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Capitulo 1.

Qual a nova classificacao da patologia
da interface vitreo-macular?

Joao Branco

Em 2013 um grupo de especialistas em
patologia vitreo-retiniana publicou uma nova
classificagdo das patologias relacionadas
com a interface vitreo-retiniana (Tabela 1).
Esta classificagéo surgiu apds uma reflexao
sobre o conhecimento fisiopatolégico
adquirido na interpretacao destas patologias
pela tomografia de coeréncia 6ptica (OCT),
e principalmente das indicagdes apuradas
através do OCT para a vitredlise enzimatica.
O objetivo desta classificagao foi de simplificar
a interpretagdo dos achados clinicos, ser
adequada a pratica clinica, e preditiva dos
resultados da cirurgia ou da terapéutica
farmacoldgica.

E desta Classificagdo’ que versa o assunto
deste capitulo.

Na elaboragéo desta classificagéo, foram os
critérios anatdomicos avaliados através do OCT,
em pelo menos uma imagem que permitiram a
definicao da Adeséo vitreo-macular, da Trac¢ao
vitreo-macular ou dos Buracos maculares.
Contudo os autores recomendam que sejam
sempre apreciadas mais do que uma imagem,
porque s6 a observagao de multiplas linhas
ou do cubo inteiro, permitira uma correcta
avaliagao da area de adesao ou da dimensao
da lesdo. Esta classificagcao veio substituir a
anterior Classificacdo de Gass (Tabela 2), que
era baseada na clinica sem OCT, e que dividia
0s buracos maculares em 4 estadios?S.

No caso da existéncia de traccao vitreo-
macular num olho e de buraco macular
no outro, pode falar-se de acordo com a
anterior terminologia de buraco macular
eminente (“impendig macular hole”). No
caso da divisdo dos buracos maculares
pela dimensao da largura, este achado
tem significado terapéutico e progndstico;
no caso dos buracos pequenos (=250 pm),
é considerada a dimensé&o ideal para a
terapéutica por vitredlise enzimatica, e
também de alta probabilidade de sucesso
por vitrectomia com ou sem extrac¢céao da
membrana limitante interna (MLI); buracos
maculares médios (>250 pm e =400 um)
tém também alta probabilidade de sucesso
por vitrectomia (associada a extracgao
da MLI); buracos maculares grandes
(>400 pm), menor grau de sucesso de
encerramento mesmo com a vitrectomia
(associada a extracgao da MLI*®59).

Esta classificagcao parece ser um excelente
instrumento de trabalho, mas ¢é ainda
incompleta, porque nao classifica as
membranas epirretinianas maculares, que
fazem parte da patologia da interface vitreo-
retiniana, e que poderdo certamente no
futuro ser também classificadas através dos
achados do OCT, pela forma, pela espessura,
pelas alteragdes provocadas nas camadas
retinianas, que poderao ter valor prognéstico
anatémico e funcional.
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Anatomia

Classificagéo

Adesao
Vitreo-macular
(VMA)

Definicao

Evidéncia de descolamento do cortex vitreo da area perifoveal.

O cortex vitreo mantém-se aderente na area macular num raio de 3 mm da fovea.
N&o se detectam alteragbes no contorno foveal ou no tecido retiniano subjacente.
Classificagao

- Pela dimenséo da area da adeséo

Focal (1500 pm)

Larga (>1500 pm)

- Pela presenca de doencas retinianas concomitantes

Isolada

Concomitante

Traccao
Vitreo-macular

(VMT)

Definicao

Evidéncia de descolamento do cortex vitreo da area perifoveal.

O cortex vitreo mantém-se aderente na area macular num raio de 3 mm da févea.
Associagao da adeséo com distorgao da superficie foveal, alteracoes estruturais in-
trarretinianas, e/ou elevacao da févea acima do epitélio pigmentar retiniano, mas nao
existe interrupcao da espessura completa das camadas retinianas.

Classificagao

- Pela dimensé&o da area da adeséo

Focal (1500 pm)

Larga (>1500 pm)

- Pela presenca de doencas retinianas concomitantes

Isolada

Concomitante

Buraco Macular
(FTMH)

Definicao

Lesao foveal que interrompe todas as camadas retinianas desde a membrana limitante
interna até ao epitélio pigmentar retiniano.

Classificagao

- Pela dimenséo (largura medida na linha horizontal no ponto mais estreito).
Pequeno (=250 pym)

Médio (>250 pm e =400 pm)

Grande (>400 um)

- Pela presenca ou auséncia de tracgdo vitreo-macular.

- Pela Causa

Priméria (iniciada pela tracgao vitreo-macular).

Secundaria (directamente associada a doenga ou trauma, na auséncia de traccao
vitreo-macular).

Buraco
Macular Lamelar
(LMH)

Definicao

Contorno foveal irregular.

Defeito na porgéo interna da févea (pode néo ter perda de tecido).

Separacao intrarretiniana (esquisis), tipicamente entre a camada plexiforme externa e a
nuclear externa.

Manutencao da integridade da camada de fotorreceptores.

Pseudoburaco Definicao
Macular Bordos foveais invaginados ou elevados.
(Macular Membrana epirretiniana concomitante com abertura central.
Pseudohole) Contornos da févea central pronunciados com espessura da fovea central quase normal.
Sem perda de tecido retiniano.
Tabela 1.

The IVTS Classification System for Vitreomacular Adhesion, Traction and Macular Hole
(Duker et al. Ophthalmology 2013;120:2611-19)
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Classificagéo de Gass

Classificagéo do IVTS

Estadio O

Adesao vitreo-macular (AVM)

Estadio 1 - Buraco macular eminente

Tracgéo vitreo-macular (TVM)

Estadio 2 - Buraco macular pequeno

Buraco macular pequeno ou médio com TVM

Estadio 3 - Buraco macular grande

Buraco macular médio ou grande com TVM

Estadio 4 - Buraco macular com descolamento
posterior do vitreo (DPV)

Buraco macular pequeno, médio ou grande sem TVM.

Tabela 2.

Correlacao entre a Classificacdo de Gass e a Classificacao do IVTS.

Em concluséo, esta nova classificagdo da
patologia dainterface vitreo-macular baseada
nos achados do OCT surgiu apods o advento
da vitredlise enzimatica, e da definicdo das
variaveis associadas ao sucesso da mesma.
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Capitulo 2.

Qual a importancia do vitreo na anatomia
e fisiopatologia ao nivel da interface?

José Henriques, Filomena Pinto, Carlos Marques Neves

ESTRUTURA MACROSCOPICA E
MICROSCOPICA DO VITREO

O vitreo™® € a estrutura intraocular de maiores
dimensdes, com 16,5 mm de didmetro antero-
-posterior no olho emétrope, ocupa cerca de
80 % do volume total do globo ocular. Trata-
se de um gel transparente constituido por agua
(98-99 %) e uma matriz extracelular avascular
em que estao presentes varias macromoléculas
(colagénio tipo Il, acido hialurénico e vérias pro-
teinas — opticina, albumina e transferrina) e algu-
mas células (hialdcitos e fibroblastos). No vitreo
do adulto, multiplas fibrilhas de colagénio de
10-25 nm de didmetro tém a sua origem na base
do vitreo, dispbem-se paralelamente no sentido
antero-posterior e inserem-se posteriormente no
cortex vitreo. A localizagao anatomica da base
do vitreo é variavel, corresponde a uma area cir-
cunferencial de 3-6 mm que inclui os 2 mm pos-
teriores da pars plana até aos 1-4 mm posterio-
res da ora serrata, dependendo da idade e dos
quadrantes envolvidos. Na ora serrata, insere-se
mais posteriormente nos individuos mais velhos
€ mais anteriormente em localizag&o nasal. A mi-
gracgao posterior na area temporal pode explicar
a maior frequéncia de rasgaduras retinianas nes-
ta zona, onde se verifica maior densidade das
fibrilhas, cuja orientacéo é perpendicular a retina
€ nao paralela como noutras areas’.

O acido hialurénico ¢ o principal glucosami-
noglicano presente no vitreo, fornece estabili-

dade e viscoelasticidade a malha tridimensio-
nal formada pelas fibrilhas de colagénio e con-
tribui para a sua hidratagao e transparéncia.

O cértex vitreo anterior, também denominado
por membrana hialoideia anterior tem a sua ori-
gem na por¢ao mais anterior da base do vitreo,
dirige-se para a frente e para o centro. O cértex
posterior corresponde a por¢ao mais periféri-
ca e posterior do vitreo, com uma espessura de
100-110 um, encontra-se aderente a retina inter-
na. E constituido essencialmente por fibrihas de
colagénio densamente aglomeradas que, menos
abundantes na area macular, tornam o cortex vi-
treo Mmenos espesso Nessa zona e ausente sobre
o disco optico (DO). Apds a separagéo do cortex
vitreo da retina, as fibrilhas de colagénio conden-
sam-se ainda mais e sofrem um realinhamento
espacial para formar uma membrana — a hialoi-
deia posterior (HP)'.

Os hialécitos estédo também presentes no cor-
tex vitreo, predominantemente na base do vitreo
e perto do polo posterior. Apresentam proprie-
dades fagocitérias e podem estar envolvidos na
producado e manutengao de varios componentes
vitreos, incluindo o colagénio e hialuronato.

O canal de Cloquet corresponde a uma con-
densagao tubular central entre a face posterior
do cristalino e o disco Optico e representa o
resquicio do sistema vascular hialoideu do vi-
treo primario.
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INTERFACE VITREO-RETINIANA

A interface™ entre o vitreo e os tecidos adjacen-
tes (cristalino, corpo ciliar e retina) é constituida
por um complexo formado pelas fibrihas do cor-
tex vitreo e a lamina basal dos respetivos tecidos,
no caso da retina, a membrana basal das células
de Muller - membrana limitante interna (MLI).
Alguns trabalhos® demonstraram que as fibrilhas
de colagénio se dispdem paralelamente a ML,
em vez de se inserirem perpendicularmente na
lamina basal. Esta, na sua superficie voltada para
0 Vvitreo (lamina rara externa) € composta por co-
lagénio tipo IV associado a glicoproteinas que,
segundo alguns estudos, apenas estariam pre-
sentes nos jovens, o que teria influéncia na dimi-
nuicéo da adesao vitreo-retiniana com a idade®.
A nivel do disco 6ptico, a membrana basal da
astroglia - membrana limitante de Elschnig,
apresenta uma espessura muito diminuida e €
composta apenas por glucosaminaglicanos,
0 que poderia também explicar a frequéncia
com que surge migracao celular e proliferacéo a
nivel do disco éptico’.

A MLI apresenta algumas zonas de espessura
reduzida (base do vitreo, disco Optico, fovea
e arcadas vasculares), mas é exactamente
nestas zonas, que se encontram os pontos de
maior aderéncia entre o vitreo e a retina. Para
além destas zonas, existem varios tipos de le-
sOes da periferia da retina associadas a fortes
aderéncias vitreo-retinanas, nomeadamente a
degenerescéncia em palicada, tufos neovas-
culares e cicatrizes corio-retinianas, que tém
um papel importante na evolugéo e possiveis
complicagdes do descolamento posterior do
vitreo (DPV), considerado o evento mais im-
portante da senescéncia do vitreo.

FISIOLOGIA DO VITREO

Papel do vitreo no aporte de oxigénio a
retina, cristalino e corpo ciliar

A fisiologia do vitreo®'? ndo é ainda bem co-
nhecida. Uma das principais fun¢des do vitreo
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esta relacionada com a sua transparéncia, que
permite a transmisséao da luz a retina de modo
a iniciar o processo visual. Para isso, o vitreo
possui uma baixa concentragao celular e mo-
lecular, assim como propriedades bioquimicas
que inibem a migragéo e proliferacéo celular.

Pensa-se que as suas moléculas constituintes
se podem mover liviemente devido a correntes
de difusdo e conveccéo antero-posteriores,
mantidas também pelos efeitos das sacadas
oculares' 3. Sabe-se também que a sua PaO,
€ bastante baixa (30-40 mmHg), em compara-
¢do com o ar (150 mmHg) e o sangue arterial
(100 mmHg), criando um ambiente hipdxico fa-
voravel ao cristalino™. O core vitreo é rico em
acido ascorbico, factor importante na protec-
¢ao anti-oxidante', ao promover a captagéo de
radicais livres e impedindo que estes atinjam a
capsula posterior de cristalino com consequen-
te formacgéo de catarata. Aquando do DPV ou
apds uma vitrectomia via pars plana (VWPP)', a
liquefacgéo vitrea ou a auséncia de vitreo con-
dicionam alteragdes na dinamica de fluidos na
cavidade vitrea com aumento do aporte de O,
ao cristalino e modificagdo do normal gradiente
de oxigénio intraocular, aumentando o risco de
desenvolvimento de catarata'® (Figura 1). A ex-
cepgao seriam algumas patologias que cursam
com isquémia da retina - retinopatia diabética
ou oclusdo venosa®'°.

DPV e sua importancia fisiopatolégica -
DPV anémalo

O processo de envelhecimento do vitreo (syn-
chisis senilis)>'7-?° & consequéncia de altera-
¢Oes quimicas e estruturais da matriz vitrea
que envolvem a reorganiza¢ao ou destruicao
da malha colagénio-hialuronato com formagéo
de lacunas preenchidas por fluido (liquefac-
¢ao), inicialmente localizadas anteriormente a
méacula ou no centro da cavidade vitrea, mas
que, com o tempo, aumentam em volume e
numero. Adicionalmente surge um enfraqueci-
mento progressivo das adesdes entre o cortex
vitreo posterior e a MLI, possivelmente devido
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Antes DPV

Apbs DPV ou Vitrectomia

Figura 1.

Influéncia do vitreo na oxigenacéo da retina e do
cristalino.

Distribuicao do O, no olho normal e apés DPV ou
VVPP.

ao espessamento da MLI que afecta a capa-
cidade das células de Muller em produzir e
manter os componentes da matriz extracelular
a nivel da IVR. Finalmente, como resultado do
sinergismo destes processos ocorre 0 DPV.

A liquefacgao vitrea pode surgir em idades
mais precoces se associada a varias pato-
logias que alteram o equilibrio fisico-quimico
do vitreo, em especial a miopia, a inflamagao,
a hemorragia, o traumatismo, a afaquia, as
doencas vasculares retinianas, os sindromes
vitreo-retinianos hereditarios e as doengas do
colagénio. Também o declinio dos estrogénios
e consequente diminuicao da produgéo de
acido hialurénico em mulheres na menopau-
sa®' tem sido responsabilizado pelo aumento
da frequéncia de DPV em mulheres, quando
comparadas com homens da mesma idade.

O vitreo e a sua interacgao com a retina, particu-
larmente com a area macular, mas também com
a retina periférica e os vasos, tem sido conside-
rado importante na patologia de multiplas entida-
des clinicas. Referimos, como mais relevantes,
as rasgaduras retinianas periféricas, 0 hemovi-
treo, o descolamento de retina regmatdgeno, e
o sindrome de tracgao vitreo-macular, implicado
na génese do edema macular quistico, membra-

na epirretiniana, buraco lamelar ou de espessura
total, pseudoburaco, edema macular diabético
traccional e maculopatia midpica®?.

Quando a liquefacgao ndo se acompanha da
deiscéncia da VR, ocorre um DPV anémalo?.
Este inclui o DPV incompleto e a vitreosquisis,
na qual sucede a separagao do cortex vitreo
posterior em duas camadas, permanecendo
a camada mais posterior aderente a MLI (ver
capitulo DPV anémalo).

CONCLUSAO

O vitreo tem um papel importante na homeos-
tasia da retina e cristalino sendo um elemento
fundamental na manutenc¢ao da transparéncia
dos meios Opticos, no olho saudavel. O enve-
lhecimento do vitreo ou a presenca de varios
factores de risco provocam ao nivel do coértex
posterior e da MLI alteragbes dindmicas que
causam o DPV, podendo condicionar disfun-
¢é&o visual aguda ou croénica dependendo do
tempo de evolugéo e das forgas de adeséo
envolvidas®.

No entanto, nem sempre o DPV deve ser
considerado um acontecimento negativo,
pois em alguns casos é providencial, sendo
de realgar o seu papel protector na patolo-
gia vitreo-retiniana associada a algum grau
de isquémia, nomeadamente na retinopatia
diabética e oclusdes venosas retinianas, as-
sim como na degenerescéncia macular da
idade®*?5, Na verdade, bons resultados fun-
cionais e anatomicos tém sido reportados
apos VVPP e em menor grau apés um DPV,
uma vez que deixa de existir substrato para
a proliferagéo fibrovascular € ocorre uma re-
distribuigdo dos gradientes de O, na retina,
permitindo a oxigenacao de areas de retina
isquémica a partir de areas de retina com
boa Pa0,. O mesmo sucede com a difuséo
de substéancias produzidas ao nivel da retina
isquémica como o VEGF que, desta forma,
fica diluido, diminuindo a sua acg¢éao localiza-
da a macula'?e,
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Capitulo 3.

Como se processa o descolamento

posterior do vitreo?

Rita Flores, José Roque

O Vitreo é a maior estrutura do globo ocular,
tem um volume de cerca de 4 ml no adulto, e
€ composto por 98 % de agua. Os restantes
2 % sé&o constituidos por células (hialocitos,
astrocitos e células gliais), por proteinas (es-
sencialmente colagénio tipo Il) e mucopolissa-
caridos (acido hialurénico). Esta composicao
confere ao gel vitreo as fungdes de suporte
estrutural e a transparéncia necessaria para a
visao'?.

A estrutura do gel vitreo tem éreas diferentes
com caracteristicas e estrutura molecular dis-
tintas - na base do vitreo esta presente uma
grande densidade de fibrilhas de colagénio,
densamente compactadas e com uma es-
pessura de cerca de 100 nm, sendo muito
mais fina na regido macular; por outro lado
0 cortex do vitreo € muito mais rico em &ci-
do hialurénico. Também a distribuicdo das
fibrilhas de colagénio é diferente de acordo
com a sua localizagdo — na base do vitreo
a insergao das fibrilhas de colagénio faz-se
de forma perpendicular a superficie interna da
retina enquanto no pdlo posterior as fibrilhas
de colagénio dispbem-se de forma paralela a
superficie retiniana®.

O gel vitreo esta aderente as estruturas adja-
centes do interior do globo ocular, nomeada-
mente a membrana limitante interna da retina
(MLI), a qual é composta essencialmente por
colagénio tipo IV. A matriz extracelular entre

0 vitreo e a MLI é rica em macromoléculas
como a laminina, a fibronectina e a condroiti-
na-sulfato, as quais tém uma grande afinidade
para o colagénio. Esta estrutura anatémica é
designada por interface vitreo-retiniana e tem
uma estrutura mais forte e resistente ao nivel
do nervo Optico, da base do vitreo, ao longo
dos grandes vasos da retina e na regiao ma-
cular onde tem uma forma anular com cerca
de 3-4 mm™?2,

O descolamento posterior do vitreo (DPV) é
a alterac&do mais importante que ocorre no
gel vitreo relacionada com a idade, sendo
caracterizado pela separacao entre o cortex
posterior do vitreo e a MLI; a sua importan-
cia clinica resulta do facto de poder ser o
percursor de patologia importante ao nivel
da interface vitreo-retiniana. O DPV resulta
de duas alteragbes degenerativas relaciona-
das com a idade — a liquefacgao do vitreo
(Figura 1) e o enfraquecimento da adesao
vitreo-retiniana. Esta liquefacgdo da-se por
destruturagdo do complexo formado entre
as fibras de colagénio e as moléculas de
acido hialurénico resultantes quer de alte-
ragdes do proprio colagénio quer da con-
formacéo do acido hialurénico. Os fotbes
e radicais livres gerados pelo metabolismo
podem estar na base das alteragdes destas
macromoléculas dissociando o colagénio do
acido hialurénico conduzindo a agregagao
das fibrilhas de colagénio em feixes de fibras
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paralelas, observaveis como fibras de maiores
dimensodes. A liquefacgéo vitrea daqui resul-
tante da agora origem a um enfraquecimento
da adeséo vitreo-retiniana, predispondo assim
para o DPV*5,

A prevaléncia do DPV esta aumentada em
doentes com miopia, idade avancgada, trau-
matismo ocular e cirurgia de catarata?.

O DPV é um processo insidioso e lentamen-
te progressivo durante varios anos, inician-
do-se na regido perifoveolar estendendo-se
progressivamente a toda a regido macular.
O vitreo liquefeito disseca progressivamen-
te o cortex da superficie retiniana evoluindo
até a separagdo completa a nivel vitreopapi-
lar a qual constitui o estadio final do DPV?29,
A evolucéo do descolamento posterior do
vitreo pode desta forma ser caracterizada
por quatro estadios distintos que a seguir

ESTADIO 1 ESTADIO2 ESTADIO3 ESTADIO 4

Figura 2.

Representacdo esquematica dos estadios do
descolamento posterior do vitreo relacionado com
aidade.

Figura 1.

Imagens de tomografia de
coeréncia optica de doente do
sexo masculino de 65 anos
mostrando locas hiporeflectivas
bem limitadas na camara vitrea
ilustrativas da liquefacgéo do
vitreo.

se descrevem e que esquematicamente se
ilustram na Figura 2.

ESTADIOS DO DESCOLAMENTO
POSTERIOR DO VITREO

Estadio 1: Separagéo perifoveal com adesao
vitreofoveolar (Figura 3).

Estadio 2: Separacao vitreo-macular completa
(Figura 4).

Estadio 3: Separacao generalizada do vitreo
a excepg¢ao da margem do nervo optico
(Figura 5).

Estadio 4: Descolamento posterior do vitreo
completo, clinicamente reconhecido (Figura 6).

Estes estadios séo facilmente detectados por
tomografia de coeréncia optica (OCT) e pelo
Modo B da ecografia se a sonda for colocada
directa e perpendicularmente sobre a macula.

O Estadio 4 do DPV resulta pois de um pro-
€esso lento e progressivo - a separac¢ao vitreo-
papilar manifesta-se habitualmente de forma
subita pelo aparecimento do anel de Weiss,
formado pelo tecido glial da unido do vitreo ao
bordo do nervo éptico (saliente-se que ao nivel
do nervo éptico é inexistente o cortex vitreo,
daf a forma anelar).
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Figura 3.

A) Imagem de tomografia de coeréncia 6ptica de doente do sexo feminino de 75 anos mostrando a
separacéo do vitreo-perifoveal com adesao vitreo-foveolar residual (Estadio 1); B) Imagem de tomografia de
coeréncia optica de doente do sexo feminino de 72 anos mostrando a separagéo do vitreo-perifoveal com

adeséo vitreo-foveolar e ao nervo éptico (Estadio 1).

Figura 4.

Imagem de tomografia de coeréncia optica de
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando a
separagao vitreo-macular completa (Estadio 2).

Figura 5.

Imagem de tomografia de coeréncia optica de
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando a
separacéo incompleta do vitreo, ainda aderente ao
bordo do nervo optico (Estadio 3).

O DPV é um fendmeno benigno na maioria
dos casos, devendo, no entanto, salientar-
-se que no Estadio 1 (perifoveal) estao en-
volvidas forgas de traccéo particulares que
poderdo estar na génese de patologia em
casos particulares. Estas forcas de trac-
¢do sao de dois tipos: 1. forgas de traccao
estatica, com o vector dirigido anterior-
mente e em que a elasticidade da hialdide
posterior forga a févea anteriormente; e 2.
forcas de tracgéo dinamica, associada ao
movimento do vitreo liquefeito na sequén-

cia dos movimentos sacadicos dos olhos,
sdo forgas que habitualmente estdo distri-
buidas de forma uniforme na retina pos-
terior mas que nesta altura estdo concen-
tradas na regido foveolar®. Estas forgas de
trac¢do continuas sobre a regido macular
podem, na sequéncia da contracg¢ao do vi-
treo, desempenhar um papel importante na
génese do “stress” macular.

Qutro aspecto que ajudara a compreender
a patologia vitreo-macular na sequéncia de

17



A interface vitreo-retiniana
AVM, TVM e BM

25 Perguntas e respostas

um DPV ¢ o facto de durante o processo de
descolamento do vitreo poderem permane-
cer aderentes a retina pequenos segmentos
de cortex vitreo remanescente com uma es-
pessura muito reduzida, fendmeno designado
por “vitreoesquisis™®. Este fendbmeno resulta
do facto de existirem areas de forte adesao
vitreo-retiniana na macula e ajuda a explicar
porque se inicia o DPV na regigo perifoveal e
Nn&o na regido central da macula, ajudando a
compreender alguns aspectos das vitreo-ma-
culopatias — p. ex. formagdo de membranas
epirretinianas a partir das células gliais do vi-
treo cortical posterior.

No caso de existirem zonas de aderéncia
vitreo-retiniana periféricas (p.ex. degene-
rescéncia em palissada) a tracgdo dinamica
associada aos movimentos sacadicos dos
olhos pode dar origem a lesdes de poten-
cial regmatégeno ou mesmo ao descola-
mento da retina?.
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Figura 6.

Imagem de Tomografia de Coeréncia Optica de
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando
a separacdo completa do vitreo do nervo éptico
(Estadio 4).
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Capitulo 4.

Quais podem ser as consequéncias de um
descolamento posterior do vitreo anémalo?

Nuno Gomes, Keissy Sousa

O descolamento posterior do vitreo normal
acontece quando a liquefacgao do gel vitreo
se desenvolve concomitantemente com uma
deiscéncia completa ao nivel da interface vi-
treo-retiniana levando a separagdo completa
e “limpa” do vitreo da superficie da retina.
Quando a separagao do vitreo da superficie
da retina n&o for total, entdo estaremos na
presenca de um descolamento posterior do
vitreo anomalo’. Este pode ser dividido em
dois grandes grupos conforme o local onde
se da o plano de clivagem. Se este ocorrer
ao nivel da interface entre a hialoide posterior
e aretina, entdo o DPV anémalo podera estar
associado a adesodes vitreo-retinianas focais,
que podem ser posteriores ou periféricas. As
posteriores podem exercer tracgdo na macu-
la ou na papila enquanto as periféricas po-
dem levar ao aparecimento de rasgaduras na
retina. Quando o plano de clivagem ocorre na
espessura do vitreo, e ndo entre a interface
vitreo-retiniana, ndo ocorre uma separagéo
real entre o vitreo e a retina, ficando uma fina
camada de vitreo sobre a superficie retiniana.
Nestes casos, estamos na presenga de uma
vitreoesquisis. Esta esquisis pode ser um fac-
tor predisponente para o aparecimento de
algumas patologias da interface vitreo-retinia-
na como as membranas epirretinianas ou 0s
buracos maculares®%4,

Seguidamente, fazemos uma breve descricao
das principais patologias que podem surgir
apos um DPV andémalo:

Rasgaduras retinianas — estudos em autdpsias
sugerem que um DPV possa estar associado
ao aparecimento de rasgaduras na retina em
14.3 % dos casos. Na presenca de hemovitreo
associado o risco de existir uma rasgadura au-
menta para 67 %.

Sindrome de tracgao vitreo-macular — ocorre
quando ha um DPV periférico, mas se man-
tém a adeséo central na macula. Pode estar
associado a alteragao da viséo, quer em quan-
tidade quer em qualidade. Alguns estudos pa-
recem sugerir que a persisténcia da adesao
vitreo-macular pode ser um factor na génese
ou no agravamento de algumas patologias fre-
quentes como a DMI neovascular ou o0 edema
macular, seja diabético ou associado a outras
patologias vasculares da retina®.

Vitreoesquisis — estudos em cadaveres sugerem
que mesmo apds um aparente DPV completo,
remanescentes do vitreo podem ser encontrados
na superficie da retina em cerca de 44 % dos ca-
s0s. Por vezes estes remanescentes formam uma
camada continua de vitreo sobre a superficie da
retina, especialmente no polo posterior. Nestes
casos, estamos na presenca de uma vitreoesqui-
sis. Quando a espessura for suficiente, esta ca-
mada de vitreo pode ser detectada por ecografia.
Estudos apontam para uma prevaléncia de esqui-
sis do vitreo em pelo menos 20 % dos casos de
retinopatia diabética proliferativa, podendo chegar
a 50 % nos casos de membrana epirretiniana ou
buraco macular.
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Membranas epirretinianas e buracos maculares —
apos a vitreoesquisis, 0s remanescentes de vitreo
na superficie da retina podem contrair e causar
baixa da acuidade visual e metamorfopsias. Es-
tudos histologicos demonstraram a presenca de
astrécitos e de células do epitélio pigmentar da
retina mas também de hialécitos nestas membra-
nas. A orientacdo do vector de contracgao pode
ser importante na evolugao clinica. No caso das

membranas epirretinianas, o vector de contrac-
¢ao é normalmente centripeto, ao passo que nos
buracos maculares serd, na maioria dos casos
centrifugo. Estudos recentes em pacientes com
buraco macular demonstraram que em gquase
todos os casos esta presente um adesé&o vitreo-
papilar persistente. Esta adesdo pode ter alguma
influéncia na direcgao do vector da forga traccio-
nal, contribuindo para a formagao do buraco.

ESQUEMA. A figura seguinte esquematiza o que foi descrito anteriormente®:

DPV anémalo

Espessura Parcial = Vitreoesquisis

Espessura total = DPV parcial

!

Membrana
epirretiniana

Separagao periférica
Tracgao posterior

Separagao posterior
Tracgéo periférica

Contraccao Contraccao
centrifuga centripeta 5
9 P Tracgéo Traccdo
’7 macular disco éptico
Buraco “Pucker” Sindrome DMI nv, edema Traccéo %isfaos!a? deunrt:
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Capitulo 5.

O que é a adesao vitreo-macular?

Maria Joao Veludo

A interface entre o gel vitreo e a retina (interfa-
ce vitreo-retiniana) é uma estrutura complexa'.

A estrutura mais densa de fibrilhas de colagénio
do cortex posterior (com 100 -300 um de es-
pessura) localiza-se sobre a macula, onde esta
superficialmente inserida na membrana limitante
interna (MLI) da retina?. Estas fibrilhas séo ligadas
por moléculas de adesao tais como a laminina e
a fibronectina, as quais interagem com a opticina
no gel vitreo. Este é particularmente aderente a
retina ao nivel da base do vitreo, do nervo 6p-
tico e da fovea e ao longo dos grandes vasos
da retina.

Anatomicamente a face posterior do vi-
treo encontra-se unida a MLI, pelo que
o0 termo adesé&o vitreo-macular (AVM)
deveria descrever um estado anatémico
normal. Contudo a designacao adesao
vitreo-macular &€ em geral usada clinica-
mente quando h&a uma adesdo macular,
frequentemente centrada a févea, com
uma separagao circundante da hialdideia
e da neuroretina. Assim, a AVM é definida
clinicamente como a adesao do vitreo na
regido macular e neste sentido é um tipo
de descolamento posterior incompleto do
vitreo.

Figura 1.
Adesao vitreo-macular numa oclusdo venosa com edema macular.
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Na AVM nao coexiste alteracao estrutural da
arquitectura macular, nem repercussao na
fungéo visual (Figura 1), podendo libertar-se
espontaneamente (Figura 2).

Por oposicao, se a AVM exerce uma forca trac-
cional que leve a distor¢céo e alteracgdes estrutu-
rais da macula, estamos perante um sindrome
de tracgao vitreo-macular (TVM) (Figura 3).

Figura 2.

Libertagao espontanea da adesao vitreo-macular numa oclusao venosa apos terapéutica com anti-VEGF.

03-05-2013, OD
IR&OCT 30° ART [HS] ART(8) Q: 31

Figura 3.
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Tracgéao vitreo-macular. A hialdide posterior separa-se da retina, mantendo-se parcialmente aderente a févea.
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ADESAO VITREO-MACULAR E
DOENCAS RETINIANAS

Tem sido estudado o papel do vitreo em
cada uma das seguintes patologias: na
degenerescéncia macular da idade (DMI),
no edema macular diabético (EMD) e nas
oclusdes venosas da retina (OVR).

A AVM pode estar associada a TVM e
consequentemente a edema macular,
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O que é a traccao vitreo-macular focal?

Joaquim Prates Canelas

VIiTREO E DPV

O vitreo esta fortemente aderente a todas as
estruturas contiguas do interior do globo ocu-
lar incluindo a membrana limitante interna da
retina (MLI), que é constituida por colagénio
tipo IV, através de macromoléculas como a
laminina, fibronectina e sulfato de condroitina,
constituindo a interface vitreo-retiniana.

Estas aderéncias sao particularmente fortes
ao nivel do disco optico, base do vitreo, vasos
sanguineos principais e macula2.

A liquefacgéo do vitreo e o enfraquecimento des-
tas aderéncias vitreo-retinianas, inicialmente na
macula perifoveal e periferia, € posteriormente
na févea e disco éptico, provocam o aparecimen-
to do descolamento posterior do vitreo (DPV)S.

Quando esta separagéo, ao nivel da interface vi-
treo-retiniana é incompleta ou inadequada surge
um DPV anémalo, com adesdes persistentes e
fortes na regiao perifoveal (AVM), e caso estejam
presentes tracges antero-posteriores e tangen-
ciais levam a deformagbes anatémicas, forman-
do-se entéo a tracgao vitreo-macular (TVM)*

TVM
Definicao

Baseados unicamente nos achados anatomi-
cos observaveis no OCT, e de acordo com o

The International Vitreomacular Traction Study
(IVTS) Group* foi proposta a alteragdo da no-
menclatura da TVM, que na classificacao de
Gass®, baseada no exame biomicroscopico,
era denominado buraco macular incipiente
estadio 1-A (impending macular hole), carac-
terizado por uma “mancha” amarelada central,
com perda da depresséo foveal e descola-
mento seroso da macula (no OCT verificou-se
que existiam quistos foveais e descolamento
sensorial foveal associados a descolamento
perifoveal com tracgéo da hialoideia posterior
sobre a MLI foveal, e 1 B (buraco “oculto”) ca-
racterizado por um “anel” amarelado central,
igualmente com perda da depresséo foveal
(no OCT existiam quistos na retina externa que
provocava ruptura da camada dos fotorrecep-
tores e igualmente descolamento perifoveal da
hialoideia posterior).

Assim, segundo o IVTS#*, considera-se TVM
quando existe, em pelo menos um corte no
OCT ao nivel da févea:

a. Descolamento do cortex vitreo perifoveal da
superficie da retina.

b. Conexao deste cortex vitreo a macula num
raio de 3 mm da févea.

c. Distorgao da superficie foveal, com forma-
gao de pseudo-quistos intra retinianos (as-
socia-se a diminuigao e distorgao da viséo)
e/ou elevagao da fovea acima do EPR.
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d. Auséncia de interrupgao de toda a espes-
sura em todas as camadas retinianas.

Classificacao

a. Segundo o tamanho da éarea aderente € fo-
cal* se <1500 pm.

b. Segundo a presenca ou ndo de patologia
retiniana associada:

1. Isolada*: auséncia de outra patologia re-
tiniana (Figura 1).

2. Concomitante*: presenca de outra
patologia retiniana, nomeadamente a
degenerescéncia macular relaciona-
da com a idade®’ (Figura 2), edema
macular diabético’ (Figura 3), oclusao
venosa retiniana’,alta miopia® e fosseta
colobomatosa®.

26

Factores de risco e epidemiologia

Estima-se que a TVM idiopatica ou isolada te-
nha uma prevaléncia de 22,5 por 100.000 na
populagdo em geral € uma incidéncia de 0,6
por 100.000 por ano™.

A idade média ronda os 65-75 anos'® e ha pre-
dominio do sexo feminino™©.

Sintomas

Os sintomas da TVM estéo relacionados com
as alteracdes estruturais maculares, e vao
desde a diminuigdo da acuidade visual, meta-
morfépsia, micrépsia e raramente fotdpsia’°
ou podem mesmo estar ausentes. Por outro
lado a TVM esta frequentemente associada a
membrana epirretiniana (MER)'® seja do tipo
0 ou 1 ou simples, formada apenas por uma
Unica camada de células retinianas gliais, ou

Figura 1.

TVM focal isolada.
Identificam-se
pseudo-quistos
intra-retinianos.

Figura 2.

TVM focal
concomitante
associada a DM,
onde se observa
ainda uma membrana
epirretiniana e
drusens.
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tipo 2 ou complexa que tem igualmente as-
trocitos, miofibroblastos, macréfagos e células
do epitélio pigmentado retiniano, implicando
no primeiro caso a presenca de uma macu-
lopatia em “celofane” e no segundo caso um
pucker macular que condiciona uma sintoma-
tologia mais exuberante.

Meios auxiliares de diagnéstico

O OCT é o exame fundamental nao s6 para o
diagndstico da TVM, como também para a sua
caracterizacao e classificacéao, e igualmente
para a monitorizagao da terapéutica, reservan-
do-se a angiografia fluoresceinica para o des-
piste de patologias associadas’™.

Tratamento

Ainda n&o estdo estabelecidas guidelines
para o tratamento da TVM, no entanto como
se verificou que esta pode desaparecer es-
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TVM focal concomitante
associada a retinopatia
diabética. De destacar a
presenca de uma membrana
epirretiniana, um quisto intra-
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2. Ponsioen TL, Hooymans JM, Los
LI. Remodelling of the human vitre-
ous and vitreoretinal interface-a dy-
namic process. Prog Retin Eye Res
2010;29(6):580-95.

27



A interface vitreo-retiniana
AVM, TVM e BEM

25 Perguntas e respostas

28

Johnson MW. Perifoveal vitreous detachment
and its macular complications. Trans Am Oph-
thalmol Soc 2005;103:537-67.

Duker JS, Kaiser PK, Binder S, de Smet MD,
Gaudric A, Reichel E et al. The International Vit-
reomacular Traction Study Group classification
of vitreomacular adhesion, traction, and macular
hole. Ophthalmology 2013;120:2611-9.

Gass JD. ldiopathic senile macular hole. lts
early stages and pathogenesis. Arch Ophthal-
mol1988;106:629-39.

Krebs |, Brannath W, Glittenberg C, Zeiler F, Sebag
J, Binder S. Posterior vitreomacular adhesion: a po-
tencial risk factor for exudative age-related macular
degeneration? Am J Ophthalmol 2007;144:741-6.
Jackson TL, Nicod E, Angelis A, Grimaccia F,
Prevost AT, Simpson AR et al. Vitreous attach-
ment in age-related macular degeneration, dia-
betic macular edema and retinal vein occlusion:
a systematic review and metaanalysis. Retina
2013;33:1099-108.

Pinazo RG, Llopisa MD. Rediscovering the mac-
ula of high myopia in the XXI century. Arch Soc
Esp Oftalmol 2011;86(5):135-8.

Theodossiadis PG, Grigoropoulus VG, Emfiet-
zoglou J, Theodossiadis GP. Vitreous findings in
optic pit maculopathy based on optical coher-

10.

11.

12.

13.

14.

ence tomography. Graefes Arch Clin Exp Oph-
thalmolol 2007;245:1311-8.

Steel DH, Lotery AJ. Idiopathic vitreomacular
traction and macular hole: a comprehensive
review of pathophysiology, diagnosis, and treat-
ment. Eye 2013;27(Suppl1):S1-21.

Stalmans P, Benz MS, Gandorfer A, Kampik A,
Girach A, Pakola S et al. Enzymatic vitreolysis
with ocriplasmin for vitreomacular traction and
macular holes. N Engl J Med 2012;367:606-15.
Rodriguez A, Infante R, Rodriguez FJ, Valencia
M. Spontaneous separation in idiopathic vitreo-
macular traction syndrome associated with con-
tralateral full-thickness hole. Eur J Ophthalmol
2006;16:733-40.

Reibaldi M, Avitabile T, Uva MG, Occhipinti
F, Toro M, Zagari M et al. Ten years of severe
vitreomacular traction syndrome without func-
tional damage demonstrated by optical coher-
ence tomography. Case Rep Ophthalmol Med
2011;2011:931038.

Takahashi A, Yoshida A, Nagaoka T, Takamiya A,
Sato E, Kagokawa H et al. Idiopathic full-thick-
ness macular holes and the vitreomacular inter-
face: a high-resolution spectral-domain optical
coherence tomography study. Am J Ophthalmol
2012;154:881-92.



Capitulo 7.

O que é a traccao vitreo-macular alargada?

Sara Vaz-Pereira

INTRODUCAO

A tomografia de coeréncia optica (OCT), pri-
meiramente descrita por Huang et al, € uma
técnica ndo invasiva que permite a aquisicao
de cortes transversais da retina com resolu-
¢&o micrométrica’. Na ultima década, tem-se
observado um rapido desenvolvimento desta
tecnologia, 0 que permitiu um avanco signi-
ficativo na imagiologia vitreo-retiniana. Mais
especificamente, o estudo por OCT tornou-se
pratica clinica comum na avaliacdo da pato-
logia da interface vitreo-macular (IVM), facili-
tando o seu diagndstico, seguimento e prog-
nostico®®. A generalizagao do estudo da IVM
por OCT, levou, contudo, ao aparecimento
de multiplas classificacdes e definicdes, ndo
consensuais, dificultando a comunicacdo mé-
dica®®. No sentido de uma classificagao OCT-
-baseada e unanime dos sindromes da IVM,
que incluem a tracgao vitreo-macular (TVM) e
0s buracos maculares, surgiu a nomenclatura
proposta pelo The International Vitreomacular
Study (IVTS) Group®.

PATOFISIOLOGIA DA TVM

A TVM resulta do descolamento posterior
do vitreo (DPV) andémalo, em que persistem
adesodes (focais ou alargadas) entre o cor-
tex vitreo e a macula, condicionando trac-
¢ao macular com distorcao da sua normal
arquitectura®©,

DEFINICAO

A TVM alargada foi definida pelo Grupo
IVTS® como a presenga obrigatéria, em pelo
menos um corte de OCT em modo B, de: 1)
DPV perifoveal; 2) adesdo do cortex vitreo
>1500 pym dentro de um raio de 3 mm da
foévea; 3) distorgdo da superficie foveal e/ou
alteracdes estruturais intra-retinianas (cavita-
¢ao intra-retiniana, espacos cistoides) e/ou
elevacao da fovea acima do EPR, na ausén-
cia de um defeito que envolva toda a espes-
sura das camadas retinianas (Figuras 1 € 2).

Pode ser ainda subclassificada em isolada ou
concomitante, respetivamente se for prima-
ria ou se estiver associada a outra patologia
retiniana®, como edema macular diabético,
oclusdo venosa da retina e degenerescéncia
macular da idade'".

De referir que a TVM alargada na classificagéo
IVTS corresponde ao buraco macular de esta-
dio 12 e que o termo alargado implica sempre
adesédo >1500 pm?®. Uma TVM alargada pode
originar um perfil foveal aplanado, com perda
da depresséao foveal, e descolamento da neu-
rorretina™®,

SINTOMATOLOGIA

Os sintomas correlacionam-se com as altera-
¢oes estruturais induzidas pela TVM alargada
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Figura 1.

TVM alargada isolada. Imagem de refletancia com luz infravermelha demonstra a orientagao do corte
tomogréfico (A e C). O estudo por SD-OCT mostra (B) descolamento posterior do vitreo (DPV) perifoveal
com adesao vitreo-macular alargada, rectificagao da depresséo foveal e um quisto intra-retiniano e (D) DPV
perifoveal com adeséo alargada e distor¢ao da superficie retiniana (Imagens: cortesia de Nuno Gomes).

e incluem diminuicao da acuidade visual (AV),
vis&o turva, metamorfopsia, micrépsia e fotép-
sia®'?. Nalguns casos, contudo, os doentes
podem ser assintomaticos'®.

EXAMES COMPLEMENTARES DE
DIAGNOSTICO

Como referido anteriormente, o OCT ¢é o
exame de eleicao para o estudo da TVM,
facilitando o seu diagndéstico e monitoriza-
¢ao, bem como a identificagdo de altera-
¢bes concomitantes?®'. O OCT permite
ainda uma correcta medigao da extensao
da adeséao vitreo-macular, diferenciando
TVM alargada de focal, o que tem implica-
cao terapéutica®°.

30

A angiografia fluoresceinica esté apenas reserva-
da aos casos em que ha suspeita de patologia
concomitante’® e, neste exame, a TVM alargada
pode apresentar-se com padréo de difusdo®.

TRATAMENTO

O tratamento pode consistir em: 1) obser-
vacao; 2) vitredlise farmacoldégica; 3) vitrec-
tomia’®.

Observacao

Em 10-11 % dos casos, verifica-se resolugao
espontanea da TVM e, ainda que este valor
seja inferior na TVM alargada, recomenda-se
observacado durante pelo menos 3 meses, de
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modo a evitar procedimentos invasivos desne-
cessarios'.

Vitredlise farmacolégica

Quando nao se verifica resolugdo espontanea
e existe um impacto negativo na AV, pode-
ré ser considerada a vitredlise farmacoldgica
com ocriplasmina.

Os ensaios de fase Ill mostraram que a re-
solugéo da TVM foi significativamente supe-
rior nos casos tratados com ocriplasmina
125 pg vs placebo, em ambos os géneros
(homens: p=0.01; mulheres: p<0.001)'%,
No entanto, a vitredlise farmacoldgica teve
uma menor taxa de sucesso nos doentes

REFERENCIAS

1. Huang D, Swanson EA, Lin CP, Schuman JS,
Stinson WG, Chang W et al. Optical coher-
ence tomography. Science 1991;254:1178-
81.

2. Barak Y, lhnen MA, Schaal S. Spectral do-
main optical coherence tomography in
the diagnosis and management of vitreo-
retinal interface pathologies. J Ophthalmol
2012;1012:876472.

3. Koizumi H, Spaide RF, Fisher YL, Freund KB,
Klancnik JM, Yannuzzi LA. Three-dimension-

com TVM alargada vs TVM focal. A presenca
de membrana epirretiniana concomitante foi
também um factor de pior progndstico'® .

Vitrectomia

Nos casos em que existe uma membrana
epirretiniana significativa e nao sao cumpri-
dos os critérios ideais para vitredlise enzima-
tica, como é o caso da TVM alargada, deve
ser realizada vitrectomia. Sonmez et al',
reportaram um ganho médio de 1,29+0,49
linhas de AV para os casos de TVM alargada.
Adicionalmente, a vitrectomia tem a vanta-
gem de permitir o peeling de uma membrana
epirretiniana concomitante e/ou da membra-
na limitante interna'®.

Figura 2.

SD-OCT de uma TVM
alargada isolada, onde se
observa DPV perifoveal
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O que € uma adesao ou traccao vitreo-macular

concomitante?

Jodo Figueira, Francisco Saraiva Gil

A tomografia de coeréncia Optica (OCT) apli-
cada ao segmento posterior do olho é, nos
nossos dias, uma ferramenta fundamental
para avaliar a estrutura macular € a interfa-
ce vitreo-retiniana (IVR). Esta técnica imagio-
|6gica permitiu uma melhor caracterizagao
das afec¢des maculares e das configuracdes
anatomicas do vitreo posterior, possibilitando
também uma melhor compreensao do des-
colamento posterior do vitreo (DPV) anémalo.
Este evento pode dar inicio a um processo
de transformagéo morfopatolégica ao nivel da
IVR, bem caracterizado através de achados
anatémicos no OCT'. Trata-se de um proces-
SO sequencial e gradativo, do qual a adesao
(AVM) e traccédo (TVM) vitreo-maculares sao
duas potenciais complicagdes.

A AVM e a TVM podem coexistir com outras
patologias maculares, designando-se por
concomitantes’. Nas formas isoladas, as al-
teragOes estruturais maculares apenas estao
relacionadas com a IVR andmala, enquanto
que, nas formas concomitantes, as outras pa-
tologias maculares podem contribuir para es-
sas alteragbes, ndo sendo muitas vezes facil
isolar o contributo relativo de cada uma delas.
Nas formas concomitantes de AVM ou TVM
estamos perante um espectro patoldgico pa-
ralelo, com uma etiopatogenia diferenciada, a
actuar simultaneamente na retina, com even-
tual sinergia ou interligacao de mecanismos
patogénicos.

Face a insuficiéncia dos dados disponiveis so-
bre a fisiopatologia de algumas doencas reti-
nianas, tem surgido evidéncia crescente da
importancia da IVR neste contexto. A AVM e
as forcas que a TVM exerce na retina, sejam
antero-posteriores ou tangenciais, foram fa-
cilmente associadas as chamadas patologias
da IVR, como o buraco macular e a membrana
epirretiniana, mas também a outras condicdes
oculares como a degenerescéncia macular
relacionada com a idade (DM) (Figuras 1 e 2),
0 edema macular diabético (EMD) (Figura 3), a
distrofia viteliforme) (Figuras 4 e 5) e as oclusdes
venosas da retina (OVR) (Figuras 6 e 7). 2.

A neovascularizagao retiniana requer a pre-
senca de um suporte estrutural de colagé-
nio e, assim, foi sugerido que a AVM e TVM
poderao contribuir para a patogénese e pro-
gressdo da retinopatia diabética e DMI. A
AVM ou TVM actuariam de forma multifac-
torial na progressao e exacerbacao da for-
ma exsudativa da DMI e diversos estudos
demonstraram que DPV’'s incompletos e
AVM’'s s&o significativamente mais frequen-
tes em doentes com DMI exsudativa do que
naqueles com doencga ndo-exsudativa e em
controlos*. Foi igualmente demonstrada uma
maior prevaléncia da hialdide posterior ade-
rida e com configuragdo traccional no OCT
em doentes com DMI exsudativa®. Este exa-
me também permitiu evidenciar a coincidén-
cia da localizagcado das AVM/TVM com a das
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Figura 1.

AVM alargada associada a DMI com membrana neovascular.

areas de neovascularizagéo coroideia®®. Os
autores concluiram que o DPV completo
pode ter uma accao protectora em relagdo
a DMI exsudativa, contrariando a acgao pro-
motora exercida pela AVM ou TVMS,

No &@mbito da retinopatia diabética, uma meta-
-andlise demonstrou que os doentes com DPV
completo tinham uma prevaléncia significati-
vamente mais baixa de retinopatia diabética
proliferativa quando comparados com doentes
com DPV anémalo®. Por outro lado, a auséncia
de um DPV completo esta associada a uma
maior probabilidade de desenvolvimento de
neovascularizagao retiniana e EMD"®.

O DPV completo é também um factor protec-
tor na oclusao da veia central da retina, quer is-
quémica, quer ndo-isquémica®, associando-se
a um risco diminuido de desenvolvimento de
neovascularizagdo. A TVM pode estar associa-

da ao edema macular verificado nas oclusdes
venosas'™. O risco de edema macular cistoide
¢é inferior em doentes com DPV completo e a
libertagéo espontanea da TVM na presenca de
edema cistoide frequentemente conduz a uma
melhoria da acuidade visual®.

A existéncia de AVYM e TVM em doentes com
DMI exsudativa foi associada a menor eficacia
do tratamento com anti-VEGF®''. Foi especu-
lado que as forgas traccionais cronicas anta-
gonizariam o efeito do tratamento, resultando
numa resposta mais reduzida neste subgrupo
de doentes. A vitrectomia ou, eventualmente,
a vitredlise farmacoldgica poderdo conduzir a
melhorias anatdmicas e funcionais, através da
libertagédo da TVM, em alguns doentes com
DMI exsudativa'. Tal como o DPV andémalo
pode ser um factor influenciador da evolugao
de processos patolégicos retinianos, a pro-
pria exsudagao resultante de doengas como

Figura 2.

TVM focal no @mbito de DMI exsudativa.
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Figura 3.
TVM focal associada a EMD.

a retinopatia diabética e a DMI pode interferir
na IVR. Processos inflamatérios locais, croni-
cos, com evidéncia de neovascularizagdo e
gliose reactiva podem induzir alteragdes es-
truturais ao nivel da IVR, favorecendo a acgao
de forgas traccionais'®. Torna-se assim dificil
0 estabelecimento de uma relagéo de causa-
lidade inequivoca, podendo estar em causa
mecanismos de influéncia bidireccional e re-

ciproca ao nivel das estruturas da superficie
interna da retina.

O DPV antmalo surge como um interveniente
importante em doengas em que o papel da li-
quefaccgao vitrea e as interacgdes ao nivel da
IVR ndo foram, até alguns anos atras, suficien-
temente valorizados no &mbito da sua fisiopa-
tologia™. A interacgao entre a AVYM e TVM e

Figura 4.
AVM alargada no contexto de distrofia viteliforme.

Figura 5.
TVM focal associada a distrofia viteliforme.
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Figura 6.
AVM focal em oclusao de ramo da VCR.

condi¢cdes caracterizadas pela isquémia, infla-
macdo e edema maculares resulta em desfe-
chos clinicos menos favoraveis'?. Muitas vezes
€ dificil, se ndo mesmo impossivel, determinar
qual a entidade clinica ou fisiopatoldgica direc-
tamente responsavel pela deformagao arquitec-

tural da retina nestes casos. Embora a nature-
za desta interac¢ao nao esteja completamente
esclarecida, abrem-se novas perspectivas
terapéuticas com intervencgdes dirigidas a nor-
malizacdo da IVR, podendo ser um contributo
para potenciar os resultados clinicos finais.

Figura 7.
TVM em ocluséo venosa antiga com isquemia e atrofia macular.
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O que & um buraco macular pequeno
e um buraco macular médio?

Ana Fernandes Fonseca, Belmira Beltran, Mario Guitana

DEFINICAO

Buraco macular (BM) é um defeito foveal de
toda a espessura da neurorretina, desde a
membrana limitante interna até a camada dos
segmentos externos dos fotorreceptores’. Se-
gundo a classificacdo mais recente das doen-
cas da interface vitreo-macular, baseada nos
achados da tomografia de coeréncia Optica
(OCT), o buraco macular considera-se peque-
no, médio ou grande, consoante a medi¢ao
feita usando o caliper do Spectral Domain-
-OCT (SD-OCT), tragando uma linha paralela
ao epitélio pigmentado da retina (EPR) e me-
dindo a zona do defeito de menor didmetro de
bordo a bordo. O BM considera-se pequeno
(Figura 1) quando o defeito é igual ou inferior
a 250 ym', microburaco (Figura 2) quando o
defeito é inferior a 150 pm? e médio (Figura 3)
quando o defeito tem entre 250 a 400 pm”.

EPIDEMIOLOGIA E HISTORIA
NATURAL

A prevaléncia do buraco macular varia segundo
a literatura entre 0,2 € 3,3 em cada 1000 pes-
soas acima dos 55 anos. Parece ser mais fre-
quente no sexo feminino (Minesota Study) e a
partir da sétima década de vida®. Menos de
10 % dos BM encerram espontaneamente. A
maioria dos BM pequenos progride para bura-
cos médios ou grandes. Estima-se que cerca
de 12 % desenvolvam um BM no olho adelfo®.

ETIOLOGIA

O buraco macular primario, designado idio-
patico, é devido a degenerescéncia senil do
vitreo com descolamento posterior parcial e
trac¢cao vitreo-macular (TVM). O buraco ma-
cular secundério é devido a situagdes predis-
ponentes que ndo a adesdo ou TVM, como
trauma, alta miopia, edema macular crénico
associado a retinopatia diabética, oclusdes
vasculares retinianas, inflamagao ocular, entre
outras.

APRESENTACAO CLINICA

Um doente com buraco macular pequeno pode
apresentar-se assintomatico (especialmente
se o0 olho adelfo ndo apresentar alteragbes) ou
ter queixas de metamorfopsia, diminuicao da
acuidade visual ou mesmo um escotoma cen-
tral, mais comum nos BM médios.

Figura 1.
OCT de BM pequeno (<250 pm).
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Figura 2.
OCT de micro-buraco macular (<150 pm).

Na fundoscopia (Figura 4), observa-se uma
pequena solucdo de continuidade da retina ao
nivel da fovea, de espessura total, em forma de
ferradura ou crescente, dentro do anel amarelo.

DIAGNOSTICO/EXAMES
COMPLEMENTARES DE
DIAGNOSTICO

O diagnéstico de BM pequeno ¢€ feito através
do OCT, quando o defeito nao é superior a
250 pym. Pode haver descolamento parcial da
hialoideia posterior que se mantém aderente
ao opérculo, com TVM. Corresponde ao esta-
dio 2 da classificagéo de Gass®, baseada nos
sinais biomicroscopicos. O diagndstico do BM

médio é feito quando o defeito tem entre 250
a 400 pm, podendo ocorrer descolamento to-
tal da hial6ideia posterior, muitas vezes com o
opérculo livre e aderente a esta. Corresponde
aos estadios 2 e 3 da classificacao de Gass®.

TERAPEUTICA

A terapéutica escolhida depende do didmetro
do BM e da presenca ou auséncia de TVM as-
sociada. O uso da vitredlise € uma hipdtese a
considerar, com bons resultados documenta-
dos em mais de 50 % de casos selecionados
de BM pequenos®. Nos BM médios, a vitredli-
se esta também associada a bons resultados,
mas nao tanto como nos BM pequenos.

A terapéutica cirdrgica tem indicagao e exce-
lentes resultados no BM pequeno, tal como
documentado no estudo Vitrectomy for Ma-
cular Hole Study’, nédo obstante as eventuais
complicagdes que se podem associar a esta
terapéutica. O encerramento dos BM médios
pode alcancar 0s 90 % na cirurgia com ou sem
pelagem da membrana limitante interna.

PROGNOSTICO
O progndstico do BM pequeno ou médio apds

ser submetido a cirurgia ou apos vitredlise com
ocriplasmina em casos selecionados € bom,

Figura 3.
OCT de BM médio (250-400 um).

Figura 4.
Retinografia de doente com BM pequeno.
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com boa recuperacdo anatémica e funcional.
Os factores preditores de melhor recuperagao
visual, avaliaveis por OCT sao: a duragao e o
tamanho do buraco inferior a 311 pm, presen-
¢a de trac¢do nos bordos do BM e recons-
tituicdo de uma linha normal da juncéo dos
segmentos internos e externos dos fotorrecep-
tores até aos seis meses de pds-operatorio.
A rapidez da recuperagéo visual depende do
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O que & um buraco macular grande?

Natalia Ferreira, Angelina Meireles

De acordo com o International Vitreomacular
Traction Study Classification System, um bura-
co macular grande € um defeito anatémico na
févea com interrupgéo de todas as camadas
retinianas desde a membrana limitante interna
ao epitélio pigmentar da retina (EPR), com um
di@metro superior a 400 pm em pelo menos
um scan do OCT'. Para calcular o diametro
utiliza-se uma das fungdes do OCT — compas-
so calibrado — que se coloca paralelo ao EPR,

entre 0os pontos mais proximos dos bordos
do buraco, ao nivel das camadas intermédias
da retina (Figura 1). Adicionalmente € ainda
subclassificado tendo em conta a etiologia e
0 estado do vitreo. Relativamente a etiologia
€ subdividido em primario ou secundario. Um
BM primario, (Figura 2) anteriormente denomi-
nado de idiopatico, ocorre unicamente como
consequéncia directa da tracgéo vitrea sobre
a févea, no decurso de um descolamento pos-

Figura 1.

Medi¢do do tamanho do buraco
macular com compasso colocado
entre 0s pontos mais proximos dos
bordos.

Figura 2.
Buraco macular
primario.
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terior do vitreo anémalo’. No BM secundario,
existe a presenca de patologias associadas a
sua formagao, como a alta miopia, a cirurgia
prévia de descolamento de retina ou a ocor-
réncia de traumatismo ocular contundente
(Figura 3), independentemente do estado do
vitreo?®. Também pode ocorrer concomitan-
temente ao edema macular que pode estar
associado a varias patologias retinianas, tais
como o0 edema macular diabético, a degene-
rescéncia macular relacionada com a idade,
as oclusdes vasculares retinianas e as uveites.
Em relagcdo ao estado do vitreo denomina-se
com e sem traccao se houver, respetivamen-
te, evidéncia ou auséncia de adesao vitrea no
bordo do buraco (Figura 4). No momento do
diagnoéstico de um BM grande, a maioria dos
casos nao apresenta TVM (1).

O tempo decorrido entre a presenca de TVM
focal e a formagcdo de BM de espessura
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completa é muito imprevisivel, variando en-
tre algumas semanas € meses, assim como
a sua evolucao de pequeno para grande. Na
pratica clinica cerca de metade dos BM tem
mais que 400 pm no momento do diagndsti-
co’. Os sintomas mais frequentes sdo: dimi-
nuicdo da visdo com ou sem metamorfopsia,
escotoma central e dificuldade na leitura.

oCcT

Para além do seu papel fundamental no diag-
nostico, o OCT permite caracterizar as diferen-
tes morfologias associadas aos diversos tipos
de BM grande.

No OCT, os bordos de um buraco macular
grande primario tém um formato arredondado
e muitas vezes elevados devido ao fluido in-
traretiniano, o que leva a um aumento da es-
pessura parafoveolar, que se traduz no mapa

Figura 3.

Buraco macular secundario:
A) Buraco macular miépico;
B) Buraco macular apos
vitrectomia por descolamento
de retina;

C) Buraco macular apés
traumatismo contundente.
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Figura 4.

Buraco macular primario:
A) Sem traccao; B) Com
tracgéo.

de espessura como uma imagem em vulcao de uma membrana epirretiniana (Figuras 5 B
(Figura 5 A). Sdo achados frequentes alguns e 6). No entanto, alguns mantém os bordos
espacos quisticos, nas camadas intermédias, aplicados ao EPR, com poucos ou nenhuns
fluido subretiniano assim como a associagéo quistos intra-retinianos (Figura 7).

Figura 5.

Buraco macular primario:

A) Buraco macular com bordos
arredondados, elevados e fluido
intraretiniano; B) Buraco macular
com bordos arredondados e
microquistos nas camadas
intermédias da retina.

Figura 6.

Buraco macular primario
associado a membrana
epirretiniana.
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Os BM grandes secundarios a traumatismo,
pouco frequentes, n&do apresentam um pa-
drdo homogéneo no OCT. Podem apresen-
tar uma forma redonda, elipsdide ou irregular
com ou sem descolamento posterior do vi-
treo. Os bordos podem ser mais ou menos
rectos perpendiculares ao EPR, cuja evolu-
¢ao temporal os pode transformar em mais
arredondados (Figura 8). Acompanham-se
também de alteragbes na retina subjacente
tal como edema da retina, quistos intrare-
tinianos e fluido subretiniano®. Os secunda-
rios a alta miopia® tém frequentemente os
bordos achatados sem edema perilesional
nem fluido subretiniano (Figura 9) a néo ser
quando associados a foveosquisis midpica
(Figura 10).
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Figura 7.

Buraco macular primario
com bordos aderentes ao
EPR (A e B) e associado a
membrana epirretiniana (A).

Tratamento

O tratamento de um BM grande com ou sem
TVM é sempre cirurgico. A taxa de encerra-
mento no estudo MIVI-TRUST apds injecgao
de ocriplasmina foi de 0% nos BM com mais
de 400 um, pelo que o seu uso nao esta in-
dicado nos BM grandes mesmo na presenca
de TVM".

Em 1991, Kelly e Wendel demonstraram o
beneficio da vitrectomia com tamponamento
com gas no BM idiopatico®. Mais tarde, com
0s resultados de um estudo prospectivo, ran-
domizado e controlado constatou-se que a
visdo melhorava nos olhos com BM grande
tratados com cirurgia quando comparados

Figura 8.

Buraco macular traumatico
com configuracao irregular
e bordos mais ou menos
rectos.
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com os olhos néo tratados®. A introdugéo da
pelagem da membrana limitante interna (MLI),
com o objetivo de eliminar a tracgéo tangen-
cial e estimular a gliose, permitiu um aumento
do sucesso anatémico''" Assim, a vitrecto-
mia com descolamento da hialoideia posterior
quando a TVM ainda esta presente, associada
a remogao da MLI tem sido a técnica ampla-
mente efectuada neste tipo de buracos, ob-
tendo bons resultados anatdbmicos com um
ganho visual satisfatério’.

Um importante factor de progndstico para
0 sucesso anatbmico € o tamanho do bu-
raco verificando-se que existe uma relagdo
inversa com a taxa de encerramento e com o
sucesso funcional™ 4. Em 2010, num estudo

Figura 9.

A e B) Buraco macular
associado a alta miopia;
C) Duplo buraco.

prospectivo de BM grandes, Michalewska et
al. compararam os resultados cirurgicos da
técnica convencional da pelagem da MLI
com a técnica da pelagem da MLI em flap
invertido, tendo obtido uma taxa de encer-
ramento de 100 % com a técnica de flap
invertido™.

Por apresentarem outras patologias associa-
das e por terem etiopatogéneses peculiares,
0s BM secundarios tém geralmente um prog-
nostico anatdomico e funcional menos previsivel
que os priméarios'®. Para além de uma pela-
gem da MLI mais alargada (até as arcadas
vasculares temporais), outros procedimentos
cirurgicos foram descritos com o objectivo de
aumentar a taxa de encerramento de BM com
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mau prognoéstico, tais como os grandes, 0s
de longa duragao ou os secundarios. A apro-
ximagéo dos bordos do buraco macular com
pinga descrita por Alpatov et al'’, a retinoto-
mia arqueada temporal de Steve Charles' e
as pequenas incisdes radiais perifoveais™ sdo
algumas técnicas adjuvantes ocasionalmente
utilizadas. Por outro lado, o uso de tampona-
mento com gas de longa duragdo ou com 6leo
de silicone e/ou o posicionamento prolonga-
do poderao facilitar o encerramento dos BM
grandes.

Frequentemente o ganho visual é apenas
moderado apoés a vitrectomia por BM gran-
de podendo aumentar progressivamente
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Figura 10.
Buraco macular secundario a
alta miopia e foveosquisis.
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O que é um impending macular hole?

Claudia Farinha, Joao Figueira, Mario Alfaiate, Rufino Silva

Gass'? e Johnson e Gass® desenvolveram
nos anos 80 e 90 um sistema de classifica-
¢ao para o buraco macular idiopatico baseado
somente nos achados biomicroscopicos. Por
seu turno Gaudric et al*, tendo por base o OCT,
forneceram evidéncias do papel desempenhado
pelas for¢as de trac¢ao antero-posteriores sobre
a févea associadas ao descolamento posterior
do vitreo (DPV) perifoveal na etiopatogénese do
buraco macular. Este sistema de classificacao
complementado posteriormente por OCT foi
até recentemente, o mais amplamente aceite
e utilizado.

O conceito de impending macular hole surge
entéo pela primeira vez nesta classificagéo de
Gass e corresponde ao estadios 1A e 1B, de-
finidos da seguinte forma:

Estadio 1A- Embora o evento primario respon-
savel pela progresséo das alteragdes que levam
ao desenvolvimento de um buraco macular ain-
da néo tenha sido completamente identificado,
Gass sugeriu que a proliferagéo das células de
Modller, localizadas no centro da foveola normal
€ a sua extenséo através da membrana limitan-
te interna (MLI) no umbo, até a camada mais
externa do cortex vitreo, pudesse conduzir a
contracgdo e condensagéo deste a nivel da
zona foveolar e perifoveolar. A contracgao tan-
gencial do vitreo cortical pré-foveolar causaria
assim um deslocamento anterior com descola-
mento seroso da retina perifoveolar.

Na biomicroscopia esta fase caracteriza-se
pela presenca de um spot amarelo central,
causado pela melhor visualizagao do pigmen-
to xantdfilo, a medida que a retina se separa
do epitélio pigmentado da retina (EPR). Nao
hé& evidéncia de DPV, mas ha perda da normal
depressao e reflexo foveolar®.

Os estudos com OCT revelaram que o esta-
dio 1A consiste de um “pseudoquisto” ou de
um splitting horizontal na retina interna foveolar
semelhante a uma esquisis, que se associa ao
DPV perifoveal mas com persisténcia de ade-
s&o ao centro da fovea. Mais recentemente
postula-se que o0 spot amarelo na biomicros-
copia possa corresponder a um descolamento
precoce da linha COST (cone outer segment
tip), que acompanha ou antecede o apareci-
mento dos quistos da retina interna®.

O doente ira apresentar-se com uma acuidade
visual normal ou quase normal, podendo refe-
rir metamorfopsia, geralmente presente se se
recorrer a grelha de Amsler.

Estadio 1B- A medida que a retina na fovea se
eleva ao nivel da retina perifoveal mais espes-
sa, vai-se adelgagando progressivamente, e
consequentemente o aspecto biomicroscopi-
co altera-se, de um spot central para um anel
amarelo. Embora o spot amarelo possa existir
em outras patologias com descolamento da re-
tina foveal, a sua converséo em anel amarelo é
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particularmente caracteristica do processo de
formagao de um buraco macular idiopatico®.

No OCT o estadio 1B caracteriza-se por
progressdo do “pseudoquisto” inicial, com
atingimento das camadas externas da retina
neurossensorial, mantendo-se no entanto o
“tecto” do mesmo*.

Segundo estes conceitos, entende-se portan-
to 0 impending macular hole como o conjunto
de alteragdes microestruturais que antecedem
o desenvolvimento de um buraco macular que

i A IR A Hn#i““‘"

Figura 1.

envolve toda a espessura da retina neurossen-
sorial, ou um full-thickness macular hole.

Mais recentemente, o International Vitreoma-
cular Traction Study Group, desenvolveu um
novo sistema de classificagdo de adesao, trac-
¢ao vitreo-macular e de buraco macular, to-
talmente baseado no OCT’. Segundo este, 0
impending macular hole tradicional passa a ser
designado apenas de tracgao vitreo-macular
(TVM) (Figura 1). Por outro lado estabelecem
um novo sentido para o termo impending ma-
cular hole, referindo que este deve ser utilizado

Buraco macular estadio 1A OD (A) e estadio 1B OE (B) segundo a classificacéo de Gass. N&o existe um buraco
macular de espessura completa, pelo que a designacao impending macular hole deve ser substituida por TVM
em ambos os olhos, segundo a nova classificacao do International Vitreomacular Traction Study Group.
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para 0s casos em que existe TVM num olho
confirmada por OCT mas em que o adelfo de-
senvolveu ja um buraco macular de espessura
completa (Figura 2). Os autores justificam esta
alteracao porque tem sido demonstrado que
os olhos adelfos de buracos maculares que
apresentem adesdo ou tracg¢ao vitreo-macular
tém um risco substancial de desenvolver bu-
raco macular’.

O termo impending macular hole, apesar de
dar um sentido de quase inevitabilidade de
progressao, ndo exclui a possibilidade de re-

solugéo espontanea. Na verdade, estima-se
que aproximadamente 50 % dos casos evo-
luem no sentido de uma rapida resolugéo da
sintomatologia, por separacdo esponténea do
vitreo na févea, sem desenvolvimento conco-
mitante de um buraco macular. Nestes casos
hé recuperacdo do normal contorno foveal e o
progndstico € bom. A formagédo de um buraco
lamelar também pode ocorrer. Nos casos que
progridem, a transicao de impending macular
hole para buraco macular de espessura com-
pleta ocorre em média apds 6 meses, com
perda acentuada da acuidade visual®’.

Figura 2.
Impending macular hole, ou buraco macular estadio 1A (A) e, 2 anos depois, estadio 1B (B), segundo a
classificacao de Gass. O olho adelfo apresenta um buraco macular de espessura completa, pelo que a

designagao se mantém valida na nova classificacao do International Vitreomacular Traction Study Group.
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Relativamente ao tratamento, e dada a ele-
vada taxa de resolugao esponténea, a maio-
ria dos autores advoga uma atitude con-
servadora, estando a cirurgia normalmente
reservada para buracos maculares de es-
pessura completa. Isto é sobretudo valido
em doentes com poucas queixas visuais e/
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O que &€ um buraco lamelar?

Mario Neves, Tania Rocha

O buraco macular lamelar (BML) € um defei-
to parcial da espessura da retina a nivel da
regidao foveal. A fundoscopia apresenta-se
como uma lesdo avermelhada, redonda ou
oval, bem delimitada e, geralmente, centrada
na févea'.

A tomografia de coeréncia Optica de dominio
espectral (SD-OCT) é o exame de referéncia
para o diagndéstico e monitorizagéo do BML.

Os quatro sinais tomogréficos caracteristicos
do BML baseados na observagéo do OCT
sa0?® (Figura 1):

» Contorno foveal irregular.

e Defeito a nivel das camadas internas da
févea (pode ndo haver perda de tecido no
momento actual).

» Deiscéncia intrarretiniana horizontal, tipica-
mente entre a camada plexiforme externa e
camada nuclear externa (Figura 2).

* Integridade da camada de fotorreceptores.

O BML tem sido observado em olhos com
edema macular quistico secundario, a cirur-
gia de catarata e em associagédo com outras
patologias oculares, nomeadamente a miopia,
uveites, degenerescéncia macular da idade ex-
sudativa e descolamento da retina?4.

A patogénese do BML ainda nédo foi comple-
tamente elucidada. Varios mecanismos basea-
dos nas caracteristicas tomograficas tém sido
propostos:

e Formacao incompleta de um buraco ma-
cular.

e Complicagdo do edema macular cistéide®®.

* A presenca de membrana epirretiniana que
exerca traccao centrifuga sobre a fovea e
provoque a rotura da retina interna, tanto de
forma isolada, como em associagéo com a
tracgéo vitreo-macular®”.

A adesdo vitreopapilar com descolamento
posterior do vitreo incompleto esta presente
em cerca de metade dos olhos com BML, o
que sugere que a persisténcia de tracgéo vi-
treo-retiniana desempenha um papel impor-
tante em alguns casos®.

A progressdo do BML €, habitualmente, lenta.
A maioria dos doentes apresenta um grau ligei-
ro a moderado de diminui¢cao da visao central
e metamorfépsias, sendo a acuidade visual
estavel’.

As causas mais importantes de deterioracéo
visual sdo o desenvolvimento de edema ma-
cular quistico, aumento do diémetro do buraco
macular e a reducao da espessura foveal.
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O encerramento espontaneo do BML é raro. A
separagao esponténea da MER associada ao
descolamento posterior do vitreo ja foi descri-
ta, no entanto, trata-se de um fendbmeno pou-
co frequente™.

A cirurgia esté indicada em doentes com
diminuigdo progressiva da acuidade visual,
metamorfopsias incapacitantes ou altera-
¢oes a nivel da camada dos fotorreceptores
no OCT.
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Figura 1.

Imagens de SD-OCT de buracos
lamelares com as alteragoes
anatémicas caracteristicas:

A) Contorno foveal irregular; B)
Defeito a nivel das camadas
internas da févea; C) Separacao
horizontal intrarretiniana entre

a camada plexiforme externa

e camada nuclear externa; D)
Camada de fotorreceptores
intacta.

Apesar de serem escassos 0s estudos sobre o
tratamento cirdrgico do BML, a maioria dos tra-
balhos demonstrou melhoria funcional e anato-
mica®” 115, A complicagao cirdrgica mais grave €
0 desenvolvimento de buraco macular completo.

A técnica cirdrgica consistiu, na maioria dos
casos descritos, em vitrectomia via pars pla-
na com pelagem da membrana epirretiniana e
membrana limitante interna, troca fluido-ar e
tamponamento com gas.
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Figura 2.

Imagem de SD-OCT de buraco lamelar onde se pode observar a tipica separagao horizontal intra-retiniana,
entre a camada plexiforme externa e camada nuclear externa (seta azul) e a manutencéo da integridade da
camada dos fotorreceptores (seta vermelha), importante para o diagndstico diferencial com pseudoburaco
macular. Repare na tracgéo centrifuga exercida pela MER (seta verde).

2012;6:571-4.

Takahashi H, Kishi S. Tomographic features of
a lamellar macular hole formation and a lamellar
hole that progressed to a full-thickness macular
hole. Am J Ophthalmol 2000;130:677-9.
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O que & um pseudoburaco macular?

Carla Teixeira

O pseudoburaco macular, como a propria
palavra refere, nao € um verdadeiro buraco
macular, podendo mimetizar o aspecto des-
te, mas sem perda real de tecido retiniano.

A avaliagdo biomicroscoépica, a angiografia
fluoresceinica e a tomografia de coeréncia
Optica (OCT) podem auxiliar a distingao en-
tre pseudoburacos e defeitos verdadeiros do
tecido retiniano.

Os pseudoburacos resultam da contracgao
do tecido glial epirretiniano perifoveolar, origi-
nando uma lesdo macular que simula a pre-

senca de um buraco macular mas que apre-
senta bordos rectos e preservacado do tecido
foveolar (Figuras 1 e 2) e sao, geralmente,
secundarios a varias patologias como, por
exemplo: sindromes de trac¢ao vitreo-retinia-
na, membranas epirretinianas idiopaticas,
retinopatia diabética proliferativa, descola-
mento de retina regmatogéneo, inflamagéao
intraocular, traumatismos e doenga venosa
oclusiva.

A acuidade visual é, na maioria dos casos,
boa ou apenas ligeiramente diminuida, mas
a contracgédo de membranas epirretinianas

Figura 1. Pseudoburaco
macular.
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maculares associadas pode diminuir muito
a visdo destes pacientes provocando meta-
morfopsia.

Frequentemente, na angiografia fluoreceinica
(Figura 3) nao se observa alteragdo do pa-
drao de fluorescéncia normal, a ndo ser que
exista difusédo de contraste por traccdo. A
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Figura 2. Pseudoburaco
macular.

fotografia com filtro aneritro pode ser muito
util para avaliar a presenga de membranas
epirretinianas associadas.

As imagens de OCT s&o muito esclarecedo-
ras e permitem distinguir entre os varios tipos
de buracos maculares (completos, lamelares
e pseudoburacos). Nos pseudoburacos, tipi-

Figura 3. Angiografia
fluoresceinica num caso
de pseudoburaco macular.
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camente, existe uma membrana epirretinia-
na que rodeia a foveola e cuja contracgao
provoca o0 enrugamento e repuxamento da
retina perifoveolar com a formac¢ao de uma
estrutura de bordos rectos e um ligeiro es-
pessamento do tecido foveolar subjacente??
(Figuras 4 e 5).

O progndstico destes olhos com pseudobu-
racos maculares é, em geral, bom, depen-

dendo da etiologia da membrana epirretinia-
na associada.

Nos casos em que a visdo esta diminuida
ou existe metamorfopsia que incomoda o
paciente, a vitrectomia com remog¢ao da
membrana epirretiniana liberta a tracgao
e consegue restaurar o contorno foveolar
normal, melhorando a acuidade e a per-
cepcgao visual.

Figura 4. Pseudoburaco
macular.

Figura 5. Pseudoburaco
macular.

Cirras™ HD-OCT
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O que € uma membrana epirretiniana?

Fernanda Vaz

DEFINICAO

Membrana epirretiniana (MER) € uma
membrana fibrocelular e avascular, que
prolifera na superficie da retina e pode
produzir diversos graus de disfun¢éao
visual®.

Quanto a etiologia, a MER pode ser idio-
patica, associando-se em 60-90 % dos
casos a um descolamento posterior do
vitreo, ou secundaria a diversas patolo-
gias intraoculares, traumatismos e cirur-
gias, sendo composta do ponto de vista
histoldégico por células gliais, células do
epitélio pigmentar da retina, macréfagos,
miofibroblastos e fibras de colagénio?2.
(Figura 1).

EPIDEMIOLOGIA

Com uma prevaléncia de 7-12 % apresenta
um pico de incidéncia entre os 70-79 anos
de idade, sendo bilateral em 20-31 % dos
casos*s.

CLiNICA

Quanto a sintomatologia caracteriza-se
por metamorfépsias mas também por di-
minui¢do da acuidade visual e/ou diplopia
monocular®.

A fundoscopia os achados variam de acordo
com o estadio evolutivo da MER. Numa fase
inicial apenas produz o aumento do brilho da
interface vitreo-retiniana, designando-se por

Figura 1.
Membrana epirretiniana em doente com 72 anos e maxima acuidade visual corrigida (MAVC) 0,4.
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vezes por “maculopatia em celofane”. Em
fases mais avancadas pode induzir preguea-
mento de toda a espessura da retina neuros-
sensorial e produzir inclusive manchas algo-
donosas ou hemorragias intrarretinianas por
traccgao tangencial.

As MER podem associar-se a outras pato-
logias da interface VR tais como pseudo-

buracos maculares e buracos lamelares”®,
(Figuras 2 e 3)

Quanto aos meios complementares de diag-
nostico, a angiografia fluoresceinica pode evi-
denciar a tortuosidade vascular retiniana na
area macular e pelo contréario a sua rectificacao
ao nivel do feixe papilomacular por tracgao,
bem como o edema geralmente associado.

Figura 2.

Membrana epirretiniana com pseudoburaco macular.

Figura 3.
Membrana epirretiniana com buraco lamelar.
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Mais do que a angiografia fluoresceinica,
o OCT é extremamente util no diagnods-
tico e acompanhamento desta patologia.
Tipicamente os scans lineares revelam a
existéncia de uma linha hiperreflectiva na
superficie retiniana, eventualmente com
apagamento da depresséo foveal, pre-
gueamento retiniano e edema (geralmente
difuso) do neuroepitélio®.

TRATAMENTO

Quando as MER se tornam clinica-
mente significativas, o seu trata-
mento € cirurgico. A cirurgia de pu-
cker macular tem uma elevada relacao

REFERENCIAS

1. Ting FS, Kwok AK. Treatment of epiretinal
membrane: an update. Hong Kong Med J
2005;11:496-502.

2. Kampik A, Green WR, Michels RG, Nase PK.
Ultrastructural features of progressive idiopatic
epiretinal membrane removed by vitreous sur-
gery. Am J Ophthalmology 1980;90:797-809.

3. Miller B. Epiretinal macular membranes: Patho-
genesis and Ophthalmol
1997;20:61-3.

4. Klein R, Klein BE, Wang Q, Moss SE. The epide-
miology of epiretinal membranes. Trans Am oph-
thalmol Soc 1994;403-30.

5. Fraser BS, Gusowski M, Rochtchina E, Wang
JJ, Mitchell P. Five year cumulative incidence
and progression of epiretinal membranes: the
Blue Mountains Eye study. Ophthalmology
2008;110(1):34-40.

6. Ryan SJ, Schachat AP, Wilkinson CP, Hinton DR,
Sadda SR, Wiedemann P (eds). Retina. 5th edi-
tion. Elsevier Health Sciences; 2012.

7. Duker JS, Kaiser PK, Binder S, De Smet MD,
Gaudric A, Reichel E et al. The International Vit-
reomacular Traction Study Group classification
of vitreomacular adhesion, traction, and macular
hole. Ophthalmology 2013;120(12):2611-9.

8. Michalewska Z, Michalewski J, Odrobina D, Naw-

treatment. Dev

custo-efectividade, sendo a cirurgia
vitreo-retiniana mais efectuada nos EUA'™®.

Apesar de ser amplamente recomendada a
associacao da vitrectomia via pars plana com
extraccao da MER e membrana limitante in-
terna (MLI), este tema permanece controverso.

Diversos estudos mostraram que a extracgao
da MLI reduz a taxa de recorréncia ', no
entanto, outras linhas de investigagdo mos-
traram que essa extrac¢ao se associa a maior
risco de edema retiniano pds-operatdrio™ ou
a defeitos na camada de fibras e células gan-
glionares'™, nédo existindo pois consenso na
actualidade quanto a esta matéria.

rocki J. Non-full-thickness macular holes reas-
sessed with spectral domain optical coherence
tomography. Retina 2012;32(5):922-9.

9. Wikins JR, Puliafito CA, Hee MR, Duker JS,
Reichel E, Cocker JG et al. Characterization of
epiretinal membranes using optic coherence to-
mography. Ophthalmology 1996;103:2142-51.

10. Lee JW, Kim IT. Outcomes of Idiopathic Macular
Epiretinal Membrane Removal with and Without
Internal Limiting Membrane Peeling: A Compara-
tive Study. Jpn J Oph 2010;54:129-34.

11. Park DW, Dugel PU, Garda J, Sipperley JO,
Thach A, Sneed SR et al. Macular pucker removal
with and without internal limiting membrane peel-
ing: pilot study. Ophthalmology 2003;110:62-4.

12. Shimada H, Nakashizuka H, Hattori T, Mori R,
Mizutani Y, Yuzawa M. Double staining with bril-
liant blue G and double peeling for Epiretinal
membranes. Ophthalmology 2008;116:1370-6.

13. Sandali O, El Sanharawi M, Basli E. Incidence,
Characteristics, Evolution, and Preventive and
Risk Factors. Retina 2013;33:2032-8.

14. Ito 'Y, Terasaki H, Takahashi A, Yamakoshi T, Kon-
do M, Nakamura M. Dissociated optic nerve fiber
layer appearance after internal limiting membrane
peeling for idiopathic macular holes. Ophthalmol-
ogy 2005;112(8):1415-20.

65






Capitulo 15.

Como pode a traccao vitreo-macular influenciar
a degenerescéncia macular da idade?

Angela Carneiro

A tracgdo vitreo-macular (TVM), doenga da
interface vitreo-retiniana, nada teria a ver
numa abordagem inicial com uma doenca
da retina externa como a degenerescéncia
macular da idade (DMI). Contudo, desde
1996 que Weber-Krause e Eckardt mos-
traram, usando a ecografia, uma menor
frequéncia de descolamento posterior do
vitreo (DPV) em doentes com DMI quando
comparados com idosos sem DMI (15 %
versus 19 %)".

Desde 2007 multiplas séries de casos e estu-
dos retrospectivos, utilizando a tomografia de
coeréncia optica (OCT), investigaram a corre-
lacao entre DMI e adeséo vitreo-macular.

Uma meta-andlise dos varios estudos so-
bre adesdo vitreo-macular (AVM) utilizan-
do OCT, publicada em 2013, mostra que
ha menor prevaléncia de DPV nos doen-
tes com DMI exsudativa (40,6 %), quando
comparados com doentes com DMI seca
(51 %) e controlos (565 %). O DPV parcial
encontra-se em 30,4 % dos doentes com
DMI exsudativa, em 15,1 % dos doentes
com DMI seca e em 5,4 % dos controlos
estudados. Em geral, olhos com DMI exsu-
dativa apresentam menos 44 % de hipote-
ses de apresentarem DPV que os controlos.
Os olhos com DMI exsudativa apresentam
2,15 vezes mais hipéteses de terem AVM

do que olhos controlos e 2,54 vezes mais
hipéteses que olhos com DMI nao exsuda-
tiva. Estes resultados mostram uma diferen-
c¢a entre AVM em doentes com DMI exsu-
dativa relativamente a controlos e a olhos
com DMI nédo exsudativa. Contudo, ndo ha
uma diferenga nitida entre controlos e olhos
com DMI ndo neovascular, neste grupo os
estudos apresentam resultados com discre-
pancias®. A maioria dos estudos envolvidos
apresentam nivel de evidéncia ll, sao retros-
pectivos e usam OCT de tecnologia Stra-
tus, pelo que o tema necessita ser melhor
investigado.

Por outro lado subsiste a duvida se o acha-
do de uma maior percentagem de doentes
com DPV incompleto em doentes com DMI
exsudativa se deve ao facto do DPV incom-
pleto ser fendbmeno causal do desenvolvi-
mento da DMI exsudativa ou se a presenca
de DMI neovascular interfere com o normal
DPV - causa ou consequéncia?

Varios argumentos podem ser usados a favor do
DPV (vascular endothelial growth factor) incom-
pleto ser factor causal da DMI neovascular®:

e As lesbes de DMI neovascular encon-
tram-se na generalidade centradas por
areas de tracgao vitreo-macular (TVM)
(Figuras 1 e 2).
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|i00 um

e ApOs vitrectomia existem descricdes de
casos de desaparecimento das lesdes
neovasculares.

e Descricdo de aplanamento de areas de
descolamento do epitélio pigmentado da
retina (EPR) apds vitrectomia.

Sao mecanismos causais hipotéticos: o vi-
treo pode ser reservatoério de citoquinas que
com a AVM ficam confinadas a area macu-
lar; o VEGF pode ligar-se preferencialmente
a fibrilas vitreas alteradas; a existéncia de
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Figura 1.

Lesdo de neovascularizacéo
coroideia (NVC) centrada
por TVM.

Figura 2.
Leséo de NVC subfoveal
centrada por TVM.

tecido andmalo na interface vitreo-retiniana
pode interferir com o transporte de oxigénio
e nutrientes para a macula; factores meca-
nicos como a trac¢ao podem provocar dis-
rupgdo entre o EPR e proteinas juncionais,
interferir com a nutricdo a partir da coroi-
deia, estimular a producado de VEGF e es-
timular inflamagao cronica de baixo grau*s.

Contudo, um estudo prospectivo, unicentri-
co, com tempo de seguimento de 4 anos,
em 49 doentes com DMI categoria AREDS
IV, realizando angiografia e OCT trimestrais,
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nao encontrou maior frequéncia de desen-
volvimento de DMI neovascular no fim do
tempo de seguimento nos doentes com
adesao vitreo-macular®.

Por outro lado, a exsudagéo crénica exis-
tente na DMI exsudativa, associada a infla-
macao cronica e a existéncia de tecido ci-
catricial em algumas lesGes neovasculares,
sdo argumentos muitas vezes usados para
apoiar a hipétese de o descolamento poste-
rior do vitreo incompleto ser uma complica-
c¢ao da DMI exsudativa e nao a sua causa’.

Relativamente aos diferentes fendétipos da
DMI exsudativa néo parece existir qualquer
relacédo entre adesdo ou tracgéo vitreo-ma-
cular e vasculopatia polipoide da coroideia®.
Em contrapartida, alguns autores referem

maior frequéncia de lesdes com prolifera-
¢ao angiomatosa da retina entre os doentes
com ades&o vitreo-macular®.

Para concluir, a existéncia de adesao vi-
treo-macular tem sido apontada por alguns
autores como factor de mau progndstico
para resposta ao tratamento anti-VEGF da
DMI exsudativa (Figuras 3 e 4). Tém sido
encontrados piores resultados visuais em
doentes com DMI neovascular se a ade-
sdo vitreo-macular estiver presente, doen-
tes sem AVM necessitam de menor numero
de injeccbes apds a dose de indugéo para
manterem o beneficio visual e alguns au-
tores sugerem que a AVM pode ser uma
caracteristica morfoldgica de um grupo de
nao respondedores ao tratamento anti-VE-
GF10—11.

Figura 3.

Lesao de NVC
subfoveal, oculta tipo 1,
associada a TVM, antes
do inicio do tratamento
anti-VEGF.
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Que particularidades tem a traccao
vitreo-macular no edema macular diabético?

Vitor Rosas

O edema macular diabético (EMD) é a principal
causa de hipovisao no doente diabético.

A participagdo do vitreo na génese do EMD é
reconhecida por varios autores desde ha cerca
de 30 anos.

Em 1989 Nasrallah F.P. escreveu sobre a im-
portancia do humor vitreo na formagao do EM
cistéide do doente diabético’. O mesmo autor
descreve a resolugéo do edema macular (EM)
em diabéticos que sofreram separacao total e
espontanea do vitreo (descolamento posterior
— DPV - total e espontaneo)?.

Em 1992 Lewis H. comprovou a eficacia da vi-
trectomia com “peeling” da hialdide posterior
espessada, no tratamento do EMD3,

Contudo o DPV pode n&o ser total. Nestes ca-
SOS permanecem pontos de tracgéo periféri-
COS OU maculares.

A traccao vitreo-macular (TVM) contribui com
frequéncia para a formacao do EMD.

A frequéncia do edema macular difuso é 3 a
4 vezes maior em doentes com TVM do que
nos doentes sem DPV ou com DPV total* (Fi-
guras 1 e 2).

Com microscopia electronica de varrimento
foi possivel demonstrar que 44 % dos olhos
com DPV completo apresentavam restos de

cortex vitreo aderente a retina®. Estes restos
de cortex vitreo denominados por alguns au-
tores de vitreoesquisis, nao sao detectados
pela tomografia de coeréncia optica (OCT).
A vitreoesquisis € 0 espessamento do cortex
posterior do vitreo contribuem, de alguma for-
ma, para o desenvolvimento do edema ma-
cular diabético®. Aproximadamente 21 % dos
casos de EMD ocorrem com hialdide poste-
rior espessada e a exercer tracgdo sobre a
macula’. Estudos com OCT demonstraram
que o0 espessamento da hialdide associa-se
frequentemente ao DPV parcial € a presenga
de liquido subretiniano®.

Figura 1.
DPV total
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Figura 2.
DPV total.

Como noutras situagdes, também no EMD
com TVM os dados estatisticos sao por ve-
zes divergentes. Thomas® analisou 140 ca-
sos de EMD e encontrou espessamento da
hial6ide somente em 4 % dos doentes, DPV
parcial em 10 % e liquido subretiniano em
11 %.

As traccbes vitreo-maculares podem ser
tangenciais ou antero-posteriores.

Na diabetes quando ocorre a rotura da
barreira hemato-retiniana — BHR — passam
para a superficie da retina substancias qui-
miotaticas do plasma que vao contribuir
para o espessamento da membrana limi-
tante interna (MLI). A MLI removida durante
a vitrectomia apresenta niveis elevados de
fibronectina, laminina e colagénio tipo 1,
3, 4 e 56. O colagénio habitualmente néo
se contrai com facilidade e por si s6 nao
origina traccao, pelo que o desenvolvimen-
to de tracgéo vitreo-macular necessita da
presenca de membranas celulares ou de
células com capacidade contractil, como,
por exemplo, fibroblastos ou miofibroblas-
t0s?1018 As células proliferam e fabricam
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fibras que ao contrair-se originam tragdes
tangenciais e aumento da espessura macu-
lar. A contrac¢cdo da membrana hialoideia
pré-macular produz tracgdo vitreo-macular
antero-posterior provocando aumento da
permeabilidade capilar e /ou espagos cis-
ticos na retina neurossensorial. Também
pode provocar descolamentos planos da
retina neurossensorial.

A MLI no EMD estéa anormalmente espessa-
da - 2,5 vezes mais do que a MLI removida
nos casos de buraco macular™,

A maioria dos doentes com edema macu-
lar diabético nao apresenta tracgéo vitreo-
-macular evidente. Contudo é importante
nao desvalorizar as tracdes subclinicas. Em
alguns casos existe trac¢ao vitreo-macular
que nao é registada pelo OCT, essencial-
mente quando se utilizam aparelhos “time
domain”.

O OCT permite observar as tragdes mecanicas
do vitreo sobre a macula. Panozzi'* descreve
4 estadios na evolugéo da patologia da interfa-
ce vitreo-retiniana no doente diabético:

e TO - sem hiperreflectividade epirretiniana
(Figura 3).

e T1 - linha hiperreflectiva aderente a reti-
na, mas que nao provoca distorcao reti-
niana. (Figuras 4 e 5).

e T2 - linha hiperreflectiva com multiplos
pontos de aderéncia que originam distor-
Gao significativa da retina (Figuras 6, 7 e 8).

e T3 - traccdo antero-posterior (Figura 9)
por vezes com formagdo de imagem em
“asas de gaivota” (Figura 10).

Apesar da controvérsia relativamente a ori-
gem da tracgdo - se € a tracgdo que pro-
voca inflamagédo ou se é a inflamagédo que
origina a proliferagdo que vai provocar a
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High Definition Images: 5 Line Raster oD @ | O 0s

Scan Angle: 0° Spacing: 0.25 mm Length: 6 mm

Figura 3.
TO.

Figura 4. Figura 5.
T1. T1.
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tracgdo - € um dado adquirido que a trac-
¢ao vitreo-macular ndo pode ser ignorada
na classificagao do edema macular diabé-
tico.

A vitrectomia ou a vitredlise farmacologica
podem ter indicagdo nos casos em que
existe um componente traccional na ori-

Figura 6.
T2.

gem do EMD. O grau de tracgao indicara o
método mais adequado.

Nos casos de EMD que nado responde ao
tratamento com antiangiogénicos intra-vi-
treos ou com corticosterdides intra-vitreos
pode existir um sindrome de TVM que deve
ser corrigido por vitrectomia.

Figura 7.

T2.
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Figura 8.
T2.
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O que é a maculopatia midpica traccional?

Rui Costa Pereira, Rui Martinho

A alta miopia define-se por um equivalente
esférico maior que —6,00 a -8,00 D e/ou um
comprimento axial maior que 26 a 26,5 mm'~.
A miopia patolégica caracteriza-se pelo estafi-
loma posterior, e esta associada a complicagdes
maculares, como a neovascularizagdo coroideia,
lacker craquers, atrofia coriorretiniana, foveosqui-
sis macular, buraco macular com e sem desco-
lamento de retina.

A foveosquisis (ou retinosquisis foveal) foi
descrita em 1999 por Takano e Kishi apds o
advento do OCT:. Em 2004 Panozzo e Mer-
canti* identificaram por OCT uma série de al-
teragbes em olhos com alta miopia e passa-
ram a usar o termo maculopatia midpica
traccional para se referirem a estas patologias
do polo posterior na alta miopia, tais como re-
tinosquisis macular, descolamentos maculares
sem buraco retiniano, buraco lamelar, buraco
macular com e sem descolamento de retina.
Posteriormente, em 2007 os mesmos autores®
sugeriram que o termo até ai usado retinosquisis
nao era apropriado, ja que a esquisis Nao seria
uma verdadeira separacdo entre as camadas,
mas sim um espessamento provocado por ede-
ma; se fosse uma esquisis verdadeira levaria a
um escotoma absoluto, 0 que nao acontece.

NOs pensamos que o termo, maculopatia miopi-
ca traccional tem uma implicagéo etiopatogénica
marcada. De facto a trac¢éo parece ter uma im-
porténcia enorme na génese do problema, mas
a etiopatogenia das lesbes ndo esta ainda com-
pletamente esclarecida; por outro lado em ter-

mos de tratamento ha algumas diferengas entre
as varias situagdes, pelo que iremos dividir a pa-
tologia da maculopatia midpica, em foveosqui-
sis e buraco macular miépico. Nao falaremos
do descolamento de retina consecutivo a buraco
macular, caracteristico dos altos miopes, porque
embora possa ter também um mecanismo co-
mum, é abordada geralmente nos capitulos refe-
rentes ao descolamento de retina.

A etiopatogenia da foveosquisis e do buraco
macular midpico, parece-nos no entanto co-
mum, parece ser um continuo de situagoes, em
que uns doentes evoluem para foveosquisis, ou-
tros progridem para buraco lamelar ou completo
€ outros ainda para descolamento da retina.

Foi com o aparecimento e desenvolvimento do
OCT que se comegou a visualizar e a entender
melhor estas patologias; percebe-se hoje a im-
porténcia enorme da interface vitreo-retiniana,
a traccdo antero-posterior do vitreo, a tracgéo
tangencial de restos de cortex vitreo e de mem-
branas epirretinianas, a elasticidade da limitante
interna, tudo isto provoca um efeito de traccao
sobre as camadas internas da retina, separan-
do-as das camadas externas, que acompanham
a esclera no progressivo alongamento do globo
ocular e desenvolvimento do estafiloma poste-
rior. Os préprios vasos retinianos também con-
tribuem para uma maior rigidez das camadas
internas®’. Como se compreende todas estas
forgas em conjunto podem levar a formagéo da
retinosquisis, ao aparecimento do buraco ou ao
descolamento de retina.
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FOVEOSQUISIS

A foveosquisis midpica, surge em 8 a 34 % dos
olhos com miopia patoldgica’, caracteriza-se
pela retinosquisis com ou sem descolamento lo-
calizado; tipicamente aparece em mulheres altas
miopes, de meia ou idade avancada'.

Os doentes podem ser assintomaticos ou quei-
xarem-se fundamentalmente de metamorfopsias
ou baixa da acuidade visual; se desenvolvem um
buraco macular este da origem a um escotoma
absoluto.

O exame do fundo ocular do alto miope é parti-
cularmente dificil. A biomicroscopia a foveosquisis
surge muitas vezes como um descolamento da
retina sem buraco macular. Mesmo recorrendo a
angiografia, ficavam por explicar situagdes de bai-
xa acuidade visual nestes doentes.

Com o aparecimento do OCT foi possivel carac-
terizar esta situagcdo nas suas variantes, interpretar
a sua fisiopatologia, e estabelecer o timing mais
adequado ao seu tratamento cirirgico. A foveos-
quisis pode aparecer isolada, ou acompanhada
por outras alteracdes, nomeadamente o desco-
lamento foveal, MER, buraco macular, lamelar
ou completo, e, alteracdes dos fotorreceptores,
evidentes na linha de juncéo SE/SI. Na foveos-
quisis, 0 espessamento da retina em forma de
esquisis pode surgir na plexiforme externa ou na
plexiforme interna. O OCT mostra as células de
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Muller distendidas originando “pontes” que unem
as camadas internas e externas da retina; a pre-
sencga da linha de jungéo SE/SI sugere a preser-
vacgao da acuidade visual®. Em consequéncia da
traccdo, podem surgir descolamentos da limitante
interna, que fica ligada a camada de Henle tam-
bém por numerosas pontes, € que, no limite da
esquisis, segue 0 seu trajecto sobre a superficie
retiniana (Figuras 1, 2, 3 e 4). Sinais de trac¢do sao
também as pregas®, e os quistos ou pequenos
buracos retinianos, de localizagdo paravascular®,
ou junto ao crescente midpico. Os vasos, inflexi-
veis e aderentes ao vitreo, estéo sujeitos a traccao
levando a formagéo das referidas pregas, que no
OCT déo imagens em tenda, que se identificam
melhor nos cortes verticais' e no pds-operatdrio’*.

TRATAMENTO
Observacéo e cirurgia

A evolucdo natural da foveosquisis nao é favo-
ravel nalguns estudos'; noutros a foveosqui-
Sis parece mais estavel quando isolada, e pior
quando se complica de descolamento foveal
ou buraco'™. A vitrectomia via pars plana com a
pelagem da MLI é o tratamento mais aceite'"'2.
Ha no entanto relatos de resolugéo espontanea
sem cirurgia'™. N&o ha portanto uma certeza de
quais os doentes a operar; a cirurgia nao € isenta
de riscos € existe a possibilidade de ao fazer a
pelagem da MLI provocar um buraco™. Parece-
-nos portanto que doentes assintomaticos nao

.——:" ( Figura 1.

Espessamento da retina em forma

de esquisis; “pontes” (—) que unem
as camadas internas e externas da
retina; descolamento da MLI (—);
micro pregas () retinianas em tenda.
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Figura 2.

Miopia -10.75 D; Foveosquisis
com buraco lamelar (=), VOD-
4/10 cc, com metamorfopsia.

B:154C:14

Figura 3.

3 meses apos vitrectomia,
pelagem da MLI, tamponamento
com gas; acuidade visual

igual sem metamorfopsias;
encerramento do buraco com
diminuigao acentuada da
espessura da retina.

Figura 4.

Foveosquisis com descolamento
foveal ().

terdo indicagao cirdrgica. A presenga de um des- autores' que concluiram que valeu a pena ope-
colamento foveal, baixa da acuidade visual (AV) rar os doentes com foveosquisis se associada
moderada a severa, leva a propor cirurgia. Ha a buraco macular, por vitrectomia, pelagem da
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MLI e tamponamento com gas. E possivel que
a associac¢do da vitrectomia com a colocagao
de um explante macular possa trazer algum
beneficio na resolucdo destas situacdes. As-
sim outro grupo de autores'™ operou 16 olhos
com foveosquisis, com baixa progressiva da
acuidade visual, com descolamento foveal e/
ou buraco lamelar; utilizaram dois tipos de ex-
plantes, um de silicone e outro de Ando'®, as-
sociados a vitrectomia, sem pelagem da MLI;
87,5 % dos olhos obtiveram melhoria da acui-
dade visual; e todos os pacientes tiveram uma
reducéo da espessura retiniana. Os dois tipos
de explante mostraram uma percentagem se-
melhante de complica¢des, sendo a mais fre-
quente o aparecimento de éreas localizadas de
atrofia do epitélio pigmentado.

B:140C:13
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Figura 5.

Buraco Macular Miopico Miopia - 7.50 D
C.Ax - 28,6 mm.

BURACO MACULAR MIOPICO (BMM)

Quando ha um buraco macular, o doente pode
aperceber-se de um escotoma absoluto ou quei-
xar-se pura e simplesmente de baixa da acuidade
visual. O buraco é também muito dificil de avaliar
na biomicroscopia do fundo ocular e o sinal de
Watzke-Allen é geraimente negativo'. O OCT é
mais uma vez fundamental e distingue dois tipos
de buraco com uma implica¢éo progndstica e de
tratamento diferentes:

1. O BMM com um aspecto no OCT se-
melhante ao buraco macular idiopatico,
nao associado a retinosquisis, apenas com
0s bordos espessados e com alguns cistos
retinianos (Figuras 5 e 6), geramente aparece

Figura 6.
Um ano apos vitrectomia, pelagem da
MLI, tamponamento com gas.
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em olhos com menor miopia e comprimento
axial menos elevado. Nestes casos a vitrec-
tomia via pars plana com pelagem da MLI e
tamponamento com gas, resolve numa per-
centagem elevada dos casos'”.

. O BMM associado a retinosquisis
(Figuras 7 e 8), surge geralmente em olhos
com miopia e comprimento axial mais eleva-
dos, e um estafiloma mais acentuado, logo
com um componente traccional mais impor-
tante, e maior risco de evolugéo para desco-
lamento. Ao OCT o BM tem paredes retilineas
verticalizadas, e auséncia de espessamento
dos seus bordos. Aqui os resultados da vi-
trectomia isolada s&o muito inferiores, pelo
que se comega a optar por associar a esta
técnica uma indentagao escleral posterior (ex-
plante macular), para contrariar as forcas de

Figura 7.

Foveosquisis, descolamento foveal
(*) e BMM (=); VOD - 1/10 cc, com
metamorfopsias.

tracg@o antero-posterior; assim em 16 olhos
operados por este procedimento combinado,
um grupo de autores'® obteve 100 % de fecho
do buraco; a acuidade visual melhorou em 13
dos 16 olhos (81,25 %) e propdem que esta
cirurgia seja efectuada antes que ocorra o
descolamento de retina ja que o progndstico
anatomico e funcional piora muito nos casos
que evoluem para descolamento.

Qutros autores' reservam o explante macular
para os casos de reabertura do buraco apds
vitrectomia alertando para o facto que a inden-
tacdo macular com a protuséo do polo posterior
que provoca, pode originar metamorfopsia e dis-
rup¢ao da circulagéo coroideia.

Outros autores ainda'®, considerando as dificul-
dades técnicas e possiveis complicacdes da vi-

Figura 8.

Buraco encerrado 4 meses apos
vitrectomia, pelagem da MLI e
tamponamento com gas; VOE - 2/10 cc
sem metamorfopsias.
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trectomia, sugerem que o explante macular isolado,
deve ser o tratamento primério nos casos de ma-
culopatia miépica traccional e reservam a vitrectomia
para 0s casos com traccdo tangencial. Operaram
50 olhos (15 casos de buraco macular midpico com
descolamento macular, 17 descolamentos macula-
res sem buraco e 18 foveosquisis); 20 olhos foram
operados com cirurgia combinada, explante ma-
cular mais vitrectomia e 30 olhos s6 com explante
meacular. Obtiveram 100 % de reaplicacéo da retina
e 60 % de fecho do buraco em ambos 0s grupos.
Nao encontraram alteragbes angiograficas (angio-
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Capitulo 18.

Que particularidades tem a traccao
vitreo-macular nas oclusoes venosas?

Miguel Amaro

A TVM pode ter um papel importante na evolu-
¢ao das oclusdes venosas, sobretudo na res-
posta clinica do edema macular provocado por
esta alteragao vascular.

Dai a importancia de conhecer o estado da
interface vitreo-retiniana nas oclusées venosas
da retina.

As principais alteracdes venosas que podem
afectar a macula séo a Ocluséo da veia central
da retina (OVCR) e a Oclusao venosa de ramo
(QVR).

ETIOPATOGENIA E FACTORES DE
RISCO

Julga-se que a principal causa para a OVCR
seja um sindrome compartimental. Num dia-
metro de 1,5 mm coexistem veia e artéria
central da retina com fibras nervosas. Alte-
ragbes anatémicas, de volume e factores
sistémicos associados a risco cardiovascular
podem diminuir o limen venoso, produzindo
um fluxo turbulento propicio a formagéo de
trombos.

Os principais factores de risco sistémi-
co sé&o a hipertensao arterial, diabetes
mellitus, hipercolesterolémia e insuficién-
cia carotidea. Nos doentes mais novos,
factores hemorreolégicos também sao
importantes.

Quanto aos factores locais ha uma associa-
¢éo conhecida com o glaucoma de angulo
aberto.

Relativamente a OVR o principal factor é local, e
esté associado ao cruzamento artério-venoso.
Neste contexto a hipertensao arterial tem peso
preponderante, sobretudo quando origina, por
mau controlo, aumento da rigidez da parede
da artéria com consequente compromisso do
lUmen venoso por compressao directa’.

QUADRO CLiNICO

Tanto a OVCR como a OVR cursam com
baixa da acuidade visual, que pode ir de
moderada a grave, sobretudo na OVCR. Na
OVCR depende muito do grau de compro-
misso venoso, e na de ramo depende do
local afectado e do grau de interferéncia na
anatomia da macula.

Anatomicamente, as OVCR tém um
aspecto mais devastador, com hemorragias
nos quatro quadrantes, que podem ser so-
mente superficiais ou envolver todas as ca-
madas da retina. Observa-se tortuosidade e
edema das veias retinianas, edema do disco
Optico e edema macular. Raramente obser-
va-se hemovitreo. Nos casos considerados
angiograficamente isquémicos, pode surgir,
se nao tratado, o conhecido glaucoma neo-
vascular entre 0 3° e 5° més (Figura 1).
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Figura 1.
Caso tipico de OVCR, com caracter isquémico.

Nas OVR observa-se 0 mesmo quadro anatomi-
€O, Mas circunscrito a area afectada. Frequente-
mente associa-se 0 edema macular responsavel
pela baixa de acuidade visual® (Figura 2).

DIAGNOSTICO

E sobretudo clinico. Para além de uma anam-
nese muito completa, e sustentada com uma
avaliacdo analitica dos factores de risco car-
diovasculares e hemorreoldgicos (doentes
mais novos), a Angiografia Fluoresceinica e a
Tomografia de Coeréncia Optica (OCT) “Spec-
tral Domain” tém um papel fundamental na
quantificagéo do estado isquémico e na carac-
terizagcao anatomica da macula.

Figura 2.

PARTICULARIDADES DA INTERFACE
VITREO-RETINIANA NAS OCLUSOES
VENOSAS

Num primeiro estudo realizado na década de
90, sobre o papel da interface nas oclusdes ve-
nosas, apods analise de 56 olhos com OVCR,
concluiu-se que o vitreo aderente poderia ter
um papel na existéncia e na cronicidade do
edema macular. O mesmo grupo que publica
este primeiro enunciado, volta a referir anos
mais tarde a influéncia da hialoideia posterior no
edema macular secundario a OVCR e OVR3#,

Em 2004, Charbonnel et al. voltam a demons-
trar a importancia do papel do vitreo nas oclu-

OVR temporal superior, onde se observa compressao da veia no cruzamento artériovenoso.
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Figura 3.

Henewserd

OVR temporal superior, onde se observa adesao vitreo-macular na regiao central da macula, que
desaparece em 3 meses. O edema macular recuperou quase completamente com duas injec¢oes

intravitreas de bevacizumab.

sbes. Mostram que apds vitrectomia e dissec-
¢éo da lamina adventicia em pacientes com
OVR, os casos que mais beneficiavam eram
aqueles onde estava presente adesao da hia-
loideia posterior a macula. Os doentes com
descolamento completo do vitreo perderam
uma média de 5,7 linhas ETDRS enquanto os
que apresentavam adesao ganharam 4 linhas
(p<0,001). A espessura macular central melho-
rou de uma média de 714 um para 353 pum.
Concluiram que a indugdo do descolamento
do vitreo teria ainda mais influéncia que a dis-
secgao da adventicia. Sao os primeiros auto-
res que sugerem a inducao do descolamento
do vitreo para tratamento do edema macular
na oclusdo venosa®.

Martinez em 2011 foi um pouco mais além
e realizou um estudo retrospectivo, usando
OCT “Spectral Domain” em 26 doentes com
OVCR ou OVR. Constatou a existéncia de
traccdes vitreo-retinianas extrafoveolares em
36,4 % das OVCR e 45,5 % das OVR. Es-
tas poderiam ser a origem ou interferir com
0 curso clinico do edema. Num dos casos
apresentados, havia uma libertagao espon-
tanea da trac¢cao com consequente melhoria
do edema®.

Ja num estudo prospectivo mais recente
de 2013, Ascaso et al. observaram que em
32 pacientes com OVR se observava trac¢ao
vitrea franca na zona da oclusao em 25 % de-
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Figura 4.

OVCR com adeséo vitreo-macular, que se manteve apds tratamento. Tem tido recidivas do edema macular,

que no entanto respondem a terapéutica com anti-VEGF.

Figura 5.

OVR do olho direito do paciente da figura 4. Observa-se toque do vitreo posterior na veia afectada.

les, e que havia aderéncia vitreo-retiniana em
483,75 % dos casos. Comparam igualmen-
te estes olhos com os respetivos adelfos e
concluiram que os olhos afectados tinham
maior prevaléncia de adesao do vitreo
posterior”.

CONCLUSAO

O conhecimento adquirido na ultima dé-
cada, sustentado em meios complemen-
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tares de diagndstico que vao adicionando
cada vez mais detalhe ao segmento pos-
terior, permite-nos perceber a importan-
cia de todas as estruturas anatémicas na
progressao/evolucdo das oclusdes veno-
sas. Embora nao seja o principal factor
nesta patologia, certamente que interfere
com a sua progressao e tratamento, so-
bretudo nos casos em que existe trac-
¢ao, sendo a resolugado desta traccao
importante para uma recupera¢ao anato-
mica e funcional (Figuras 3,4 ¢ 5).
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Capitulo 19.

Qual o papel da interface vitreo-retiniana na
maculopatia associada a fosseta colobomatosa

do disco optico?

Teresa Quintao, Jodo Nascimento

A fosseta colobomatosa do disco optico é
um defeito congénito raro, frequentemente
assintomatico que se apresenta como uma
escavagao acinzentada ou esbranquigcada
habitualmente localizada no lado temporal
do disco (Figura 1). Torna-se sintomati-
ca com a associagdao da maculopatia que
ocorre com uma frequéncia variavel (25 a
75 %) consoante as séries. Apesar de ser
uma entidade descrita pela primeira vez em
1882 (Wiethe) continua até hoje a haver
controvérsia acerca do mecanismo fisiopa-
tolégico e da origem do fluido que condicio-
na a maculopatia associada. A origem do
fluido parece provir directamente da fosseta
para a retina, a partir do vitreo ou do flui-
do cerebro-espinal (espac¢o subaracnoideu)
(Figura 2).

O estudo por OCT em 2010 de Imamura et
al' de 16 olhos com maculopatia associa-
da a fosseta colobomatosa revelou que a
presenca de fluido foi mais frequentemen-
te identificada na camada nuclear externa
(94 %) mas que também podia estar pre-
sente sob a limitante interna, na camada
de células ganglionares ou na camada nu-
clear interna; na maioria dos casos (81 %)
o fluido estava presente em mais do que
uma camada celular. A presenca de desco-
lamento de retina foi identificada em 69 %
dos casos, mas nestes nem sempre foi

possivel associar a presenga de um buraco
lamelar externo (27 %). Um exemplo deste
tipo de achados esta documentado nas fi-
guras 3 e 4.

Figura 1.

Retinografia evidenciando uma fosseta
colobomatosa da papila.
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Figura 2.

Retinografia bilateral que evidencia a presenca de maculopatia associada a fosseta colobomatosa da

papila no olho esquerdo; de realcar a perda do normal reflexo macular relativamente ao olho contralateral, a
localizagéo temporal inferior da fosseta e a modificagao do normal reflexo da membrana limitante interna que
permite delimitar a extensa retinosquisis que Ihe esta associada (setas azuis).

Figura 3.

Retinografia do olho direito de um doente

que evidencia a presenca de uma fosseta
colobomatosa da papila associada com
retinosquisis macular e descolamento da retina
macular.

A confirmacgéo da participagéo fisiopatologi-
ca da interface vitreo-retiniana é sustentada
pelos resultados da cirurgia vitreo-retiniana,
mas também pelo numero crescente de pu-
blicacdes identificando no OCT a presenca
de uma membrana cobrindo a fosseta colo-
bomatosa associada a adesdes vitreo-mem-
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branosas?®. Esta formagdo membranosa
encontra-se nos bordos do disco optico e
prossegue estendendo-se através dos con-
tornos da fosseta colobomatosa (Figura 5).

Christoforidis et al* numa preparagéo histoldgica
postmortem demonstrou ndo so a presencga des-
ta membrana como identificou a presenca de liga-
¢Oes entre a retinosquisis e 0 espago subretiniano
e entre a fosseta e 0 espago subretiniano. Esta
membrana apresentava solugdes de continuida-
de justificando o0 acesso de liquido proveniente do
vitreo que desencadearia a maculopatia.

A avaliagdo de imagens estaticas de
OCT apenas permite identificar a pre-
senca de aderéncia vitreo-retiniana néo
permitindo estimar o grau de tracgcao as-
sociado. No entanto a identificacao de
aderéncias ao nivel da fosseta no OCT
associada aos resultados da cirurgia
vitreo-retiniana justifica a hipétese de que a
existéncia de forgas de tracgéo na interface
vitreo-retiniana ao nivel da fosseta colobo-
matosa seja um elemento de agravamento
e/ou desencadeador da passagem de fluido
em caso de maculopatia associada a fosse-
ta colobomatosa da papila (Figura 6 A e B).
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Figura 4.

OCT com corte na parte central da fosseta do doente da figura 3 onde se evidencia a presenca de fluido em
multiplas camadas da retina (“retinosquisis multicamada”): na camada das células ganglionares, na camada
nuclear interna, na camada plexiforme externa e na camada nuclear externa. A presenga de um pequeno
descolamento da retina foveolar esta subjacente a um buraco lamelar externo (defeito na camada externa
retiniana). De realcar a presenga de um descolamento posterior do vitreo parcial sem identificacdo de adesé&o

vitreo-retiniana neste corte.

Figura 5.
OCT do doente da figura 3 com corte ao nivel do bordo inferior da fosseta onde se consegue identificar a presenca
de uma membrana com contiguidade entre o bordo da papila e o bordo da fosseta associada a algum grau de

aderéncia vitrea.

Um grande numero de opgoes de tratamen-
to tem sido proposto por diversos autores
com boas taxas de sucesso: tampona-
mento com gas, com ou sem laserterapia
ou com vitrectomia associada a remogao
da hialoideia posterior® com o auxilio de
peeling da limitante interna com ou sem in-

versédo do flap® e com ou sem drenagem
do fluido na sequéncia de vitrectomia'®. Em
doentes com buraco macular lamelar exter-
no (deiscéncia das camadas externas da
retina) existe o risco potencial da cirurgia
favorecer a formagdo de um buraco macu-
lar de espessura completa'.
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Capitulo 20.

Quais as particularidades da interface
vitreo-retiniana na retinopatia da

prematuridade?

Susana Teixeira

A relagcédo do vitreo com a superficie da
retina apresenta uma grande singulari-
dade nas criangas e principalmente nos
prematuros.

A adesao particularmente forte entre o
vitreo e a retina, que chega a nao per-
mitir o descolamento posterior do vitreo
cirlrgico nos bebés e criancas'™®, é a que
confere geometrias peculiares ao desco-
lamento de retina e sindrome de tracgao
vitreo-retiniana na retinopatia da pre-
maturidade (ROP)*. Quando falamos em
ROP falamos numa doenca proliferativa
da retina ainda fetal, n&do desenvolvida
nem diferenciada quer na sua estrutura
intrinseca (fotorecetores e células da re-
tina) quer na sua superficie (limitante in-
terna e hialoideia posterior)s. O gel vitreo
é profundamente denso no prematuro.
Porém, com a riqueza de substancias
em suspenséo (VEGF, IGF1, mediadores
e células inflamatdérias, sangue) durante
a ROP, o ndo completo desenvolvimen-
to, a persisténcia de algumas estruturas
virtuais do vitreo priméario (que acabou de
regredir) e a criagdo de bolsas de lique-

Figura 1.

Membrana proliferativa com crescimento centripeto
em direccado ao centro do olho e disco éptico.
Fez-se ablacao laser da retina avascular periférica.
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Figura 2.

Membrana traccionando a retina para o centro

do olho e anteriormente, deixando vislumbrar a
retina anterior avascular ja descolada e posterior
vascularizada parcialmente aplicada (estadio IV-B).

facgéo no vitreo anterior, assistimos ao
aparecimento de vectores de forgas no
vitreo, verdadeiros andaimes que podem
guiar a proliferacao vitreo-retiniana quer
para o interior do vitreo quer ao longo da
superficie retiniana®.

Assim, apds o aparecimento de pro-
liferacdo vitreo-retiniana, fibroblastos
secundados por neovasos retinianos
“agarram-se” aos “andaimes” vitreos pro-
liferando centripetamente: A) para o cen-
tro do vitreo (Figuras 1 e 2), B) para o
disco optico (Figuras 1 e 3), C) para a
proliferagao contralateral, D) para a pars
plana (Figura 4), E) para o corpo ciliar e
F) para a capsula posterior do cristalino
podendo originar, neste ultimo caso, a
“fibroplasia retrolenticular” (Figuras 5, 6
e 7), nome dado as primeiras apresen-
tagdes da ROP nos anos 60 (estadio V da
ROP). Quando os neovasos e fibroblas-
tos sao guiados ao longo da retina entre
a virtual hialoideia posterior e a limitante
interna (neovasos planos da ROP agres-
siva posterior, Figura 8)° criam-se forgas
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Figura 3.

Oito meses apods o tratamento laser, membrana
avascular com crescimento centripeto em
direcgéo ao disco 6ptico provocando traccao e
descolamento de retina localizado (ROP estadio
IV-A).




Capitulo 20. Quais as particularidades da interface vitreo-retiniana na retinopatia da prematuridade?

Figura 4.
Membrana com crescimento centripeto e anterior.

tangenciais que, aquando da contraccao
destas membranas fibrovasculares, trac-
cionam a retina tangencialmente sem a
descolar, “arrastando-a” para locais muito
longe do original. Isto s6 é permitido pela
grande elasticidade da retina do prematu-
ro. Assim, uma das marcas da ROP ¢ a di-
minuigdo da angulacado dos grandes vasos
das arcadas temporais (Figuras 9 e 10)".
Isto acontece pela contrac¢cao das mem-
branas temporais periféricas que numa
primeira fase “arrastam” a retina provocan-
do ectopias maculares com diminuicado da
angulag&o dos vasos das arcadas tempo-
rais (Figuras 9 e 10) e numa segunda fase
podem provocar descolamentos da retina
traccionais com geometrias muito bizarras
mas caracteristicas e expectaveis de acor-
do com os vectores anteriormente descri-
tos (estadio IV e V da ROP, Figura 5)".

Em alguns casos de tratamento bem
sucedido podemos ver membranas avas-
culares flutuando livremente no vitreo,
néao exercendo aparente traccao sobre a
retina (Figura 11).

Figura 5.

Fibroplasia retrolenticular ou estadio 5 da
ROP. A membrana fibrovascular prolifera

ao longo da hialoideia anterior e capsula

posterior do cristalino.
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Figura 6.

Membranas avasculares ao longo da hialoideia
anterior.

Figura 7.
Tracgao dos processos ciliares por membrana
proliferando anteriormente.

Figura 8.

Neovasos planos: nao caminham

na direccao do vitreo mas sim ao

longo da superficie da retina deixando por baixo
uma area avascular ndo acessivel

ao tratamento com laser. Tém um aspecto
inocente e aveludado que nao indicia

a presenca de neovasos.

Mais tarde, ja por volta dos 8-10 anos
podem-se encontrar membranas epirre-
tinianas secundarias (Figura 12) quer no
processo neovascular e inflamatério quer
no tratamento.

Estas particularidades tornam a cirurgia
vitreo-retiniana na ROP um desafio impar
cuja taxa de sucesso fica desde logo li-
mitada pela completa impossibilidade da
realizacédo de qualquer retinotomia iatro-
génica pois este facto esta associado a
100 % de taxa de insucesso. Resta-nos
prevenir estes estadios tardios estimulan-
do os bons cuidados neonatais, o bom
rastreio e o tratamento precoce e eficaz
dos nossos prematuros.
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Figura 9.

Fundo ocular com normal angulagéo das arcadas
temporais (A) versus diminuicao da angulagao das
arcadas temporais com ectopia da macula (B) por
contraccgao da proliferagao temporal.

Figura 10 Figura 11.

Tratamento laser com sucesso nao tendo Membranas vitreas avasculares
provocado alteragéo da angulagéo da emergencia flutuando livremente

dos vasos temporais. na cavidade vitrea.

97



A interface vitreo-retiniana
AVM, TVM e BEM

25 Perguntas e respostas

REFERENCIAS

98

Wong SC, Capone A Jr. Microplasmin (ocri-
plasmin) in pediatric vitreoretinal surgery, up-
date and review. Retina 2013;33:339-48.
Sebag J. Age-related differences in hu-
man vitreoretinal interface. Arch Ophthalmol
1991;109:966-71.

Hubbard GB. Surgical management of reti-
nopathy of prematurity. Curr Opin Ophthal-
mol 2008;19(5):384-90.

Trese MT, Capone A, Hartnett ME. Retinopa-
thy of Prematuty: Evolution of Stages 4 and
5 ROP and Management. In: Pediatric retina.
Hartnett ME (Ed). Chapter 27. Philadelphia:
Lippincott Williams & wilkins; 2005. p. 411-24.

Figura 12.

Membrana avascular nao exercendo
tracgao, resquicio de proliferacao

(ROP estadio 3) pds injecgao de
bevacizumab. De notar a aparente
normal vascularizacéo da retina anterior
a membrana.

An International Committee for the classi-
fication or Retinopathy of Prematurity. The
International Classification of Retinopathy
of prematurity revisited. Arch Ophthamol.
2005;123(7):991-9.

Douane’s Foundation of Clinical Ophthal-
mology. Sebag J, Kenneth M, Yee P. Vit-
reous: From Biochemistry to Clinical Rele-
vance. Volume 1, Chapter 16. JB Lippincot
1991.

Wilson C, Theadorou M, Cocker KD, Field-
er AR. The temporal retinal vessels angle
and infant born preterm. Br J Ophthalmol
2006;90:702-4.



Capitulo 21.

Qual a estratégia de realizacao da tomografia
de coeréncia optica que devemos utilizar na

patologia da interface?

Sandra Barrao

A tomografia de coeréncia 6ptica (OCT) &,
hoje, considerada um método complemen-
tar de diagndstico essencial no estudo da
retina, no diagndstico e na monitorizacao
da progressao da doencga e na resposta a
terapéutica.

Neste capitulo o foco centra-se no estudo
da interface vitreo-retiniana.

Esta ferramenta de alta tecnologia, em es-
pecial o spectral domain OCT (SD-OCT),
permite apreender o conceito das forgas de
traccao antero-posterior e tangencial exis-

tentes na interface vitreo-retiniana, identifi-
car a localizacéo das alteracdes das estru-
turas funcionais relevantes consequentes
e ser um factor predictivo prognéstico do
compromisso da fun¢ao visual e da recupe-
ragéo da mesma apos a terapéutica institui-
da (baseando-se na arquitectura da retina
neurossensorial e camada dos fotorrecep-
tores) (Figura 1).

Perante a possibilidade desta “biépsia 6p-
tica”, ndo invasiva, rapida, bem tolerada e
reprodutivel, em tempo real, impbe-se ma-
ximizar as potencialidades do método, de

Figura 1.

Adeséo e traccao
vitreo-retiniana.
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forma a obter o maior nimero de dados.
Com esse intuito, alguns critérios devem
ser considerados na realizagdo do exame,
desde um bom posicionamento do doente,
com focagem correcta do fundo, de modo
a obter um sinal elevado (evitando erros
de interpretacéo), passando pela escolha
adequada do protocolo de aquisicao e
selecgdo da area a estudar e, por fim, do
protocolo de tratamento de dados.

Os protocolos de aquisi¢ao variam con-
soante os aparelhos, mas no estudo da in-
terface vitreo-retiniana existem trés que se
revelam os mais adequados

Figura 2.
Raster scan 6 mm.

Linha/linha de alta definicdo (HD-line) -
avalia num simples corte, em pormenor,
a arquitectura do vitreo, retina e cordide.
O comprimento pode ser alterado (quanto
menor, maior a proximidade dos A-scan),
assim como a localizagdo e orientagao
(Figura 2). Um corte mais longo facilita
a identificagdo dos pontos de adeséo e
traccdo numa area maior e faculta uma
visualizagdo panoramica do polo posterior
(Figura 3). Ainda neste protocolo é possi-
vel fazer medi¢cOes entre pontos selecio-
nados e classificar a adesao/tracgéo e di-
mens&o dos buracos maculares de acor-
do com a nova terminologia (Figura 4).

Figura 3.
Raster scan 9 mm.
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e Raster scan - 5 linhas, cinco imagens que mento podem ser alterados (Figura 5) ou
avaliam determinada éarea, igualmente es- localizacéo (Figuras 6 e 7) se a situacao o
pacadas, e cujo espagamento e compri- indicar. Também permite obter medi¢des,

Figura 4.

Medi¢cdes num buraco
macular.

Figura 5.

Raster scan — diminuigéo
do espagamento.
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complementando a informagéo qualitativa
com dados quantitativos. Em determina-
dos aparelhos este protocolo abrange o
anterior.

Cubo/mapa — permite uma avaliagao mor-
fométrica da retina, obtendo um mapa de
espessuras (Figura 8), mas também a
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Figura 6.

Tracgéo vitreo-
retiniana — area foveal
e arcada temporal
superior.

Figura 7.

Traccao vitreo-
retiniana em
retinosquisis — area
foveal e area inferior a
fovea.

reconstrucao tridimensional dessa area
com imagem precisa da interface e das
relacdes existentes entre o vitreo e a re-
tina (Figura 9). Esta informacdo pode
ajudar no planeamento pré-operatorio,
direccionar o cirurgiao para as areas de
separacao, onde iniciar a disseccao das
tracgdes, antecipar mais dificuldades nos
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Fovea: fovea not found

ILM-RPE Thickness (um)

ILM-RPE

ILM
L]
Distribucion
of Normals
99%
95%
5%
1%
RPE
Central subTield[Cube Volume] Cube Average 1
Thickness (um) (um) Thickness (um) Flgura 8
ILM-RPE 664 11,4 315 Mapa de espessura.

Figura 9.
Imagem 3D - Tracc¢ao na
fovea e junto das arcadas.
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casos de grande aderéncia ou de uma
retina interna mais fina e friavel na pre-
senga de edema. O mapa de espessuras
apresenta valores médios para cada sec-
tor (Figura 8). Estas medi¢cdes podem es-
tar sujeitas a erro se existirem estruturas
anormalmente densas (Figura 10).

Os protocolos de tratamento sao intuitivos,

com maior possibilidade de escolha no caso
do cubo/mapa (mapa de espessuras uni ou

Macula Thickness: Macular Cube 200x200

bilateral, avaliagao en face — cortes paralelos a
superficie da retina, imagem 3D).

Ter atencéo na comparacao de exames de
aparelhos diferentes, sobretudo no mapea-
mento, porque os algoritmos de segmenta-
céo (interfaces usadas como limites) da re-
tina variam. As discrepéancias na espessura
macular podem atingir 50 ym para a mesma
localizagdo na mesma data, consoante o
aparelho.

oD ®| O os

I 500

400

—

b’ 58
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ILM-RPE Thickness (um)
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Figura 10.
Mapa de espessura com
erro na medicao (hialoideia
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Capitulo 22.

A microperimetria é util na avaliacao
da patologia da interface?

Victor Agoas

Apesar da MAVC (melhor acuidade visual cor-
rigida) constituir a ferramenta “gold standard”
de medigéo da fungao visual € largamente re-
conhecido que os testes convencionais de vi-
sa0 subestimam o grau de atingimento funcio-
nal, particularmente em doentes mais velhos'.

A microperimetria guiada do fundo ocular, uti-
lizando a capacidade dos aparelhos utilizados
para controlar a fixagao e corrigir os movimen-
tos do globo ocular veio permitir um registo
preciso da sensibilidade macular. Embora
alguns dos aparelhos disponiveis na clini-
ca (Nidek Inc. - MP1, Opko Instrumentation
Spectral OCT/SLO - OSLO, e Zeiss Humphrey
Field Analyser - HFA) apresentem caracteristi-
cas diferentes, todos eles apresentam carac-
teristicas semelhantes aos perimetros clinicos
standard, nomeadamente padrdes espaciais,
algoritmos de limiares e, tamanhos e duragéo
dos estimulos permitindo uma boa reproduti-
bilidade?. O perimetro HFA usa um sistema de
projec¢do com uma grande gama de intensi-
dades do estimulo, enquanto os microperime-
tros MP1 e 0 OSLO usam pequenos monitores
de estado solido para apresentar os alvos so-
bre uma limitada gama de intensidades.

A camada de fibras nervosas e a €lipséide dos
segmentos internos dos fotorreceptores bem
identificados no SD-OCT, estao interrompidos
no buraco macular (BM) e a sua disrupgao
pode n&o afectar apenas a acuidade visual

(AV) mas também outros parametros funcio-
nais vitais como o campo visual central e a
estabilidade de fixagao.

Alguns estudos recentes® sugeriram que a in-
tegridade da elipsodide dos segmentos internos
dos fotorreceptores esta fortemente correlacio-
nada com a recuperagao da AV e que a sua dis-
rupcao constitui melhor progndstico para a AV
pés-operatdria do que as tradicionais medidas
por OCT, nomeadamente a espessura macular
central. Estes estudos através da microperime-
tria mostraram que tanto a sensibilidade macu-
lar central como a sensibilidade macular média
melhoraram significativamente apds cirurgia
bem-sucedida do buraco macular.

Também num estudo realizado em 39 olhos
com buraco macular lamelar (BML)* se verifi-
cou que a sensibilidade macular estava signifi-
cativamente reduzida comparativamente com
olhos saudaveis e de acordo com a MAVC na
mesma populagéo. Esta reducéo da sensibili-
dade era ainda mais acentuada quando se ex-
ploravam os 2° centrais, apesar de se encon-
trar uma fixagdo estavel numa grande percen-
tagem de olhos (86 %) comparada com a que
€ reportada na literatura no buraco macular de
espessura total (42 %) ou no “pucker macu-
lar” (28 %). No entanto esta relagdo embora
estatisticamente significativa era fraca, espe-
culando-se se a presenga de uma membrana
epirretiniana (MER), presente em elevada per-
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centagem mas de duragao desconhecida, po-
deria contribuir para uma elevada variabilida-
de da sensibilidade macular no BML. Através
da avaliagéo por SD-OCT a profundidade do
BML era o unico parédmetro morfoldgico que
mostrava uma associagdo com a sensibilidade
macular. Por outro lado a MAVC néo estava
relacionada com as dimensdes morfologicas
do BML, o que ndo é comparavel com o en-
contrado por outros autores®.

Estudos efectuados em doentes operados
por membrana epirretiniana®’ confirmaram a
correlacéo entre as imagens da elipsoide dos

Figura 2.
SD-OCT pré-operatorio.

segmentos internos dos fotorreceptores por
SD-OCT e a microperimetria em olhos com
recuperacao da MAVC poés-operatéria, nao
apenas na fovea mas também nas éreas pa-
rafoveolares. A existéncia de micro escotomas
em olhos submetidos a pelagem da MLI even-
tualmente por traumatismo cirdrgico, foi reve-
lada por microperimetria.

Apresenta-se 0 exemplo de doente com mem-
brana epirretiniana do olho esquerdo e acuidade
visual de 0,05 no pré operatdrio nas figuras 1, 2 e
3 e 0 pds operatédrio de 6 meses com acuidade
visual de 4/10 nas figuras 4, 5 e 6.

Figura 1.
Retinografia pré-operatéria com
MPM.
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Figura 3.
Microperimetria MP1 pré-operatéria
com sensibilidade média de 5,9 dB.

Figura 4.

Retinografia 6 meses apos cirurgia
com extraccao de MPM e MLI..

Figura 5.
SD-OCT pés-operatério.
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Figura 6.
Microperimetria MP1
pobs-operatdria com
sensibilidade média de
13.2 dB.

(Imagens cedidas pelo Dr. David Martins, Hospital de Setubal, de doente operado em fevereiro de
2014. As microperimetrias foram efectuadas no Instituto Gama Pinto pela Dra. Luisa Colago).
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Capitulo 23.

O ERG e atil na avaliacao da patologia

da interface?

Amandio Rocha-Sousa

Os eletrorretinogramas (ERG) podem avaliar a
fungéo retiniana total (ERG flash), de uma area
retiniana especifica (ERG focal) ou da regido
macular (ERG pattern e ERG multifocal).

O papel do ERG no sindrome de tracgao
vitreo-macular pode ser subdividido no seu
papel na avaliagdo da fungao macular e na
avaliagdo da funcao retiniana total.

O estudo da fungdo macular é efectuado
pelo ERG pattern e pelo ERG multifocal. O
ERG pattern é uma resposta a um estimulo
estruturado e transmite-nos informagéao so-
bre o estado da macula e dos nervos 6pti-
cos. O seu tracado é constituido por 3 ondas
consecutivas (N35, P50 e N95, ilustradas na
Figura 1). Considerando somente as duas ul-
timas, a onda P50 resulta da resposta das
camadas mais externas da retina e avalia a
fung&o macular, enquanto a onda N95 resulta
da resposta das camadas mais internas da
retina e avalia a fungéo das células gangliona-
res e nervos opticos. A utilidade do ERG pat-
tern nos sindromes de tracgéo vitreo-macular
¢é discutivel. Mesmo em situagdes extremas,
como o buraco macular, ndo é facil obser-
var alteracées no ERG pattern. A razdo para
este achado é que o ERG pattern localiza a
disfuncao a area de estimulagéo. A disfun-
¢do no buraco macular s seria observavel
se a area de estimulacao correspondesse a
zona de disfuncéo. No ERG pattern a zona

de estimulacéo sé&o os 12° centrais, area ma-
nifestamente superior a de qualquer buraco
macular. Assim, o uso do ERG pattern para a
detecao de anomalias da interface é bastante
limitado™.

O ERG multifocal (ERGmf) € uma outra forma
de avaliar a retina central (20 a 30° centrais).
Este adquire-se em 61, 103 ou 241 hexago-
nos de estimulagdo (conforme o protocolo
usado)?®. A Figura 2 ilustra a resposta a um
estimulo de 61 hexagonos.

O ERGmf tem interesse na avaliagao e moni-
torizagdo dos doentes com buraco macular.
Assim, nestes olhos, verifica-se uma redugéao

Electrorretinograma patterm

4 P

50

Amplitude (uVolt)

4 N95

0 50 100 150
Tempo (msec)

Figura 1.
Tragado normal do ERG pattern.
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Figura 2.

Tragado normal do
ERG mf. A reducao
da amplitude da
onda central

(a vermelho) &
anormal no buraco
macular e indicativo
de disfuncéo no
olho adelfo.

significativa da resposta obtida nos anéis mais
centrais complementado com reducao da re-
lacao R1/R3; R1/R4; R1/R5 (relagdo entre a
resposta no primeiro anel e o terceiro, quarto
ou quinto)*s. Estas reducdes sao esbatidas
e parcialmente recuperadas no pos-operatod-
rio. No entanto, esta recuperacdo da fungao
macular n&o é imediata. Alguns estudos de-
mostram que é lenta, demorando até 18 a
24 meses apos a cirurgia®’. Demonstrou-se
ainda que a fungao recupera de forma mais
precoce no anel mais central (R1), seguindo-se
os restantes®.

Recentemente demonstrou-se o papel do
ERG flash (Figura 3) no seguimento de olhos
com buraco macular. Este achado € estranho
ja que o ERG flash transmite-nos a fun¢ao de
toda a retina. No entanto, a avaliagdo eletrofi-
siologica da fungéo cone parece ter um valor
progndstico nos olhos com buraco macular.
Estes apresentam um aumento significativo da
laténcia do componente cone do ERG (mais
evidente no ERG flicker), o qual esta inver-
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samente correlacionado com o progndstico
visual. Os doentes com laténcias iniciais, no
flicker, superiores a 33 seg. apresentam pior
progndstico visual®.

Para além do progndstico visual a eletrofi-
siologia pode ainda ser importante na ava-
liacéo de olhos adelfos de buraco macular.
Nestes a reducéo da amplitude R1 e da rela-
c¢ao R1/R3 e R1/R4 e R1/R5 é um indicador
de maior probabilidade de desenvolvimento
de buraco macular®. Consequentemente os
olhos adelfos, de doentes com buraco ma-
cular que apresentem estes achados devem
ser cautelosamente monitorizados, face a
probabilidade de desenvolvimento de bura-
co macular.

Em conclusao, o ERGmf monitoriza a recupe-
ragao funcional dos doentes com buraco ma-
cular e permite a vigilancia dos olhos adelfos,
enquanto o ERG flash pode contribuir para a
determinagdo do progndstico cirdrgico dos
olhos com buraco macular.



Capitulo 23. O ERG é util na avaliagéo da patologia da interface?
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Figura 3.

Tracado normal do ERG flash. O atraso na onda do Flicker 30 Hz é sinal de mau progndstico visual
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Capitulo 24.

A angiografia fluoresceinica e a
autofluorescéncia sao uteis na patologia

da interface?

Susana Penas

Com o aparecimento da tomografia de coe-
réncia optica (OCT), o papel da angiografia
no diagndéstico da patologia da interface foi,
como é oObvio, relegado para um segundo
plano. Nos casos primarios ou idiopaticos
dos disturbios da interface, a etiopatogé-
nese nao depende primariamente da retina,
cordide ou epitélio pigmentado da retina
(EPR), pelo que ndo podemos depender da
angiografia fluoresceinica para o diagnds-
tico ou prognéstico. Em boa parte destes
casos, sobretudo em estadios mais preco-
ces, 0 exame angiografico pode ser com-
pletamente inocente, sem qualquer tradu-
cdo da patologia em questao’. Apesar da
patologia da interface poder traduzir-se por
achados angiogréaficos caracteristicos, a luz
dos conhecimentos actuais seria obsoleto
basearmo-nos apenas nestes achados para
um diagnostico ou uma deciséo terapéuti-
ca. Os factores de prognostico actualmen-
te mais consensuais, como a integridade
dos fotorreceptores, facilmente inferida no
OCT através da integridade da membrana
limitante externa e zona elipsdide, n&o séo
muitas vezes detectaveis angiograficamen-
te. Por outro lado, nao é a deteccgéo da
alteracao da permeabilidade dos capilares
maculares que determina a necessidade de
intervencgéo cirurgica.

No entanto, nos casos de distUrbios secun-
darios da interface, por exemplo, a patologia

primaria da retina, cordide ou EPR, a angio-
grafia podera ter utilidade na determinagéo
da natureza da lesao e, eventualmente, na
determinagéo do seu prognostico e deciséo
terapéutica.

EM QUE SITUACOES NAO DEVEMOS
DISPENSAR UMA ANGIOGRAFIA?

1. Devera ser sempre efectuado um estudo
angiografico quando ha duvidas sobre a
natureza priméria ou secundaria da pato-
logia da interface ou, quando secundaria,
se desconhece a que factor(es) se deve(m).
Por vezes, os achados fundoscopicos de
natureza inflamatéria, por exemplo, podem
ser de tal modo discretos que passem des-
percebidos no exame clinico. Nestes ca-
sos, a avaliagdo angiogréfica € fundamental
para diagnostico de uma eventual vasculite,
papilite ou coroidite sub-clinicas, cuja de-
tecgdo atempada determinara um melhor
plano terapéutico’ (Figura 1).

2. A angiografia, com fluoresceina e/ou verde
de indocianina, & também imprescindivel
nos casos de suspeita de outra patologia
concomitante a da interface vitreo-retinia-
na. Uma tracc¢ao vitreo-macular marcada
ou membrana epirretiniana grau 2, com
longo tempo de evolugdo pode associar-se
a uma profunda desorganizagao da retina
externa, com descolamento neurosenso-
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rial, irregularidade e hiperplasia do EPR,
hemorragias e exsudados, podendo si-
mular uma neovascularizagao coroideia
subjacente, telangiectasias justafoveais
ou hamartomas da retina e EPR. Nos
casos de tracgdo vitreo-papilar com for-
macao de hemorragias peripapilares, um
estudo angiografico pode ajudar a excluir
formas justapapilares de neovasculariza-
géo coroideia’.

3. A angiografia fluoresceinica permite ain-
da, na presenca de cistos intra-retinianos
associados a alteragdes da interface, o
diagnostico diferencial entre um edema
cistdide e uma esquisis macular ou ou-
tras formas de degenerescéncia cistica
da retina, por desorganizacao cronica da
sua citoarquitectura, mas sem difuséo an-
giografica, por vezes sem indicacao tera-
péutica.

AUTO-FLUORESCENCIA (AF)

Tratando-se de um método nao invasivo
e facilmente exequivel, a auto-fluorescén-
cia tem-se apresentado como um método
de imagem apelativo na avaliagao pré e
pos-operatoria da patologia da interface.
Baseando-se no mapeamento in vivo da
distribuigdo da lipofuscina no EPR, permite
inferir do seu estado metabdlico. Num fun-
do ocular normal, a autofluorescéncia esta
reduzida na regido foveal devido a redugao
do sinal, pela presenca de pigmento luteo
(luteina e xantina). Na regiao parafoveal
observa-se um ligeiro aumento da auto-
fluorescéncia, mas ainda reduzida compa-
rativamente ao sinal background difuso no
restante polo posterior, 0 que se deveria
a um aumento do conteddo em melanina
e menor densidade de lipofuscina no EPR
macular central.

Figura 1.
Paciente com hipoviséo progressiva, com 6/10 em OD e OE. Havia sido proposto para remogao cirdrgica da
MER baseada apenas nas imagens de OCT (A e B). A avaliagdo complementar com angiografia (C, D e E)
demonstrou uma vasculite incipiente de pequenos vasos, nao detectavel fundoscopicamente, revelando-se
secundaria a infec¢ao por tuberculose, melhorando da vasculite apenas com tratamento anti-tuberculoso.
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AF NA MEMBRANA EPIRRETINIANA
(MER) E TRACCAO VITREO-MACULAR
E SEU VALOR PROGNOSTICO

Atendendo a que a autofluorescéncia traduz
o estado funcional do EPR, pela acumulagao
da lipofuscina resultante do metabolismo dos
segmentos externos dos fotorreceptores (FR),
seria de prever que a patologia da interface,
que pela sua extensdo condicione altera-
¢oes significativas da retina externa e EPR,
se associe a alteragdes da autofluorescéncia.
Alguns autores demonstraram um aumento
da hipoAF foveal, que podera ser parcialmente
atribuido ao efeito mascara duma fibrogliose
ou hialoideia posterior espessadas ou a uma
redistribuicdo do pigmento macular pelo efeito
traccional das mesmas, para a qual parecem
contribuir uma disrupcao funcional do comple-
xo EPR-FR' (Figura 2).

Nos primeiros 2 meses apos a cirurgia de
MER com remoc¢éao da limitante interna, pode
ocorrer um edema da camada das fibras ner-
vosas arqueadas da retina, que, apesar de
imperceptivel a fundoscopia, se detecta fa-
cilmente na AF através de estrias arqueadas
hipofluorescentes, com ponto de partida na
papila e dirigidas a macula, com tradugéo hi-
perreflectiva no OCT?2. A AF permite ainda, no
poés-operatdrio destes doentes, a deteccao de
um encurtamento da distancia papilo-foveal,
que se especula que possa ocorrer devido a
altera¢des do transporte axonal ou da contrac-
tilidade destas fibras nervosas®.

Foram recentemente publicados alguns estu-
dos que mostram que a recuperagao de uma
normal AF foveal apds cirurgia de MER é um
factor de bom prognéstico visual, por vezes
precedendo a recuperagéo da linha de juncao

Figura 2.
A pré-operatério- CT com membrana epirretiniana condicionando um edema traccional da retina onde
sa0 evidentes interrupcdes na MLE no feixe papilo-macular; AV 3/10. B) Hipo-autofluorescéncia na regiao
macular central e feixe papilo-macular secundaria a presenca da MER. C) pds-operatério - OCT 3 meses
apos extracgao da MER. D )recuperacao quase total da normal auto-fluorescéncia macular; AV 6/10.
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dos segmentos internos/externos dos FR, (ou
linha elipsodide, segundo alguns autores) visivel
no OCT.* Este achado podera traduzir a recu-
peracao funcional do complexo EPR-FR, pré-
via a recuperacdo anatomica*. O printing vas-
cular retiniano, detectavel na autofluorescéncia
pode ainda ajudar a quantificar as metamor-
fépsias e as alteragdes da retina externa®.

AF NO BURACO MACULAR (BM) E
SEU VALOR PROGNOSTICO

Do mesmo modo, a autofluorescéncia tem-
-se demonstrado util no diagnéstico e ava-
liacao pré e pds-operatéria de doentes com
BM (Figuras 3 e 4). Enquanto os pseudo-bu-
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Figura 3.

A e C) BM grande, com aderéncia
vitrea focal. B) A autofluorescéncia
evidencia uma éarea central de
hiperAF correspondendo ao
buraco, rodeada de anel hipoAF
pela presenca de fluido sub-
retiniano e de outro anel mais
excéntrico de relativa hipoAF, onde
se identifica um padréo estrelado,
com estrias radiarias hipoAF (seta
vermelha), resultado de cistos intra-
retinianos na plexiforme externa.

D e F) — Buraco macular grande,
com longo tempo de evolugao,

E) Padrao de hipoAF marcada,
resultando de atrofia secundaria

do EPR no leito do buraco macular
e no anel circundante. O halo
hiperautofluorescente corresponde a
transicao para um EPR normal.

G e l) Buraco lamelar com
proliferacao epirretiniana (LHEP), H)
Evidencia-se uma hiperAF central
muito mais ténue correspondendo ao
buraco central.

racos nao apresentam alteragdes na AF, a
auséncia parcial (buracos lamelares) ou total
(buracos maculares) da retina neurossenso-
rial foveal, e consequentemente dos pigmen-
tos lUteos ai presentes que absorvem a luz
azul, resulta num marcado aumento da AF
foveal. Tal acontece devido a melhor visua-
lizacao da lipofuscina presente no EPR di-
rectamente subjacente. A evidéncia de uma
pequena area central hipoautofluorescente
pode ser devida ao efeito mascara de um
opérculo adjacente. A presenca de um anel
hipoautofluorescente resulta da presencga de
fluido sub-retiniano, enquanto a area de re-
lativa hipoautofluorescente circundando este
anel resultard do espessamento dos bordos
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Figura 4.
A e B) Avaliagao pré operatoria de doente com BM, com hiperAF central e halo hipoAF circundante.

C e D) Avaliagao pos-operatoria evidenciando no OCT um encerramento do BM com normalizacéo da
autofluorescéncia e melhoria da AV para 7/10.

ou da deslocagédo do pigmento IUteo, acha-
dos estes confirmados por OCT e estudos
histopatolégicos®’. Alguns autores descre-
vem ainda, nesta Ultima area, a presenca de
estrias radiarias hipoautofluorescentes, as-
sociadas a cistos intra-retinianos detetaveis
a nivel da plexiforme externa, associando-se
a BM de menores dimensdes, com melhor
acuidade visual pré-operatoéria e a maior taxa
de encerramento pds-operatdrio®.

O encerramento do BM acompanha-se de
uma reducéo da AF devido ao preenchi-
mento da loca com tecido retiniano ou glial.
O indice de reducao da AF foveal no pos-
-operatério destes doentes mostrou-se um
factor predictivo na avaliagdo do sucesso
cirdrgico, assim como na fun¢do do EPR e
FR, podendo complementar o valor prog-
nostico do OCT.57.
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Qual a importancia da ecografia no estudo
da interface vitreo-retiniana?

Filomena Pinto

INTRODUCAO

A ecografia oftalmica (ECO) é um exame ima-
gioldgico estrutural que avalia as propriedades
mecanicas dos tecidos, resultado da interac-
¢ao entre o som e as interfaces que encontra
durante a sua propagagéo. As imagens sao
obtidas e analisadas em tempo real, apresen-
tam uma resolugao axial entre 200 e 100 pm,
dependendo das sondas utilizadas (10 ou
20 MHz), o que permite estudar com bastante
detalhe as alteragcdes a normal eco-estrutura
do vitreo, retina, coroideia e érbita anterior. A
sonda de 10 MHz é mais sensivel na identifi-
cagao de estruturas pouco reflectivas como é
0 caso do vitreo e a sonda de 20 MHz, com
maior resolugéo, define melhor o complexo re-
tina-coroideia, o nervo dptico e os musculos
oculomotores’.

Nao menos importante é o exame cinético
da interface vitreo-retiniana (IVR), que avalia
de uma forma dindmica as interacdes que se
estabelecem entre estas estruturas oculares
durante e apdés o movimento dos olhos e/ou
cabeca, ultrapassando muitas vezes os dados
da observacao clinica.

E, portanto, uma técnica indispensavel na
avaliacéo oftalmoldgica, sobretudo quando
a opacidade dos meios nao permite a ob-
servacao do segmento posterior do globo
ocular, nem a execugdo de outros exames

como a tomografia de coeréncia optica
(OCT), para estudar a IVR na area macular.
Por outro lado, o OCT apresenta algumas
limitagdes quando pretendemos avaliar o
vitreo no seu conjunto ou a IVR na perife-
ria, mesmo em condi¢cdes de total trans-
paréncia dos meios. Alias, varios estudos
comparativos entre a biomicroscopia (BM)
com lente de Goldmann, o OCT e a ECO,
no diagnoéstico do descolamento posterior
do vitreo (DPV) tém demonstrado a supe-
rioridade desta ultima?® particularmente
na detegdo de um DPV completo em que
a hialoideia posterior (HP) estéa distanciada
da retina mais de 1000 um, pelo que nao é
visualizada no OCT ou na deteccao de ade-
réncias e traccao da retina periférica. Em
doentes com retinopatia diabética prolifera-
tiva (RDP) é fundamental para o diagndstico
e estudo pré-operatério das complicagdes
mais frequentes, o hemovitreo (HV) e o des-
colamento de retina traccional*®.

VITREO, INTERFACE VITREO-RETINIANA
E DESCOLAMENTO POSTERIOR

DO VITREO: CARACTERISTICAS
ECOGRAFICAS

O vitreo”® é a estrutura intraocular de maio-
res dimensdes e com maior transparéncia,
0 que dificulta a sua visualizagdo. No en-
tanto, com a idade, ou mais precocemen-
te se associadas a miopia, inflamacao ou
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trauma, surgem alteragdes que modificam
essa transparéncia e sao detectadas clinica
e imagiologicamente.

O processo de envelhecimento do vitreo®®
ocorre por liquefaccao (synchisis) e agre-
gagao (syneresis), consequéncia de altera-
¢Oes quimicas e estruturais da matriz vitrea.
Adicionalmente surge um enfraquecimento
progressivo das adesdes entre o cortex vitreo
posterior e a membrana limitante interna (MLI)
e finalmente, como resultado do sinergismo
destes processos, ocorre o descolamento
posterior do vitreo.

Em alguns casos, a liquefac¢do ndo se acom-
panha da deiscéncia da IVR, ocorrendo um
DPV andmalo®. Este inclui o DPV incompleto e
a vitreoesquisis, na qual sucede a separagao
do cortex vitreo posterior em duas camadas,
permanecendo a camada mais posterior ade-
rente a MLI.

No DPV completo a HP encontra-se total-
mente separada da retina e do disco Opti-
co, excepto na base do vitreo. Na ecografia
observa-se uma delgada membrana de re-
flectividade média (Figura 1 A), muito movel,
com movimentos ondulantes e sem qualquer
ligacado ao disco 6ptico, diferente da reflec-
tividade maxima evidenciada pelo descola-
mento de retina (DR). A identificagéo do anel

de Weiss como uma interface mais hiperre-
flectiva no eixo visual confirma a separa¢ao
peripapilar (Figura 1 B).

Resultante do longo periodo de evolugéo do
DPV normal ou na sequéncia de um DPV
anémalo podem ocorrer, a nivel da IVR, vérias
alteragdes patoldgicas, muitas vezes ocultas e
assintomaticas, pelo que alguns autores consi-
deram a existéncia de 2 fases'®, uma precoce
de inicio insidioso e com consequéncias a ni-
vel do pdlo posterior - membrana epirretiniana,
buraco macular, sindrome de tracgao vitreo-
-macular, edema macular diabético traccional,
maculopatia midpica traccional, trac¢ao vitreo-
papilar e uma fase tardia de inicio agudo, com
consequéncias a nivel da periferia da retina -
hemorragia na retina ou disco éptico, hemo-
vitreo, rasgadura da retina, descolamento de
retina regmatogeno.

O exame ecografico permite avaliar, em
tempo real e de uma forma dinamica, a
maioria destas alteragdes, sobretudo as re-
lacionadas com a fase tardia, que podem
ser estudadas quanto as suas caracteristi-
cas morfolégicas (modo B) e de reflectivida-
de (modo A), assim como o seu comporta-
mento dinamico?611-17,

A aderéncia vitreo-retiniana periférica é
caracterizada pela presenga de uma banda

Figura 1.

DPV: A) HP - reflectividade média; B) DR - reflectividade maxima; C) anel de Weiss - duplo eco.
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delgada de média reflectividade aderente a
retina (Figura 2 A) e que no exame cinético
pode causar o seu levantamento. A rasgadu-
ra associada ou nao a DR ¢ caracterizada
pela presenca de uma interface hiperreflecti-
va, saliente na cavidade vitrea, contigua com
a retina adjacente, que pode estar descolada.
Na maioria dos casos é possivel identificar no
exame cinético o vitreo aderente a sua extre-
midade livre (Figuras 2 B e C).

O hemovitreo apresenta-se sob a forma de
multiplos pontos brilhantes de baixa/média
reflectividade, méveis na cavidade vitrea. Na
presenca de um DPV, o sangue pode per-
manecer entre a HP e a retina, mantendo-se
fluido e com tendéncia para formar um nivel
posterior — hifema posterior (Figura 3 A). Em

hemorragias mais antigas e organizadas sur-
gem varias interfaces sob a forma de bandas
e membranas (Figura 3 B), que podem simular
um descolamento de retina ou corresponder a
um verdadeiro DR traccional (Figura 3 C).

O descolamento de retina traccional em
forma de tenda (Figura 4 A) ou de planalto
(Figura 4 B) esta frequentemente associado a
retinopatia diabética proliferativa e localiza-se
preferencialmente nas zonas de maior aderén-
cia, em especial entre as arcadas vasculares.
Em alguns doentes com DR e HV é possi-
vel identificar a separacéo do coértex vitreo
posterior em dois folhetos — vitreoesquisis
(Figura 4 C), ambos com reflectividade média
e aderentes a retina nas zonas de proliferagao
fiorovascular.

Figura 2.

DPV: A) aderéncia VR; B) rasgadura retiniana com trac¢ao; C) DR regmatdgeno.

Figura 3.

Hemovitreo: A) HV com hifema posterior; B) HV organizado; C) HV com trac¢ao retiniana.
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Figura 4.

DR traccional: A) DR em tenda; B) DR em planalto; C) vitreoesquisis.

O sindrome de traccao vitreo-macular'®
(STVM) esta implicado na fisiopatologia de
uma série de alteragdes maculares, como
buraco macular, edema macular quistico,
membrana epirretiniana, maculopatia midpica
traccional, maculopatia diabética traccional,
dependentes da morfologia, dimensao e seve-
ridade da adesdo VM. A ecografia cinética pde
em evidéncia este conjunto de forgas traccio-
nais e identifica os pontos de contacto vitreo-
-maculares. Com sonda de 20MHz é possivel
reconhecer o edema macular como um es-
pessamento em forma de cupula (Figura 5 A) e
nalguns casos mesmo com um espaco quisti-
€O Nno seu interior (Figura 5 B). Pelo contrario,
no buraco macular geralmente é evidente o
espessamento centrado por uma depressao
(Figura 5 C), associado a um opérculo no vitreo
ou um DPV completo.

Figura 5.

A hemorragia pré-macular, entre a HP e a
MLI ou entre esta e a retina, faz parte do quadro
clinico e pode mesmo ser o primeiro sinal de
algumas doencas sistémicas como a retinopa-
tia hipertensiva, sindromes linfoproliferativos e
discrasias hemorragicas. A localizacdo, exten-
s80 e densidade séo variaveis e dependem da
existéncia prévia de DPV. Na ecografia identi-
fica-se uma membrana/massa justarretiniana
hiperreflectiva, de espessura variavel, limitada
anteriormente pela HP, que pode néo ser visi-
vel (Figura 6 A). Quando esta esta descolada,
0 sangue tende a formar um nivel posterior
(Figura 6 B). A hemorragia macular frequen-
temente associada a degenerescéncia macular
da idade (DMI) pode acompanhar-se de HV e
assumir proporcdes que obrigam sempre ao
diagnostico diferencial com melanoma da co-
roideia. Na DMI a morfologia € variavel, a re-

STVM: A) com edema macular; B) com espacgo quistico; C) buraco macular
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flectividade interna é alta, a estrutura interna
€ muito irregular e sem atenuacdo dos ecos
(Figura 6 C).

CONCLUSAO

Actualmente, nenhum método imagioldgico
por si s6 possibilita a aquisicdo de imagens
fiaveis e reprodutiveis do corpo vitreo e da
interface vitreo-retiniana e das suas relagdes
dindmicas'. No entanto, com a combinagéo
dos varios métodos ao nosso dispor e com
a optimizacdo das suas capacidades es-
pecificas, é possivel determinar com maior
fiabilidade a presenca de alteracdes relacio-
nadas com estas estruturas. Referimo-nos,

nomeadamente, ao descolamento poste-
rior do vitreo normal ou anémalo e as suas
consequéncias sobre o complexo retina-co-
roideia. A ecografia oftdlmica, realizada por
oftalmologista treinado e familiarizado com
a patologia vitreorretiniana, tem demonstra-
do ao longo dos anos que continua a ser
um exame actual e indispensavel na pratica
clinica diaria. A utilizacdo de sondas de 10
ou 20 MHz e a variagdo do ganho de acordo
com o segmento do globo ocular a estudar,
assim como o indispensavel exame cinético,
sdo passos fundamentais para um correcto
diagnostico ecografico, que seguramente ira
contribuir para um diagnéstico clinico e deci-
séo terapéutica eficazes.

Figura 6.

Hemorragia pré-macular e macular: A) associada a HV pouco denso; B) associada a HV denso localizado
entre a HP descolada e a retina (S de Terson); C) associada a DMI e HV.
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