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1. O QUE É UM HEMOVÍTREO?

1.
O QUE É UM HEMOVÍTREO?

Hemovítreo refere-se à presença de sangue na cavidade vítrea, limitada anteriormente pela 
cápsula anterior do cristalino, lateralmente pelo epitélio não pigmentado do corpo ciliar e mem-
brana limitante interna (MLI), e posteriormente pela MLI. Em olhos submetidos a vitrectomia 
total, adota-se o termo hemossuspensão. Por definição, o termo hemovítreo inclui: 

•	 Hemorragia no espaço de Berger, canal de Petit e canal de Cloquet – nos dois primeiros 
adquire uma forma em crescente limitada pelo ligamento hialoidocapsular de Wieger, en-
quanto no canal de Cloquet a hemorragia é contida pelo seu limite inferior.

•	 Hemorragia intravítrea – sangue disperso no gel vítreo. Pode depositar-se inferiormente 
por ação da gravidade e coagula rapidamente. A coloração da hemorragia varia entre ver-
melho e amarelo esbranquiçado, dependendo do estado de degradação dos eritrócitos.

•	 Hemorragia sub-hialoideia – acumulação de sangue entre a hialoide posterior e a MLI. Por 
ação da gravidade, esta hemorragia contida adquire uma “forma de barco”, com nível hori-
zontal bem definido superiormente e menisco inferior na interface hialoide posterior-MLI. 
Caso tenha ocorrido descolamento posterior do vítreo (DPV), esta hemorragia mobiliza com 
a posição da cabeça. Por oposição, hemorragias sub-MLI encontram-se sob tensão entre a 
MLI e camada de fibras nervosas, pelo que não mobiliza. O diagnóstico diferencial entre es-
tas duas entidades pode não ser possível em alguns casos, sobretudo quando não ocorreu 
DPV, pelo que a hemorragia sub-MLI pode ser considerada na definição de hemovítreo.

Um hemovítreo pode ocorrer por três mecanismos:

1.	Sangramento de vasos anormais – causa mais frequente. Secundária à neovascularização 
presente em retinopatias proliferativas, como na retinopatia diabética ou oclusões venosas. 

2.	Disrupção de vasos normais da retina – pode suceder por rutura vascular por trauma con-
tuso ou penetrante, assim como por avulsão dos vasos superficiais da retina aquando da 
ocorrência de DPV ou de uma rasgadura da retina.

3.	Extensão da hemorragia de uma fonte adjacente através da retina – causa menos frequen-
te. Hemorragias subretinianas (por ex.: neovascularização coroideia na degenerescência 
macular ligada à idade) podem estender-se à cavidade vítrea por microrroturas na retina e 
MLI.

Doentes com hemovítreo apresentam-se geralmente com diminuição súbita da acuidade vi-
sual, visão turva, miodesópsias ou tonalidade avermelhada da visão. A presença de outros 
sintomas varia de acordo com a etiologia. A acuidade visual em olhos com hemovítreo e função 

Júlio Brissos, Rafaela Correia, Ana Fernandes-Fonseca 
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macular preservada é principalmente determinada pela localização e densidade da hemorra-
gia. Pequenas quantidades de sangue podem ter um impacto significativo na acuidade visual. 
Nomeadamente, para que a acuidade visual reduza para “movimentos de mão”, serão necessá-
rios apenas 12.5 µL de hemorragia intravítrea em olhos afáquicos com volume de 5mL ou 10 µL 
em olhos fáquicos com 4 mL de volume vítreo.

A abordagem diagnóstica de doentes com suspeita de hemovítreo deve incluir medição da 
pressão intraocular e inspeção do segmento anterior antes de proceder a midríase farmacológi-
ca. Deve, também, ser excluída a presença de defeito pupilar aferente relativo (DPAR), uma vez 
que a presença isolada de hemovítreo não causa este sinal, contrariamente a descolamentos 
totais de retina ou patologias do nervo ótico. A observação do fundo do olho sob midríase pode 
revelar a presença de hemovítreo difuso, hemorragia pré-retiniana (sub-hialoideia ou sub-MLI), 
ou ambos. Em casos de hemovítreo denso que impossibilite a observação da retina, deverá ser 
realizada ecografia oftálmica modo A e B de forma a estudar as características da hemorragia 
e averiguar a presença de descolamento de retina, membranas tracionais ou outras complica-
ções.

A resolução do hemovítreo é um processo gradual que ocorre a um ritmo aproximado de 1% por 
dia, variando de acordo com a localização da hemorragia. Quando localizada em espaços fora 
do córtex e core vítreo (ex.: sub-hialoideia ou espaço de Petit), tende a resolver mais rapidamen-
te. Após a reabsorção de hemorragias sub-hialoideias podem permanecer depósitos esbran-
quiçados de fibrina na superfície posterior do vítreo, descritos como “véu de seda”. Por oposição, 
em hemorragias intra-vítreas, o sangue permanece mais tempo em suspensão, distribuído de 
forma lamelar, até que ocorra liquefação vítrea e afunde na cavidade vítrea, onde sofre degrada-
ção e reabsorção. A acumulação de eritrócitos e produtos da sua degradação misturados com 
o colagénio vítreo, pode formar uma membrana ocre. 

O prognóstico depende da etiologia, sendo a clearance espontânea mais frequente em pato-
logias que não tendem a recorrer, como no DPV ou rasgaduras de retina. Este processo tende a 
ser mais rápido em doentes com idade avançada ou afáquicos, devido a maior sinérese vítrea, 
assim como em olhos vitrectomizados. 

REFERÊNCIAS

1.  Shaikh N, Srishti R, Khanum A, Thirumalesh MB, Dave V, Arora A, Bansal R, Surve A, Azad S, Kumar V. Vitreous hemorrhage - Causes, diagnosis, and 
management. Indian J Ophthalmol. 2023 Jan;71(1):28-38. doi: 10.4103/ijo.IJO_928_22. PMID: 36588205; PMCID: PMC10155538.

2. Spraul CW, Grossniklaus HE. Vitreous Hemorrhage. Surv Ophthalmol. 1997 Jul-Aug;42(1):3-39. doi: 10.1016/s0039-6257(97)84041-6. PMID: 9265701.

3. Kim SJ, Fawzi A, Kovach JL, Patel S, Recchia FM, Sobrin L, et al., editors. Basic and Clinical Science Course. Retina and Vitreous. Vol. 12. San Francisco 
(CA): American Academy of Ophthalmology; 2024. (2024–2025 edition)

4. Tolls DB. Peripheral retinal hemorrhages: a literature review and report on thirty-three patients. J Am Optom Assoc. 1998 Sep;69(9):563-74. PMID: 
9785731.

5. Thompson JT, Stoessel KM. An analysis of the effect of intravitreal blood on visual acuity. Am J Ophthalmol. 1987 Oct 15;104(4):353-7. doi: 10.1016/0002-
9394(87)90224-8. PMID: 3661644.
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Figura 1. Fotografia de segmento anterior de doente com 
hemovítreo. Note-se a deposição hemática na cápsula 
posterior do cristalino.

Figura 2. Retinografia de doente com hemovítreo. Turva-
ção de meios de coloração alaranjada correspondente a 
hemorragia intravítrea dispersa. Adivinha-se a presença 
do disco ótico e arcada temporal superior. Por ação da 
gravidade, observa-se maior densidade hemorrágica no 
quadrante inferior, acompanhada de estrutura esbran-
quiçada atribuível à acumulação de fibrina por degrada-
ção eritrocitária.

Figura 3. Ecografia a revelar retina aplicada sem trações, hemorragia intravitrea dispersa (A), associada a imagem 
hiperecogénica coincidente com pico de refletividade em A-scan, compatível com opérculo solto (B).
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2. QUAIS OS SINAIS E SINTOMAS DE HEMOVÍTREO?

2.
QUAIS OS SINAIS E SINTOMAS DE HEMOVÍTREO?

Telma Machado MD, Rufino Silva MD, PhD

Sintomas

A hemorragia do vítreo caracteriza-se por um conjunto de sintomas que podem variar desde 
alterações visuais ligeiras até à perda completa da acuidade visual. Na maioria dos casos con-
siste num quadro súbito e indolor de diminuição da acuidade visual, acompanhado de outros 
sintomas que podem incluir1-4: 

•	 moscas volantes ou floaters (pontos pretos, teias de aranha);

•	 visão enevoada/turva;

•	 tonalidade avermelhada/acastanhada da visão;

•	 defeitos no campo visual.

A intensidade dos sintomas depende da densidade e da localização da hemorragia na cavidade vítrea. 

A sensação de agravamento matinal é comum, devido à sedimentação dos eritrócitos sobre a 
mácula durante o período de repouso.1 A presença de fotópsias resultante da tração vítrea pode 
sugerir descolamento posterior do vítreo ou complicações associadas, como rasgadura ou des-
colamento da retina.2,3

Sinais

O exame oftalmológico completo é fundamental na avaliação destes doentes, na medida que 
dá pistas sobre uma possível etiologia. Estes incluem1-3,6,7:

•	 Acuidade visual: varia entre valores normais a perceção luminosa, consoante a extensão da 
hemorragia;

•	 Pesquisa de defeito pupilar aferente relativo: a sua presença pode indicar descolamento 
total da retina, doença macular ou neuropatia ótica;

•	 Biomicroscopia: eritrócitos no vítreo anterior, sinais de neovascularização da íris. A presença 
de precipitados queráticos, flare ou células na câmara anterior sugere etiologia inflamatória;

•	 Gonioscopia: sinais de neovascularização do ângulo;

•	 Pressão intraocular: se elevada pode indicar glaucoma neovascular ou síndrome uveíte-
-glaucoma-hifema;
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•	 Fundo ocular em midríase: deve ser realizado através de oftalmoscopia indireta com de-
pressão escleral, para exclusão de existência de rasgaduras/diálise ou descolamento retinia-
no. A hemorragia pode assumir a anatomia vítrea ou ser sub-hialóide (aspeto característico 
em “barco”), decorrente da acumulação de sangue no espaço entre a hialoide posterior e a 
membrana limitante interna;

•	 Ecografia: indicada quando não é possível a visualização adequada do polo posterior, como 
por exemplo no hemovítreo denso. 

A avaliação do olho contralateral deve ser sempre efetuada, já que este pode revelar alterações 
relevantes para a determinação da causa subjacente, como retinopatia diabética proliferativa 
ou vasculite retiniana.4,5

Em síntese, a hemorragia vítrea apresenta-se com sinais e sintomas variáveis, tipicamente é de 
início súbito e indolor, e o impacto funcional depende da localização e da quantidade de san-
gue acumulado. A avaliação clínica detalhada, seguida de um exame oftalmológico minucioso 
é essencial para o diagnóstico e gestão terapêutica adequada.

REFERÊNCIAS
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3.
QUAIS AS CAUSAS MAIS COMUNS DE HEMOVÍTREO?

Margarida Marques, Edgar Lopes

A hemorragia vítrea (HV) constitui uma causa frequente de perda súbita de visão. A sua incidên-
cia é estimada em cerca de 7 casos por 100.000 habitantes por ano,1 com aumento progressivo 
com a idade, sobretudo entre os 40 e 59 anos. 2

As HVs dividem-se em traumáticas e espontâneas. As formas traumáticas resultam de trau-
matismos contusos ou penetrantes do globo ocular, com rutura direta de vasos retinianos ou 
da coroide. As HVs espontâneas resultam essencialmente de três mecanismos: rutura de vasos 
patológicos ou de neovasos nas doenças isquémicas da retina, como a retinopatia diabética 
proliferativa (RDP); tração sobre vasos retinianos normais no contexto de descolamento poste-
rior do vítreo (DPV); e passagem de sangue de uma hemorragia sub-retiniana ou sub-coroideia 
para o vítreo, observada sobretudo na degenerescência macular relacionada com a idade e na 
miopia patológica.1

As causas de HV variam conforme a população estudada, influenciadas pela idade média dos 
doentes e pelas características epidemiológicas geográficas. A RDP, o DPV com ou sem rasga-
dura retiniana e o traumatismo ocular são as três causas mais frequentes, responsáveis por cer-
ca de 59% a 88,5% dos casos.1 O traumatismo é a principal causa em indivíduos com menos de 
40 anos, com idade média de 28 anos e predomínio masculino.3 Entre as formas espontâneas, 
destacam-se a RDP (32%), a rasgadura de retina (30%), a oclusão venosa da retina (OVR) (11%) e 
o DPV sem rasgadura de retina (8%).1

O traumatismo ocular, contuso ou penetrante, pode causar HV por rutura direta de vasos intrao-
culares ou indiretamente através da indução de um DPV. Nos traumatismos oculares fechados, 
a compressão antero-posterior do globo provoca expansão equatorial e tração sobre a retina, 
podendo originar diálises, rasgaduras de retina ou HV. Além disso, a rutura de vasos da íris e do 
corpo ciliar pode causar hifema e extravasamento hemático para o vítreo. Nos traumatismos 
oculares abertos, a rutura da parede do globo origina habitualmente uma hemorragia extensa 
envolvendo todas as camadas oculares, incluindo o vítreo, geralmente associada a lesões estru-
turais de maior gravidade. No estudo de Dana et al.,3 o traumatismo ocular representou 18,3% 
dos casos de HV, tendo a maioria ocorrido por trauma contuso (66%), seguido de projétil (25%) 
e ferimento penetrante (9%).

A HV decorrente de neovascularização retiniana é uma ocorrência frequente na RDP e repre-
senta uma das principais causas de perda visual súbita nestes doentes.4 A hiperglicemia e as 
alterações metabólicas da diabetes causam oclusão capilar e hipoperfusão retiniana, levando 
à hipóxia e à produção de fatores angiogénicos, como o vascular endothelial growth factor 
(VEGF),5 responsáveis pelo aumento da permeabilidade vascular e formação de neovasos.6 Na 
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RDP, desenvolvem-se neovasos sobre a retina e o disco ótico. Esses neovasos estendem-se para 
o espaço potencial entre a retina e a hialoide posterior e, posteriormente, para as lamelas do 
vítreo cortical, onde formam aderências firmes; que com o tempo, adquirem um componente 
fibroso, originando complexos fibrovasculares.7,8 A tração da hialoide posterior ou a contração 
destes complexos sobre os neovasos provoca frequentemente HV. Antes do início do DPV, a 
neovascularização é geralmente assintomática, e as pequenas HVs que possam ocorrer perma-
necem confinadas ao espaço sub-hialoideu. Quando surge uma HV sintomática, é frequente 
existir um DPV localizado, sendo a tração exercida sobre os neovasos durante o processo de 
separação vítrea o principal mecanismo das hemorragias recorrentes. Numa fase tardia, a RDP 
pode tornar-se quiescente, com regressão da neovascularização e descolamento completo do 
vítreo, persistindo apenas aderências nas zonas de neovasos; nesta fase, as hemorragias vítreas 
são menos frequentes.9  O Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study demonstrou que, nos olhos 
com HV densa e prolongada, a RDP era significativamente menos grave nos doentes com dia-
betes tipo 2 do que nos com diabetes tipo 1.10

O DPV corresponde à separação do córtex vítreo da membrana limitante interna da retina. 
Quando ocorre de forma anómala, pode gerar tração patológica na interface vítreorretiniana. 
Na HV associada ao DPV, o mecanismo mais frequente é a tração súbita sobre áreas de ade-
rência firme, originando avulsão de vasos retinianos superficiais ou peripapilares, ou rutura de 
vasos que atravessam uma rasgadura de retina. O risco de rasgadura de retina é substancial-
mente maior nos casos de DPV associados a HV do que naqueles sem hemorragia.11,12 Aproxi-
madamente 50% a 70% dos doentes com DPV complicado por HV apresentam rasgaduras, em 
contraste com apenas 7% a 12% dos casos de DPV sem hemorragia.12 

A OVR constitui a terceira ou quarta causa mais frequente de HV em várias séries publicadas.2,3 
Este grupo de doentes apresenta uma idade média de 64 anos, correspondendo à faixa etária 
mais avançada entre as principais etiologias, e associa-se a hipertensão arterial sistémica em 
cerca de 88% dos casos.3 O antecedente de OVR pode remontar até 10 anos antes do episódio 
hemorrágico.13 A HV pode ocorrer tardiamente por rutura de neovasos residuais, mesmo após 
fotocoagulação aparentemente eficaz, ou pela combinação de vasos proliferativos persistentes 
e contração vítrea com tração retiniana posterior.14 A sua incidência aumenta significativamen-
te na presença de DPV parcial, que exerce tração sobre os neovasos do disco ótico e da retina.15

Numa série de HV secundárias a OVR, a oclusão da veia central foi a forma mais frequente, 
seguida da oclusão hemirretiniana e da oclusão de ramo. Esta distribuição reflete, em parte, o 
risco variável de desenvolvimento de neovascularização da retina ou do disco ótico nos diferen-
tes tipos de oclusão venosa.16 O Branch Vein Occlusion Study demonstrou que, em olhos com 
OVR de ramo e neovascularização, a fotocoagulação panretiniana com laser de árgon reduziu 
significativamente a incidência de HV, de 61% nos casos não tratados para 29% nos tratados.17
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4.
Quais as causas raras de hemovítreo?

Inês Leal, Joana Pinto, João Pedro Marques

A inflamação intraocular crónica gera isquémia na circulação retiniana, estimulando vias an-
giogénicas e predispondo à formação de complexos neovasculares frágeis que podem romper 
para a cavidade vítrea. O descolamento de retina de longa duração pode igualmente desenvol-
ver neovascularização (NV) e constituir uma fonte de hemorragia.1 Doenças inflamatórias como 
a sarcoidose, a pars planitis e formas de vasculite retiniana podem de forma semelhante pro-
vocar isquemia retiniana e subsequente NV. A pars planitis é uma causa particularmente bem 
reconhecida de hemorragia vítrea em crianças.2,3 A doença de Eales representa uma forma 
específica de vasculite retiniana oclusiva idiopática, que afeta tipicamente homens jovens adul-
tos. Caracteriza-se por isquémia retiniana periférica, inflamação venosa e subsequente NV, com 
hemorragia vítrea recorrente. Embora a etiologia precisa permaneça incerta, a história natural 
da doença de Eales exemplifica como uma vasculite imunomediada pode culminar em retino-
patia proliferativa e hemovítreo.4 Várias retinites infeciosas podem apresentar-se com hemor-
ragia vítrea como complicação. A toxoplasmose ocular pode levar a inflamação perivascular 
e isquémia recorrente, predispondo assim à hemorragia vítrea.5 A tuberculose ocular é outra 
causa importante, uma vez que a vasculite retiniana associada se manifesta frequentemente 
com flebite e não perfusão capilar, promovendo NV induzida pela isquémia e subsequente he-
morragia.6 Na sífilis, embora de forma infrequente, a uveíte posterior pode causar oclusão vas-
cular e isquémia, com ocasional hemovítreo.7 Na endoftalmite infeciosa, quer bacteriana quer 
fúngica, a hemorragia pode ocorrer secundariamente à lesão da parede dos vasos ou necrose 
do tecido retiniano. As retinites virais, especialmente em doentes imunocomprometidos, po-
dem de forma atípica complicar-se com hemorragia vítrea.8

Alguns tumores oculares ou sistémicos podem, em casos raros, estar associados a hemovítreo, 
como é o caso do melanoma da coroideia. Está descrito em tumores com rotura da membrana 
de Bruch e ocorre provavelmente pelo efeito de constrição nos vasos do tumor, com resultante 
aumento da sua pressão venosa e consequente hemorragia.9 O retinoblastoma pode apresen-
tar-se raramente com hemovítreo, tendo sido reportado no estudo de Spirn et al. em cerca de 
1% dos casos de hemovítreo em crianças, pelo que deve ser investigado esse diagnóstico em 
crianças com hemovítreo de origem desconhecida.  O hemovítreo pode ser raramente uma 
manifestação de metástases coroideias ou retinianas, tendo sido descrito em tumores primários 
do pulmão e melanoma cutâneo.10-12 Também pode ocorrer hemovítreo em casos de linfoma ou 
leucemia, sobretudo pela discrasia secundária bem como por retinopatia proliferativa secun-
dária.13-16 Outras doenças sistémicas podem manifestar-se, raramente, com hemovítreo, entre 
as quais a púrpura trombocitopénica idiopática,17-19 a anemia aplásica,20 a hipofibrinogenemia,21 
a deficiência neonatal de vitamina K,22 a síndrome de von Willebrand23 e a galactosemia.24 Ou-
tra causa de hemovítreo é a utilização de hipocoagulantes ou antiagregantes. Pode ocorrer  
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hemovítreo espontâneo25 ou aumentar o risco de hemovítreo associado a descolamento poste-
rior do vítreo.26 O risco acrescido está associado tanto a varfarina como aos novos hipocoagulan-
tes orais e aumenta com a associação de fármacos.25, 27, 28

Causas igualmente raras, mas importantes no diagnóstico diferencial de hemovítreo, incluem 
síndrome de Terson, doença de Coats, ou causas genéticas como retinosquisis ligada ao X, ví-
treo-retinopatia exsudativa familiar, doença de Norrie ou síndrome de Stickler. A síndrome de 
Terson consiste na presença de qualquer hemorragia intraocular (hemovítreo, hemorragia re-
trohialoideia, intra-retiniana ou subretiniana) em doentes com hemorragia intracraniana ou 
lesão cerebral traumática. Deste modo, quando medicamente estáveis, estes doentes devem 
ter uma observação do fundo do olho.29 A doença de Coats é uma patologia rara, geralmente 
unilateral, que afeta maioritariamente rapazes e se caracteriza pelo desenvolvimento de telan-
giectasias e dilatações aneurismáticas na retina, associadas a exsudação. Devido ao desenvol-
vimento de neovasos em áreas de retina isquémica, pode manifestar-se por hemovítreo, sendo 
geralmente um sinal de mau prognóstico.30 Dentro das causas genéticas, o hemovítreo é uma 
complicação reconhecida em casos de retinosquisis ligada ao X. A fisiopatologia envolve tra-
ção vítrea em vasos sanguíneos em zonas de esquisis, NV extra-retiniana ou em casos que de-
senvolvem soluções de continuidade de espessura completa.31 Também a vítreo-retinopatia 
exsudativa familiar pode complicar-se de hemovítreo, secundário à NV que ocorre em áreas 
de retina periférica não perfundida, geralmente de localização temporal.32 Estes vasos anóma-
los e de parede vascular incompetente, podem sangrar espontaneamente ou devido a tração 
(vascular dragging). A doença de Norrie é uma doença genética rara, causada por mutações 
no gene NDP, de hereditariedade ligada ao X, e com manifestações pleiotrópicas. A nível of-
talmológico, a apresentação pode ser com leucocória, catarata, atrofia da íris, descolamento 
da retina e/ou hemovítreo.33 O prognóstico em indivíduos do sexo masculino é extremamente 
limitado, com cegueira ao nascimento ou nos primeiros anos de vida. A síndrome de Stickler é 
uma doença genética do tecido conjuntivo, onde o quadro oftalmológico pode fazer-se acom-
panhar de micrognatia, fenda palatina, surdez neuro-sensorial e/ou osteoatrite. São geralmente 
doentes altos míopes e, por este motivo, predispostos a complicações como descolamento da 
retina, hemovítreo e glaucoma.34
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5.
QUAIS AS CAUSAS DE HEMOVÍTREO EM IDADE PEDIÁTRICA?

António Mendes, Marta Silva, Renato Santos Silva

O hemovítreo em idade pediátrica representa uma entidade clínica pouco frequente, cons-
tituindo um desafio diagnóstico dada a multiplicidade de causas possíveis e a variação das 
manifestações clínicas consoante a idade da criança. Estudos existentes indicam uma maior 
prevalência em indivíduos do sexo masculino,1 sendo o traumatismo ocular responsável por até 
82% dos casos.2,3 A frequência dos casos traumáticos aumenta com a idade, apresentando-se 
de forma particularmente expressiva na adolescência.3

As causas não traumáticas variam de acordo com a faixa etária, reforçando a importância de 
uma abordagem clínica individualizada. Nos primeiros três anos de vida predominam as neo-
plasias intraoculares, vitreorretinopatias e retinopatia da prematuridade. Em idades posteriores 
ganham relevância as patologias hematológicas, vasculites e uveítes.2,3

As manifestações clínicas alteram-se em função da idade. Em crianças com menos de três 
anos, as queixas tendem a ser inespecíficas, incluindo nistagmo, estrabismo ou leucocória. Nas 
crianças mais velhas, os sintomas são semelhantes aos observados em adultos, predominando 
miodesópsias e diminuição da acuidade visual.

Causas Traumáticas

1. Traumatismo do Globo Ocular

O traumatismo do globo ocular é a causa mais frequente de hemovítreo pediátrico, especial-
mente entre crianças do sexo masculino.4 Lesões de globo aberto, embora menos comuns, 
apresentam maior gravidade e estão associadas a hemovítreo em até 37% dos casos,5 exigindo 
frequentemente intervenções cirúrgicas com prognóstico visual reservado.6

2. Traumatismo Cranioencefálico Não Acidental / Síndrome do Bebé Abanado

O traumatismo cranioencefálico não acidental representa a principal causa de hemovítreo 
bilateral na primeira infância.7 Resulta de forças rotacionais por aceleração-desaceleração brus-
ca da cabeça do lactente. A detecção de hemovítreo bilateral em lactentes, na ausência de 
história traumática compatível, deve sempre motivar investigação dirigida para situações de 
violência.7
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Causas Não Traumáticas (Espontâneas)

1. Anomalias Vasculares e Vitreorretinopatias

1.1 Retinopatia da Prematuridade (ROP):

A ROP pode causar hemovítreo na fase aguda, especialmente na forma agressiva. Crianças 
que tiveram ROP e reversão podem apresentar hemovítreos espontâneos durante toda a in-
fância, resultante de cicatrizes fibrovasculares que sangram espontaneamente.3,8

1.2 Persistência da Vasculatura Fetal (PVF):

Malformação congénita caracterizada pela persistência de vasos fetais primários, podendo 
causar hemovítreo por hemorragia dos vasos anómalos.2 Apresenta-se tipicamente de forma 
unilateral nos primeiros meses de vida.

1.3 Vitreorretinopatia Exsudativa Familiar (FEVR):

Doença hereditária rara com desenvolvimento angiogénico retiniano anormal, resultando 
em vascularização incompleta da retina periférica. O hemovítreo ocorre por neovasculariza-
ção secundária à isquémia periférica, sendo mais comum em fases avançadas da doença.2,3

1.4 Retinosquisis ligada ao X (XLRS):

Doença hereditária que afeta exclusivamente o sexo masculino, caracterizada por fendas na 
retina neurossensorial. Pode apresentar hemovítreo recorrente na infância e adolescência de-
vido à fragilidade retiniana e formação de vasos aberrantes.2,3

1.5 Doença de Coats:

Vasculopatia retiniana exsudativa idiopática caracterizada por telangiectasias e aneurismas reti-
nianos com exsudação lipídica. Afeta predominantemente rapazes nas duas primeiras décadas 
de vida, sendo habitualmente unilateral. O hemovítreo ocorre em fases avançadas devido à rutu-
ra de vasos telangiectásicos ou neovascularização secundária.2,3

1.6 Uveítes:

Uveítes intermédias, nomeadamente a pars planite, podem apresentar-se com hemovítreo, 
sobretudo nos doentes mais jovens.9 Vasculites retinianas idiopátias ou secundárias a patolo-
gias infeciosas ou inflamatórias podem ocasionalmente afetar adolescentes causando hemo-
vítreo por ruptura de neovasos.2

2. Patologias Sistémicas e Neurológicas

2.1 Doenças Hematológicas:

Discrasias sanguíneas, incluindo leucemias, linfomas, coagulopatias congénitas e tromboci-
topenias, podem manifestar-se com hemovítreo pediátrico. São particularmente importantes  
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FAIXA ETÁRIA COMUNS INCOMUNS RARAS MAS CRÍTICAS

Recém-nascido/
Lactente

(< 1 ano)

Trauma Não Acidental / 
Síndrome Bebé Abanado       

Retinopatia da 
Prematuridade           

Trauma de Parto                             
Síndrome de Terson

Retinoblastoma                                         
Persistência da Vasculatura 

Fetal 

 Criança  
(1-10 anos) Trauma Acidental

Síndrome de Terson                      
Uveíte Intermédia                        
Doença de Coats                    

Vitreorretinopatias (FEVR; XLRS)

Doenças Hematológicas 
(Leucemia / Linfoma)

Retinoblastoma

Adolescente  
(11-18 anos)

Trauma Acidental                    
Vasculite Retiniana

Rasgaduras/ 
Descolamentos de Retina                  

FEVR                                         

Anemia Falciforme

Diabetes Mellitus tipo 1 

(mal controlada).

Tabela 1.  Distribuição das principais etiologias de hemovítreo segundo a faixa etária pediátrica. FEVR: Vitreorretinopatia 
Exsudativa Familiar; XLRS: Retinosquisis ligada ao X. As causas traumáticas representam aproximadamente 82% dos 
casos, sendo mais frequentes com o aumento da idade.
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no diagnóstico diferencial de casos bilaterais ou recorrentes, devendo ser investigadas atra-
vés de hemograma completo e estudos de coagulação.2,3

2.2 Diabetes Mellitus:

A retinopatia diabética proliferativa em crianças e adolescentes com diabetes tipo 1 pode 
originar hemovítreo por ruptura de neovasos frágeis, especialmente em casos de controlo 
glicémico inadequado.3

2.3 Síndrome de Terson:

Hemorragia intraocular associada a hemorragia intracraniana. O mecanismo envolve au-
mento da pressão intracraniana, causando aumento da pressão nas vénulas retinianas e con-
sequente ruptura.2,3

3. Tumores Intraoculares

3.1 Retinoblastoma (RB):

O tumor intraocular maligno mais comum da infância. O hemovítreo é um sinal de apresen-
tação raro, mas crítico, que pode ocultar o tumor.2,3 A ecografia ocular é mandatória em qual-
quer hemovítreo para excluir uma massa intraocular, sendo fundamental para o diagnóstico 
precoce e prognóstico.
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CONCLUSÃO

O hemovítreo pediátrico apresenta etiologia diversa e específica da faixa etária, com o trauma 
constituindo a causa mais comum. O reconhecimento precoce das causas não traumáticas é 
fundamental, particularmente em casos bilaterais ou recorrentes, podendo indicar condições 
sistémicas graves ou doenças hereditárias que requerem tratamento urgente. A abordagem 
diagnóstica deve ser sistemática e adaptada à idade, incluindo história clínica detalhada, exa-
me oftalmológico completo, ecografia ocular quando apropriada e investigação sistémica em 
casos suspeitos.
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6.
QUAIS OS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS QUE PODEM 
LEVAR A HEMOVÍTREO?
Henrique Cruz, Sara Silva, Nuno Oliveira, António Campos

De um modo geral, podemos agrupar as causas de hemovítreo em três mecanismos principais:

1. Rutura de vasos patológicos

A rutura de vasos anormais constitui a principal causa de hemovítreo e pode resultar da he-
morragia a partir de neovasos que se formam nas retinopatias proliferativas (como a re-
tinopatia diabética proliferativa, oclusões vasculares retinianas, retinopatia da prematu-
ridade e retinopatia proliferativa na doença de células falciformes), descolamentos de 
retina crónicos e patologias inflamatórias (como vasculites retinianas com arteriolite).1,2 Nes-
tas patologias, as alterações da microvasculatura resultam da isquémia retiniana e conse-
quente libertação e ativação de fatores de transcrição  induzidos pela hipóxia (HIF 1α), ci-
tocinas pró-inflamatórias como o fator de necrose tumoral (TNF α), interleucinas (IL)-6 e IL-1 
e fatores de crescimento, como o fator de crescimento endotelial (VEGF) (Tabela 1 e Fig. 1).3   

Tabela 1.  Potenciais mediadores de neovascularização retiniana e coroideia

PRINCIPAIS FUNÇÕES/ 
ATIVIDADES BIOLÓGICAS PRINCIPAIS FUNÇÕES/ATIVIDADES BIOLÓGICAS

Fator de crescimento endotelial 
vascular (VEGF)

Proliferação e migração das células endoteliais, aumento da permeabilidade 
vascular e reorganização do citoesqueleto, antiapoptose

Fator de crescimento derivado 
das plaquetas (PDGF) Crescimento e viabilidade dos pericitos

Fator de crescimento dos 
hepatocitos (HGF) Crescimento e migração das células endoteliais

Fator de crescimento 
epidérmico (EGF) Proliferação e migração celulares

Angiopoetinas (ANG) Desenvolvimento, manutenção e permeabilidade vascular

Endotelinas (ET) Sobrevivência e replicação dos pericitos

Fator de crescimento dos 
fibroblastos (FGF)

Proliferação e migração endotelial;  
expressão de proteases, integrinas e caderinas,  

aumentando a atividade das metaloproteinases e a produção de urocinase

Fator de crescimento 
transformador ẞ (TGF-B) 

Síntese de citocinas e matriz extracelular;  
regula proliferação e diferenciação endotelial

Fator de crescimento 
semelhantes à insulina (IGFs) Modulação da resposta angiogénica
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Figura 1. A regulação do HIF-1α e da expressão de seus genes-alvo 

Em condições de normoxémia, as proteínas do domínio da prolil-hidroxilase (PHDs) catalisam a hidroxilação das subunidades 
alfa do fator de transcrição induzido pela hipóxia (HIF1a HIF2a), o que causa a sua ubiquitinização e respetiva degradação 
pelo sistema proteossómico celular. Já em condições de hipóxia, as enzimas PHDs não têm a capacidade de hidroxilização 
do HIF1α e HIF2α, pelo que dimerizam com as beta-unidades no núcleo celular, com formação do heterodímero α,β-HIF,  
que promove a transcrição de genes que contêm elementos de resposta hipóxica (HRE) como promotor. O HIF-1α regula 
a expressão de enzimas glicolíticas, enquanto que HIF-2α regula a expressão do fator de crescimento transformador-α 
(TGF-α) e eritropoietina (EPO), e ambos os HIF’s regulam VEGF. A proteína VEGF-A interage com os recetores tirosina 
cinase extracelular (VEGFRs), resultando na fosforilação intracelular e ativação das vias angiogénicas. Estes recetores 
estão presentes maioritariamente nas células endoteliais vasculares, mas também são expressas em células do músculo 
liso vascular. Dos VEGFRs existentes, o VEGFR-2 é o responsável por promover a migração endotelial e permeabilidade 
vascular.5 Adaptado de Lee, D., Tomita, Y., Miwa, Y., Kunimi, H., Nakai, A., Shoda, C., Negishi, K., & Kurihara, T. (2024). Recent 
Insights into Roles of Hypoxia-Inducible Factors in Retinal Diseases. International Journal of Molecular Sciences, 25(18), 
10140.
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Figura 2. Resumo da ação dos fagócitos mononucleares na neovascularização retiniana. 

Os fagócitos mononucleares (MPs) ativados têm potencial para induzir a neovascularização através da secreção de meta-
loproteases da matriz (MMP-2, MMP-9) ou de citocinas pró-inflamatórias (TNF-α, IL-1β e IL-6), que amplificam a inflamação 
e promovem a adesão leucócito-endotélio. Adaptado de Klotzsche-von Ameln, A., & Sprott, D. (2022). Harnessing retinal 
phagocytes to combat pathological neovascularization in ischemic retinopathies?. Pflugers Archiv : European journal of 
physiology, 474(6), 575–590.

Estão descritos mecanismos de autofagia e ativação da microglia e da cascata inflamatória  du-
rante a progressão da isquémia retiniana (Fig. 2).4,5 A hipoxia da retina desencadeia uma segun-
da fase compensatória, caracterizada pela angiogénese desregulada/patológica, designada por 
neovascularização. Os neovasos formados têm uma estrutura frágil, aberrante e são altamente 
permeáveis devido à inexistência da barreira hemato-retiniana, e podem inclusivamente inva-
dir a cavidade vítrea. Isto resulta na acumulação de proteínas plasmáticas e detritos celulares 
na retina, podendo manifestar-se com hemovítreo, e sendo estes neovasos igualmente mais 
suscetíveis de rutura quando submetidos a forças de tração vítreas.2

Importa salientar que a rutura de vasos anómalos pode ocorrer mesmo na ausência de isque-
mia retiniana. Tal pode verificar-se, por exemplo, no macroaneurisma da artéria retiniana, em 
que a degenerescência hialina da parede vascular, a perda do tónus autorregulatório e a dila-
tação arterial associada à hipertensão aumentam o risco de rutura. Já no hemangioma capilar 
retiniano, o hemovítreo é raro (<3%) e decorre da estrutura celular fenestrada dos vasos que 
favorece a exsudação. Nas malformações arteriovenosas retinianas, as veias estão sujeitas a 
pressões hidrostáticas elevadas, o que origina lesão endotelial. Consequentemente, tornam-se 
dilatadas, tortuosas, de paredes finas e vulneráveis à rutura, sendo que pequenas variações de 
pressão, como picos hipertensivos ou manobras de Valsalva, podem precipitar hemorragias ve-
nosas ou arteriolares. Por fim, no caso das ansas arteriais peripapilares congénitas, a tortuosi-
dade vascular altera o fluxo e aumenta o stress endotelial, favorecendo ruturas em situações de 
tração vítrea ou picos súbitos de pressão.6,8
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2. Rutura de vasos retinianos normais

O trauma ocular contuso ou penetrante é uma das principais causas de hemovítreo abaixo 
dos 40 anos. A localização e a direção do impacto, bem como as características estruturais do 
globo ocular (como o comprimento axial, a idade e o estado do vítreo), influenciam as manifes-
tações do trauma. O impacto no globo ocular ou na órbita origina forças de tração que podem 
levar diretamente à rutura dos vasos. De forma semelhante, a deformação assíncrona do vítreo 
em relação à esclera pode provocar avulsão da base vítrea, com descolamento/rasgaduras da 
retina em áreas de forte adesão e consequente avulsão dos vasos retinianos superficiais.7

Nota para o shaken baby syndrome, no qual o trauma grave não acidental numa criança, com 
forte adesão vitreorretiniana, pode resultar em hemorragia peripapilar, esquísis da membrana 
limitante interna contendo material sero-hemático, descolamento do vítreo com membrana 
limitante interna associada, especialmente na base vítrea, e hemovítreo bilateral.8 

O descolamento posterior do vítreo também pode levar a hemovítreo espontâneo. Com o 
envelhecimento, o colapso do corpo vítreo com persistência de adesões vítreo-retinianas, pode 
precipitar rasgaduras de retina, com rutura de vasos superficiais, tração vitreopapilar e avulsão 
dos vasos peripapilares.8

Outra causa importante de hemovítreo é o Síndrome de Terson, caracterizado pela hemorra-
gia intra-ocular (retiniana, sub-hialoideia ou vítrea) em doentes com hemorragia intra-craniana 
secundária a rutura aneurismática ou traumatismo crânio-encefálico. O aumento da pressão 
intracraniana condiciona passagem do sangue para o espaço sub-aracnóideu e ao longo da 
bainha do nervo ótico para o espaço pré-retiniano. Alternativamente, o aumento da pressão 
na bainha do nervo ótico pode levar a compressão e aumento da pressão hidrostática na veia 
central da retina, resultando em hemovítreo.9

De referir ainda a retinopatia de Valsalva, caracterizada por hemorragias pré-retinianas, sub-
-membrana limitante interna, por rutura dos capilares superficiais na sequência do aumento 
da pressão intratorácica. O hemovítreo é uma complicação rara por extensão da hemorragia 
para a cavidade vítrea.10

As patologias hematológicas, como a púrpura trombocitopénica idiopática e a síndrome de 
von Willebrand, também se podem apresentar com hemovítreo, que pode ser bilateral. Carac-
teristicamente estão associadas a hemorragias intra-retinianas e oclusões vasculares. Ao com-
prometerem os mecanismos da hemostase, nomeadamente a formação do tampão plaquetá-
rio, cascata de coagulação e a estabilização da fibrina, mesmo estímulos mínimos ou forças de 
tração vitreorretiniana podem precipitar hemorragia persistente.8

3. Extensão da hemorragia a partir da retina ou outras estruturas adjacentes 
(hemorragia break through)

Menos frequentemente, o hemovítreo pode ser secundário a hemorragias sub-retinianas com 
extensão para a cavidade vítrea através de micro-ruturas da retina e da membrana limitante in-
terna. A degenerescência macular da idade  e o melanoma coroideu são os principais exemplos.2,8
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7.
QUAIS SÃO OS MECANISMOS QUE LEVAM À ABSORÇÃO 
DE UM HEMOVÍTREO?
Daniela Pires, João Coelho, Miguel Lume

A resolução de um hemovítreo compreende uma série de eventos que incluem a lise dos eri-
trócitos, a fagocitose por células inflamatórias e a degradação dos produtos da hemoglobina, 
acompanhados por alterações estruturais no corpo vítreo. Trata-se de um processo lento e fre-
quentemente incompleto, condicionado pelo estado do vítreo, pelo volume de sangue e pela 
recorrência da hemorragia.1-3

Em termos gerais, o catabolismo do sangue libertado em tecidos sólidos segue um padrão bem 
definido: inicia-se por uma reação inflamatória aguda proporcional ao volume da hemorragia, 
com recrutamento inicial de neutrófilos polimorfonucleares (PMN), que dissolvem a fibrina. Se-
gue-se a chegada de macrófagos, que fagocitam eritrócitos e restos celulares, enquanto o tecido 
de granulação se organiza e é gradualmente substituído por cicatriz fibrosa. Durante este pro-
cesso, a hemoglobina é convertida em meta-hemoglobina, biliverdina, bilirrubina e ferro, dando 
origem à típica alteração cromática das equimoses, do vermelho ao verde e amarelo. A persistên-
cia de macrófagos carregados de hemossiderina em cicatrizes explica a coloração amarelada a 
longo prazo.1,5

No vítreo, contudo, esse padrão sofre alterações importantes. A resposta inflamatória é muito 
menos intensa: a infiltração de neutrófilos é mínima e não se observa formação de tecido de 
granulação nem de cicatriz fibrosa organizada. Em vez disso, a hemólise dos eritrócitos é sobre-
tudo extracelular, desencadeada pelo ambiente avascular do vítreo, com posterior fagocitose 
dos restos celulares por macrófagos que se transformam em siderófagos ricos em hemossi-
derina. A baixa atividade fibrinolítica intrínseca do vítreo contribui também para a lentidão do 
processo, permitindo que coágulos persistam durante semanas ou meses. Estudos histológicos 
clássicos demonstraram que mesmo após longos períodos não ocorre fibrose significativa, em 
contraste com o que sucede em tecidos sólidos.1,2

O sangue na cavidade vítrea, além de sofrer lise, altera a estrutura vítrea: provoca liquefação, 
destacamento posterior e formação de pseudocápsulas colagénicas em torno dos coágulos.2 O 
estado físico do vítreo é determinante: em indivíduos jovens, com vítreo gelatinoso, a absorção 
é mais lenta; em idosos, ou em olhos previamente vitrectomizados, a liquefação favorece a dis-
persão e eliminação do sangue. Trabalhos de investigação realizados em primatas mostraram 
que, após vitrectomia, a depuração do sangue é muito mais rápida, pela difusão direta para o 
humor aquoso e subsequente eliminação, quando comparada com olhos não vitrectomizados.3

A velocidade da absorção depende ainda do volume da hemorragia e da atividade da doen-
ça de base. Hemovítreos pequenos podem resolver-se em semanas, enquanto hemorragias 
extensas persistem por meses ou anos. Estima-se uma depuração média de cerca de 1% do 
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volume por dia, embora este valor varie amplamente.4 Nas hemorragias recorrentes, a contínua 
entrada de sangue torna o processo de absorção ineficaz, frequentemente justificando inter-
venção cirúrgica precoce. 

Durante a absorção do hemovítreo podem surgir complicações que refletem a toxicidade dos 
produtos hemáticos e as alterações estruturais induzidas no olho. A libertação de ferro, resultan-
te da degradação da hemoglobina, pode provocar hemossiderose bulbi e degeneração retinia-
na, especialmente quando o sangue persiste no vítreo durante períodos prolongados, devido 
ao efeito citotóxico e pró-oxidativo do ferro livre sobre o epitélio pigmentar e a retina interna.5 
Eritrócitos degenerados, ou ghost cells, podem migrar para a câmara anterior e obstruir a ma-
lha trabecular, originando glaucoma de células-fantasma, uma complicação tardia descrita em 
hemorragias vítreas densas e persistentes.4,6 A presença prolongada de sangue pode ainda in-
duzir proliferação fibroglial e fibrovascular, com formação de membranas vítreas ou epirretinia-
nas e risco de nova hemorragia tardia, sobretudo em doenças proliferativas como a retinopatia 
diabética. A prevalência destas complicações encontra-se pouco definida na literatura e é mui-
to dependente da causa do hemovítreo. 

Em resumo, a absorção do hemovítreo diferencia-se claramente do catabolismo do sangue 
em tecidos sólidos. Enquanto nestes ocorre uma resposta inflamatória robusta, com tecido de 
granulação e cicatrização, no vítreo predominam hemólise extracelular, fagocitose lenta por 
macrófagos e ausência de fibrose. Estas particularidades explicam a lentidão da depuração 
intravítrea e a propensão a complicações tóxicas ou estruturais. Dada a grande variabilidade na 
evolução clínica, a decisão entre a observação e a intervenção cirúrgica deve basear-se numa 
abordagem individualizada, considerando a etiologia, o volume do hemovítreo, o estado do ví-
treo e o potencial visual do doente.
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8.
QUAIS AS CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS DO DOENTE 
COM HEMOVÍTREO?
Rafaela Correia, Júlio Brissos, Carlos Batalha, Sandra Barrão 

A ecografia oftálmica é um meio complementar de diagnóstico que permite uma visualização 
direta e em tempo real das estruturas intraoculares e orbitárias. É um exame indolor, não inva-
sivo, rápido, de fácil execução e reprodutível, indicado em todas as faixas etárias.

Constitui o exame de eleição quando, devido à opacidade dos meios, o fundo ocular não é visí-
vel. O acesso a ecógrafos de tecnologia avançada, um operador experiente e o uso de protocolos 
estandardizados, são fatores determinantes para a obtenção de imagens fiáveis, e de elevado 
valor diagnóstico.

A ecografia utiliza cristais piezoelétricos de zirconato-titanato de chumbo que convertem im-
pulsos elétricos em ondas ultrassónicas (>20 kHz). À medida que se propagam através dos 
meios oculares, as ondas ultrassónicas sofrem reflexões parciais em cada interface entre tecidos 
com impedâncias acústicas diferentes. A magnitude do eco refletido depende do gradiente de 
impedância e da ecogenicidade relativa das estruturas, originando variações de intensidade do 
brilho em modo B e de amplitude em modo A.

A presença de uma marca na sonda da ecografia, identifica a orientação espacial da imagem. A 
marca indica a parte superior da imagem (no ecrã). O lado da sonda encostado ao olho, surge à 
esquerda do ecograma representando as estruturas mais próximas da sonda (pálpebra e córnea), 
enquanto o lado direito corresponde ao segmento posterior.

Durante o exame, o operador pode posicionar a sonda em di-
ferentes meridianos (superior, inferior, nasal, temporal) e com 
diversas incidências (axial, longitudinal, transversal). Cada 
ecograma deve identificar claramente a incidência utilizada 
e o meridiano ou quadrante examinado, o que permite locali-
zar as alterações e comparar exames seriados (Fig. 1).

Na avaliação do hemovítreo, a ecografia baseia-se sobretudo 
no modo B que fornece imagens bidimensionais do segmen-
to posterior, permitindo caracterizar a extensão, densidade e 
mobilidade dos ecos gerados pelo sangue intravítreo e possí-
veis causas subjacentes. 

O modo  A apresenta a amplitude dos ecos sob a forma de 
picos verticais a partir de uma linha de base. Complementa o 
modo B, acrescentando informação quantitativa sobre a re-
fletividade das estruturas. 

Figura 1.  Desdobramento da hialoi-
deia (do córtex posterior do vítreo).  A 
parede interna tem um aspeto idênti-
co a uma hialoideia posterior descola-
da (seta amarela) e a parede externa 
simula um DR (seta vermelha). Em 
modo A identifica-se a refletividade 
idêntica das duas interfaces sendo as 
mesmas inferiores às da retina. É ain-
da possível identificar a localização e 
orientação do scan (seta branca).



1
2
3
4
5
6
7

9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

8

25 PERGUNTAS & RESPOSTAS SOBRE HEMOVÍTREO

28
8. QUAIS AS CARACTERÍSTICAS ECOGRÁFICAS DO DOENTE COM HEMOVÍTREO?

É particularmente útil na diferenciação de membranas, permitindo distinguir estruturas hiper-
refletivas (como a retina) de ecos de menor intensidade, originados por hemorragia ou conden-
sações vítreas (Fig. 1, 2).

Durante o exame a movimentação dos olhos ou cabeça, faculta o estudo dinâmico das 
estruturas, evidenciando a mobilidade característica dos ecos hemáticos.

O exame dinâmico com os movimentos oculares ou da cabeça é igualmente útil, pois eviden-
cia a mobilidade característica dos ecos da hemorragia. Permite identificar a presença de um 
descolamento posterior vítreo (DPV), que surge como uma membrana fina e móvel, livre na 
cavidade vítrea (Fig. 3). Quando o DPV é incompleto, observa-se uma ou mais zonas de adesão 
vítreo-retiniana. No caso de persistir apenas adesão à papila, pode adquirir uma configuração 
em funil, e assim simular um descolamento de retina (Fig. 4).

Figura 2.  Hemorragia pré-retiniana 
(estrela) que se estende de forma lo-
calizada para o gel vítreo. Em modo 
A, nota-se a baixa refletividade do 
hemovítreo (seta amarela), a média 
refletividade da hemorragia pré-reti-
niana (seta verde) e alta refletividade 
da retina (seta vermelha).

Figura 3.  Hemovítreo (seta verde) 
associado a DPV.  Observam-se ainda 
em modo B, múltiplos ecos entre a 
hialoide posterior (seta) e a retina cor-
respondendo a hemorragia retro-hia-
loideia (estrela).

Figura 4.  DPV incompleto com ade-
são à papila ótica (estrela) e configu-
ração em funil (seta amarela).

A escolha adequada do ganho (amplificação do sinal) permite otimizar o segmento a estudar. 
Valores elevados aumentam a sensibilidade para detetar hemorragias do vítreo recentes/ me-
nos densas, cujos ecos são pouco intensos, enquanto ganhos mais baixos permitem distinguir 
condensações vítreas de maior refletividade, melhoram a resolução das imagens retinianas e 
identificam estruturas de menores dimensões.
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Figura 8.  DPV com hemovítreo as-
sociado. Na região periférica superior, 
observa-se aderência vítreo-retiniana 
focal com irregularidade da parede 
posterior, sugestiva de rasgadura reti-
niana periférica (seta).

Figura 9.  Hemovítreo difuso com 
descolamento coroideu hemorrágico 
de origem traumática (setas).

Figura 5.  Hemovítreo recente com 
ecos puntiformes difusos em modo 
B (estrela) e de baixa amplitude em 
modo A (seta).

Figura 6.  Hemovítreo subagudo/cró-
nico – os ecos coalescem em mem-
branas mais densas e de alta refletivi-
dade em modo B (seta).

Figura 7.  Hemovítreo denso e DPV 
com colapso. Em modo B, observa-se 
a sedimentação inferior dos ecos he-
máticos e espessamento da hialoideia 
posterior (seta). O modo A revela picos 
de alta refletividade, atribuíveis à im-
pregnação hemática da hialoide. 

O aspeto ecográfico do hemovítreo varia de acordo com a densidade, extensão e fase temporal 
da hemorragia (agudo ou subagudo/crónico). Numa fase precoce, os achados podem ser subtis 
com ecos puntiformes, móveis e difusos em modo B e ecos de baixa amplitude em modo A  
(Fig. 5). À medida que a hemorragia matura e se organiza, os ecos coalescem em membranas 
mais densas e refletivas, geralmente sedimentadas inferiormente (Fig. 6, 7). São inicialmente 
muito móveis, mas com o passar do tempo tornam-se mais rígidas. Nesta fase, podem simular 
um descolamento de retina, no entanto são habitualmente mais finas que a retina descolada, 
são móveis na avaliação dinâmica, e não estão aderentes ao disco ótico.

É importante identificar ecograficamente as possíveis causas subjacentes de hemovítreo, no-
meadamente rasgaduras de retina (Fig. 8), adesões vítreo-retinianas anómalas, lesões traumá-
ticas (Fig. 9), lesões disciformes (Fig. 10) descolamento da retina, corpos estranhos intraoculares 
(Fig. 11) ou tumores (Fig. 12), considerando as diferentes orientações terapêuticas elegíveis. 

Figura 10.  Lesão disciforme (seta) 
com presença de hemovítreo denso e 
difuso (estrela).
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A presença de rasgaduras 
ou descolamento de retina 
regmatogéneo condiciona a 
precocidade da intervenção 
cirúrgica. Por outro lado, há 
casos não urgentes nos quais 
é seguro aguardar a reabsor-
ção espontânea do sangue 
vítreo e o restabelecimento 
da transparência dos meios 
com base em ecogramas se-
riados no tempo.

Figura 11.  Hemovítreo difuso. Obser-
va-se imagem (móvel) de alta refleti-
vidade no setor inferior com ecos de 
reverberação e sombra acústica (seta) 
compatível com corpo estranho asso-
ciado a espessamento vítreo e ade-
rências vítreo-retinianas nessa área. 
Retina aplicada. 

Figura 12.  Hemovítreo difuso, pou-
co denso, associado a lesão tumoral 
de alta refletividade em modo A (es-
trela) (melanoma da coroide).

Para além do diagnóstico inicial, a ecografia é ainda fundamental no follow-up, permitindo ava-
liar a absorção ou persistência da hemorragia ao longo do tempo. Nos casos em que a vitrecto-
mia está indicada, a ecografia contribui para decidir o timing da mesma e o tipo de abordagem 
cirúrgica.
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9.
QUE OUTROS MCDT (ALÉM DE ECOGRAFIA OCULAR E BIOMETRIA) 
PODEM SER ÚTEIS NA AVALIAÇÃO DOS DOENTES COM HEMOVÍTREO?
Francisca Bragança, Maria João Furtado

Dos inúmeros meios complementares de diagnóstico (MCDTs) em Oftalmologia, escolhemos 
abordar a utilidade da biomicroscopia ultrassónica, tomografia axial computorizada de órbitas, 
angiografia fluoresceínica/verde de indocianina e tomografia de coerência ótica.

Perante um doente com hemorragia do vítreo, a densidade e distribuição do sangue na cavi-
dade vítrea irão condicionar, em diferentes graus, a observação do fundo ocular, limitando a 
utilidade de determinados MCDTs. 

A biomicroscopia ultrassónica (UBM), com frequências entre os 30 e 50 MHz, permite a aqui-
sição de imagens de segmento anterior até uma profundidade máxima de 5-6mm, resolução 
axial de 25μm e resolução lateral de 50μm (resolução cerca de 3 vezes superior à obtida com 
sondas para o segmento posterior).1 Com a UBM é possível caracterizar a centragem, tilt e con-
tacto do cristalino ou de uma lente intra-ocular (LIO) com estruturas como a íris ou o corpo ciliar 
(Fig. 1). O hemovítreo no contexto da síndrome uveíte-glaucoma-hifema é um evento raro, mas 
descrito na literatura, particularmente em situações de LIO no sulco ou em suspensão escle-
ral.2–5 Mesmo que não haja perda da integridade da cápsula posterior do cristalino, a hemorra-
gia vítrea pode ocorrer por spillover ou disrupção zonular e/ou da hialoide anterior. É importante 
pesquisar outros sinais típicos deste quadro clínico como o aumento da pressão intraocular, o 
microhifema/hifema recorrente, presença de células e flare na câmara anterior e defeitos de 
transiluminação da íris no local correspondente ao contacto LIO-íris.6 Esta é uma situação para 
o diagnóstico da qual a UBM pode ser particularmente útil. 

Figura 1: Observa-se contacto às “7-horas” entre a íris posterior e o complexo saco capsular-LIO-anel de tensão capsular 
em doente com episódios recorrentes de uveíte anterior hipertensiva associada a hifema.
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Na tomografia axial computorizada (TAC), a presença de sangue na cavidade vítrea leva a hi-
peratenuação do sinal, surgindo a hemorragia hiperdensa.7 A administração de contraste não 
está indicada nos casos de hemorragia aguda, presumível dano ósseo ou na suspeita de corpo 
estranho intraocular, uma vez que pode dificultar a visualização e caracterização destas estru-
turas de alta densidade.7,8 Na avaliação do doente com hemovítreo após trauma, a TAC pode ser 
importante para a exclusão de fraturas orbitárias, avaliação da integridade do globo e músculos 
extraoculares e deteção de corpos estranhos intraoculares/intraorbitários.7 Também a síndrome 
de Terson é uma entidade clínica onde a TAC pode desempenhar um papel importante. Trata-
-se de uma síndrome onde coexistem hemorragia intraocular (mais frequentemente subreti-
niana/intra-retiniana/preretiniana embora possa ocorrer hemovítreo) e hemorragia subaracnoi-
deia ou subdural, mais frequentemente secundárias a rutura aneurismática (comummente da 
artéria cerebral comunicante anterior).8,9 Outras causas de hemovítreo podem ser evidenciadas 
na TAC, como neoformações intraoculares. O melanoma ocular surge como uma lesão elevada 
hiperdensa, que realça com a administração de contraste, podendo em casos raros associar-se 
a hemorragias do vítreo.10

Caso a hemorragia vítrea permita alguma transparência de meios, exames como a angiografia 
fluoresceínica (AF) e com verde de indocianina (VIC) podem permitir esclarecer a sua etiologia. 
Além do trauma ocular, nas principais causas de hemovítreo incluem-se a retinopatia prolife-
rativa no contexto da retinopatia diabética e oclusões venosas da retina (OVR), bem como o 
descolamento posterior do vítreo.11 Se, tal como referido, for possível a visualização do fundo 
ocular, estes MCDTs poderão auxiliar tanto no diagnóstico como no estadiamento da patologia 
em causa. A título de exemplo, na presença de hemovítreo associado a um macroaneurisma 
da retina, a presença de hemorragia retiniana pode impedir a sua deteção na AF (por efeito de 
bloqueio). Nestes casos, a angiografia com VIC pode ser útil, uma vez que o seu pico de absor-
ção e emissão se encontram próximos do infravermelho, permitindo maior penetração da luz 
comparativamente com a AF. O macroaneurisma da retina preenche precocemente na fase ar-
terial.11 Na doença de Eales, classicamente caracterizada por hemovítreos recorrentes, a AF pode 
detetar anomalias vasculares (microaneurismas, vasos colaterais e telangiectásicos), vasculite 
(de predomínio venoso) e isquemia retiniana, bem como focos de neovascularização retiniana 
periférica.12 Também em casos de uveíte intermédia associada a hemovítreo, a AF pode auxiliar 
na deteção de áreas de isquemia retiniana periférica, vasculite, focos de neovascularização e 
tumores vasoproliferativos.13 No hemovítreo secundário a OVR, a AF além de evidenciar focos 
de neovascularização, permite detetar alterações com importância no diagnóstico diferencial 
(como periflebite) e caracterizar o grau de isquemia retiniana presente.14,15

A tomografia de coerência ótica (OCT), sempre que a transparência dos meios o permita, pode 
contribuir para o diagnóstico de descolamento da retina e auxiliar na decisão de uma cirurgia 
mais precoce. Pode também ser útil ao demonstrar tração vítrea sobre um vaso15 e a determinar 
o plano de localização de uma hemorragia pré-macular (sub-hialoide vs sub-membrana limi-
tante interna), o que tem implicações ao nível do tratamento e prognóstico.16 A título de exem-
plo, a hemorragia vítrea representa uma importante complicação da vasculopatia polipoide 
da coroideia (VPC), ocorrendo em cerca de 15% dos casos.17 Neste caso, além do seu valor diag-
nóstico, o OCT tem também relevância no tratamento e prognóstico. A determinação do nível 
da lesão primária pode orientar a decisão de aplicar alteplase intraoperatoriamente, podendo 
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Figura 2: Tomografia de coerência ótica (OCT) macular do olho esquerdo em doente do sexo feminino com hemovítreo 
recorrente no contexto de oclusão de ramo temporal inferior da veia central da retina. Observam-se focos suspeitos de 
neovascularização retiniana no OCT (a,b), confirmados por angio-OCT (c,d). 
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estar indicada quando a hemorragia é subretiniana, mas não quando localizada no espaço sub-
-epitélio pigmentado da retina (EPR).18 Relativamente ao prognóstico, foi recentemente desen-
volvido e validado um modelo preditivo para estimar o risco de hemorragia vítrea em doentes 
com VPC, que integra sete variáveis: sexo (masculino com maior risco), espessura macular cen-
tral, presença de descolamento hemorrágico do epitélio pigmentado da retina (DHEPR), altura 
e área do DHEPR, presença de múltiplos descolamentos do EPR e a presença de hemorragia 
subretiniana.19 Também na retina periférica o OCT de campo amplo pode ter um papel impor-
tante no diagnóstico da hemorragia vítrea secundária a hemorragias breakthrough decorren-
tes de lesões de coriorretinopatia exsudativa hemorrágica periférica.20 

Importa ainda referir brevemente o angio-OCT (OCT-A), cuja utilidade é limitada na fase aguda 
da hemorragia vítrea. Após reabsorção, o OCT-A pode auxiliar na confirmação de focos de neo-
vascularização do disco (NVD) ou da retina (NVE). (Fig. 2)

A utilização destes MCDTs no contexto do hemovítreo contribui para uma abordagem diagnós-
tica mais completa e para a definição da melhor estratégia terapêutica.
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INTRODUÇÃO

Em condições normais, o humor vítreo apresenta-se como uma estrutura transparente gelati-
nosa, composta essencialmente por água e ácido hialurónico.1 No entanto, em determinadas 
situações, o mesmo pode tornar-se opacificado, comprometendo a visualização do fundo ocu-
lar e a acuidade visual.

Embora o hemovítreo (HV) represente uma das principais causas de opacificação, outras 
condições podem contribuir para a mesma, como em situações de infeções/inflamações, 
tumores intraoculares (linfoma vitreoretiniano primário – LVRP ou melanoma) ou detritos 
celulares (hialose asteroide – HA ou sínquise cintilante – SS).2-4 Cada uma destas etiologias 
apresenta características clínicas distintas, sendo de seguida discriminado um algoritmo 
diagnóstico prático e conciso que permita a diferenciação entre elas.5-10

1. História Clínica

SINTOMAS/SINAIS FATORES DE RISCO

Hemovítreo
Perda súbita e indolor da acuidade 
visual, frequentemente descrita 
como «enevoada», «vermelha» ou 
Miodesópsias e/ou Fotópsias

Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP); 
Descolamento Posterior do Vítreo (DPV); 
Rasgaduras ou Descolamentos da retina; 
Traumatismo; Oclusões Venosas da Retina; 
Coagulopatias; Síndrome de Terson

Infeções ou 
Inflamações

Perda aguda/subaguda da 
acuidade visual.

Dor, Hiperémia, Fotofobia

Contexto exógeno (pós-cirurgia ou trauma) ou 
endógeno (infeção ou doenças autoimunes)

Tumores
Perda insidiosa, progressiva e 
gradual da acuidade visual.

Miodesópsias e/ou Fotópsias

LVRP: Sintomas neurológicos. História de uveítes 
recorrentes respondedoras a corticoterapia

Melanoma. Nevos cutâneos ou melanocitose

Hialose Asteróide
Tipicamente situações crónicas, 
com pouco impacto visual

Idosos, com diabetes/dislipidemia. 

Geralmente unilateral, depósitos cálcio-lípidos

Sínquise Cintilante
Jovens, doenças oculares crónicas ou trauma

Geralmente bilateral, cristais de colesterol

Tabela 1. Sintomas, Sinais e Fatores de Risco para diferentes causas de opacificação vítrea
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2. Exame Oftalmológico (Biomicroscopia e Fundoscopia)

Hemovítreo
Vítreo de aspeto turvo/avermelhado, com possíveis coleções de hemorragia sub/
retrohialoideia. Com o tempo, o sangue pode depositar-se inferiormente e adquirir cor 
amarelada (desemoglobinização). Possíveis sinais de neovascularização, rasgaduras ou 
descolamentos de retina

Infeções ou 
Inflamações

Reação de câmara anterior (com células e flare). Precipitados queráticos. Hipópion. Haze 
vítreo. Exsudados retinianos. Vasculite. Lesões retinianas ou coroideias.

Tumores LVRP: Opacidades vítreas brancas densas, de tamanho superior a eritrócitos

Hialose Asteróide Opacidades amarelo-esbranquiçadas, esféricas, de aspecto oleoso/gorduroso firmemente 
aderidas ao vítreo. Aspeto “céu estrelado”

Sínquise Cintilante Partículas douradas, cristalinas, semelhantes a “flocos de ouro” que flutuam livremente 
num vítreo liquefeito (sínquise). Aspeto “globo de neve agitado”

Tabela 2. Características oftalmológicas de diferentes causas de opacidades vítreas

3. Meios Complementares de Diagnóstico – Ecografia Ocular Modo B e outros

Hemovítreo
Ecos móveis de amplitude baixa a moderada e com movimento de “turbilhão” num 
exame dinâmico. Com o tempo, podem organizar-se sobre a forma de coágulos densos, 
com ecogenicidades lineares.

A ecografia ocular 
pode identificar 
descolamento 
de retina ou 
descolamento do 
vítreo posterior (DPV) 
associado

Reação de câmara anterior (com células e flare). Precipitados queráticos. Hipópion. Haze 
vítreo. Exsudados retinianos. Vasculite. Lesões retinianas ou coroideias.

Infeções ou 
Inflamações

Ecos geralmente mais difusos, de amplitude baixa-moderada, frequentemente 
espessados, por vezes associados a espessamento da coroideia. Geralmente menos móvel 
que hemovítreo

Tumores LVRP: Ecos difusos, com mobilidade mais reduzida quando comparada ao hemovítreo

Melanoma: Massa 
ecogénica sólida 
na retina/coroide, 
frequentemente 
bem delimitada, sem 
movimento, associada 
ou não a hemorragia/
edema subretiniano. 

Partículas douradas, cristalinas, semelhantes a “flocos de ouro” que flutuam livremente 
num vítreo liquefeito (sínquise). Aspeto “globo de neve agitado”

Hialose Asteróide Numerosos ecos pontuais altamente refletivos, estáticos com movimento ocular.

Sínquise Cintilante Ecos cristalinos altamente refletivos, livres e móveis, que assentam inferiormente com a 
gravidade quando o olho cessa o movimento.

Tabela 3. Características ecográficas de diferentes causas de opacidades vítreas
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Outros exames complementares poderão ter utilidade específica dependendo do con-
texto e da transparência do meio ocular, nomeadamente:

•	 Tomografia de Coerência Ótica (OCT): Exame de utilidade limitada em HV densos, mas 
permite avaliar patologias maculares associadas, como buracos maculares, líquido sub- ou 
intrarretiniano ou neovascularizações.

•	 Angiografia Fluoresceínica (AF) e angiografia com verde de indocianina verde (ICG):  
Exames com maior utilidade após melhoria da transparência do vítreo, permitindo identifi-
car processos de neovascularização, oclusões vasculares ou tumores.

•	 Análises Laboratoriais: Devem ser direcionadas mediante a suspeita etiológica (marcado-
res inflamatórios e infeciosos; perfil de coagulação; hemoculturas e colheita de humor ví-
treo ou humor aquoso).

CONCLUSÃO

Em suma, é fundamental reconhecer que a opacidade vítrea não se deve exclusivamente ao 
HV, existindo outras causas potenciais, como processos infeciosos/inflamatórios, neoplásicos e/
ou degenerativos. 

A identificação correta destas entidades baseia-se essencialmente na integração cuidada do 
contexto clínico do doente, associada a uma interpretação dinâmica dos achados da ecografia 
modo B. Esta abordagem revela-se de extrema importância, dado que algumas destas condi-
ções podem constituir ameaças significativas para a função visual (p.e. endoftalmite), obrigan-
do a gestão e intervenção atempadas. Já outras condições (p.e. hialose asteroide) têm um curso 
mais benigno e crónico, permitindo uma abordagem conservadora e monitorização clínica.
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11.
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Madalena Sousa Gonçalves, Florence Aerts, Belmira Beltran

O hemovítreo é uma condição oftalmológica que requer uma abordagem terapêutica indivi-
dualizada, considerando a etiologia e as comorbilidades oculares associadas. A gestão clínica 
destes doentes inclui:

Observação

A observação com vigilância e indicação para repouso moderado, cabeceira elevada (45º) e re-
forço hídrico oral constituía, antes do advento da vitrectomia moderna, a única abordagem 
disponível. Esta medida permite que a hemorragia se deposite na região inferior da cavidade 
vítrea, libertando o eixo visual e favorecendo uma melhor acuidade visual, bem como o diag-
nóstico etiológico.1 Atualmente, está principalmente indicada em doentes com hemovítreo uni-
lateral e sem outras patologias oftalmológicas associadas, nomeadamente descolamento da 
retina ou doença vascular retiniana.1 Recomenda-se, sempre que o hemovítreo não permitir a 
visualização do fundo ocular, a realização de ecografia bidimensional do olho. Na investigação 
etiológica e quando associado a sintomas prévios de descolamento posterior do vítreo, deve 
ser feito o estudo da retina periférica, assim que a transparência de meios o permitir, para ex-
clusão de soluções de continuidade da retina. Nos casos de hemovítreo ligeiro a moderado, a 
resolução espontânea é frequente, razão pela qual esta abordagem continua a ser utilizada em 
determinados casos. Um estudo retrospectivo coreano que incluiu 60 olhos com hemovítreo 
não relacionado com retinopatia diabética e não traumático, verificou que não existia diferença 
na acuidade visual final entre doentes submetidos e não submetidos a vitrectomia.2 Importa 
referir que, neste estudo, os doentes selecionados para abordagem conservadora apresenta-
vam hemovítreos ligeiros, permitindo alguma visualização do fundo ocular,2 resultando natu-
ralmente num melhor resultado funcional. Deve ser tido em conta que a evolução prolongada 
do hemovítreo pode conduzir a complicações como descolamento de retina, vitreorretinopatia 
proliferativa e formação de membranas epirretinianas.3,2 Atualmente, não existe evidência cien-
tífica que estabeleça um limite temporal para a vigilância do hemovítreo antes de se optar por 
uma abordagem cirúrgica, sendo esta uma decisão clínica baseada na evolução do quadro e 
da interface vítreo-retiniana.

Terapêutica LASER 

A fotocoagulação LASER desempenha um papel essencial na prevenção de complicações  
neovasculares e deve ser iniciada assim que a visibilidade o permitir no caso de hemovítreo  
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associado a retinopatia de causa proliferativa, como na retinopatia diabética. No estudo Dia-
betic Retinopathy Study (DRS), foi demonstrado que em retinopatias diabéticas proliferativas 
(RDP) com hemovítreo, a fotocoagulação da retina periférica estava associada a um menor ris-
co de perda da acuidade visual (AV) severa (AV inferior a 5/200), permitindo prevenir episódios 
futuros de hemovítreo, interrompendo a proliferação fibrovascular, e travando a progressão de 
descolamentos de retina tracionais.3 Importa ainda referir que a presença de cicatrizes de foto-
coagulação panretiniana (PRP) está associada a um menor risco de hemovítreo após vitrecto-
mia via pars plana, pelo que, se a visualização o permitir, mesmo perante indicação cirúrgica, 
a PRP deve ser iniciada em contexto pré-operatório.3 Nos casos em que o hemovítreo se de-
senvolve no prazo de quatro semanas após o início da PRP, não se justifica a realização de foto-
coagulação fill-in dado que poderá tratar-se apenas da consequência da contração da compo-
nente fibrótica e da regressão da componente vascular da RDP.3 A fotocoagulação LASER deve 
igualmente ser utilizada em casos de oclusão venosa da retina e vasculite retiniana associados a 
neovascularização (do disco óptico, da retina ou do segmento anterior).1,6,7 Segundo uma meta-
-análise publicada em 2022, que investigou as complicações neovasculares da doença de Eales, 
a fotocoagulação sectorial das áreas não perfundidas ou com neovascularização demonstrou 
reduzir a necessidade de vitrectomia futura.6 Relativamente às oclusões venosas, segundo as 
recomendações do EURETINA de 2019, a PRP está indicada a partir do momento em que se 
verifica neovascularização ou, na presença de zonas isquémicas, quando não é possível garantir 
um seguimento regular do doente.7

Terapêutica intravítrea anti-VEGF

A administração de fármacos intravítreos anti-VEGF em hemovítreos decorrentes de retinopa-
tias com neovascularização tem como objetivo reduzir o estímulo angiogénico e extravasamen-
to vascular durante o processo de absorção do hemovítreo.1 No que respeita a doentes com RDP 
e hemovítreo, o protocolo N da DRCRnet que comparou a utilização de ranibizumab intravítreo 
versus solução salina intravítrea, concluiu que, às 16 semanas, o grupo tratado com ranibizumab 
apresentava maior probabilidade de completar a PRP sem necessidade de vitrectomia, menor 
recorrência de hemorragia e melhor acuidade visual, embora sem impacto na probabilidade 
de necessidade de vitrectomia a posteriori.3,5 O protocolo AB da DRCRnet, publicado em 2020, 
demonstrou que o uso de aflibercept intravítreo, em comparação com vitrectomia, em doentes 
com RDP e hemovítreo, apenas se demonstrou eficaz no controlo transitório da neovasculariza-
ção, revelando-se ineficaz na resolução da tração neovascular vítrea, na absorção do hemovítreo 
e na melhoria da acuidade visual.5 Assim, considera-se que as injeções anti-VEGF poderão ser 
utilizadas em doentes com acesso limitado à vitrectomia ou que não sejam candidatos à cirur-
gia, devendo os riscos e benefícios ser discutidos com o doente.5 Está ainda recomendada a uti-
lização de injeção anti-VEGF previamente à vitrectomia no caso de RDP (1–7 dias antes), sendo o 
efeito mais pronunciado entre o 3º e 4º dia, com o intuito de reduzir a proliferação fibrovascular, 
facilitar a dissecção das membranas e diminuir o risco de hemorragia intra e pós-operatória.1–4 
No que diz respeito às vasculites retinianas com neovascularização, como na doença de Eales, 
o papel dos anti-VEGF permanece controverso. Uma meta-análise conduzida por Chen Y. et 
al. concluiu que a terapêutica anti-VEGF reduzia a incidência de hemovítreo recorrente, mas 
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aumentava a probabilidade de descolamento de retina.6 Por fim, nas oclusões venosas com 
neovascularização da retina ou do disco óptico, de acordo com as guidelines do GER e do EU-
RETINA, está indicada a utilização de anti-VEGF associada à PRP.7
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12.
COMO GERIR PERI-OPERATORIAMENTE OS FÁRMACOS 
ANTITROMBÓTICOS NA CIRURGIA DE SEGMENTO POSTERIOR?
Carlos Menezes, Carla Teixeira, Camile Lanzaro 

A gestão de fármacos antitrombóticos no período perioperatório é um desafio, pois o risco trom-
bótico associado à suspensão do fármaco deve ser contrabalançado com o risco hemorrágico 
da cirurgia, com a manutenção do mesmo. A existência de evidência, que guie a decisão clínica, 
escasseia no âmbito da cirurgia oftalmológica e na cirurgia vítreo-retiniana (VR), em particular. 

Os doentes submetidos a cirurgia VR são idosos, com múltiplas comorbilidades e polimedi-
cados, incluindo com antitrombóticos. A suspensão destes fármacos deve basear-se no prin-
cípio da avaliação “risco-benefício” ajustada a cada caso. Um estudo randomizado e dupla-
mente cego demonstrou que a suspensão do ácido acetilsalicílico nos 7 dias pré-operatórios 
com a sua reintrodução ao 3º dia pós-operatório aumentou os eventos cardiovasculares major 
(9%vs.1,8%).1,2 Por outro lado, a morbilidade associada a hemorragias na cirurgia oftalmológica 
não é desprezível, principalmente na cirurgia VR. A hemorragia vítrea pode dificultar a cirurgia, 
ser persistente e obrigar a reintervenções, e a hemorragia sub-retiniana e coroideia podem cau-
sar descolamento de retina e hemorragia expulsiva, respetivamente.3

A Definição do Risco Cirúrgico 

As diferentes guidelines de gestão peri-operatória dos antitrombóticos, assentam na definição 
do risco cirúrgico. Em oftalmologia, com exceção da cirurgia de catarata em que se recomenda 
a manutenção dos antiagregantes e anticoagulantes,3 escasseia a existência de evidência nível 
I, que defina o risco cirúrgico nas restantes cirurgias e, em particular, na cirurgia VR.4 

As mais recentes guidelines da European Society of Anaesthesiology and Intensive Care (ESAIC) 
e da European Society of Cardiology (ESC) baseiam-se na divisão das cirurgias em 3 níveis de 
risco hemorrágico, que determinam diferentes abordagens: risco minor (muito raro), risco bai-
xo (pouco frequente ou com baixo impacto clínico) e risco major (frequente ou com impacto 
clínico significativo).5,6  A cirurgia oftalmológica é considerada de risco baixo, com exceção da 
cirurgia de catarata e de glaucoma que são consideradas de risco minor e da cirurgia VR que é 
considerada de risco major.5,6 No entanto, outras classificações definem como cirurgias de alto 
risco hemorrágico a cirurgia de glaucoma, a blefaroplastia, a cirurgia pós-septal da órbita e a 
cirurgia VR.7 

Em relação à anestesia regional utilizada na cirurgia VR, o bloqueio retrobulbar tem risco he-
morrágico major e os bloqueios peribulbar e subtenoniano são considerados, pela Sociedade 
Portuguesa de Anestesiologia (SPA) e pela ESAIC, bloqueios superficiais e com baixo risco he-
morrágico, pelo que não necessitam de suspensão de antiagregantes e anticoagulantes.8,9 
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A cirurgia VR atual (vitrectomia via pars plana com microincisão) apresenta um perfil hemorrá-
gico seguro.10-13 No único estudo prospetivo controlado e aleatorizado, foram avaliados 374 olhos 
submetidos a vitrectomia e indentação escleral e concluíram que não se verificou aumento do 
risco de hemorragia associado ao uso de antitrombóticos. Este estudo demonstrou, no entanto, 
uma taxa de hemorragia grave intra-operatória em 4% dos casos, associada à cirurgia clássica 
de descolamento da retina com drenagem transcleral.14 Uma revisão sistemática, sobre o uso 
de antitrombóticos na cirurgia VR, selecionou 22 artigos, segundo as diretrizes PRISMA.15 Devi-
do à baixa evidência e heterogeneidade dos artigos, sugerem a manutenção destes fármacos 
em pacientes submetidos a vitrectomia e indentação escleral, por não aumentarem o risco de 
complicações hemorrágicas com necessidade de uma segunda cirurgia.15 

Recomendações

As recomendações mais recentes da ESAIC6 e da ESC5 determinam diferentes abordagens dos 
antitrombóticos em função do risco hemorrágico cirúrgico:

1. Antiagregantes

Antiagregação em Monoterapia

Suspender antiagregação em monoterapia, se se tratar de uma cirurgia com risco major. Em 
doentes com síndrome coronária aguda (SCA) ou intervenções coronárias percutâneas (ICP) 
recentes, AVC recente ou doença arterial periférica grave, deve manter-se a antiagregação, 
independentemente do risco cirúrgico. Se o antiagregante for suspenso, deve ser reiniciado 
o mais breve possível (até 48 horas). 

Dupla Antiagregação

Em doentes duplamente antiagregados, está recomendado continuar a antiagregação por, 
pelo menos, 6 meses após ICP eletiva e 12 meses após SCA. Como tal, se cirurgia com risco 
minor ou baixo, deve manter-se a dupla antiagregação; se cirurgia com risco major, a decisão 
deve ser individualizada.  

2. Anticoagulantes

As cirurgias programadas de doentes sob anticoagulantes com antecedentes de evento 
tromboembólico (AVC, embolismo sistémico ou tromboembolismo venoso) recente (<3 me-
ses), devem ser adiadas. 

Se a cirurgia for de risco minor ou baixo, devem-se manter os anticoagulantes orais (na var-
farina é recomendado que o International Normalised Ratio (INR) esteja dentro do limite 
terapêutico e nos novos anticoagulantes orais (NOACs) é recomendado que o procedimento 
seja realizado 12-24 horas após a última toma). 
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Se a cirurgia for de risco major, deve-se avaliar o risco tromboembólico do doente: nos doen-
tes com alto risco tromboembólico, a cirurgia deve ser adiada; na impossibilidade de adiar a 
cirurgia, está recomendada a suspensão do anticoagulante e iniciar bridging com heparina. 
Na ausência de alto risco embólico, os NOACs podem ser simplesmente suspensos. Estes 
doentes devem ter doseamento sérico recente da creatinina para cálculo da sua taxa de fil-
tração glomerular e do tempo de interrupção dos NOACs, que pode ser superior a 72 horas 
na insuficiência renal. 

A tabela 1 resume o manuseio peri-operatório dos doentes medicados com antiagregantes e 
anticoagulantes em monoterapia na cirurgia VR, segundo a ESC 2022 e ESAIC 2025, em que 
esteja indicada a suspensão do fármaco. 

FÁRMACOS CIRURGIA DA RETINA-VÍTREO

Ácido acetilsalicílico 7 dias (*)

Clopidogrel 5 dias 

Prasugrel 7 dias

Ticagrelor 3-5 dias

Dabigatrano

48 horas, reinício ≥ 48-72h após cirurgia, considerar dose profilática de heparina  
no pós-operatório

TFG ≥ 80 mL/min:   ≥ 48h

TFG 50-79 mL/min:   ≥72h

TFG 30-49 mL/min:    ≥96h

TFG <30 mL/min: sem indicação para uso

Apixabano

48 horas, reinício ≥ 48-72h após cirurgia, considerar dose profilática de heparina  
no pós-operatório

TFG 15 a ≥ 80 mL/min:   ≥ 48h

TFG <15 mL/min: sem indicação para uso

Rivaroxabano/ Edoxabano

 48 horas, reinício ≥ 48-72h após cirurgia, considerar dose profilática de heparina no 
pós-operatório

TFG 15 a ≥ 80 mL/min:    ≥ 48h

TFG <15 mL/min: sem indicação para uso

Antagonistas da vitamina K 5 dias (INR ≤ 1,5, reinício 12-24 h após procedimento)

Enoxaparina ≤ 40mg/dia 12h (24h se TFG < 30mL/min)

Enoxaparina > 40mg/dia 24 horas (48 h se TFG < 30mL/min ou anti-Xa ≤0.1 UI/ml

Fondaparinux ≤ 2,5mg(dia 36 horas (72 h se TFG < 50mL/min)

Tabela 1. Tempo de suspensão dos fármacos antitrombóticos na cirurgia vítreo-retiniana, assumindo-a como sendo de 
alto risco hemorrágico de acordo os guidelines da ESC (2022) e ESAIC (2025).

(*) O ácido acetilsalicílico utilizado como profilaxia primária, embora não tenha indicação formal para suspensão em cirurgias de risco 
minor e baixo, pode nestes casos, como alternativa, ser suspenso por um período de 3 dias. 



1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11

13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

12

25 PERGUNTAS & RESPOSTAS SOBRE HEMOVÍTREO

44
COMO GERIR PERI-OPERATORIAMENTE OS FÁRMACOS ANTITROMBÓTICOS NA CIRURGIA DE SEGMENTO POSTERIOR?

Em que ficamos?

Não pondo em causa as mais recentes guidelines da ESAIC e ESC, pensamos que a classificação 
da cirurgia VR como risco major peca por excesso, salvo os casos de cirurgia de descolamento 
com indentação associada a drenagem e em cirurgia de resolução de complicação hemorrá-
gica prévia, particularmente no caso de descolamento coroideu persistente, principalmente se 
hemorrágico. Ainda assim, porque escasseiam estudos com qualidade para a orientação desta 
temática, pensamos que, a cirurgia VR deve ser considerada como risco major, salvo em 
caso de cirurgia urgente ou time-sensitive, como é tão frequente na cirurgia do segmento 
posterior. Assim, nestes casos, a cirurgia pode ser realizada sob anticoagulantes e antiagregan-
tes, se não for possível a sua suspensão pela condição clínica do paciente ou por falta de tempo 
ou, ainda, podem suspender-se os fármacos antitrombóticos por um período mais curto como 
preconizado para cirurgias de menor risco. Esta decisão deve, no entanto, ser partilhada e abor-
dada num ponto de vista multidisciplinar. 
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13.
COMO ABORDAR O HEMOVÍTREO NO DOENTE DIABÉTICO?

Maria Vivas, José Henriques, Carlos Marques Neves

Introdução

O hemovítreo é uma das manifestações mais frequentes e incapacitantes da retinopatia diabé-
tica proliferativa (RDP). Tradicionalmente, a conduta consistia numa fase inicial de observação, 
seguida de fotocoagulação panretiniana (PRP) e, apenas na ausência de resolução espontânea, 
vitrectomia via pars plana (VPP). Contudo, os resultados de estudos mais recentes vieram re-
definir o momento ideal da intervenção cirúrgica. O conceito de Very Early Vitrectomy (VEV), 
ou vitrectomia muito precoce, tem-se consolidado como a abordagem mais eficaz, sobretudo 
em doentes com RDP e hemovítreo sem EMD, proporcionando melhor acuidade visual e esta-
bilização prolongada da doença. Este subgrupo (doente diabético) deverá respeitar o mesmo 
racional da vitrectomia precoce no hemovítreo. Sendo o objetivo primário, a recuperação vi-
sual rápida, a prevenção de complicações associadas e a possibilidade de tratamento imediato. 
Todos estes parâmetros são outcomes mensuráveis em meta-análises, como a publicada por  
Confalonieri et al. 1

Fundamentação e Evidência Científica

O Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study (DRVS) foi o primeiro estudo multicêntrico a avaliar 
o momento ideal da VPP em doentes diabéticos com hemovítreo recente, demonstrando que 
a cirurgia precoce (≤6 meses) resultava em melhor recuperação visual e menor risco de desco-
lamento tracional da retina em doentes com diabetes tipo1.2 Com os avanços tecnológicos da 
cirurgia vítreo-retiniana, a VPP tornou-se um procedimento mais rápido, seguro e previsível, 
permitindo antecipar a intervenção. O estudo de Anguita et al,3 confirmou que a VPP precoce 
(≤6 semanas) produz resultados significativamente superiores, nomeadamente melhor acuida-
de visual aos 12 meses e menor incidência de complicações graves, incluindo ausência de casos 
de descolamento tracional ou regmatógeno, se realizada cirurgia precoce (p = 0,005). Esses re-
sultados reforçam que a intervenção neste intervalo (4–6 semanas após o diagnóstico) oferece 
os melhores resultados anatómicos e funcionais, além de limitar a progressão da neovasculari-
zação e prevenir recorrências hemorrágicas.

A evidência crescente de melhor acuidade visual funcional, menor taxa de complica-
ções e maior satisfação reportada pelos doentes impulsiona o estudo do racional e pro-
vas desta atitude terapêutica, como descrito na análise de subgrupo do DRCR Retina 
Network Protocol AB,4 que comparou vitrectomia com PRP versus aflibercept como 
terapêuticas iniciais para hemovítreo associado a retinopatia diabética proliferativa.  
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Glassman et al.4 demonstraram que, embora não se tenha verificado diferença signifi-
cativa na acuidade visual média ao longo das 24 semanas de seguimento, a vitrectomia 
permitiu uma recuperação visual mais rápida.

Mecanismos de Ação e Racional da Vitrectomia

A vitrectomia atua em múltiplos níveis fisiopatológicos na RDP. A remoção do vítreo opacifi-
cado restaura a transparência do meio ótico, permitindo avaliação direta da retina e realização 
de PRP completa numa única sessão. Simultaneamente, a remoção dos fatores tracionais e do 
reservatório vítreo de VEGF reduz a concentração intraocular de citocinas pró-angiogénicas e 
pró-edematosas, promovendo a oxigenação retiniana (“efeito aquário”). Segundo Stefánsson 
et al,5 o aumento da oxigenação retiniana pós-VPP induz vasoconstrição arteriolar e redução 
da pressão capilar, favorecendo a reabsorção do edema e apoptose dos neovasos. Assim, a 
VPP não atua apenas como tratamento da hemorragia vítrea, mas também como intervenção 
modificadora da história natural da RDP.

Vitrectomia versus PRP e ranibizumab: análise de custo-utilidade

O estudo de Lin et al6 comparou a VPP precoce com PRP e injeções intravítreas de ranibizumab 
(IVR) em doentes com RDP sem EMD. Apesar de o custo inicial da PPV ser mais elevado, esta 
apresentou menor custo por QALY (quality-adjusted life year) a longo prazo, demonstrando 
superior custo-efetividade. Além disso, a PPV precoce reduz de forma significativa a carga de 
consultas, exames e retratamentos, resultando em menor custo global e maior eficiência quan-
do comparada com IVR, que exige múltiplas injeções e acompanhamento intensivo.

Resultados Clínicos e Vantagens da Vitrectomia Muito Precoce

A VEV proporciona recuperação funcional rápida, estabilização anatómica prolongada e redu-
ção expressiva das complicações pós-operatórias, incluindo neovascularização recorrente, he-
morragia tardia e glaucoma neovascular. A associação da PPV com PRP intraoperatória com-
pleta, e quando indicado, injeção pré-operatória de anti-VEGF, otimiza a técnica cirúrgica ao 
melhorar a dissecção das membranas fibrovasculares e o controlo hemostático intraoperatório. 
Essa estratégia reduz a inflamação pós-cirúrgica e protege a mácula dos efeitos térmicos da 
PRP, permitindo uma PRP com maior número de spots e por conseguinte com maior fluência 
(dose) do laser. Em conjunto, estas abordagens tornam a VEV (que é, nesta patologia, prati-
camente sempre associada a endofotocoagulação laser em padrão PRP) uma intervenção de 
ações combinadas e sinérgicas, de carácter modificador da doença, interrompendo o ciclo de 
isquemia–VEGF–neovascularização, conduzindo a uma recuperação funcional mais estável e 
duradoura e reduzindo a necessidade de reintervenções (Fig. 1).
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Figura 1. Efeito da vitrectomia muito precoce na RDP.

CONCLUSÃO

A abordagem do hemovítreo no doente diabético deve basear-se numa estratégia precoce e 
proativa. Em casos de RDP com hemovítreo e sem EMD, a vitrectomia muito precoce (≤4–6 
semanas após o diagnóstico) é o tratamento mais eficaz, seguro e custo-efetivo prevenindo 
complicações graves e potenciando a estabilização da doença de forma duradoura. O princípio 
“Very Early Vitrectomy = as soon as possible after diagnosis” deve ser adotado como novo pa-
radigma na gestão da RDP com hemovítreo, sobretudo em doentes jovens com diabetes tipo 1,  
nos quais a rápida progressão para descolamento tracional exige intervenção imediata para 
preservar a visão. A VEV representa, assim, não apenas uma evolução técnica, mas uma mudan-
ça conceptual no tratamento da RDP — uma intervenção precoce, segura e definitiva, capaz 
de preservar a função visual e a qualidade de vida dos doentes diabéticos. A nosso ver, dada a 
história natural agressiva da RDP em doentes com DM1 e o racional da intervenção muito pre-
coce que conhecemos, tanto na resolução como na modificação da história natural da RDP, a 
proposta de VEV na DM1 (mas também de tipo 2) deve ser ponderada de imediato, nomeada-
mente tendo em conta o estado do olho adelfo, a gravidade do hemovítreo e a segurança do 
procedimento.

Follow up = 5 anos
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A retinopatia diabética (RD) constitui uma das principais causas de perda visual em adultos em 
idade ativa. As causas mais comuns de perda de acuidade visual são o edema macular, o he-
movítreo e o descolamento de retina tracional. O hemovítreo surge habitualmente no contexto 
da retinopatia diabética proliferativa (RDP) que é caracterizada pela formação de neovasos anó-
malos na retina, um processo estimulado pela hipóxia retiniana e pela libertação de mediado-
res angiogénicos, nomeadamente o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF). 

Atualmente, o tratamento-padrão consiste na vitrectomia via pars plana (VPP), uma técnica 
cirúrgica que permite a remoção do sangue da cavidade vítrea e a realização de fotocoagulação 
panretiniana (PRP). Contudo, sendo um procedimento invasivo, a VPP envolve riscos e custos 
consideráveis.

Nas últimas duas décadas, a introdução de terapias intravítreas anti-VEGF revolucionou a abor-
dagem da RDP e das suas complicações, oferecendo uma alternativa menos invasiva, com re-
sultados promissores na redução da neovascularização e na reabsorção do hemovítreo. 

 
Porquê Injeções Intravítreas de anti-VEGF?

O VEGF é um mediador-chave na patogénese da RDP. A hipoxia retiniana estimula a sua pro-
dução, promovendo a formação de neovasos frágeis e permeáveis. A rutura destes, provocam 
hemorragia para a cavidade vítrea, obscurecendo o eixo visual e impedindo a aplicação de fo-
tocoagulação.

Os fármacos anti-VEGF, atuam neutralizando a ação deste fator, induzindo a regressão neovas-
cular e estabilizando a retina. 

O objetivo do tratamento é duplo: reduzir a atividade neovascular, prevenindo novas hemorra-
gias; acelerar a reabsorção do hemovítreo, facilitando a aplicação precoce de PRP e evitando a 
necessidade de cirurgia.

 
Evidência Clínica sobre Anti-VEGF no Hemovítreo Diabético

Jonas et al. descreveram uma série de casos em que a administração de uma única injeção 
intravítrea de bevacizumab resultou na resolução completa do hemovítreo em 91% dos olhos, 
sem necessidade de vitrectomia adicional.1

Estudos posteriores confirmaram estes resultados. Demir et al. demonstraram que a injeção de 
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bevacizumab antes da vitrectomia reduz significativamente a hemorragia intra e pós-opera-
tória2, enquanto Li e Sun observaram uma menor incidência de roturas retinianas iatrogénicas 
quando o fármaco era administrado uma semana antes da cirurgia.3 

Em casos tratados exclusivamente com injeções, Alagöz et al. verificaram que o bevacizumab 
reduziu em metade a necessidade de cirurgia e aumentou a proporção de doentes em que foi 
possível realizar PRP precoce, sem comprometer a acuidade visual final.4

Mansour et al. estudaram o ziv-aflibercept, uma formulação estruturalmente semelhante ao 
aflibercept, em 27 olhos com hemovítreo diabético. Os autores verificaram melhoria da acui-
dade visual média e resolução do hemovítreo em 5 a 6 semanas, sem eventos adversos graves.5

 
Comparação entre Injeções Intravítreas e Vitrectomia

A vitrectomia continua a ser o tratamento de eleição para hemovítreos densos ou persistentes, 
especialmente na presença de descolamento tracional da retina. No entanto, estudos compa-
rativos sugerem que os anti-VEGF podem oferecer resultados semelhantes em casos selecio-
nados.

O ensaio DRCR Retina Network (Antoszyk et al.) comparou diretamente o aflibercept intraví-
treo com a vitrectomia associada a PRP em 205 doentes. Após 24 semanas, não se verificaram 
diferenças significativas na acuidade visual média entre os grupos, embora a recuperação fosse 
mais rápida no grupo cirúrgico. Aos dois anos, ambos os grupos apresentavam resultados vi-
suais equivalentes.6

Uma meta-análise recente de Quiroz-Reyes et al. reforçou estas conclusões, apontando que a 
vitrectomia oferece melhor acuidade visual no primeiro mês e menor taxa de recorrência he-
morrágica, mas que a médio prazo (seis meses) as diferenças entre vitrectomia e aflibercept 
desaparecem.6

 
Considerações Práticas e Critérios de Seleção

A escolha entre tratamento intravítreo e cirurgia deve ser individualizada, tendo em conta:

•	 Transparência dos meios oculares e densidade do hemovítreo;

•	 Presença de tração vítreo-retiniana ou descolamento associado;

•	 Capacidade de seguimento do doente para múltiplas injeções;

•	 Comorbilidades sistémicas, como nefropatia ou hipertensão, que possam aumentar o risco 
cirúrgico.

Nos casos em que o hemovítreo impede a PRP, uma ou mais injeções de anti-VEGF 
podem induzir regressão dos neovasos, permitindo posteriormente a aplicação do laser 
e evitando a necessidade de vitrectomia precoce.
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CONCLUSÕES

As injeções intravítreas de agentes anti-VEGF consolidaram-se como uma opção terapêutica 
eficaz e menos invasiva para o tratamento do hemovítreo diabético.

Estas terapias permitem estabilizar a neovascularização, acelerar a reabsorção do sangue vítreo 
e, em muitos casos, evitar a cirurgia. Apesar disso, a vitrectomia mantém o seu papel funda-
mental nos casos de hemorragia densa, recorrente ou associada a tração vítrea.

A evidência disponível aponta para a necessidade de uma abordagem personalizada, que com-
bine terapias farmacológicas e cirúrgicas conforme o perfil de cada doente. A decisão tera-
pêutica poderá residir em protocolos combinados, em que a terapia anti-VEGF é usada como 
preparação para a cirurgia ou como manutenção após PRP ou VPP.

REFERÊNCIAS 

1. Jonas JB, Libondi T, von Baltz S, Vossmerbaeumer U.  Intravitreal bevacizumab for vitreous haemorrhage. Acta Ophthalmol. 2008;86:103-104.

2. Demir M , Oba E, Can E, et al. Effect of Bevacizumab Injection before Vitrectomy on Intravitreal Hemorrhage in Pseudophakic Patients with PDR. 
Ophthalmol Eye Dis. 2013;5:11-15.

3. Li CR, Sun SG, Hong W. Effect of intravitreal bevacizumab injection before vitrectomy on proliferative diabetic retinopathy. Int J Ophthalmol. 
2010;3(3):261-263.

4. Alagöz C, Yıldırım Y, Kocamaz M, et al. Efficacy of intravitreal bevacizumab in vitreous hemorrhage of diabetic subjects. Turk J Ophthalmol. 
2016;46:221-225.

5. Mansour AM, Ashraf M, El Jawhari KM et al. Intravitreal ziv-aflibercept in diabetic vitreous hemorrhage. Int J Retina Vitreous. 2020;6:2.

6. Antoszyk AN, Glassman AR, Beaulieu WT, et al. Effect of intravitreous aflibercept vs vitrectomy with PRP on visual acuity in PDR. JAMA. 
2020;324:2383-2395.

7. Quiroz-Reyes MA, Quiroz-Gonzalez EA, Quiroz-Gonzalez MA, Lima-Gómez V.  Vitrectomy vs aflibercept for dense diabetic vitreous hemorrhage: 
systematic review and meta-analysis. Clin Ophthalmol. 2023;17:2359-2370.

25 PERGUNTAS & RESPOSTAS SOBRE HEMOVÍTREO

51
14. POSSO TRATAR UM HEMOVÍTREO DIABÉTICO SÓ COM INJEÇÕES INTRAVÍTREAS?



1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14

16
17
18
19
20
21
22
23
24
25

15

52
15. QUAL A IMPORTÂNCIA DOS ANTI-VEGF NO PERIOPERATÓRIO DA VITRECTOMIA NO HEMOVÍTREO DIABÉTICO?

15.
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DA VITRECTOMIA NO HEMOVÍTREO DIABÉTICO?
João Nobre Cardoso

INTRODUÇÃO

O hemovítreo por retinopatia diabética proliferativa (RDP) continua a ser uma causa frequente 
de baixa aguda da acuidade visual e uma indicação comum para vitrectomia via pars plana 
(VVPP).¹ A presença de neovasos friáveis e de membranas fibrovasculares torna a cirurgia tec-
nicamente exigente e aumenta o risco de hemorragia intra e pós-operatória, comprometendo 
o sucesso cirúrgico.

Fisiopatologia e Racional para o uso de anti-VEGF

O fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) é um promotor central da neovascularização 
na RDP.²,³ A injeção intravítrea de anti-VEGF reduz rapidamente os níveis oculares de VEGF, 
promove a involução de neovasos e diminui a fragilidade e permeabilidade vascular. Estes 
efeitos podem ser benéficos se ocorrerem no pré-operatório, permitindo diminuir o risco de 
hemorragia durante a cirurgia, melhorando a visualização, possibilitando manobras cirúrgicas 
mais finas, cirurgias mais rápidas e reduzindo também a incidência de hemovítreo recorrente 
no pós-operatório.⁴⁻⁶ No entanto, existe o risco teórico do aumento de fenómenos de fibrose ou 
tração se o tempo entre a injeção de anti-VEGF e a cirurgia for demasiado longo (switch angio-
-fibrótico).⁷

Evidência clínica e principais estudos

Desde o primeiro relato de uso de anti-VEGF como adjuvante de uma vitrectomia, no tratamen-
to de um descolamento de retina tracional num doente com RDP grave por Chen e Park em 
2006,8 já foram publicadas múltiplas séries e ensaios que avaliaram este recurso, muitos deles 
ensaios randomizados e controlados. Mais recentemente, algumas metanálises e estudos de 
revisão sustentam o benefício do pré-tratamento com anti-VEGF no hemovítreo diabético: 

•	 A metanálise de Zhao et al. ⁴ concluiu que o uso de anti-VEGF no pré-operatório facilita a 
cirurgia, melhora a reabilitação visual e reduz a incidência de hemovítreo recorrente 

•	 Uma metanálise de Wang et al. ⁵ que incluiu 1806 olhos, concluiu que a injeção de anti-VE-
GF 6 a 14 dias antes da VVPP proporciona ganhos significativos na acuidade visual e redu-
ção do tempo cirúrgico. O uso de anti-VEGF fora deste intervalo também apresentou efeitos 
benéficos, mas num menor grau. 
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•	 A revisão Cochrane (2023)⁶ com 1914 olhos mostrou que o risco de hemovítreos precoces 
(<4 semanas) foi reduzido (evidência moderada) assim como de hemovítreos recorrentes 
tardios (>4 semanas) (evidência elevada). A necessidade de novas cirurgias e a necessidade 
de tamponamento com silicone também parecem diminuir com o uso de anti-VEGF, mas 
a evidência foi baixa. Concluiu-se também, com grau de evidência elevada, que existia dimi-
nuição de rasgaduras iatrogénicas com o uso de anti-VEGF. 

•	 Estudos incluídos nas metanálises referidas avaliaram o timing ideal para a realização da 
injeção de anti-VEGF no perioperatório. Existe consenso por intervalos mais curtos (entre 5 
e 14 dias, por vezes menos em casos urgentes), pois permitem involução significativas sem 
provocar fibrose excessiva e progressão do descolamento de retina tracional.⁴⁻⁶

•	 As complicações do uso de anti-VEGF pré-operatório são raras, sendo o principal risco a 
progressão de descolamento tracional quando existem intervalos grandes entre a adminis-
tração do fármaco e a cirurgia.⁷

•	 Não há evidência clara da superioridade de um agente sobre outro, sendo que as doses 
recomentadas são idênticas às que se usam no tratamento do edema macular diabético.

CONCLUSÃO

Com base nos dados mais recentes, o uso perioperatório de anti-VEGF em doentes com he-
movítreo diabético oferece vantagens demonstradas: redução da hemorragia intra-operatória, 
diminuição do tempo da cirurgia, menos hemovítreo precoce, melhor visibilidade cirúrgica e 
melhores resultados visuais. Comparado com outras estratégias adjuvantes, o uso de anti-VEGF 
é o mais estudado e tem demostrado ser eficaz. O timing ideal situa-se entre 6 e 14 dias antes 
da vitrectomia, embora intervalos mais curtos também sejam úteis em casos urgentes. É essen-
cial avaliar cada caso individualmente, considerando o estado fibrovascular, risco de tração, e 
assegurar que há capacidade de realizar a cirurgia num intervalo de tempo razoável.
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Figura 1. Fluxograma de decisão: uso perioperatório de antiVEGF na vitrectomia do hemovítreo diabético

Considerar anti-VEGF pré-operatório:

•	 Escolha do agente e dose de acordo com 
protocolos locais

•	 Definir timing (ideal 6-14 dias). Possível 1-5 
dias em casos urgentes ou com extensos 
descolamentos traccionais. Evitar >14 dias 
sem cirurgia programada

Realizar cirurgia de acordo com preferências 
do cirurgião

Doente com hemovítreo 
diabético e indicação para VPP. 

Avaliar presença de: 

•	 Neovasos ativos evidentes

•	 Proliferação fibrovascular extensa

•	 Descolamento traccional

•	 Risco hemorrágico elevado

SIM NÃO

Realizar cirurgia sem uso de anti-VEGF pré-
operatório. 

Em caso de hemorragia excessiva durante 
a cirurgia considerar o uso de anti-VEGF no 
intraoperatório. 

Consentimento informado em todos os casos.
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Madalena Sousa Gonçalves, Vanessa Lemos, João Nascimento

Atualmente, devido ao desenvolvimento da técnica cirúrgica com maior segurança e rapidez, 
aliado a vitréctomos de pequeno calibre 25 ou 27G de alta velocidade de corte (assim como tesou-
ras, cânulas e a sonda de endolaser), a intervenção precoce1 está associada a melhor recuperação 
visual e menor taxa de complicações. Não existe um consenso sobre indicações exatas e tempo 
ideal para a vitrectomia, sendo baseado na etiologia do hemovítreo 2,3 (HV), gravidade dos sinto-
mas e risco de complicações. No caso de rasgadura da retina ou descolamento de retina, a vitrec-
tomia mais imediata é preconizada para reduzir o risco de “mácula off”. No contexto de trauma 
ocular, o tempo de intervenção deve ser individualizado conforme o risco de proliferação vitreor-
retiniana e a integridade do globo ocular. No caso de retinopatia proliferativa, a tendência atual é 
favorecer a intervenção precoce (1-6 meses após diagnóstico de hemovítreo), nomeadamente em 
casos de HV persistente e que impede a realização de panfotocoagulação (PFC).

Há algumas particularidades em ter em conta quanto à técnica cirúrgica: 

 
Cirurgia combinada 

A facoemulsificação e implante de lente intraocular no contexto de HV, permite otimizar o nú-
mero de idas ao hospital e bloco operatório, assim como a melhoria da transparência de meios 
para fundoscopia e terapêutica LASER. Está indicada principalmente em casos de catarata sig-
nificativa ou com alta probabilidade de progredir após a vitrectomia, especialmente quando é 
necessário visualizar e aceder ao vítreo mais periférico e anterior. A facoemulsificação no HV é 
tecnicamente mais desafiante pela ausência do reflexo de fundo vermelho, que pode ser facili-
tado realizando primeiro vitrectomia core.

 
Vitrectomia via pars plana

1. Cânula de Infusão e Esclerotomias: A cânula de infusão deve ser visualizada na cavidade 
vítrea antes da infusão ser ligada. Se a visualização intra-vítrea da cânula de infusão não for pos-
sível devido a uma hemorragia vítrea densa e/ou muito arriscada (no caso de trauma ou desco-
lamento coroideu), deve considerar-se inserir primeiro uma linha de infusão na câmara anterior 
(CA). Se a ultrassonografia pré-operatória demonstrar descolamento de retina ou hemorragia 
supracoroideia, devem-se posicionar as esclerotomias de acordo com avaliação pré-operatória 
de modo a evitar a entrada sub-retiniana ou supracoroideia.

2. ± Limpeza da Câmara Anterior: No caso de hifema, deve ser feita lavagem da CA com uma 
cânula com BSS ou com o vitréctomo através de uma paracentese.



1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15

17
18
19
20
21
22
23
24
25

16

3. Vitrectomia Core: Deve ser removido primeiro o HV central, permitindo uma vitrectomia 
segura em caso de descolamento de retina subjacente. É importante garantir o descolamento 
completo do vítreo posterior (DPV) assim que a visualização melhore. Manter sempre os instru-
mentos intraoculares na cavidade vítrea média por segurança até que a visualização melhore. 
Em doentes pseudofáquicos, a vitrectomia pode ser feita próxima à hialoide anterior (atrás da 
LIO). O uso de triamcinolona ou um corante vítreo (ex: BLutein DYE300) permite identificar o 
vítreo e realizar o DPV.

4. Vitrectomia Periférica: À medida que a visão central se torna mais nítida, a vitrectomia pe-
riférica pode ser realizada com maior segurança. A indentação escleral da periferia em 360º 
(sobretudo dos quadrantes inferiores) é necessária para permitir uma vitrectomia completa e 
encontrar soluções de continuidade/coágulos escondidos na base do vítreo. Caso esteja dispo-
nível o vitrectomo de 20000 cortes, podemos selecionar a opção retina móvel, cujos parâmetros 
com baixo vácuo (50-100 mmHg) permitem um shave da retina com baixa mobilidade desta 
estrutura, mesmo em rasgaduras gigantes, sem necessidade de PFCL. O tratamento depende-
rá da causa subjacente do HV:

•	 Neovascularização secundária a isquémia da retina: fotocoagulação na área de isquémia e/
ou anti-VEGF. Em situações de isquémia muito marcada, o LASER poderá estender-se até à 
pars plana recorrendo a indentação escleral, de modo a minimizar a hemorragia pós-ope-
ratória e a síndrome de proliferação fibrovascular da hialóide anterior;

•	 Lesão regmatogénea: retinopexia LASER 360º ± crioterapia.

•	 Descolamento de retina regmatogéneo: vitrectomia, líquido pesado, troca líquido-ar, aspi-
ração, retinopexia e endotamponamento;

•	 Hemorragia subretiniana: alteplase + SF6 ± anti-VEGF;

•	 Macroaneurisma arteriolar da retina: laser focal ± anti-VEGF.

5. Aspirar a hemorragia pré-retiniana: A inclinação da cânula de infusão permite direcionar o 
fluxo para onde pretendemos e assim limpar a zona de hemorragia pré-retiniana central. Com 
o vitréctomo ou com a ponta de extrusão passiva/ativa é possível aspirar o sangue que foi expe-
lido da retina através da linha de infusão. A hemorragia intraocular pode ser controlada através 
da elevação da PIO (60 mmHg), uso da endodiatermia nos vasos com hemorragia ativa ou com 
LASER focal com aumento do tempo de exposição. O PFCL ou o ar pode tamponar (tempora-
riamente) a hemorragia.

6. Troca completa fluído-ar: Frequentemente, uma pequena quantidade de hemorragia pré-
-retiniana residual pode ser aspirada durante este processo. 

7. ± Endolaser: Deve-se: diminuir o zoom, o que permite aumentar o campo de visão; orientar 
as pontas curvas para baixo, longe do cristalino e perpendiculares à superfície da retina. No caso 
de defeitos regmatogéneos, aplicar 3 fileiras concêntricas em redor de cada solução de conti-
nuidade. No caso de fotocoagulação panretiniana/setorial, aplicar marcas circulares uniformes 
separadas por 1,5 vezes a largura da marca de laser. Evitar marcas totalmente brancas ou que 
façam um estalito para reduzir o risco de ruptura da membrana de Bruch com subsequente 
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neovascularização coroideia ou uma ruptura retiniana. Se isto ocorrer, deve aplicar-se laser com 
potência adequada em redor dessa marca. A retina periférica é mais fina e geralmente requer 
potência mais baixa. As definições típicas são: 150-400mW (potência) x 100-200ms (duração) x 
200ms (intervalo). Se as marcas LASER não forem absorvidas por atrofia do EPR, deve-se au-
mentar a duração, e não a potência. Em fundos de olho extremamente claros (ex: albinismo 
ocular), a crioterapia pode ser necessária se a reação ao LASER for inadequada. O facto de o LA-
SER não estar a marcar pode indicar a presença de fluido subretiniano, sendo de evitar aplicar 
LASER sobre retina ou coróide descoladas, pois aumenta o risco de ruptura. Em olhos afáquicos 
ou pseudofáquicos, deve considerar-se endolaser antes da troca fluído-ar, uma vez que a visua-
lização pode deteriorar-se. 

8. Tamponamento: Se não houver rasgadura/descolamento da retina e não houver foco de 
hemorragia ativo pode não ser necessário o uso de tamponamento. O uso de gás ou óleo de 
silicone pode ser considerado para prevenir hemorragias vítreas recorrentes ou em casos de 
rasgadura da retina ou descolamento da retina.
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POSSO TRATAR HEMOVÍTREOS NÃO DIABÉTICOS COM INJEÇÕES 
INTRAVITREAS?
João Cabanas, Carolina Madeira

A abordagem do hemovítreo (HV) não diabético permanece controversa, dependendo sobre-
tudo da etiologia subjacente. Tradicionalmente, as opções terapêuticas incluíam a vigilância 
do doente ou a vitrectomia via pars plana (VPP).1 Nos últimos anos, a utilização das injeções 
intravítreas (IV) de anti- vascular endotelial growth factor (VEGF) acrescentou uma dimensão 
terapêutica importante na abordagem do doente com HV não diabético, sobretudo nos casos 
em que a neovascularização está na génese do HV.

Qual o racional de utilizar anti-VEGF no tratamento do HV não diabético?

Em condições de isquemia retiniana o VEGF desempenha um papel central na forma-
ção de neovasos da retina e do disco óptico.2 Estes neovasos apresentam anomalias 
estruturais, nomeadamente ao nível das tight junctions e do suporte pericítico, o que os 
torna frágeis e propensos a rotura, com consequente HV. Os agentes anti-VEGF ligam-
-se às isoformas do VEGF, inibindo a atividade neovascular, promovendo a regressão 
dos neovasos e reduzindo o risco de hemorragia recorrente ou persistente.1

Em que casos posso utilizar as injeções IV de anti-VEGF para tratar HV não 
diabético? 

A literatura é escassa em relação às indicações e eficácia das injeções IV de anti-VEGF no tra-
tamento do HV não diabético. No entanto, a sua utilização deve ficar reservada para casos em 
que a etiologia do HV se relacione com a formação de neovasos.1  Não se recomenda a utilização 
de anti-VEGF como terapêutica única, mas sim como adjuvante da fotocoagulação laser pan-
retiniana (PRP), por duas razões: em primeiro lugar, os anti-VEGF apresentam duração de ação 
limitada, ao contrário da PRP; em segundo lugar, o seu uso isolado associa-se a um maior risco 
de descolamento de retina (DR) tracional.3-7

As oclusões venosas são uma das principais causas de HV não diabético. Os  anti-VEGF podem 
ser utilizados nestes casos, mas sempre em associação com a PRP. Vários estudos mostraram 
que estes doentes, mesmo sob terapêutica anti-VEGF, podem desenvolver complicações neo-
vasculares.3, 6, 8

Cai et al. publicaram uma série de casos de HV secundário à retinopatia falciforme tratados 
com bevacizumab. Em todos os casos, houve melhoria/resolução do HV e regressão parcial dos 
sea fan, sem aumento significativo da taxa de complicações.9
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As vasculites isquémicas também podem cursar com neovascularização. Ao contrário das vas-
culites associadas à tuberculose, nas vasculites secundárias ao lúpus eritematoso sistémico 
(LES) e à síndrome antifosfolipídica há habitualmente uma menor taxa de regressão dos neo-
vasos após a PRP.5  Kurup et al. publicaram o caso de uma doente com LES e HV persistente 
e denso após PRP que foi tratada com injeção IV de bevacizumab, com resolução quase com-
pleta do HV e melhoria da AV.4 Os anti-VEGF nestes doentes devem ser utilizados com cautela, 
uma vez que existem alguns relatos de agravamento da isquemia retiniana após a realização 
de injeção IV de anti-VEGF.5

Na doença de Eales o uso  de anti-VEGF pode ser considerado em casos selecionados, mas deve 
ser utilizado com cautela e monitorização rigorosa devido ao risco aumentado de DR tracional.10

Existem também casos descritos de HV não diabéticos tratados com anti-VEGF, em que a he-
morragia não é atribuída à presença de neovasos, nomeadamente na vasculopatia polipoide 
da coroideia/degenerescência macular da idade ou em casos de rotura de macroaneurismas 
retinianos.11 No entanto, o uso de anti-VEGF nestes casos é controverso, uma vez que o HV pode 
dificultar o diagnóstico da patologia de base, a deteção de hemorragias subretinianas conco-
mitantes e a monitorização da resposta ao tratamento.

Quais as vantagens de utilizar Injeções IV de anti-VEGF no tratamento do HV 
não diabético?

•	 A utilização de anti-VEGF pode reduzir o HV, permitindo uma melhor visualização do fundo 
ocular e, assim, possibilitar o início/continuação da PRP.

•	 As injeções IV de anti-VEGF podem servir como bridging therapy, ou seja, em casos graves 
como o de doentes com HV e neovasos da íris permite controlar rapidamente a neovascula-
rização até que o tratamento definitivo, como a VPP e/ou a PRP, possa ser realizado.

•	  Em doentes com risco anestésico elevado pode ser uma alternativa terapêutica mais segu-
ra e menos invasiva que a VPP. 

Quais os doentes com HV não diabético que não posso tratar com injeções 
IV de anti-VEGF? 

Todos os doentes com HV denso e com etiologia desconhecida ou história de trauma. A princi-
pal causa de HV não diabético é o descolamento posterior do vítreo com ou sem rasgadura de 
retina. Atendendo a que a ecografia modo B tem uma sensibilidade baixa na deteção de rasga-
duras, e que uma percentagem significativa destes doentes têm concomitantemente rasgadu-
ras/DR, estes casos, provavelmente, beneficiam de VPP precoce.12

Quais os riscos de tratar doentes com HV não diabético com anti-VEGF?

Os principais riscos são o desenvolvimento de DR tracional, membranas epirretinianas e a re-
corrência do HV.1, 13
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EM IDADE PEDIÁTRICA?
Tomás Reis da Costa, Susana Teixeira

O hemovítreo em idade pediátrica é uma patologia rara e a literatura referente à sua epide-
miologia e abordagem é escassa.1,2 A etiologia, fisiopatologia, apresentação e consequências 
diferem significativamente do adulto.

As causas de hemovítreo em idade pediátrica já foram detalhadas noutro capítulo deste livro. 
Contudo, importa referir que, ao contrário do adulto, a causa mais frequente é o trauma contuso 
e penetrante, responsável por dois terços a três quartos dos casos. 1–3 Este dado torna-se particu-
larmente relevante nos bebés e crianças pequenas, grupo etário onde o trauma não acidental 
(maus tratos) deve sempre ser considerado.4 O hemovítreo espontâneo é menos frequente, po-
dendo surgir em contexto de patologia vitreoretiniana congénita e do desenvolvimento (Fig. 1-3),  
tumores oculares, vasculite e doenças hematológicas.1,3,5  

 
Apresentação

Ao contrário do adulto, a diminuição da acuidade visual em crianças pequenas pode não ser 
evidente. Assim, em crianças pequenas (0-3 anos) a presença de estrabismo, nistagmo ou alte-
rações comportamentais podem ser a única manifestação.1,5 

Figura 1. Hemovítreo do olho direito 
de um bebé diagnosticado aos 3 
meses de idade.

A idade de apresentação é também relevante, uma vez que, apesar do trauma ser a causa mais 
frequente de hemovítreo em idade pediátrica, em crianças com menos 4 anos predomina o 
hemovítreo espontâneo.3,6 Mesmo assim, na ausência de história de trauma, é essencial consi-
derar a hipótese de maus tratos. 

Figura 2. Retinografia 3 meses depois, 
após reabsorção do hemovítreo com 
persistência do vítreo hiperplásico 
primário posterior. 

Figura 3. Angiografia fluoresceínica 
da lesão.
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O hemovítreo bilateral é menos comum, representando 6-9,5% dos casos,1,3 contudo a sua pre-
sença deve fazer suspeitar de maus tratos.4 Em séries ocidentais, o abusive head trauma pode 
representar cerca de metade dos casos.1 Contudo, as causas sistémicas, nomeadamente vas-
culites e doenças hematológicas, são também uma causa frequente de hemovítreo bilateral.6

 
Avaliação da criança com hemovítreo

A história clínica deve ser detalhada. Nos casos de trauma, deve incluir o mecanismo e timing do 
ocorrido. Incongruências na história, mecanismo de trauma não concordante com exame objetivo 
ou inconsistente com o estadio de desenvolvimento da criança e atraso na procura de cuidados de 
saúde devem fazer suspeitar de maus tratos.4,7 Devem ser pesquisados antecedentes oftalmológicos, 
nomeadamente vitreoretinopatias congénitas e história de retinopatia da prematuridade (ROP). A 
ROP ativa é uma causa de hemovítreo no período perinatal, mas a reativação tardia de ROP é tam-
bém uma causa descrita de hemovítreo espontâneo na criança,1 particularmente nos casos de per-
sistência de zona avascular extensa, ROP agressiva e tratamento com anti-VEGF em monoterapia.8,9 

Paralelamente, devem ser questionados antecedentes de patologia sistémica com coagulopa-
tia, nomeadamente doenças hemato-oncológicas e discrasias hemorrágicas hereditárias e ad-
quiridas. Nas crianças mais velhas e adolescentes, a neovascularização associada à drepanoci-
tose e à diabetes mellitus tipo 1 devem ser consideradas.5,10 De igual modo, a revisão de sistemas 
pode revelar sinais e sintomas de doença sistémica não diagnosticada. 

O exame oftalmológico deve ser completo e incluir, dentro do possível, a observação do fundo 
ocular de ambos os olhos sob midríase, bem como a sua documentação. Quando a fundoscopia 
é possível, a presença concomitante de esquisis macular, pregas retinianas e hemorragias retinia-
nas com extensão até à periferia em diferentes camadas da retina é altamente sugestiva de trau-
ma abusivo.4 Sempre que possível, a acuidade visual deve ser medida para permitir acompanhar 
a evolução do quadro.

Investigação adicional

A avaliação analítica está indicada nos casos de hemovítreo espontâneo perante suspeita de 
causa sistémica ou quando a causa não é conhecida, com o objetivo de identificar ou excluir 
coagulopatia.5 A avaliação inicial recomendada inclui o hemograma, tempo de protrombina 
(PT) e tempo parcial de tromboplastina ativada (aPTT).4,11 De referir que estes não são sensíveis 
para deficiência de fator XIII e doença de von Willebrand.11

A ecografia oftálmica está indicada sempre que o hemovítreo impeça a visualização adequada 
do fundo ocular. O descolamento de retina associado é raro mas sugere etiologia traumática, 
ainda que possa acompanhar outras causas de hemovítreo (ex: FEVR, retinosquisis congénita).12 
Esta modalidade de imagem pode também excluir a presença de tumores intraoculares.

A realização de TC de crânio não está indicada por rotina e está reservada a casos de suspeita 
de maus-tratos, para identificar e documentar outros sinais de trauma, e na presença de sinais 
e sintomas neurológicos.4,7
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Abordagem

Não existem recomendações formais para a abordagem do hemovítreo em idade pediátrica. A 
maioria das recomendações baseiam-se em séries retrospetivas ou são extrapoladas do hemo-
vítreo do adulto. 

A abordagem pode ser cirúrgica, através da vitrectomia, ou conservadora com vigilância ativa. 
Em etiologias específicas, como é o caso da ROP, a laserterapia pode ser utilizada.1,3,5 A propor-
ção de casos submetidos a vitrectomia é variável entre séries, mas pode ultrapassar os 50%.1,3,5 
A VPP associa-se a melhoria da acuidade visual em várias séries de casos,13,14 mas não existem 
estudos controlados que permitam comparar com uma atitude conservadora.

A escolha da melhor abordagem é individualizada e tem em conta a etiologia, bilateralidade, a 
idade e o risco de desenvolver ambliopia. O hemovítreo é uma causa reconhecida de ambliopia 
de privação sendo o risco maior nos primeiros anos de vida e quando o hemovítreo é unilate-
ral.15A abordagem conservadora pode ser utilizada nos casos de hemovítreo pouco denso sem 
evidência de outra patologia retiniana e baixo risco de ambliopia. Por outro lado, a vitrectomia 
está indicada nos casos de hemovítreo denso pré-macular que não melhora, perante risco eleva-
do de desenvolvimento de ambliopia ou perante descolamento de retina associado. Quando o 
hemovítreo é bilateral, seja traumático ou espontâneo, a proporção de casos operados é menor.6

 

Vitrectomia

A vitrectomia em idade pediátrica apresenta desafios próprios e riscos que devem pesar na de-
cisão cirúrgica. É desejável manter o cristalino para preservar a acomodação, mas o seu volume 
relativo muito maior que no adulto e a imaturidade da pars plana que ainda não está desenvol-
vida colocam risco de trauma lenticular com indução de catarata ou lesão retiniana aquando 
da realização das esclerotomias,13,16  que frequentemente requerem sutura no final da cirurgia a 
fim de prevenir hipotonia no pós-operatório.16,17 Nos bebés, a pars plana ainda não está desen-
volvida, pelo que uma abordagem via pars plicata é frequentemente necessária, com maior 
risco de hemorragia, trauma lenticular e lesão retiniana.16 Na idade pediátrica fortes adesões 
vitreoretinianas aumentam o risco de indução de lesões iatrogénicas da retina durante a vitrec-
tomia podendo originar descolamentos da retina difíceis de resolver.13 Sendo assim qualquer 
abordagem cirúrgica deverá ser cuidadosamente planeada e a técnica cirúrgica adaptada a 
cada grupo etário.
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COMO ABORDAR O HEMOVÍTREO PÓS TRAUMÁTICO ?

Nuno Pinto Ferreira, Susana Duarte, Vasco Lobo, Manuel Falcão

INTRODUÇÃO 

O hemovítreo (HV) secundário a trauma ocular constitui uma das urgências mais frequentes 
em oftalmologia, estando presente em cerca de 20–30% dos traumas oculares agudos.1 Em 
traumatismos contusos, o HV resulta de rasgaduras da retina (RR) periféricas ou da avulsão da 
base do vítreo por forças tangenciais, enquanto que em traumatismos penetrantes decorre da 
rotura direta dos vasos intraoculares. A acumulação de sangue na cavidade vítrea pode ocultar 
lesões graves como descolamento da retina (DR).2

Características Clínicas e Diagnóstico

Na avaliação do trauma ocular, é indispensável recorrer a uma classificação padronizada e a 
uma estratificação prognóstica. A Birmingham Eye Trauma Terminology (BETT) padroniza a 
nomenclatura do trauma ocular,3 distinguindo lesões de globo aberto (penetrante, perfurante, 
com ou sem corpo estranho intraocular) das lesões de globo fechado (contusão, laceração). O 
Ocular Trauma Score (OTS) estima o prognóstico visual após o trauma, considerando parâme-
tros como a acuidade visual (AV), o tipo de lesão, a presença de HV, endoftalmite, DR  e o envol-
vimento do nervo óptico.4 

Clinicamente, os doentes com HV podem apresentar diminuição da AV, miodesópsias ou fo-
tópsias. A avaliação inicial deve incluir biomicroscopia do segmento anterior, tonometria e fun-
doscopia. Em casos de HV ligeiro observa-se sangue em suspensão no vítreo; nos casos de HV 
denso, a fundoscopia não é possível. Nestes casos, a ecografia oftálmica modo-B é o exame de 
eleição para detetar lesões ocultas, nomeadamente DR, RR ou corpos estranhos intraoculares, 
sendo a reavaliação seriada indispensável para monitorizar a evolução (Fig. 1-3).5,6 A TAC da órbi-
ta está indicada quando existe suspeita de corpo estranho intraocular metálico. O OCT tem uti-
lidade limitada na fase aguda, mas torna-se fundamental quando a hemorragia é reabsorvida, 
permitindo avaliar a mácula e sequelas pós trauma.
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Complicações

As complicações do HV traumático incluem proliferação vitreoretiniana (PVR), glaucoma se-
cundário, catarata traumática, atrofia do nervo ótico e hemossiderose bulbi.

Tratamento

Nos casos ligeiros, sem lesão estrutural, é aceitável uma abordagem expectante, com terapêu-
tica anti-inflamatória e cicloplegia, monitorização da pressão intraocular e ecografias seriadas, 
uma vez que uma proporção considerável resolve espontaneamente.6 As medidas conserva-
doras incluem repouso em decúbito dorsal com elevação da cabeceira, proteção ocular e sus-
pensão temporária da terapêutica anticoagulante (quando clinicamente possível). Contudo, 
hemorragias densas, persistentes ou associadas a lesões retinianas justificam intervenção ci-
rúrgica, estando indicada a vitrectomia via pars plana (VPP). 

O momento ideal para a vitrectomia permanece controverso. Kuhn et al. defendem a aborda-
gem de reconstrução primária abrangente, com VPP imediata em traumatismos graves com 
alto risco de PVR.7 No entanto, a maioria da evidência atual sugere melhores resultados anató-
micos e funcionais quando a cirurgia é realizada entre o 8.º e o 14.º dia após o trauma.8,9 Inter-
venções precoces (1.º–7.º dia) podem estar indicadas em casos selecionados, mas associam-se a 
maior risco de hemorragia recorrente. Após duas semanas, a inflamação intraocular e prolifera-
ção de membranas condicionam contração tecidular, dificultando a cirurgia e comprometendo 
o prognóstico visual.7-10 Dada a complexidade deste tema, o Vitrectomy Timing Individualization 
System for Ocular Trauma (VTISOT), propõe individualizar o momento cirúrgico da vitrectomia 
em casos de trauma ocular sem corpo estranho intraocular ou endoftalmite associada, em fun-
ção do risco de desenvolvimento de PVR traumática. São considerados como principais fatores 
de risco: o tipo de trauma (sendo o perfurante o mais grave), a localização posterior da lesão, 
a presença de laceração retiniana posterior, a existência de hemovítreo denso, e a impossibili-
dade de avaliar a retina por ecografia. De acordo com esta estratificação, recomenda-se uma 
intervenção precoce, entre o 2.º e o 4.º dia após o trauma, nos casos de alto risco (presença de 

Figura 1.  Ecografia a demonstrar he-
movítreo denso com corpo estranho 
intraocular. (Fotografia cedida pelo 
Serviço de Oftalmologia da Unidade 
Local de Saúde de Santa Maria)

Figura 2.  Ecografia a demonstrar he-
movítreo com descolamento de retina. 
(Fotografia cedida pelo Serviço de Of-
talmologia da Unidade Local de Saúde 
de Santa Maria)

Figura 3.  Ecografia a demonstrar he-
movítreo com formação de prolifera-
ção vítreo-retiniana. (Fotografia cedida 
pelo Serviço de Oftalmologia da Uni-
dade Local de Saúde de Santa Maria)
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um ou mais destes fatores), enquanto nos casos de baixo risco a cirurgia pode ser adiada para 
um período entre o 8.º e o 14.º dia (Tabela 1). A aplicação deste sistema apesar de ainda não se 
encontrar validada demonstrou reduzir de forma significativa a incidência de PVR pós-traumá-
tica.9

JANELA 
TEMPORAL INDICAÇÃO POTENCIAIS BENEFÍCIOS PRINCIPAIS LIMITAÇÕES

Precoce

(2.º–4.º dia)

Alto risco VTISOTa

(≥1 fator de risco)

Pode reduzir progressão 
inflamatória e organização 
vítreo retiniana

Ainda existe risco aumentado 
de hemorragia recorrente face 
a janelas mais tardias

Tardia

(8.º–14.º dia)

Maioria dos casos 

(baixo risco VTISOTa)

Melhores resultados 
anatómicos e funcionais 
reportados

Necessidade de monitorização 
até cirurgia; risco de 
agravamento em casos que 
evoluem rapidamente

Tabela 1. Síntese do timing da vitrectomia pós-trauma7–10

a O sistema VTISOT aplica-se a trauma ocular sem corpo estranho intraocular (CEIO) ou endoftalmite associada. Fatores 
de risco: (i) trauma perfurante; (ii) localização posterior da lesão; (iii) laceração retiniana posterior; (iv) hemovítreo denso; (v) 
impossibilidade de avaliar a retina por ecografia

Prognóstico

O OTS constitui a principal ferramenta de estrati-
ficação prognóstica e é essencial para orientar o 
aconselhamento clínico (Fig. 4). Embora o hemo-
vítreo não faça parte do cálculo original do OTS, 
diversos estudos demonstram que se associa de 
forma independente a piores resultados visuais.1-5 
Em idade pediátrica, o risco de ambliopia deve ser 
ponderado face às complicações inerentes à vi-
trectomia no momento de definir a estratégia ci-
rúrgica.

CONCLUSÃO

O HV traumático é uma complicação frequente e potencialmente devastadora. A abor-
dagem deve ser sistemática e assente no diagnóstico precoce, exclusão de lesões ocultas, 
vigilância nos casos ligeiros e VPP nos casos graves ou persistentes. Apesar da ausência de 
consenso acerca do timing cirúrgico, a evidência tende a favorecer a intervenção entre o 8.º 
e o 14.º dia, devendo sempre ser feita uma individualização consoante a gravidade da lesão 
e os fatores de risco associados.

Figura 4. Ocular Trauma Score e prognóstico 
após trauma ocular
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A hemorragia vítrea (HV), também designada hemovítreo, corresponde à presença de sangue 
ao redor ou no interior do humor vítreo. Nas causas incluem-se um vasto leque de patologias 
sendo as mais frequentes a retinopatia diabética proliferativa, o traumatismo ocular, o desco-
lamento posterior do vítreo, rasgaduras da retina, o descolamento regmatogéneo da retina, 
Causas menos comuns incluem a oclusão venosa da retina, vasculite retiniana, síndrome de 
Terson, entre outras. ¹

Quadro clínico e dificuldades no diagnóstico

A apresentação clínica da HV varia consoante a sua gravidade. As formas ligeiras mani-
festam-se habitualmente por miodesopsias, fotopsias e visão turva, enquanto hemorra-
gias mais densas provocam uma diminuição acentuada da acuidade visual. Nestes casos, a 
observação direta da retina torna-se impossível, constituindo um desafio diagnóstico re-
levante. A ecografia modo B é, assim, essencial para avaliar a integridade retiniana e dete-
tar possíveis rasgaduras ou descolamento de retina, embora a sua sensibilidade limita-
da não permita excluir totalmente patologia retiniana na ausência de achados positivos.¹,² 
A história clínica deve ser cuidadosamente colhida, incluindo antecedentes de trauma, sinto-
mas associados, doenças sistémicas como diabetes mellitus e hipertensão arterial, bem como 
o uso de terapêutica anticoagulante ou antiagregante. A condição de olho único funcional é 
igualmente um fator determinante na decisão terapêutica. ¹

 
O dilema do momento cirúrgico

Determinar o momento ideal para operar um doente com HV de causa desconhecida continua 
a ser uma questão controversa. A abordagem conservadora, baseada na observação e na even-
tual reabsorção espontânea do sangue, pode ser adequada em casos selecionados. No entanto, 
a persistência da hemorragia vítrea está associada a riscos significativos, incluindo descolamen-
to de retina, formação de membranas epirretinianas, hemorragias recorrentes, aumento da 
pressão intraocular e progressão da catarata, podendo comprometer o prognóstico visual.¹-³ 
Neste contexto, a vitrectomia via pars plana precoce (frequentemente definida como reali-
zada nas primeiras 2 semanas) surge como uma alternativa vantajosa, permitindo simultanea-
mente a remoção do sangue vítreo e a identificação e tratamento imediato de lesões retinianas 
subjacentes, com recuperação visual mais rápida e menor risco de complicações.³–⁵ Contudo, a 
própria definição de “precoce” não é uniforme, variando desde intervenção imediata até 10–15 
dias após o diagnóstico. ⁴,⁵
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Critérios de decisão cirúrgica

A decisão sobre o tempo ideal para operar deve basear-se numa avaliação integrada de múlti-
plos fatores:

•	 História clínica, incluindo trauma ocular, fotopsias, antecedentes sistémicos e acuidade vi-
sual do olho adelfo;

•	 Avaliação ecográfica, nomeadamente a presença de rasgaduras ou descolamento da re-
tina;

•	 Gravidade e duração da hemorragia, uma vez que hemovítreos densos e persistentes têm 
menor probabilidade de resolução espontânea;

•	 Doença ocular associada, como retinopatia diabética proliferativa, oclusões vasculares ou 
macroaneurismas, que justificam uma abordagem mais precoce pelo risco de evolução 
tracional ou ressangramento.¹–³

Sempre que existam dados clínicos ou ecográficos sugestivos de rasgaduras da retina, desco-
lamento da retina ou retinopatia ativa, a intervenção cirúrgica precoce é recomendada, de 
modo a evitar um comprometimento irreversível do prognóstico visual.³–⁵

Considerações práticas e tendência atual

Nos últimos anos, várias publicações têm sustentado uma mudança de paradig-
ma a favor da vitrectomia precoce no tratamento do hemovítreo de diferentes  
etiologias. Esta abordagem tem sido associada a melhores ganhos de acuidade visual,  
menor taxa de ressangramento e redução das complicações pós-operatórias, bem como  
a maior satisfação dos doentes devido à recuperação visual mais rápida.²–⁵ O desenvolvimento 
técnico e o uso de instrumentos de menor calibre (25 e 27 gauge) aumentaram a segurança do 
procedimento e reduziram o tempo cirúrgico e o período de recuperação, alargando as indica-
ções para uma intervenção precoce.³–⁵

Perante um hemovítreo denso que impossibilita a observação do fundo ocular, a ecografia é 
mandatória para excluir descolamento da retina. Se a retina se encontrar aplicada e não houver 
sinais de rasgaduras, pode ser razoável uma atitude expectante inicial. Contudo, a ausência de 
clarificação progressiva ao fim de 2–4 semanas, ou a presença de fatores de risco sistémicos ou 
oculares, deve motivar a indicação para vitrectomia precoce, particularmente quando existe 
suspeita de patologia retiniana com risco elevado de perda visual.²–⁵

CONCLUSÃO

A abordagem da hemorragia vítrea de causa desconhecida exige uma avaliação clínica e eco-
gráfica cuidadosa e uma decisão individualizada. Embora a observação mantenha o seu papel 
em casos selecionados, a evidência atual favorece a vitrectomia precoce como opção segura, 
diagnóstica e terapêutica, permitindo esclarecer a etiologia do hemovítreo, prevenir complica-
ções graves e otimizar o prognóstico visual.¹–⁵
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Ana Gama e Castro, Sónia Torres-Costa

Embora possa reabsorver-se espontaneamen-
te, o hemovítreo (HV) associa-se a um risco 
significativo de complicações cuja gravidade 
depende da etiologia, do volume e da duração 
da hemorragia, bem como da existência de 
patologia retiniana prévia (Fig. 1).1,2

Alterações proliferativas e tracionais

Proliferação fibrocelular e vitreorretinopa-
tia proliferativa (VRP): O sangue na cavidade 
vítrea atua como estímulo pró-inflamatório 
e pró-angiogénico, promovendo a migração 
e proliferação de células gliais e fibroblastos. 
Este processo resulta na formação de mem-
branas contráteis na interface vítreoretiniana 
que, quando exuberantes ou persistentes, po-
dem evoluir para VRP.  Esta resposta é particu-
larmente marcada em hemorragias extensas, 
como na síndrome de Terson ou no trauma 
ocular. A VRP está associada a risco elevado de 
distorção macular, retração progressiva da re-
tina e descolamento recorrente.2-5

Tração vítreorretiniana e descolamento de 
retina: A contração das membranas induzi-
das pela VRP exerce tração progressiva sobre 
a retina, resultando em deterioração visual 
contínua e, em casos graves, descolamento 
tracional (Fig. 2). Quando a tração é suficiente 
para provocar rasgaduras de retina, o quadro 
pode evoluir para um descolamento combi-
nado tracional-regmatogénico. Em doentes 
com descolamento posterior do vítreo agudo 
associado a HV, são identificadas rasgaduras 

Figura 1.  Corte transversal de ecografia modo B do olho 
esquerdo compatível com hemovítreo, sem descola-
mento de retina detetável – cavidade vítrea preenchida 
por ecos finos e difusos de média refletividade (imagem 
gentimente cedida pela Dra. Elisa Camisa, ULS São João).  

Figura 2.  Corte transversal de ecografia modo B do 
olho esquerdo evidenciando tração vítreo-retiniana com 
descolamento de retina total associado a hemovítreo 
– cavidade vítrea preenchida por ecos vítreos de eleva-
da densidade e refletividade irregular, compatíveis com 
hemovítreo organizado. Membranas espessas com ade-
são no disco óptico, com configuração em “V” ou “funil”, 
compatível com descolamento de retina total (imagem 
gentilmente cedida pela Dra. Elisa Camisa, ULS São João).   
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retinianas em 50–70% dos casos, com descolamento regmatogénico clinicamente evidente em 
8–12%.2, 4, 6

Membranas epirretinianas (MER): O HV também pode originar MER secundárias, 
que são membranas transparentes, avasculares e fibrocelulares aderentes à mem-
brana limitante interna. São compostas por células gliais, células do epitélio pigmen-
tar da retina, hialócitos e macrófagos. Inicialmente, são assintomáticas, mas progressi-
vamente podem aumentar de espessura e contrair, provocando o pregueamento da 
mácula, metamorfopsias e redução da acuidade visual com eventual necessidade cirúrgica.1, 7 

Glaucomas secundários

Glaucoma hemolítico: Associa-se a HVs extensos e persistentes. Os macrófagos carregados de 
hemoglobina podem ser observados na câmara anterior e obstruem a malha trabecular, confe-
rindo-lhe coloração castanho-avermelhada.8, 9

Glaucoma por células fantasma: Os eritrócitos degenerados pela perda da hemoglobina intra-
celular, apresentam pequenas dimensões, coloração amarelada, e menor capacidade de defor-
mação, causando o bloqueio da malha trabecular. Estas células formam-se 1–3 meses após o HV 
e atingem a câmara anterior após a rutura da face anterior da hialoideia.8, 10, 11

Glaucoma hemosiderótico: Após um HV, a hemólise ocorre lentamente e, em condições nor-
mais, as proteínas com capacidade de ligação ao ferro, como a lactoferrina e a transferrina, con-
seguem neutralizar o ferro livre (Fe3+). Contudo, em casos de HVs prolongados ou recorrentes, 
a capacidade de neutralização é ultrapassada, e o ferro livre altamente reativo é captado pelas 
células endoteliais da malha trabecular originando fibrose da mesma com consequente blo-
queio da normal drenagem do humor aquoso.9, 12, 13

 
Toxicidade intraocular

Em casos raros, a degradação crónica dos eritrócitos no vítreo pode libertar ferro em quantida-
de suficiente para induzir toxicidade intraocular, designada hemossiderose bulbi. Os achados 
clínicos são semelhantes aos observados na siderose por corpo estranho intraocular contendo 
ferro, incluindo heterocromia da íris, catarata, midríase e degenerescência retiniana progressiva, 
podendo conduzir a atrofia do nervo ótico e perda visual grave.5, 14

 
Catarata

A persistência de sangue no vítreo pode acelerar a opacificação do cristalino por mecanismos 
tóxicos e inflamatórios associados à degradação dos eritrócitos e do stress oxidativo intraocular. 
No entanto, a progressão da catarata é observada com maior frequência após vitrectomia para 
tratamento do HV, tipicamente sob a forma de esclerose nuclear, devido ao aumento da tensão 
de oxigénio no segmento posterior após a remoção do vítreo.15, 16
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Ambliopia em idade pediátrica

Em crianças, mesmo um HV transitório pode ter consequências visuais permanentes. A priva-
ção visual durante o período crítico do desenvolvimento pode conduzir a ambliopia irreversí-
vel se não for diagnosticada e tratada precocemente. É essencial considerar etiologias como 
retinopatia da prematuridade, doença de Coats ou retinoblastoma no diagnóstico diferencial 
do HV pediátrico, uma vez que o tratamento precoce destas patologias é crucial para preserva-
ção do prognóstico visual.17, 18
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PÓS-VITRECTOMIA?
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A causa de um hemovítreo após vitrectomia varia consoante a patologia que motivou a cirurgia. 
Nestas patologias incluem-se a retinopatia diabética proliferativa (RDP), descolamentos posterio-
res do vítreo complicados (com rasgadura retiniana, descolamento de retina), oclusões venosas 
da retina, trauma ocular, entre outros. Para além da patologia ocular em causa, importa conhecer 
o efeito que fatores sistémicos e medicação habitual podem ter no risco desta complicação. 

Relativamente à terapêutica com antiagregantes e/ou anticoagulantes no período peri-ope-
ratório, a literatura é consensual na recomendação de manter a toma destes fármacos.1,2 A evi-
dência disponível demonstra que após vitrectomia via pars plana esta prática não aumenta o 
risco de complicações hemorrágicas que exijam re-intervenção, prevenindo eventos cardioem-
bólicos e permitindo reduzir o intervalo entre o diagnóstico e a cirurgia.1,2 Contudo, perante uma 
intercorrência hemorrágica, esta pode assumir maior gravidade.  

O ressangramento na cavidade vítrea é a complicação mais comum após uma vitrectomia por 
RDP e tem uma taxa de incidência descrita entre os 12 e 63%.3–5 Esta complicação diminuiu 
com o desenvolvimento do endolaser intraoperatório e da instrumentação de menor calibre.6 
Ainda assim, a incidência é variável na literatura devido às diferentes populações estudadas 
quanto à idade, duração da Diabetes Mellitus e gravidade das lesões de RDP. A hemorragia 
vítrea, se ocorrer nas primeiras 4 a 6 semanas pós-operatórias, pode dever-se à dissolução de 
coágulos residuais no vítreo periférico, dano iatrogénico vascular ou à manipulação de tecido 
fibrovascular.3,4,7 As hemorragias tardias (>6 semanas) devem-se habitualmente à proliferação 
neovascular na área das esclerotomias, à neovascularização retiniana (residual/de novo) ou à 
tração de vítreo residual sobre tecido fibrovascular.4,5,7 Para a prevenção desta complicação é 
de destacar a remoção meticulosa do vítreo durante a vitrectomia (eliminando a “matriz” para 
o desenvolvimento de tecido fibrovascular),4,7 a panfotocoagulação laser (PRP) o mais comple-
ta possível no pré-operatório3  e a administração, se aplicável, de fármacos anti- VEGF ( vas-
cular endotelial growth factor ) intravítreos no pré-operatório.8 A administração de anti-VEGF 
intra-operatório (no final da vitrectomia) teve também resultados favoráveis na prevenção do 
ressangramento,8,9 embora a literatura não seja consensual.10,11 Também a crioterapia anterior 
periférica e a crioterapia sobre as esclerotomias mostraram diminuir significativamente a taxa 
de ressangramento após cirurgia.12 Este efeito é comprovado por estudos com biomicroscopia 
ultrassónica em doentes com hemorragias vítreas recorrentes pós-vitrectomia, em que uma 
alta percentagem (85%) apresenta proliferação fibrovascular nas esclerotomias.13 Relativamente 
aos tamponamentos, o tamponamento com gás (SF6/C3F8) parece ser eficaz na prevenção de 
hemorragia vítrea pós-operatória,14,15 embora se desconheça o mecanismo exato responsável 
por este efeito. Várias explicações foram propostas, desde o efeito mecânico sobre as neovas-
cularizações à maior concentração de fatores pró-coagulantes no espaço fluido disponível.14–17 
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Já o benefício do tamponamento com óleo de silicone deve ser ponderado tendo em conta as 
potenciais complicações (catarata, hipertensão ocular, entre outros) e a necessidade de remo-
ção a médio prazo (com possível ressangramento).16,17 Este tamponamento deverá ser equacio-
nado em doentes com hemorragias vítreas recorrentes, sobretudo nos quais seja desejável uma 
rápida recuperação visual, na presença de proliferação fibrovascular extensa e/ou de defeitos 
regmatogéneos primários/iatrogénicos.16,17 O racional da utilização de silicone em hemovítreos 
recorrentes está associado à sua potencial capacidade de atuação como barreira à difusão do 
oxigénio, podendo alterar o estímulo para a neovascularização no segmento anterior.18 Este efei-
to de barreira à difusão do oxigénio é superior no silicone-5000 em comparação com o silico-
ne-1000, sendo este último equivalente ao gel vítreo.19

 No hemovítreo secundário a oclusões venosas retinianas, este ocorre secundariamente ao san-
gramento dos neovasos retinianos/do disco, dado tratarem-se de vasos inerentemente mais 
frágeis.20 O ressangramento após vitrectomia poderá dever-se aos fatores já elencados previa-
mente, como a tração vítrea residual sobre neovasos ou a progressão da retinopatia proliferativa.

A presença de hemovítreo durante um descolamento posterior do vítreo (DPV) agudo aumenta 
em aproximadamente 6 vezes o risco de uma rasgadura ou descolamento de retina regmato-
géneo (DRR) e em cerca de 17 vezes o risco de eventos tardios (rasgaduras/DRR até 1 ano após 
diagnóstico inicial de um DPV não complicado).21 Os doentes submetidos a vitrectomia neste 
contexto podem ressangrar por re-descolamento (com ou sem proliferação vitreorretiniana) ou 
por surgimento de uma nova rasgadura sem DR.

A hemorragia vítrea no doente vitrectomizado tende a ser mais difusa e menos densa. Tal como 
num vítreo sinerético, por maior liquefação vítrea, o sangue tende a depositar-se inferiormente 
e a ser reabsorvido mais rapidamente. Inicialmente, se a hemorragia impedir a visualização do 
fundo, deve realizar-se uma ecografia ocular para exclusão de descolamento de retina, rasga-
dura retiniana de grandes dimensões, tumor coroideu ou hemorragia coroideia. 

Devido à sua reabsorção mais rápida, se o olho adelfo tiver visão funcional, na ausência de fato-
res de risco para patologia subjacente que requeira intervenção precoce (por exemplo degene-
rescência macular associada à idade exsudativa), e na ausência de complicações major, é lícito 
vigiar estes casos (1-3 meses)22 até ser possível a observação do fundo ocular e realização de meios 
complementares de diagnóstico como a tomografia de coerência ótica (OCT) e a angiografia 
fluoresceínica/verde de indocianina. No hemovítreo pós-vitrectomia por RDP, a ecografia ocular é 
essencial para excluir descolamento de retina. Nestes casos, o follow-up e timing da re-interven-
ção depende da extensão da PRP já realizada e da acuidade visual do adelfo, sendo mais urgente 
quando se prevê necessidade de laser adicional e quando se trata do melhor olho afetado. 

Se houver causa tratável, como neovascularização da retina/disco, deve realizar-se tratamento 
dirigido com fotocoagulação laser em áreas de retina por fotocoagular, aumentar a confluência 
de PRP prévia (o espaço entre marcas de laser deve ser metade do spot utilizado na fotocoagu-
lação periférica), injeções intravítreas de anti-VEGF ou crioterapia retiniana periférica.9,22

Em conclusão, a abordagem do hemovítreo pós-vitrectomia deve ser individualizada, reforçan-
do-se a importância da identificação e tratamento da etiologia subjacente.
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COM HEMOVÍTREO?
Bruno Teixeira, Miguel Raimundo, João Figueira

O hemovítreo é uma causa frequente de perda de visão súbita. No caso de persistência, pode 
haver necessidade de vitrectomia posterior via pars plana (VPP). No entanto, a presença conco-
mitante de catarata pode dificultar uma ótima visualização. Nestas situações, a facovitrectomia 
melhora frequentemente o acesso cirúrgico, acelera a recuperação visual e reduz o risco de 
lesão intraoperatória do cristalino.

A importância de uma medição precisa do comprimento axial (CA) para o cálculo da potência 
da lente intraocular (LIO) torna-se evidente se tivermos em conta que um erro de apenas 0,1 
mm corresponde aproximadamente a um erro refrativo de 0,27 D no plano dos óculos, num 
olho com comprimento axial médio.1 Nesse sentido, uma biometria fiável é fundamental. Ge-
ralmente, a biometria ótica é considerada o gold standard. A sua precisão pode diminuir em 
situações de opacidade de meios, como o hemovítreo, sobretudo em biómetros baseados em 
Partial Coherence Tomography (PCI), e em particular no hemovítreo denso. Nestes casos, a 
ecografia continua a ser uma alternativa prática, embora a sua precisão seja frequentemente 
debatida.

Num estudo prospetivo de Wang et al.,2 o CA de 40 olhos com hemovítreo foi avaliado com 
quatro dispositivos: ecógrafo Axis-II (Quantel Medical), IOLMaster 500 (Zeiss), Lenstar v2.1 (Haa-
g-Streit) e OA-2000 (Tomey), este último baseado em Swept-Source Optical Coherence Tomo-
graphy (SS-OCT). Em hemovítreos densos (graus I–II de Forrester), as taxas de deteção do CA 
foram apenas de 3,6% com o IOLMaster 500 e o Lenstar, 46,4% com o OA-2000 e 100% com a 
ecografia, salientando a superior fiabilidade desta última nestes casos.

Num outro estudo prospetivo, Ozturk et al.1 avaliaram 30 olhos submetidos a facovitrectomia 
por retinopatia diabética proliferativa com hemovítreo denso (grau I de Forrester). O CA pré-
-operatório foi medido com ecografia de contacto. No pós-operatório, foi novamente medido 
por ecografia e pelo IOLMaster 500, baseado em PCI. Os valores de CA mostraram uma forte 
correlação entre métodos e um elevado coeficiente de fiabilidade. O erro refrativo absoluto 
mediano da previsão foi de 0,57 D, semelhante ao grupo controlo submetido apenas a facoe-
mulsificação (0,64 D), sem diferença estatisticamente significativa. Estes resultados sugerem 
que os resultados refrativos podem manter-se previsivelmente precisos mesmo em olhos com 
opacidade de meios densa. Para isso, é crucial que sejam efetuadas medições ecográficas de 
elevada qualidade (por exemplo, rácio sinal/ruído ≥2,1).

Na eventualidade de não ser possível obter uma medição fiável do CA do olho cirúrgico, o es-
tudo biométrico do olho adelfo pode dar-nos informação útil e geralmente fiável. Uma vez que 
se sabe que a assimetria interocular relevante (>0.1 mm) do CA é rara,3 uma estratégia típica 
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consiste em combinar a biometria do segmento anterior (SA) do olho cirúrgico e o CA do olho 
adelfo, caso não exista história de anisometropia. A seleção de um alvo refrativo miópico (entre 
-0.25 e -0.50 D, por exemplo) é uma opção sensata para “compensar” pequenas assimetrias que 
possam existir no comprimento axial.

Para além do CA, a própria VPP pode alterar a posição efetiva da lente (ELP), levando tipicamen-
te a um ligeiro deslocamento posterior e a um maior risco de surpresa miópica.4,5,6 A previsão da 
ELP é, por isso, menos fiável, sobretudo em procedimentos combinados. Nenhuma fórmula de 
cálculo de LIO demonstrou clara superioridade neste contexto. No entanto, e de forma similar 
a um olho normal, recomenda-se a utilização de fórmulas de cálculo modernas como a Barrett 
Universal II.4 O erro significativo, a ocorrer, será muito mais provavelmente imputado à medição 
incorreta do CA do que à performance da fórmula propriamente dita.

Por fim, as alterações do índice de refração dos meios (de vítreo para humor aquoso) podem 
também contribuir para pequenos desvios, cujo significado clínico é provavelmente diminuto.4

Nos casos em que o CA obtido através das diferentes estratégias referidas deixe ainda algumas 
dúvidas, pode ser ponderada a colocação de um anel de tensão capsular aquando da cirurgia 
de catarata. O objetivo é facilitar a reabertura do saco no caso de ser necessária uma even-
tual troca de LIO devido a uma surpresa refrativa clinicamente significativa. Adicionalmente, 
a possibilidade de uma inserção secundária num segundo tempo (sem facoemulsificação no 
primeiro tempo ou com facoemulsificação ficando o doente em afaquia) pode ser considerada.

Outro aspeto que se deve ter em consideração é uma adequada história clínica a fim de veri-
ficar a existência de cirurgia refrativa intraocular (LIO fáquica) ou corneana prévias. A cirurgia 
refrativa corneana prévia implica a utilização de fórmulas de cálculo específicas, cuja discussão 
extravasa o presente capítulo. Na presença de uma lente fáquica, de câmara anterior ou poste-
rior, deve ser utilizado o modo de medição correto no biómetro de forma a garantir uma correta 
segmentação das distâncias intraoculares do segmento anterior (profundidade da câmara an-
terior e espessura do cristalino).

Em resumo, perante a necessidade de uma cirurgia combinada, a densidade do hemovítreo 
pode guiar a abordagem à medição do CA:

•	 Se o hemovítreo não for demasiado denso, deve medir-se o CA com biómetro ótico (prefe-
rencialmente com SS-OCT, sendo que em alguns modelos é possível confirmar se a medi-
ção foi foveal observando o scan de aquisição). Se as várias medições forem concordantes e 
se forem semelhantes às do olho adelfo, o resultado pode ser considerado fiável e utilizado 
para o cálculo da potência da LIO.

•	 Se o hemovítreo for denso, se houver pobre concordância entre as medições do biómetro 
ou se a medição obtida for substancialmente diferente do olho adelfo, podemos recorrer a 
biometria por ecografia. Preferencialmente utilizar técnica de imersão para minimizar erros 
por compressão corneana.
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Doentes que apresentam hemovítreo significativo, independentemente da sua etiologia, apre-
sentam uma diminuição ou ausência do reflexo vermelho, o que por sua vez dificulta a visua-
lização da cápsula anterior, núcleo e córtex durante a cirurgia de catarata. A pior visibilidade 
durante os vários passos da cirurgia associa-se a um aumento do risco de complicações intra-
-operatórias. 1

Em doentes com hemovítreo, é frequente a realização de cirurgia combinada de vitrectomia 
via pars plana e facoemulsificação da catarata com implante de lente intraocular, sendo que, 
apesar de permitir a realização de ambos os procedimentos num único tempo cirúrgico, impõe 
alguns desafios de visibilidade durante a parte da catarata. 2

Existem várias estratégias intra-operatórias que podem ser adotadas durante a cirurgia com-
binada para facilitar a remoção da catarata em doentes com hemorragia vítrea significativa, 
nomeadamente para colmatar a ausência de reflexo vermelho.

Relativamente a estratégias de iluminação, o recurso à endoiluminação com sonda lumino-
sa ou chandelier (endoiluminação fixa, 25-27G, que permite a cirurgia bimanual) na cavidade 
vítrea é uma técnica que permite, através da retroiluminação, restaurar o reflexo vermelho de 
dentro para fora e assim melhorar a visualização da cápsula e do núcleo (Fig. 1). 3 A otimização da 
iluminação microscópica coaxial/paraxial, ajustando a proporção 50/50 também pode atenuar a 
diminuição do reflexo vermelho. 4, 5 

Figura 1.  Hemovítreo denso em doente com catarata diminui consideravelmente o luar róseo (A). A introdução de uma 
fonte luminosa no segmento posterior permite melhorar a visualização (B). Após uma vitrectomia central o luar róseo 
melhora substancialmente permitindo uma facoemulsificação mais segura (C).
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Relativamente a estratégias que envolvem a utilização de corantes ou marcadores oftálmicos, e 
à semelhança do que se faz habitualmente na cirurgia de segmento anterior, é possível utilizar 
azul tripano para melhorar a visualização da cápsula anterior do cristalino. A marcação do vítreo 
com triamcinolona antes de iniciar a parte da cirurgia de catarata também pode ajudar a oti-
mizar a visualização apesar da presença do sangue na cavidade vítrea. 6

O planeamento sequencial na cirurgia combinada, em que é feita uma vitrectomia central par-
cial antes da facoemulsificação da catarata é uma alternativa que permite a criação de uma 
“janela” para melhor visualização do segmento anterior com melhor reflexo vermelho. Em he-
movítreos menos densos, a faco pode preceder a vitrectomia. 7

Como técnica complementar, nem sempre disponível, a utilização de sistemas de visualização 
com OCT intra-operatório conferem segurança e precisão na deteção de todas as estruturas 
oculares, incluindo o saco capsular. 8

A aplicação destas estratégias durante a cirurgia de catarata em doentes com alteração do 
reflexo vermelho (como é o caso de doentes com hemovítreo) permite recuperar a eficácia e a 
segurança em vários passos da cirurgia, diminuindo o risco de complicações, sem aumentar o 
risco retiniano ou comprometer a vitrectomia. Estas estratégias são ainda mais relevantes no 
caso de cataratas densas ou de fragilidade zonular.
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Conforme referido previamente, o hemovítreo (HV) diz respeito à acumulação de sangue na 
cavidade vítrea, e a sua etiologia é diversa. Assim, a entidade causal tem impacto fundamental 
no quadro clínico e valor prognóstico.1 O âmbito deste capítulo consiste na identificação das 
principais causas de HV e na sua estratificação prognóstica.

Descolamento Posterior Vítreo

O descolamento posterior vítreo (DPV) é definido como a separação entre o córtex vítreo pos-
terior e a membrana limitante interna (MLI). É considerado anómalo quando existe liquefação 
vítrea extensa sem concomitante enfraquecimento da adesão vitreoretiniana. Assim, poderá 
cursar com HV por avulsão de vasos retinianos secundário a tração vitreoretiniana.2 

De facto, a prevalência estimada de rasgadura retiniana em pacientes saudáveis com HV não-
traumático é de até 67%.1 Naturalmente que, na ausência de descolamento de retina, o prog-
nóstico será mais favorável que noutras etiologias com envolvimento retiniano primário.

Retinopatia Diabética

A história natural da Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP) resulta no desenvolvimento de 
neovascularização na retina e no disco ótico após invasão da MLI. A proliferação fibrovascular e 
subsequente contração de tecido fibrótico poderá desencadear HV e descolamento de retina 
tracional.3 

O prognóstico visual é menos favorável por contraponto à população não-diabética, e encontra-
-se dependente da presença de fibrose pré-retiniana, descolamento de retina tracional, hemor-
ragia recorrente, e da presença de glaucoma neovascular (GNV).4,5

A literatura atual não demonstrou benefício visual inequívoco entre vitrectomia pars plana 
(VPP) com fotocoagulação panretiniana (PRP) ou injeção intra-vítrea de anti-VEGF como abor-
dagem inicial ao HV secundário a RDP. Contudo, a VPP com PRP está associada a mais rápida 
recuperação visual e resolução de HV, bem como a menores taxas de recorrência.

Existe, ainda, evidência crescente a demonstrar os benefícios visuais e redução de complica-
ções ameaçadoras de visão em pacientes submetidos a VPP precoce (até 6 semanas).7
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Oclusão Venosa Retiniana

A oclusão venosa retiniana (OVR) alberga um conjunto frequente de doenças vasculares retinia-
nas na população adulta. Apesar do edema macular cistóide ser a complicação mais frequente, 
o HV surge como uma causa importante de perda visual súbita e profunda.8

A VPP é uma ferramenta eficaz e segura no tratamento desta entidade. Os seus objetivos são 
a libertação da opacidade de meios, de tração VR existente, e redução do risco de recidiva. A 
evidência atual sugere ganhos visuais significativos, com incremento em mais de 3 linhas de 
acuidade visual em 75% dos pacientes.9

Contudo, a presença de oclusão da veia central da retina, idade avançada, existência de GNV, 
acuidade visual pré-operatória mais baixa, e desenvolvimento de descolamento de retina pós-
-operatório são preditores independentes para pior AV final, recidiva da doença, e necessidade 
de re-intervenção cirúrgica.9

Trauma Ocular Fechado

O HV traumático surge habitualmente por 
mecanismo contundente e secundário a 
tração VR centrípeta por compressão ante-
ro-posterior do globo ocular. Tem particular 
ênfase em pacientes jovens com forte adesão 
vitreoretiniana. Menos frequentemente, surge 
por spillover devido a rutura de vasos sanguí-
neos do complexo íris-corpo ciliar e hifema 
traumático.

O seu prognóstico é altamente variável dada a 
miríade de manifestações clínicas sequelares a 
trauma ocular (Fig. 1). De facto, a presença de ro-
tura ocular, endoftalmite, ou descolamento de 
retina são fatores preditores de pior AV final.10 

Por outro lado, uma recente revisão reforçou a 
ausência de HV como fator de bom prognósti-
co visual em doentes com rotura ocular.11 

Degenerescência Macular da Idade

O HV é uma complicação rara, mas poten-
cialmente grave da DMI neovascular (nDMI). 

Figura 1.  Paciente de 32 anos que se apresentou com 
perda visual indolor após trauma induzido por arma de 
paintball. AV inicial 20/400. A avaliação inicial evidenciava 
edema de Berlin, hemovítreo e hemorragia sub-retiniana 
inferior (não visíveis na imagem), bem como o desenvol-
vimento de Buraco Macular traumático (Retinografia e 
Tomografia de Coerência Óptica -  A). Foi submetido a 
vitrectomia via pars plana, com encerramento de BM 
traumático e AV final de 20/25 ( B).
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Neste contexto, pode ser precedido por he-
morragia submacular maciça (HSM) (Fig. 2), 
sendo considerado um sinal de progressão de 
doença e contribuindo para perda visual irre-
versível.12 

A incidência de vasculopatia polipóide coroi-
deia (VPC) é superior nos HV secundários a 
nDMI, existindo um elevado índice de suscep-
tibilidade para esta entidade.12 Por outro lado, 
a utilização de medicação hipocoagulante 
contribui para a presença de complicações 
hemorrágicas da nDMI, como HV e HSM.13 

Apesar de existir reabsorção espontânea nal-
guns casos, a maioria requer vitrectomia via 
pars plana, com melhoria do prognóstico vi-
sual e redução da recorrência hemorrágica.14 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O HV é uma entidade com etiologia, curso 
clínico e prognóstico heterogéneo. A pesquisa diagnóstica deverá incluir uma história clínica 
detalhada (pesquisando especialmente patologia cardiovascular) e uma avaliação completa do 
olho adelfo. O seu curso pode ser isolado e benigno (p.e., DPV) ou um presságio de causas de 
cegueira irreversível (p.e. RDP, OVR, GNV).

Em suma, o prognóstico de doentes com hemovítreo é amplamente influenciado por diversos 
fatores, nomeadamente a sua etiologia (agravado perante RDP, OVR, e GNV e favorável perante 
DPV sem lesão regmatogénea), duração (risco acrescido de complicações), e integridade estru-
tural da retina (fator crítico na recuperação visual). 

Figura 2.  Paciente de 76 anos com Degenerescência 
Macular da Idade Neovascular (nDMI) e sob hipocoagu-
lação sistémica que se apresentou com hemorragia sub-
macular maciça e hemorragia vítrea secundárias a nDMI. 
A acuidade visual inicial foi de Movimentos de Mãos. Foi 
submetido a vitrectomia via pars plana, com melhoria 
funcional e AV final de 20/200.
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