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Em 2013 um grupo de especialistas em 
patologia vítreo-retiniana publicou uma nova 
classificação das patologias relacionadas 
com a interface vítreo-retiniana (Tabela 1). 
Esta classificação surgiu após uma reflexão 
sobre o conhecimento f isiopatológico 
adquirido na interpretação destas patologias 
pela tomografia de coerência óptica (OCT), 
e principalmente das indicações apuradas 
através do OCT para a vitreólise enzimática. 
O objetivo desta classificação foi de simplificar 
a interpretação dos achados clínicos, ser 
adequada à prática clínica, e preditiva dos 
resultados da cirurgia ou da terapêutica 
farmacológica.

É desta Classificação1 que versa o assunto 
deste capítulo.

Na elaboração desta classificação, foram os 
critérios anatómicos avaliados através do OCT, 
em pelo menos uma imagem que permitiram a 
definição da Adesão vítreo-macular, da Tracção 
vítreo-macular ou dos Buracos maculares. 
Contudo os autores recomendam que sejam 
sempre apreciadas mais do que uma imagem, 
porque só a observação de múltiplas linhas 
ou do cubo inteiro, permitirá uma correcta 
avaliação da área de adesão ou da dimensão 
da lesão. Esta classificação veio substituir a 
anterior Classificação de Gass (Tabela 2), que 
era baseada na clínica sem OCT, e que dividia 
os buracos maculares em 4 estadios2,3.

No caso da existência de tracção vítreo-
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 divisão dos buracos maculares 
pela dimensão da largura, este achado 
tem significado terapêutico e prognóstico; 
no caso dos buracos pequenos (≤250 µm), 
é considerada a dimensão ideal para a 
terapêutica por vitreólise enzimática, e 
também de alta probabilidade de sucesso 
por vitrectomia com ou sem extracção da 
membrana limitante interna (MLI); buracos 
maculares médios (>250 µm e ≤400 µm) 
têm também alta probabilidade de sucesso 
por vitrectomia (associada a extracção 
da MLI ) ;  buracos maculares grandes 
(>400  µm), menor grau de sucesso de 
encerramento mesmo com a vitrectomia 
(associada a extracção da MLI4,5,6).

Esta classificação parece ser um excelente 
instrumento de trabalho, mas é ainda 
incompleta, porque não classif ica as 
membranas epirretinianas maculares, que 
fazem parte da patologia da interface vítreo-
retiniana, e que poderão certamente no 
futuro ser também classificadas através dos 
achados do OCT, pela forma, pela espessura, 
pelas alterações provocadas nas camadas 
retinianas, que poderão ter valor prognóstico 
anatómico e funcional. 

Capítulo 1.

Qual a nova classificação da patologia  
da interface vítreo-macular?

João Branco
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Tabela 1. 
The IVTS Classification System for Vitreomacular Adhesion, Traction and Macular Hole

(Duker et al. Ophthalmology 2013;120:2611-19)

Anatomia Classificação

Adesão 
Vítreo-macular 
(VMA)

Definição
Evidência de descolamento do córtex vítreo da área perifoveal.
O córtex vítreo mantém-se aderente na área macular num raio de 3 mm da fóvea.
Não se detectam alterações no contorno foveal ou no tecido retiniano subjacente.
Classificação
- Pela dimensão da área da adesão
Focal (≤1500 µm)
Larga (>1500 µm)
- Pela presença de doenças retinianas concomitantes
Isolada
Concomitante

Tracção 
Vítreo-macular 
(VMT)

Definição
Evidência de descolamento do córtex vítreo da área perifoveal.
O córtex vítreo mantém-se aderente na área macular num raio de 3 mm da fóvea.
Associação da adesão com distorção da superfície foveal, alterações estruturais in-
trarretinianas, e/ou elevação da fóvea acima do epitélio pigmentar retiniano, mas não 
existe interrupção da espessura completa das camadas retinianas.
Classificação
- Pela dimensão da área da adesão
Focal (≤1500 µm)
Larga (>1500 µm)
- Pela presença de doenças retinianas concomitantes
Isolada
Concomitante

Buraco Macular 
(FTMH)

Definição
Lesão foveal que interrompe todas as camadas retinianas desde a membrana limitante 
interna até ao epitélio pigmentar retiniano.
Classificação
- Pela dimensão (largura medida na linha horizontal no ponto mais estreito).
Pequeno (≤250 µm)
Médio (>250 µm e ≤400 µm)
Grande (>400 µm)
- Pela presença ou ausência de tracção vítreo-macular.
- Pela Causa
Primária (iniciada pela tracção vítreo-macular).
Secundária (directamente associada a doença ou trauma, na ausência de tracção 
vítreo-macular).

Buraco 
Macular Lamelar
(LMH)

Definição
Contorno foveal irregular.
Defeito na porção interna da fóvea (pode não ter perda de tecido).
Separação intrarretiniana (esquísis), tipicamente entre a camada plexiforme externa e a 
nuclear externa.
Manutenção da integridade da camada de fotorreceptores.

Pseudoburaco 
Macular
(Macular 
Pseudohole)

Definição
Bordos foveais invaginados ou elevados.
Membrana epirretiniana concomitante com abertura central.
Contornos da fóvea central pronunciados com espessura da fóvea central quase normal.
Sem perda de tecido retiniano.
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Em conclusão, esta nova classificação da 
patologia da interface vítreo-macular baseada 
nos achados do OCT surgiu após o advento 
da vitreólise enzimática, e da definição das 
variáveis associadas ao sucesso da mesma. 

Pretende criar uma nomenclatura que seja 
fácil de usar na prática clínica, e que permita 
alicerçar decisões terapêuticas médicas 
ou cirúrgicas, permitindo futuros estudos 
clínicos.

Tabela 2. 
Correlação entre a Classificação de Gass e a Classificação do IVTS.

Classificação de Gass Classificação do IVTS

Estadio 0 Adesão vítreo-macular (AVM)

Estadio 1 - Buraco macular eminente Tracção vítreo-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 vítreo (DPV)

Buraco macular pequeno, médio ou grande sem TVM.
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ESTRUTURA MACROSCÓPICA E 
MICROSCÓPICA DO VÍTREO

O vítreo1–6 é a estrutura intraocular de maiores 
dimensões, com 16,5 mm de diâmetro antero-
-posterior no olho emétrope, ocupa cerca de 
80 % do volume total do globo ocular. Trata-
se de um gel transparente constituído por água 
(98-99 %) e uma matriz extracelular avascular 
em que estão presentes várias macromoléculas 
(colagénio tipo II, ácido hialurónico e várias pro-
teínas – opticina, albumina e transferrina) e algu-
mas células (hialócitos e fibroblastos). No vítreo 
do adulto, múltiplas fibrilhas de colagénio de 
10-25 nm de diâmetro têm a sua origem na base 
do vítreo, dispõem-se paralelamente no sentido 
antero-posterior e inserem-se posteriormente no 
córtex vítreo. A localização anatómica da base 
do vítreo é variável, corresponde a uma área 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 indivíduos mais velhos 
e mais anteriormente em localização nasal. A mi-
gração posterior na área temporal pode explicar 
a maior frequência de rasgaduras retinianas nes-
ta zona, onde se verifica maior densidade das 
fibrilhas, cuja orientação é perpendicular à retina 
e não paralela como noutras áreas7.

O ácido hialurónico é o principal glucosami-
noglicano presente no vítreo, fornece estabili-

dade e viscoelasticidade à malha tridimensio-
nal formada pelas fibrilhas de colagénio e con-
tribui para a sua hidratação e transparência.

O córtex vítreo anterior, também denominado 
por membrana hialoideia anterior tem a sua ori-
gem na porção mais anterior da base do vítreo, 
dirige-se para a frente e para o centro. O córtex 
posterior corresponde à porção mais periféri-
ca e posterior do vítreo, com uma espessura de 
100-110 mm, encontra-se aderente à retina inter-
na. É constituído essencialmente por fibrilhas de 
colagénio densamente aglomeradas que, menos 
abundantes na área macular, tornam o córtex ví-
treo menos espesso nessa zona e ausente sobre 
o disco óptico (DO). Após a separação do córtex 
vítreo 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)7.

Os hialócitos estão também presentes no cór-
tex vítreo, predominantemente na base do vítreo 
e perto do polo posterior. Apresentam proprie-
dades fagocitárias e podem estar envolvidos na 
produção e manutenção de vários componentes 
vítreos, incluindo o colagénio e hialuronato.

O canal de Cloquet corresponde a uma con-
densação tubular central entre a face posterior 
do cristalino e o disco óptico e representa o 
resquício do sistema vascular hialoideu do ví-
treo primário.

Capítulo 2.

Qual a importância do vítreo na anatomia  
e fisiopatologia ao nível da interface? 

José Henriques, Filomena Pinto, Carlos Marques Neves
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INTERFACE VÍTREO-RETINIANA

A interface1–4 entre o vítreo e os tecidos adjacen-
tes (cristalino, corpo ciliar e retina) é constituída 
por um complexo formado pelas fibrilhas do cór-
tex vítreo e a lâmina basal dos respetivos tecidos, 
no caso da retina, a membrana basal das células 
de Muller - membrana limitante interna (MLI). 
Alguns trabalhos8 demonstraram que as fibrilhas 
de colagénio se dispõem paralelamente à MLI, 
em vez de se inserirem perpendicularmente na 
lâmina basal. Esta, na sua superfície voltada para 
o vítreo (lamina rara externa) é composta por co-
lagénio tipo IV associado a glicoproteínas que, 
segundo alguns estudos, apenas estariam pre-
sentes nos jovens, o que teria influência na dimi-
nuição da adesão vítreo-retiniana com a idade3. 
A nível do disco óptico, a membrana basal da 
astroglia - membrana limitante de Elschnig, 
apresenta uma espessura muito diminuída e é 
composta apenas por glucosaminaglicanos, 
o que poderia também explicar a frequência 
com que surge migração celular e proliferação a 
nível do disco óptico1.

A MLI apresenta algumas zonas de espessura 
reduzida (base do vítreo, disco óptico, fóvea 
e arcadas vasculares), mas é exactamente 
nestas zonas, que se encontram os pontos de 
maior aderência entre o vítreo e a retina. Para 
além destas zonas, existem vários tipos de le-
sões da periferia da retina associadas a fortes 
aderências vítreo-retinanas, nomeadamente a 
degenerescência em paliçada, tufos neovas-
culares e cicatrizes corio-retinianas, que têm 
um papel importante na evolução e possíveis 
complicações do descolamento posterior do 
vítreo (DPV), considerado o evento mais im-
portante da senescência do vítreo.

FISIOLOGIA DO VÍTREO

Papel do vítreo no aporte de oxigénio à 
retina, cristalino e corpo ciliar

A fisiologia do vítreo9–12 não é ainda bem co-
nhecida. Uma das principais funções do vítreo 

está relacionada com a sua transparência, que 
permite a transmissão da luz à retina de modo 
a iniciar o processo visual. Para isso, o vítreo 
possui uma baixa concentração celular e mo-
lecular, assim como propriedades bioquímicas 
que inibem a migração e proliferação celular.

Pensa-se que as suas moléculas constituintes 
se podem mover livremente devido a correntes 
de difusão e convecção antero-posteriores, 
mantidas também pelos efeitos das sacadas 
oculares11,13. Sabe-se também que a sua PaO2 
é bastante baixa (30-40 mmHg), em compara-
ção com o ar (150 mmHg) e o sangue arterial 
(100 mmHg), criando um ambiente hipóxico fa-
vorável ao cristalino12. O core vítreo é rico em 
ácido ascórbico, factor importante na protec-
ção anti-oxidante14, ao promover a captação de 
radicais livres e impedindo que estes atinjam a 
cápsula posterior de cristalino com consequen-
te formação de catarata. Aquando do DPV ou 
após uma vitrectomia via pars plana (VVPP)15, a 
liquefacção vítrea ou a ausência de vítreo con-
dicionam alterações na dinâmica de fluidos na 
cavidade vítrea com aumento do aporte de O2 
ao cristalino e modificação do normal gradiente 
de oxigénio intraocular, aumentando o risco de 
desenvolvimento de catarata16 (Figura 1). A ex-
cepção seriam algumas patologias que cursam 
com isquémia da retina - retinopatia diabética 
ou oclusão venosa9,10.

DPV e sua importância fisiopatológica - 
DPV anómalo

O processo de envelhecimento do vítreo (syn-
chisis senilis)2,17–20 é consequência de altera-
ções químicas e estruturais da matriz vítrea 
que envolvem a reorganização ou destruição 
da malha colagénio-hialuronato com formação 
de lacunas preenchidas por fluido (liquefac-
ção), inicialmente localizadas anteriormente à 
mácula ou no centro da cavidade vítrea, mas 
que, com o tempo, aumentam em volume e 
número. Adicionalmente surge um enfraqueci-
mento progressivo das adesões entre o córtex 
vítreo posterior e a MLI, possivelmente devido 
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ao espessamento da MLI que afecta a capa-
cidade das células de Muller em produzir e 
manter os componentes da matriz extracelular 
a nível da IVR. Finalmente, como resultado do 
sinergismo destes processos ocorre o DPV.

A liquefacção vítrea pode surgir em idades 
mais precoces se associada a várias pato-
logias que alteram o equilíbrio físico-químico 
do vítreo, em especial a miopia, a inflamação, 
a hemorragia, o traumatismo, a afaquia, as 
doenças vasculares retinianas, os síndromes 
vítreo-retinianos hereditários e as doenças do 
colagénio. Também o declínio dos estrogénios 
e consequente diminuição da produção de 
ácido hialurónico em mulheres na menopau-
sa21 tem sido responsabilizado pelo aumento 
da frequência de DPV em mulheres, quando 
comparadas com homens da mesma idade.

O vítreo e a sua interacção com a retina, particu-
larmente com a área macular, mas também com 
a retina periférica e os vasos, tem sido conside-
rado importante na patologia de múltiplas entida-
des clínicas. Referimos, como mais relevantes, 
as rasgaduras retinianas periféricas, o hemoví-
treo, o descolamento de retina regmatógeno, e 
o síndrome de tracção vítreo-macular, implicado 
na génese do edema macular quístico, membra-

na epirretiniana, buraco lamelar ou de espessura 
total, pseudoburaco, edema macular diabético 
traccional e maculopatia miópica2,22.

Quando a liquefacção não se acompanha da 
deiscência da IVR, ocorre um DPV anómalo23. 
Este inclui o DPV incompleto e a vitreosquisis, 
na qual sucede a separação do córtex vítreo 
posterior em duas camadas, permanecendo 
a camada mais posterior aderente à MLI (ver 
capítulo DPV anómalo).

CONCLUSÃO

O vítreo tem um papel importante na homeos-
tasia da retina e cristalino sendo um elemento 
fundamental na manutenção da transparência 
dos meios ópticos, no olho saudável. O enve-
lhecimento do vítreo ou a presença de vários 
factores de risco provocam ao nível do córtex 
posterior e da MLI alterações dinâmicas que 
causam o DPV, podendo condicionar disfun-
ção visual aguda ou crónica dependendo do 
tempo de evolução e das forças de adesão 
envolvidas22.

No entanto, nem sempre o DPV deve ser 
considerado um acontecimento negativo, 
pois em alguns casos é providencial, sendo 
de realçar o seu papel protector na patolo-
gia vítreo-retiniana associada a algum grau 
de isquémia, nomeadamente na retinopatia 
diabética e oclusões venosas retinianas, as-
sim como na degenerescência macular da 
idade24,25. Na verdade, bons resultados fun-
cionais e anatómicos têm sido reportados 
após VVPP e em menor grau após um DPV, 
uma vez que deixa de existir substrato para 
a proliferação fibrovascular e ocorre uma re-
distribuição dos gradientes de O2 na retina, 
permitindo a oxigenação de áreas de retina 
isquémica a partir de áreas de retina com 
boa PaO2. O mesmo sucede com a difusão 
de substâncias produzidas ao nível da retina 
isquémica como o VEGF que, desta forma, 
fica diluído, diminuindo a sua acção localiza-
da à mácula12,26.

Figura 1. 
Influência do vítreo na oxigenação da retina e do 
cristalino.

Distribuição do O2 no olho normal e após DPV ou 
VVPP.

Antes DPV Após DPV ou Vitrectomia

PaO2

PaO2

Ascorbato+O2= dehidroascorbato+H2O Ascorbato+O2= dehidroascorbato+H2O

O2 O2 O2
O2

O2
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O Vítreo é a maior estrutura do globo ocular, 
tem um volume de cerca de 4 ml no adulto, e 
é composto por 98 % de água. Os restantes 
2 % são constituídos por células (hialócitos, 
astrócitos e células gliais), por proteínas (es-
sencialmente colagénio tipo II) e mucopolissa-
cáridos (ácido hialurónico). Esta composição 
confere ao gel vítreo as funções de suporte 
estrutural e a transparência necessária para a 
visão1,2.

A estrutura do gel vítreo tem áreas diferentes 
com características e estrutura molecular dis-
tintas - na base do vítreo está 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 região macular; por outro lado 
o córtex do vítreo é muito mais rico em áci-
do hialurónico. Também a distribuição das 
fibrilhas de colagénio é diferente de acordo 
com a sua localização – na base do vítreo 
a inserção das fibrilhas de colagénio faz-se 
de forma perpendicular à superfície interna da 
retina enquanto no pólo posterior as fibrilhas 
de colagénio dispõem-se de forma paralela à 
superfície retiniana3.

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

o vítreo e a MLI é rica em macromoléculas 
como a laminina, a fibronectina e a condroiti-
na-sulfato, as quais têm uma grande afinidade 
para o colagénio. Esta estrutura anatómica é 
designada por interface vítreo-retiniana e tem 
uma estrutura mais forte e resistente ao nível 
do nervo óptico, da base do vítreo, ao longo 
dos grandes vasos da retina e na região ma-
cular onde tem uma forma anular com cerca 
de 3-4 mm1,2.

O descolamento posterior do vítreo (DPV) é 
a alteração mais importante que ocorre no 
gel vítreo relacionada com a idade, sendo 
caracterizado pela separação entre o córtex 
posterior do vítreo e a MLI; a sua importân-
cia clínica resulta do facto de poder ser o 
percursor de patologia importante ao nível 
da interface vítreo-retiniana. O DPV resulta 
de duas alterações degenerativas relaciona-
das com a idade – a liquefacção do vítreo 
(Figura  1) e o enfraquecimento da adesão 
vítreo-retiniana. Esta liquefacção dá-se por 
destruturação do complexo formado entre 
as fibras de colagénio e as moléculas de 
ácido hialurónico resultantes quer de alte-
rações do próprio colagénio quer da con-
formação do ácido hialurónico. Os fotões 
e radicais livres gerados pelo metabolismo 
podem estar na base das alterações destas 
macromoléculas dissociando o colagénio do 
ácido hialurónico conduzindo à agregação 
das fibrilhas de colagénio em feixes de fibras 

Capítulo 3.

Como se processa o descolamento  
posterior do vítreo?

Rita Flores, José Roque



16

A interface vítreo-retiniana 
AVM, TVM e BM 	 25 Perguntas e respostas

paralelas, observáveis como fibras de maiores 
dimensões. A liquefacção vítrea daqui resul-
tante dá agora origem a um enfraquecimento 
da adesão vítreo-retiniana, predispondo assim 
para o DPV4,5.

A prevalência do DPV está aumentada em 
doentes com miopia, idade avançada, trau-
matismo ocular e cirurgia de catarata2.

O DPV é um processo insidioso e lentamen-
te progressivo durante vários anos, inician-
do-se na região perifoveolar estendendo-se 
progressivamente a toda a região macular. 
O vítreo liquefeito disseca progressivamen-
te o córtex da superfície retiniana evoluindo 
até à separação completa a nível vítreopapi-
lar a qual constitui o estadio final do DPV2,5. 
A evolução do descolamento posterior do 
vítreo pode desta forma ser caracterizada 
por quatro estadios distintos que a seguir 

se descrevem e que esquematicamente se 
ilustram na Figura 2.

ESTADIOS DO DESCOLAMENTO 
POSTERIOR DO VÍTREO

Estadio 1: Separação perifoveal com adesão 
vitreofoveolar (Figura 3).

Estadio 2: Separação vítreo-macular completa 
(Figura 4).

Estadio 3: Separação generalizada do vítreo 
à excepção da margem do nervo óptico 
(Figura 5).

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

Estes estadios são facilmente detectados por 
tomografia de coerência óptica (OCT) e pelo 
Modo B da ecografia se a sonda for colocada 
directa e perpendicularmente sobre a mácula.

O Estadio 4 do DPV resulta pois de um pro-
cesso lento e progressivo - a separação vitreo-
papilar manifesta-se habitualmente de forma 
súbita pelo aparecimento do anel de Weiss, 
formado pelo tecido glial da união do vítreo ao 
bordo do nervo óptico (saliente-se que ao nível 
do nervo óptico é inexistente o córtex vítreo, 
daí a forma anelar). 

Figura 1. 
Imagens de tomografia de 
coerência óptica de doente do 
sexo masculino de 65 anos 
mostrando locas hiporeflectivas 
bem limitadas na câmara vítrea 
ilustrativas da liquefacção do 
vítreo.

Figura 2. 
Representação esquemática dos estadios do 
descolamento posterior do vítreo relacionado com 
a idade.

ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3 ESTADIO 4
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O DPV é um fenómeno benigno na maioria 
dos casos, devendo, no entanto, salientar-
-se que no Estadio 1 (perifoveal) estão en-
volvidas forças de tracção particulares que 
poderão estar na génese de patologia em 
casos particulares. Estas forças de trac-
ção são de dois tipos: 1. forças de tracção 
estática, com o vector dirigido anterior-
mente e em que a elasticidade da hialóide 
posterior força a fóvea anteriormente; e 2. 
forças de tracção dinâmica, associada ao 
movimento do vítreo liquefeito na sequên-

cia dos movimentos sacádicos dos olhos, 
são forças que habitualmente estão distri-
buídas de forma uniforme na retina pos-
terior mas que nesta altura estão concen-
tradas na região foveolar5. Estas forças de 
tracção contínuas sobre a região macular 
podem, na sequência da contracção do ví-
treo, desempenhar um papel importante na 
génese do “stress” macular.

Outro aspecto que ajudará a compreender 
a patologia vítreo-macular na sequência de 

Figura 4. 
Imagem de tomografia de coerência óptica de 
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando a 
separação vítreo-macular completa (Estadio 2).

Figura 3. 
A) Imagem de tomografia de coerência óptica de doente do sexo feminino de 75 anos mostrando a 
separação do vítreo-perifoveal com adesão vítreo-foveolar residual (Estadio 1); B) Imagem de tomografia de 
coerência óptica de doente do sexo feminino de 72 anos mostrando a separação do vítreo-perifoveal com 
adesão vítreo-foveolar e ao nervo óptico (Estadio 1).

Figura 5. 
Imagem de tomografia de coerência óptica de 
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando a 
separação incompleta do vítreo, ainda aderente ao 
bordo do nervo óptico (Estadio 3).

A B
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um DPV é o facto de durante o processo de 
descolamento do vítreo poderem permane-
cer aderentes à retina pequenos segmentos 
de córtex vítreo remanescente com uma es-
pessura muito reduzida, fenómeno designado 
por “vitreoesquisis”5. Este fenómeno resulta 
do facto de existirem áreas de forte adesão 
vítreo-retiniana na mácula e ajuda a explicar 
porque se inicia o DPV na região perifoveal e 
não na região central da mácula, ajudando a 
compreender alguns aspectos das vítreo-ma-
culopatias – p. ex. formação de membranas 
epirretinianas a partir das células gliais do ví-
treo cortical posterior.

No caso de existirem zonas de aderência 
vítreo-retiniana periféricas (p.ex. degene-
rescência em palissada) a tracção dinâmica 
associada aos movimentos sacádicos dos 
olhos pode dar origem a lesões de poten-
cial regmatógeno ou mesmo ao descola-
mento da retina2. 

De um modo geral pode dizer-se que o DPV 
é um processo geralmente assintomático. 
Quando ocorre de forma sintomática acom-
panha-se de fotópsias e miodesópsias. Nos 
casos sintomáticos a frequência de complica-
ções é maior e poderá chegar aos 30 %4.
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Figura 6. 
Imagem de Tomografia de Coerência Óptica de 
doente do sexo feminino de 60 anos mostrando 
a separação completa do vítreo do nervo óptico 
(Estadio 4).
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O descolamento posterior do vítreo normal 
acontece quando a liquefacção do gel vítreo 
se desenvolve concomitantemente com uma 
deiscência completa ao nível da interface ví-
treo-retiniana levando à separação completa 
e “limpa” do vítreo da superfície da retina. 
Quando a separação do vítreo da superfície 
da retina não for total, então estaremos na 
presença de um descolamento posterior do 
vítreo anómalo1. Este pode ser dividido em 
dois grandes grupos conforme o local onde 
se dá o plano de clivagem. Se este ocorrer 
ao nível da interface entre a hialoide posterior 
e a retina, então o DPV anómalo poderá estar 
associado a adesões vítreo-retinianas focais, 
que podem ser posteriores ou periféricas. As 
posteriores podem exercer tracção na mácu-
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 vítreo, e não entre a interface 
vítreo-retiniana, não ocorre uma separação 
real entre o vítreo e a retina, ficando uma fina 
camada de vítreo sobre a superfície retiniana. 
Nestes casos, estamos na presença de uma 
vitreoesquisis. Esta esquisis pode ser um fac-
tor predisponente para o aparecimento de 
algumas patologias da interface vítreo-retinia-
na como as membranas epirretinianas ou os 
buracos maculares2,3,4.

Seguidamente, fazemos uma breve descrição 
das principais patologias que podem surgir 
após um DPV anómalo:

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

Síndrome de tracção vítreo-macular – ocorre 
quando há um DPV periférico, mas se man-
tém a adesão central na mácula. Pode estar 
associado à alteração da visão, quer em quan-
tidade quer em qualidade. Alguns estudos pa-
recem sugerir que a persistência da adesão 
vítreo-macular pode ser um factor na génese 
ou no agravamento de algumas patologias fre-
quentes como a DMI neovascular ou o edema 
macular, seja diabético ou associado a outras 
patologias vasculares da retina5.

Vitreoesquisis – estudos em cadáveres sugerem 
que mesmo após um aparente DPV completo, 
remanescentes do vítreo podem ser encontrados 
na superfície da retina em cerca de 44 % dos ca-
sos. Por vezes estes remanescentes formam uma 
camada contínua de vítreo sobre a superfície da 
retina, especialmente no polo posterior. Nestes 
casos, estamos na presença de uma vitreoesqui-
sis. Quando a espessura for suficiente, esta ca-
mada de vítreo pode ser detectada por ecografia. 
Estudos apontam para uma prevalência de esqui-
sis do vítreo em pelo menos 20 % dos casos de 
retinopatia diabética proliferativa, podendo chegar 
a 50 % nos casos de membrana epirretiniana ou 
buraco macular.

Capítulo 4.

Quais podem ser as consequências de um 
descolamento posterior do vítreo anómalo?

Nuno Gomes, Keissy Sousa
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Membranas epirretinianas e buracos maculares – 
após a vitreoesquisis, os remanescentes de vítreo 
na superfície da retina podem contrair e causar 
baixa da acuidade visual e metamorfopsias. Es-
tudos histológicos demonstraram a presença de 
astrócitos e de células do epitélio pigmentar da 
retina mas também de hialócitos nestas membra-
nas. A orientação do vector de contracção pode 
ser importante na evolução clínica. No caso das 

membranas epirretinianas, o vector de contrac-
ção é normalmente centrípeto, ao passo que nos 
buracos maculares será, na maioria dos casos 
centrífugo. Estudos recentes em pacientes com 
buraco macular demonstraram que em quase 
todos os casos está presente um adesão vitreo-
papilar persistente. Esta adesão pode ter alguma 
influência na direcção do vector da força traccio-
nal, contribuindo para a formação do buraco.

DPV anómalo

Membrana 
epirretiniana

Buraco 
Macular

“Pucker”
Macular

Síndrome
TVM

DMI nv, edema 
macular (DM...)

Tracção
vitreopapilar

Descolamento 
ou rasgadura  

da retina

Espessura Parcial = Vitreoesquisis Espessura total = DPV parcial

Separação periférica
Tracção posterior

Contracção
centrífuga

Contracção
centrípeta Tracção  

macular

Separação posterior
Tracção periférica

Tracção
disco óptico

ESQUEMA. A figura seguinte esquematiza o que foi descrito anteriormente6:
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A interface entre o gel vítreo e a retina (interfa-
ce vítreo-retiniana) é uma estrutura complexa1.

A estrutura mais densa de fibrilhas de colagénio 
do córtex posterior (com 100 -300 mm de es-
pessura) localiza-se sobre a mácula, onde está 
superficialmente inserida na membrana limitante 
interna (MLI) da retina2. Estas fibrilhas são ligadas 
por moléculas de adesão tais como a laminina e 
a fibronectina, as quais interagem com a opticina 
no gel vítreo. Este é particularmente aderente à 
retina ao nível da base do vítreo, do nervo óp-
tico e da fóvea e ao longo dos grandes vasos 
da retina.

Anatomicamente a face posterior do ví-
treo encontra-se unida à MLI, pelo que 
o termo adesão ví treo-macular (AVM) 
deveria descrever um estado anatómico 
normal. Contudo a designação adesão 
vítreo-macular é em geral usada clinica-
mente quando há uma adesão macular, 
frequentemente centrada à fóvea, com 
uma separação circundante da hialóideia 
e da neuroretina. Assim, a AVM é definida 
clinicamente como a adesão do vítreo na 
região macular e neste sentido é um tipo 
de descolamento posterior incompleto do 
vítreo.

Capítulo 5.

O que é a adesão vítreo-macular?

Maria João Veludo

Figura 1. 
Adesão vítreo-macular numa oclusão venosa com edema macular.
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Na AVM não coexiste alteração estrutural da 
arquitectura macular, nem repercussão na 
função visual (Figura 1), podendo libertar-se 
espontaneamente (Figura 2).

Por oposição, se a AVM exerce uma força trac-
cional que leve a distorção e alterações estrutu-
rais da mácula, estamos perante um síndrome 
de tracção vítreo-macular (TVM) (Figura 3).

Figura 2. 
Libertação espontânea da adesão vítreo-macular numa oclusão venosa após terapêutica com anti-VEGF.

Figura 3. 
Tracção vítreo-macular. A hialóide posterior separa-se da retina, mantendo-se parcialmente aderente à fóvea.
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ADESÃO VÍTREO-MACULAR E 
DOENÇAS RETINIANAS

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

A AVM pode estar associada a TVM e 
consequentemente a edema macular, 

factor comum e pr incipal  causa de di-
minu ição de v isão nestas pato log ias. 
Considerando em separado cada uma 
delas,  vár ios estudos ind icam que na 
DMI  a  AVM3-6 e  a  TVM7 são mais  co-
muns quando comparados com olhos 
cont ro lo ;  no EMD uma anorma l  AVM 
é  um fac to r  de te rm inan te  no  p rog-
nóst ico8;  e  que a AVM ou a TVM po-
dem agravar  a  evo lução  c l í n ica  nas 
Oclusões Venosas9.

REFERÊNCIAS

1.	 Sebag J. Anatomy and pathology of vitreo-

retinal interface. Eye 1992;6:541-52.

2.	 Bishop PN. Structural macromolecules and 

supramolecular organization of the vitreous 

gel. Prog Retin Eye Res 2000;19:323-44.

3.	 Weber-Krause B, Eckardt U. Incidence of poste-

rior vitreous detachment in eyes with and without 

age-related macular degeneration. An ultrasonic 

study [German]. Ophthalmologe 1996;93:660-5.

4.	 Krebs I, Brannath W, Glittenberg C, Zeiler F, 

Sebag J, Binder S. Posterior vitreomacular 

adhesion: a potential risk factor for exuda-

tive age-related macular degeneration? Am 

J Ophthalmol 2007;144:741-6.

5.	 Robison CD, Krebs I, Binder S, Barbazetto 

IA, Kotsolis AI, Yannuzzi LA et al. Vitreo-

macular adhesion in active and end-stage 

age-related macular degeneration. Am J 

Ophthalmol 2009;148:79-82.e2.

6.	 Lee SJ, Lee CS, Koh HJ. Posterior vitreo-

macular adhesion and risk of exudative 

age-related macular degeneration: paired 

eye study. Am J Ophthalmol 2009;147:621-

6.e1.

7.	 Mojana F, Cheng L, Bartsch DU, Silva GA, 

Kozak I, Nigam N et al. The role of abnor-

mal vitreomacular adhesion in age-related 

macular degeneration: spectral optical co-

herence tomography and surgical results. 

Am J Ophthalmol 2008;146:218-27.

8.	 Nasrallah FP, Jalkh AE, Van Coppenolle F, 

Kado M, Trempe CL, McMeel JW et al. The 

role of the vitreous in diabetic macular ede-

ma. Ophthalmology 1988;95:1335-9.

9.	 Ophir A, Trevino A, Martinez MR. Extrafove-

al vitreous traction associated with branch 

retinal vein occlusion. Eur J Ophthalmol 

2010;20:733-9.





25

VÍTREO E DPV

O vítreo está fortemente aderente a todas as 
estruturas contíguas do interior do globo ocu-
lar incluindo a membrana limitante interna da 
retina (MLI), que é constituída por colagénio 
tipo IV, através de macromoléculas como a 
laminina, fibronectina e sulfato de condroitina, 
constituindo a interface vítreo-retiniana¹.

Estas aderências são particularmente fortes 
ao nível do disco óptico, base do vítreo, vasos 
sanguíneos principais e mácula².

A liquefacção do vítreo e o enfraquecimento des-
tas aderências vítreo-retinianas, inicialmente na 
mácula perifoveal e periferia, e posteriormente  
na fóvea e disco óptico, provocam o aparecimen-
to do descolamento posterior do vítreo (DPV)³.

Quando esta separação, ao nível da interface ví-
treo-retiniana é incompleta ou inadequada surge 
um DPV anómalo, com adesões persistentes e 
fortes na região perifoveal (AVM), e caso estejam 
presentes tracções antero-posteriores e tangen-
ciais levam a deformações anatómicas, forman-
do-se então a tracção vítreo-macular (TVM)4.

TVM

Definição

Baseados unicamente nos achados anatómi-
cos observáveis no OCT, e de acordo com o 

The International Vitreomacular Traction Study 
(IVTS) Group4 foi proposta a alteração da no-
menclatura da TVM, que na classificação de 
Gass5, baseada no exame biomicroscópico, 
era denominado buraco macular incipiente 
estádio 1-A (impending macular hole), carac-
terizado por uma “mancha” amarelada central, 
com perda da depressão foveal e descola-
mento seroso da mácula (no OCT verificou-se 
que existiam quistos foveais e descolamento 
sensorial foveal associados a descolamento 
perifoveal com tracção da hialoideia posterior 
sobre a MLI foveal, e 1 B (buraco “oculto”) ca-
racterizado por um “anel” amarelado central, 
igualmente com perda da depressão 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 IVTS4, considera-se TVM 
quando existe, em pelo menos um corte no 
OCT ao nível da fóvea:

a.	 Descolamento do córtex vítreo perifoveal da 
superfície da retina.

b.	 Conexão deste córtex vítreo à mácula num 
raio de 3 mm da fóvea.

c.	 Distorção da superfície foveal, com forma-
ção de pseudo-quistos intra retinianos (as-
socia-se a diminuição e distorção da visão) 
e/ou elevação da fóvea acima do EPR.

Capítulo 6.

O que é a tracção vítreo-macular focal?

Joaquim Prates Canelas
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d.	 Ausência de interrupção de toda a espes-
sura em todas as camadas retinianas.

Classificação

a.	 Segundo o tamanho da área aderente é fo-
cal4 se ≤1500 µm.

b.	 Segundo a presença ou não de patologia 
retiniana associada:

1.	 Isolada4: ausência de outra patologia re-
tiniana (Figura 1).

2.	Concomitante4: presença de outra 
patologia retiniana, nomeadamente a 
degenerescência macular relaciona-
da com a idade6,7 (Figura  2), edema 
macular diabético7 (Figura 3), oclusão 
venosa retiniana7,alta miopia8 e fosseta 
colobomatosa9.

Factores de risco e epidemiologia

Estima-se que a TVM idiopática ou isolada te-
nha uma prevalência de 22,5 por 100.000 na 
população em geral e uma incidência de 0,6 
por 100.000 por ano10.

A idade média ronda os 65-75 anos10 e há pre-
domínio do sexo feminino10.

Sintomas

Os sintomas da TVM estão relacionados com 
as alterações estruturais maculares, e vão 
desde a diminuição da acuidade visual, meta-
morfópsia, micrópsia e raramente fotópsia1,10 

ou podem mesmo estar ausentes. Por outro 
lado a TVM está frequentemente associada a 
membrana epirretiniana (MER)10 seja do tipo 
0 ou 1 ou simples, formada apenas por uma 
única camada de células retinianas gliais, ou 

Figura 1. 
TVM focal isolada.  
Identificam-se 
pseudo-quistos  
intra-retinianos.

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

Meios auxiliares de diagnóstico

O OCT é o exame fundamental não só para o 
diagnóstico da TVM, como também para a sua 
caracterização e classificação, e igualmente 
para a monitorização da terapêutica, reservan-
do-se a angiografia fluoresceínica para o des-
piste de patologias associadas10.

Tratamento

Ainda não estão estabelecidas guidelines 
para o tratamento da TVM, no entanto como 
se verificou que esta pode desaparecer es-

pontaneamente em 10-11 % dos casos10, é 
aceite que se deve esperar 3 meses até ter 
uma atitude mais agressiva, que passa pela 
vitreólise enzimática com ocriplasmina11, ou 
caso esteja presente uma MER, devemos en-
tão optar por uma vitrectomia via pars plana 
para a sua remoção, associando ou não o 
peeling da MLI10.

Prognóstico

a.	 Pode resolver espontaneamente, com liber-
tação da tracção antero-posterior e normali-
zação da morfologia foveal (incluindo desapa-
recimento dos pseudo-quistos) com conse-
quente desaparecimento da sintomatologia12.

b.	 Pode permanecer estável durante muitos 
anos13.

c.	 Pode evoluir para buraco lamelar ou buraco 
macular de espessura completa14.

Figura 3. 
TVM focal concomitante 
associada a retinopatia 
diabética. De destacar a 
presença de uma membrana 
epirretiniana, um quisto intra-
retiniano central e alterações do 
EPR.
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INTRODUÇÃO

A tomografia de coerência óptica (OCT), pri-
meiramente descrita por Huang et al, é uma 
técnica não invasiva que permite a aquisição 
de cortes transversais da retina com resolu-
ção micrométrica1. Na última década, tem-se 
observado um rápido desenvolvimento desta 
tecnologia, o que permitiu um avanço signi-
ficativo na imagiologia vítreo-retiniana. Mais 
especificamente, o estudo por OCT tornou-se 
prática clínica comum na avaliação da pato-
logia da interface vítreo-macular (IVM), facili-
tando o seu diagnóstico, seguimento e prog-
nóstico2-9. A generalização do estudo da IVM 
por OCT, levou, contudo, ao aparecimento 
de múltiplas classificações e definições, não 
consensuais, dificultando a comunicação mé-
dica3,9. No sentido de uma classificação OCT-
-baseada e unânime dos síndromes da IVM, 
que incluem a tracção vítreo-macular (TVM) e 
os buracos maculares, surgiu a nomenclatura 
proposta pelo The International Vitreomacular 
Study (IVTS) Group9.

PATOFISIOLOGIA DA TVM

A TVM resulta do descolamento posterior 
do vítreo (DPV) anómalo, em que persistem 
adesões (focais ou alargadas) entre o cór-
tex vítreo e a mácula, condicionando trac-
ção macular com distorção da sua normal 
arquitectura9,10.

DEFINIÇÃO

A TVM alargada foi definida pelo Grupo 
IVTS9 como a presença obrigatória, em pelo 
menos um corte de OCT em modo B, de: 1) 
DPV perifoveal; 2) adesão do córtex vítreo 
>1500 µm dentro de um raio de 3 mm da 
fóvea; 3) distorção da superfície foveal e/ou 
alterações estruturais intra-retinianas (cavita-
ção intra-retiniana, espaços cistoides) e/ou 
elevação da fóvea acima do EPR, na ausên-
cia de um defeito que envolva toda a espes-
sura das camadas retinianas (Figuras 1 e 2).

Pode ser ainda subclassificada em isolada ou 
concomitante, respetivamente se for primá-
ria ou se estiver associada a outra patologia 
retiniana9, como edema macular diabético, 
oclusão venosa da retina e degenerescência 
macular da idade11.

De referir que a TVM alargada na classificação 
IVTS corresponde ao buraco macular de esta-
dio 112 e que o termo alargado implica sempre 
adesão >1500 µm9. Uma TVM alargada pode 
originar um perfil foveal aplanado, com perda 
da depressão foveal, e descolamento da neu-
rorretina10.

SINTOMATOLOGIA

Os sintomas correlacionam-se com as altera-
ções estruturais induzidas pela TVM alargada 

Capítulo 7.

O que é a tracção vítreo-macular alargada? 

Sara Vaz-Pereira
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e incluem diminuição da acuidade visual (AV), 
visão turva, metamorfópsia, micrópsia e fotóp-
sia9,10. Nalguns casos, contudo, os doentes 
podem ser assintomáticos10.

EXAMES COMPLEMENTARES DE 
DIAGNÓSTICO

Como referido anteriormente, o OCT é o 
exame de eleição para o estudo da TVM, 
facilitando o seu diagnóstico e monitoriza-
ção, bem como a identificação de altera-
ções concomitantes2,9,10. O OCT permite 
ainda uma correcta medição da extensão 
da adesão vítreo-macular, diferenciando 
TVM alargada de focal, o que tem implica-
ção terapêutica9,10.

A angiografia fluoresceínica está apenas reserva-
da aos casos em que há suspeita de patologia 
concomitante10 e, neste exame, a TVM alargada 
pode apresentar-se com padrão de difusão9.

TRATAMENTO

O tratamento pode consistir em: 1) obser-
vação; 2) vitreólise farmacológica; 3) vitrec-
tomia10.

Observação

Em 10-11 % dos casos, verifica-se resolução 
espontânea da TVM e, ainda que este valor 
seja inferior na TVM alargada, recomenda-se 
observação durante pelo menos 3 meses, de 

Figura 1. 
TVM alargada isolada. Imagem de refletância com luz infravermelha demonstra a orientação do corte 
tomográfico (A e C). O estudo por SD-OCT mostra (B) descolamento posterior do vítreo (DPV) perifoveal 
com adesão vítreo-macular alargada, rectificação da depressão foveal e um quisto intra-retiniano e (D) DPV 
perifoveal com adesão alargada e distorção da superfície retiniana (Imagens: cortesia de Nuno Gomes).

A

C D

B
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modo a evitar procedimentos invasivos desne-
cessários10.

Vitreólise farmacológica

Quando não se verifica resolução espontânea 
e existe um impacto negativo na AV, pode-
rá ser considerada a vitreólise farmacológica 
com ocriplasmina.

Os ensaios de fase III mostraram que a re-
solução da TVM foi significativamente supe-
rior nos casos tratados com ocriplasmina 
125 µg vs placebo, em ambos os géneros 
(homens: p=0.01; mulheres: p<0.001)10,13. 
No entanto, a vitreólise farmacológica teve 
uma menor taxa de sucesso nos doentes 

com TVM alargada vs TVM focal. A presença 
de membrana epirretiniana concomitante foi 
também um factor de pior prognóstico10,13.

Vitrectomia

Nos casos em que existe uma membrana 
epirretiniana significativa e não são cumpri-
dos os critérios ideais para vitreólise enzimá-
tica, como é o caso da TVM alargada, deve 
ser realizada vitrectomia. Sonmez et al14, 
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 interna10.

Figura 2. 
SD-OCT de uma TVM 
alargada isolada, onde se 
observa DPV perifoveal 
com adesão vítreo-macular 
alargada, distorção da 
superfície foveal, edema 
intra-retiniano e uma 
membrana epirretiniana 
concomitante (Imagem: 
cortesia de Nuno Gomes).
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A tomografia de coerência óptica (OCT) apli-
cada ao segmento posterior do olho é, nos 
nossos dias, uma ferramenta fundamental 
para avaliar a estrutura macular e a interfa-
ce vítreo-retiniana (IVR). Esta técnica imagio-
lógica permitiu uma melhor caracterização 
das afecções maculares e das configurações 
anatómicas do vítreo posterior, possibilitando 
também uma melhor compreensão do des-
colamento posterior do vítreo (DPV) anómalo. 
Este evento pode dar início a um processo 
de transformação morfopatológica ao nível da 
IVR, bem caracterizado através de achados 
anatómicos no OCT1. Trata-se de um proces-
so sequencial e gradativo, do qual a adesão 
(AVM) e tracção (TVM) vítreo-maculares são 
duas potenciais complicações.

A AVM e a TVM podem coexistir com outras 
patologias maculares, designando-se por 
concomitantes1. Nas formas isoladas, as al-
terações estruturais maculares apenas estão 
relacionadas com a IVR anómala, enquanto 
que, nas formas concomitantes, as outras pa-
tologias maculares podem contribuir para es-
sas alterações, não sendo muitas vezes fácil 
isolar o contributo relativo de cada uma delas. 
Nas formas concomitantes de AVM ou TVM 
estamos perante um espectro patológico pa-
ralelo, com uma etiopatogenia diferenciada, a 
actuar simultaneamente na retina, com even-
tual sinergia ou interligação de mecanismos 
patogénicos.

Face à insuficiência dos dados disponíveis so-
bre a fisiopatologia de algumas doenças reti-
nianas, tem surgido evidência crescente da 
importância da IVR neste contexto. A AVM e 
as forças que a TVM exerce na retina, sejam 
antero-posteriores ou tangenciais, foram fa-
cilmente associadas às chamadas patologias 
da IVR, como o buraco macular e a membrana 
epirretiniana, mas também a outras condições 
oculares como  a degenerescência macular 
relacionada com a idade (DMI) (Figuras 1 e 2), 
o edema macular diabético (EMD) (Figura 3), a 
distrofia viteliforme) (Figuras 4 e 5) e as oclusões 
venosas da retina (OVR) (Figuras 6 e 7). 2.

A neovascularização retiniana requer a pre-
sença de um suporte estrutural de colagé-
nio e, assim, foi sugerido que a AVM e TVM 
poderão contribuir para a patogénese e pro-
gressão da retinopatia diabética e DMI3. A 
AVM ou TVM actuariam de forma multifac-
torial na progressão e exacerbação da for-
ma exsudativa da DMI e diversos estudos 
demonstraram que DPV´s incompletos e 
AVM´s são significativamente mais frequen-
tes em doentes com DMI exsudativa do que 
naqueles com doença não-exsudativa e em 
controlos4. Foi igualmente demonstrada uma 
maior prevalência da hialóide posterior ade-
rida e com configuração traccional no OCT 
em doentes com DMI exsudativa5. Este exa-
me também permitiu evidenciar a coincidên-
cia da localização das AVM/TVM com a das 
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áreas de neovascularização coroideia5,6. Os 
autores concluíram que o DPV completo 
pode ter uma acção protectora em relação 
à DMI exsudativa, contrariando a acção pro-
motora exercida pela AVM ou TVM6.

No âmbito da retinopatia diabética, uma meta-
-análise demonstrou que os doentes com DPV 
completo tinham uma prevalência significati-
vamente mais baixa de retinopatia diabética 
proliferativa quando comparados com doentes 
com DPV anómalo3. Por outro lado, a ausência 
de um DPV completo está associada a uma 
maior probabilidade de desenvolvimento de 
neovascularização retiniana e EMD7,8.

O DPV completo é também um factor protec-
tor na oclusão da veia central da retina, quer is-
quémica, quer não-isquémica9, associando-se 
a um risco diminuído de desenvolvimento de 
neovascularização. A TVM pode estar associa-

da ao edema macular verificado nas oclusões 
venosas10. O risco de edema macular cistoide 
é inferior em doentes com DPV completo e a 
libertação espontânea da TVM na presença de 
edema cistoide frequentemente conduz a uma 
melhoria da acuidade visual3.

A existência de AVM e TVM em doentes com 
DMI exsudativa foi associada a menor eficácia 
do tratamento com anti-VEGF5,11. Foi especu-
lado que as forças traccionais crónicas anta-
gonizariam o efeito do tratamento, resultando 
numa resposta mais reduzida neste subgrupo 
de doentes. A vitrectomia ou, eventualmente, 
a vitreólise farmacológica poderão conduzir a 
melhorias anatómicas e funcionais, através da 
libertação da TVM, em alguns doentes com 
DMI exsudativa12. Tal como o DPV anómalo 
pode ser um factor influenciador da evolução 
de processos patológicos retinianos, a pró-
pria exsudação resultante de doenças como 

Figura 1. 
AVM alargada associada a DMI com membrana neovascular.

Figura 2. 
TVM focal no âmbito de DMI exsudativa.
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a retinopatia diabética e a DMI pode interferir 
na IVR. Processos inflamatórios locais, cróni-
cos, com evidência de neovascularização e 
gliose reactiva podem induzir alterações es-
truturais ao nível da IVR, favorecendo a acção 
de forças traccionais13. Torna-se assim difícil 
o estabelecimento de uma relação de causa-
lidade inequívoca, podendo estar em causa 
mecanismos de influência bidireccional e re-

cíproca ao nível das estruturas da superfície 
interna da retina.

O DPV anómalo surge como um interveniente 
importante em doenças em que o papel da li-
quefacção vítrea e as interacções ao nível da 
IVR não foram, até alguns anos atrás, suficien-
temente valorizados no âmbito da sua fisiopa-
tologia14. A interacção entre a AVM e TVM e 

Figura 3. 
TVM focal associada a EMD.

Figura 4. 
AVM alargada no contexto de distrofia viteliforme.

Figura 5. 
TVM focal associada a distrofia viteliforme.
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Figura 6. 
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Figura 7. 
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DEFINIÇÃO

Buraco macular (BM) é um defeito foveal de 
toda a espessura da neurorretina, desde a 
membrana limitante interna até à camada dos 
segmentos externos dos fotorreceptores1. Se-
gundo a classificação mais recente das doen-
ças da interface vítreo-macular, baseada nos 
achados da tomografia de coerência óptica 
(OCT), o buraco macular considera-se peque-
no, médio ou grande, consoante a medição 
feita usando o caliper do Spectral Domain-
-OCT (SD-OCT), traçando uma linha paralela 
ao epitélio pigmentado da retina (EPR) e me-
dindo a zona do defeito de menor diâmetro de 
bordo a bordo. O BM considera-se pequeno 
(Figura 1) quando o defeito é igual ou inferior 
a 250 µm1, microburaco (Figura 2) quando o 
defeito é inferior a 150 µm2 e médio (Figura 3) 
quando o defeito tem entre 250 a 400 µm1.

EPIDEMIOLOGIA E HISTÓRIA 
NATURAL

A prevalência do buraco macular varia segundo 
a literatura entre 0,2 e 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 vida3. 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 adelfo4.

ETIOLOGIA

O buraco macular primário, designado idio-
pático, é devido à degenerescência senil do 
vítreo com descolamento posterior parcial e 
tracção vítreo-macular (TVM). O buraco ma-
cular secundário é devido a situações predis-
ponentes que não a adesão ou TVM, como 
trauma, alta miopia, edema macular crónico 
associado à retinopatia diabética, oclusões 
vasculares retinianas, inflamação ocular, entre 
outras.

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Um doente com buraco macular pequeno pode 
apresentar-se assintomático (especialmente 
se o olho adelfo não apresentar alterações) ou 
ter queixas de metamorfopsia, diminuição da 
acuidade visual ou mesmo um escotoma cen-
tral, mais comum nos BM médios.

Capítulo 9.

O que é um buraco macular pequeno  
e um buraco macular médio?

Ana Fernandes Fonseca, Belmira Beltrán, Mário Guitana

Figura 1. 
OCT de BM pequeno (≤250 µm).
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Na fundoscopia (Figura  4), observa-se uma 
pequena solução de continuidade da retina ao 
nível da fóvea, de espessura total, em forma de 
ferradura ou crescente, dentro do anel amarelo.

DIAGNÓSTICO/EXAMES 
COMPLEMENTARES DE 
DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de BM pequeno é feito através 
do OCT, quando o defeito não é superior a 
250 µm. Pode haver descolamento parcial da 
hialoideia posterior que se mantém aderente 
ao opérculo, com TVM. Corresponde ao esta-
dio 2 da classificação de Gass5, baseada nos 
sinais biomicroscópicos. O diagnóstico do BM 

médio é feito quando o defeito tem entre 250 
a 400 µm, podendo ocorrer descolamento to-
tal da hialóideia posterior, muitas vezes com o 
opérculo livre e aderente a esta. Corresponde 
aos estadios 2 e 3 da classificação de Gass5.

TERAPÊUTICA

A terapêutica escolhida depende do diâmetro 
do BM e da presença ou ausência de TVM as-
sociada. O uso da vitreólise é uma hipótese a 
considerar, com bons resultados documenta-
dos em mais de 50 % de casos selecionados 
de BM pequenos6. Nos BM médios, a vitreóli-
se está também associada a bons resultados, 
mas não tanto como nos BM pequenos.

A terapêutica cirúrgica tem indicação e exce-
lentes resultados no BM pequeno, tal como 
documentado no estudo Vitrectomy for Ma-
cular Hole Study7, não obstante as eventuais 
complicações que se podem associar a esta 
terapêutica. O encerramento dos BM médios 
pode alcançar os 90 % na cirurgia com ou sem 
pelagem da membrana limitante interna.

PROGNÓSTICO

O prognóstico do BM pequeno ou médio após 
ser submetido a cirurgia ou após vitreólise com 
ocriplasmina em casos selecionados é bom, 

Figura 2. 
OCT de micro-buraco macular (<150 µm).

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

Figura 4. 
Retinografia de doente com BM pequeno.
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com boa recuperação anatómica e funcional. 
Os factores preditores de melhor recuperação 
visual, avaliáveis por OCT são: a duração e o 
tamanho do buraco inferior a 311 µm, presen-
ça de tracção nos bordos do BM e recons-
tituição de uma linha normal da junção dos 
segmentos internos e externos dos fotorrecep-
tores até aos seis meses de pós-operatório. 
A rapidez da recuperação visual depende do 

tamanho do buraco e é inversamente propor-
cional à visão do olho adelfo8. Nos BM trau-
máticos, pode ocorrer regressão do commotio 
retinae e em alguns casos, o encerramento 
espontâneo do BM, com recuperação da fun-
ção visual, pelo que a sua abordagem deve ser 
expectante9. Nos BM miópicos a recuperação 
visual não é tão boa, devido às características 
da sua anatomo-fisiopatologia.
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De acordo com o International Vitreomacular 
Traction Study Classification System, um bura-
co macular grande é um defeito anatómico na 
fóvea com interrupção de todas as camadas 
retinianas desde a membrana limitante interna 
ao epitélio pigmentar da retina (EPR), com um 
diâmetro superior a 400 µm em pelo menos 
um scan do OCT1. Para calcular o diâmetro 
utiliza-se uma das funções do OCT – compas-
so calibrado – que se coloca paralelo ao EPR, 

entre os pontos mais próximos dos bordos 
do buraco, ao nível das camadas intermédias 
da retina (Figura 1). Adicionalmente é ainda 
subclassificado tendo em conta a etiologia e 
o estado do vítreo. Relativamente à etiologia 
é subdividido em primário ou secundário. Um 
BM primário, (Figura 2) anteriormente denomi-
nado de idiopático, ocorre unicamente como 
consequência directa da tracção vítrea sobre 
a fóvea, no decurso de um descolamento pos-

Capítulo 10.

O que é um buraco macular grande?
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Figura 1. 
Medição do tamanho do buraco 
macular com compasso colocado 
entre os pontos mais próximos dos 
bordos.

Figura 2. 
Buraco macular 
primário.
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terior do vítreo anómalo1. No BM secundário, 
existe a presença de patologias associadas à 
sua formação, como a alta miopia, a cirurgia 
prévia de descolamento de retina ou a ocor-
rência de traumatismo ocular contundente 
(Figura 3), independentemente do estado do 
vítreo2-5. Também pode ocorrer concomitan-
temente ao edema macular que pode estar 
associado a várias patologias retinianas, tais 
como o edema macular diabético, a degene-
rescência macular relacionada com a idade, 
as oclusões vasculares retinianas e as uveítes. 
Em relação ao estado do vítreo denomina-se 
com e sem tracção se houver, respetivamen-
te, evidência ou ausência de adesão vítrea no 
bordo do buraco (Figura 4). No momento do 
diagnóstico de um BM grande, a maioria dos 
casos não apresenta TVM (1).

O tempo decorrido entre a presença de TVM 
focal e a formação de BM de espessura 

completa é muito imprevisível, variando en-
tre algumas semanas e meses, assim como 
a sua evolução de pequeno para grande. Na 
prática clínica cerca de metade dos BM tem 
mais que 400 µm no momento do diagnósti-
co1. Os sintomas mais frequentes são: dimi-
nuição da visão com ou sem metamorfopsia, 
escotoma central e dificuldade na leitura.

OCT

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

No OCT, os bordos de um buraco macular 
grande primário têm 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 secundário:

A) Buraco macular miópico; 
B) Buraco macular após 
vitrectomia por descolamento 
de retina;  
C) Buraco macular após 
traumatismo contundente.

A

B

C
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de espessura como uma imagem em vulcão 
(Figura 5 A). São achados frequentes alguns 
espaços quísticos, nas camadas intermédias, 
fluido subretiniano assim como a associação 

de uma membrana epirretiniana (Figuras 5 B 
e 6). No entanto, alguns mantêm os bordos 
aplicados ao EPR, com poucos ou nenhuns 
quistos intra-retinianos (Figura 7).

Figura 6. 
Buraco macular primário 
associado a membrana 
epirretiniana.

Figura 5. 
Buraco macular primário:

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

A

B

Figura 4. 
Buraco macular primário:

A) Sem tracção; B) Com 
tracção.

A

B
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A

Os BM grandes secundários a traumatismo, 
pouco frequentes, não apresentam um pa-
drão homogéneo no OCT. Podem apresen-
tar uma forma redonda, elipsóide ou irregular 
com ou sem descolamento posterior do ví-
treo. Os bordos podem ser mais ou menos 
rectos perpendiculares ao EPR, cuja evolu-
ção temporal os pode transformar em mais 
arredondados (Figura  8). Acompanham-se 
também de alterações na retina subjacente 
tal como edema da retina, quistos intrare-
tinianos e fluido subretiniano5. Os secundá-
rios a alta miopia6 têm frequentemente os 
bordos achatados sem edema perilesional 
nem fluido subretiniano (Figura 9) a não ser 
quando associados a foveosquisis miópica 
(Figura 10).

Tratamento

O tratamento de um BM grande com ou sem 
TVM é sempre cirúrgico. A taxa de encerra-
mento no estudo MIVI-TRUST após injecção 
de ocriplasmina foi de 0% nos BM com mais 
de 400 µm, pelo que o seu uso não está in-
dicado nos BM grandes mesmo na presença 
de TVM7.

Em 1991, Kelly e Wendel demonstraram o 
benefício da vitrectomia com tamponamento 
com gás no BM idiopático8. Mais tarde, com 
os resultados de um estudo prospectivo, ran-
domizado e controlado constatou-se que a 
visão melhorava nos olhos com BM grande 
tratados com cirurgia quando comparados 

Figura 8. 
Buraco macular traumático 
com configuração irregular 
e bordos mais ou menos 
rectos.

Figura 7. 
Buraco macular primário 
com bordos aderentes ao 
EPR (A e B) e associado a 
membrana epirretiniana (A).

A

B
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Figura 9. 
A e B) Buraco macular 
associado a alta miopia;  
C) Duplo buraco.

A

B

C

com os olhos não tratados9. A introdução da 
pelagem da membrana limitante interna (MLI), 
com o objetivo de eliminar a tracção tangen-
cial e estimular a gliose, permitiu um aumento 
do sucesso anatómico10,11. Assim, a vitrecto-
mia com descolamento da hialoideia posterior 
quando a TVM ainda está presente, associada 
à remoção da MLI tem sido a técnica ampla-
mente efectuada neste tipo de buracos, ob-
tendo bons resultados anatómicos com um 
ganho visual satisfatório12.

Um importante factor de prognóstico para 
o sucesso anatómico é o tamanho do bu-
raco verificando-se que existe uma relação 
inversa com a taxa de encerramento e com o 
sucesso funcional13,14. Em 2010, num estudo 

prospectivo de BM grandes, Michalewska et 
al. compararam os resultados cirúrgicos 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 
invertido15.

Por apresentarem outras patologias associa-
das e por terem etiopatogéneses peculiares, 
os BM secundários têm geralmente um prog-
nóstico anatómico e funcional menos previsível 
que os primários16. Para além de uma pela-
gem da MLI mais alargada (até às arcadas 
vasculares temporais), outros procedimentos 
cirúrgicos foram descritos com o objectivo de 
aumentar a taxa de encerramento de BM com 
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mau prognóstico, tais como os grandes, os 
de longa duração ou os secundários. A apro-
ximação dos bordos do buraco macular com 
pinça descrita por Alpatov et al17, a retinoto-
mia arqueada temporal de Steve Charles18 e 
as pequenas incisões radiais perifoveais19 são 
algumas técnicas adjuvantes ocasionalmente 
utilizadas. Por outro lado, o uso de tampona-
mento com gás de longa duração ou com óleo 
de silicone e/ou o posicionamento prolonga-
do poderão facilitar o encerramento dos BM 
grandes.

Frequentemente o ganho visual é apenas 
moderado após a vitrectomia por BM gran-
de podendo aumentar progressivamente 

ao longo do tempo. Os defeitos da linha 
dos segmentos externos/internos dos fo-
torreceptores diminuem comprovadamente 
durante o primeiro ano após a cirurgia de 
BM20. A gliose induzida pela remoção da 
MLI poderá deslocar os fotorreceptores si-
mulando regeneração, e/ou, a restauração 
dos segmentos externos que ocorre con-
tinuamente poderão contribuir para esse 
facto21. A regeneração progressiva das ca-
madas retinianas externas, com particular 
ênfase na MLE e na linha dos SI/SE dos 
fotorreceptores, assim como a reorganiza-
ção estrutural dos cones na fóvea são fun-
damentais para a acuidade visual e para a 
qualidade da visão.
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Gass1,2 e Johnson e Gass3 desenvolveram 
nos anos 80 e 90 um sistema de classifica-
ção para o buraco macular idiopático baseado 
somente nos achados biomicroscópicos. Por 
seu turno Gaudric et al4, tendo por base o OCT, 
forneceram evidências do papel desempenhado 
pelas forças de tracção antero-posteriores sobre 
a fóvea associadas ao descolamento posterior 
do vítreo (DPV) perifoveal na etiopatogénese do 
buraco macular. Este sistema de classificação 
complementado posteriormente por OCT foi 
até recentemente, o mais amplamente aceite 
e utilizado.

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

Estadio 1A- Embora o evento primário respon-
sável pela progressão das alterações que levam 
ao desenvolvimento de um buraco macular ain-
da não tenha sido completamente identificado, 
Gass sugeriu que a proliferação das células de 
Müller, localizadas no centro da fóveola normal 
e a sua extensão através da membrana limitan-
te interna (MLI) no umbo, até à camada mais 
externa do córtex vítreo, pudesse conduzir à 
contracção e condensação deste a nível da 
zona foveolar e perifoveolar. A contracção tan-
gencial do vítreo cortical pré-foveolar causaria 
assim um deslocamento anterior com descola-
mento seroso da retina perifoveolar.

Na biomicroscopia esta fase caracteriza-se 
pela presença de um spot amarelo central, 
causado pela melhor visualização do pigmen-
to xantófilo, à medida que a retina se separa 
do epitélio pigmentado da retina (EPR). Não 
há evidência de DPV, mas há perda da normal 
depressão e reflexo foveolar5.

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 persistência de ade-
são ao centro da fóvea. Mais recentemente 
postula-se que o 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 interna6.

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

Estadio 1B- À medida que a retina na fóvea se 
eleva ao nível da retina perifoveal mais espes-
sa, vai-se adelgaçando progressivamente, e 
consequentemente o aspecto biomicroscópi-
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 conversão em anel amarelo é 

Capítulo 11.

O que é um impending macular hole?

Cláudia Farinha, João Figueira, Mário Alfaiate, Rufino Silva



52

A interface vítreo-retiniana 
AVM, TVM e BM 	 25 Perguntas e respostas

particularmente característica do processo de 
formação de um buraco macular idiopático5.

No OCT o estadio  1B caracteriza-se por 
progressão do “pseudoquisto” inicial, com 
atingimento das camadas externas da retina 
neurossensorial, mantendo-se no entanto o 
“tecto” do mesmo4.

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

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 classificação de adesão, trac-
ção vítreo-macular e de buraco macular, to-
talmente baseado no OCT7. Segundo este, o 
impending macular hole tradicional passa a ser 
designado apenas de tracção vítreo-macular 
(TVM) (Figura 1). Por outro lado estabelecem 
um novo sentido para o termo impending ma-
cular hole, referindo que este deve ser utilizado 

Figura 1. 
Buraco macular estadio 1A OD (A) e estadio 1B OE (B) segundo a classificação de Gass. Não existe um buraco 
macular de espessura completa, pelo que a designação impending macular hole deve ser substituída por TVM 
em ambos os olhos, segundo a nova classificação do International Vitreomacular Traction Study Group.

A

B
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para os casos em que existe TVM num olho 
confirmada por OCT mas em que o adelfo de-
senvolveu já um buraco macular de espessura 
completa (Figura 2). Os autores justificam esta 
alteração porque tem sido demonstrado que 
os olhos adelfos de buracos maculares que 
apresentem adesão ou tracção vítreo-macular 
têm um risco substancial de desenvolver bu-
raco macular7.

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

solução espontânea. Na verdade, estima-se 
que aproximadamente 50 % dos casos evo-
luem no sentido de uma rápida resolução da 
sintomatologia, por separação espontânea do 
vítreo na fóvea, sem desenvolvimento conco-
mitante de um buraco macular. Nestes casos 
há recuperação do normal contorno foveal e o 
prognóstico é bom. A formação de um buraco 
lamelar também pode ocorrer. Nos casos que 
progridem, a transição de impending macular 
hole para buraco macular de espessura com-
pleta ocorre em média após 6 meses, com 
perda acentuada da acuidade visual5,7.

Figura 2. 
Impending macular hole,  ou buraco macular estadio 1A (A) e, 2 anos depois, estadio 1B (B), segundo a 
classificação de Gass. O olho adelfo apresenta um buraco macular de espessura completa, pelo que a 
designação se mantém válida na nova classificação do International Vitreomacular Traction Study Group.

A

B
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Relativamente ao tratamento, e dada a ele-
vada taxa de resolução espontânea, 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 válido 
em doentes com poucas queixas visuais e/

ou em que o olho adelfo é normal5,8. Mais 
recentemente e com o advento da vitreólise 
enzimática, menos invasiva, tornou-se ra-
zoável o tratamento mais precoce de doen-
tes sintomáticos com impending macular 
hole ou TVM em que as queixas visuais se-
jam relevantes7,9.
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O buraco macular lamelar (BML) é um defei-
to parcial da espessura da retina a nível da 
região foveal. À fundoscopia apresenta-se 
como uma lesão avermelhada, redonda ou 
oval, bem delimitada e, geralmente, centrada 
na fóvea1.

A tomografia de coerência óptica de domínio 
espectral (SD-OCT) é o exame de referência 
para o diagnóstico e monitorização do BML.

Os quatro sinais tomográficos característicos 
do BML baseados na observação do OCT 
são2,3 (Figura 1):

•	 Contorno foveal irregular.

•	 Defeito a nível das camadas internas da 
fóvea (pode não haver perda de tecido no 
momento actual).

•	 Deiscência 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 quístico secundário, a cirur-
gia de catarata e em associação com outras 
patologias oculares, nomeadamente a miopia, 
uveítes, degenerescência macular da idade ex-
sudativa e descolamento da retina2,4.

A patogénese do BML ainda não foi comple-
tamente elucidada. Vários mecanismos basea-
dos nas características tomográficas têm sido 
propostos:

•	 Formação incompleta de um buraco ma-
cular.

•	 Complicação do edema macular cistóide5,6.

•	 A presença de membrana epirretiniana que 
exerça tracção centrífuga sobre a fóvea e 
provoque a rotura da retina interna, tanto de 
forma isolada, como em associação com a 
tracção vítreo-macular3-7.

A adesão vitreopapilar com descolamento 
posterior do vítreo incompleto está presente 
em cerca de metade dos olhos com BML, o 
que sugere que a persistência de tracção ví-
treo-retiniana desempenha um papel impor-
tante em alguns casos8.

A progressão do BML é, habitualmente, lenta. 
A maioria dos doentes apresenta um grau ligei-
ro a moderado de diminuição da visão central 
e metamorfópsias, sendo a acuidade visual 
estável9.

As causas mais importantes de deterioração 
visual são o desenvolvimento de edema ma-
cular quístico, aumento do diâmetro do buraco 
macular e a redução da espessura foveal.

Capítulo 12.
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O encerramento espontâneo do BML é raro. A 
separação espontânea da MER associada ao 
descolamento posterior do vítreo já foi descri-
ta, no entanto, trata-se de um fenómeno pou-
co frequente10.

A cirurgia está indicada em doentes com 
diminuição progressiva da acuidade visual, 
metamorfópsias incapacitantes ou altera-
ções a nível da camada dos fotorreceptores 
no OCT.

Apesar de serem escassos os estudos sobre o 
tratamento cirúrgico do BML, a maioria dos tra-
balhos demonstrou melhoria funcional e anató-
mica3,7,11-15. A complicação cirúrgica mais grave é 
o desenvolvimento de buraco macular completo.

A técnica cirúrgica 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 gás.

Figura 1. 
Imagens de SD-OCT de buracos 
lamelares com as alterações 
anatómicas características: 
A) Contorno foveal irregular; B) 
Defeito a nível das camadas 
internas da fóvea; C) Separação 
horizontal intrarretiniana entre 
a camada plexiforme externa 
e camada nuclear externa; D) 
Camada de fotorreceptores 
intacta.

A

B

C
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Figura 2. 
Imagem de SD-OCT de buraco lamelar onde se pode observar a típica separação horizontal intra-retiniana, 
entre a camada plexiforme externa e camada nuclear externa (seta azul) e a manutenção da integridade da 
camada dos fotorreceptores (seta vermelha), importante para o diagnóstico diferencial com pseudoburaco 
macular. Repare na tracção centrífuga exercida pela MER (seta verde).
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O pseudoburaco macular, como a própria 
palavra refere, não é um verdadeiro buraco 
macular, podendo mimetizar o aspecto des-
te, mas sem perda real de tecido retiniano.

A avaliação biomicroscópica, a angiografia 
fluoresceínica e a tomografia de coerência 
óptica (OCT) podem auxiliar a distinção en-
tre pseudoburacos e defeitos verdadeiros do 
tecido retiniano1.

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

sença de um buraco macular mas que apre-
senta bordos rectos e preservação do tecido 
foveolar (Figuras  1 e 2) e são, geralmente, 
secundários a várias patologias como, por 
exemplo: síndromes de tracção vítreo-retinia-
na, membranas epirretinianas idiopáticas, 
retinopatia diabética proliferativa, descola-
mento de retina regmatogéneo, inflamação 
intraocular, traumatismos e doença venosa 
oclusiva.

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

Capítulo 13.

O que é um pseudoburaco macular?

Carla Teixeira

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

Frequentemente, na angiografia fluoreceínica 
(Figura 3) não se observa alteração do pa-
drão de fluorescência normal, a não ser que 
exista difusão de contraste por tracção. A 

fotografia com filtro aneritro pode ser muito 
útil para avaliar a presença de membranas 
epirretinianas associadas.

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

Figura 3. Angiografia 
fluoresceínica num caso  
de pseudoburaco macular.

Figura 2. Pseudoburaco 
macular.
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camente, existe uma membrana epirretinia-
na que rodeia a foveola e cuja contracção 
provoca o enrugamento e repuxamento da 
retina perifoveolar com a formação de uma 
estrutura de bordos rectos e um ligeiro es-
pessamento do tecido foveolar subjacente2,3 
(Figuras 4 e 5).

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

dendo da etiologia da membrana epirretinia-
na associada.

Nos casos em que a visão está diminuída 
ou existe metamorfopsia que incomoda o 
paciente, a vitrectomia com remoção da 
membrana epirretiniana liberta a tracção 
e consegue restaurar o contorno foveolar 
normal, melhorando a acuidade e a per-
cepção visual.

Figura 4. Pseudoburaco 
macular.

Figura 5. Pseudoburaco 
macular.
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DEFINIÇÃO

Membrana epi r ret in iana (MER) é uma 
membrana f ibrocelular e avascular, que 
prol i fera na superf ície da ret ina e pode 
produzi r  d iversos graus de d is função 
visual1.

Quanto à etiologia, a MER pode ser idio-
pática, associando-se em 60-90  % dos 
casos a um descolamento posterior do 
vítreo, ou secundária a diversas patolo-
gias intraoculares, traumatismos e cirur-
gias, sendo composta do ponto de vista 
histológico por células gliais, células do 
epitélio pigmentar da retina, macrófagos, 
miofibroblastos e fibras de colagénio2,3. 
(Figura 1).

EPIDEMIOLOGIA

Com uma prevalência de 7-12 % apresenta 
um pico de incidência entre os 70-79 anos 
de idade, sendo bilateral em 20-31 % dos 
casos4,5.

CLÍNICA

Quanto à sintomatologia caracteriza-se 
por metamorfópsias mas também por di-
minuição da acuidade visual e/ou diplopia 
monocular6.

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

Capítulo 14. 

O que é uma membrana epirretiniana?

Fernanda Vaz

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

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

buracos maculares e buracos lamelares7,8. 
(Figuras 2 e 3)

Quanto aos meios complementares de diag-
nóstico, a angiografia fluoresceínica pode evi-
denciar a tortuosidade vascular retiniana na 
área macular e pelo contrário a sua rectificação 
ao nível do feixe papilomacular por tracção, 
bem como o edema geralmente associado.

Figura 3. 
Membrana epirretiniana com buraco lamelar.

Figura 2. 
Membrana epirretiniana com pseudoburaco macular.
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Mais do que a angiografia fluoresceínica, 
o OCT é extremamente útil no diagnós-
tico e acompanhamento desta patologia. 
Tipicamente os scans lineares revelam a 
existência de uma linha hiperreflectiva na 
superfície retiniana, eventualmente com 
apagamento da depressão foveal, pre-
gueamento retiniano e edema (geralmente 
difuso) do neuroepitélio9.

TRATAMENTO

Quando as MER se tornam c l in ica-
men te  s i gn i f i ca t i vas ,  o  seu  t r a t a -
mento é cirúrgico. A cirurgia de pu-
cker macular tem uma elevada relação 

custo-efect iv idade,  sendo a c i rurg ia  
vítreo-retiniana  mais efectuada nos EUA10.

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

Diversos estudos mostraram que a extracção 
da MLI reduz a taxa de recorrência11-13, no 
entanto, outras linhas de investigação mos-
traram que essa extracção se associa a maior 
risco de edema retiniano pós-operatório10 ou 
a defeitos na camada de fibras e células gan-
glionares14, não existindo pois consenso na 
actualidade quanto a esta matéria.
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A tracção vítreo-macular (TVM), doença da 
interface vítreo-retiniana, nada teria a ver 
numa abordagem inicial com uma doença 
da retina externa como a degenerescência 
macular da idade (DMI). Contudo, desde 
1996 que Weber-Krause e Eckardt mos-
traram, usando a ecografia, uma menor 
frequência de descolamento posterior do 
vítreo (DPV) em doentes com DMI quando 
comparados com idosos sem DMI (15  % 
versus 19 %)1.

Desde 2007 múltiplas séries de casos e estu-
dos retrospectivos, utilizando a tomografia de 
coerência óptica (OCT), investigaram a corre-
lação entre DMI e adesão vítreo-macular.

Uma meta-análise dos vários estudos so-
bre adesão vítreo-macular (AVM) utilizan-
do OCT, publicada em 2013, mostra que 
há menor prevalência de DPV nos doen-
tes com DMI exsudativa (40,6 %), quando 
comparados com doentes com DMI seca 
(51  %) e controlos (55  %). 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 hipóte-
ses de apresentarem DPV que os controlos. 
Os olhos com DMI exsudativa apresentam 
2,15  vezes mais hipóteses de terem AVM 

do que olhos controlos e 2,54 vezes mais 
hipóteses que olhos com DMI não exsuda-
tiva. Estes resultados mostram uma diferen-
ça entre AVM em doentes com DMI exsu-
dativa relativamente a controlos e a olhos 
com DMI não exsudativa. Contudo, não há 
uma diferença nítida entre controlos e olhos 
com DMI não neovascular, neste grupo os 
estudos apresentam resultados com discre-
pâncias2. A maioria dos estudos envolvidos 
apresentam nível de evidência II, são retros-
pectivos e usam OCT de tecnologia Stra-
tus, pelo que o tema necessita ser melhor 
investigado.

Por outro lado subsiste a dúvida 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 fenómeno causal do desenvolvi-
mento da DMI exsudativa ou se a presença 
de DMI neovascular interfere com o normal 
DPV – causa ou consequência?

Vários argumentos podem ser usados a favor do 
DPV (vascular endothelial growth factor) incom-
pleto ser factor causal da DMI neovascular3,4:

•	 As lesões de DMI neovascular encon-
tram-se na generalidade centradas por 
áreas de tracção vítreo-macular (TVM) 
(Figuras 1 e 2).

Capítulo 15. 

Como pode a tracção vítreo-macular influenciar  
a degenerescência macular da idade?

Ângela Carneiro
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•	 Após vitrectomia existem descrições de 
casos de desaparecimento das lesões 
neovasculares.

•	 Descrição de aplanamento de áreas de 
descolamento do epitélio pigmentado da 
retina (EPR) após vitrectomia.

São mecanismos causais hipotéticos: o ví-
treo pode ser reservatório de citoquinas que 
com a AVM ficam confinadas à área macu-
lar; o VEGF pode ligar-se preferencialmente 
a fibrilas vítreas alteradas; a existência de 

tecido anómalo na interface vítreo-retiniana 
pode interferir com o transporte de oxigénio 
e nutrientes para a mácula; factores mecâ-
nicos como a tracção podem provocar dis-
rupção entre o EPR e proteínas juncionais, 
interferir com a nutrição a partir da coroi-
deia, estimular a produção de VEGF e es-
timular inflamação crónica de baixo grau4,5.

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, 

Figura 1. 
Lesão de neovascularização 
coroideia (NVC) centrada 
por TVM.

Figura 2. 
Lesão de NVC subfoveal 
centrada por TVM.
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não encontrou maior frequência de desen-
volvimento de DMI neovascular no fim do 
tempo de seguimento nos doentes com 
adesão vítreo-macular6.

Por outro lado, a exsudação crónica exis-
tente na DMI exsudativa, associada à infla-
mação crónica e à existência de tecido ci-
catricial em algumas lesões neovasculares, 
são argumentos muitas vezes usados para 
apoiar a hipótese de o descolamento poste-
rior do vítreo incompleto ser uma complica-
ção da DMI exsudativa e não a sua causa7.

Relativamente aos diferentes fenótipos da 
DMI exsudativa não parece existir qualquer 
relação entre adesão ou tracção vítreo-ma-
cular e vasculopatia polipoide da coroideia8. 
Em contrapartida, alguns autores referem 

maior frequência de lesões com prolifera-
ção angiomatosa da retina entre os doentes 
com adesão vítreo-macular9.

Para concluir, a existência de adesão ví-
treo-macular tem sido apontada por alguns 
autores como factor de mau prognóstico 
para resposta ao tratamento anti-VEGF da 
DMI exsudativa  (Figuras 3 e 4). Têm sido 
encontrados piores resultados visuais em 
doentes com DMI neovascular se a ade-
são vítreo-macular estiver presente, doen-
tes sem AVM necessitam de menor número 
de injecções após a dose de indução para 
manterem o benefício visual e alguns au-
tores sugerem que a AVM pode ser uma 
característica morfológica de um grupo de 
não respondedores ao tratamento anti-VE-
GF10-11.

Figura 3. 
Lesão de NVC 
subfoveal, oculta tipo 1, 
associada a TVM, antes 
do inicio do tratamento 
anti-VEGF.
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Figura 4. 
Após 2 anos de tratamento e 22 
injecções intra-vítreas o doente 
mantinha liquido subretiniano 
persistente (A). Após a vitrectomia 
o doente passou a responder 
ao tratamento, apresentando 
retina seca (B) e nos 18 meses 
subsequentes de seguimento 
apenas necessitou de 3 injecções 
intra-vítreas de anti-VEGF.

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

A participação do vítreo na génese do EMD é 
reconhecida por vários autores desde há cerca 
de 30 anos.

Em 1989 Nasrallah F.P. escreveu sobre a im-
portância do humor vítreo na formação do EM 
cistóide do doente diabético1. O mesmo autor 
descreve a resolução do edema macular (EM) 
em diabéticos que sofreram separação total e 
espontânea do vítreo (descolamento posterior 
– DPV – total e espontâneo)2.

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

Contudo o DPV pode não ser total. Nestes ca-
sos permanecem pontos de tracção periféri-
cos ou maculares.

A tracção vítreo-macular (TVM) contribui com 
frequência para a formação do EMD.

A frequência do edema macular difuso é 3 a 
4 vezes maior em doentes com TVM do que 
nos doentes sem DPV ou com DPV total4 (Fi-
guras 1 e 2).

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

córtex vítreo aderente à retina5. Estes restos 
de córtex vítreo denominados por alguns au-
tores de vitreoesquisis, não são detectados 
pela tomografia de coerência óptica (OCT). 
A vitreoesquisis e o espessamento do córtex 
posterior do vítreo contribuem, de alguma for-
ma, para o desenvolvimento do edema ma-
cular diabético6. Aproximadamente 21 % dos 
casos de EMD ocorrem com hialóide poste-
rior espessada e a exercer tracção sobre a 
mácula7. Estudos com OCT demonstraram 
que o espessamento da hialóide associa-se 
frequentemente ao DPV parcial e à presença 
de líquido subretiniano8.

Capítulo 16. 

Que particularidades tem a tracção 
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Figura 1. 
DPV total
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Como noutras situações, também no EMD 
com TVM os dados estatísticos são por ve-
zes divergentes. Thomas9 analisou 140 ca-
sos de EMD e encontrou espessamento da 
hialóide somente em 4 % dos doentes, DPV 
parcial em 10  % e liquido subretiniano em 
11 %.

As tracções vítreo-maculares podem ser 
tangenciais ou antero-posteriores.

Na diabetes quando ocorre a rotura da 
barreira hemato-retiniana – BHR – passam 
para a superfície da retina substâncias qui-
miotáticas do plasma que vão contribuir 
para o espessamento da membrana limi-
tante interna (MLI). A MLI removida durante 
a vitrectomia apresenta níveis elevados de 
fibronectina, laminina e colagénio tipo  1, 
3, 4 e 56. O colagénio habitualmente não 
se contrai com facilidade e por si só não 
origina tracção, pelo que o desenvolvimen-
to de tracção vítreo-macular necessita da 
presença de membranas celulares ou de 
células com capacidade contráctil, como, 
por exemplo, fibroblastos ou miofibroblas-
tos2,10-13 As células proliferam e fabricam 

fibras que ao contrair-se originam trações 
tangenciais e aumento da espessura macu-
lar. A contracção da membrana hialoideia 
pré-macular produz tracção vítreo-macular 
antero-posterior provocando aumento da 
permeabilidade capilar e /ou espaços cís-
ticos na retina neurossensorial. Também 
pode provocar descolamentos planos da 
retina neurossensorial.

A MLI no EMD está anormalmente espessa-
da – 2,5 vezes mais do que a MLI removida 
nos casos de buraco macular10.

A maioria dos doentes com edema macu-
lar diabético não apresenta tracção vítreo-
-macular evidente. Contudo é importante 
não desvalorizar as trações subclínicas. Em 
alguns casos existe tracção vítreo-macular 
que não é registada pelo OCT, essencial-
mente quando se utilizam aparelhos “time 
domain”.

O OCT permite observar as trações mecânicas 
do vítreo sobre a mácula. Panozzi14 descreve 
4 estadios na evolução da patologia da interfa-
ce vítreo-retiniana no doente diabético:

•	 T0 - sem hiperreflectividade epirretiniana 
(Figura 3).

•	 T1 - linha hiperreflectiva aderente à reti-
na, mas que não provoca distorção reti-
niana. (Figuras 4 e 5).

•	 T2 - linha hiperreflectiva com múltiplos 
pontos de aderência que originam distor-
ção significativa da retina (Figuras 6, 7 e  8).

•	 T3 - tracção antero-posterior (Figura  9) 
por vezes com formação de imagem em 
“asas de gaivota” (Figura 10).

Apesar da controvérsia relativamente à ori-
gem da tracção - se é a tracção que pro-
voca inflamação ou se é a inflamação que 
origina a proliferação que vai provocar a 

Figura 2. 
DPV total.
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Figura 4. 
T1.

Figura 5. 
T1.

Figura 3. 
T0.
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tracção - é um dado adquirido que a trac-
ção vítreo-macular não pode ser ignorada 
na classificação do edema macular diabé-
tico.

A vitrectomia ou a vitreólise farmacológica 
podem ter indicação nos casos em que 
existe um componente traccional na ori-

gem do EMD. O grau de tracção indicará o 
método mais adequado.

Nos casos de EMD que não responde ao 
tratamento com antiangiogénicos intra-ví-
treos ou com corticosteróides intra-vítreos 
pode existir um síndrome de TVM que deve 
ser corrigido por vitrectomia.

Figura 8. 
T2.

Figura 6. 
T2.

Figura 7. 
T2.
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Figura 9. 
T3.

Figura 10. 
T3.
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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 mm1,2. 
A miopia patológica caracteriza-se pelo estafi-
loma posterior, e está associada a complicações 
maculares, como a neovascularização 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 após o 
advento do OCT3. Em 2004 Panozzo e Mer-
canti4 identificaram por OCT uma série de al-
terações em olhos com alta miopia e passa-
ram a usar o termo maculopatia miópica  
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 autores5 
sugeriram que o termo até aí usado retinosquisis 
não era apropriado, já que a esquisis não seria 
uma verdadeira separação entre as camadas, 
mas sim um espessamento provocado por ede-
ma; se fosse uma esquisis verdadeira levaria a 
um escotoma absoluto, o que não acontece.

Nós pensamos que o termo, maculopatia miópi-
ca traccional tem uma implicação etiopatogénica 
marcada. De facto a tracção parece ter uma im-
portância enorme na génese do problema, mas 
a etiopatogenia das lesões não está ainda com-
pletamente esclarecida; por outro lado em ter-

mos de tratamento há algumas diferenças entre 
as várias situações, pelo que iremos dividir a pa-
tologia da maculopatia miópica, em foveosqui-
sis e buraco macular miópico. Não falaremos 
do descolamento de retina consecutivo a buraco 
macular, característico dos altos míopes, porque 
embora possa ter também um mecanismo co-
mum, é abordada geralmente nos capítulos refe-
rentes ao descolamento de retina.

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

Foi com o aparecimento e desenvolvimento do 
OCT que se começou a visualizar e a entender 
melhor estas patologias; percebe-se hoje a im-
portância enorme da interface vítreo-retiniana, 
a tracção antero-posterior do vítreo, a tracção 
tangencial de restos de córtex vítreo e de mem-
branas epirretinianas, a elasticidade da limitante 
interna, tudo isto provoca um efeito de tracção 
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 próprios vasos retinianos também con-
tribuem para uma maior rigidez das camadas 
internas6,7. Como se compreende todas estas 
forças em conjunto podem levar à formação da 
retinosquisis, ao aparecimento do buraco ou ao 
descolamento de retina.

Capítulo 17. 
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FOVEOSQUISIS

A foveosquisis miópica, surge em 8 a 34 % dos 
olhos com miopia patológica7, caracteriza-se 
pela retinosquisis com ou sem descolamento lo-
calizado; tipicamente aparece em mulheres altas 
míopes, de meia ou idade avançada1.

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

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

Com o aparecimento do OCT foi possível carac-
terizar esta situação nas suas variantes, interpretar 
a sua fisiopatologia, e estabelecer o timing mais 
adequado ao seu tratamento cirúrgico. A foveos-
quisis pode aparecer isolada, ou acompanhada 
por outras alterações, nomeadamente o desco-
lamento foveal, MER, buraco macular, lamelar 
ou completo, e, alterações dos fotorreceptores, 
evidentes na linha de junção SE/SI. Na foveos-
quisis, o espessamento da retina em forma de 
esquisis pode surgir na plexiforme externa ou na 
plexiforme interna. O OCT mostra as células de 

Muller distendidas originando “pontes” que unem 
as camadas internas e externas da retina; a pre-
sença da linha de junção SE/SI sugere a preser-
vação da acuidade visual6. Em consequência da 
tracção, podem surgir descolamentos da limitante 
interna, que fica ligada à camada de Henle tam-
bém por numerosas pontes, e que, no limite da 
esquisis, segue o seu trajecto sobre a superfície 
retiniana (Figuras 1, 2, 3 e 4). Sinais de tracção são 
também as pregas8, e os quistos ou pequenos 
buracos retinianos, de localização paravascular9, 
ou junto ao crescente miópico. Os vasos, inflexí-
veis e aderentes ao vítreo, estão sujeitos a tracção 
levando à formação das referidas pregas, que no 
OCT dão imagens em tenda, que se identificam 
melhor nos cortes verticais1 e no pós-operatório1,9.

TRATAMENTO

Observação e cirurgia

A evolução natural da foveosquisis não é favo-
rável nalguns estudos1; noutros a foveosqui-
sis parece mais estável quando isolada, e pior 
quando se complica de descolamento foveal 
ou buraco10. A vitrectomia via pars plana com a 
pelagem da MLI é o tratamento mais aceite11,12. 
Há no entanto relatos de resolução espontânea 
sem cirurgia13. Não há portanto uma certeza de 
quais os doentes a operar; a cirurgia não é isenta 
de riscos e existe a possibilidade de ao fazer a 
pelagem da MLI provocar um buraco10. Parece-
-nos portanto que doentes assintomáticos não 

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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terão indicação cirúrgica. A presença de um des-
colamento foveal, baixa da acuidade visual (AV) 
moderada a severa, leva a propor cirurgia. Há 

autores14 que concluíram que valeu a pena ope-
rar os doentes com foveosquisis se associada 
a buraco macular, por vitrectomia, pelagem da 

Capítulo 17.  O que é a maculopatia miópica traccional?

Figura 3. 
3 meses após vitrectomia, 
pelagem da MLI, tamponamento 
com gás; acuidade visual 
igual sem metamorfopsias; 
encerramento do buraco com 
diminuição acentuada da 
espessura da retina.

Figura 2. 
Miopia -10.75 D; Foveosquisis 
com buraco lamelar (→), VOD- 
4/10 cc, com metamorfopsia.

Figura 4. 
Foveosquisis com descolamento 
foveal (*).
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MLI e tamponamento com gás. É possível que 
a associação da vitrectomia com a colocação 
de um explante macular possa trazer algum 
benefício na resolução destas situações. As-
sim outro grupo de autores15 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 Ando16, as-
sociados a vitrectomia, sem pelagem da MLI; 
87,5 % dos olhos obtiveram melhoria da acui-
dade visual; e todos os pacientes tiveram uma 
redução da espessura retiniana. Os dois tipos 
de explante mostraram uma percentagem se-
melhante de complicações, sendo a mais fre-
quente o aparecimento de áreas localizadas de 
atrofia do epitélio pigmentado.

BURACO MACULAR MIÓPICO (BMM)

Quando há 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 difícil de avaliar 
na biomicroscopia do fundo ocular e o sinal de 
Watzke-Allen é geralmente negativo1. O OCT é 
mais uma vez fundamental e distingue dois tipos 
de buraco com uma implicação prognóstica e de 
tratamento diferentes:

1.	O BMM com um aspecto no OCT se-
melhante ao buraco macular idiopático, 
não associado a retinosquisis, apenas com 
os bordos espessados e com alguns cistos 
retinianos (Figuras 5 e 6), geralmente aparece 

Figura 5. 
Buraco Macular Miópico Miopia - 7.50 D 
C.Ax - 28,6 mm.

Figura 6. 
Um ano após vitrectomia, pelagem da 
MLI, tamponamento com gás.

http://c.ax/
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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 gás, resolve numa per-
centagem elevada dos casos17.

2.	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 evolução para desco-
lamento. Ao OCT o BM tem paredes retilíneas 
verticalizadas, e ausência de espessamento 
dos seus bordos. Aqui os resultados da vi-
trectomia isolada são muito inferiores, pelo 
que se começa a optar por associar a esta 
técnica uma indentação escleral posterior (ex-
plante macular), para contrariar as forças de 

tracção antero-posterior; assim em 16 olhos 
operados por este procedimento combinado, 
um grupo de autores18 obteve 100 % de fecho 
do buraco; a acuidade visual melhorou em 13 
dos 16 olhos (81,25 %) e propõem que esta 
cirurgia seja efectuada antes que ocorra o 
descolamento de retina já que o prognóstico 
anatómico e funcional piora muito nos casos 
que evoluem para descolamento.

Outros autores1 reservam o explante macular 
para os casos de reabertura do buraco após 
vitrectomia alertando para o facto que a inden-
tação macular com a protusão do polo posterior 
que provoca, pode originar metamorfopsia e dis-
rupção da circulação coroideia. 

Outros autores ainda19, considerando as dificul-
dades técnicas e possíveis complicações da vi-

Figura 8. 
Buraco encerrado 4 meses após 
vitrectomia, pelagem da MLI e 
tamponamento com gás; VOE – 2/10 cc 
sem metamorfopsias.

Figura 7. 
Foveosquisis, descolamento foveal 
(*) e BMM (→); VOD - 1/10 cc, com 
metamorfopsias.
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trectomia, sugerem que o explante macular isolado, 
deve ser o tratamento primário nos casos de ma-
culopatia miópica traccional e reservam a vitrectomia 
para os casos com tracção tangencial. Operaram 
50 olhos (15 casos de buraco macular miópico 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 só com explante 
macular. Obtiveram 100 % de reaplicação da retina 
e 60 % de fecho do buraco em ambos os grupos. 
Não encontraram alterações angiográficas (angio-

grafia fluoresceínica e com verde de indocianina) 
da circulação corio-retiniana. Como complicações, 
no grupo da cirurgia combinada, referem com um 
primeiro modelo de explante, 30 % de extrusão da 
esponja através da conjuntiva, resolvido com encur-
tamento do explante; esta situação foi ultrapassada 
com a mudança do braço do explante. No grupo 
do explante macular isolado, erosão conjuntival em 
15 % dos casos, diplopia em 7,7 % e dor em 3,8 %. 
Efectuaram RMN que mostrou aplanação do estafi-
loma posterior; a diminuição pós-operatória do com-
primento axial foi em média de 1,21 mm.
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A TVM pode ter um papel importante na evolu-
ção das oclusões venosas, sobretudo na res-
posta clínica do edema macular provocado por 
esta alteração vascular.

Daí a importância de conhecer o estado da 
interface vítreo-retiniana nas oclusões venosas 
da retina.

As principais alterações venosas que podem 
afectar a mácula são a Oclusão da veia central 
da retina (OVCR) e a Oclusão venosa de ramo 
(OVR).

ETIOPATOGENIA E FACTORES DE 
RISCO

Julga-se que a principal causa para a OVCR 
seja um síndrome compartimental. Num diâ-
metro de 1,5  mm coexistem veia e artéria 
central da retina com fibras nervosas. Alte-
rações anatómicas, de volume e factores 
sistémicos associados a risco cardiovascular 
podem diminuir o lúmen venoso, produzindo 
um fluxo turbulento propício à formação de 
trombos.

Os principais factores de risco sistémi-
co são a hipertensão arterial, diabetes 
mellitus, hipercolesterolémia e insuficiên-
cia carotídea. Nos doentes mais novos, 
factores hemorreológicos também são 
importantes.

Quanto aos factores locais há uma associa-
ção conhecida com o glaucoma de ângulo 
aberto.

Relativamente à OVR o principal factor é local, e 
está associado ao cruzamento artério-venoso. 
Neste contexto a hipertensão arterial tem peso 
preponderante, sobretudo quando origina, por 
mau controlo, aumento da rigidez da parede 
da artéria com consequente compromisso do 
lúmen venoso por compressão directa1.

QUADRO CLÍNICO

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 interferência na 
anatomia da mácula.

Anatomicamente, as OVCR têm 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 
óptico e edema macular. Raramente obser-
va-se hemovítreo. Nos casos considerados 
angiograficamente isquémicos, pode surgir, 
se não tratado, o conhecido glaucoma neo-
vascular entre o 3º e 5º mês (Figura 1).

Capítulo 18. 

Que particularidades tem a tracção  
vítreo-macular nas oclusões venosas?

Miguel Amaro
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Nas OVR observa-se o mesmo quadro anatómi-
co, mas circunscrito à área afectada. Frequente-
mente associa-se o edema macular responsável 
pela baixa de acuidade visual2 (Figura 2).

DIAGNÓSTICO

É sobretudo clínico. Para além de uma anam-
nese muito completa, e sustentada com uma 
avaliação analítica dos factores de risco car-
diovasculares e hemorreológicos (doentes 
mais novos), a Angiografia Fluoresceínica e a 
Tomografia de Coerência Óptica (OCT) “Spec-
tral Domain” têm um papel fundamental na 
quantificação do estado isquémico e na carac-
terização anatómica da mácula.

PARTICULARIDADES DA INTERFACE 
VÍTREO-RETINIANA NAS OCLUSÕES 
VENOSAS

Num primeiro estudo realizado na década de 
90, sobre o papel da interface nas oclusões ve-
nosas, após análise de 56 olhos com OVCR, 
concluiu-se que o vítreo aderente poderia ter 
um papel na existência e na cronicidade do 
edema macular. O mesmo grupo que publica 
este primeiro enunciado, volta a referir anos 
mais tarde a influência da hialoideia posterior no 
edema macular secundário a OVCR e OVR3,4.

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

Figura 1. 
Caso típico de OVCR, com carácter isquémico.

Figura 2. 
OVR temporal superior, onde se observa compressão da veia no cruzamento artériovenoso.
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sões. Mostram que após vitrectomia e dissec-
ção da lâmina adventícia em pacientes com 
OVR, os casos que mais beneficiavam eram 
aqueles onde estava presente adesão da hia-
loideia posterior à mácula. Os doentes com 
descolamento completo do vítreo perderam 
uma média de 5,7 linhas ETDRS enquanto os 
que apresentavam adesão ganharam 4 linhas 
(p<0,001). A espessura macular central melho-
rou de uma média de 714 mm para 353 mm. 
Concluíram que a indução do descolamento 
do vítreo teria ainda mais influência que a dis-
secção da adventícia. São os primeiros auto-
res que sugerem a indução do descolamento 
do vítreo para tratamento do edema macular 
na oclusão venosa5.

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 existência de 
tracções vítreo-retinianas extrafoveolares em 
36,4 % das OVCR e 45,5 % das OVR. Es-
tas poderiam ser a origem ou interferir com 
o curso clínico do edema. Num dos casos 
apresentados, havia uma libertação espon-
tânea da tracção com consequente melhoria 
do edema6.

Já num estudo prospectivo mais recente 
de 2013, Ascaso et al. observaram que em 
32 pacientes com OVR se observava tracção 
vítrea franca na zona da oclusão em 25  % de-

Figura 3. 
OVR temporal superior, onde se observa adesão vítreo-macular na região central da mácula, que 
desaparece em 3 meses. O edema macular recuperou quase completamente com duas injecções 
intravítreas de bevacizumab.
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les, e que havia aderência vítreo-retiniana em 
43,75 % dos casos. Comparam igualmen-
te estes olhos com os respetivos adelfos e 
concluíram que os olhos afectados tinham 
maior prevalência de adesão do vítreo 
posterior7.

CONCLUSÃO

O conhecimento adquirido na última dé-
cada, sustentado em meios complemen-

tares de diagnóstico que vão adicionando 
cada vez mais detalhe ao segmento pos-
terior, permite-nos perceber a importân-
cia de todas as estruturas anatómicas na 
progressão/evolução das oclusões veno-
sas. Embora não seja o principal factor 
nesta patologia, certamente que interfere 
com a sua progressão e tratamento, so-
bretudo nos casos em que existe trac-
ção, sendo a resolução desta tracção 
importante para uma recuperação anató-
mica e funcional (Figuras 3,4 e 5).

Figura 4. 
OVCR com adesão vítreo-macular, que se manteve após tratamento. Tem tido recidivas do edema macular, 
que no entanto respondem a terapêutica com anti-VEGF.

Figura 5. 
OVR do olho direito do paciente da figura 4. Observa-se toque do vítreo posterior na veia afectada.
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A fosseta colobomatosa do disco óptico é 
um defeito congénito raro, frequentemente 
assintomático que se apresenta como uma 
escavação acinzentada ou esbranquiçada 
habitualmente localizada no lado temporal 
do disco (Figura  1). Torna-se sintomáti-
ca com a associação da maculopatia que 
ocorre com uma frequência variável (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-
tológico 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 vítreo ou do flui-
do cerebro-espinal (espaço subaracnoideu) 
(Figura 2).

O estudo por OCT em 2010 de Imamura et 
al1 de 16 olhos com maculopatia associa-
da a fosseta colobomatosa revelou que a 
presença 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 presença de desco-
lamento de retina foi identificada em 69 % 
dos casos, mas nestes nem sempre foi 

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

Capítulo 19.

Qual o papel da interface vítreo-retiniana na 
maculopatia associada à fosseta colobomatosa 
do disco óptico?

Teresa Quintão, João Nascimento

Figura 1. 
Retinografia evidenciando uma fosseta 
colobomatosa da papila.
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A confirmação da participação fisiopatológi-
ca da interface vítreo-retiniana é sustentada 
pelos resultados da cirurgia vítreo-retiniana, 
mas também pelo número crescente de pu-
blicações identificando no OCT a presença 
de uma membrana cobrindo a fosseta colo-
bomatosa associada a adesões vítreo-mem-

branosas2,3. Esta formação membranosa 
encontra-se nos bordos do disco óptico e 
prossegue estendendo-se através dos con-
tornos da fosseta colobomatosa (Figura 5).

Christoforidis et al4 numa preparação histológica 
postmortem demonstrou não só a presença des-
ta membrana como identificou a presença de liga-
ções entre a retinosquisis e o espaço subretiniano 
e entre a fosseta e o espaço subretiniano. Esta 
membrana apresentava soluções de continuida-
de justificando o acesso de líquido proveniente do 
vítreo que desencadearia a maculopatia.

A aval iação de imagens estát icas de 
OCT apenas permite identif icar a pre-
sença de aderência vítreo-retiniana não 
permitindo estimar o grau de tracção as-
sociado. No entanto a identificação de 
aderências ao nível da fosseta no OCT 
associada aos resultados da cirurgia  
vítreo-retiniana  justifica a hipótese de que a 
existência de forças de tracção na interface 
vítreo-retiniana ao nível da fosseta colobo-
matosa seja um elemento de agravamento 
e/ou desencadeador da passagem de fluido 
em caso de maculopatia associada à fosse-
ta colobomatosa da papila (Figura 6 A e B).

Figura 2. 
Retinografia bilateral que evidencia a presença de maculopatia associada a fosseta colobomatosa da 
papila no olho esquerdo; de realçar a perda do normal reflexo macular relativamente ao olho contralateral, a 
localização temporal inferior da fosseta e a modificação do normal reflexo da membrana limitante interna que 
permite delimitar a extensa retinosquisis que lhe está associada (setas azuis).

Figura 3. 
Retinografia do olho direito de um doente 
que evidencia a presença de uma fosseta 
colobomatosa da papila associada com 
retinosquisis macular e descolamento da retina 
macular.
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Um grande número de opções de tratamen-
to tem sido proposto por diversos autores 
com boas taxas de sucesso: tampona-
mento com gás, com ou sem laserterapia 
ou  com vitrectomia associada a remoção 
da hialoideia posterior5- com o auxílio de 
peeling da limitante interna com ou sem in-

versão do flap9 e com ou sem drenagem 
do fluido na sequência de vitrectomia10. Em 
doentes com buraco macular lamelar exter-
no (deiscência das camadas externas da 
retina) existe o risco potencial da cirurgia 
favorecer a formação de um buraco macu-
lar de espessura completa11.

Figura 4. 
OCT com corte na parte central da fosseta do doente da figura 3 onde se evidencia a presença de fluido em 
múltiplas camadas da retina (“retinosquisis multicamada”): na camada das células ganglionares, na camada 
nuclear interna, na camada plexiforme externa e na camada nuclear externa. A presença de um pequeno 
descolamento da retina foveolar está subjacente a um buraco lamelar externo (defeito na camada externa 
retiniana). De realçar a presença de um descolamento posterior do vitreo parcial sem identificação de adesão 
vítreo-retiniana neste corte.

Figura 5. 
OCT do doente da figura 3 com corte ao nível do bordo inferior da fosseta onde se consegue identificar a presença 
de uma membrana com contiguidade entre o bordo da papila e o bordo da fosseta associada a algum grau de 
aderência vítrea.
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Figura 6. 
OCT no bordo 
superior da fosseta 
colobomatosa do 
paciente da figura 2 
onde se evidencia 
a presença de 
adesão vítrea. O 
aumento do ganho 
na imagem inferior 
permite identificar 
melhor a adesão 
vítrea, assim como 
o estiramento 
celular associado à 
presença de fluido 
na camada nuclear 
externa.
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A relação do vítreo com a superfície da 
retina apresenta uma grande singulari-
dade nas crianças e principalmente nos 
prematuros.

A adesão particularmente forte entre o 
vítreo e a retina, que chega a não per-
mitir o descolamento posterior do vítreo 
cirúrgico nos bebés e crianças1-3, é a que 
confere geometrias peculiares ao desco-
lamento de retina e síndrome de tracção 
vítreo-retiniana na retinopatia da pre-
maturidade (ROP)4. Quando falamos em 
ROP falamos numa doença proliferativa 
da retina ainda fetal, não desenvolvida 
nem diferenciada quer na sua estrutura 
intrínseca (fotorecetores e células da re-
tina) quer na sua superfície (limitante in-
terna e hialoideia posterior)5. O gel vítreo 
é profundamente denso no prematuro. 
Porém, com a riqueza de substâncias 
em suspensão (VEGF, IGF1, mediadores 
e células inflamatórias, sangue) durante 
a ROP, o não completo desenvolvimen-
to, a persistência de algumas estruturas 
virtuais do vítreo primário (que acabou de 
regredir) e a criação de bolsas de lique-

Capítulo 20. 

Quais as particularidades da interface  
vítreo-retiniana na retinopatia da 
prematuridade?

Susana Teixeira

Figura 1. 
Membrana proliferativa com crescimento centrípeto 
em direcção ao centro do olho e disco óptico.  
Fez-se ablação laser da retina avascular periférica.
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facção no vítreo anterior, assistimos ao 
aparecimento de vectores de forças no 
vítreo, verdadeiros andaimes que podem 
guiar a proliferação vítreo-retiniana quer 
para o interior do vítreo quer ao longo da 
superfície retiniana6.

Assim, após o aparecimento de pro-
liferação vítreo-retiniana, fibroblastos 
secundados por neovasos retinianos 
“agarram-se” aos “andaimes” vítreos pro-
liferando centripetamente: A) para o cen-
tro do vítreo (Figuras  1 e 2), B) para o 
disco óptico (Figuras  1 e 3), C) para a 
proliferação contralateral, D) para a pars 
plana (Figura  4), E) para o corpo ciliar e 
F) para a cápsula posterior do cristalino 
podendo originar, neste último caso, a 
“fibroplasia retrolenticular” (Figuras  5, 6 
e 7), nome dado às primeiras apresen-
tações da ROP nos anos 60 (estádio V da 
ROP). Quando os neovasos e fibroblas-
tos são guiados ao longo da retina entre 
a virtual hialoideia posterior e a limitante 
interna (neovasos planos da ROP agres-
siva posterior, Figura 8)5 criam-se forças 

Figura 3. 
Oito meses após o tratamento laser, membrana 
avascular com crescimento centrípeto em 
direcção ao disco óptico provocando tracção e 
descolamento de retina localizado (ROP estádio 
IV-A). 

Figura 2. 
Membrana traccionando a retina para o centro 
do olho e anteriormente, deixando vislumbrar a 
retina anterior avascular já descolada e posterior 
vascularizada parcialmente aplicada (estádio IV-B).
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tangenciais que, aquando da contracção 
destas membranas fibrovasculares, trac-
cionam a retina tangencialmente sem a 
descolar, “arrastando-a” para locais muito 
longe do original. Isto só é permitido pela 
grande elasticidade da retina do prematu-
ro. Assim, uma das marcas da ROP é a di-
minuição da angulação dos grandes vasos 
das arcadas temporais (Figuras  9 e 10)7. 
Isto acontece pela contracção das mem-
branas temporais periféricas que numa 
primeira fase “arrastam” a retina provocan-
do ectopias maculares com diminuição da 
angulação 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 características e expectáveis de acor-
do com os vectores anteriormente descri-
tos (estadio IV e V da ROP, Figura 5)7.

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

Figura 5. 
Fibroplasia retrolenticular ou estadio 5 da 
ROP. A membrana fibrovascular prolifera 
ao longo da hialoideia anterior e cápsula 
posterior do cristalino.

Figura 4. 
Membrana com crescimento centrípeto e anterior.
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Mais tarde, já por volta dos 8-10  anos 
podem-se encontrar membranas epirre-
tinianas secundárias (Figura  12) quer no 
processo neovascular e inflamatório quer 
no tratamento.

Estas particularidades tornam a cirurgia 
vítreo-retiniana na ROP um desafio ímpar 
cuja taxa de sucesso fica desde logo li-
mitada pela completa impossibilidade da 
realização de qualquer retinotomia iatro-
génica pois este facto está 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.

Figura 6. 
Membranas avasculares ao longo da hialoideia 
anterior.

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

Figura 8. 
Neovasos planos: não caminham  
na direcção do vítreo mas sim ao  
longo da superfície da retina deixando por baixo 
uma área avascular não acessível  
ao tratamento com laser. Têm um aspecto 
inocente e aveludado que não indicia  
a presença de neovasos.
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Figura 10. 
Tratamento laser com sucesso não tendo 
provocado alteração da angulação da emergencia 
dos vasos temporais.

Figura 11. 

Membranas vítreas avasculares  

flutuando livremente  

na cavidade vítrea.

Figura 9. 
Fundo ocular com normal angulação das arcadas 
temporais (A) versus diminuição da angulação das 
arcadas temporais com ectopia da mácula (B) por 
contracção da proliferação temporal.

A

B
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Figura 12. 
Membrana avascular não exercendo 
tracção, resquício de proliferação 
(ROP estadio 3) pós injecção de 
bevacizumab. De notar a aparente 
normal vascularização da retina anterior 
à membrana.
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A tomografia de coerência óptica (OCT) é, 
hoje, considerada um método complemen-
tar de diagnóstico essencial no estudo da 
retina, no diagnóstico e na monitorização 
da progressão da doença e na resposta à 
terapêutica.

Neste capítulo o foco centra-se no estudo 
da interface vítreo-retiniana.

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

tentes na interface vítreo-retiniana, identifi-
car a localização das alterações das estru-
turas funcionais relevantes consequentes 
e ser um factor predictivo prognóstico do 
compromisso da função visual e da recupe-
ração da mesma após a terapêutica instituí-
da (baseando-se na arquitectura da retina 
neurossensorial e camada dos fotorrecep-
tores) (Figura 1).

Perante a possibilidade desta “biópsia óp-
tica”, não invasiva, rápida, bem tolerada e 
reprodutível, em tempo real, impõe-se ma-
ximizar as potencialidades do método, de 

Capítulo 21. 

Qual a estratégia de realização da tomografia 
de coerência óptica que devemos utilizar na 
patologia da interface?

Sandra Barrão

Figura 1. 
Adesão e tracção 
vítreo-retiniana.
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forma a obter o maior número de dados. 
Com esse intuito, alguns critérios devem 
ser considerados na realização do exame, 
desde um bom posicionamento do doente, 
com focagem correcta do fundo, de modo 
a obter um sinal elevado (evitando erros 
de interpretação), passando pela escolha 
adequada do protocolo de aquisição e 
selecção da área a estudar e, por fim, do 
protocolo de tratamento de dados.

Os protocolos de aquisição variam con-
soante os aparelhos, mas no estudo da in-
terface vítreo-retiniana existem três que se 
revelam os mais adequados

•	 Linha/linha de alta definição (HD-line) – 
avalia num simples corte, em pormenor, 
a arquitectura do vítreo, retina e coróide. 
O comprimento pode ser alterado (quanto 
menor, maior a proximidade dos A-scan), 
assim como a localização e orientação 
(Figura  2). Um corte mais longo facilita 
a identificação dos pontos de adesão e 
tracção numa área maior e faculta uma 
visualização panorâmica do polo posterior 
(Figura 3). Ainda neste protocolo é possí-
vel fazer medições entre pontos selecio-
nados e classificar a adesão/tracção e di-
mensão dos buracos maculares de acor-
do com a nova terminologia (Figura 4).

Figura 2. 
Raster scan 6 mm.

Figura 3. 
Raster scan 9 mm.
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•	 Raster scan – 5 linhas, cinco imagens que 
avaliam determinada área, igualmente es-
paçadas, e cujo espaçamento e compri-

mento podem ser alterados (Figura 5) ou 
localização (Figuras 6 e 7) se a situação o 
indicar. Também permite obter medições, 

Capítulo 21. Qual a estratégia de realização  
da tomografia de coerência óptica que devemos utilizar na patologia da interface?

Figura 4. 
Medições num buraco 
macular.

Figura 5. 

Raster scan – diminuição 
do espaçamento.
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complementando a informação qualitativa 
com dados quantitativos. Em determina-
dos aparelhos este protocolo abrange o 
anterior.

•	 Cubo/mapa – permite uma avaliação mor-
fométrica da retina, obtendo um mapa de 
espessuras (Figura  8), mas também a 

reconstrução tridimensional dessa área 
com imagem precisa da interface e das 
relações existentes entre o vítreo e a re-
tina (Figura  9). Esta informação pode 
ajudar no planeamento pré-operatório, 
direccionar o cirurgião para as áreas de 
separação, onde iniciar a dissecção das 
tracções, antecipar mais dificuldades nos 

Figura 6. 
Tracção vítreo-
retiniana – área foveal 
e arcada temporal 
superior.

Figura 7. 
Tracção vítreo-
retiniana em 
retinosquisis – área 
foveal e área inferior à 
fóvea.
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Figura 9. 
Imagem 3D – Tracção na 
fóvea e junto das arcadas.

Figura 8. 
Mapa de espessura.
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casos de grande aderência ou de uma 
retina interna mais fina e friável na pre-
sença de edema. O mapa de espessuras 
apresenta valores médios para cada sec-
tor (Figura 8). Estas medições podem es-
tar sujeitas a erro se existirem estruturas 
anormalmente densas (Figura 10).

Os protocolos de tratamento são intuitivos, 
com maior possibilidade de escolha no caso 
do cubo/mapa (mapa de espessuras uni ou 

bilateral, avaliação en face – cortes paralelos à 
superfície da retina, imagem 3D).

Ter atenção na comparação de exames de 
aparelhos diferentes, sobretudo no mapea-
mento, porque os algoritmos de segmenta-
ção (interfaces usadas como limites) da re-
tina variam. As discrepâncias na espessura 
macular podem atingir 50 µm para a mesma 
localização na mesma data, consoante o 
aparelho.

Figura 10. 
Mapa de espessura com 
erro na medição (hialoideia 
posterior densa/membrana 
interpretada como limitante 
interna)
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Apesar da MAVC (melhor acuidade visual cor-
rigida) constituir a ferramenta “gold standard” 
de medição da função visual é largamente re-
conhecido que os testes convencionais de vi-
são subestimam o grau de atingimento funcio-
nal, particularmente em doentes mais velhos1.

A microperimetria guiada do fundo ocular, uti-
lizando a capacidade dos aparelhos utilizados 
para controlar a fixação e corrigir os movimen-
tos do globo ocular veio permitir um registo 
preciso da sensibilidade macular. Embora 
alguns dos aparelhos disponíveis na clíni-
ca (Nidek Inc. - MP1, Opko Instrumentation 
Spectral OCT/SLO - OSLO, e Zeiss Humphrey 
Field Analyser - HFA) apresentem característi-
cas diferentes, todos eles apresentam carac-
terísticas semelhantes aos perímetros clínicos 
standard, nomeadamente padrões espaciais, 
algoritmos de limiares e, tamanhos e duração 
dos estímulos permitindo uma boa reproduti-
bilidade2. O perímetro HFA usa um sistema de 
projecção com uma grande gama de intensi-
dades do estímulo, enquanto os microperime-
tros MP1 e o OSLO usam pequenos monitores 
de estado sólido para apresentar os alvos so-
bre uma limitada gama de intensidades.

A camada de fibras nervosas e a elipsóide dos 
segmentos internos dos fotorreceptores bem 
identificados no SD-OCT, estão interrompidos 
no buraco macular (BM) e a sua disrupção 
pode não afectar apenas a acuidade visual 

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

Alguns estudos recentes3 sugeriram que a in-
tegridade da elipsóide dos segmentos internos 
dos fotorreceptores está fortemente correlacio-
nada com a recuperação da AV e que a sua dis-
rupção constitui melhor prognóstico para a AV 
pós-operatória 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 após cirurgia 
bem-sucedida do buraco macular.

Também num estudo realizado em 39 olhos 
com buraco macular lamelar (BML)4 se verifi-
cou que a sensibilidade macular estava signifi-
cativamente reduzida comparativamente com 
olhos saudáveis e de acordo com a MAVC na 
mesma população. Esta redução da sensibili-
dade era ainda mais acentuada quando se ex-
ploravam os 2º centrais, apesar de se encon-
trar uma fixação estável numa grande percen-
tagem de olhos (86 %) comparada com a que 
é reportada na literatura no buraco macular de 
espessura total (42 %) ou no “pucker macu-
lar” (28 %). No entanto esta relação embora 
estatisticamente significativa era fraca, espe-
culando-se se a presença de uma membrana 
epirretiniana (MER), presente em elevada per-

Capítulo 22. 
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centagem mas de duração desconhecida, po-
deria contribuir para uma elevada variabilida-
de da sensibilidade macular no BML. Através 
da avaliação por SD-OCT a profundidade do 
BML era o único parâmetro morfológico que 
mostrava uma associação com a sensibilidade 
macular. Por outro lado a MAVC não estava 
relacionada com as dimensões morfológicas 
do BML, o que não é comparável com o en-
contrado por outros autores5.

Estudos efectuados em doentes operados 
por membrana epirretiniana6,7 confirmaram a 
correlação entre as imagens da elipsóide dos 

segmentos internos dos fotorreceptores por 
SD-OCT e a microperimetria em olhos com 
recuperação da MAVC pós-operatória, não 
apenas na fóvea mas também nas áreas pa-
rafoveolares. A existência de micro escotomas 
em olhos submetidos a pelagem da MLI even-
tualmente por traumatismo cirúrgico, foi reve-
lada por microperimetria.

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

Figura 1. 
Retinografia pré-operatória com 
MPM.

Figura 2. 
SD-OCT pré-operatório.
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Figura 3. 
Microperimetria MP1 pré-operatória 
com sensibilidade média de 5,9 dB.

Figura 4. 
Retinografia 6 meses após cirurgia 
com extracção de MPM e MLI..

Figura 5. 
SD-OCT pós-operatório.
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Figura 6. 
 Microperimetria MP1 
pós-operatória com 
sensibilidade média de 
13.2 dB.
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Os eletrorretinogramas (ERG) podem avaliar a 
função retiniana total (ERG flash), de uma área 
retiniana específica (ERG focal) ou da região 
macular (ERG pattern e ERG multifocal).

O papel do ERG no síndrome de tracção 
vítreo-macular pode ser subdividido no seu 
papel na avaliação da função macular e na 
avaliação da função retiniana total.

O estudo da função macular é efectuado 
pelo ERG pattern e pelo ERG multifocal. O 
ERG pattern é uma resposta a um estímulo 
estruturado e transmite-nos informação so-
bre o estado da mácula e dos nervos ópti-
cos. O seu traçado é constituído por 3 ondas 
consecutivas (N35, P50 e N95, ilustradas na 
Figura 1). Considerando somente as duas úl-
timas, a onda P50 resulta da resposta das 
camadas mais externas da retina e avalia a 
função macular, enquanto a onda N95 resulta 
da resposta das camadas mais internas da 
retina e avalia a função das células gangliona-
res e nervos ópticos. A utilidade do ERG pat-
tern nos síndromes de tracção vítreo-macular 
é discutível. Mesmo em situações extremas, 
como o buraco macular, não é fácil obser-
var alterações no ERG pattern. A razão para 
este achado é que o ERG pattern localiza a 
disfunção à área de estimulação. A disfun-
ção no buraco macular só seria observável 
se a área de estimulação correspondesse à 
zona de disfunção. No ERG pattern a zona 

de estimulação são os 12º centrais, área ma-
nifestamente superior à de qualquer buraco 
macular. Assim, o uso do ERG pattern para a 
deteção de anomalias da interface é bastante 
limitado1.

O ERG multifocal (ERGmf) é uma outra forma 
de avaliar a retina central (20 a 30º centrais). 
Este adquire-se em 61, 103 ou 241 hexágo-
nos de estimulação (conforme o protocolo 
usado)2,3. A Figura 2 ilustra a resposta a um 
estímulo de 61 hexágonos.

O ERGmf tem interesse na avaliação e moni-
torização dos doentes com buraco macular. 
Assim, nestes olhos, verifica-se uma redução 

Capítulo 23. 
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Figura 1. 
Traçado normal do ERG pattern.
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significativa da resposta obtida nos anéis mais 
centrais complementado com redução da re-
lação R1/R3; R1/R4; R1/R5 (relação entre a 
resposta no primeiro anel e o terceiro, quarto 
ou quinto)4,5. Estas reduções são esbatidas 
e parcialmente recuperadas no pós-operató-
rio. No entanto, esta recuperação da função 
macular não é imediata. Alguns estudos de-
mostram que é lenta, demorando até 18 a 
24 meses após a cirurgia6,7. Demonstrou-se 
ainda que a função recupera de forma mais 
precoce no anel mais central (R1), seguindo-se 
os restantes6.

Recentemente demonstrou-se o papel do 
ERG flash (Figura 3) no seguimento de olhos 
com buraco macular. Este achado é estranho 
já que o ERG flash transmite-nos a função de 
toda a retina. No entanto, a avaliação eletrofi-
siológica da função cone parece ter um valor 
prognóstico nos olhos com buraco macular. 
Estes apresentam um aumento significativo da 
latência do componente cone do ERG (mais 
evidente no ERG flicker), o qual está inver-

samente correlacionado com o prognóstico 
visual. Os doentes com latências iniciais, no 
flicker, superiores a 33 seg. apresentam pior 
prognóstico visual6.

Para além do prognóstico visual a eletrofi-
siologia pode ainda ser importante na ava-
liação de olhos adelfos de buraco macular. 
Nestes a redução da amplitude R1 e da rela-
ção R1/R3 e R1/R4 e R1/R5 é um indicador 
de maior probabilidade de desenvolvimento 
de buraco macular8. Consequentemente os 
olhos adelfos, de doentes com buraco ma-
cular que apresentem estes achados devem 
ser cautelosamente monitorizados, face à 
probabilidade de desenvolvimento de bura-
co macular.

Em conclusão, o ERGmf monitoriza a recupe-
ração funcional dos doentes com buraco ma-
cular e permite a vigilância dos olhos adelfos, 
enquanto o ERG flash pode contribuir para a 
determinação do prognóstico cirúrgico dos 
olhos com buraco macular.

Figura 2. 
Traçado normal do 
ERG mf. A redução 
da amplitude da 
onda central  
(a vermelho) é 
anormal no buraco 
macular e indicativo 
de disfunção no 
olho adelfo.
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Figura 3. 
Traçado normal do ERG flash. O atraso na onda do Flicker 30 Hz é sinal de mau prognóstico visual

Escotópico Resposta combinada Fotópico 30 Hz flicker

Tempo (msec) Tempo (msec) Tempo (msec) Tempo (msec)

300
200
100

0
-100
-200
-300

200
100

0
-100
-200
-300

50

0

-50

-100

100

50

0

-50

-100
0 100 200 0 100 200 0 100 200 0 40 80 120

A
m

pl
itu

de
 (m

Vo
lt)

N
O

R
M

A
L





113

Com o aparecimento da tomografia de coe-
rência óptica (OCT), o papel da angiografia 
no diagnóstico da patologia da interface foi, 
como é óbvio, relegado para um segundo 
plano. Nos casos primários ou idiopáticos 
dos distúrbios da interface, a etiopatogé-
nese não depende primariamente da retina, 
coróide ou epitélio pigmentado da retina 
(EPR), pelo que não podemos depender da 
angiografia fluoresceínica para o diagnós-
tico ou prognóstico. Em boa parte destes 
casos, sobretudo em estadios mais preco-
ces, o exame angiográfico pode ser com-
pletamente inocente, sem qualquer tradu-
ção da patologia em questão1. Apesar da 
patologia da interface poder traduzir-se por 
achados angiográficos característicos, à luz 
dos conhecimentos actuais seria obsoleto 
basearmo-nos apenas nestes achados para 
um diagnóstico ou uma decisão terapêuti-
ca. Os factores de prognóstico actualmen-
te mais consensuais, como a integridade 
dos fotorreceptores, facilmente inferida no 
OCT através da integridade da membrana 
limitante externa e zona elipsóide, não são 
muitas vezes detectáveis angiograficamen-
te. Por outro lado, não é a detecção da 
alteração da permeabilidade dos capilares 
maculares que determina a necessidade de 
intervenção cirúrgica. 

No entanto, nos casos de distúrbios secun-
dários da interface, por exemplo, a patologia 

primária da retina, coróide ou EPR, a angio-
grafia poderá ter utilidade na determinação 
da natureza da lesão e, eventualmente, na 
determinação do seu prognóstico e decisão 
terapêutica.

EM QUE SITUAÇÕES NÃO DEVEMOS 
DISPENSAR UMA ANGIOGRAFIA?

1.	Deverá ser sempre efectuado um estudo 
angiográfico quando há dúvidas sobre a 
natureza primária ou secundária da pato-
logia da interface ou, quando secundária, 
se desconhece a que factor(es) se deve(m). 
Por vezes, os achados fundoscópicos de 
natureza inflamatória, por exemplo, podem 
ser de tal modo discretos que passem des-
percebidos no exame clínico. Nestes ca-
sos, a avaliação angiográfica é fundamental 
para diagnóstico de uma eventual vasculite, 
papilite ou coroidite sub-clínicas, cuja de-
tecção atempada determinará um melhor 
plano terapêutico1 (Figura 1).

2.	A angiografia, com fluoresceína e/ou verde 
de indocianina, é também imprescindível 
nos casos de suspeita de outra patologia 
concomitante à da interface vítreo-retinia-
na. Uma tracção vítreo-macular marcada 
ou membrana epirretiniana grau 2, com 
longo tempo de evolução pode associar-se 
a uma profunda desorganização da retina 
externa, com descolamento neurosenso-

Capítulo 24. 
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rial, irregularidade e hiperplasia do EPR, 
hemorragias e exsudados, podendo si-
mular uma neovascularização coroideia 
subjacente, telangiectasias justafoveais 
ou hamartomas da retina e EPR. Nos 
casos de tracção vítreo-papilar com for-
mação de hemorragias peripapilares, um 
estudo angiográfico pode ajudar a excluir 
formas justapapilares de neovasculariza-
ção coroideia1.

3.	A angiografia fluoresceínica permite ain-
da, na presença de cistos intra-retinianos 
associados a alterações da interface, o 
diagnóstico diferencial entre um edema 
cistóide e uma esquísis macular ou ou-
tras formas de degenerescência cística 
da retina, por desorganização crónica da 
sua citoarquitectura, mas sem difusão an-
giográfica, por vezes sem indicação tera-
pêutica.

AUTO-FLUORESCÊNCIA (AF)

Tratando-se de um método não invasivo 
e facilmente exequível, a auto-fluorescên-
cia tem-se apresentado como um método 
de imagem apelativo na avaliação pré e 
pós-operatória da patologia da interface. 
Baseando-se no mapeamento in vivo da 
distribuição da lipofuscina no EPR, permite 
inferir do seu estado metabólico. Num fun-
do ocular normal, a autofluorescência está 
reduzida na região foveal devido à redução 
do sinal, pela presença de pigmento lúteo 
(luteína e xantina). Na região parafoveal 
observa-se um ligeiro aumento da auto-
fluorescência, mas ainda reduzida compa-
rativamente ao sinal background difuso no 
restante pólo posterior, o que se deveria 
a um aumento do conteúdo em melanina 
e menor densidade de lipofuscina no EPR 
macular central.

Figura 1. 
Paciente com hipovisão progressiva, com 6/10 em OD e OE. Havia sido proposto para remoção cirúrgica da 
MER baseada apenas nas imagens de OCT (A e B). A avaliação complementar com angiografia (C, D e E) 
demonstrou uma vasculite incipiente de pequenos vasos, não detectável fundoscopicamente, revelando-se 
secundária a infecção por tuberculose, melhorando da vasculite apenas com tratamento anti-tuberculoso.

A B

C D E



115

Capítulo 24.  A angiografia fluoresceínica e a autofluorescência são úteis na patologia da interface?

AF NA MEMBRANA EPIRRETINIANA 
(MER) E TRACÇÃO VÍTREO-MACULAR 
E SEU VALOR PROGNÓSTICO

Atendendo a que a autofluorescência traduz 
o estado funcional do EPR, pela acumulação 
da lipofuscina resultante do metabolismo dos 
segmentos externos dos fotorreceptores (FR), 
seria de prever que a patologia da interface, 
que pela sua extensão condicione altera-
ções significativas da retina externa e EPR, 
se associe a alterações da autofluorescência. 
Alguns autores demonstraram um aumento 
da hipoAF foveal, que poderá ser parcialmente 
atribuído ao efeito máscara duma fibrogliose 
ou hialoideia posterior espessadas ou a uma 
redistribuição do pigmento macular pelo efeito 
traccional das mesmas, para a qual parecem 
contribuir uma disrupção funcional do comple-
xo EPR-FR1 (Figura 2).

Nos primeiros 2 meses após a cirurgia de 
MER com remoção da limitante interna, pode 
ocorrer um edema da camada das fibras ner-
vosas arqueadas da retina, que, apesar de 
imperceptível à fundoscopia, se detecta fa-
cilmente na AF através de estrias arqueadas 
hipofluorescentes, com ponto de partida na 
papila e dirigidas à mácula, com tradução hi-
perreflectiva no OCT2,3. A AF permite ainda, no 
pós-operatório destes doentes, a detecção de 
um encurtamento da distância papilo-foveal, 
que se especula que possa ocorrer devido a 
alterações do transporte axonal ou da contrac-
tilidade destas fibras nervosas3.

Foram recentemente publicados alguns estu-
dos que mostram que a recuperação de uma 
normal AF foveal após cirurgia de MER é um 
factor de bom prognóstico visual, por vezes 
precedendo a recuperação da linha de junção 

Figura 2. 
A pré-operatório- CT com membrana epirretiniana condicionando um edema traccional da retina onde 
são evidentes interrupções na MLE no feixe papilo-macular; AV 3/10. B) Hipo-autofluorescência na região 
macular central e feixe papilo-macular secundária à presença da MER. C) pós-operatório - OCT 3 meses 
após extracção da MER. D )recuperação quase total da normal auto-fluorescência macular; AV 6/10.
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dos segmentos internos/externos dos FR, (ou 
linha elipsóide, segundo alguns autores) visível 
no OCT.4 Este achado poderá traduzir a recu-
peração funcional do complexo EPR-FR, pré-
via à recuperação anatómica4. O printing vas-
cular retiniano, detectável na autofluorescência 
pode ainda ajudar a quantificar as metamor-
fópsias e as alterações da retina externa5.

AF NO BURACO MACULAR (BM) E 
SEU VALOR PROGNÓSTICO

Do mesmo modo, a autofluorescência tem-
-se demonstrado útil no diagnóstico e ava-
liação pré e pós-operatória de doentes com 
BM (Figuras 3 e 4). Enquanto os pseudo-bu-

racos não apresentam alterações na AF, a 
ausência parcial (buracos lamelares) ou total 
(buracos maculares) da retina neurossenso-
rial foveal, e consequentemente dos pigmen-
tos lúteos aí presentes que absorvem a luz 
azul, resulta num marcado aumento da AF 
foveal. Tal acontece devido à melhor visua-
lização da lipofuscina presente no EPR di-
rectamente subjacente. A evidência de uma 
pequena área central hipoautofluorescente 
pode ser devida ao efeito máscara de um 
opérculo adjacente. A presença de um anel 
hipoautofluorescente resulta da presença de 
fluído sub-retiniano, enquanto a área de re-
lativa hipoautofluorescente circundando este 
anel resultará do espessamento dos bordos 

Figura 3. 
A e C) BM grande, com aderência 
vítrea focal. B) A autofluorescência 
evidencia uma área central de 
hiperAF correspondendo ao 
buraco, rodeada de anel hipoAF 
pela presença de fluído sub-
retiniano e de outro anel mais 
excêntrico de relativa hipoAF, onde 
se identifica um padrão estrelado, 
com estrias radiárias hipoAF (seta 
vermelha), resultado de cistos intra-
retinianos na plexiforme externa. 
D e F) – Buraco macular grande, 
com longo tempo de evolução, 
E) Padrão de hipoAF marcada, 
resultando de atrofia secundária 
do EPR no leito do buraco macular 
e no anel circundante. O halo 
hiperautofluorescente corresponde à 
transição para um EPR normal.  
G e I)  Buraco lamelar com 
proliferação epirretiniana (LHEP), H) 
Evidencia-se uma hiperAF central 
muito mais ténue correspondendo ao 
buraco central.
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ou da deslocação do pigmento lúteo, acha-
dos estes confirmados por OCT e estudos 
histopatológicos6,7. Alguns autores descre-
vem ainda, nesta última área, a presença de 
estrias radiárias hipoautofluorescentes, as-
sociadas a cistos intra-retinianos detetáveis 
a nível da plexiforme externa, associando-se 
a BM de menores dimensões, com melhor 
acuidade visual pré-operatória e a maior taxa 
de encerramento pós-operatório6.

O encerramento do BM acompanha-se de 
uma redução da AF devido ao preenchi-
mento da loca com tecido retiniano ou glial. 
O índice de redução da AF foveal no pós-
-operatório destes doentes mostrou-se um 
factor predictivo na avaliação do sucesso 
cirúrgico, assim como na função do EPR e 
FR, podendo complementar o valor prog-
nóstico do OCT.6,7.

Capítulo 24.  A angiografia fluoresceínica e a autofluorescência são úteis na patologia da interface?

Figura 4. 
A e B) Avaliação pré operatória de doente com BM, com hiperAF central e halo hipoAF circundante.  
C e D) Avaliação pós-operatória evidenciando no OCT um encerramento do BM com normalização da 
autofluorescência e melhoria da AV para 7/10.

A

C

B

D



REFERÊNCIAS

1.	 Agarwal A. Gass’ Atlas of Macular Diseases. 

Ch. 7, 5th Edition. Elsevier Inc. 2012.

2.	 Clark A, Balducci N, Pichi F, Veronese C, Mor-

ara M, Torrazza C et al. Swelling of the arcuate 

nerve fiber layer after internal limiting membrane 

peeling. Retina. 2012, Sep;32(8):1608-13.

3.	 Pichi F, Lembo A, Morara M, Veronese C, Alk-

abes M, Nucci P et al. Early and late inner reti-

nal changes after inner limiting membrane peel-

ing. Int Ophthalmol. 2014, Apr;34(2):437-46.

4.	 Brito PN, Gomes NL, Vieira MP, Faria PA, Fer-

nandes AV, Rocha-Sousa A et al. Possible role 

for fundus autofluorescence as a predictive 

factor for visual acuity recovery after epiretinal 

membrane surgery. 2014, feb;34(2):273-80.

5.	 Dell’omo R, Cifariello F, Dell’omo E, De Lena 

A, Di Lorio R, Filipelli M et al. Influence of reti-

nal vessel printings on metamorphopsia and 

retinal architectural abnormalities in eyes with 

idiopathic macular epiretinal membrane. Invest 

Ophthalmol Vis Sci. 2013, Nov;21;54(12):7803-

11.

6.	 Teke MY, Cakar-Ozdal P, Sen E, Elgin U, Nal-

cacioglu-Yuksekkaya P, Ozturk F. Fundus au-

tofluorescence imaging of patients with idio-

pathic macular hole. Int J Ophthalmol. 2013 

Oct;18;6(5):685-9.

7.	 Kao TY1, Yang CM, Yeh PT, Huang JY, Yang CH. 

The value of combining autofluorescence and 

optical coherence tomography in predicting the 

visual prognosis of sealed macular holes. Am J 

Ophthalmol. 2013, Jul;156(1):149-156.



119

INTRODUÇÃO

A ecografia oftálmica (ECO) é um exame ima-
giológico estrutural que avalia as propriedades 
mecânicas dos tecidos, resultado da interac-
ção entre o som e as interfaces que encontra 
durante a sua propagação. As imagens são 
obtidas e analisadas em tempo real, apresen-
tam uma resolução axial entre 200 e 100 µm, 
dependendo das sondas utilizadas (10 ou 
20 MHz), o que permite estudar com bastante 
detalhe as alterações à normal eco-estrutura 
do vítreo, retina, coroideia e órbita anterior. A 
sonda de 10 MHz é mais sensível na identifi-
cação de estruturas pouco reflectivas como é 
o caso do vítreo e a sonda de 20 MHz, com 
maior resolução, define melhor o complexo re-
tina-coroideia, o nervo óptico e os músculos 
oculomotores1.

Não menos importante é o exame cinético 
da interface vítreo-retiniana (IVR), que avalia 
de uma forma dinâmica as interações que se 
estabelecem entre estas estruturas oculares 
durante e após o movimento dos olhos e/ou 
cabeça, ultrapassando muitas vezes os dados 
da observação clínica.

É, portanto, uma técnica indispensável na 
avaliação oftalmológica, sobretudo quando 
a opacidade dos meios não permite a ob-
servação do segmento posterior do globo 
ocular, nem a execução de outros exames 

como a tomografia de coerência óptica 
(OCT), para estudar a IVR na área macular. 
Por outro lado, o OCT apresenta algumas 
limitações quando pretendemos avaliar o 
vítreo no seu conjunto ou a IVR na perife-
ria, mesmo em condições de total trans-
parência dos meios. Aliás, vários estudos 
comparativos entre a biomicroscopia (BM) 
com lente de Goldmann, o OCT e a ECO, 
no diagnóstico do descolamento posterior 
do vítreo (DPV) têm demonstrado a supe-
rioridade desta última2,3 particularmente 
na deteção de um DPV completo em que 
a hialoideia posterior (HP) está distanciada 
da retina mais de 1000 µm, pelo que não é 
visualizada no OCT ou na detecção de ade-
rências e tracção da retina periférica. Em 
doentes com retinopatia diabética prolifera-
tiva (RDP) é fundamental para o diagnóstico 
e estudo pré-operatório das complicações 
mais frequentes, o hemovítreo (HV) e o des-
colamento de retina traccional4-6.

VÍTREO, INTERFACE VÍTREO-RETINIANA 
E DESCOLAMENTO POSTERIOR 
DO VÍTREO: CARACTERÍSTICAS 
ECOGRÁFICAS

O vítreo7,8 é a estrutura intraocular de maio-
res dimensões e com maior transparência, 
o que dificulta a sua visualização. No en-
tanto, com a idade, ou mais precocemen-
te se associadas a miopia, inflamação ou 

Capítulo 25. 
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trauma, surgem alterações que modificam 
essa transparência e são detectadas clínica 
e imagiologicamente.

O processo de envelhecimento do vítreo8,9 
ocorre por liquefacção (synchisis) e agre-
gação (syneresis), consequência de altera-
ções químicas e estruturais da matriz vítrea. 
Adicionalmente surge um enfraquecimento 
progressivo das adesões entre o córtex vítreo 
posterior e a membrana limitante interna (MLI) 
e finalmente, como resultado do sinergismo 
destes processos, ocorre o descolamento 
posterior do vítreo.

Em alguns casos, a liquefacção não se acom-
panha da deiscência da IVR, ocorrendo um 
DPV anómalo9. Este inclui o DPV incompleto e 
a vitreoesquisis, na qual sucede a separação 
do córtex vítreo posterior em duas camadas, 
permanecendo a camada mais posterior ade-
rente à MLI.

No DPV completo a HP encontra-se total-
mente separada da retina e do disco ópti-
co, excepto na base do vítreo. Na ecografia 
observa-se uma delgada membrana de re-
flectividade média (Figura 1 A), muito móvel, 
com movimentos ondulantes e sem qualquer 
ligação ao disco óptico, diferente da reflec-
tividade máxima evidenciada pelo descola-
mento de retina (DR). A identificação do anel 

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

Resultante do longo período de evolução do 
DPV normal ou na sequência de um DPV 
anómalo podem ocorrer, a nível da IVR, várias 
alterações patológicas, muitas vezes ocultas e 
assintomáticas, pelo que alguns autores consi-
deram a existência de 2 fases10, uma precoce 
de início insidioso e com consequências a ní-
vel do pólo posterior - membrana epirretiniana, 
buraco macular, síndrome de tracção vítreo-
-macular, edema macular diabético traccional, 
maculopatia miópica traccional, tracção vitreo-
papilar e uma fase tardia de início agudo, com 
consequências a nível da periferia da retina - 
hemorragia na retina ou disco óptico, hemo-
vítreo, rasgadura da retina, descolamento de 
retina regmatógeno.

O exame ecográfico permite avaliar, em 
tempo real e de uma forma dinâmica, a 
maioria destas alterações, sobretudo as re-
lacionadas com a fase tardia, que podem 
ser estudadas quanto às suas característi-
cas morfológicas (modo B) e de reflectivida-
de (modo A), assim como o seu comporta-
mento dinâmico2,6,11-17. 

A aderência vítreo-retiniana periférica é 
caracterizada pela presença de uma banda 

Figura 1. 
DPV: A) HP - reflectividade média; B) DR - reflectividade máxima; C) anel de Weiss - duplo eco.

A B C
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delgada de média reflectividade aderente à 
retina (Figura 2 A) e que no exame cinético 
pode causar o seu levantamento. A rasgadu-
ra associada ou não a DR é caracterizada 
pela presença de uma interface hiperreflecti-
va, saliente na cavidade vítrea, contígua com 
a retina adjacente, que pode estar descolada. 
Na maioria dos casos é possível identificar no 
exame cinético o vítreo aderente à sua extre-
midade livre (Figuras 2 B e C).

O hemovítreo apresenta-se sob a forma de 
múltiplos pontos brilhantes de baixa/média 
reflectividade, móveis na cavidade vítrea. Na 
presença de um DPV, o sangue pode per-
manecer entre a HP e a retina, mantendo-se 
fluído e com tendência para formar um nível 
posterior – hifema posterior (Figura 3 A). Em 

hemorragias mais antigas e organizadas sur-
gem várias 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) está frequentemente associado à 
retinopatia diabética proliferativa e localiza-se 
preferencialmente nas zonas de maior aderên-
cia, em especial entre as arcadas vasculares. 
Em alguns doentes com DR e HV é possí-
vel identificar a separação do córtex vítreo 
posterior em dois folhetos – vitreoesquisis  
(Figura 4 C), ambos com reflectividade média 
e aderentes à retina nas zonas de proliferação 
fibrovascular.

Figura 3. 
Hemovítreo: A) HV com hifema posterior; B) HV organizado; C) HV com tracção retiniana.

Figura 2. 
DPV: A) aderência VR; B) rasgadura retiniana com tracção; C) DR regmatógeno.
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O síndrome de tracção vítreo-macular18 
(STVM) está implicado na fisiopatologia de 
uma série de alterações maculares, como 
buraco macular, edema macular quístico, 
membrana epirretiniana, maculopatia miópica 
traccional, maculopatia diabética traccional, 
dependentes da morfologia, dimensão e seve-
ridade da adesão VM. A ecografia cinética põe 
em evidência este conjunto de forças traccio-
nais e identifica os pontos de contacto vítreo-
-maculares. Com sonda de 20MHz é possível 
reconhecer o edema macular como um es-
pessamento em forma de cúpula (Figura 5 A) e 
nalguns casos mesmo com um espaço quísti-
co no seu interior (Figura 5 B). Pelo contrário, 
no buraco macular geralmente é evidente o 
espessamento centrado por uma depressão 
(Figura 5 C), associado a um opérculo no vítreo 
ou um DPV completo.

A hemorragia pré-macular, entre a HP e a 
MLI ou entre esta e a retina, faz parte do quadro 
clínico e pode mesmo ser o primeiro sinal de 
algumas doenças sistémicas como a retinopa-
tia hipertensiva, síndromes linfoproliferativos e 
discrasias hemorrágicas. A localização, exten-
são e densidade são variáveis e dependem da 
existência prévia de DPV. Na ecografia identi-
fica-se uma membrana/massa justarretiniana 
hiperreflectiva, de espessura variável, limitada 
anteriormente pela HP, que pode não ser visí-
vel (Figura 6 A). Quando esta está descolada, 
o sangue tende a formar um nível posterior 
(Figura 6 B). A hemorragia macular frequen-
temente associada à degenerescência macular 
da idade (DMI) pode acompanhar-se de HV e 
assumir proporções que obrigam sempre ao 
diagnóstico diferencial com melanoma da co-
roideia. Na DMI a morfologia é variável, a re-

Figura 4. 
DR traccional: A) DR em tenda; B) DR em planalto; C) vitreoesquisis.

Figura 5. 
STVM: A) com edema macular; B) com espaço quístico; C) buraco macular

Memb
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flectividade interna é alta, a estrutura interna 
é muito irregular e sem atenuação dos ecos 
(Figura 6 C).

CONCLUSÃO

Actualmente, nenhum método imagiológico 
por si só possibilita a aquisição de imagens 
fiáveis e reprodutíveis do corpo vítreo e da 
interface vítreo-retiniana e das suas relações 
dinâmicas19. No entanto, com a combinação 
dos vários métodos ao nosso dispor e com 
a optimização das suas capacidades es-
pecíficas, é possível determinar com maior 
fiabilidade a presença de alterações relacio-
nadas com estas estruturas. Referimo-nos, 

nomeadamente, ao descolamento poste-
rior do vítreo normal ou anómalo e às suas 
consequências sobre o complexo retina-co-
roideia. A ecografia oftálmica, realizada por 
oftalmologista treinado e familiarizado com 
a patologia vítreorretiniana, tem demonstra-
do ao longo dos anos que continua a ser 
um exame actual e indispensável na prática 
clínica diária. A utilização de sondas de 10 
ou 20 MHz e a variação do ganho de acordo 
com o segmento do globo ocular a estudar, 
assim como o indispensável exame cinético, 
são passos fundamentais para um correcto 
diagnóstico ecográfico, que seguramente irá 
contribuir para um diagnóstico clínico e deci-
são terapêutica 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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