirio: Chibroxol®.
« Pomada: ndo disponivel.
« Interesse terapéutico: ver ciprofloxacina.

Ofloxacina

« Geracio: segunda geracio.

« Colirio: Floxedol®, Audret®, Ofloxacina Bipharma®,
Ofloxacina ELC Group®, Ofloxacina NTC® (também
disponiveis em unidose), Exocin®.

» Pomada: Floxedol (gel)®, Audret (gel)®.

« Interesse terapéutico: ver ciprofloxacina.

MACROLIDOS

Mecanismo de a¢io: inibem a sintese de proteinas ao
ligar-se a subunidade 50S do ribossoma bacteriano.
Espetro de acdo: sobretudo aerébios Gram-negativos
(M. catarrhalis, N. gonorrhoeae, H. influenzae), C.
trachomatis. Varios Gram-positivos menos sensiveis (S.
aureus, staphylococcus coagulase negativos, S. pneumo-
niae, entre outros).

Efeitos secundarios: irritacio/desconforto ocular.
Notas: baixas taxas de resisténcia e toxicidade.
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Azitromicina

 Colirio: Azyter®.

« Pomada: no disponivel.

« Interesse terapéutico: conjuntivite bacteriana aguda
(sobretudo em idade pediatrica), blefarite cronica,
conjuntivite tracomatosa em paises endémicos.

» Notas: atinge altas concentracdes intracelulares,
tornando-a eficaz na erradicacio de patogénicos
intracelulares obrigatérios como a C. trachomatis.
Atividade anti-inflamatéria importante. Posologia
eficaz e conveniente - duas instilacdes didrias
durante trés dias.

SULFONAMIDAS

Mecanismo de acdo: acdo bacteriostdtica através da
inibic¢ao da sintese de folatos.

Espetro de acdo: Gram-positivos e Gram-negativos.
Efeito sinergético com trimetroprim, sendo eficazes
contra as queratites por MRSA ou Nocardia. Nao eficaz
contra Neisseria, Serratia ou Pseudomonas.

Efeitos secundarios: queratite epitelial punctata, reacdes
de hipersensibilidade, anemia macrocitica (raro).
Notas: boa penetracdo corneana. Desenvolvimento de
resisténcias comum, pelo que nio devem ser utilizadas
em monoterapia.

Sulfacetamida

« Colirio: nio disponivel.

» Pomada: Meocil® (+ prednisolona + neomicina).

« Interesse terapéutico: conjuntivites, queratites, ble-
farites bacterianas (nio utilizar em monoterapia).
Interesse na queratite por Acanthamoeba (associada a
neomicina).

 Notas: ndo utilizada em primeira linha nas infecoes
mais comuns. Apenas disponivel em associacio a
corticoide e neomicina.

TETRACICLINAS

Mecanismo de acio: inibem a sintese de proteinas
através da ligacdo a subunidade 30S ribossémica.
Espetro de acdo: grupo antibiético com maior espetro
de acdo: ativas sobre a maioria dos Gram-positivos e
Gram-negativos, micobactérias, Chlamydia, Mycoplasma,
espiroquetas e alguns protozoarios.

Efeitos secundarios: toxicidade local: fotofobia, miopia,
diplopia, pseudotumor (raros e reversiveis). Toxicidade
sistémica: fotossensibilidade, ma formacio O&ssea e
dentdria (raros na administracio tépica).

Notas: mad penetragio corneana. A¢io imunomodela-
dora e benéfica para o filme lacrimal. Contraindicadas
na gravidez, amamentacio e criancas com idade inferior
a 8 anos.

Oxitetraciclina
+ Colirio: ndo disponivel.
o Pomada: Terricil®.
« Interesse terapéutico: boa concentra¢do nas glan-
dulas sebéceas, dai o seu interesse no tratamento da
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blefarite anterior e posterior seborreica, meibomite
e outras doencas palpebrais inflamatérias crénicas.
Infecdes da superficie ocular por Chlamydia (primeira
linha juntamente com os macrdlidos, tratamento
tépico e oral).

OUTROS

Acido fusidico

o Mecanismo de acido: acio bacteriostatica através da
inibicdo da sintese proteica ao evitar o turnover do
fator de elongacio G.

« Colirio: Fucithalmic®.

+ Pomada oftalmica: Fucithalmic (gel)®.

« Interesse terapéutico: conjuntivite bacteriana aguda.

« Espectrode acido: Gram-positivos, sobretudo estirpes
de Staphylococcus, incluindo as estirpes resistentes a
meticilina.

« Efeitos secundarios: habitualmente bem tolerado.
Reacdes de hipersensibilidade, irritacio/desconforto
ocular.

 Notas: habitualmente nio utilizado como primeira
linha devido ao seu espetro de a¢do. Pouca infor-
macio sobre resisténcias.

Cloranfenicol

e Mecanismo de acdo: inibicio da sintese proteica
através da ligacdo a subunidade ribossémica 508S.

« Colirio: Clorocil®, Micetinoftalmina®.

o Pomada: Clorocil®, Micetinoftalmina®, Predniftal-
mina® (+ prednisolona).

+ Interesse terapéutico: conjuntivites e blefarites
bacterianas. Pode ser utilizado em queratites bacte-
rianas quando nestas ultimas nio estd indicado, ndo
existe resposta aos antibidticos de primeira linha, ou
quando o agente patogénico implicado é sensivel a
este firmaco.

« Espectro de acdo: largo espetro, incluindo atividade
contra bactérias aerdbias e anaerébias Gram-positivas
e Gram-negativas, anaerébios, Mycoplasma, Rickettsia.
Nio ativo contra Chlamydia.

« Efeitos secundarios: toxicidade local ligeira. Toxici-
dade sistémica importante, nomeadamente anemia
apldsica, embora estudos recentes demonstrem que
se relaciona com niveis séricos praticamente impos-
siveis de atingir através da via tépica.

+ Notas: amplamente utilizado em Oftalmologia. Boa
capacidade de penetracio corneana. Contraindicado
em prematuros ou recém-nascidos.

ANTIVIRICOS TOPICOS DISPONIVEIS
EM PORTUGAL

Aciclovir
e Mecanismo de acido: anilogo nucleosidico aciclico
da guanosina, inibe a polimerase do DNA virica.
+ Colirio: ndo disponivel.
» Pomada: Zovirax®.
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o Interesse terapéutico: infecdes herpéticas superfi-
ciais da cérnea, conjuntiva e palpebra. Se inflamacio
corneana estromal, intraocular ou sistémica utilizar
terapéutica oral.

 Espectro de acdo: virus da familia Herpesviridae
(Herpes simplex tipos 1 e 2, Varicella zoster).

 Efeitos secundarios: irritacio local temporiria,
queratite epitelial punctata.

Ganciclovir

e Mecanismo de acdo: inibi¢do da polimerase do DNA
virica.

« Colirio: ndo disponivel.

+ Pomada: Virgan (gel)®.

 Interesse terapéutico: conjuntivite, queratite e
queratouveite herpética. Possivel interesse na con-
juntivite adenovirica.

 Espectro de acao: eficicia comparavel ao aciclovir
nas infecdes por Herpes simplex e Varicella zoster,
mas eficicia muito superior contra citomegalovirus,
Epstein-Barr e Human herpesvirus 6.

« Efeitos secundarios: irritacio local, queratite epite-
lial punctata, perturbacoes visuais temporarias.

 Notas: virus da familia Herpesviridae resistentes ao
aciclovir apresentam também resisténcia ao ganci-
clovir. Contraindicado na gravidez e amamentacio.

ANTIFUNGICO TOPICO DISPONIVEL
EM PORTUGAL

Clotrimazol

e Mecanismo de acdo: derivado imidazdlico, atua por
perturbacdo da sintese do ergosterol e consequente
perturbacio da membrana celular fungica.

+ Colirio: Diomicete®.

« Pomada: ndo disponivel.

« Interesse terapéutico: todas infecoes da superficie
ocular em que exista suspeita de envolvimento fin-
gico. Adjuvante na queratite por Acanthamoeba.

 Efeitos secundarios: irritacao local.

 Notas: unico antifungico disponivel em formulacio
ocular tépica em Portugal.

OUTROS AGENTES ETIOTROPICOS
TOPICOS

Clorohexidina

e Mecanismo de ac¢io: biguanida com acio na per-
meabilidade da membrana celular, proteinas e dcidos
nucleicos dos microrganismos.

 Espetro de acio: acio bactericida e fungistitica e
também sobre protozodarios.

« Interesse terapéutico: lavagem das mios para profi-
laxia. Queratite por Acanthamoeba.

» Notas: ndo atua sobre bactérias dcido-alcool resis-
tentes, esporos ou virus. Baixa toxicidade tépica
e sistémica. Ativa contra quistos e trofozoitos de
Acanthamoeba.



lodopovidona

e Mecanismo de acdo: oxidacio e consequente des-
truicio das proteinas celulares.

« Espetro de acdo: antisséptico com ac¢io bactericida,
esporicida, fungicida, virucida e alguma atividade
sobre protozodrios.

« Interesse terapéutico: sobretudo na profilaxia pré
e poés-operatdria. Interesse em monoterapia na
conjuntivite bacteriana infantil e na canaliculite
(irrigacdo dos canaliculos).

 Notas: geralmente bem tolerada.

Polihexanida (Polihexametileno biguanida,
PHMB)

e Mecanismo de acio: biguanida com acio na per-
meabilidade da membrana celular, proteinas e 4cidos
nucleicos dos microrganismos.

 Espetro de acao: acio bactericida e fungistitica e
também sobre protozodarios.

« Interesse terapéutico: queratite por Acanthamoeba.

« Notas: antisséptico ndo disponivel em Portugal (pode
ser importado). Ativa contra quistos e trofozoitos de
Acanthamoeba.
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Propamidina
e Mecanismo de acao: diamidina aromdtica com acdo

sobre o DNA dos microrganismos.

Espetro de acdo: acdo bacteriostdtica ripida e intensa
contra cocos piogénicos, estafilococos resistentes a
antibidticos e alguns bacilos Gram-negativos, bem
como Acanthamoeba e alguns fungos.

Interesse terapéutico: adjuvante na queratite por
Acanthamoeba.

Notas: antisséptico ndo disponivel em Portugal
(pode ser importado na forma de colirio e pomada
oftalmica - Brolene®). Quistos de Acanthamoeba podem
apresentar resisténcias.
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O olho possui de um valor de pressio intrinseca autd-
noma da pressio sistémica vascular, denominada de
pressdo intraocular (PIO). A PIO é determinada pelo
equilibrio entre a producio e a drenagem de humor
aquoso e que, segundo Goldmann, o valor resulta da soma
da razdo entre a producio (PHA) e drenagem (DHA) do
humor aquoso 2 pressio das veias episclerais (PVE),
PIO= PHA/DHA + PVE. Considerando que geralmente
a PVE é estdvel, compreende-se que o aumento da PIO
resulte de reducio de drenagem de humor aquoso (mais
frequente), de aumento de producio de humor aquoso
ou de ambos.

Segundo a European Glaucoma Society, os valores de
PIO médios em adultos sio de 15-16 mmHg com um
desvio padrio de 3 mmHg, sendo tradicionalmente
definido como PIO normal qualquer valor até duas vezes
o desvio-padrio, ou seja, entre 9-21 mmHg. Contudo,
é ainda importante a velocidade com que esta elevacio
ocorre, uma vez que, enquanto as elevacdes crénicas e
progressivas sio indolentes e assintomadticas, as eleva-
cdes agudas, subitas e significativas frequentemente
sio causa de desconforto, dor e inflamacio ocular,
devendo-se ao alongamento agudo corneoescleral com
provavel distor¢io mecénica da iris e do angulo da
cimara anterior, desencadeando impulsos dolorosos
antidrémicos na iris, no complexo cérneoescleral e em
todas as fibras nervosas no nervo oftalmico (V1).

As elevacdes significativas de PIO (PIO>21 mmHg)
sdo, por si s, situacdes de hipertensdo ocular (HTO).
Contudo, quando acompanhadas de outras alteracdes,
podem ser parte integrante de quadros clinicos mais
abrangentes.

Lasito Alteragdes

HTO nervo .c .
P funcionais
Sptico

Glaucoma

PresenteH

Ausente H Ausente

Fig. 1 Diagnéstico diferencial entre quadros clinicos marcados
por PIO>21 mmHg.

Presente )
Glaucoma inaugural

PIO>21

glaucomatosa

Pseudo HTO

Patologia ndo- l
HTO isolada l

Como demonstrado na Figura 1, nem todas as medi-
¢des de PIO>21 mmHg correspondem ao mesmo
quadro clinico. Frequentemente, medicdes feitas por
outros tonémetros que ndo o tonémetro de aplanacio
de Goldmann (mais frequente é o tondémetro de
ndo-contacto) ou em doentes com valores espessura
central corneana podem ser descritos como “pseudo”
HTO, reflectindo situacdes de falsa elevacio de PIO.
No entanto, qualquer situacio de alegada elevacio
subita com PIO>21 mmHg e acompanhada de lesdo do
nervo 6ptico suspeita (alteracdes da escavacio do disco
optico, atrofia peripapilar, hemorragias ou alteracdes
da disposicio vascular no disco 6ptico) é motivo para
encaminhamento do doente para avaliacdo em consulta
externa e para realizacio de meios complementares de
diagnéstico, como tomografia de coeréncia 6ptica, peri-
metria estitica computorizada e paquimetria.

Pés-operatério

Pds-capsulotomial

Corticoterapia

Pos- Uveite
trabeculoplastia hipertensiva

Descolamento

retina
regmatogéneo

Glaucoma Agudo

Fig. 2 Causas de hipertensao ocular

Em qualquer situacio de elevacio de PIO subita, o trata-
mento do quadro clinico inclui indispensavelmente a
reducio da PIO para valores normais ou toleraveis pelo
doente e, além disto, inclui ainda a resolucdo etiolégica
desta subida. Neste contexto, os hipotensores oculares
desempenham um papel essencial na gestio destas
situacdes agudas, com diferentes perfis e indicacdes. Ao
longo das ultimas décadas, o arsenal de substancias hipo-
tensoras oculares, quer por reducio de producio quer
por aumento da drenagem do humor aquoso, aumentou
consideravelmente, estando atualmente disponivel um
vasto leque de opcdes.

Nos dltimos anos, os novos avancos tém passado pelo
desenvolvimento de combinacdes fixas e pelo desenvolvi-
mento de substancias sem conservantes ou preservantes,
com reconhecido valor na adesio a terapéutica.
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bimatoprost/ FC bimatoprost/  FC brimonidine/
travaprost timolol brinzolamide
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Fig. 3 Evolucdo historica desenvolvimento substancias
hipotensoras oculares (origem EGS Terminology and Guidelines
for Glaucoma).

e Betaxolol 0.5%
e Carteolol 0.5-2.0%
e Timolol 0.25-0.5%

B-bloqueantes

e Acetazolamida 250mg/500 mg
¢ Brinzolamida 1%
e Dorzolamida 2%

Inibidores de anidrase
carbdnica

¢ Aproclonidina 0.5%-1.0%
e Brimonidina 0.2%
¢ Clonidina 0.5%

a2-agonistas

Andlogos *Bimatoprost 0.01%-0.03%
taglandi / ¢ Latanoprost 0.005%
prostagiandinas « Tafluprost 0.0015%

prostamidas

¢ Travoprost 0.003-0.004%

Agentes osmaticos  Manitol

Fig. 4 Substancias hipotensoras oculares disponiveis em Portugal.

HIPOTENSORES OCULARES
TOPICOS EM PORTUGAL

BETA-BLOQUEANTES (TIMOLOL,
BETAXOLOL, CARTEOLOL)

Os agentes beta-bloqueantes atuam na reducio da
producio do humor aquoso pelo bloqueio da trans-
missdo adrenérgica nos recetores beta do corpo ciliar.
Estas substancias reduzem em média 20-25% da PIO.
Os beta-bloqueantes podem ser divididos em nzo-selec-
tivos (timolol e carteolol) e beta-1 selectivos (betaxolol),
com a vantagem de os selectivos reduzirem a incidéncia
de efeitos adversos respiratérios e cardiacos. O timolol e
o betaxolol devem ser aplicados de 12/12h, enquanto o
carteolol, enquanto formulacio de libertacio prolongada,
deve ser aplicado 1id de manha.
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= Contra-indicacdes

e Asma

e DPOC

e Bradicardia sinusal (<60 bpm)
¢ Bloqueio cardiaco

e Insuficiéncia cardiaca

e Efeitos secundarios locais

¢ Hiperémia conjuntival

¢ Queratite punctata superficial
® Olho seco

e Anestesia corneana

e Atopia

e Efeitos secundarios sistémicos

¢ Bradicardia

e Disrritmias

¢ Insuficiéncia cardiaca
¢ Sincope

e Broncospasmo

e Qutros

Fig. 5 Contra-indicacdes e efeitos adversos dos beta-bloqueantes
tépicos adaptado de Terminology and Guidelines for Glaucoma
from EGS.

Betaxolol Carteolol Timolol

* Betoptic® ® Physioglau® ¢ Timabak®

« Bertocil® (frasco/unidoses) e Timogel®
e Timoglau®
e Timolen Forte®
e Timoptol®

Fig. 6 Beta-bloqueantes de aplicacdo tépica disponiveis em
Portugal (Bold-substancias sem conservantes).

INIBIDORES DE ANIDRASE CARBONICA
(ACETAZOLAMIDA, BRINZOLAMIDA,
DORZOLAMIDA)

Os agentes inibidores da anidrase carbénica atuam na
reducio da produc¢io do humor aquoso pela inibi¢io da
anidrase carbénica presente no corpo ciliar. Estas subs-
tancias reduzem em média 20% da PIO na sua aplicacdo
topica e em 30-40% aquando da administracio oral.
Os inibidores de anidrase carbénica tépicas devem ser
aplicados de 12/12h, enquanto o inibidor de anidrase
carbdnica oral pode ter uma libertacio imediata na dose
de 250 mg ou de libertacio prolongada de 500 mg, sendo
a sua posologia ajustada pelo oftalmologista em funcio
do efeito necessario e dos efeitos adversos demonstrados
pelo doente.



= Contra-indicagdes

eReduzida contagem endotelial corneana

= Efeitos secundarios locais

eQueimadura

ePicadas

*Olho seco

eQueratite punctata superficial
eEpifora
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Contra-indicacdes

eHipocaliémia
eHiponatrémia
eInsuficiéncia Renal
eInsuficiéncia Hepatica
eFaléncia supra-renal
eAcidose hiperclorémica

e Efeitos secundarios sistémicos

eCefaleias
eUrticdria
eAngioedema
ePrurido
eAstenia
eQutros

Fig. 7 Contra-indicacbes e efeitos adversos dos inibidores de anidrase
carbénica tépicos (tabela a esquerda) e sistémicos (tabela a direita)
adaptado de Terminology and Guidelines for Glaucoma from EGS.

Brinzolamida Dorzolamida Acetazolamida

o Azopt® e Trusopt® e Carbinib®
* Dorcil® 250 mg
e Carbinib R®
500 mg

Fig. 8 Inibidores de anidrase carbonica disponiveis em Portugal.

A2-AGONISTAS (APROCLONIDINA,
BRIMONIDINA, CLONIDINA)

Os agentes a2-agonistas atuam essencialmente na
reducio da produc¢do do humor aquoso pela inibi¢do da
inervacio adrenérgica pela estimulacio dos recetores
inibitérios a2 presentes no corpo ciliar, com excepcio
da brimonidina que atua também no aumento da
drenagem de humor aquoso pela via Gveo-escleral. Estas
substancias reduzem em média 18-25% da PIO na sua
aplicacdo topica (méximo de 25-35% na aproclonidina).

Efeitos secundarios sistémicos

eParestesias

eDisfunc¢ado auditiva
eZumbidos

ePerda de apetite
eN3usea, vomitos, diarreia
eDepressao

elitiase Renal

eQutros

= Contra-indicacdes

¢ Inibidores orais de monoamina oxidase
e Criangas
e Muito baixo peso

== Efeitos secundarios locais

e Retracgdo palpebral

e Midriase limitada

e Atopia

¢ Hipersensibilidade retardada

e Efeitos secundarios sistémicos

e Xerostomia e secura da mucosa nasal
e Hipotensdo sistémica

e Bradicardia

e Fadiga

e Sonoléncia

e Qutros

Fig. 9 Contra-indicacoes e efeitos adversos dos a2-agonistas
tépicos adaptado de Terminology and Guidelines for Glaucoma
from EGS.
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e |opidine® ¢ Edolglau® *Bglau®
(frasco/unidoses) (frasco/unidoses)

Fig. 10 a.2-agonistas tépicos disponiveis em Portugal (Bold- sem
conservantes).

ANALOGOS PROSTAGLANDINAS
E PROSTAMIDAS - O AGENTE DE
RECURSQO?

Em dltimo lugar, falamos da classe incontornavel quando
se discute reducio da pressdo intraocular, por serem a
classe mais eficaz.

Os andlogos de prostaglandinas e prostamidas atuam
pelo aumento da drenagem de humor aquoso na via
uveo-escleral. Estas sdo as moléculas com ac¢o terapéu-
tica mais eficaz, reduzindo a PIO entre 25-35%.
Contudo, como moléculas pertencentes e promotoras
da via da inflamacdo, devem existir reservas na sua
prescricio em determinadas situacdes no SU, nomeada-
mente em patologia edematosa (como o edema macular
cistéide) ou eczematosa. Assim, devem ser usadas com
ponderacio nio deixando de ser um instrumento de
exceléncia nas situacoes adequadas.

= Contra-indicagoes

e Lentes de contacto

e Efeitos secundarios locais

e Hiperémia conjuntival

* Picadas

e Ardor

* Prurido

e Aumento pigmentagdo periocular e iris
e Atrofia gordura periorbitaria

e Edema Macular Cistdide

e Uveites

= Efeitos secundarios sistémicos

¢ Dispneia

e Angina/dor toracica
e Mialgias

e Lombalgias

e Exacerbagdo asma

Fig. 11 Contra-indicacoes e efeitos adversos dos andlogos
prostaglandinas e prostamidas tépicos adaptado de
Terminology and Guidelines for Glaucoma from EGS.
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Bimatoprost Latanoprost Tafluprost

eLumigan® eXalatan® eSaflutan® eTravatan®
(frasco/ eMonoprost® eVisotan®
unidoses) eVizitav®

Fig. 12 Andlogos de prostaglandinas e prostamidas tépicos
disponiveis em Portugal (Bold- sem conservantes).

COMBINACOES

As combinacdes fixas de substincias apresentam uma
evolucio importante na terapéutica de glaucoma por
facilitarem a adesdo a terapéutica, reduzirem a exposicio
do olho a conservantes e pelo efeito sinérgico de admi-
nistracdo fixa das duas substancias.

Efeito sinérgico das combinacoes fixas
Efeito Adicional
Inibidore Prostaglan-
2 B-blo- a2-ago- dores Stag
Farmacos . de anidrase dinas e
queantes nistas . .
carbénica | Prostamidas
B-bloqueantes - + + +
a2-agonistas + - + +
Inibidores
de anidrase + + - +
carbdnica
Prostaglan-
dinas e + + + -
Prostamidas

Fig. 13 Efeitos sinérgicos dos hipotensores oculares adaptado de
Terminology and Guidelines for Glaucoma from EGS.

Combinagdes de B-bloqueantes e andlogos
prostaglandina ou prostamidas:

mmm TIMOLOL+BIMATOPROST:

¢ Ganfort ® (colirio frasco/unidoses)

e TIMOLOL+LATANOPROST:

¢ Xalacom ® (colirio frasco)
¢ Enicil Duo ® (colirio frasco)

mmm TIMOLOL+TAFLUPROST:

e Taptiqgom ® (colirio unidoses)

mmm TIMOLOL+TAVOPROST:

¢ Duotrav ® (colirio frasco)

Fig. 14 Combinagoes de 3-bloqueantes e andlogos prostaglandina
ou prostamidas disponiveis em Portugal.

Combinagdes de B-bloqueantes e inibidores
de anidrase carbonica:

TIMOLOL+DORZOLAMIDA

¢ Cosopt ® (colirio frasco/unidoses)

¢ Duokopt ® (colirio frasco sem conservantes)
e Protizol ® (colirio frasco)

e Zycopt ® (colirio frasco sem conservantes)

TIMOLOL+BRINZOLAMIDA

e Azarga ® (colirio frasco)

Fig. 15 Combinacdes de B-bloqueantes e inibidores da anidrase
carbénica disponiveis em Portugal.



Combinagbes de B-bloqueantes e
aZ-agonista:

TIMOLOL+BRINZOLAMIDA

¢ Combigan ® (colirio frasco)

Fig. 16 Combinagies de -bloqueantes e a.2-agonista disponiveis
em Portugall.

Combinagbes de inibidor de anidrase
carbdénica e a2-agonista:

BRIMONIDINA+BRINZOLAMIDA
« Simbrinza ® (colirio frasco)

Fig. 17 Combinagdes de inibodores de anidrase carbénica e a2-
agonista disponiveis em Portugal.

HIPOTENSORES OCULARES
SISTEMICOS EM PORTUGAL

INIBIDOR DE ANIDRASE CARBONICA
ORAL

Neste caso, s6 estd disponivel a acetazolamida oral
250mg e 500 mg libertacio prolongada (ver acima
seccio de inibidores de anidrase carbénica).

1.ACETAZOLAMIDA:

+ Carbinib ® 250mg (oral)

+ Carbinib R ® 500mg (oral)
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MANITOL ENDOVENOSO

A utilizacio de manitol endovenoso, enquanto agente
osmotico, pretende reduzir a PIO através da desidratacio
ripida do humor vitreo com movimento posterior do
complexo iridolenticular com aumento da profundidade
da camara anterior. A administracio de manitol endo-
venoso consegue obter uma reducio de 15-30% de PIO.

= Contra-indicagdes

e |nsuficiéncia renal
e |nsuficiéncia cardiaca

= Efeitos secundarios sistémicos —_—

e Ndusea

e Vomitos

¢ Desidratacdo

e Poliuria

¢ Hiponatrémia

e Convulsdo

e Coma

¢ Lesdo renal aguda oligurica
¢ Hipersensibilidade

Fig. 18 Contra-indicacoes e efeitos adversos de manitol
endovenoso adaptado de Terminology and Guidelines for
Glaucoma from EGS.

BIBLIOGRAFIA

1.  https://eyewiki.aao.org/IOP_and_Tonometry;  Jul ~ 2019;
American Academy of Ophthalmology.

2. http://app7.infarmed.pt/infomed/; Jul 2019; Infarmed.

3. https://app10.infarmed.pt/prontuario/index.php#

4. European Glaucoma Society. Terminology and Guidelines for
Glaucoma. European Glaucoma Society Foundation. 2017. 1-72 p.

5. Jacobs DS. Diagnosis and Treatment of Ocular Pain: the
Ophthalmologist's Perspective. Curr Ophthalmol Rep.
2017;5(4):271-5.

273






URGENCIAS
EM OFTALMOLOGIA

AGRADECIMENTOS

Ao Dr. Miguel Trigo por ter aceitado escrever o preficio.
Aos co-autores e aos colaboradores, elementos
fundamentais para a elaboracio do livro.

Sem a sua prestigiosa e importante colaboracio

este projecto nio teria sido possivel.

Ao centro Hospitalar Lisboa Central - Hospital S. José/
Capuchos).

Ao Hospital do Espirito Santo - Evora.

Ao Hospital Fernando Fonseca - Amadora/Sintra.
Ao Hospital Santo Anténio — Porto.

Ao Hospital de Setubal.

Ao Hospital da Luz.

Ao Hospital Garcia de Orta - Almada.

275








