MACULA

A fovea anatomica ¢ clinicamente chamada de fovea ¢ mede 0,33 mm diametro. E mais
pequena do que a zona avascular retina, que mede 0,5 mm didmetro.

MACULA ESCURA

- contetido pigmentar EPR

- pigmento amarelo ( xantofilico )
- zona avascular central

- encontrado na mécula ( chamada plexiforme externa retina )

CORIOCAPILARIS COROIDE
- rede interconectora , formada por células endoteliais fenestradas .

DESC. EPR
- leakage pode ocorrer da coriocapilaris através da m. Bruch, para o espago epitelial
subretiniano .

HISTOLOGICAMENTE A MACULA:
- as fibras Henle sdo arranjadas obliquamente
- as conc. de cones € muito grande .

ACUIDADE VISUAL

- quanto mais pequeno a angulo visual subentendido, melhor ¢ a resolucdo do
sistema visual .

- medida de contraste .

Enquanto a doenca macular produz um defeito ppupilar aferente subtil, um defeito
aferente positivo forte dirige-se para a doenca nervo optico.

- Profunda perda visdo colorida em doente com 20/60 A.V. é mais comum/
observado na disfung¢do n.optico .

- Metamorfopsias sdao produzidas unicamente pela doenca retiniana .

DEFEITOS ADQUIRIDOS DAS CORES
- distrofias hereditarias polo posterior

- maculopatias nao hereditarias

- doenga n.optico .

DISCROMATOPSIA AMARELO-AZUL
- retinopatia serosa central
- retinite pigmentar

DISCROMATOPSIA VERDE -VERMELHO
- deg. cones
- neurite optica



CAUSAS METAMORFOPSIAS:

- desc. seroso EPR na macula

- desc. seroso e hemorréagico da retina neurosensorial na macula
- desc. retina regmatogéneo inferior cronico para a fovea

- edema macular cistoide no pseudofaquia .

CAUSAS DE EXSUDACAO LIPIDICA UNILATERAL NO POLO
POSTERIOR

- D.Coats

- S.Von.Hippel-Lindau

- Oclusao venosa ramo

- Irradiagdo Beam externo



MACULOPATIA DIABETICA

INTRODUCAO

A prevaléncia de edema macular estd relacionada com a gravidade da retinopatia e a
duragdo da diabetes . E mais frequente na diabetes tipo 2 .

No total, ocorre um espessamento da retina dentro macula, em cerca de 10% de
diabéticos .

1* MODIFICACOES MACULARES LIGADAS AOS DIABETICOS

- alt. barreira hemato-retiniana
- formag¢ao de microaneurismas
- existéncia de oclusdes capilares

O edema macular diabético pode ser focal ou difuso. A fisiopatologia destas 2
condi¢des ¢ diferente. No edema macular diabético focal, o espassamento da retina
resulta do edema e exsudacdo dos microaneurismas . Enquanto este processo pode
ocorrer no edema macular diabético difuso, ocorre um leakage de fluido
significativo a partir da rede capilar e mesmo da coréide através do EPR.

ANGIOGRAFIA- coloca em evidéncia as oclusdes capilares € 0os microaneurismas .

FLUOROFOTOMETRIA VITREO- quantifica o atingimento da barreira hemato-
retiniana .

CARACTERISTICA DA RETINOPATIA DIABETICA
- VASODILATACAO
- ALT. BARREIRA HEMATO-AQUOSA

HIPERGLICEMIA

Satura os ciclos metabolicos da glicose ( ciclo krebs e Embden-meyerhoff ). A
glicose excedentaria transforma-se em sorbitol sob a influéncia de aldolase
redutase. Este sorbitol acumula-se e provoca um edema osmotico.

CONSEQUENCIA DE OCLUSOES
- a oclusdo capilar provoca uma dilatagdo dos capilares e o aparecimento de
microaneurismas e de shunts .

FACTORES QUE FAVORECEM O EDEMA MACULA
- pressdo hidrostatica capilar aumentada
- pressdo osmotica tissular aumentada



FACTORES DESFAVORAVEIS NA MACULOPATIA

1) OCULARES

- LOCAS CISTOIDES
- EXSUDADOS FOVEOLAR
- CICATRIZ CENTRAL OU BURACO MACULAR

2) GERAIS

DURACAO DIABETES

HIPERGLICEMIA

IDADE INICIO DIABETES ( >30 ANOS )
IDADE (> 50 ANOS )

HTA, LRENAL, LCARDIACA

AUMENTO VISCOSIDADE SANGUINEA
SEXO ( MASCULINO )

GRAVIDEZ, CIGARROS, CONTRACEPTIVOS

CLASSIFICACAO DAS MACULOPATIAS

1) MACULOPATIAS PRE-RETINIANAS
- Resultam duma proliferacao de tecido fibrovascular e glial a superficie da retina.

2) MACULOPATIAS INTRARETINIANAS

ISQUEMICA- diminuicdo A.V. quando a 4rea avascular central aumenta a mais de
1000 micras .

EXSUDATIVA - presenga de exsudados duros na area macular .Histologicamente
os exsudados localizam-se ao nivel da camada plexiforme externa.

EDEMATOSA- edema macular local ou difusa com poucos ou nenhuns
exsudados.

CISTOIDE - correspondem as cavidades edematosas extracelulares situadas na
camada plexiforme externa .A sua persisténcia provoca as destruicdes celulares
irreversiveis .

TIPOS INFRACLINICO/CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO

INFRACLINICO-¢ compensado pelos mecanismos compensadores e traduz-se
pelos escapes angiograficos .

CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO-

- edema a menos 500 micras do centro foveolar

- exsudados a menos 500 microns do centro foveolar

- edema de mais 1 disco papilar, a menos de 1 didmetro papilar da fovea .




TIPOS PARTICULARES EDEMA MACULAR

POS-FOTOCOAGULACAO PANRETINIANA
- aumento dilatacdo capilar com aumento edema macular
- esté ligado ao n° total de impactos e ao n° de impactos por seccao .

RETINOPATIA FLORIDA
- GRAVE
- ocorre em diabéticos tipo I, mal equilibrados metabolicamente .

RETINOPATIA EDEMATOSA AGUDA
- passagem brusca da diabetes mellitus mal controlada metabdlicamente para bem
controlada .

TIPOS FOCAL/DIFUSO

FOCAL

DIFUSO - Definido como 4reas de 2 ou mais discos de diametro de espessamento
envolvendo a zona avascular central .

CONSEOUENCIA DE EDEMA MACULAR CRONICO
- deg. fotoreceptores

- fibrose cicatricial da retina

- buraco macular lamelar

FOTOCOAGULACAO LASER

ETDRS usa Argon-laser verde-azul e verde. No entanto, adicionalmente, a absor¢ao
de luz azul pelo pigmento xantofilico na macula, torna indesejavel este
comprimento de onda .

Argon verde ¢ a melhor escolha para o tratamento de edema macular diabético.

GUIAS PARA O TRATAMENTO DO EMD FOCAL

-A.V.de 10/10a 1/10 .

- edema macular clinicamente significativo

- angio recente identificando os microaneurismas que exsudam e as areas de ndo-
perfusdo .

FOLLOW-UP- 2 a 4 meses ap0s o tratamento

GUIAS PARA O TRATAMENTO DE EDEMA MACULAR DIFUSO

Antes de considerar laser no edema macular, o doente diabético deve ser controlado
médicamente ( Hb A1C <10 mg/dl, T.A. diastolica < ou igual a 100 mmHg e sem
faléncia renal ) .



-A.V.de 1/10 a 10/10
- espessamento difuso da retina que € clinicamente significativo .
- angio recente .

Os doentes sdo reavaliados 3 a 4 meses ap6s o tratamento. Edema difuso da retina
persistente ¢ frequente e o retratamento pode ser benéfico. O retratamento consiste
em colocar laser adicional entre os spots preexistentes e o aperto da gralha macular
para os 200 micrometro de fixagao.

ACCAO DO LASER NO EDEMA MACULAR DIABETICO

- oclusdo capilar

- abertura de barreira hematoretiniana externa

- neoepitélio pigmentar

RECENTEMENTE- destrui¢do da camada plexiforme externa substituindo-a por
uma cicatriz .

EFEITOS SECUNDARIOS DO LASER

- perda de visdo periférica
- diminuig¢ao da visdo nocturna

TAMBEM

- desc. cilio-coroideu-retiniano

- estreitamento camara anterior

- aumento TIO transitorio

- perda transitoria da acomodagao, especialmente na diabetes tipo I .

- perda temporaria de visdo central, usualmente resultante duma exacerbagdo de
edema macular preexistente .

- doentes com edema macular diabético tratados com grelha macular usualmente
queixam-se de escotomas paracentral que tendem a diminuir com o tempo .

- a pior complicacdo ¢ a fotocoagulagdo inadvertida da fovea .

OUTRAS COMPLICACOES:

- hemorragia retrobulbar

- hemorragia vitreo ou pré-retiniana

- neovascularizagdo coroideia, retina , vitrea , 2* a perfuragdo da memb. Bruch ou
retina .



D.M.R.I.

E uma doenga progressiva, deg. do EPR, memb. Bruch e coriocapilaris .
Recentemente, chamada distrofia macular drusendide, j4 que o aparecimento de
drusens constitui o aspecto caracteristico.

E a 1% causa de cegueira em maiores do que 65 anos idade.

FACTORES RISCO

MULTIFACTORIAL (ETNOGRAFICO, AMBIENTAIS, OCULARES )
- idade - o mais consistente

OUTROS

- sexo ( sexo femenino )

- hereditariedade

- escassa pigmentacao ocular

- factores associados a saude

- factores ambientais ( habitos tabagicos e exposicao as radiacdes solares )
- hipermetropia

RELACAOQO POSITIVA COM :
- elevagao pr. arterial diastolica

- aterosclerose

- acidentes cerebrais pulmonares

- antecedentes infec¢do pulmonar

PAETKAUM ( fumadores )
- cegueira provocada pelo DMRI mais precoce nos fumadores .

COMPLEXO NUTRITIVO FOTORECEPTORES
- EPR, m.bruch , coriocapilaris

FUNCOES EPR

- fagocitose e digestdo enzimatica dos segmentos externos alterados e degradados
dos fotoreceptores . O material degradado vai acumular-se na porcdao basal
citoplasmatica sob a forma de graos lipofuscina .

CLINICA

- forma atrofica ou seca ( 80%)

- forma exsudativa ou humida ( 8% - responsabilidade em 90% dos casos de
cegueira legal ).

FORMA ATROFICA
- graus variaveis de drusens e alt. EPR

FORMA EXSUDATIVA
- desc. EPR
- neovascularizag¢ao subretiniana



DIMINUICAO VISAO NA FORMA ATROFICA
- devido a destrui¢ao de cones e bastonetes .

PRESENCA DE METAMORFOPSIAS
- alerta para a possibilidade de neovasos subretinianos .

OFTALMOSCOPIA
ESTADIOS INICIAIS- areas rarefacgdo EPR macular ( aspecto em sal e pimenta )
ESTADIOS EVOLUTIVAS - as placas aumentam em estadios finais .

EVOLUCAO - para a coalescéncia por contiguidade das placas de atrofia ( 1/10
didmetro por ano ) .

DMRI EXSUDATIVA
- a sua evolugdo provoca o aparecimento duma cicatriz fibroglial altamente invasiva

CLINICA
- diminuicdo A.V. associada com visdo deformada dos objectos
- periodos avangados ( escotoma central ou paracentral ).

OFTALMOSCOPIA

- imagem cinzenta ou amarela subretiniana ( complexo neovascular )

- anel de pigmento perilesional traduz a resposta EPR ( proliferacdo células EPR de
modo a tentar parar o crescimento da neovascularizagdo subretiniana ).

DRUSENS DUROS OU MILIARES
- depositos branco-amarelados, redondos, limites nitidos por todo o pdlo posterior .
- ANGIO ( efeito janela ).

DRUSENS MOLES OU SEROSOS
- maiores, polimorfos e mal definidos
- tendéncia a confluir

MAIOR RISCO DE NVSR

- drusens moles confluentes

- associados a alt. pigmentares

DRUSENS SEMI-SOLIDOS
- estadios intermediarios

DRUSENS LAMINARES BASAIS OU CUTICULARES
- GASS considerou-a como um engrossamento nodular da memb. basal EPR .

DRUSENS CALCIFICADOS
- aspecto brilhante



DMRI EXSUDATIVA

a metamorfdpsia € o sintoma mais tipico

FORMAS CLINICAS

- neovascularizacao coroideia

- desc. EPR

- rasgadura EPR

- cicatriz disciforme fibrovascular
- hemorragia vitreo

NVSR - ORIGEM
- hipotese que exista uma associacdo entre a ruptura memb. Bruch e a invasdo
neovasos .

CLINICAMENTE -
- NVSR identificaveis - elevacdo cinzenta com halo pigmentar e DSEP
- NVSR ocultos - em fun¢do hemorragia, exsudados ou DSEP associado .

TRATAMENTO
- interferdo
- cirurgia
- teleradioterapia
- ozonoterapia
- trat médico - ac¢do vascular
- ac¢do metabdlica ( vitaminas, oligoelementos )

- fotocoagulacao

FUMAR - ¢ um factor significativo para a recurréncia de neovascularizagdo em
doentes tratados com DMRI com argon laser azul-verde .

DRUSENS

Deposito de material extracelular entre a memb. basal EPR e a camada colagénio
interna m. Bruch .
ANGIO- SEROSOS- tardiamente hiperfluorescentes
- MILIARES - precocemente hiperfluorescentes
FARKAS - sugere que os drusens provém da autolise células EPR

Origem- Provém do EPR ( teoria epitelial )- transformac¢ao/depdsito/deg.lipidica
- COROIDE- teoria mesodérmica
- TEORIA ACTUALMENTE - protuberancia do polo basal células EPR

PAPEL PATOGENICO IMPORTANTE
- efeito da luz provocando a oxidacdo dos articulos externos dos fotoreceptores,
ricos em componentes lipidicos , com liberta¢do de radicais livres .



EVOLUCAO - dominada pela atrofia e complicagdes exsudativas.

FOTOCOAGULACAO NVSR

- DIRECTA- membranas < 2 diametros papilares
- PERIFOVEAL

- INDIRECTA

CLASSIFICACAO NEOVASOS
-EXTRAFOVEAIS - > 400 microns ZAC
-JUSTAFOVEAIS - 200-400 MICRONS zac
- SUBFOVEAIS - < 200 microns ZAC

SINAIS EVOCADORES NVSR
- grande dimensao

- lig. subepitelial opaco

- drusens multiplos

- exsudados lipidicos

- hemorragia subretiniana

- membrana cinzenta

NVSR
- crescimento médio diario de 18 micras

OS 3 SINAIS CARDINAIS DE NEOVASCULARIZACAO COROIDEIA
- hemorragia intra e subretiniana

- fluido seroso subretiniano

- exsudados intraretinianos

ETIOLOGIA

HEREDITARIA
-DISTROFIA BEST
-D.STARGARDT
-COROIDEREMIA

DEGENERATIVA
-DMLI
-MIOPIA

INFL/INFECCAO
-EPITELIOPATIA PLACOIDE PIGMENTAR MULTIPLA AGUDA
- HISTOPLASMOSE

TUMOR
- MELANOMA COROIDE
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TRAUMATICO
- RUPTURA COROIDE

- ¢ uma pequena lesdo pigmentar polo posterior ( corresponde a uma cicatriz
disciforme )
- resulta de hiperplasia EPR sobre a NVSR .

HEMORRAGIA MACULA
- deve ser considerada neovascularizagdo subretiniana até prova em contrario .

DESC. EPR
- a causa mais comum acima dos 50 anos ¢ NVSR

HOT SPOT
- indicador forte de presenga NVSR dentro do desc. EPR .

TEC. EXERESE NVSR

- MACHEMER

-PEYMAN - transplante EPR

- THOMAS - retinotomia linear pequena dimensao

- LAMBERT - hidrodisseccao por perfusdo continua soro

INDICACOES OPERATORIAS
- assim que exista um déficit visual sentido pelo doente
- a maioria tem uma AV <2/10 .

RESULTADOS
- 70-90% melhoram a sua AV em 2 linhas ou mais de AV
- retorno ao aspecto arredondado da ZAV na angio € o garante de despregueamento

FISIOPATOLOGIA NVSR

- as rupturas membrana limitante interna podem estar na origem da formagao destas
membranas, permitindo a migracdo de células MULLER e/ou astrocitos que sdo
susceptiveis de proliferar na superficie limitante interna .
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MEMBRANAS EPIMACULARES

Constituidas por tecido fibrocelular que proliferou na superficie da retina macular. Em
se contraindo, elas provocam um enrugamento.

IDIOPATICAS

- as mais frequentes

- assintomaticas

-diminui¢do AV, escotoma central e metamorfopsia

ESTADIOS

0 - simples reflexo brilhante

1- amolgamento retiniano superficial

2 - pregueamento retiniano em toda a espessura ( déficit visual e metamorfopsias
graves ).

DPYV ocorre em 80-95% dos casos.

EVOLUCAO
- idiopatica 0 a 1 - evoluem pouco
- noutros casos - evoluem rapidamente e sdo sintomaticas

MEMBRANAS EPIMACULARES 2°
- apos trat. cirurgia ou fotocoagulagdo ou deiscéncia retina .

CAUSAS

- OCLUSAO VENOSA RAMO
- RETINOPATIA DIABETICA
-DREPANOCITOSE
-HEMORRAGIA VITREO
-TRAUMATISMO GLOBO

CAUSA IATROGENICA
- membrana espessa, fonte de trac¢do, evoluindo rapidamente e precocemente apos
uma intervencao .

CAUSA IDIOPATICA
- membrana simples, pouco evolutiva .

MEM SAO FORMADAS
- essencialmente por células de origem retiniana .

PAPEL VITREO
- MEM idiopaticas sobrevém quase sempre apos DPV .

PAPEL DPV

- influéncia inibidora vitreo

- tracgdo vitrea transitoria

- residuos cortex vitreo aderente a macula .
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MEM ADEREM A
- membrana limitante interna da retina .

PROLIFERACAO VITREORETINIANA

E um processo reactivo do tecido ocular apos um trauma perfurante, desc. retina e
manipulacdo cirtrgica .

SUPERFICIE RETINIANA
- proliferacdo e organizagdo de membrana fibrocelular contracteis leva a
constitui¢do de pregas retinianas fixadas pela proliferacdo pré-retiniana .

CLASSIFICACAO

A- células pigmentadas no vitreo

B- fino plissamento superficie retina

C- aparecimento de pregas retinianas rigidas

D - pregas toda a espessura retina com desc. retina

PRINCIPIOS TERAPEUTICOS
- suprimir forgas traccionais

- obturar todas as deiscéncias

- evitar uma recidiva proliferagao .
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DESC. EPR

FACTORES PREDISPONENTES

- tumores coroide

- inflamagao

- neovascularizacdo epitelial subpigmentar

EVOLUCAO

- ¢ extremamente variavel

- pode persistir assintomatico durante muitos anos .

- resolucdo espontanea pode ocorrer .

- pacientes jovens com desc. seroso EPR tém um prog. mais favoravel .

CLINICA

- metamorfopsia
-micropsia
-escotoma positivo
- AV reduzida

FORMA DESC. EPR TiPICOS
- forma capacete

FASE INICIAL ANGIO
- hiperfluorescéncia precoce difusamente sob o desc. total

ESTADIOS TARDIOS
- o corante difunde homogeneamente

HOT SPOT
- hiperfluorescéncia mais intensa do que as areas adjacentes de hiperfluorescéncia
sob o desc.

DESC. EPR CONTEM NVSR

- idoso

- desc. largo

-marcada turvagao fluido epitelial

- quando hé drusens e/ou areas atréficas

DESC. EPR QUE SE TORNOU VASCULAR
- 0 prog. para a visdo central ¢ mau ( 1/10 ou menos ) .

TRATAMENTO
- considerar o laser para casos seleccionados .
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EDEMA MACULAR CISTOIDE

Acumulagdo fluido extracelular num padrdo anatomico de acordo com a camada de
Henle ( plexiforme externa ).

ETIOLOGIA

- R.diabética
-R.hipertensiva

- R.radiagao

- telangiectasia

- doencga venosa oclusiva
- vasculite retiniana

- retinite pigmentar

- MEM

- infl. vitreo

- cirurgia pOs-catarata

S.IRVINE-GASS

- 1-4 meses ap0s cirurgia

- inicio diminui¢ao AV com fotofobia ¢ irritagao

ANGIO- leakage a partir de capilares perifoveais num padrao circular ou em foco .

Lentes intraoculares bloqueadoras raios ultravioletas diminuem a incidéncia de EMC na
angio .

3 CAUSAS GERAIS EMC
- infla. coroide

- NVSR

- tumores coroideus
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TELANGIECTASIAS PARAFOVEAIS

Caracterizada por dilatacdo capilar e incompeténcia que ocorre na retina periférica ou
macula .

CONGENITAS

- sexo masculino

- unilateral

- metade temporal mécula

- edema macula e exsudacao

ADQUIRIDOS - UNILATERAL

- exsudados duros

- boa AV

- melhor ndo fotocoagular esta lesdo

- BILATERAL
- 5-6* década vida
- simétrico, bilateral, area < 1 disco diametro
- rea temporal fovea

ANGIO

- capilares perifoveais ectésicos, dilatados
AV

- perda progressiva visao central

- atrofia progressiva areas foveais centrais

TELANGIECTASIA 2°
- obstruc¢ao venosa ramo
- retinopatia radiagao

- infl.
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BURACOS MACULARES

Perda substancia abrangendo todas as camadas da retina neurosensorial, da limitante
interna aos segmentos externos fotoreceptores.

BURACOS LAMELARES
- perda de substancia parcial, ndo colocando a nu o EPR .

LIGADOS A IDADE

- 50-70 anos idade

- sexo feminino

- trat. hormonal substitutivo histerectomia
- estrogenoterapia

- HTA e manif. cardiovascular

SINAIS FORMACAO BURACOS MACULARES
- metamorfopsia e micropsia .

ASPECTO TIiPICO
- Escavagao foveolar redonda, bordos nitidos.
-lesdo envolvida por um halo de desc. seroso retiniano .

ANGIO
- buracos excentrados tém uma melhor AV do que os buracos centrados .
- hiperfluorescéncia central desde os tempos precoces .

ETIOLOGIA
- trauma

- tracgao

- infl.

- isquémia

- idade

TEORIAS FISIOPATOLOGICAS

- trac¢do vitrea antero-posterior

- teoria quistica

- teoria involucional

(RECENTE)- teoria retraccao focal do cortex vitreo pré-foveolar .

EVOLUCAO

- 1° tempo - traccao A-P responsaveis pelo desc. foveolar

-depois - trac¢do tangenciais responsaveis pela formagao do buraco inicial .
MORGAN- a AV esta fortemente ligada ao tamanho do buraco macular .

FACTORES MAU PROGNOSTICO
- presenga mancha ou anel amarelado
- lesdo quistica macular



- auséncia DPV

TRATAMENTO
- vitrectomia precoce ?

BURACOS LAMELARES

- déficit s interessando uma por¢do mais ou menos extensa da espessura retina
sensorial .

- podem encontrar-se no decurso de edema macular cistoide .

ANGIO
- resta hipofluorescente

BURACOS SECUNDARIOS
- retinopatia diabética

- oclusdo VCR

- oclusdo art. central retina

- D.Coats

- arteriosclerose

18
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RETINOPATIA SEROSA CENTRAL

Embora Von Graefe descrevesse como desc. macula idiopatico em 1866, foi s6 100
anos depois que MAUMENEE, usando a angiografia fluoresceinica, notou que o desc.
macula resultava dum leak ao nivel do EPR .

Em 94% dos casos, o desc. retina sensorial . Em 3% dos casos so esta descolado o EPR
e em 3% ¢ mista.

Também chamado inicialmente, como Retinite central recorrente.

CAUSA PRINCIPAL:
- disfun¢do EPR ( 2° a um espasmo focal da circulacao ).

PATOGENIA

- desconhecida

- Cré-se que as patologias isquémicas, traumaticas, bioquimicas, deg., infl., ou
imunologicas comecam com um distirbio do EPR .

DEFEITO EPR QUE LEVA A LEAKAGE FOCAL

- ndo se sabe.

- disrup¢do mecanica na sua continuidade, area focal de infl. ou isquémia, ruptura
fisiologica dos complexos juncionais ou barreira de difusdo ( zéonula ocludens e
zonula adherens ).

EPIDEMIOLOGIA

- predilec¢ao pelo sexo masculino

- maiores do que 50 anos

- ligeiro grau de hipermetropia

- predisposicao racial ( aumento de incidéncia caucasianos e hispanicos ).

- personalidade caracteristica ( enérgicos, dindmicos e com labilidade emocional ).

SINTOMAS

- leve turvagao visao

- metamorfopsia

- micropsia

- escotoma central

- aumento hipermetropia

OFTALMOSCOPIA
- bolha transparente polo posterior 8 elevacdo em cupula da macula ).
- reflexo foveal ausente!

- regido circunscrita de atrofia EPR que indica ataques antigos de CRCS
- confirmado pela ANGIO,

ANGIOGRAFIA

- presenca de 1 ou mais pontos de leakage no EPR .

- Depende da natureza aguda ou cronica das manifestagdes.

- Na fase aguda, o leak ascende no espago retina subsensorial e ao chegar ao limite
superior toma uma direc¢do temporal ou nasal ( fenomeno de Smokestack) ou em
ambas as direcgdes ( gurda-chuva ).




O leak crénico tende a expandir-se lentamente formando uma aparéncia de
INKBLOT .
( FORMA RARA ) - ¢ o edema macular cistoide .

MAIOR INCIDENCIA DE PONTOS DE LEAKAGE
- quadrante nasal superior .

EVOLUCAO

-A evolugdo natural ¢ muito boa, com resolucao espontanea em 3-4 meses e
excelente recuperagao visual .

- Na maioria dos caos, a condi¢do tende a ser cronica-recurrente aguda.

- Pequena % casos: NVSR, atrofia EPR perifoveal, ou deg. macular cistica com
grave e irreversivel perda de visdo central.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Infiltrativa ou distarbios infl. da coréide, como a D.Harada e suas variantes .

TRATAMENTO

- Corticosterdides subconj. ou sistémicos nao tém eficacia .

- avisar para minimizar vasocobstri¢do ( evitar café, chd, tabaco e exposi¢do ao
frio).

- uso sedativos e tranquilizantes .

LASER

- CRCS ¢ auto-limitada - indicagdo para laser ¢ baseada so nos critérios clinicos .
- 0 laser encurta a duracdo do desc. e o nivel recurréncia

- Krypton vermelho é recomendado para o tratamento no feixe papilomacular,
proximo fovea e sob os grandes vasos retina.
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SINDROME PSEUDO-HISTOPLASMOSE OCULAR

A histoplasmose , classicamente incluida no grupo das micoses que envolvem
varios orgdos e tecidos, como o sistema reticuloendotelial, tecido linfatico, figado,
pulmao, bago e pele .

Nos mamiferos, a infeccdo adquire-se pela inala¢do de esporos .

Habitualmente encontramos os 3 tipos possiveis de afec¢@o ocular:

- endoftalmite por histoplasma .

- granulomas corioretinianos

- Sindrome de pseudo-histoplasmose ocular .

O SPHO pode dar-se em individuos raca branca, entre os 30-50 anos idade, com os
seguintes sinais oculares :

- areas de atrofia cordideia ou ndo (histo-spots), pigmentada .

- cicatrizes coroideias peripapilares atroficas

- hemorragias maculares subretinianas disciformes .

- inexisténcia de afeccao infl. do segmento anterior ou vitreo .

Estes sinais oftalmoscdpicos constituem uma imagem patognomonica no
diagnostico

LESOES MACULARES
- pico incidéncia - 4* década vida .
- metamorfopsias e escotomas paracentrais

ORIGEM LESOES MACULARES EXSUDATIVAS
(CONTROVERSA)
TEORIAS - fenémenos hipersensibilidade

- factores isquémia locais

- misto

Existe consenso em considerar que o histoplama produz areas de cordidite
granulomatosa que, uma vez curadas, desenvolvem a nivel macular ou perimacular,
uma neovascularizagdo coroideia (histo-spot macular).

Focos cicatriciais de coroidite proximo da macula tem risco de envolvimento
macular no olho adelfo .

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL - A coroidite multifocal recurrente mimetiza o
SPHO . E clinicamente distinguivel da SPHO pela leve panuveite e recorréncia
frequente, com o desenvolvimento de novas lesdes .

INTERVALO ENTRE O 1°E O 2° OLHO
- em média 7 anos .

EXAMES AUXILIARES DIAGNOSTICO
-PROVA CUTANEA HISTOPLAMINA - POSITIVA EM 90% DO SPHO - ¢
perigosa, dado supor um risco de exacerbagao clinica .



HLA B7 e HLA B27 sdo de interesse relativo, pois um HLA positivo ndo implica
forcosamente o diagnodstico de SPHO .

TRATAMENTO

- inutilidade dos corticoides e antifungicos
- excisdo cirurgica

- fotocoagulacao -laser

ATITUDE PREVENTIVA
- GRELHA AMSLER- nos doentes com neovascularizacao sub-retiniana num dos
olhos .

22



TUMORES COROIDE

MELANOMA COROIDE

- 52-6* década
- unilateral

N.CILIARES LONGOS E CURTOS AO LADO TUMOR
- alargamento

DISSEMINACAO
- mais pelos vasos sanguineos do que pelos linfaticos .

COLORACAO
- distingue o benigno do maligno .
- A forma benigna nunca ¢ macissa, mas ¢ muito pigmentada .

HEMORRAGIAS SUPERFICIAIS
- sugerem fortemente o melanoma maligno .

SINTOMAS
- dependem da localizag@o e tamanho do crescimento ou o aparecimento de
complica¢des como a uveite ou glaucoma .

SINTOMA INICIAL
- hipermetropia, devido ao avango da retina .

2 TIPOS DE CELULAS
- células fusiformes e células epitelioides .

METASTASE

- frequente - E devido a facilidade com que o tumor invade os canais vasculares .

DIAGNOSTICO

- uptake fosforo radioactivo
- ANGIO

- ultrasons

CARACTERISTICAS

- ecos altos definitivos

- NUMErosos pequenos picos, que nao retornam a linha zero .
- atenuagdo da gordura orbitaria ( Shadowing ).

PROGNOSTICO
- 0 tumor de células fusiformes é melhor .
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TRATAMENTO
- ALTA MORTALIDADE( atraso enucleacao ).
O aumento tamanho nio indica necessariamente um aumento malignidade .

Fotocoagulacdo

Radioactividade( placa suturada a esclera se o tumor for menor do que 10 mm ).
Diatermia transescleral

Cirurgia ( esclerostomia lamelar profunda )

Quimioterapia ( insatisfatoria )

Enucleacao ( longo n.6ptico ).
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OFTALMIA SIMPATICA

Doenga bilateral
O 2° olho tem sinais infl. 4 semanas apds trauma ou cirurgia (uveite anterior )

OFTALMOSCOPIA
- edema n.optico e retina, exsudado palido pequeno ( manchas Dellens ).

ESTADIO INICIAL
- infiltrado cordide, com linfocitos e plasmocitos e células gigantes .
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PREGAS CORODEIAS

Ondulagdo da metade interna coroéide, da m.bruch e EPR, tal como das camadas
retinianas externas.

CLINICA

- diminuigdo visdo progressiva
- dor ocular

- exoftalmia

OFTALMOSCOPIA
- alternancia linhas amarelas , brilhantes e de linhas mais vermelhas e escuiras que
ocupam o polo posterior, predominantemente no feixe interpapilo-macular .

ASSOCIADOS
- dilatag@o venosa e turgescéncia papilar

ANGIO
- alternancia linhas claras e linhas escuras

EVOLUCAO
- NVSR - devido a fragilidade m.Bruch

ETIOLOGIA

- Massas retrobulbares

* tumores intraconais- pregas a partir papila - provocam hipermetropia
* tumores extraconais - pregas a partir do tumor - provocam astigmatismo
- infl. esclerais

- indentagao escleral no desc. retina

- tumores corodide

- desc. coroide

- NVSR

- hipotonia ocular

- doenca papila ( edema papila )

TRATAMENTO
- exérese cirurgica
- radioterapia

- quimioterapia
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DISTROFIAS MACULARES HEREDITARIAS

Manifestam-se em idades precoces

Afecta predominantemente a area macular
Familiar, Bilateral

Maior ou menor diminuicdao AV
Evolugao lentamente progressiva

DRETINOSQUISIS JUVENIL LIGADA AO X

SEXO MASCULINO

PATOGNOMONICO
- esquise fovea

DIAGNOSTICO
- ndo ¢ feito até que os rapazes cheguem a escola ( 4-8 anos idade ).

EVOLUCAO
- gradual deterioragdo visdo central ( cegueira pelos 60-70 anos idade ).

HISTOPATOLOGIA
- separacdo na camada de fibras nervosas, ao oposto da retinosquise senil ( camada
plexiforme externa ).

2)DISTROFIA CONES

Defeito progressivo das cores e diminuigdo progressiva da AV.
Autossémico dominante.

COMUM
- fotofobia .

INiCIO
- leve diminuicao AV.

MAIS TARDE
- trofia oval do EPR ( atrofia tipo bronze batido )

CARACTERISTICA
- maculopatia em olho boi .

ESTADIOS TARDIOS

- palidez disco Optico temporal

- atenuagao arteriolas retina

- pigmentacao retina periférica granular .
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ANGIO
- Defeito EPR regido macular

DIAGNOSTICO
- perda progressiva visdo central e colorida, inciando-se na 1*-2* década .

TRATAMENTO
- ndo ha trat. médico .

3) FUNDUS FLAVIMACULATUS

Nao ha distingao clara entre o fundus flavimaculatus e a D.Stargad’s
Autossomico recessiva
Inicia-se antes 20-30 anos .

OFTALMOSCOPIA
- lesdes “em rabo peixe “ multiplas, anguladas, brnaco-amareladas, confinadas ao
EPR no polo posterior .

VISAO CORES
- discromatopsia vermelho-verde

4) D.STARGART'S

AutossOmica recessiva

Perda progressiva visdo central

A macula ¢ geralmente envolvida . Inicialmente, s6 um subtil mosqueado
pigmentar dentro fovea pode ser observado oftalmoscopicamente .

Idade- 10-20 anos idade .

QUANDO A DOENCA PROGRIDE
- rea oval de atrofia EPR dando aspecto caracteristico de bronze batido .

FASE TARDIA
- flecks branco-amarelados no polo posterior e média-periferia ( redondas, lineares
ou em forma de rabo peixe )

FLECKS- correspondem a células EPR que sofreram hipertrofia, consequéncia de
extensa acumulagao lipofuscina .

ACUIDADE VISUAL
- escotoma central

VISAO CORES
- discromatopsia vermelho-verde
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PEV- SUBNORMAIS
ERG- diminui¢do amplitude ondas aeb .

5) DISTROFIA VITELIFORME (D.BEST )

Autossomica dominante
Inicio 6 anos ( entre 5-15 anos )
AV ¢ surprendentemente boa

OFTALMOSCOPIA
- lesdo em ovo estrelado (Sunny-side-up appearance ), amarelo-opaca, homogénea,
redonda, com cerca de 1 disco didmetro, Uinica (mais frequentemente ou multipla ).

ERG

ERG - ondas a e b sdo normais

EOG - é marcadamente alterada - DD com lesdes atroficas macula, onde ERGaeb
sao diminuidos ¢ 0 EOG normais .

PROGNOSTICO PARA A VISAO
-ébom.



