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Prefácio à Edição Brasileira

 

A tomografia de coerência óptica (OCT) continua a ocupar um papel cada

vez  maior  na  comunidade  oftalmológica.  A  OCT  está  amplamente

disponível  e  constitui  uma  parte  necessária  da  avaliação  oftalmológica

abrangente,  particularmente  no  que  se  refere  à  retina.  Embora  ainda  seja

uma tecnologia relativamente jovem que continua a evoluir, a OCT tornou-

se amplamente aceita. Essa aceitação se deve à sua natureza não invasiva, à

facilidade  de  aquisição  de  imagens  e  à  riqueza  de  informações  que  ela

oferece. A quantidade de informação transmitida dentro de uma varredura

típica  da  OCT  é  imensa,  o  que  pode  ser  assustador  tanto  para  o  clínico

iniciante quanto para o experiente.

O Atlas de OCT em RETINA surgiu do sucesso do Manual  de  OCT  em

Retina. O Atlas expande as imagens e o material do manual, mantendo um

layout  semelhante  e  consistente  que  será  familiar  ao  leitor.  Este  atlas  foi

criado para servir como um complemento ao texto original, embora o atlas

certamente  possa,  sozinho,  ser  uma  referência  independente.  Procuramos

incluir uma série de condições da retina com foco naquelas mais aplicáveis

à  prática  clínica  diária.  No  entanto,  uma  ampla  gama  de  patologias  é

incluída  para  também  ilustrar  achados  exclusivos  ou  menos  comuns  da

OCT.  Cada  condição  é  ilustrada  com  diversas  imagens  de  OCT  de  alta

qualidade para destacar a patologia da doença e auxiliar sua identificação.

Modalidades de imagem adicionais, tais como retinografias e angiografias

fluoresceínicas,  são  incluídas,  quando  apropriado,  para  complementar  as

imagens de OCT.

O Atlas  de  OCT  em  Retina  fornece  ao  leitor  ajuda  visual  de  alta

qualidade  e  fácil  acompanhamento  para  incorporar  os  exames  de  OCT  na

avaliação e no cuidado de seus pacientes. O atlas é projetado para tornar a

OCT  mais  compreensível  para  o  oftalmologista  iniciante  ou  especialista. Esperamos que o leitor o considere como um complemento útil e prático ao

seu arsenal de referência cotidiana.
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1 . 1

 

Nervo Óptico Normal

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Os dispositivos de OCT de domínio espectral (SD-OCT) têm dois padrões

de varredura para analisar a cabeça do nervo óptico (ONH, do inglês optic

nerve head): varreduras de volume e varreduras de linha.

 

Varreduras de Volume

 

As  varreduras  de  volume  adquirem  um  conjunto  volumétrico  de  dados,

centrados na ONH. Ele delineia a margem do disco óptico e o contorno da

superfície  do  disco  óptico  e  é  segmentado  para  obter  os  limites  da  fibra

nervosa  da  retina.  Cada  dispositivo  possui  seu  próprio  protocolo  de

varredura.  O  Cirrus  HD-OCT  identifica  o  centro  do  disco  óptico,  cria  um

círculo de 3,46 mm nesse local e calcula a espessura da camada de fibras

nervosas da retina (RNFL, do inglês retinal nerve fiber layer). O aparelho

Heidelberg  Spectralis  cria  um  volume  cilíndrico  com  um  diâmetro  de

3,4 mm através e ao redor do ONH (Duker, Waheed & Goldman 2014). O

protocolo da Optovue RTVue para a ONH consiste em um padrão de grade

com varreduras circulares e radiais que adquire um volume de 4 × 4 mm ao

redor  do  nervo  óptico.  Como  máquinas  diferentes  usam  círculos  de

diferentes diâmetros ao redor do centro da ONH, a medição de RNFL entre

máquinas não é comparável (Duker et al., 2014). Espessura da Camada de Fibras Nervosas

 

da Retina (RNFL)

 

Os  dispositivos  de  OCT  calculam  a  espessura  da  RNFL  como  a  distância

entre a membrana limitante interna e o aspecto externo da RNFL (Fig. 1).

[image: ]

 

FIG. 1  Medidas normais da RNFL peripapilar, da espessura da borda neurorretiniana e da área do disco utilizando SD-OCT.

Complexo de Células Ganglionares

 

O  complexo  de  células  ganglionares  (GCC,  do  inglês ganglion  cell

complex)  consiste  na  espessura  de  três  camadas  retinianas  internas:  a

camada  de  fibras  nervosas,  a  camada  de  células  ganglionares  e  a  camada

plexiforme  interna.  A  varredura  é  centralizada  na  fóvea,  e  o  software

apresenta  os  resultados  como  um  mapa  codificado  por  cores,  comparando

com um banco de dados normativo (Fig. 2).
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FIG. 2  Espessura do complexo de células ganglionares (GCC) normal codificado por cores usando SD-OCT.

 

Morfologia do Nervo Óptico

 

Os dispositivos SD-OCT também calculam as medições de diâmetro, área,

escavação e borda do nervo óptico (Fig. 1). Cada medição varia de acordo

com  a  idade  (Cavallotti  et  al.,  2002)  e  etnia  (Girkin,  2008).  Segundo

Budenz  et  al.  (2007),  a  espessura  média  da  RNFL  em  uma  população

normal é de 100,1 μm. As medições mais finas de RNFL foram associadas

à idade avançada. Os caucasianos tinham espessura da RNFL ligeiramente menor  que  os  hispânicos  ou  asiáticos.  Pessoas  com  áreas  de  disco  óptico

menores também têm espessura de RNFL mais fina.

 

Varredura de Linha

 

Com  o  objetivo  de  conseguir  uma  visualização  de  resolução  mais  alta  da

estrutura e das anomalias anatômicas na ONH, os scans lineares fornecem

uma única ou uma série de varreduras B de alta resolução semelhantes às

varreduras obtidas na mácula (Fig. 3).

[image: ]

 

FIG. 3  Varredura de linha do ONH.

 

A  angiografia  por  OCT  (OCTA)  (Fig.  4)  permitiu  uma  maior

compreensão  da  vascularização  do  disco  óptico  e  da  densidade  do  vaso

peripapilar.  Esse  dado  fornece  informações  sobre  o  papel  desse  leito

vascular no funcionamento da RNFL.
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FIG. 4  Imagem de angiografia por OCT (3 × 3 mm) da ONH.
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OCT de Domínio do Tempo

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

A  primeira  imagem  de  OCT,  publicada  por Huang  et  al.  (1991),  foi

capturada  usando  um  dispositivo  que  identificou  ecos  de  luz  usando

detecção de domínio do tempo. No domínio do tempo OCT (SD-OCT), o

braço  de  referência,  com  um  espelho  fisicamente  móvel,  e  um  braço  de

amostra sofrem interferência, que é usada para gerar um A-scan. Múltiplas

varreduras A obtidas por meio de scans lineares são combinadas para gerar

uma varredura B transversal (Duker et al., 2014).
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OCT de Domínio Espectral

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Resumo

 

Na  OCT  de  domínio  espectral  (SD-OCT),  um  padrão  de  interferência

espectral  entre  o  feixe  de  referência  e  o  feixe  de  amostra  é  obtido

simultaneamente  por  um  espectrômetro  e  um  detector  de  matriz.

Diferentemente  da  OCT  de  domínio  de  tempo  TD-OCT,  a  SD-OCT  não

requer  um  espelho  de  referência  em  movimento  físico,  em  vez  disso,  usa

informações  de  frequência  para  produzir  padrões  de  interferência.  Isso

permite aquisição muito mais rápida e imagens de maior qualidade do que

aquelas com TD-OCT.

A  alta  resolução  fornecida  pela  SD-OCT  permite  a  visualização  da

anatomia microscópica da retina (Fig. 1) com mais detalhes do que com a

TD-OCT.
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FIG. 1  Imagem da mácula normal usando SD-OCT. IS/OS/EZ, segmento interno/segmento externo/zona elipsoide; EPR, epitélio pigmentar da retina.

 

Como  o  epitélio  pigmentar  da  retina  (EPR)  é  altamente  hiper-refletivo

com  a  imagem  da  OCT,  a  penetração  da  luz  é  limitada,  diminuindo  a

resolução  da  coroide  (Schuman,  Fujimoto  &  Duker  2013 Schuman

et  al.,  2013).  A  espessura  foveal  central  média  normal  é  de

aproximadamente  225  ±  17  μm,  medida  pela  SD-OCT,  embora  isso  varie

conforme idade e status da retina.
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OCT de Swept-Source

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Resumo

 

A  OCT  de Swept-Source  é  uma  tecnologia  modificada  de  domínio  de

Fourier com resolução de profundidade modificada que oferece vantagens

potenciais  em  relação  à  SD-OCT,  incluindo  redução  da  sensibilidade  com

profundidade de imagem, maior eficiência de detecção, melhor alcance de

imagem e melhor penetração da coroide (Fig. 1). Na SS-OCT, uma fonte de

luz de banda estreita é rapidamente varrida por meio de uma ampla gama de

frequências. O padrão de interferência é detectado em um único ou pequeno

número de receptores em função do tempo.
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FIG. 1  Imagem da retina normal usando a SS-OCT. EZ, zona elipsoide; IS, segmentos internos; OS, segmentos externos; EPR, epitélio pigmentar da retina.
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Coroide Normal

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Resumo

 

A  imagem  de  profundidade  aprimorada  (EDI,  do  inglês enhanced  depth

imaging)  em  dispositivos  de  OCT,  disponíveis  comercialmente,  permite

imagens de maior qualidade da coroide (Fig. 1). O modo EDI move a linha

de  atraso  zero  da  SD-OCT  para  mais  perto  da  coroide,  permitindo  uma

melhor visualização das estruturas coroidais e uma medição mais precisa da

espessura  da  coroide  do  que  os  protocolos  padrão  de  varredura  da  OCT.

Isso é útil para doenças como a coriorretinopatia serosa central, em que a

interface coroide-esclera pode ser difícil de visualizar. Estudos da espessura

da  coroide  em  sujeitos  normais  e  aqueles  com  processos  patológicos

mostraram  uma  grande  variação  nas  medições  (Fujiwara  et  al.,  2012;

Margolis & Spaide, 2009).
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FIG. 1  Imagem de OCT corioretiniana não usando EDI (A) e usando EDI (B).

 

A  coroide  é  dividida  em  três  camadas,  os  coriocapilares  ou  vasos

sanguíneos menores, a camada de Sattler e a camada de Haller, ou de vasos

sanguíneos maiores (Fig. 2).
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FIG. 2  Imagens da OCT estrutural en face da coriocapilar (A) e das camadas de Haller/Sattler (B).
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Vítreo Normal

 

Nadia K. Waheed

 

Resumo

 

Até  recentemente,  a  anatomia  do  vítreo  não  podia  ser  visualizada in vivo.

Com  o  uso  da  OCT,  uma  melhor  visão  e  compreensão  da  estrutura  vítrea

tornou-se  possível.  Juntamente  com  a  estrutura  normal,  processos  vítreos

anormais como a tração vitreomacular foram revelados (Duker et al., 2013).

Imagens  dinâmicas,  bem  como  técnicas  de  imagens  vítreas  aprimoradas,

presentes na maioria dos dispositivos de OCT disponíveis comercialmente,

permitem  a  visualização  dos  espaços  cheios  de  fluido,  bem  como  da

estrutura  celular  e  colágena  do  vítreo.  As  características  secundárias  dos

detritos  vítreos  são  também  frequentemente  identificáveis  na  SD-OCT

(Fig. 1).
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FIG. 1  Opacidades vítreas (setas) demonstra o sombreamento no SS-OCT.

Principais Achados na OCT

 

Na  OCT  de  uma  retina  normal,  as  seguintes  estruturas  vítreas  podem  ser

observadas:

 

• Vítreo cortical posterior (hialoide posterior) (Fig. 2).

• Espaço retro-hialoidal: criado após o descolamento de vítreo

posterior (Fig. 2).

• Bursa pré-macular: espaço líquido sobre a mácula, causado por

liquefação do vítreo (Fig. 3).

[image: ]

 

FIG. 2  Espaços hialoides e retro-hióideos posteriores.
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FIG. 3  Bursa pré-macular em paciente normal usando SD-OCT.
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OCT: Artefatos e Erros

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Os  artefatos  podem  ocorrer  durante  a  aquisição  ou  a  análise  de  imagens

devido a fatores do paciente, do operador ou do software. A interpretação

precisa da imagem depende da qualidade desta e da compreensão dos vários

artefatos  que  podem  afetar  uma  imagem  de  OCT  (Duker,  Waheed  &

Goldman, 2014 Duker et al., 2014).

 

Artefato de Espelho

 

• Ocorre apenas no domínio espectral (SD)-OCT.

• Ocorre quando a área de interesse cruza a linha de atraso zero e

resulta em uma imagem invertida.

• Razões.

1. O dispositivo OCT é posicionado muito próximo do olho.

2. Condições em que a curvatura da retina é tal que cruza a linha

de atraso zero, como retinosquise, descolamento de retina,

lesão elevada de coroide ou alta miopia (Fig. 1).




[image: ]

FIG. 1  Artefato de espelho que ocorre em um olho com alta miopia.

 

Vinhetagem

 

• Ocorre quando a íris bloqueia uma parte do feixe de OCT.

• Perda de sinal é vista de um lado da imagem (Fig. 2).

[image: ]

 

FIG. 2  Vinhetagem: perda de sinal no lado esquerdo da imagem.

 

Desalinhamento

 

• Ocorre quando a fóvea não está centralizada durante a varredura

volumétrica (Fig. 3).

• A razão mais comum é um paciente com má fixação ou

posicionamento incorreto do alvo de fixação pelo operador.

• A grade do Estudo de Retinopatia Diabética no Tratamento Precoce

(ETDRS, do inglês Early Treatment Diabetic Retinopathy Study)

geralmente pode ser movida para obter uma medida precisa da

espessura foveal.
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FIG. 3  Erro de desalinhamento. A fóvea não está centrada por causa de uma fixação excêntrica.

 

Falha do Software

 

• As linhas de segmentação da OCT são desenhadas incorretamente

porque há identificação incorreta dos limites internos ou externos

da retina.

• Distúrbios da superfície vitreomacular (membrana epirretiniana,

tração vitreomacular) podem causar ruptura da linha interna.

• Distúrbios externos do epitélio pigmentar da retina/retina

(degeneração macular relacionada à idade, edema macular

cistoide) podem causar a ruptura da linha externa (Fig. 4).
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FIG. 4  Falha de software causada por neovascularização coroidal (A) e atrofia geográfica (B).

 

Artefato ao Piscar

• Se um paciente piscar durante a aquisição da imagem, ocorrerá

perda de dados.

• Varreduras OCT e mapas volumétricos mostram barras pretas ou

brancas (Fig. 5).
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FIG. 5  Artefato ao piscar.

 

Artefato de Movimento

 

• Ocorre quando há movimento do olho durante a aquisição da

digitalização.

• A imagem da OCT mostra distorção ou dupla varredura da mesma

área.

• Os vasos sanguíneos estão desalinhados (Fig. 6).

• A fóvea pode estar duplicada.

• Isso é muito menos comum devido ao aprimoramento de software

de rastreamento ocular nas máquinas atuais da OCT.
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FIG. 6  Artefato de movimento.

 

Erro Fora do Intervalo

 

• Ocorre quando o B-scan não está centrado na tela de pré-

visualização, resultando em um deslocamento para fora do

intervalo de varredura.

• Uma seção da varredura da OCT está cortada (Fig. 7).
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FIG. 7  Erro fora do intervalo. Devido ao posicionamento inadequado da máquina durante a aquisição da imagem, a retina externa e a coroide são cortadas.
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Artefatos na Angiografia por OCT

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Os artefatos são muito comuns na angiografia por OCT e sua identificação

é  importante  para  a  interpretação  apropriada  da  imagem  (Ferrara,  Waheed

& Duker).

 

Artefatos de Bloqueio (Fig. 1)

 

• Os artefatos de bloqueio são causados por lesões que afetam a

penetração da luz através dos tecidos oculares, incluindo os

segmentos anterior e posterior.

• O bloqueio do segmento anterior pode ser causado por catarata,

inflamação ou cicatriz corneana.

• O bloqueio do segmento posterior pode ser causado por hemorragia

intravítrea ou inflamação, moscas volantes, hemorragia

intrarretiniana ou sub-retiniana, descolamento do epitélio

pigmentado (PED, do inglês pigment epithelial detachment) ou

drusas grandes.
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FIG. 1  Artefato de bloqueio causando uma perda focal de sinal.

 

Artefatos da Linha Branca (Fig. 2)

 

• Causados por movimentos oculares transversais.

• Uma das principais causas de artefatos na angiografia por OCT.
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FIG. 2  Artefato de linha branca.

 

Fluxo Positivo Falso

 

• Movimentos oculares estão na direção axial (pulsação arterial).

• Um conjunto de dados da OCT pode ser deslocado e ter

descorrelação suficiente para causar o aparecimento de fluxo

(Ferrara, Waheed & Duker, 2016; Spaide, Fujimoto e Waheed,

2015).

 

Defeitos Quilting (Fig. 3)

• Relacionados à correção de software do movimento ocular.

• Causados por múltiplas sacadas nas direções horizontal e vertical.
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FIG. 3  Artefato de Quilting.

 

Fluxo Falso Negativo

 

• Causado pelo fluxo sanguíneo abaixo de um determinado limiar.

• Vasos parecem ausentes mesmo se estiverem presentes.

 

Artefatos de Projeção (Fig. 4)

• Os vasos superficiais são falsamente vistos em níveis mais

profundos (Ferrara et al., 2016; Spaide et al., 2015).
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FIG. 4  Artefato de projeção no plexo profundo. Vasos do plexo superficial (setas) são vistos no plexo profundo.

 

Duplicação de Vasos (Fig. 5)

 

• Resultado de uma falha no registro das digitalizações X e Y.

• Causada pelo movimento dos olhos.
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FIG. 5  Duplicação de vasos.

 

Erros de Segmentação (Fig. 6)

 

• Causados por PED, edema macular ou outro processo patológico

que prejudica o alinhamento horizontal das camadas da retina.
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FIG. 6  Erro de segmentação (linha verde) causado por um PED.

 

Artefatos de Sombreamento (Fig. 7)

 

• Geralmente aparecem na segmentação coriocapilar.

• Causados por PED, hemorragia, floaters.
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FIG. 7  Artefato de sombreamento (seta) na segmentação da coriocapilar.
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Drusas

 

Ivana N. Despotovic

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

As  drusas  são  depósitos  amarelos  ou  brancos  focais  de  detritos

extracelulares  localizados  entre  o  epitélio  pigmentar  da  retina  (EPR)  e  a

membrana  de  Bruch.  Ocorrem  naturalmente  com  a  idade  e,  em  geral,  são

assintomáticas. As drusas são a marca da degeneração macular relacionada

à idade (DMRI) e o sinal precoce mais comum da DMRI não exsudativa. O

colesterol esterificado e não esterificado são componentes significativos das

lesões  ricas  em  lipídios  associadas  à  DMRI  (depósitos  lineares  basais  e

drusas  moles)  e  compreendem  mais  de  40%  do  volume  de  drusas  duras

(Curcio et al., 2011).

As  drusas  podem  variar  em  aparência,  tamanho  e  localização.  Drusas

duras são menores e têm margens distintas (Figs. 2, 3, 4,  5, 6, 10 e  12). As

drusas moles são elevações maiores, semelhantes a um monte, que podem

ter  um  diâmetro  maior  que  1000  μm,  com  margens  que  não  estão

claramente definidas (Figs. 1,  2, 3,  4, 7,  8,  9 e  11). Um grande número de

drusas cuticulares redondas e pontudas dão uma aparência de “estrelas no

céu”. As drusas cuticulares têm uma forma esferoide ou triangular na OCT

(Fig. 12).

[image: ]

FIG. 1  (A) Retinografia colorida de drusas moles com margens indistintas. (B) OCT B-scan transversal mostra drusas moles.
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FIG. 2  (A) Retinografia colorida de várias drusas moles grandes e pequenas drusas duras distintas. Pseudodrusas reticulares estão presentes na porção superior da mácula. (B) OCT B-scan mostra drusas suaves confluentes e algumas drusas duras.




[image: ]

FIG. 3  CT B-scans do mesmo olho representado na Figura 2. Pseudodrusas reticulares são evidentes no lado direito das varreduras, além de drusas suaves confluentes e algumas drusas

duras, que também são visíveis na Figura 2.
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FIG. 4  (A) Retinografia colorida mostrando drusas duras e moles, bem como pseudodrusas reticulares. (B) Foto de fundo de olho red-free do mesmo olho.
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FIG. 5  CT En-face e B-scan de campo largo do mesmo olho

representado na Figura 4, mostrando drusas distintas.
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FIG. 6  (A) Retinografia colorida mostrando drusas duras e moles. (B) OCT B-scan mostra drusas duras e moles.
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FIG. 7  (A) Retinografia colorida de drusas grandes, confluentes e moles. (B) Imagem em near infra-red do mesmo olho. (C) B-scan OCT mostra drusas moles confluentes e um descolamento drusenoide do epitélio pigmentado.
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FIG. 8  (A) Retinografia colorida com drusas grandes, confluentes e moles. (B) Autofluorescência do fundo do olho. (C) Reflexão da luz azul do mesmo olho. (D) OCT B-scan mostrando drusas suaves e confluentes com um descolamento de epitélio pigmentado drusenoide. Uma membrana hialoide posterior também é visível.
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FIG. 9  (A) Retinografia colorida do paciente representada na

Figura 8, com drusas moles, grandes e confluentes. Autofluorescência do fundo do olho (B) e reflectância da luz azul do mesmo olho (C). (D) OCT B-scan mostra drusas moles e confluentes. Uma membrana hialoide posterior também é visível.
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FIG. 10  (A) Retinografia colorida de drusas duras, grandes e moles. Pseudodrusas reticulares também são evidentes no aspecto superotemporal da mácula. (B) Imagem em red-free do mesmo olho. (C) Imagem em near infra-red, mostrando o padrão reticular da pseudodrusa reticular. (D) B-scan OCT mostra drusas e pseudodrusas reticulares. (E) Angiofluoresceinografia mostrando drusas com staining. (F) Angiografia com indocianina verde mostrando padrões hipofluorescentes e hiperfluorescentes relacionados à drusa e a pseudodrusas reticulares.
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FIG. 11  CT B-Scan transversal de 12 mm de campo largo mostra drusas grandes, confluentes e moles com um PED drusenoide.
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FIG. 12  (A) e (B) Retinografias coloridas de drusas duras e cuticulares em forma de cacho. A OCT B-scan (C) e (D) OCT do mesmo paciente mostra as drusas como triângulos compactos próximos.

 

 

As características tomográficas das drusas na OCT foram extensivamente

pesquisadas em estudos de história natural como potenciais biomarcadores

para  a  progressão  da  DMRI,  embora  algumas  características  ainda  não

tenham sido validadas. Entre as características das drusas definidas na OCT

transversal,  a  forma  das  drusas,  a  refletividade  interna  e  as  subestruturas

podem ser citadas como alguns dos biomarcadores relevantes para o risco

aumentado de desenvolvimento da DMRI avançada (Yehoshua et al., 2011;

Veerappan  et  al., 2016).  O  tamanho  da  drusa  e  a  confluência  têm  sido

historicamente  associados  à  progressão  da  DMRI.  Mais  recentemente,  o

volume  das  drusas  foi  avaliado  por  meio  de  algoritmos  automáticos  de

OCT,  que  também  parece  ser  relevante  na  progressão  da  doença

(Abdelfattah et al., 2016).

O  descolamento  do  pigmento  pigmentado  (PED)  drusenoide  é  formado

pela  confluência  de  grandes  áreas  de  drusas  moles  (Figs. 7,  8  e  11)  e  faz

parte  do  espectro  clínico  da  DMRI  (Casswell,  Kohen,  &  Bird,  1985).  A

história  natural  dos  olhos  contendo  PED  drusenoide  é  caracterizada  por

uma  alta  taxa  de  progressão  tanto  para  a  atrofia  geográfica  (AG)  quanto

para a DMRI neovascular (Cukras et al., 2010).

Os  depósitos  drusenoides  sub-retinianos  (DDS,  também  conhecidos

como  pseudodrusas  reticulares)  podem  ser  confundidos  com  drusas,  mas são na verdade uma entidade clinicamente distinta localizada acima do EPR

(Figs. 3,  4 e  10). A OCT é considerada uma modalidade fundamental para

identificar  e  caracterizar  DDS  (Suzuki,  Sato  &  Spaide,  2014; Zweifel

et al., 2010).  DDS  em  olhos  mais  velhos,  com  aparência  macular  normal,

como definido pela escala Age-Related Eye Disease Study (AREDS), é um

fator de risco para DMRI (Huisingh et al., 2016) A redução da visibilidade

de  cones  sobrepostos  em  DDS  em  imagens  de  óptica  adaptativa  pode  ser

devida a várias causas possíveis — incluindo uma mudança na orientação

dos  fotorreceptores,  uma  alteração  de  sua  arquitetura  celular  ou  ausência

dos  próprios  cones  —  o  que  diminui  a  função  fotorreceptora  do  cone

(Mrejen et al., 2014).

As  imagens  de  OCT  de  drusas  refrácteis  (material  drusenoide  contendo

pequenas  esferas  refrácteis)  mostram  pontos  hiper-refletivos  (muitas

pequenas esférulas ricas em fosfato de cálcio) e parecem ser uma etapa de

regressão  de  drusas  marcada  pela  perda  de  EPR,  contribuindo  para  o

desenvolvimento de AG (Suzuki et al., 2015).

 

Pontos-chave

 

• Pequenas drusas (“drupelets”) têm menos de 63 μm de diâmetro,

drusas intermediárias são de 63 a 125 μm e drusas grandes são

maiores que 125 μm.

• Pequenas drusas são consideradas envelhecimento normal e não

representam risco de progressão para DMRI avançada.

• Os depósitos drusenoides sub-retinianos (também conhecidos como

pseudodrusas reticulares) estão localizados acima do EPR e estão

associados à progressão para DMRI avançada.

• A OCT é valiosa no diagnóstico diferencial das drusas.

• Características específicas de drusas na OCT são investigadas como

biomarcadores para progressão da DMRI.
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Atrofia Geográfica

 

Ivana N. Despotovic

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

A  Atrofia  Geográfica  (AG)  é  caracterizada  por  áreas  de  hipopigmentação

ou  despigmentação  do  EPR  nitidamente  demarcadas,  redondas  ou  ovais

(Figs. 1, 2, 4, 5, 6). Vasos da coroide são mais visíveis dentro das áreas da

AG  do  que  nas  áreas  adjacentes.  O  diâmetro  mínimo  da  lesão  que

caracteriza  uma  lesão  de  AG  varia  na  literatura,  mas  muitos  autores

concordam que deve ter pelo menos 175 μm de diâmetro. A atrofia em AG

não  se  limita  ao  RPE  sozinho;  envolve  também  os  fotorreceptores  e  os

coriocapilares. A sequência de eventos patológicos que levam a AG ainda

não  é  completamente  compreendida.  A  AG  progride  gradualmente  e,  na

maioria  dos  casos,  a  princípio,  a  fóvea  é  poupada.  A  regressão  de  drusas

pode ser um sinal de progressão para AG (Schlanitz et al., 2017 Schlanitz

et al., 2017). Com base nos esquemas de classificação atualmente revisados,

a  AG  é  uma  manifestação  de  DMRI  avançada,  mesmo  se  a  fóvea  for

poupada,  porque  a  lesão  causa  perda  irreversível  da  função  visual  (Ferris

et al., 2013).
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FIG. 1  (A) Retinografia colorida de AG secundária a degeneração macular relacionada à idade envolvendo o centro da fóvea, com uma área nitidamente demarcada de despigmentação de EPR com vasos da coroide visíveis. (B) A autofluorescência mostra a área de hipoautofluorescência da AG resultante da perda de fotorreceptores e do epitélio pigmentar da retina. (C) A En face OCT da atrofia geográfica mostra uma grande área de hiper-refletividade com margens distintas e vasos sanguíneos da coroide visíveis.
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FIG. 2  (A) e (B) Retinografias coloridas de AG bilateral envolvendo o centro da fóvea em ambos os olhos, com áreas demarcadas de forma acentuada da perda do epitélio pigmentar da retina (EPR) e vasos sanguíneos da coroide visíveis. (C) e (D) OCT transversal mostra perda da camada nuclear externa, fotorreceptores e EPR na área de AG, causando afinamento total da retina neurossensorial, bem como perda aparente de coriocapilares. O sinal OCT é aumentado abaixo do nível do RPE, correspondendo ao chamado efeito de hipertransmissão.
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FIG. 3  Varredura de cubo macular de ambos os olhos do mesmo

paciente representado na Figura 2, mostrando mapas de espessura, en face OCT e varreduras transversais de OCT. Diminuição da espessura é evidente no centro da mácula. A en face OCT mostra a área da AG. A OCT de corte transversal demonstra a perda da camada nuclear externa, fotorreceptores e epitélio pigmentar da retina nas áreas de AG, causando afinamento da retina neurossensorial. O sinal OCT é aumentado abaixo do nível do EPR, correspondendo ao efeito de hipertransmissão. ILM, membrana limitante interna.
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FIG. 4  (A) Retinografia colorida de AG multifocal envolvendo o centro da fóvea, mostrando despigmentação do EPR com vasos da coroide visíveis. Na região temporal da mácula, drusas duras, moles e calcificadas estão presentes. (B) Autofluorescência com áreas hipoautofluorescentes de AG secundária à perda dos fotorreceptores e EPR. (C) A OCT de varredura en face mostra áreas multifocais de AG e refletividade heterogênea na topografia das drusas. (D) A OCT de varredura transversal mostra perda da camada nuclear externa, fotorreceptores, EPR e coriocapilares nas áreas de AG, com afilamento da retina neurossensorial. O efeito de hipertransmissão está presente. No lado esquerdo e direito da varredura as drusas também são visíveis.
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FIG. 5  (A) Retinografia de atrofia geográfica multifocal (AG), com despigmentação do epitélio pigmentar da retina (EPR) e vasos coroides visíveis. Drusas duras e macias estão presentes. (B) Autofluorescência com áreas de hipoautofluorescência de AG secundárias à perda de fotorreceptores e EPR. (C) A OCT de varredura mostra as áreas multifocais da AG. (D) Corte transversal da OCT com perda da camada nuclear externa, fotorreceptores, EPR e coriocapilares nas áreas de AG, com afilamento da retina neurossensorial. Algumas drusas estão presentes no exame. Observe as irregularidades no nível dos fotorreceptores durante todo o exame.
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FIG. 6  (A) Retinografia colorida de AG multifocal, com despigmentação de EPR e vasos da coroide visíveis. As drusas duras, moles e calcificadas estão presentes, assim como as pseudodrusas reticulares. (B) A refletância do fundo em near-infra red mostra as áreas de AG cercadas por múltiplos pontos brilhantes correspondentes às anormalidades pigmentares associadas às drusas. (C) A OCT em varredura transversal mostra perda de camada nuclear externa, fotorreceptores, EPR e coriocapilares na área de AG, com colapso da retina interna sobre a lesão e acentuado afinamento da retina neurossensorial, afetando o contorno foveal. O efeito de hipertransmissão é evidente. Observar a presença de drusas e pseudodrusas reticulares, associada à irregularidade da camada de fotorreceptores, ao longo da varredura da OCT, além das bordas da lesão da AG.

 

A hipopigmentação é manifestada pelo aumento da transmissão do sinal

OCT  refletido  abaixo  da  camada  RPE.  No  entanto,  o  chamado  “sinal  de hipertransmissão” na OCT está associado à perda acentuada de células nas

camadas  de  EPR,  fotorreceptores  e  coriocapilaridades  e  tem  sido

considerado a definição tomográfica de AG na OCT (Figs. 2, 3, 4, 5 e 6).

Uma nova entidade denominada “AG nascente” foi descrita recentemente

com base nos achados da OCT. Ela foi descrita como sendo uma precursora

da AG associada à drusa e é identificada na OCT antes da apresentação de

AG evidente no exame clínico ou em outras modalidades de imagem. A AG

nascente  possui  características  tomográficas  únicas  relacionadas  a

anormalidades  no  nível  das  camadas  nucleares  internas  e  externas  e

representa  um  risco  para  o  desenvolvimento  de  AG  quando  associada  a

anormalidades  pigmentares  e  a  presença  de  AG  no  outro  olho  (Schaal

Schaal et al., 2017, Gregori, & Rosenfeld, 2017; Wu et al., 2014).

As  tubulações  retinianas  externas  (ORT,  do  inglês outer  retinal

tubulations)  contêm  fotorreceptores  degenerados  e,  em  geral,  são

encontradas  na  DMRI  avançada.  Podem  ser  identificadas  em  exames

transversais de OCT como uma estrutura circular ou ovoide hiper-refletiva

com  um  centro  hiporrefletivo  localizado  na  camada  nuclear  externa

(Zweifel et al., 2009). A imagem da En Face OCT da retina pode visualizar

as  áreas  com  ruptura  de  banda  do  segmento  interno/segmento  externo

(IS/OS)  e  pode  prever  a  progressão  da  AG  em  alguns  olhos  (Nunes

et al., 2013).

 

Pontos-chave

 

• A AG é caracterizada na OCT pela perda da banda externa hiper-

refletiva (atenuação da camada RPE) e/ou pelo efeito de

hipertransmissão (aumento da penetração do sinal OCT na coroide

secundária à perda de camadas retinianas externas, EPR e

coriocapilares).

• A AG nascente é uma entidade recentemente descrita, baseada em

características específicas da OCT que precedem as manifestações

no exame clínico ou outras modalidades de imagem e prediz o

desenvolvimento da AG associada às drusas.
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Descolamento Isolado do Epitélio

 

Pigmentado

 

Ivana N. Despotovic

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

Os  PEDs  (do  inglês, pigment  epithelial  detachment)  resultam  de  uma

separação entre a membrana basal do EPR e a camada interna de colágeno

da  membrana  de  Bruch.  Os  PEDs  podem  ser  idiopáticos  ou  ocorrer  em

associação  com  muitas  doenças  coriorretinianas,  incluindo  a

coriorretinopatia serosa central (CSC) e a DMRI. Em pacientes com DMRI,

o  PED  pode  estar  associado  às  drusas,  hiperpigmentação  do  EPR,  líquido

sub-retiniano ou hemorragia sub-retiniana.

Embora  frequentemente  associado  a  um  distúrbio  subjacente,  o  PED

pode  ocasionalmente  ser  um  achado  isolado,  sem  diagnóstico  primário

conhecido.  Nesse  caso,  geralmente  não  está  associado  a  líquido  sub-

retiniano  ou  intrarretiniano.  A  fisiopatologia  do  PED  isolado  não  é

completamente compreendida. Os pacientes podem ser assintomáticos se a

lesão  não  afetar  a  fóvea  (Fig.  1).  Um  PED  isolado  pode  resolver

completamente, por vezes, deixando atrofia do EPR. No entanto, deve ser

monitorado  devido  a  um  risco  potencial  para  o  desenvolvimento  de

neovascularização de coroide (NVC).

[image: ]

FIG. 1  OCT transversal de um PED isolado.

 

As características da OCT de um PED isolado geralmente incluem uma

elevação em forma de cúpula do revestimento da camada de RPE sobre um

espaço  opticamente  claro  (Figs.  1,  2B  e  4)  ou  material  hiper-refletivo

homogêneo  (Fig.  2A).  Em  um  PED  isolado,  a  retina  sobrejacente  é

geralmente  aderida  ao  EPR,  e  não  há  sinais  de  exsudação  ou  vazamento

(Figs.  1–4).  Por  outro  lado,  um  PED  associado  a  condições  subjacentes

pode  se  manifestar  como  hiporreflectivo  (p.  ex.,  PED  seroso  associado  a

CSC)  ou  hiper-refletivo  (p.  ex.,  PED  fibrovascular  associado  a  DMRI

neovascular).  Um  achado  de  OCT  de  linhas  sub-EPR  em  camadas,  hiper-

refletivas  (descrito  como  o  “sinal  da  cebola”),  sugere  a  presença  de

precipitação  de  cristais  de  colesterol  em  um  ambiente  aquoso  (Pang

et  al.,  2015).  Esse  achado  é  geralmente  associado  a  focos  hiper-refletivos

intrarretinianos  (EPR  e  células  cheias  de  lipídios  na  retina)  e  é  uma

apresentação comum de DEP fibrovascular.




[image: ]

FIG. 2  OCT transversal mostrando PED isolado bilateral em um paciente de 87 anos de idade. (A) O PED é preenchido com material hiper-refletivo homogêneo. Embora a camada correspondente ao epitélio pigmentar da retina pareça preservada, há hipertransmissão abaixo do PED. Nenhum líquido intrarretiniano ou sub-retiniano está presente neste scan. (B) O outro olho do mesmo paciente. Presença de PED isolado em forma de cúpula multilobulado.
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FIG. 3  Varredura de cubo macular do mesmo paciente

representado na Figura 2, mostrando o mapa de espessura e a espessura da retina em subcampos ao longo da área macular, na OCT en face e OCT de corte transversal. ILM, membrana limitante interna.
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FIG. 4  PED isolada em um paciente de 66 anos de idade. (A) A OCT en face demonstra PED com drusas e alterações pigmentares. (B) Corte transversal da OCT mostrando PED isolado multilobulado. Observe o afinamento relativo da camada nuclear externa acima do PED.

 

Pontos-chave

 

• O PED pode estar associado a condições subjacentes, como CNV

ou CSC.

• O PED isolado não está associado a uma condição subjacente

conhecida e é geralmente assintomático, mas deve ser

acompanhado de perto devido ao risco potencial para

desenvolvimento de NVC.

• A OCT é útil no diagnóstico diferencial de PED isolado e PED

secundário a condições subjacentes; a refletividade interna do PED

é útil no diagnóstico diferencial.
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Tipo 1
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Resumo

 

A  NVC  (neovascularização  de  coroide)  do  tipo  1  envolve  a  formação  de

vasos  sanguíneos  anormais  que  se  desenvolvem  a  partir  da  coroide,  se

estendem através da membrana de Bruch e arborizam abaixo do EPR. Na

angiofluoresceinografia,  a  NVC  do  tipo  1  é  caracterizada  como  “NVC

oculta”,  manifestando-se  como  fluorescência  pontilhada  (vazamento  de

fonte indeterminada) ou como PED fibrovascular (Fig. 1).
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FIG. 1  A angiofluoresceinografia mostra hiperfluorescência progressiva, com acúmulo de corante dentro de um PED fibrovascular circundado por fluorescência pontilhada com margens pouco claras. Esta é a apresentação angiográfica característica da NVC do tipo 1.

 

Essas  lesões  neovasculares  são  comumente  associadas  à  DMRI.  Elas

podem,  no  entanto,  também  se  desenvolver  como  resultado  de  outros

processos patológicos, como a corior-retinopatia serosa central (CSC).

A NVC do tipo 1 está dentro do espaço sub-EPR e resulta na elevação do

EPR  sobreposto.  Os  achados  mais  característicos  da  OCT  incluem  PEDs

irregulares,  ocasionalmente  com  espessamento  do  EPR  sobrejacente

(Figs. 2 e  3). Esses PEDs podem apresentar refletividade interna variável,

variando  de  espaços  hiporrefletivos  ou  opticamente  vazios  a  hiper-

refletividade interna e geralmente heterogênea. Em exames de OCT de alta

qualidade,  os  lúmens  intravasculares  do  complexo  da  NVC  podem  ser

documentados,  dando  a  aparência  de  material  “empilhado”.  Em  NVCs

ativas  e  exsudativas,  o  fluido  sub-retiniano  e/ou  intrarretiniano  associado

também pode estar presente (Keane et al., 2012).
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FIG. 2  OCT correspondente ao olho representado na Figura 1. O scan linear mostra um PED irregular, que é característico de uma lesão de NVC tipo 1. A refletividade interna heterogênea do PED e a presença de líquido sub-retiniano também sugerem que esta é uma NVC ativa (exsudativa) do tipo 1.
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FIG. 3  O scan linear da OCT mostra um pequeno PED com refletividade interna relativamente heterogênea que está associada ao fluido sub-retiniano, característico da NVC do tipo 1 ativa (exsudativa).

 

O  diagnóstico  de  NVCs  inativas,  não  exsudativas  tipo  1  pode  ser  um

desafio, pois podem ser confundidas com PEDs drusasenoides ou PEDs não

vascularizados (Fig. 4). Na OCT, eles geralmente aparecem como pequenos

PEDs  com  refletividade  interna  aumentada.  O  complexo  neovascular  não

exudativo  pode  ser  identificado  apenas  com  a  angiografia  por  OCT

(Roisman et al., 2016).

[image: ]

FIG. 4  O scan linear da OCT mostra uma característica PED irregular e plana de uma NVC do tipo 1. Também é vista a natureza empilhada do material dentro da NVC. A presença de fendas de fluido dentro do PED (não presente aqui) é muito sugestiva de uma lesão ativa do tipo 1.

 

Pontos-chave

 

• A NVC do tipo 1 é classificada com base em sua localização

anatômica, estando presente acima da membrana de Bruch, mas

abaixo do RPE.

• Na OCT, o NVC do tipo 1 manifesta-se como PED e comumente

multilobulado com refletividade interna variável.

• Na angiografia com fluoresceína, a NVC do tipo 1 manifesta-se

como “NVC oculta”, com fluorescência pontilhada ou PED

fibrovascular.

• A NVC tipo 1 é comumente associada à DMRI, mas também pode

ser secundária a outras condições, como trauma, CSC e

pseudoxantoma elástico.
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Neovascularização de Coroide do

 

Tipo 2

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

A NVC do tipo 2 estende-se através do espaço sub-retiniano, entre a retina

neurossensorial e o EPR. Caracteriza-se na angiografia fluoresceínica como

“NVC  clássica”,  mostrando,  nas  fases  iniciais  da  angiografia,  o  contorno

fino dos neovasos, e nos estágios tardios, marca da hiperfluorescência por

vazamento  abundante  (Fig.  1).  Na  OCT,  a  NVC  do  tipo  2  geralmente  se

manifesta  como  material  hiper-refletivo  sub-retiniano  (Fig.  2)  (Freund

et al., 2010).
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FIG. 1  A angiofluoresceinografia mostra na fase inicial o contorno fino do NVC acima do EPR e a hiperfluorescência acentuada na fase tardia, secundária a vazamentos profusos típicos da NVC clássica.
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FIG. 2  OCT correspondente ao olho representado na Figura 1. Existe material hiper-refletivo sub-retiniano correspondente ao complexo NVC tipo 2 localizado acima do EPR dividido. Cistos intrarretinianos também estão presentes.

 

A  NVC  do  tipo  2  comumente  ocorre  em  associação  com  a  DMRI

exudativa, assim como em pacientes com defeitos adquiridos no complexo

EPR-Bruch,  como  miopia  patológica,  retinocoroidite,  trauma,  tumores

coroidais,  anomalias  do  disco  óptico  e  outras  condições  primárias  (Shah

et  al.,  2014).  Esses  defeitos  adquiridos  fornecem  um  caminho  de  menor

resistência  ao  crescimento  de  vasos  sanguíneos  anormais  e  servem  como

um ponto de entrada no espaço sub-retiniano. Dependendo da causa, a NVC

do tipo 2 pode ocorrer em associação com a NVC do tipo 1, formando um

complexo  neovascular  misto.  Nesse  caso,  PED  irregular  com  interrupções

visíveis no EPR é observado na OCT. Podem ocorrer ainda hemorragia sub-

retiniana associada, líquido sub-retiniano ou líquido intrarretinal (Fig. 3).
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FIG. 3  OCT de uma lesão mista NVC mostrando o componente do tipo 2. Existe um PED com fluido sub-retiniano.

 

 

Pontos-chave

 

• A NVC do tipo 2 é classificada com base em sua localização

anatômica, estando presente abaixo da retina neurossensorial, mas

acima do EPR.

• A NVC do tipo 2 pode ser secundária a DMRI ou resultado de

defeitos adquiridos no complexo membrana de EPR – basal, como

na miopia patológica, retinocoroidite, trauma, hamartomas

coroidais e anomalias do disco óptico.

• Dependendo da causa, a NVC do tipo 2 pode ocorrer em associação

com a NVC do tipo 1.
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Neovascularização de Coroide do

 

Tipo 3

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

A NVC do tipo 3 resulta da proliferação de vasos sanguíneos anormais das

profundezas  do  tecido  retiniano.  Esses  novos  vasos  intrarretinianos  são

também  conhecidos  como  RAP  (do  inglês, retinal  angiomatous

proliferation).  A  NVC  do  tipo  3  pode  crescer  dentro  da  retina

neurossensorial  ou  descer  em  direção  à  coroide,  formando  anastomoses

coriorretinianas.  A  NVC  do  tipo  3,  em  geral,  ocorre  secundariamente  a

DMRI, em olhos com drusas moles confluentes (Fig. 1).
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FIG. 1  Retinografia colorida de um olho com proliferação angiomatosa da retina (RAP), ou NVC do tipo 3, mostra uma área de hemorragia sub-retiniana. Pseudodrusas reticulares também estão presentes.

 

Na  OCT,  a  neovascularização  intrarretiniana  é  tipicamente  associada  a

alterações  intrínsecas  do  líquido  intrarretiniano  e  císticas  intrarretinianas,

assim  como,  ocasionalmente,  ao  líquido  sub-retiniano  (Fig.  2).  Material

hiper-refletivo abaixo da retina neurossensorial também pode estar presente.

A anastomose coriorretiniana resulta em PED irregular (Fig. 3).
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FIG. 2  OCT de uma lesão de NVC do tipo 3. Existe uma área de hiper-refletividade na retina externa sobreposta ao DEP. Alterações císticas intrarretinianas também estão presentes. Pseudodrusas reticulares são observadas na área macular ao redor.
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FIG. 3  Retinografia colorida de um olho com proliferação angiomatosa da retina (RAP), ou NVC do tipo 3, mostra uma área de hemorragia sub-retiniana. Pseudodrusas reticulares também estão presentes.

 

As  NVCs  do  tipo  3  são  particularmente  responsivas  aos  agentes  anti-

VEGFs. É bastante comum o colapso de um PED levar à atrofia.

 

Pontos-chave

 

• NVC do tipo 3 corresponde ao RAP. Este subtipo de NVC se

origina dentro da retina e acaba evoluindo com anastomose

coriorretiniana.

• A NVC do tipo 3 é secundária à AMD exsudativa.

• Na OCT, a NVC do tipo 3 é comumente associada ao acúmulo de

líquido intrarretiniano e líquido sub-retiniano.

• A atrofia do EPR geralmente se desenvolve após o colapso de um

PED associado.
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Hemorragia Sub-retiniana

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

A  hemorragia  sub-retiniana  (HSR)  pode  ser  causada  por  várias

anormalidades vasculares da retina e da coroide. No entanto, a causa mais

comum das que envolvem a mácula é a NVC secundária à DMRI. A HSR

pode variar em tamanho e distribuição. A aparência clínica é de uma área

vermelha escura com vasos retinianos normais e margens bem demarcadas

(Fig. 1). Também pode haver hemorragia vítrea intrarretiniana, associada à

ruptura. Grandes hemorragias submaculares tendem a ter pior prognóstico,

independentemente  de  qualquer  tentativa  de  intervenção.  Danos  aos

fotorreceptores são uma consequência da natureza tóxica do sangue e seus

componentes  (ferro,  hemossiderina  e  fibrina)  dentro  dos  espaços  sub-

retinianos, forças totais criadas pela retração do coágulo e separação física

da  camada  do  EPR.  Isso  pode  resultar  em  atrofia  e  formação  de  cicatriz

disciforme, independentemente do tipo de tratamento. No exame clínico ou

nas  retinografias,  é  difícil  diferenciar  a  hemorragia  da  HSR  da  sub-EPR,

embora esta última tenda a ser mais escura devido ao EPR subjacente.
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FIG. 1  Retinografia colorida e fotografia em red-free de hemorragia sub-retiniana. Note a cor escura do sangue.

 

Na  OCT,  a  hemorragia  sub-retiniana  aparece  como  um  material  hiper-

refletivo,  opticamente  denso,  acumulado  sob  a  retina  neurossensorial

(Fig.  2).  Dependendo  da  causa,  ela  pode  estar  associada  às  mudanças

adicionais  —  por  exemplo,  descolamento  do  epitélio  pigmentado

secundário à NVC do tipo 1.
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FIG. 2  OCT correspondente ao olho representado na Figura 1 mostra hemorragia sub-retiniana e fluido sub-retiniano com um descolamento do epitélio pigmentado associado.

 

Pontos-chave

 

• Na OCT, uma hemorragia sub-retiniana (HSR) aparece como

material hiper-refletivo sob a retina neurossensorial.

• A causa mais comum de HSR é a NVC secundária à DMRI; outras

causas incluem miopia, trauma, estrias angioides e histoplasmose.

• O tamanho da HSR pode variar; hemorragias maiores estão

associadas a um pior prognóstico visual.
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Cicatriz Disciforme

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

Uma cicatriz disciforme representa o estágio final de uma lesão de NVC. O

tecido fibrovascular se desenvolve dentro da membrana de Bruch, o espaço

sub-retiniano e o espaço do epitélio pigmentado sub-retiniano. O EPR sofre

espessamento  dentro  e  ao  redor  da  área  de  cicatrização  e  a  degeneração

cística  da  retina  suprajacente  resulta  em  perda  de  fotorreceptores  (Fig.  1).

Embora  essas  cicatrizes  muitas  vezes  sejam  consideradas  estáveis,  a

atividade  da  doença  ainda  pode  persistir  em  uma  lesão  adjacente  à  NVC,

sendo  a  hemorragia  e  a  exsudação  recorrentes  os  sinais  mais  comuns  de

atividade.
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FIG. 1  Retinografia colorida de uma cicatriz disciforme sub-retiniana de NVC secundária à DMRI.

 

Na  OCT,  uma  cicatriz  disciforme  aparece  como  tecido  hiper-refletivo

com  bordas  distintas,  sob  a  retina  neurossensorial.  Atenuação  ou  perda

completa  das  camadas  retinianas  externas,  especialmente  a  camada  de

fotorreceptores,  é  comumente  vista  acima  da  cicatriz  disciforme.  Espaços

císticos  intrarretinianos  podem  estar  presentes  como  resultado  da

degeneração da retina (Fig. 2).
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FIG. 2  OCT correspondente à cicatriz disciforme vista na Figura 1. Material hiper-refletivo está presente no espaço sub-retiniano que corresponde à cicatriz sub-retiniana organizada. Note a perda da camada de fotorreceptores acima da cicatriz e alterações císticas intrarretinianas degenerativas não associadas à atividade da NVC. Há sombreamento abaixo da cicatriz.

 

Pontos-chave

 

• A cicatriz disciforme representa o estágio final da NVC.

• Aparece como material sub-retiniano hiper-refletivo na OCT.
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Ruptura do Epitélio Pigmentado da

 

Retina

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

As rupturas do epitélio pigmentado da retina (EPR) desenvolvem-se como

uma  consequência  de  descolamentos  de  epitélio  pigmentado  (PED),

secundário a NVC, lesões da proliferação angiomatosa da retina (RAP) ou

vasculopatia  polipoidal  da  coroide  (VPC).  Podem  ocorrer  sem  tratamento

para  NVC  ou  após  terapia  com  laser  térmico,  terapia  fotodinâmica  ou

terapia antifator de crescimento vascular endotelial (anti-VEGF). Acredita-

se que os mecanismos por trás de uma ruptura do EPR sejam resultado de

duas forças opostas: tração da contração da NVC e EPR ainda aderido. Uma

vez que uma ruptura do EPR envolvendo a fóvea geralmente ocasiona um

resultado visual devastador, os marcadores prognósticos que são preditivos

de  rupturas  do  EPR  têm  sido  pesquisados.  Estudos  demonstraram  que  os

PEDs medindo mais de 400 μm de altura apresentam maior risco de evoluir

para rupturas do EPR.

Na  OCT,  as  rupturas  do  EPR  aparecem  como  tecido  hiper-refletivo

enrolado  sob  a  retina  neurossensorial,  com  uma  borda  livre  de  EPR

“ondulado”  nas  margens  de  uma  área  com  membrana  de  Bruch  exposta  e

ausência  de  EPR  sobreposta  (Fig.  1).  As  camadas  externas  da  retina

neurossensorial podem ter aparência normal ou podem ser adelgaçadas.
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FIG. 1  OCT através de uma área de hemorragia retiniana mostra uma ruptura do EPR. A ausência do EPR na região da ruptura permite uma penetração mais profunda do sinal da OCT, criando o sinal característico de “sombreamento reverso” (ou

 

“hipertransmissão”). O EPR é enrolado onde ainda está presente, resultando em bloqueio de sinal de OCT e visibilidade reduzida de estruturas mais profundas.

 

Pontos-chave

 

• Rupturas do EPR desenvolvem-se como resultado de PED

secundário para NVC.

• Na OCT, as rupturas do EPR aparecem como tecido hiper-refletivo

enrolado sob a retina neurossensorial e adjacente a uma área com

perda total de EPR.
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Vasculopatia Polipoidal da Coroide

 

A. Yasin Alibhai

 

Daniela Ferrara

 

Resumo

 

A  vasculopatia  polipoidal  da  coroide  (VPC)  manifesta-se  como  uma

variante da NVC do tipo 1, mais comumente ocorrendo em indivíduos afro-

americanos ou asiáticos. Sua causa ainda não é totalmente compreendida, e

muitos  autores  a  consideram  uma  variante  da  DMRI.  No  entanto,  pode

apresentar-se  como  uma  entidade  clínica  distinta,  sem  as  características

clínicas típicas da DMRI ou em conjunto com os achados clínicos típicos

(drusas,  alterações  pigmentares)  (Fig.  1).  As  lesões  de  VPC  são

caracterizadas  por  complexos  vasculares  em  forma  de  pólipo  localizados

abaixo do EPR.
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FIG. 1  Retinografia colorida de um olho com uma lesão de VPC peripapilar que tem acúmulo de líquido sub-retiniano. Pseudodrusas reticulares também são observadas.

 

Os achados típicos da OCT incluem múltiplos PEDs grandes com fluido

sub-retiniano  associado.  Esses  PEDs  podem  ter,  aderidos  à  superfície

posterior,  cavidades  ovais  arredondadas  com  bordas  hiper-refletivas

representando  as  lesões  polipoidais  (Fig.  2).  Os  exsudatos  associados  à

VPC aparecem como manchas intrarretinianas hiper-refletivas visíveis nos

scans  lineares  da  OCT.  Muitas  vezes,  um  PED  grande  é  adjacente  a  um

PED menor e plano, ou adjacente ao EPR elevado, com tecido subjacente

moderadamente  hiper-refletivo,  representando  a  rede  vascular  ramificada

que supostamente alimenta os pólipos (Fig. 3). Material hiper-refletivo sub-

retiniano também pode ser observado em alguns casos. A OCT estrutural é

particularmente  útil  no  diagnóstico  de  VPC  e  para  documentar  toda  a

extensão  da  lesão.  A  angiografia  por  OCT  pode  não  documentar  bem  as

lesões  de  VPC.  Em  casos  desafiadores  ou  atípicos,  a  imagem  multimodal

pode  ser  útil  no  diagnóstico  diferencial  de  VPC,  especialmente  na

angiografia com indocianina verde (ICGA) (Fig. 4).
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FIG. 2  OCT correspondente às Figuras 1 e 2. A OCT mostra um PED grande com hiporrefletividade interna adjacente a um PED plano com hiper-refletividade interna heterogênea em que se observa um lúmen vascular. O líquido intrarretiniano sobrejacente está presente, e o material hiper-refletivo sub-retiniano está associado ao PED.
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FIG. 3  OCT mostra vários PEDs grandes adjacentes a um PED raso. A rede vascular de ramificação normalmente está dentro da elevação do EPR superficial e fornece os pólipos sob os PEDs grandes.
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FIG. 4  A ICGA corresponde ao olho representado na Figura 1. A imagem de fase inicial (esquerda) mostra uma rede vascular ramificada (círculo vermelho), e a imagem de quadro tardio mostra pólipos hiperfluorescentes, coerentes com o diagnóstico de VPC.

 

Pontos-chave

 

• VPC apresenta uma variante da NVC do tipo 1.

• Achados típicos da OCT de lesões de VPC incluem múltiplos PEDs.

• Pólipos ovais redondos podem ser aderidos à superfície posterior de

PED associado.

• Uma rede vascular de ramificação pode ser vista subjacente a um

PED adjacente ao pólipo, que é particularmente bem visualizado

na OCT estrutural.
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7 . 1

 

Aderência Vitreomacular

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

Durante a evolução normal da separação vitreomacular relacionada à idade,

as  áreas  de  vítreo  podem  permanecer  ligadas  à  mácula  (Capítulo 27.1). A

aderência  vitreomacular  representa  um  estado  fisiológico  normal  da

interface vitreomacular (Fig. 1). O grau de aderência pode variar de focal a

extenso  (Figs.  2  e  3).  Esse  achado  benigno  se  distingue  do  estado

patológico da tração vitreomacular (Capítulo 7.2) que tem como resultado a

falha de distorção ou disrupção das camadas retinianas associadas (ou não)

ao  impacto  na  visão.  A  presença  de  aderência  vitreomacular  pode  ser  útil

para determinar o risco futuro de distúrbios da interface vitreomacular.
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FIG. 1A E B  A aderência vitreomacular focal está presente sobrejacente à mácula central. A hialoide posterior é vista inserindo-se próximo às bordas da fóvea (setas) sem qualquer distúrbio do contorno foveal normal.
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FIG. 2  A aderência vitreomacular extensa está presente em toda a mácula. A face posterior da hialoide se mistura, quase

imperceptivelmente, com a superfície da mácula (setas). Este olho posteriormente desenvolveu tração vitreomacular com um FTMH.
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FIG. 3  Aderência vitreomacular extensa começando a liberar. Nasalmente a hialoide posterior ainda está aderida à superfície macular (setas brancas). Temporalmente, a hialoide posterior começou a se liberar da mácula em um ponto focal (ponta de seta amarela), além de onde há liberação da aderência (setas amarelas).

 

Principais Achados na OCT

 

• A aderência vitreomacular pode ser focal ou ampla.

• A aderência vitreomacular é um achado fisiológico benigno (Fig. 4)

que deve ser distinguido de um quadro similar, mas, muitas vezes

patológico, de alterações da interface vitreomacular.

• Em um paciente com história de buraco macular de espessura total

(BMET) em um olho, se a aderência vitreomacular estiver presente

no outro olho, existe um risco para a futura formação de BMET

naquele olho.
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FIG. 4A-C  A progressão fisiológica normal da aderência vitreomacular começa com a liberação (setas) das bordas paramaculares (A), seguida pela aderência focal sobre a fóvea (B, seta) e, finalmente, com liberação completa (C, setas). Após a liberação completa da aderência vitreomacular, não há mais risco para o desenvolvimento de BMET.
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Tração Vitreomacular

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A síndrome de tração vitreomacular (TVM) se enquadra na ampla categoria

de distúrbios da interface vitreomacular. A TVM ocorre quando a hialoide

posterior  falha  em  separar-se  normalmente  da  superfície  macular  central

durante o descolamento do vítreo posterior anormal (Figs. 1–7). O grau de

tração sobre a fóvea varia de um ponto focal a uma área extensa. Os efeitos

secundários na mácula incluem a distorção das camadas retinianas, o edema

macular cistoide e o fluido sub-retiniano (Fig. 6). A deficiência visual pode

variar  de  leve  a  grave.  A  TVM  geralmente  se  libera  espontaneamente;

portanto,  um  período  inicial  de  observação  é  geralmente  orientado.  No

entanto, a TVM também pode piorar ou progredir para um buraco lamelar

ou BMET (Figs. 4 e  5).  Intervenções  farmacológicas  ou  cirúrgicas  devem

ser consideradas se os sintomas se tornarem muito incômodos ao paciente.
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FIG. 1A E B  TVM leve (A) com liberação espontânea com o tempo, deixando um contorno macular normal (B).

[image: ]

 

FIG. 2A-C  TVM com líquido subfoveal associado (A) com melhora espontânea ao longo do tempo (B) e com eventual liberação completa (C).
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FIG. 3A E B  TVM associado a alterações na fóvea semelhantes às da esquise tracional (A) que pioram com o tempo (B). A intervenção pode ser considerada, dependendo das queixas visuais.
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FIG. 4A E B  TVM leve (A) pode progredir para um grande BMET ao longo do tempo (B). Esta evolução não foi possível de ser predita.
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FIG. 5A-E  TVM presente em ambos os olhos (A e B). Com a liberação da hialoide posterior da superfície macular, pode ocorrer normalização espontânea do contorno macular (C) ou desenvolvimento de um buraco macular lamelar (D e E).
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FIG. 6A-F  TVM leve (A), moderada (B) e grave (C) com aderência focal sobre a fóvea. A TVM pode estar associada ao edema macular cistoide (D), líquido sub-retiniano (E) e distorção das camadas retinianas (F).
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FIG. 7A-D  A TVM pode piorar significativamente ao longo do tempo (A–C). Este paciente foi submetido à vitrectomia via pars plana; no pós-operatório, o paciente teve uma dramática normalização do contorno macular e uma melhora significativa na acuidade visual (D).

 

Principais Achados na OCT

 

• A TVM é devido a uma forte adesão focal anormal da hialoide

posterior à mácula.

• A TVM distingue-se na OCT pela disrupção do contorno macular

normal num ponto focal com inserção vítrea sobrejacente.

• A TVM pode se resolver espontaneamente ou progredir para

sequelas visualmente significativas, incluindo buraco macular

lamelar e BMET.
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Buraco Macular de Espessura

 

Total

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

Normalmente,  com  o  envelhecimento,  ocorre  liquefação  progressiva  do

corpo vítreo e eventual separação completa do hialoide posterior da mácula

durante  o  descolamento  do  vitreo  posterior.  Os  BMETs  tipicamente  se

desenvolvem  em  um  indivíduo  predisposto  que  tem  uma  aderência

anormalmente  forte  entre  o  vítreo  e  a  mácula  central  (Figs.  1–7).  Nessas

pessoas,  durante  a  evolução  do  descolamento  do  vítreo  posterior,  a  tração

focal  na  fóvea  resulta  no  desenvolvimento  de  um  defeito  ou  buraco  de

espessura  total.  Os  BMETs  são  descritos  com  base  no  diâmetro  e  na

presença  ou  ausência  de  TVM  de  acordo  com  o  Sistema  Internacional  de

Classificação da Tração Vitreomacular (Duker et al., 2013).
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FIG. 1  Um pequeno BMET (∼ 200 μm de diâmetro) com TVM.
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FIG. 2  Um pequeno BMET sem TVM. Há cistos intrarretinianos perifoveais mínimos, cuja escassez sugere que esse buraco é de duração mais crônica. Coincidentemente há a presença de grandes drusas.
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FIG. 3  Um pequeno BMET sem TVM. A face da hialoide posterior e um opérculo foveal são visíveis no topo da imagem.
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FIG. 4A-C  (A) BMET sem TVM. Essa imagem fornece um bom exemplo do local adequado para medir a abertura de um buraco macular — a largura do menor orifício no ponto mais estreito da retina média. Cistos intrarretinianos proeminentes na borda do orifício sugerem que esse orifício é de início relativamente agudo. (B) Aparência típica 2 semanas após vitrectomia via pars plana com peeling de membrana limitante interna e tamponamento de gás (correspondente a A). A depressão foveal retornou; contudo, uma cavidade retiniana externa hiporrefletiva está presente. (C) Aspecto típico 6 meses após a cirurgia, em que o contorno foveal é bem definido, embora ainda um tanto irregular e as camadas retinianas externas voltaram completamente e são contínuas. EZ, zona elipsoide.
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FIG. 5  Um grande BMET com TVM.
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FIG. 6  Um grande BMET sem TVM.
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FIG. 7  Um mapa volumétrico ilustra um BMET excêntrico superotemporal à fóvea. Isso foi observado em um paciente após a vitrectomia via pars plana com peeling de membrana epirretiniana, presumivelmente iatrogênica. Nenhum tratamento adicional foi realizado, o paciente estava assintomático e o buraco permaneceu estável por um longo período.
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FIG. 8  Esta anormalidade vitreomacular se encaixa em algum lugar entre TVM e um início BMET. Uma camada de retina interna claramente ainda está intacta, mas com o tempo seria esperado que ela progredisse para um defeito de espessura total. Este caso ajuda a ilustrar a natureza dinâmica do TVM e dos buracos maculares. ILM, membrana limitante interna; EPR, epitélio pigmentado da retina.

 

Pontos-chave

 

• Os BMETs pequenos têm um diâmetro de 250 μm ou menos (Figs.

1–3).

• BMETs médios têm um diâmetro entre 250 e 400 μm (Fig. 4).

• Grandes BMETs têm um diâmetro maior que 400 μm (Figs. 5 e 6).

• A presença ou a ausência de TVM são importantes na classificação

dos BMETs.

• O tamanho de um BMET é determinado com base na largura do

menor orifício no ponto mais estreito da retina média (Figs. 1, 4

e 5).

 

Referência Duker JS, Kaiser PK, Binder S, et al. The International Vitreomacular

Traction Study Group classification of vitreomacular adhesion, traction,

and macular hole. Ophthalmology. 2013;120(12):2611–2619.
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Buraco Macular Lamelar

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

Um buraco macular lamelar, ou defeito, resulta de uma variedade de causas,

tais como não evolução do buraco macular de espessura total (BMET) ou

formação  da  membrana  epirretiniana  (MER)  que  causa  a  perda  parcial  da

espessura  das  camadas  maculares  internas  envolvendo  a  fóvea.

Historicamente,  esse  era  um  diagnóstico  clínico  mal  definido;  tornou-se

mais claramente definido com a OCT. A aparência característica na OCT é

de um defeito foveal interno irregular, em forma de bigorna, sem perda das

camadas  retinianas  externas  (Figs. 1–4).  Alterações  semelhantes  à  esquise

também podem ser vistas entre as camadas interna e externa da retina. As

MERs  associadas  são  comuns.  O  buraco  macular  lamelar  pode  ser

distinguido do “pseudoburaco macular”, pois não há perda de tecido foveal

no último (Capítulo 7.5). A acuidade visual geralmente permanece boa.
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FIG. 1  Características comuns do buraco macular lamelar são descritas, incluindo um contorno foveal irregular, um defeito da fóvea interna (entre as barras), uma separação entre a retina interna e externa, e uma retina externa intacta (falta de buraco de espessura total). Há também uma MER associada, o que é comum.

[image: ]

 

FIG. 2 A E B  Exemplos típicos adicionais de buraco macular

lamelar, com características semelhantes às da Figura 1.
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FIG. 3  Em um buraco macular lamelar, o defeito entre a retina interna e externa geralmente tem uma forma de bigorna. Esta área também pode ter fissuras do tipo esquise.




[image: ]

FIG. 4  Dependendo da imagem da OCT, o defeito entre a retina interna e externa em um buraco macular lamelar pode ser assimétrico.

 

Principais Achados na OCT

 

• Características da OCT da foveal do buraco macular lamelar

incluem o seguinte (Witkin, 2006):

• Contorno foveal irregular.

• Defeito da fóvea interna.

• Separação das camadas internas e externas da retina.

• Falta de um defeito retiniano de espessura total.

• Os buracos maculares lamelares geralmente permanecem estáveis

ao longo do tempo e o tratamento cirúrgico é raramente necessário.

 

Referência

 

Witkin AJ, Ko TH, Fujimoto JG, et al. Redefining lamellar holes and the

vitreomacular interface: an ultrahigh-resolution optical coherence

tomography study. Ophthalmology. 2006;113(3):388–397.
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Membrana Epirretiniana

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O  surgimento  da  MER  é  muito  mais  comum  que  a  TVM  ou  buracos

maculares  lamelares,  com  uma  prevalência  superior  a  30%  (Meuer

et al. 2015). As MERs podem ocorrer secundariamente a uma variedade de

condições oculares, como uveíte, ruptura da retina e descolamento da retina.

No  entanto,  frequentemente  são  idiopáticas.  Nestes  casos,  nos  quais  o

descolamento do vítreo posterior está geralmente presente, postula-se que a

hialóide  posterior  residual  forme  um  esqueleto  para  a  proliferação  de

material celular na superfície da mácula. A MER aparece como uma lâmina

fina, hiper-refletiva, que recobre a membrana limitante interna (Figs. 1–6).

A  MER  leve  pode  causar  pouca  ou  nenhuma  distorção  das  camadas

retinianas  subjacentes  e  nenhum  impacto  na  visão.  Com  uma  proliferação

mais  grave,  o  contorno  macular  pode  ser  bastante  alterado,  com  perda  da

depressão foveal e comprometimento resultante da acuidade visual (Fig. 7).

Sintomas  visuais  associados  podem  incluir  metamorfopsia,  diminuição  da

acuidade visual, micropsia e diplopia monocular. A maioria dos casos são

leves e não requerem tratamento. Casos mais graves com deficiência visual

podem requerer a remoção cirúrgica.




[image: ]

FIG. 1  Retinografia colorida mostrando a aparência macular típica de uma MER com brilho irregular, perda do reflexo foveal e distorção do padrão vascular normal.
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FIG. 2  OCT típicos de MER mostrando uma membrana fina híper-reflectiva sobre a superfície da mácula. O contorno suave normal da mácula é substituído por corrugações da superfície macular (setas brancas). Há perda da depressão foveal (seta amarela).
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FIG. 3  Aparência típica da MER (setas brancas). Alterações esquise-like associadas estão presentes entre a retina interna e a externa (asterisco), semelhante à aparência de um buraco macular lamelar. O mapa de espessura correspondente mostra o espessamento da mácula central em uma forma irregular.
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FIG. 4  A MER é um pouco indistinta (setas brancas) e está associada a uma importante esquise entre as camadas interna e externa da retina, um aparente efeito tracional. Isto poderia ser considerado um buraco macular lamelar por alguns sistemas de classificação.
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FIG. 5  Uma MER significativa (setas) associada com um pseudoburaco (asterisco). Não há perda de tecido retiniano, o que difere esta entidade do buraco macular lamelar.
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FIG. 6  Aspecto pós-operatório após vitrectomia com peeling da MER correspondendo ao caso pré-operatório apresentado na

Figura 5.
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FIG. 7  Além dos B-scans, os mapas de espessura e diferença podem ser muito ilustrativos ao demonstrar as mudanças ao longo do tempo, embora a segmentação correta seja imperativa. Uma MER típica mostrada no pré-operatório (esquerda) e no pós-operatório após vitrectomia com peeling da membrana (direita). Os mapas de espessura (superior) mostram a normalização da espessura macular dentro da mácula central. O mapa da diferença (meio, à direita) mostra o grau correspondente de espessura reduzida. Os OCTs b-scan correspondentes também são apresentados (abaixo).

 

Principais Achados na OCT

• A OCT é muito sensível na detecção das MERs, que aparece como

uma membrana hiper-refletiva e espessa na superfície interna da

mácula.

• A MER pode assumir um contorno enrugado ou ondulado na seção

transversal.

• Na presença da MER, o contorno macular pode parecer normal ou

tornar-se altamente desorganizado na OCT.

 

Referência

 

Meuer SM, Myers CE, Klein BE, et al. The epidemiology of vitreoretinal

interface abnormalities as detected by spectral-domain optical coherence

tomography: the Beaver Dam Eye Study. Ophthalmology.

2015;122(4):787–795.
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Coriorretinopatia Serosa Central
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Coriorretinopatia Serosa Central

 

Eduardo A. Novais

 

Luiz Roisman

 

Resumo

 

A  coriorretinopatia  serosa  central  (CSC)  é  uma  doença  caracterizada  pelo

descolamento seroso da retina neurossensorial que ocorre em uma área de

vazamento  dos  coriocapilares  através  do  EPR  (Hussain  &  Gass,  1998;

Wang  et  al.,  2008; Yap  &  Robertson,  1996).  Sua  frequência  é  de

aproximadamente  10  casos  por  100.000  e  é  seis  vezes  mais  frequente  em

homens do que em mulheres (Hussain & Gass, 1998; Wang et al. 2008; Yap

& Robertson, 1996). A idade do diagnóstico geralmente varia da terceira à

quinta  década  (Hussain  &  Gass,  1998; Yap  e  Robertson,  1996).  A

fisiopatologia é desconhecida; entretanto, a teoria mais aceita afirma que a

hiperpermeabilidade  vascular  da  coroide  leva  à  disfunção  secundária  do

EPR sobreposto (Hussain e Gass, 1998; Yap e Robertson, 1996).

Personalidades  tipo  A,  uso  exógeno  de  esteroides  e  hipertensão  arterial

sistêmica são as associações mais comuns com o desenvolvimento de CSC

(Hussain  &  Gass,  1998; Yap  e  Robertson,  1996).  Os  descolamentos  de

retina  serosos  geralmente  se  resolvem  espontaneamente  na  maioria  dos

pacientes, e cerca de 80% a 90% deles retornam a uma visão de 20/25 ou

melhor (Hussain & Gass, 1998; Wang et al., 2008; Yap & Robertson, 1996).

Um  subconjunto  de  pacientes  pode  ter  descolamentos  de  retina  serosos

recorrentes ou crônicos, resultando em atrofia progressiva do EPR e perda visual permanente de 20/200 ou pior. Em casos recorrentes ou crônicos, a

neovascularização de coroide (NVC) também pode se desenvolver (Hussain

& Gass, 1998; Yap e Robertson, 1996).

A angiofluoresceinografia (AF) é atualmente considerada o padrão ouro

para o diagnóstico e os achados variam desde áreas discretas de vazamento

focal até defeitos difusos de EPR (Hussain & Gass, 1998; Yap e Robertson,

1996)  (Fig.  1).  A  OCT  tem  desempenhado  um  papel  cada  vez  mais

importante  no  diagnóstico,  prognóstico  e  acompanhamento  de  pacientes

com  CSC,  especialmente  considerando  sua  natureza  não  invasiva  em

comparação  com  AF  (Iida,  Hagimura,  Sato,  &  Kishi,  2000; Piccolino

et al., 2005; Yang, Jonas, & Wei, 2013). A OCT pode definir claramente a

presença  e  quantificar  as  alterações  nas  áreas  de  PED  e  do  fluido  sub-

retiniano (Fig. 2). A angiografia por OCT fornece a capacidade adicional de

visualizar o comprometimento do fluxo dos coriocapilares e detectar a NVC

secundária (Feucht et al., 2016; Shinojima et al., 2016).
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FIG. 1A-I  Avaliação multimodal de um paciente com CSC aguda. (A) A retinografia colorida mostra um descolamento de retina neurossensorial na fóvea. A angiografia com fluoresceína (B, seta), e a angiografia com indocianina verde indicam um vazamento em “mancha de tinta” (C, seta branca). (D) OCT B-scan linear mostra descolamento seroso da retina neurossensorial e descolamento de epitélio pigmentado (PED) seroso (seta amarela). OCT en face segmentada na membrana plexiforme interna (MPI) (E) e EPR (F) mostram uma área circular hiporrefletiva correspondente à perda de sinal secundária ao bloqueio do líquido sub-retiniano. (G) OCT B-scan no follow-up mostra regressão do líquido sub-retiniano com persistência do PED seroso (seta amarela). (H) OCT en face no follow-up segmentada ao nível da MPI. (I) EPR mostra regressão da área hiporrefletiva.

[image: ]

FIG. 2  OCT B-scan de um paciente com coriorretinopatia serosa central, associada ao descolamento do epitélio pigmentado (seta amarela).

 

Principais Achados na OCT

 

• Descolamento macular seroso juntamente com.

• Descolamento do epitélio pigmentado da retina.

• Espessamento da coroide.

• Granulações retinianas externas (Figs. 2-4).

• Neovascularização coroidal secundária pode ser identificada na

angiografia por OCT (Fig. 5).
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FIG. 3A-D  Avaliação multimodal de paciente com CSC inativa com vasos da coroide grandes e espessamento da coroide. (A) A autofluorescência foi capaz de identificar o sinal clássico do trato descendente associado a áreas de hiper-autofluorescência e hipoautofluorescência. (B) A angiografia com fluoresceína mostra áreas de hiper-fluorescência resultantes do defeito do epitélio pigmentado da retina. (C) Angiografia com indocianina verde mostra áreas de hiperpermeabilidade. (D) Na OCT B-scan, é possível identificar uma coroide espessada (linha amarela pontilhada e seta amarela) e dilatação dos vasos da coroide (asteriscos brancos).
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FIG. 4  OCT B-scan de um paciente CSC aguda, associada às alterações granulares das camadas externas de fotorreceptores (seta amarela e ponta de seta).
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FIG. 5  Avaliação multimodal de paciente com CSC com NVC secundária. (A) A retinografia colorida mostra o EPR manchado sem a presença de hemorragia intrarretiniana ou sub-retiniana. (B) OCT B-scan na fóvea mostra um descolamento de EPR plano (seta branca) associado a pouco fluido sub-retiniano, coroide espessada e vaso grande dilatado (seta amarela). (C) A angiografia fluoresceínica na fase intermediária não mostra nenhum vazamento perceptível. (D) Angiografia por OCT segmentada no coriocapilar indica claramente o complexo da membrana neovascular (linha tracejada amarela).
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Membrana Neovascular

 

Coroidiana Miópica

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  membrana  neovascular  coroidiana  miópica  é  a  causa  mais  comum  de

NVC não relacionada à degeneração macular relacionada à idade (DMRI).

A alta miopia resulta em alterações degenerativas na membrana de Bruch e

no  epitélio  pigmentado  da  retina  (EPR),  na  mácula,  o  que  resulta  na

formação  de  NVC  em  mais  de  10%  dos  olhos  com  alta  miopia

(Grossniklaus  &  Green,  1992).  Exsudação,  hemorragia  e/ou  cicatrização

associadas  contribuem  para  a  deficiência  visual  associada.  Embora  a

história natural da NVC miópica não tratada tenda a ser mais favorável do

que  a  da  NVC  secundária  à  DMRI,  uma  porção  significativa  dos  olhos

evoluirá com perda da visão. Portanto, a NVC miópica é uma das principais

causas  de  perda  grave  da  visão  e  cegueira  em  todo  o  mundo.  Com  o

aumento de casos de alta miopia, é provável que esta se torne uma condição

macular cada vez mais frequente. A terapia com anti-VEGF surgiu como o

tratamento  mais  efetivo  para  NVC  miópica,  embora  seu  uso  permaneça

como off-label na maioria dos países. As características da NVC miópica na

OCT são frequentemente mais sutis do que a observada em outras causas de

NVC  e,  às  vezes,  pode  ser  negligenciada  se  esta  for  a  única  modalidade

utilizada para o diagnóstico (Figs. 1–2).
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FIG. 1A-C  (A) A NVC miópica aparece como uma elevação hiper-refletiva, um tanto mal definida, em forma de cúpula, no espaço sub-retiniano entre a retina neurossensorial e o EPR. Fluido sub-retiniano associado e material sub-retiniano mal definido com refletividade mista estão presentes. (B) 1 mês após a terapia inicial com anti-VEGF, o complexo CNV torna-se mais bem definido, e a exsudação associada é, em grande parte, reabsorvida com algum fluido intrarretiniano residual. (C) Após 2 meses da terapia mensal com anti-VEGF todo o fluido associado foi reabsorvido. A NVC regrediu em uma área de fibrose sub-retiniana e uma pequena área de atrofia do EPR apareceu. (Modificado com permissão de Goldman, D. In press. Choroidal Neovascularization, Not AMD. In Duker J., Liang M [Eds.], Anti-VEGF Use in Ophthalmology.)
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FIG. 2A E B  (A) NVC miópica típica identificada como uma elevação hiper-refletiva em forma de cúpula entre a retina neurossensorial e o EPR. Não há exsudação associada. (B) Após o tratamento com uma única injeção de anti-VEGF, o complexo da NVC apresentou resolução completa.

 

Principais Achados na OCT

 

• A NVC miópica aparece como um complexo redondo altamente

refletivo e bem circunscrito na OCT.

• Tipicamente, exsudação associada mínima, com edema macular

cistoide ou líquido sub-retiniano, está presente.

• Modalidades diagnósticas adicionais, como a angiografia com

fluoresceína, são frequentemente necessárias para confirmar o

diagnóstico de NVC miópica (Figs. 3–4).
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FIG. 3A-C  Corresponde à Figura 2. (A) A aparência clínica da NVC miópica é sutil, com a hemorragia melhor avaliada na fotografia em red-free (B). (C) A angiografia fluoresceínica revela um padrão de extravasamento do tipo 2.
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FIG. 4A E B  (A) Aparência clínica de NVC típica e angiografia fluoresceínica correspondente que demonstra o padrão de extravasamento do tipo 2 (B).
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Esquise Macular Miópica

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  miopia  é  uma  das  causas  mais  comuns  para  a  esquise  macular.  Outras

causas incluem retinosquise juvenil ligada ao cromossomo X, PIT de papila

e causas idiopáticas. Acredita-se que a esquise macular no cenário de alta

miopia  seja  devida  a  um  efeito  mecânico  como  resultado  do  alongamento

axial  anormal  e  do  afinamento  progressivo  da  esclera.  O  estiramento  ou

divisão  subsequente  das  camadas  maculares  ocorre  devido  às  forças

tracionais  vitreorretinianas  anormais  induzidas.  Um  termo  descritivo

“retinopatia  míope  ectática”,  mais  representativo  desse  mecanismo

presumido, foi proposto (Tsilimbaris, Vavvas, & Bechrakis, 2016). O plano

da esquise ocorre comumente entre a camada plexiforme externa (CPE) e a

camada  de  fibra  de  Henle  (CFH).  No  entanto,  o  plano  pode  ocorrer  nas

camadas  maculares  interna,  média  ou  externa.  Nenhum  estudo

epidemiológico baseado na OCT investigou a incidência e a prevalência da

esquise  macular  miópica.  A  esquise  macular  miópica  parece  ser  mais

comum  com  o  aumento  do  grau  de  miopia/comprimento  axial  e  no

estabelecimento  de  estafiloma  posterior.  A  acuidade  visual  pode  ser

variavelmente  afetada  e,  ao  longo  do  tempo,  a  esquise  macular  miópica  é

lentamente  progressiva.  O  tratamento  é  considerado  quando  os  sintomas

visuais  ou  a  acuidade  pioram  de  modo  progressivo.  As  intervenções

incluem  vitrectomia  com  ou  sem peeling  da  membrana  limitante  interna

e/ou tamponamento de gás.

Principais Achados na OCT

 

• Esquise pode ocorrer em múltiplas camadas da mácula; entretanto,

as camadas externas são mais comumente afetadas, deixando uma

retina interna mais espessa e retina externa mais fina.

• Acredita-se que as estruturas perpendiculares que se estendem

dentro da cavidade da esquise sejam células de Müller.

• Outras características associadas à miopia podem ser observadas na

OCT, como estafiloma, atrofia do EPR e anormalidades da

interface vitreomacular (Figs. 1–5).
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FIG. 1A E B  (A) Retinografia colorida da esquise macular miópica típica com degeneração miópica atrófica significativa. (B) OCT correspondente mostra a típica esquise macular miópica com um plano de separação localizado dentro das camadas retinianas externas.
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FIG. 2  Esquise macular miópica localizada dentro do CPE/CFH. Uma pequena área afetada da esquise é vista dentro da camada nuclear interna (CNI).
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FIG. 3  Um exemplo típico de esquise macular miópica com o plano da esquise localizado entre o CPE e o CFH. A CNI é identificada para ajudar na orientação. Um buraco macular lamelar está presente, que é comumente associado à esquise macular miópica.
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FIG. 4A E B  O olho direito (A) e o olho esquerdo (B) apresentam características similares àquelas da esquise macular miópica em múltiplas camadas. A hialoide posterior ainda está aderida à mácula no olho direito, mas está levantando no olho esquerdo com tração vitreomacular associada. Um elemento tracional pode estar contribuindo para a esquise, neste caso, juntamente com as alterações anatômicas patológicas associadas à miopia.
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FIG. 5  Um exemplo adicional de esquise macular miópica afetando as camadas retinianas externas.

[image: ]

 

FIG. 6  A retinosquise foveomacular idiopática estrelada não hereditária é uma entidade com aparência de OCT semelhante à da esquise macular miópica. No entanto, o paciente afetado não tem miopia nem nenhum fator de risco predisponente hereditário conhecido.

 

Referência Tsilimbaris MK, Vavvas DG, Bechrakis NE. Myopic foveoschisis: an
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Mácula em Forma de Cúpula

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

Uma mácula em forma de cúpula descreve uma indentação para dentro ou

convexa  sob  a  mácula,  que  é  distinta  do  estafiloma  posterior  e  é  evidente

apenas  na  tomografia  de  coerência  óptica  (OCT).  Ocorre  em

aproximadamente  20%  dos  olhos  com  alta  miopia.  Embora  a  patogênese

não  seja  claramente  entendida,  a  melhor  teoria  supõe  que  a  variação  na

espessura  da  esclera  sob  a  mácula  resulta  em  uma  região  localizada  onde

ocorre  uma  protuberância  relativa,  em  forma  de  cúpula,  para  dentro

(Imamura  et  al.,  2011).  Muitas  vezes  existe  um  acúmulo  de  líquido  sub-

retiniano  associado  (espaço  hiporrefletivo)  na  ausência  de  NVC

concomitante.  Esse  fluido  pode  estar  associado  a  cúpulas  maiores  e

diminuição  da  acuidade  visual,  não  responde  ao  tratamento,  é  tipicamente

não  progressivo  e  tem  patogênese  desconhecida.  A  convexidade  macular

associada  à  mácula  em  forma  de  cúpula  é  mais  comumente  orientada

horizontalmente (Liang  et  al.,  2015)  e,  portanto,  é  melhor  visualizada  em

um OCT B-scan  orientado  verticalmente  (Fig. 1).  A  mácula  em  forma  de

cúpula é mais frequente em pacientes mais jovens com comprimentos axiais

mais longos.
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FIG. 1  O exame de OCT orientado verticalmente revela uma protuberância interna da escleral na mácula central, que é típica da mácula em forma de cúpula.

 

Principais Achados na OCT

 

• Há curvatura interna da esclera dentro da mácula central; a mácula

sobrejacente segue o mesmo contorno, dando-lhe uma estrutura

arqueada.

• É mais provável que um plano de varredura de OCT orientado

verticalmente detecte a presença de uma mácula em forma de

cúpula, embora também possa ser evidente em uma varredura de

OCT orientada horizontalmente (Fig. 2).

• Quando há uma cavidade ou um tampão sub-retinianos

hiporrefletivos, geralmente não significa a presença de CNV.
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FIG. 2A–C  (A) Retinografia colorida em um paciente com alta miopia com um estafiloma posterior. (B) OCT orientada horizontalmente revela uma mácula em forma de cúpula com o abaulamento interno correspondente à esclera subjacente. O fluido sub-retiniano está presente e não se alterou durante um período prolongado. (C) OCT orientada verticalmente revela os mesmos recursos da parte B; no entanto, a elevação em forma de cúpula é menos óbvia, o que é atípico.
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Estafiloma Posterior

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O alongamento axial ocorre quando o globo aumenta na miopia patológica.

Juntamente  com  esse  alongamento,  podem  ocorrer  saliências  externas

localizadas na parede do globo, denominadas de estafiloma posterior. Essas

áreas têm uma curvatura mais acentuada do que a parede do globo ao redor.

Muitos tipos de estafiloma posterior foram descritos (Hsiang et al., 2008),

sendo os mais comuns em forma de ovoide e envolvendo a região central e

o nervo óptico (Frisina et al, 2016). A presença de estafiloma posterior está

fortemente correlacionada com o grau de miopia e ocorre em até 50% dos

olhos  com  miopia  patológica  (Ohno-Matsui  et  al.,  N.d.Ohno-Matsui

et al., 2016). A detecção de estafiloma posterior em base puramente clínica

pode  ser  difícil  em  casos  mais  leves.  A  profundidade  da  aquisição  de

imagens  da  OCT  torna  essa  modalidade  de  imagem  particularmente  útil

para  a  detecção  de  estafiloma,  em  especial  aqueles  em  uma  localização

peripapilar ou macular (Figs. 1–2). Outras condições patológicas maculares

são comumente encontradas em conjunto com o estafiloma, como a esquise,

a  NVC,  a  membrana  epirretiniana,  a  tração  vitreomacular  (TVM)  e  o

descolamento  tracional.  A  identificação  de  estafiloma  deve  levantar

suspeita para identificar essas entidades adicionais.
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FIG. 1A E B  (A) OCT de grande angular do estafiloma macular posterior. Há um ponto de deflexão adjacente ao nervo óptico, em que a esclera se curva para fora junto com a retina e a coroide sobrepostas (entre as setas). O estafiloma está presente temporalmente a esse ponto e se estende para fora da área de imagem. (B) OCT com maior ampliação de visão do mesmo estafiloma macular.
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FIG. 2  Estafiloma posterior envolvendo o polo posterior e o nervo óptico (não representado) e a mácula. Existe um raio alto de curvatura nas bordas da mácula (pontas de seta). Observe que uma

mácula em forma de cúpula também está presente (Capítulo 9.3), o que explica o contorno foveal relativamente mais plano. (Com permissão de Duker, J.W., Waheed, N.K., Goldman, D.R., 2014. Handbook of Retinal OCT: Optical Coherence Tomography, 9.1, 46-47. Saunders, Philadelphia.)

 

Principais Achados na OCT

 

• A aparência horizontal normal das camadas retinianas na OCT é

perdida no estafiloma posterior, dando lugar a uma inclinação

posterior.

• O arqueamento posterior de retina, coroide e esclera ocorre nas

bordas de um estafiloma.

• A OCT é útil para identificar tanto os estafilomas peripapilares

quanto os maculares.

• A identificação de estafiloma macular deve levantar suspeita de

outros processos patológicos maculares concomitantes associados

à alta miopia.
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FIG. 3A E B  A inclinação miópica deve ser diferenciada do estafiloma posterior. A inclinação miópica é comum com graus mais baixos de miopia. Há uma inclinação diagonal generalizada da mácula. No entanto, diferentemente do estafiloma posterior, não há inclinação para fora ou ponto de deflexão.
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Toxicidade por Hidroxicloroquina

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O  sulfato  de  hidroxicloroquina  (Plaquenil)  pode  resultar  em  toxicidade

macular  irreversível.  Essa  toxicidade  é  mais  prevalente  do  que  os  dados

históricos sugerem, com taxas tão altas quanto 7,5% em usuários de longo

prazo (Melles & Marmor, 2014). O risco de desenvolvimento de toxicidade

correlaciona-se  com  a  dose  diária  e  a  duração  total  do  tratamento,  sendo

mais provável com acometimento renal e uso concomitante de tamoxifeno.

O risco de toxicidade macular da hidroxicloroquina é inferior a 1% após 5

anos  com  a  dosagem  sugerida.  A  dose  diária  de  hidroxicloroquina  deve

permanecer abaixo de 5 mg/kg de peso real (Marmor et al., 2016).

Quando a toxicidade macular da hidroxicloroquina se torna clinicamente

aparente,  a  doença  avançada  já  está  presente.  Múltiplas  modalidades

diagnósticas  são  úteis  para  auxiliar  no  reconhecimento  de  toxicidade  em

fases  iniciais,  antes  de  sinais  ou  sintomas  clinicamente  aparentes.  Essas

modalidades  incluem  autofluorescência,  teste  de  campo  visual,

eletrorretinograma  multifocal  (mfERG)  e  OCT.  Destes,  a  OCT  é  a  mais

prontamente  disponível  e  uma  das  mais  sensíveis  para  detectar  alterações

patológicas precoces. O primeiro sinal de toxicidade na OCT é a perda das

camadas  retinianas  externas  (segmento  interno/segmento  externo/zonas

elipsoides  [IS/OS/EZ])  em  uma  distribuição  parafoveal  (Fig.  1).  Essas

primeiras  alterações  são  às  vezes  mais  bem  visualizadas  por  meio  de  um

mapa de espessura do que na B-scan estrutural. Com perda progressiva da

retina  externa  perifoveal  em  toxicidade  moderada,  o  tecido  foveal  central

preservado resulta em uma aparência em forma de disco ou sinal de “disco

voador”  (Figs.  2–4).  Uma  maculopatia  em bull’s  eye  se  torna  presente

clinicamente  somente  em  estágios  avançados  de  toxicidade.  Com  a

progressão  continuada,  ocorre  uma  perda  difusa  de  fotorreceptores,  com

dano secundário e desorganização do epitélio pigmentado da retina (EPR)

(Figs. 3–4). A retina interna permanece relativamente normal mesmo com

maculopatia avançada.




[image: ]

FIG. 1A E B  Maculopatia precoce por hidroxicloroquina. (A) Sinais de maculopatia precoce são mais evidentes temporalmente (seta amarela) do que nasalmente (seta branca). Temporalmente, há atenuação do IS/OS/EZ. Apenas dentro desta área está a perda da linha de ponta do segmento externo do cone. (B) Mapa

correspondente da espessura da OCT, ilustrando um afinamento moderado da retina externa em uma distribuição parafoveal (asteriscos e caixa vermelha). ILM, membrana limitante interna; EPR, epitélio pigmentado da retina.
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FIG. 2  Maculopatia por hidroxicloroquina precoce. Há sutil atenuação retiniana externa em uma distribuição parafoveal.
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FIG. 3  Maculopatia avançada por hidroxicloroquina. Há perda severa da retina externa e do EPR em uma distribuição parafoveal (entre setas amarelas). Como resultado da perda significativa de RPE, há sombreamento reverso localizado. Mapa de espessura (inserção) mostra uma atrofia macular global e profunda.
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FIG. 4A E B  Maculopatia de hidroxicloroquina moderada a avançada. (A) A perda mais profunda da retina e do EPR localiza-se nasalmente (entre pontas de seta). Um sinal parcial de “disco voador” é evidente como resultado da preservação da retina externa na fóvea central. (B) A atrofia macular externa generalizada severa

que é bastante notável é evidente no mapa de espessura correspondente.

 

Principais Achados na OCT

 

• Os primeiros sinais da maculopatia da hidroxicloroquina incluem o

adelgaçamento retiniano externo da parafóvea, a perda dos

segmentos externos dos cones e a disrupção da IS/OS/EZ.

• A mácula inferotemporal é a localização mais precoce da toxicidade

da hidroxicloroquina (Marmor, 2012).

• O mapa de espessura pode ser mais sensível para identificar a

toxicidade precoce do que o B-scan estrutural.

• “O sinal do disco voador” se torna presente com toxicidade mais

avançada ou moderada.
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Distrofia Viteliforme

 

Shilpa Desai

 

A. Yasin Alibhai

 

Resumo

 

A distrofia viteliforme é definida como um acúmulo anormal de lipofuscina

dentro ou sob a camada do EPR (Agrawal, 2012). A distrofia viteliforme é

tipicamente  herdada  em  um  padrão  autossômico  dominante,  e  acredita-se

que seja causada por um defeito no gene RDS (Schatz et al., 2003).

O  início,  em  geral,  é  entre  30  a  50  anos  de  idade.  Os  pacientes  podem

relatar  uma  diminuição  na  visão  ou  metamorfopsia.  A  perda  de  visão  na

distrofia  viteliforme  é  muitas  vezes  leve,  com  muitos  pacientes

diagnosticados assintomáticos durante um exame oftalmológico de rotina.

O  exame  da  retina  mostrará  um  depósito  amarelo  ou  pigmentado  na

mácula.  A  doença  é  tipicamente  bilateral,  mas  pode  ser  assimétrica.  A

angiofluoresceinografia  mostrará  bloqueio  na  área  de  deposição  de

lipofuscina  com  hiperfluorescência  tardia  da  lesão  resultante  da  coloração

(Fig.  1).  OCT  mostrará  depósitos  dentro  ou  abaixo  da  camada  do  EPR

(Fig. 2). A distrofia viteliforme pode estar associada a líquido sub-retiniano

ou neovascularização de coroide.




[image: ]

FIG. 1  Retinografia colorida, red-free e angiografia fluoresceínica mostrando acúmulo de material de lipofuscina na fóvea.
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FIG. 2  OCT correspondente à Figura 1. Há um grande descolamento de epitélio pigmentar da retina com material hiper-refletivo dentro dele correspondendo à lesão viteliforme. PED, descolamento epitelial pigmentar.

 

O diagnóstico diferencial da distrofia viteliforme inclui outras distrofias

padrão,  incluindo  doença  Best,  degeneração  macular  relacionada  à  idade,

coroidite e neovascularização idiopática da coroide.

O  tratamento  da  distrofia  viteliforme  é  tipicamente  acompanhamento,  a

menos  que  ocorra  neovascularização  de  coroide  (NVC).  Nesse  caso,  os

anti-VEGF são indicados.

 

Principais Achados na OCT

 

• A distrofia viteliforme é um acúmulo anormal de lipofuscina na

camada de EPR da retina.

• OCT mostra depósitos acima do EPR.

• Com o tempo, a regressão dos depósitos pode ocorrer e aparecer

como áreas hiporrefletivas subjacentes à retina.

• A distrofia viteliforme pode estar associada a líquido sub- -retiniano

ou neovascularização de coroide.

• O tratamento, em geral, consiste em monitoramento ou tratamento

da NVC associada, se indicado.
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Telangiectasia Macular

 

Carlos A. Moreira Neto

 

Carl Rebhun

 

Resumo

 

A telangiectasia macular manifesta-se como anomalias vasculares da retina

em  adultos  de  meia-idade  ou  idosos.  As  anormalidades  do  leito  capilar

retiniano  incluem  dilatação  e  tortuosidade  dos  vasos,  aneurismas,

vazamento vascular e depósito de exsudatos duros. A telangiectasia macular

do  tipo  1,  considerada  uma  forma  da  doença  de  Coats,  é  tipicamente

unilateral  e  é  mais  observada  em  homens.  Vasos  sanguíneos

telangiectásicos  são  vistos  temporais  à  mácula  e  estão  associados  a

exsudatos.  A  telangiectasia  macular  do  tipo  2  é  uma  doença  bilateral  sem

predileção  por  sexo.  Há  perda  da  transparência  da  retina  parafoveal  com

ectasia  de  capilares  temporais.  A  exsudação  é  raramente  vista  no  tipo  2.

Com a progressão da doença, pode ocorrer depósito de cristais, hiperplasia

do EPR e NVC.

 

Pontos-chave

 

Tipo 1

 

• Homens e unilateral.

• Presença de exsudação (Fig. 1).

• OCT:

• O edema macular cistoide é a característica mais

proeminente, embora fluido sub-retiniano também possa

estar presente (Fig. 2).

• O edema macular cistoide está presente e pode estar associado ao

fluido sub-retiniano.

 

Tipo 2

 

• Bilateral.

• Anormalidades microaneurismais estão na região parafoveal

temporal.

• Presença de hiperplasia do EPR (Fig. 3).

• OCT:

• Área de baixa refletividade intrarretiniana com defeitos

lamelares em múltiplas camadas, em geral, localizadas

apenas temporalmente ao centro foveal. (Fig. 4).

• Depósito de pigmento e atrofia podem se desenvolver

com doença crônica.

• OCTA:

• A zona avascular foveal pode se tornar irregular.

• Áreas de exclusão capilar com redução da densidade

vascular.

• Distorção e arrastamento (Fig. 5).
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FIG. 1  A retinografia colorida mostra a exsudação macular em um paciente com telangiectasia macular do tipo 1.
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FIG. 2  OCT (correspondente ao olho com telangiectasia macular

do tipo 1, visto na Fig. 1) antes (A) e depois (B-D) do tratamento. (A) Observe o fluido sub-retiniano e as cavidades císticas

intrarretinianas de baixa e média refletividade e depósitos hiper-refletivos dentro da retina, correspondendo a exsudatos duros. Acuidade visual é de 20/200. (B) OCT 3 meses após o tratamento com laser em GRID focal e uma injeção intravítrea de

bevacizumabe. A acuidade visual melhorou para 20/60. (C) OCT 3 meses após o segundo laser em GRID focal e uma injeção intravítrea de bevacizumabe. A acuidade visual melhorou para 20/30. (D) OCT 3 meses após (C). A acuidade visual manteve-se em 20/30.
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FIG. 3  As retinografias coloridas do olho de um indivíduo com telangiectasia macular do tipo 2 mostram perda do reflexo foveal com sutis anormalidades microaneurismais na região parafoveal temporal em ambos os olhos. A retinografia colorida do olho direito mostra agregação e hiperplasia do EPR, juntamente com atrofia foveal.
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FIG. 4  OCT (correspondente ao tema na Fig. 3) em telangiectasia macular tipo 2. No olho direito (imagem superior) há perda de tecido da camada nuclear externa e atrofia da junção IS/OS/elipsoide. No olho esquerdo (imagem inferior) existe uma pequena cavidade hiporrefletiva intrarretiniana.
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FIG. 5  A angiografia por OCT mostra segmentação superficial

(correspondente ao olho direito do sujeito na Fig. 3) com telangiectasia macular do tipo 2. Observe a zona avascular foveal irregular.
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Edema Macular Cistoide Isolado

 

Capítulo 13.1: Edema Macular Cistoide Isolado

 

OceanofPDF.com




1 3 . 1

 

Edema Macular Cistoide Isolado

 

Shilpa Desai

 

A. Yasin Alibhai

 

Resumo

 

Edema macular cistoide (EMC) é definido como espessamento da retina na

mácula devido a vazamento e acúmulo de líquido nos espaços intracelulares

da  mácula.  Os  sintomas  de  EMC  incluem  perda  de  visão,  diminuição  da

sensibilidade  a  cor/contraste,  metamorfopsia,  micropsia  ou  escotoma.  O

EMC  pode  ser  causado  por  várias  etiologias,  ocorrendo  mais  tipicamente

após  a  cirurgia  ocular.  O  líquido  intrarretiniano  se  acumula

preferencialmente  dentro  da  camada  plexiforme  externa.  A  função  dos

fotorreceptores subjacentes é afetada pelo fluido e pela arquitetura alterada,

o  que  resulta  em  perda  de  visão.  A  aparência  clínica  é  a  de  múltiplas

pequenas  cavidades  císticas  agrupadas  na  fóvea  em  um  arranjo  petaloide

(Fig.  2).  A  angiografia  com  fluoresceína  mostra  vazamento  petaloide  na

mácula. OCT mostra acúmulo cístico de líquido na mácula (Fig. 3). O EMC

é mais frequentemente autolimitado. Quando o tratamento é necessário, ele

é  voltado  para  a  causa  subjacente  específica,  em  geral  incluindo

corticosteroides tópicos e intravítreos.
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FIG. 1  Retinografia colorida mostrando perda do reflexo foveal normal devido ao edema macular cistoide em um paciente pós-vitrectomia para reparo de descolamento de retina.
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FIG. 2  Angiografia com fluoresceína correspondente à Figura 1. A fase inicial (A) demonstra o bloqueio do flush coroidal a partir do edema. A imagem da fase tardia (B) mostra vazamento em um padrão petaloide.
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FIG. 3  OCT B-scan correspondendo às Figuras 1 e 2. Nota-se o espessamento retiniano e o fluido intrarretiniano, principalmente nas camadas plexiformes externas.
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FIG. 4  OCT B-scan de um paciente com pars planite e EMC severo mostra múltiplos cistos intrarretinianos principalmente na camada plexiforme externa, mas também envolvendo a camada nuclear interna. Além disso, o fluido sub-retiniano está presente.

 

Pontos-chave

 

• Edema macular cistoide (EMC) é definido como espessamento

retiniano dentro da mácula.

• A OCT mostra grandes espaços císticos hiporrefletivos localizados

predominantemente na camada plexiforme externa, embora as

camadas nucleares e plexiformes internas também possam estar

envolvidas.

• Casos graves podem incluir transbordamento de líquido para o

espaço sub-retiniano.
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Estrias Angioides

 

Shilpa Desai

 

A. Yasin Alibhai

 

Resumo

 

As  estrias  angioides  são  rupturas  lineares  na  membrana  de  Bruch.  São

causadas por uma quebra no colágeno e na lâmina elástica da membrana de

Bruch.  Existem  várias  causas  potenciais  de  estrias  angioides,  incluindo

pseudoxantoma  elástico,  síndrome  de  Ehler-Danlos,  doença  de  Paget,

doença  falciforme  e  outras  hemoglobinopatias  (Paton,  1972).  As  estrias

angioides  podem  causar  alterações  na  visão  de  três  maneiras  diferentes.

Primeiro,  a  estria  pode  progredir  através  da  fóvea,  levando  à  perda  do

epitélio  pigmentado  da  retina  (EPR).  Trauma  leve  no  olho  pode  causar

ruptura  da  coroide,  levando  à  hemorragia  sub-macular  e  perda  de  visão.

Finalmente, a neovascularização de coroide secundária (NVC) pode causar

hemorragia  e  edema  macular.  O  exame  clínico  revela  irregularidades

lineares laranja-avermelhadas a castanhas que se estendem radialmente da

região peripapilar para a retina periférica. A angiofluoresceinografia mostra

hiperfluorescência  irregular  ao  longo  da  estria  secundária  à  deposição  de

EPR  sobreposto  (Fig.  1).  A  OCT  mostra  as  estrias  angioides  na  seção

transversal  como  uma  descontinuidade  na  membrana  de  Bruch  (Fig.  2).

Embora  não  haja  nenhum  tratamento  específico  para  as  estrias  angioides,

qualquer  condição  sistêmica  subjacente  deve  ser  abordada.  A  NVC  é  a principal  causa  de  perda  de  visão  e  pode  ser  tratada  com  anti-VEGF

(Martinez-Serrano et al., 2016).
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FIG. 1  A retinografia colorida e a angiografia fluoresceínica mostram perda de EPR sobre as estrias angioides que irradiam da zona peripapilar (setas brancas). Há NVC secundária presente dentro da mácula nasal.
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FIG. 2  OCT B-scan correspondente à Figura 1. Há disrupções focais no complexo EPR-membrana de Bruch (MB) na área de uma estria angioide. Fluido sub-retino e material hiper-refletivo sub-retiniano associado a uma NVC do tipo 2 são também identificados.

 

Pontos-chave

 

• Estrias angioides são rachaduras lineares na membrana de Bruch,

resultantes da quebra na lâmina elástica e de colágeno.

• Sintomas visuais são causados por hemorragia secundária ou NVC.

• OCT mostra quebras no complexo EPR–membrana de Bruch de

uma estria angioide na seção transversal.

• A NVC secundária, que é do tipo 2, pode ser efetivamente detectada

e monitorada com a OCT.
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Retinosquise Juvenil Ligada ao

 

Cromossomo X

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Retinosquise ligada ao X ou retinosquise juvenil (RJLX) é uma desordem

hereditária que afeta apenas os homens. É causada por mutações no gene da

retinosquise  (RS-1).  Existe  considerável  variabilidade  no  início  e  na

gravidade da doença.

As  características  clínicas  são  alterações  císticas  da  retina  na  mácula

(maculopatia estrelada) e elevações da retina periférica como resultado de

retinosquise  (Figs.  1  e  2).  Opacidades  vítreas  sobre  a  esquise  periférica,

hemorragia vítrea e descolamento de retina também podem ocorrer. A OCT

é  a  modalidade  de  imagem  mais  útil  disponível  para  confirmar  o

diagnóstico.
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FIG. 1  OCT de paciente com retinosquise juvenil ligada ao X. Observe a divisão da retina interna e externa sem evidência de descolamento da retina.
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FIG. 2  Retinografia correspondente mostrando extensa elevação da retina periférica.

 

Principais Achados na OCT

 

• Ocorre a divisão (esquise) das camadas interna e externa da retina

(Figs. 1 e 3).

• As alterações císticas retinianas do polo posterior nas camadas

interna e externa da retina assemelham-se ao edema macular

cistoide, mas se estendem além da mácula e não resultam em

espessamento macular extenso.
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FIG. 3  OCT macular de um paciente do sexo masculino de 16 anos de idade mostrando típica esquise interna e externa difusamente através do polo posterior.
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Albinismo Oculocutâneo

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

O albinismo ocular pode ocorrer clinicamente de várias formas. Se apenas

os olhos estão envolvidos, é denominado albinismo ocular, que, em geral, é

mais herdado como recessivo ligado ao X. Se a pele e os olhos são afetados,

é denominado como albinismo oculocutâneo (albinismo OC). O albinismo

OC  é,  na  maioria  das  vezes,  hereditário  autossômico  recessivo.

Clinicamente,  o  fundo  de  olho  é  sempre  hipopigmentado,  mas  pode  ser

difícil,  em  uma  criança  pequena,  diferenciar  normal  de  uma  doença.  No

entanto,  as  crianças  mais  afetadas  apresentam  nistagmo  e  transiluminação

da íris (Fig. 1). Curiosamente, os indivíduos afetados não têm nictalopia ou

problemas  de  visão  de  cores.  O  achado  clínico  clássico  é  a  atenuação  do

reflexo  foveal  (Fig.  2).  Em  pacientes  com  albinismo  OC,  é  importante

descartar  a  síndrome  de  Hermansky-Pudlak  e  a  síndrome  de  Chediak-

Higashi,  pois  esses  distúrbios  podem  estar  associados  a  importantes

anormalidades hematológicas.
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FIG. 1  Os defeitos típicos de transiluminação da íris são visualizados com retroiluminação.
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FIG. 2  Retinografia colorida representativa de um paciente com albinismo oculocutâneo. Há atenuação do reflexo foveal e hipopigmentação de todo o fundo.

 

Principais achados na OCT

 

• Ausência ou atenuação grave da depressão foveal (Fig. 3).
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FIG. 3A-C  OCT aparência típica de albinismo em três pacientes diferentes. Observe que os scans horizontais foram obtidos de tal forma que a fóvea central foi dividida em todos os pacientes. No entanto, a depressão foveal está ausente como principal característica da doença.
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Perfluorocarbono Sub-retiniano

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Perfluorocarbono  (PFC)  é  um  líquido  denso  e  sintético  usado  durante  a

cirurgia de vitrectomia para aplanar a retina. A migração inadvertida desse

líquido  para  o  espaço  sub-retiniano  é  possível.  A  OCT  é  a  modalidade

diagnóstica mais útil para detectar a presença de PFC sub-retiniano, no qual

tem uma aparência distinta. É importante diferenciar essa entidade de outras

condições  patológicas  sub-retinianas  nas  quais  o  manejo  pode  ser

inteiramente diferente.

 

Principais Achados na OCT

 

• Existe um espaço hiper-refletivo em forma de cúpula com um topo

arredondado e fundo plano, localizado sob a retina (Figs. 1 e 2).

• A refletividade interna é comparável ao vítreo normal.

• As camadas retinianas sobrejacentes são agrupadas em uma lâmina

fina e aparecem principalmente hiper-refletivas.

• O sombreamento reverso pode estar presente em toda a coroide.
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FIG. 1  (A) OCT estrutural mostra líquido PFC sob a mácula nasal. (B) O mapa de espessura é mostrado centrado na bolha de PFC.
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FIG. 2  Bolha líquida PFC embaixo da mácula mostrando características, incluindo topo arredondado, fundo plano e compressão da retina acima.
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Edema Macular Diabético

 

Nadia K. Waheed

 

Resumo

 

O  edema  macular  diabético  (EMD)  é  caracterizado  por  espessamento  e

edema  da  mácula  que  pode  se  desenvolver  em  qualquer  estágio  da

retinopatia  diabética.  Níveis  elevados  de  glicose  no  sangue  danificam  a

microcirculação  retiniana,  resultando  em  permeabilidade  anormal  e

isquemia. O aumento da permeabilidade dos vasos resulta em vazamento de

exsudato  fluido  e  lipídios  para  a  retina  ao  redor,  distorcendo  a  arquitetura

retiniana  normal  e  reduzindo  a  acuidade  visual  quando  próximo  à  fóvea

(Figs.  1  e  2).  Edema  macular  clinicamente  significativo  foi  bastante

substituído por edema macular envolvendo o centro como indicação para o

tratamento  na  era  dos  anti-VEGFs.  A  OCT  é  o  teste  auxiliar  mais

importante  no  diagnóstico  de  EMD,  monitorando  o  tratamento  e

acompanhando a progressão.
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FIG. 1  A retinografia colorida mostra exsudatos duros, hemorragias intrarretinianas, microaneurismas e manchas algodonosas.
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FIG. 2  A angiografia fluoresceínica em fases iniciais destaca os microaneurismas e nas fases tardias mostra vazamento difuso no polo posterior.

 

Principais Achados na OCT

 

• Acúmulo de fluido sub e intrarretiniano são as principais

características do EMD evidentes na OCT (Fig. 3).

• Há diminuição da refletividade das camadas retinianas externas na

OCT devido ao aumento da espessura foveal.

• Os exsudatos podem ser vistos como pontos hiper-refletivos dentro

da retina.
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FIG. 3  OCT B-scan na região macular central mostra espessamento com alterações císticas. A área e a extensão do espessamento podem ser visualizadas pela representação de cores falsas do mapa de espessura sobre o C-scan (acima). O mapa da espessura da retina também fornece informações quantitativas sobre o espessamento. Exsudatos duros podem ser vistos como um acúmulo hiper-refletivo. Há também uma linha de fluido sub-retiniano com distorção sobrejacente do segmento interno/externo, zona segmentar/elipsoide.
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Retinopatia Diabética não

 

Proliferativa

 

Nadia K. Waheed

 

Resumo

 

A  retinopatia  diabética  não  proliferativa  (RDNP)  representa  os  estágios

iniciais  da  retinopatia  causada  pelo  diabetes.  Danos  aos  pequenos  vasos

sanguíneos da retina podem resultar na formação de infartos da camada de

fibras  nervosas  (manchas  algodonosas),  exsudatos  duros  (Fig.  1)  e

hemorragias  intrarretinianas.  Outras  anormalidades  microvasculares,

incluindo microaneurismas e vasos dilatados ou tortuosos, também podem

se  desenvolver  (Fig.  2).  Anormalidades  microvasculares  intrarretinianas  e

beading  venoso  (IRMA)  podem  surgir  em  RDNP  grave.  A  RDNP  é

classificada  em  leve,  moderada  e  grave  com  base  no  risco  de

desenvolvimento de neovascularização. A perda de visão na RDNP ocorre

principalmente  devido  ao  desenvolvimento  do  edema  macular  diabético

(EMD), que pode ocorrer em qualquer fase da doença (Fig. 3).
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FIG. 1  A retinografia colorida e o exame correspondente da OCT mostram exsudato duro. Os exsudatos duros aparecem como formações irregulares, lesões intrarretinianas, hiper-refletivas na imagem da OCT.
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FIG. 2  A retinografia colorida e a OCT correspondente mostram microaneurismas.




[image: ]

FIG. 3  A retinografia colorida e a OCT correspondente mostram fluido intrarretiniano.

 

Principais Achados na OCT

 

• Exsudatos duros aparecem como aglomerados hiper-refletivos na

retina.

• Os microaneurismas têm uma refletividade interna homogênea e

uma borda externa hiper-refletiva.

• Manchas algodonosas se manifestam como áreas de hiper-

refletividade dentro da camada de fibras nervosas.
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Retinopatia Diabética Proliferativa

 

Nadia K. Waheed

 

Resumo

 

Níveis  elevados  de  glicose  no  sangue  durante  um  período  prolongado

danificam  a  microvasculatura  da  retina  e  resultam  em  isquemia.  Em

resposta,  fatores  como  o  fator  de  crescimento  endotelial  vascular  são

liberados  da  retina  isquêmica,  induzindo  a  formação  de  novos  vasos

sanguíneos.  Esses  novos  vasos  sanguíneos  são  frequentemente  frágeis  e

propensos  a  vazamentos.  A  retinopatia  diabética  proliferativa  (RDP)  é

caracterizada por neovascularização decorrente do disco óptico e da retina,

que  pode  causar  hemorragia  pré-retiniana  e  vítrea  (Figs. 1 e  2).  A  fibrose

subsequente dos neovasos cria forças tracionais que levam ao descolamento

da  retina  (Fig.  3).  A  perda  da  visão  pode  ocorrer  como  resultado  da

hemorragia  induzida  pela  RDP,  mas  isso  geralmente  se  resolve  como

resultado da reabsorção do sangue. A perda de visão devido a descolamento

tracional  envolvido  pela  mácula  é  geralmente  permanente.  A  OCT  é

bastante  útil  para  documentar  a  presença  de  descolamentos  tracionais  de

retina dentro da mácula, particularmente em descolamentos mais planos.
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FIG. 1  A neovascularização da arcada temporal superior da retina e do disco óptico é vista tanto na retinografia colorida como na angiografia fluoresceínica associada.
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FIG. 2  OCT correspondente à Figura 1. O scan linear através da área da neovascularização do disco óptico revela neovascularização hiper-refletiva na cavidade vítrea. NVD, neovascularização do disco.
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FIG. 3  O descolamento de retina tracional visto na OCT corresponde à neovascularização superotemporal observada na

Figura 1. Há espessamento da retina com alterações císticas associadas.

 

Pontos-chave

 

• A RDP é caracterizada pela formação de neovasos sanguíneos da

retina.

• A neovascularização na OCT pode ser vista como alças de vasos

sanguíneos hiper-refletivos que se projetam para a retina.

• Os descolamentos tracionais de retina são definidos pela presença

de fluido sub-retiniano. Eles são distinguidos por bandas de tração

sobrepostas.
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Oclusão do Ramo da Veia Central

 

da Retina

 

Caroline R. Baumal

 

Resumo

 

A  oclusão  do  ramo  da  veia  central  retina  da  retina  (ORVR)  deve-se  ao

bloqueio de um dos ramos da veia central da retina. A patogênese envolve

compressão  mecânica  de  um  tributário  aterosclerótico  da  artéria  retiniana,

alterações  vasculares  degenerativas  e  formação  de  trombo.  É  o  segundo

distúrbio  vascular  da  retina  mais  comum  após  retinopatia  diabética.  A

incidência de 5 anos é de 0,6% e aumenta com a idade. A idade típica de

início é entre 60 e 70 anos, com um intervalo variável. Os fatores de risco

incluem  hipertensão,  doença  cardiovascular,  hiperlipidemia,  obesidade  e

glaucoma. A hipercoagulabilidade pode desempenhar um papel em alguns

casos.  O  exame  clínico  revela  dilatação  e  tortuosidade  do  ramo  da  veia

retiniana  obstruída  associada  às  hemorragias  retinianas.  Manchas

algodonosas,  exsudatos  lipídicos,  edema  macular,  neovascularização  da

retina e não perfusão capilar podem ser características concomitantes.

Imagens  da  retina  com  OCT  e  angiografia  com  fluoresceína  podem

ajudar  na  determinação  do  prognóstico  e  da  terapia.  A  ORVR  geralmente

tem um bom prognóstico. A acuidade visual depende da área de isquemia

retiniana  e  do  estado  da  fóvea.  O  tratamento  das  sequelas  da  ORVR

(especificamente  edema  macular  ou  neovascularização)  pode  incluir

agentes anti-VEGF, corticosteroides intraoculares e fotocoagulação a laser.

 

Principais Achados na OCT

• A OCT é fundamental para diagnosticar o edema macular

associado, determinar se a fóvea está envolvida e determinar a

resposta à terapia.

• Os achados da OCT incluem edema macular cistoide, hiper-

refletividade intrarretiniana das hemorragias, sombreamento de

edema e hemorragias e líquido sub-retiniano (Fig. 1).

• Mesmo com a resolução do edema macular cistoide, a ruptura da

camada de fotorreceptores foveais, especificamente a camada

elipsoide e a membrana limitante externa, tem sido associada a um

prognóstico visual pior.




[image: ]

FIG. 1  (A a H). (A) Retinografia colorida do olho esquerdo demonstrando uma oclusão do ramo da veia central da retina superotemporal com hemorragias retinianas proeminentes. (B) A OCT en-face demonstra edema macular cistoide com hiper-refletividade secundária a cistos intrarretinianos. (C) OCT B-scan demonstra edema macular cistoide. (D) Retinografia colorida do olho esquerdo demonstrando resolução das hemorragias. (E e F). A angiografia por OCT dos plexos superficial e profundo demonstra a dilatação dos vasos, a tortuosidade dos vasos e o abandono capilar, indicando isquemia da retina. (G) OCT-B scan com sobreposição de fluxo de angiografia. (H) OCT B-scan da mácula mostrando a

resolução do edema, mas com sequela sobre a membrana limitante externa e possível disrupção da junção IS/OS na retina externa.
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Oclusão da Veia Central da Retina

 

Nadia K. Waheed

 

Caroline R. Baumal

 

Resumo

 

A  oclusão  da  veia  central  da  retina  (OVCR)  resulta  da  oclusão  da  veia

central da retina na ou proximal à lâmina cribosa. A veia central da retina é

o principal sistema de drenagem venosa da retina interna e a interrupção do

fluxo  pode  resultar  em  perda  visual  grave  por  isquemia,  edema  macular

e/ou  neovascularização.  Acredita-se  que  a  patogênese  da  OVCR  siga  os

princípios da tríade de Virchow para trombose venosa, envolvendo dano na

parede  vascular,  estase  do  fluxo  sanguíneo  e  hipercoagulabilidade.  A

prevalência e incidência de 15 anos de OVRC é de 0,2%.

Os  fatores  de  risco  incluem  idade  avançada,  diabetes  melito,

hiperlipidemia,  hipertensão,  doença  cardiovascular,  obesidade,  hipertensão

ocular, glaucoma e estados de hipercoagulabilidade.

A  OVCR  é  classificada  como  não  isquêmica,  que  é  uma  forma  mais

branda,  ou  como  isquêmica;  isso  tem  implicações  para  o  prognóstico  e  o

tratamento. Os achados clínicos incluem dilatação e tortuosidade das veias

retinianas e hemorragias retinianas nos quatro quadrantes (Fig. 1A, B, C),

edema do disco óptico, manchas algodonosas (infartos da camada de fibras

nervosas), exsudato lipídico, edema macular cistoide, isquemia retiniana e

sequelas  posteriores  de  neovascularização  de  íris  e  ângulo  levando  a

glaucoma  em  subtipos  de  OVCR  isquêmico.  Os  achados  da angiofluoresceinografia  incluem  enchimento  venoso  tardio,  não  perfusão

capilar  retiniana,  coloração  das  veias  da  retina,  edema  retiniano  e

neovascularização.  O  tratamento  inclui  a  maximização  do  controle  de

fatores  de  risco  sistêmicos,  injeção  intravítrea  de  anti-VEGF  ou

corticosteroides, além de panfotocoagulação a laser para neovascularização

significativa.
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FIG. 1  (A – C) Retinografias coloridas e em red-free de um paciente apresentando leve oclusão da veia central da retina e edema macular cistoide (EMC). (D) OCT B-scan revela EMC com grandes cistos centrais na camada nuclear interna e cistos perifoveais menores. Observe a aderência vitreomacular. (E) Quatro semanas após o tratamento com anti-VEGF, a espessura subfoveal central é reduzida para 362 μm e a acuidade melhorada para 20/40. (F) Três meses após duas injeções de anti-VEGF, o edema macular cistoide foi resolvido, e a acuidade retornou para 20/20. (G) Após três injeções de anti-VEGF, o EMC foi completamente resolvido. Neste momento nenhum tratamento foi dado. (H) O EMC recidivou 6 meses após a apresentação com uma espessura subfoveal central de 655 μm. Seu último tratamento com anti-VEGF foi de 3 meses antes da recorrência de EMC.

Principais Achados na OCT

 

• A OCT é fundamental para diagnosticar edema macular associado,

avaliar as camadas retinianas envolvidas e determinar a resposta à

terapia (Figs. 2 e 3).

• A acuidade visual correlaciona-se inversamente com o

espessamento macular medido com OCT.

• Após o tratamento do edema macular, a descontinuidade dos

fotorreceptores (especialmente a zona elipsoide) e a arquitetura

retiniana correlacionam-se com pior acuidade visual.

[image: ]

 

FIG. 2  As imagens en-face destacam que os cistos negros são mais proeminentes na retina profunda do que na retina superficial.
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FIG. 3  (A) Dois OCTs B-scans centrados na fóvea. Os cistos intrarretinianos são grandes centralmente e diminuem de tamanho na região perifoveal. Uma pequena quantidade de fluido sub-retiniano e uma membrana epirretiniana podem ser vistas. A espessura foveal central mede 560 μm. (B) Quatro semanas após o tratamento com anti-VEGF, os cistos foram resolvidos, mas a membrana epirretiniana residual é aparente. (C) Angiografia por OCT mostra espaços capilares anormalmente alargados mesmo que não haja EMC.
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Oclusão do Ramo da Artéria

 

Central da Retina

 

Caroline R. Baumal

 

Resumo

 

A oclusão da artéria retiniana de ramo (ORAR) resulta da obstrução de um

dos  ramos  da  artéria  central  da  retina.  A  causa  mais  comum  é  embolia

secundária  a  placas  carotídeas  ou  cardíacas.  Causas  não  usuais  menos

comuns  incluem  vasoespasmo  e  distúrbios  inflamatórios  e  de

hipercoagulação.  A  avaliação  médica  para  doença  cardiovascular  e

carotídea  é  indicada  devido  à  associação  com  o  aumento  da

morbimortalidade.  Os  pacientes  geralmente  têm  70  anos  ou  mais  e

apresentam perda visual parcial, indolor e unilateral.

A  amaurose  fugaz  que  precede  a  perda  persistente  da  visão  pode

representar êmbolos causando oclusão temporária da artéria retiniana com

subsequente  liberação  para  a  circulação  distal.  A  localização  da  ORAR  é

frequentemente na bifurcação da artéria retiniana, onde o lúmen da artéria é

mais estreito. A palidez isquêmica da retina e o edema retiniano interno se

desenvolvem  ao  longo  do  trajeto  do  ramo  da  artéria  ocluído.  Outras

características incluem o êmbolo visível em 60% dos olhos, estreitamento e

boxcarring  do  vaso  afetado,  segmentação  do  fluxo  sanguíneo  e  manchas

algodonosas.  As  características  clínicas  geralmente  são  diagnósticas  na

ORAR aguda, mas a angiografia com fluoresceína e a OCT são úteis para

demonstrar  as  características  da  ORAR  (Fig.  1).  A  OCT  pode  ser  uma

ótima  ajuda  no  diagnóstico  da  atrofia  retiniana  interna  e  na  perda  da arquitetura  da  camada  retiniana  interna  após  a  resolução  dos  achados

agudos da ORAR.
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FIG. 1  (A) Retinografia colorida de ORAR superotemporal aguda. (B) A angiografia com fluoresceína aos 22 segundos mostra atraso no preenchimento da artéria afetada e hipoperfusão da área afetada. (C) Aos 2 minutos, a artéria afetada foi preenchida por fluxo retrógrado. (D) A área da ORAR superior à fóvea é destacada em laranja. (E) OCT de domínio espectral revela hiper-refletividade aumentada da retina interna e da camada de fibras nervosas adjacentes ao nervo óptico. Temporalmente ao nervo, há hiper-refletividade das camadas retinianas médias (maculopatia média

aguda paracentral) e sombreamento de estruturas e fotorreceptores mais profundos.

 

Principais Achados na OCT

 

• A OCT pode demonstrar danos estruturais à retina interna na

ORAR.

• Agudamente, a OCT demonstra hiper-refletividade aumentada nas

camadas retinianas internas afetadas e espessamento da retina onde

ocorreu a oclusão.

• Alterações retinianas internas na ORAR aguda podem sombrear

detalhes das camadas retinianas externas subjacentes.

• Na ORAR crônica, a OCT revela atrofia na camada de fibras

nervosas e na retina interna, enquanto a camada nuclear externa e

as camadas adjacentes de fotorreceptores/EPR retêm sua espessura

fisiológica.

• OCTA pode caracterizar déficits de fluxo em olhos com ORAR

aguda para diferenciar o envolvimento dos plexos retinianos

internos.
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Oclusão da Artéria Central da

 

Retina

 

Nadia K. Waheed

 

Caroline R. Baumal

 

Resumo

 

A  oclusão  da  artéria  central  da  retina  (OACR)  resulta  da  obstrução  da

artéria central da retina, que é um importante ramo da artéria oftálmica. A

artéria central da retina fornece oxigênio e nutrientes para a retina interna e

a superfície do nervo óptico. A causa da oclusão é muitas vezes embólica,

mas  também  pode  ser  trombótica,  inflamatória,  traumática  ou  de

vasoespasmo.  Em  pacientes  com  mais  de  70  anos  de  idade,  a  arterite  de

células  gigantes  é  a  provável  causa  subjacente,  mais  do  que  em  pacientes

mais  jovens.  Os  fatores  de  risco  incluem  aterosclerose,  doença  cardíaca,

coagulopatias, faixa etária entre 60 e 65 anos, sexo masculino, tabagismo e

diabetes  melito.  Fatores  de  risco  adicionais  incluem  endocardite,  mixoma

atrial,  doenças  inflamatórias  dos  vasos  sanguíneos  e  predisposição  a

coágulos  sanguíneos.  Os  pacientes  geralmente  apresentam  perda  de  visão

súbita, aguda, indolor e unilateral. A acuidade é de conta dedos/movimentos

da  mão  em  75%  a  90%  dos  olhos  na  apresentação.  A  fundoscopia  revela

uma “mancha vermelha cereja” central, cercada por retina isquêmica pálida.

A  cor  branca  pálida  é  secundária  à  isquemia  retiniana  interna;  a  mancha

vermelha é a fóvea central poupada, que recebe seu suprimento de sangue

apenas da circulação da coroide. A artéria pode se recanalizar com o tempo, e o edema interno desaparece com a atrofia resultante. A atrofia óptica leva

à  perda  permanente  da  visão.  O  prognóstico  para  a  recuperação  visual  é

ruim  e  mais  de  90%  têm  visão  final  de  conta  dedos  ou  pior.  Danos

irreversíveis  ao  tecido  neural  ocorrem  após  apenas  90  minutos,  e  não  há

tratamento efetivo para as causas embólicas da OACR.

O  diagnóstico  é  determinado  com  base  na  história  e  nas  características

clínicas.  A  angiofluoresceinografia  mostra  o  enchimento  tardio  da  artéria

central.  A  OCT  revela  agudamente  o  espessamento  retiniano  interno,  a

hiperluscência e a perda de distinção entre as camadas internas da retina. Na

OACR crônica há afinamento retiniano interno com EPR intacto.

 

Principais Achados na OCT

 

• OCT em OACR aguda demonstra espessamento retiniano interno e

EPR; fotorreceptores e camada nuclear externa parecem

relativamente pouco afetados (Figs. 1 e 2).

• Na OACR crônica há atrofia retiniana interna e perda da depressão

foveal (Fig. 2).
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FIG. 1  OACR aguda com clareamento perifoveal e mancha vermelha de cereja.
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FIG. 2  (A) Espessamento da retina interna e hiperluscência na OACR aguda, sombreando os detalhes da elipsoide e coroide. (B) Um ano depois, há perda da arquitetura retiniana interna e não há depressão foveal distinta. O EPR permanece intacto.
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Retinocoroidopatia de Birdshot

 

Eduardo Uchiyama

 

Resumo

 

A  retinocoroidopatia  Birdshot  (RCBS)  é  uma  desordem  inflamatória

crônica  idiopática  bilateral  que  afeta  predominantemente  a  retina  e  a

coroide.  É  caracterizada  por  leve  inflamação  da  câmara  anterior,  vitreite,

vasculite  retiniana  e  presença  de  múltiplas  lesões  de  fundo  de  olho

hipopigmentadas.  A  RCBS  está  fortemente  associada  ao  antígeno

leucocitário  humano  (HLA)-A29  (Fig.  1).  A  OCT  é  a  modalidade  de

imagem  mais  comum  usada  para  monitorar  a  atividade  da  doença  e  a

resposta  ao  tratamento.  As  alterações  maculares  visíveis  na  OCT  na

apresentação variam amplamente e incluem aparência normal, leve ruptura

da  arquitetura  da  retina  (Figs.  2–7)  e  até  mesmo  alterações  severas,

edematosas ou atróficas. É muito importante detectar e monitorar o edema

macular cistoide (EMC), porque esta é a causa mais comum de diminuição

da  visão  em  pacientes  com  RCBS.  OCT  com  imagem  de  profundidade

aumentada  (EDI-OCT)  pode  revelar  afinamento  de  coroide  em  casos  de

longa  duração,  além  de  afinamento  macular.  Não  há  relação  consistente

entre  as  lesões  vistas  na  OCT  e  as  lesões  observadas  clinicamente  ou  na

angiografia  com  indocianina  verde  (ICGA).  Além  do  EMC,  outras

características  secundárias  do  RCBS  associadas  à  perda  da  visão  incluem

formação  da  membrana  epirretiniana  (MER),  adelgaçamento  da  retina,

membrana  neovascular  de  coroide  (NVC)  e  buraco  macular  lamelar.  Em

casos avançados, a disfunção retiniana difusa pode causar perda severa da

visão  associada  ao  afinamento  da  retina  e  à  ruptura  do  segmento

interno/segmento externo/zona elipsoide (IS/IO/EZ) na OCT.

[image: ]

FIG. 1  Retinografia colorida de paciente com RCBS mal controlada. Lesões de Birdshot são vistas no polo posterior, juntamente com exsudação perivascular e palidez do disco óptico.
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FIG. 2  Um paciente com RCBS recentemente diagnosticado possui características clássicas na OCT, incluindo edema macular cistoide, MER e células vítreas (setas amarelas).
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FIG. 3  A inflamação crônica levou à formação de MER e alterações císticas leves associadas neste paciente com RCBS. Observe que esse paciente tem doença leve/precoce com preservação da IS/OS/EZ.
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FIG. 4A E B  (A) EMC bilateral em um paciente com RCBS mal

controlada (correspondente ao paciente na Fig. 1). Acuidade visual (AV) medida foi de 20/200 no olho direito (OD) e 20/400 no olho esquerdo (OE). (B) Um ano após o tratamento com micofenolato de mofetil, houve melhora do EMC com progresso da visão para 20/200 no OD e 20/400 no OE.
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FIG. 5A E B  (A) EMC bilateral e fluido sub-retiniano em um paciente com RCBS. (B) Um mês após o tratamento com triancinolona intravítrea, há resolução rápida do EMC e do fluido sub-retiniano.

[image: ]

 

FIG. 6  Perda severa da IS/OS/EZ em um paciente com RCBS ativa. A acuidade visual era de 20/40 por causa da preservação do complexo IS/OS/EZ central.
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FIG. 7  Atrofia retiniana bilateral grave em um paciente com RCBS de longa duração. A acuidade visual medida foi de conta dedos a 2 pés.

 

Principais Achados na OCT

 

• EMC é a principal de baixa visão.

• O afinamento e a ruptura da retina na IS/OS/EZ pioram à medida

que a doença progride e correlaciona-se com a perda da visão.

• Após o tratamento bem-sucedido, a OCT demonstra a resolução da

EMC e, em alguns pacientes, a melhora da retina externa.

• EDI-OCT é útil para avaliar melhor a coroide em casos de longa

duração (Figs. 4–5).

• Similar a outras condições coriorretinianas inflamatórias, MER e a

formação de NVC podem ocorrer secundariamente.
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Epiteliopatia Pigmentar Placoide

 

Multifocal Posterior Aguda

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A epiteliopatia pigmentar placoide multifocal posterior aguda (EPPMPA) é

uma  síndrome  pouco  compreendida,  rara,  bilateral,  com  acometimento  da

retina  externa  e/ou  coroide,  que  afeta  predominantemente  a  mácula.

Acredita-se  que  a  causa  seja  uma  resposta  inflamatória  localizada  a  uma

doença  viral  generalizada  recente.  A  aparência  clínica  é  a  de  um  arranjo

multifocal  de  lesões  planas,  de  cor  creme,  em  uma  mancha  de  tinta  ou

padrão irregular, geralmente na mácula. O curso clínico é, em sua maioria,

autolimitado, marcado por uma fase aguda inicial seguida por uma fase de

resolução.  A  angiofluoresceinografia  tem  uma  aparência  típica  com

hipofluorescência  precoce  e  hiperfluorescência  tardia  e  irregular.  Muitas

vezes  mostra  lesões  adicionais  que  não  são  vistas  clinicamente.  A  OCT

pode  fornecer  informações  úteis  para  ajudar  a  distinguir  essa  entidade  de

outras  condições  maculares  inflamatórias  semelhantes.  No  estágio  ativo

agudo  da  doença,  a  OCT  mostra  múltiplas  disrupções  focais  do  EPR,

IS/OS/EZ  e  membrana  limitante  externa  (MLE),  com  hiper-refletividade

sobrejacente da retina externa limitada à camada nuclear externa e camadas

externas. O espessamento localizado da retina interna sobrejacente às lesões

ativas  tem  sido  relatado.  Raramente,  há  fluido  sub-retiniano  e  líquido

intrarretiniano  dentro  das  camadas  retinianas  externas,  semelhante  ao

encontrado na síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (Cap. 18.2). Na fase de

resolução, os achados da OCT geralmente melhoram com o reaparecimento das  bandas  retinianas  externas,  juntamente  com  a  diminuição  e  eventual

resolução  da  hiper-refletividade  da  camada  nuclear  externa.  No  entanto,

podem  ocorrer  irregularidades  localizadas  permanentes  do  EPR  e  atrofia

retiniana externa com perda de fotorreceptores.

 

Principais Achados na OCT

 

• Anormalidades da OCT no EPPMPA correlacionam-se com lesões

clinicamente identificáveis.

• Os achados da OCT na fase aguda mostram hiper-refletividade ou

disrupção da camada plexiforme externa contígua ao EPR, que

inclui os fotorreceptores (Fig. 1A-D, Fig. 2A-E).

• Os achados da OCT na fase de resolução podem normalizar ou

deixar defeitos permanentes na camada nuclear externa, IS/OS/EZ

e EPR (Fig. 1E, Fig. 2D-F).

• Os achados atípicos da OCT incluem líquido intrarretiniano, líquido

sub-retiniano significativo e espessamento localizado da retina

interna (Fig. 3).
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FIG. 1A-E  Aparência clínica típica (A) e angiografia com fluoresceína (B) de EPPMPA na apresentação. (C) A OCT correspondente na fase aguda mostra áreas multifocais das bandas IS/OS/EZ e MLE interrompidas com hiper-refletividade anormal da retina externa (pontas de seta) que se estende da camada plexiforme externa até o EPR, inclusive dos fotorreceptores. Há líquido sub-retiniano discreto associado a cada lesão (setas vermelhas). (D) O outro olho mostra achados semelhantes. (E) 2 semanas após a apresentação, a OCT mostra uma normalização da arquitetura retiniana externa com restauração da banda da MLE e IS/OS/EZ, embora permaneçam atenuadas. (Cortesia Robin A. Vora, MD, e John Lewis, MD.)
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FIG. 2A-F  Na apresentação na fase subaguda da EPPMPA, diversas lesões são visíveis clinicamente (A) e muito mais visíveis angiograficamente (B). OCT mostra áreas multifocais de atenuação da retina externa (círculos amarelos) afetando predominantemente os fotorreceptores e o EPR, com relativa preservação da camada nuclear externa (C). Seis meses mais tarde, as lesões ativas apresentam resolução (D), deixando a agregação de pigmento no nível do EPR com uma normalização quase completa na OCT, embora a atenuação fraca do IS/OS/EZ permaneça (E). Essa tendência de normalização continua em 1 ano (F). Note as mesmas áreas destacadas por círculos amarelos na Figura 2C, E e F. (Fig. 2A e B com permissão de Reichel, E., Duker, J., Goldman D., Vora R., Fein, J. 2015. Handbook of retinal disease. JP Medical, London.)
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FIG. 3  O caso atípico de EPPMPA mostra um fluido sub-retiniano significativo (asteriscos) e espessamento cístico localizado da retina externa. Essas características podem assemelhar-se aos achados da síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada.
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Síndrome dos Múltiplos Pontos

 

Brancos Evanescentes

 

Darin R. Goldman

 

Nora W. Muakkassa

 

Resumo

 

Acredita-se  que  a  síndrome  dos  múltiplos  pontos  brancos  evanescentes

(MEWDS)  seja  uma  doença  inflamatória  da  retina  externa  que  ocorre  em

mulheres  míopes  jovens.  Um  pródromo  semelhante  à  gripe  pode  ocorrer,

com sintomas que incluem fotopsias, visão turva ou escotomas. Os achados

ao  exame  podem  incluir  células  vítreas,  edema  discreto  do  disco  óptico,

granulosidade  foveal  e  pequenos  pontos  brancos  no  nível  da  retina

profunda. O teste de campo visual pode revelar um escotoma. A angiografia

com  fluoresceína  geralmente  mostra  uma  hiper-fluorescência  precoce  em

forma de grinalda com impregnação tardia. A angiografia com indocianina

verde revela manchas hipocianescentes que são geralmente mais numerosas

do  que  as  manchas  brancas  observadas  na  fundoscopia.  A  OCT  mostra

áreas de disrupção no complexo IS/OS/EZ em todo o polo posterior (Figs. 1

e  2).  Essas  áreas  de  disrupção  são  mais  difusas  do  que  os  pontos  brancos

focais  na  fundoscopia.  As  células  vítreas  também  podem  ser  visíveis  na

imagem  da  OCT.  Achados  da  OCT  tipicamente  normalizam

espontaneamente ao longo do tempo, à medida que os sintomas diminuem e

os pontos brancos desaparecem.
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FIG. 1A-C  MEWDS. (A) A angiografia de fluoresceína em fase tardia revela hiperfluorescência ponteada. (B) OCT na apresentação demonstra a disrupção no complexo IS/OS/EZ temporal e nasal à

fóvea. (C) OCT 6 meses depois mostra uma tendência à normalização da aparência de IS/OS, embora persista uma atenuação leve. (Imagens cortesia de Trexler Topping, MD.)
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FIG. 2A-D  MEWDS. (A) OCT na apresentação mostra a interrupção difusa do IS/OS /EZ. (B) OCT através da mácula inferior mostra ruptura IS/OS difusa e células inflamatórias no vítreo posterior, que aparecem como pontos hiper-refletivos. (C) Quatro meses mais tarde, a OCT mostra melhora, porém persistência de leve na IS/OS. (D) Seis meses após a apresentação, a OCT mostra resolução das células vítreas e restauração do complexo IS/OS/EZ,

embora persista uma leve irregularidade. (Cortesia Jeffrey Heier, MD.)

 

Principais Achados na OCT

 

• Achados agudos incluem disrupção no complexo IS/OS/EZ.

• Células inflamatórias no vítreo posterior, vistas como pontos hiper-

refletivos, podem estar presentes durante a fase aguda.

• A disrupção da IS/OS é difusa e não se correlaciona

necessariamente com pontos brancos vistos na fundoscopia.

• O complexo IS/OS/EZ normalmente recupera uma aparência

normal após vários meses, embora anormalidades leves possam

persistir.
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Coroidite Serpiginosa

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A coroidite serpiginosa é uma condição inflamatória da coroide que afeta a

retina externa e o EPR. A causa é desconhecida, embora a tuberculose deva

ser descartada em todos os casos. O curso clínico é marcado por progressão,

regressão  e  recorrências.  O(s)  olho(s)  afetado(s)  tipicamente  tem(ê)  uma

lesão  unifocal,  “em  forma  de  serpente”,  acinzentada,  característica

localizada abaixo da retina, em geral na região peripapilar ou macular. Com

o  tempo,  a  lesão  ativa  regride,  deixando  atrofia  generalizada  do  EPR  e

coriocapilares  subjacentes.  Lesões  recorrentes  muitas  vezes  iniciam  nas

bordas de antigas áreas inativas. A perda de visão ocorre como resultado de

atrofia subjacente à fóvea ou neovascularização de coroide secundária.

As características da OCT das lesões ativas incluem hiper-refletividade e

espessamento  da  retina  externa.  Acúmulo  homogêneo  de  material  sub-

retiniano  hiper-refletivo  também  pode  ocorrer.  As  características  da  OCT

das  lesões  inativas  incluem  atrofia  generalizada  da  retina  externa  e  EPR.

Imagens  de  EDI-OCT  podem  ser  úteis  para  detectar  isquemia  coroidiana

associada a lesões ativas, que devem melhorar com a resolução da doença

ativa.

 

Principais Achados na OCT

 

• Lesões ativas apresentam hiper-refletividade homogênea da retina

externa que se aglutina com material sub-retiniano semelhante e o

EPR subjacente (Fig. 1).

• Lesões inativas mostram atrofia retiniana generalizada e atrofia do

EPR. Fibrose sub-retiniana também pode estar presente (Fig. 2).
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FIG. 1A-C  Coroidite serpiginosa aguda. (A e B) As retinografias coloridas e em red-free mostram coroidite ativa (setas amarelas) na mácula partindo de lesões mais antigas e inativas que exibem atrofia do EPR e coriocapilares (pontas de seta brancas). (C) OCT mostra duas áreas anormais distintas: (1) a lesão aguda exibe uma elevação nodular de material hiper-refletivo que se infiltra na retina externa com obliteração do EPR subjacente e (2) a lesão inativa exibe EPR irregular e coriocapilares subjacentes.
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FIG. 2A E B  Uma semana após tratamento com prednisona sistêmica. (A) A retinografia colorida mostra o desaparecimento do

infiltrado branco sub-retiniano (Fig. 1) que é substituído pelo desenvolvimento de atrofia do EPR e coriocapilares. (B) Na área da lesão previamente ativa, a OCT mostra perda do segmento interno/segmento externo/zona elipsoide (IS/OS/EZ) com atrofia retiniana externa, irregularidade difusa do EPR com dropout e coriocapilares anormais. Note que a retina/coroide não afetadadas estão localizadas à esquerda da ponta da seta.
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Coroidite Multifocal e Panuveíte e

 

Coroidopatia Puntata Interna

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A coroidite multifocal e a panuveíte (CMP) e a coroidopatia puntada interna

(PIC)  são  distúrbios  inflamatórios  idiopáticos  que  afetam,  em  especial,  a

retina  externa  e  o  sub-EPR  bilateralmente  (Spaide,  Goldberg  &

Freund,  2013).  As  duas  condições  exibem  muitas  semelhanças  e  são

consideradas  dentro  de  um  espectro  do  mesmo  distúrbio,  com  PIC  sendo

um subtipo de CMP. Mulheres, míopes e jovens são mais afetadas. A CMP

exibe  inflamação  vítrea  durante  a  fase  ativa  da  doença,  enquanto  a  PIC

geralmente não apresenta inflamação intraocular. As lesões ativas aparecem

como irregularidades sub-retinianas circulares amareladas ou cinzentas. As

lesões inativas aparecem como áreas atróficas “perfuradas” multifocais com

bordas  pigmentadas  localizadas  ao  longo  do  fundo  que  podem  se

assemelhar àquelas vistas na síndrome de histoplasmose ocular presumida.

A  formação  de  NVC  secundária  é  a  causa  mais  frequente  de  perda  de

visão.  A  distinção  entre  lesão  inflamatória  e  NVC  é  crítica,  mas  pode  ser

difícil, mesmo com a angiografia com fluoresceína. A OCT, particularmente

a  angiografia  por  OCT,  é  extremamente  útil  na  diferenciação  entre  essas

duas condições (Figs. 1–7). O tratamento inclui imunossupressão sistêmica,

tratamento  localizado  para  lesões  inflamatórias  (esteroides)  e  NVC  (anti-

VEGF).  A  resposta  ao  tratamento,  melhor  monitorada  pela  OCT,  pode

ajudar a confirmar o tipo de lesão ativa subjacente.
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FIG. 1A E B  (A) CMP com NVC ativa. Existem duas lesões elevadas separadas localizadas abaixo do EPR. A lesão nasal (seta branca) é mal definida, com perda da camada do EPR e um sinal hiper-refletivo sub-retiniano anormal que se estende para as camadas externas da retina. Essa área corresponde a uma NVC com vazamento associado na angiografia com fluoresceína. A lesão temporal (seta amarela) é uma elevação sub-EPR nodular bem definida com refletividade média. Essa área não apresentou nenhum vazamento definitivo correspondente na angiografia com fluoresceína, sugerindo ausência de NVC. O fluido sub-retiniano também está presente (asterisco). (B) Após o tratamento com terapia anti-VEGF, a lesão temporal regrediu completamente, e a lesão nasal organizou-se em uma elevação em formato de cúpula hiper-refletiva bem definida no nível do EPR. (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)
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FIG. 2  Três meses após a terapia inicial com anti-VEGF, o paciente apresentou recorrência da NVC ativa com uma aparência

semelhante à ocorrência inicial (Fig. 1). Observe que o EPR é descontínuo e há líquido intrarretiniano e sub-retiniano. (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)
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FIG. 3  CMP com NVC ativa. Os cortes da angiografia por OCT mostram duas áreas distintas de neovascularização de coroide (círculos) localizadas dentro da placa retiniana profunda. A OCT B-scan correspondente é mostrada com linhas de segmentação que demarcam os cortes da angiografia por OCT (parte inferior). (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)
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FIG. 4  Seis meses após a apresentação inicial, apesar do tratamento com anti-VEGF, um descolamento epitelial pigmentado fibrótico subfoveal se desenvolveu, com acuidade visual medida de conta dedo. (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)
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FIG. 5  Retinografia de campo amplo de CMP ilustrando diversas lesões redondas atróficas e pigmentadas distribuídas por todo o fundo de olho. (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)




[image: ]

FIG. 6  OCT baseline em um paciente com coroidite multifocal inativa. (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)
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FIG. 7A-D  (A) Retinografia colorida de uma lesão macular ativa (círculo) em CMP. (B) A angiofluoresceinografia revela hiperfluorescência da lesão resultante de coloração, mas nenhum vazamento definitivo, o que foi inconclusivo quanto à presença de NVC. (C) A OCT B-scan mostra uma lesão mal definida e com refletividade moderada no nível do EPR com obscurecimento das camadas retinianas externas. (D) Os cortes da angiografia por OCT confirmam a presença de NVC neste local (círculo). O OCT B-scan correspondente é mostrado com linhas de segmentação que demarcam a área dos cortes da angiografia por OCT (parte inferior). (Cortesia Patrick E. Rubsamen, MD, e Eduardo Uchiyama, MD.)

 

Principais Achados na OCT

 

• As lesões inflamatórias agudas podem ser mais bem diferenciadas

das NVCs usando a angiografia por OCT, em especial quando a

angiografia com fluoresceína é inconclusiva (Figs. 3 e 7).

• Tanto as lesões inflamatórias quanto as NVCs afetam as camadas

retinianas externas e o espaço sub-EPR, exibindo refletividade

mista com deiscência da camada de EPR. O complexo segmento

interno/segmento externo/zona elipsoide é frequentemente ausente.

• As NVCs tendem a ser menos bem definidas do que as lesões

inflamatórias e, muitas vezes, apresentam um fluido sub-retiniano

associado.

• Lesões crônicas ou inativas são elevações nodulares hiper-refletivas

bem definidas do EPR com camadas sobrepostas intactas e

visíveis.
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Doença de Vogt-Koyanagi-Harada

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  doença  de  Vogt-Koyanagi-Harada  (VKH)  é  uma  condição  sistêmica

multifásica (fases prodrômicas, agudas, convalescente e crônica recorrente)

que  se  manifesta  com  sintomas  cocleares  vestibulares,  incluindo  perda

auditiva  e  zumbido,  sinais  dermatológicos,  como  vitiligo,  e  achados

significativos  no  segmento  posterior,  incluindo  uveíte  bilateral,

descolamento  seroso  da  retina  e  inflamação  da  coroide.  Além  da

angiografia com fluoresceína e angiografia com indocianina verde, a OCT

mostrou-se  útil  como  uma  modalidade  de  imagem  para  auxiliar  no

diagnóstico  de  VKH  e  monitorar  a  resposta  ao  tratamento  sistêmico.  Na

fase  aguda,  a  OCT  revela  descolamentos  serosos  da  retina  característicos

(líquido  sub-retiniano)  e  espessamento  da  coroide  (Figs.  1  e  2).  Esses

achados se correlacionam com a doença ativa e, na fase de convalescença, a

resolução do líquido sub-retiniano e a diminuição da espessura da coroide,

ambas  características  que  podem  ser  usadas  para  monitorar  a  resposta  ao

tratamento. A redução da hiper-refletividade focal da coroide nos estágios

agudos  e  convalescentes  da  VKH  pode  correlacionar-se  com  a

inflamação/infiltração da coroide e é responsável pelo comprometimento do

fluxo  sanguíneo  da  camada  de  coriocapilares  (Fong,  Li  &  Wong,  2011)

(Figs.  3  e  4).  Características  adicionais  de  OCT  de  VKH  incluem  septos

sub-retinianos,  dobras  do  EPR/coroide  e  cistos  intrarretinianos  em  várias

camadas  da  retina  externa.  Essas  características  adicionais  ajudam  a

distinguir a VKH da coriorretinopatia serosa central (Capítulo 8.1).
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FIG. 1A E B  (A) VKH na fase aguda com descolamento seroso da retina na mácula e dobras coriorretinianas ao redor. (B) Em 1 mês após o tratamento com alta dose de prednisona sistêmica, há uma resolução quase completa.
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FIG. 2A E B  Os olhos direito (A) e esquerdo (B) no estágio agudo de VKH mostram acúmulo significativo de fluido intrarretiniano localizado na retina externa. Características adicionais da OCT em VKH incluem fluido intrarretiniano e sub-retiniano, septos sub-retinianos, uma coroide espessada, dobras do EPR/coroide e células no vítreo.
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FIG. 3A E B  Olhos direito (A) e esquerdo (B) 1 semana após o tratamento com prednisona sistêmica. Há uma redução dramática das características da doença ativa na OCT. A espessura do líquido sub-retiniano e da coroide são reduzidas em relação ao baseline, mas permanecem alterados. Flecks hiper-refletivos são vistos dentro do fluido sub-retiniano e o EPR mantém um contorno irregular.
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FIG. 4A E B  Olhos direito (A) e esquerdo (B) 1 mês após o tratamento, na fase de convalescença. O fluido sub-retiniano foi completamente resolvido. O EPR ainda tem um contorno irregular que melhorou. A espessura da coroide é quase normal; sua profundidade pode ser visualizada em certas áreas (estimadas por barras vermelhas).

 

Principais Achados na OCT

 

• A presença e a altura do líquido sub-retiniano e da espessura da

coroide na OCT correlacionam-se com a atividade da doença e a

acuidade visual, o que pode ser útil para avaliar a resposta ao

tratamento.

• Os septos sub-retinianos e as dobras do EPR/coroide são

características marcantes do VKH na OCT (Fig. 2).

• O fluido intrarretiniano pode estar presente nas camadas retinianas

externas.

• Os achados da OCT se normalizam com o tempo (Fig. 5).
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FIG. 5  Um ano após o tratamento, todas as características da doença na OCT foram resolvidas. O EPR recuperou um contorno linear, e a espessura da coroide normalizou-se.
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Oftalmia Simpática

 

Darin R. Goldman

 

Nora W. Muakkassa

 

Resumo

 

A oftalmia simpática é uma uveíte granulomatosa bilateral rara, resultante

de autoanticorpos dirigidos contra tecidos oculares após lesão penetrante ou

cirurgia. Os achados vão desde a uveíte anterior leve até a panuveíte grave.

Achados  clínicos  adicionais  incluem  precipitados  ceráticos  em  gordura  de

carneiro, vitreíte, papilite e descolamentos serosos da retina. Os nódulos de

Dalen-Fuchs  são  um  achado  clássico  presente  em  apenas  25%  a  35%  dos

casos.  Esses  nódulos  são  compostos  por  células  epitelioides  do  EPR  sub-

retiniano.  Os  achados  da  OCT  incluem  lesões  hiper-refletivas  nodulares

focais  no  nível  do  EPR,  que  correspondem  clinicamente  aos  nódulos  de

Dalen-Fuchs (Fig. 1). Além disso, pode haver perda de membrana limitante

externa  (MLE)  e  do  complexo  segmento  interno/segmento  externo/zona

elipsoide  (IS/OS/EZ).  Fluido  sub-retiniano  e  espessamento  da  coroide

podem estar presentes nos casos com descolamento seroso da retina. Após o

tratamento, que geralmente inclui imunossupressão sistêmica, esses achados

geralmente  desaparecem.  No  entanto,  áreas  de  atenuação  do  complexo

IS/OS/EZ e MLE podem persistir (Fig. 2).
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FIG. 1A-C  Oftalmia simpática. (A) A retinografia colorida mostra opacidade de meios secundária a vitreíte, palidez peripapilar e múltiplas lesões sub-retinianas, brancas e cremosas. (B) A angiografia com fluoresceína mostra bloqueio precoce e tardio da área peripapilar e múltiplas lesões em todo o polo posterior. (C) OCT mostra sombreamento secundário à vitreíte, hiper-refletividade, depósitos nodulares no nível do EPR e perda do IS/OS/EZ e MLE. (De Muakkassa NW, Witkin AJ. 2014. Ophthalmic spectral-domain optical coherence tomography of sympathetic ophthalmia with Dalen-Fuchs nodules. Surg Lasers Imaging Retina. 45 (6), 610–612. Reproduzido com permissão de SLACK Inc.)
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FIG. 2A E B  Dez meses após a terapia imunossupressora. (A) A retinografia colorida mostra melhora da vitreíte. Lesões sub-retinianas brancas, desaparecimento das lesões cremosas, deixando áreas dispersas de atrofia coriorretiniana. (B) A OCT revela resolução dos nódulos hiper-refletivos associada à restauração parcial da junção IS/OS. Uma área de atrofia coriorretiniana é visível nasalmente.

Principais Achados na OCT

 

• Os nódulos de Dalen-Fuchs são lesões nodulares hiper-refletivas no

nível do EPR.

• Perdas difusas da MLE e do complexo IS/OS/EZ são comuns,

juntamente com o descolamento seroso da retina e uma coroide

espessada, que devem melhorar após o tratamento.

• Irregularidades permanentes do IS/OS/EZ e MLE podem persistir.
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Coriorretinite por Toxoplasmose

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  coriorretinite  por  toxoplasmose,  causada  pela  infecção  do  parasita

Toxoplasma gondii, é a causa mais comum identificável de uveíte posterior

e retinite focal. A aparência clínica é a de retinite focal amarela ou branca

com  vitreíte  associada.  A  área  ativa  da  retinite  é  tipicamente  adjacente  a

uma  cicatriz  coriorretiniana  pigmentada,  indicativa  de  doença  antiga.  O

diagnóstico  de  coriorretinite  por  toxoplasmose  é  geralmente  determinado

com base apenas na aparência clínica. Casos incomuns podem ser difíceis

de diferenciar de outras causas de retinite. Nesses casos, testes diagnósticos

adicionais,  como  sorologia  ou  PCR  de  humor  aquoso,  podem  ser  úteis.  A

OCT, embora não apresente achados diagnósticos específicos, pode elucidar

alterações que sustentem o diagnóstico (Figs. 1–4).




[image: ]

FIG. 1A-C  (A) Coriorretinite por toxoplasmose difusa com grande área de retinite focal (círculo). (B) Imagem em near infra-red destacando placas esferoides localizadas em ambas as arteríolas e vênulas. (C) OCT em uma área não envolvida com retinite focal. As características secundárias da inflamação ativa estão presentes, incluindo células visíveis na cavidade vítrea (setas) e um depósito esferoide perivascular típico (círculo).
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FIG. 2A E B  (A e B) A hiper-refletividade retiniana difusa está presente em uma área focal de retinite ativa devido à toxoplasmose (setas). As margens de retina envolvidas e não envolvidas são distintas.

[image: ]

 

FIG. 3  Coriorretinite por toxoplasmose peripapilar. Há uma membrana vítrea altamente refletiva e espessada devido à inflamação localizada. Um descolamento de retina sub-clínico está presente, mas difícil de ser detectado clinicamente. As áreas de retinite focal envolvidas são parcialmente obscurecidas pela inflamação sobrejacente, que causa o sombreamento.
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FIG. 4A-D  (A) Retinografia colorida e (B) angiografia fluoresceínica de coriorretinite por toxoplasmose típica mostrando uma lesão ativa adjacente a uma cicatriz. (C e D) OCT na área de retinite ativa mostra envolvimento de toda a retina com hiper-refletividade difusa. (Cortesia de Lana Rifkin, MD.)

 

Principais Achados na OCT

 

• A hiper-refletividade de toda a retina está presente em áreas focais

de retinite com margens distintas (Fig. 2).

• Manchas brancas no vítreo e dentro da retina podem ser vistas.

• O fluido sub-retiniano pode estar presente, normalmente apenas

detectável pela OCT.

• Placas redondas e hiper-refletivas sobrepostas aos vasos sanguíneos

da retina podem ser vistas em todo o fundo de olho e são

fortemente sugestivas de coriorretinite por toxoplasmose.

 

Bibliografia Saito M, Barbazetto IA, Spaide RF. Intravitreal cellular infiltrate imaged as

punctate spots by spectral-domain optical coherence tomography in eyes

with posterior segment inflammatory disease. Retina. 2013;33(3):559–

565.
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Coriorretinite Placoide Posterior

 

Sifilítica Aguda

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  sífilis  ocular  é  uma  causa  rara  de  uveíte  infecciosa  causada  pela

espiroqueta Treponema  pallidum  que  ocorre  nos  estágios  secundário  ou

terciário da doença. O envolvimento ocular manifesta-se tipicamente como

uveíte  posterior  com  coriorretinite.  Uma  forma  particular  desse

envolvimento é denominada coriorretinite placoide posterior sifilítica aguda

(CPPSA), que exibe uma aparência clínica característica. Lesões únicas ou

múltiplas,  arredondadas,  amareladas  dentro  da  mácula,  que  envolvem  a

retina externa e o epitélio pigmentado da retina (EPR), estão presentes em

um ou ambos os olhos. Embora o aspecto clínico e angiográfico da CPPSA

possa  ser  bastante  distinto,  os  achados  da  OCT  podem  corroborar  o

diagnóstico.  Características  distintas  da  OCT  estão  presentes  nas  camadas

retiniana  externa  e  do  EPR,  que  normalmente  se  resolvem  por  completo

com o tratamento antibiótico apropriado (Figs. 1–3).
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FIG. 1A-C  (A e B) Retinografias colorida e em red-free de CPPSA típica na apresentação com acuidade visual de 20/100. As bordas da lesão são demarcadas pelas pontas de seta. (C) OCT revela perda característica do complexo IS/OS/EZ juntamente com lesões de EPR nodulares hiper-refletivas. (Cortesia de Lana Rifkin, MD.)
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FIG. 2A-C  (A e B) Retinografias colorida e em red-free 1 mês após a terapia intravenosa com ceftriaxona com melhora da acuidade visual para 20/20. (C) OCT mostra normalização da IS/OS/EZ e resolução das lesões nodulares hiper-refletivas do EPR. (Cortesia de Lana Rifkin, MD.)

[image: ]

 

FIG. 3A-C  (A e B) Em casos graves de CPPSA em que o tratamento é postergado, pode ocorrer fibrose sub-retiniana significativa. Neste exemplo, desenvolveu-se uma membrana neovascular de coroide secundária (circular) na borda temporal da cicatriz antiga muitos anos após o episódio agudo. (C) OCT revela dois processos patológicos sub-retinianos distintos: material hiper-refletivo sub-retiniano resultante de neovascularização de coroide e fibrose sub-retiniana secundária a cicatrização.

 

Principais Achados na OCT

 

• Na fase aguda da CPPSA, pode haver fluido sub-retiniano

superficial na fóvea, que é transitório e somente detectável pela

OCT.

• A característica mais distinta da CPPSA é a disrupção irregular do

complexo segmento interno/segmento externo/zona elipsoide

(IS/OS/EZ) com lesões nodulares hiper-refletivas entremeadas, que

podem representar EPR espessado (Fig. 1).

• Há disrupção focal da membrana limitante externa sobre as lesões

nodulares, e hiper-refletividade puntata na coroide pode estar

presente.

• Com o tratamento adequado, os achados anormais da OCT

acompanham os achados clínicos e mostram uma resolução

dramática e completa em 1 a 2 meses na maioria dos casos (Fig. 2).
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Tuberculose

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O Mycobacterium tuberculosis é uma causa comum de uveíte infecciosa em

certos  países  tropicais.  Granuloma  coróide,  corior-retinite  e  várias  formas

de  uveíte  podem  ser  manifestações  oculares  da  tuberculose.  O

envolvimento  da  coróide  pode  ser  localizado  ou  multifocal,  mimetizando

várias  condições  oculares  não  infecciosas,  como  a  coroidite  serpiginosa.

Anormalidades secundárias podem se desenvolver no espaço sub-retiniano.

A  OCT  é  particularmente  útil  na  identificação  de  manifestações  sub-

retinianas e coroidais da tuberculose (Figs. 1–2).
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FIG. 1A-G  (A) Retinografia colorida de um granuloma de coroide secundário à tuberculose (círculo) antes do tratamento. (B e C) A OCT revela uma infiltração coroidal característica em forma de cúpula. Fluido sub-retiniano associado e material sub-retiniano com refletividade mista estão presentes. (D) Retinografia colorida 1 mês após a terapia sistêmica. (E) OCT revela a resolução do líquido sub-retiniano e o achatamento da infiltração coroidal. (F) Retinografia colorida 3 meses após o tratamento. (G) OCT mostra resolução completa da infiltração coroidal, com restauração de um contorno plano do EPR. Algumas anormalidades do EPR permanecem na região temporal. (Cortesia de Alay S. Banker, MD)
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FIG. 2A-D  (A) Retinografia colorida do granuloma de coroide secundário à tuberculose. (B) OCT mostra infiltração coroidal significativa, fluido sub-retiniano leve e material sub-retiniano hiper-refletivo. (C) 4 meses após a terapia sistêmica, o granuloma de coroide tornou-se atrófico. (D) OCT mostra resolução da infiltração coroidal com achatamento do EPR com persistência de material sub-retiniano hiper-refletivo.

 

Principais Achados na OCT

 

• A infiltração coroidal resulta em material homogêneo, hipor-

refletivo, presente abaixo do EPR em uma configuração em forma

de cúpula.

• O fluido sub-retiniano suprajacente pode estar presente na forma

aguda.

• Após a terapia sistêmica, a elevação da coróide e as características

secundárias da doença desaparecem, deixando vários graus de

destruição do EPR e deposição de material sub-retiniano hiper-

refletivo.
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Esclerite Posterior

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A esclera é uma estrutura opaca que reveste a parte externa do globo ocular,

fornecendo suporte estrutural e participando da função de várias estruturas

oculares. A esclerite posterior é o subtipo mais raro de esclerite, ocorrendo

em menos de 5% dos casos, definida pela inflamação da esclera posterior.

Há múltiplas causas de esclerite posterior, incluindo processos infecciosos e

autoimunes,  embora,  com  frequência,  nenhuma  causa  seja  identificada.  A

condição  pode  ser  bilateral,  geralmente  com  um  início  indolente.  A  dor  é

uma  característica  marcante  e  a  acuidade  visual  pode  ser  normal  ou

reduzida.  O  diagnóstico  de  esclerite  posterior  é  difícil  devido  à  sua  baixa

incidência  e  capacidade  de  imitar  outros  estados  patológicos.  A

angiofluoresceinografia, a ultrassonografia e a imagem radiológica da órbita

são exames diagnósticos adjuvantes úteis. A OCT pode fornecer evidências

adicionais que podem corroborar o diagnóstico. A OCT é muito sensível na

detecção  de  dobras  coriorretinianas  e  descolamento  de  seroso  da  retina,

ambas  características  comuns  da  esclerite  posterior  (Figs.  1  e  2).  Além

disso,  a  OCT  oferece  uma  maneira  particularmente  útil  de  monitorar  a

resposta terapêutica ao tratamento.
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FIG. 1A-B  (A) Retinografia colorida — montagem em esclerite posterior mostrando dobras coriorretinianas na mácula e na periferia temporal. Há um descolamento de coroide considerável na região temporal. (B) OCT na borda da mácula superior ilustra a aparência típica das dobras coriorretinianas na esclerite posterior. O EPR possui uma configuração irregular e ondulatória.
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FIG. 2A-E  (A) A retinografia colorida na esclerite posterior não ilustra os achados patológicos porque eles não são facilmente visíveis clinicamente. (B) A angiografia com fluoresceína ilustra obscurecimento de detalhes da coroide. (C) A OCT identifica fluido sub-retiniano subclínico e pregas coriorretinianas leves. (D) A aparência típica das dobras coriorretinianas no mapa da espessura da OCT é mostrada (em cima). Existem bandas de espessura variável que resultam da ondulação do EPR subjacente e subsequente alteração ondulatória na avaliação automatizada utilizada para gerar o mapa de espessura. (E) A resposta ao tratamento com esteroides sistêmicos é ilustrada com resolução

parcial das dobras coriorretinianas e do fluido sub-retiniano (correspondente à Fig. 2C).

 

Principais Achados na OCT

 

• Ondulações do epitélio pigmentado da retina (EPR) em um padrão

irregular de onda indicam dobras coriorretinianas, que são comuns

na esclerite posterior.

• O fluido sub-retiniano, muitas vezes sobrejacente às dobras

coriorretinianas, indica descolamento seroso da retina. Esse fluido

pode ser subclínico e, portanto, visível apenas na OCT.
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Coriorretinite por Cândida

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A coriorretinite fúngica é um distúrbio ocular raro que pode ser adquirido

via  disseminação  hematogênica  (endógena)  ou  por  inoculação  direta  em

casos  de  infecção  pós-operatória  (exógena).  O  agente  etiológico  mais

comum  em  casos  de  coriorretinite  fúngica  são  espécies  de Candida,

especificamente Candida albicans. Embora os pacientes com coriorretinite

fúngica endógena sejam frequentemente hospitalizados onde a avaliação da

OCT  é  impraticável,  os  pacientes  ambulatoriais  também  podem  ser

afetados.  Assim,  a  coriorretinite  fúngica  pode  ser  encontrada  no  cenário

ambulatorial, no qual a OCT está prontamente disponível. Nesse cenário, o

diagnóstico  pode  ser  particularmente  desafiador  devido  às  limitações  na

obtenção  de  uma  amostra  adequada  e  no  tempo  necessário  para  os

resultados  confirmatórios  da  cultura.  A  OCT  é  particularmente  útil  para

identificar características da coriorretinite fúngica, o que pode auxiliar em

um diagnóstico já desafiador (Figs. 1–3).
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FIG. 1A-C  (A) Retinografia colorida de uma lesão coriorretiniana típica resultante da infecção por Candida. Note que há também retinopatia diabética associada. (B) OCT através da lesão macular mostra envolvimento retiniano de espessura total. (C) O mapa de espessura da OCT destaca a lesão focal.
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FIG. 2A-C  (A) A fotografia do segmento anterior de endoftalmite no pós-operatório causada por Candida parapsilosis mostra um acúmulo visível de material infectado dentro do saco capsular (círculo). (B) OCT na borda da mácula mostra uma lâmina de material hiper-refletivo que reveste a superfície da retina, uma característica de infecção extensa que não foi detectada clinicamente. (C) A coloração de metenamina de prata Grocott-Gomori (GMS) da cápsula do cristalino (que foi removida no momento da vitrectomia) mostra extensos organismos de Candida parapsilosis (material escuro).
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FIG. 3A-E  (A) Retinografia colorida em paciente com endoftalmite endógena bilateral, por Candida albicans. (B) A OCT mostra um material hiper-refletivo extenso na superfície da retina e uma lesão retiniana hiper-refletiva de espessura total. (C) Presença de sombreamento extenso devido ao envolvimento do vítreo suprajacente, embora lesões hiper-refletivas pré-retinianas ainda sejam visíveis. (D) A coriorretinite apresenta resolução após 6 meses do tratamento antifúngico, deixando atrofia coriorretiniana extensa. (E) A OCT correspondente revela atrofia coriorretiniana com graus variados de desorganização das camadas retinianas. (Cortesia de Larry S. Halperin, MD.)

 

Principais achados na OCT

• Lesão em forma de cúpula com superfície hiper-refletiva e um grau

variável, mas significativo, de sombreamento subjacente (Fig. 1B).

• Extensa infecção resulta em material hiper-refletivo difuso na

superfície da retina, que pode ser detectável apenas na OCT

(Fig. 2B).

• A baixa intensidade do sinal é comum, dada a opacidade de meios

devido ao envolvimento do vítreo sobrejacente.

• As lesões desaparecem após terapia antifúngica apropriada,

deixando defeitos retinianos de espessura total e atrofia da coroide

(Fig. 3D, E).
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Síndrome da Necrose Aguda da

 

Retina

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A síndrome de necrose aguda da retina é uma infecção viral grave da retina,

com  risco  de  cegueira,  mais  frequentemente  causada  por  vírus  da  família

herpes. A necrose aguda da retina tipicamente começa na retina periférica

com  várias  manchas  brancas  opacas  bem  circunscritas.  Essas  manchas

coalescem  rapidamente  em  uma  trajetória  circunferencial,  tornando-se

confluentes  ao  longo  do  tempo  e  se  espalhando  posteriormente.  Vasculite

oclusiva retiniana associada e uveíte são características comuns. Coroidite e

descolamento seroso da retina subclínico também podem estar presentes, o

que  pode  ser  identificado  usando  OCT.  No  cenário  agudo,  clinicamente

evidente,  a  palidez  difusa  da  retina  aparece  na  OCT  como  hiper-

refletividade  difusa  e  homogênea  com  espessamento  variável  da  retina

(Fig.  1).  A  retina  interna  pode  ser  afetada  inicialmente,  seguida  de  um

envolvimento  rápido  de  toda  a  espessura  da  retina.  Dentro  de  dias  a

semanas,  ocorre  desorganização  das  camadas  retinianas  e  a  atrofia

generalizada  aparece.  O  tecido  retiniano  remanescente  mantém  um  sinal

difusamente  hiper-refletivo.  Com  o  tempo,  pode  ocorrer  a  perda  completa

das  camadas  retinianas,  deixando  cavidades  hiporrefletivas.  O

descolamento de retina regmatogênico secundário é uma complicação tardia

comum.  Embora  os  achados  da  OCT  na  síndrome  de  necrose  aguda  da

retina  não  sejam  específicos,  eles  servem  como  um  complemento  útil  na

avaliação diagnóstica.
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FIG. 1A-D  (A) Retinografia colorida de grande angular da síndrome de necrose aguda da retina envolvendo a periferia nasal (setas brancas). Uma lesão satélite também está presente acima do nervo óptico (seta amarela). (B) A periferia nasal é visualizada na transição da retina normal para a necrótica. A retina necrótica é difusamente hiper-refletiva com espessamento discreto e inflamação vítrea subjacente. (C) A lesão satélite acima do nervo óptico é visualizada em corte transversal. Existe hiper-refletividade difusa em toda a região envolvida da retina com espessamento significativo. Estão presentes ainda descolamento seroso da retina subclínico, aumento da espessura da coroide e vitreíte. (D) Mesmo scan do OCT da figura C após 2 semanas da terapia antiviral mostrando regressão da hiper-refletividade da retina, da vitreíte e do espessamento da coroide associados à resolução do fluido sub-retiniano. (Cortesia de Eduardo Uchiyama, MD.)

 

Principais Achados na OCT

 

• Na fase aguda da síndrome de necrose aguda da retina, há hiper-

refletividade difusa de espessura total da retina em uma área bem

definida, correspondendo à necrose retiniana clinicamente

evidente.

• Vitreíte subclínica, líquido sub-retiniano ou espessamento da

coroide podem ser visíveis na OCT.

• Com o tempo, frequentemente ocorre adelgaçamento da retina e

perda de tecido, em áreas de necrose retiniana prévia, apesar da

terapia antiviral.
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Tumores da retina e coroide

 

Seção 20: Tumores de Coroide

 

Seção 21: Tumores de Retina

 

Seção 22: Hamartoma Simples do EPR

 

Seção 23: Tumores Coroidianos Metastáticos
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Tumores de Coroide

 

Capítulo 20.1: Nevus de Coroide

 

Capítulo 20.2: Melanoma de Coroide

 

Capítulo 20.3: Hemangioma Solitário da Coroide
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Nevus de Coroide

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Os  nevus  de  coroide  são  lesões  comuns,  benignas,  tipicamente  planas,

variavelmente  pigmentadas  da  coroide.  Em  geral,  os  nevus  não  crescem,

mas  podem  se  tornar  cada  vez  mais  pigmentados,  apresentar  drusas  na

superfície  e  estar  associados  ao  fluido  sub-retiniano,  que  muitas  vezes  é

detectável apenas na OCT. Os nevus podem se transformar em melanoma,

embora isso seja bastante raro. Clinicamente, os nevus de coroide aparecem

como  lesões  arredondadas,  de  pigmentação  escura  localizadas  abaixo  da

retina (Fig. 1). O tamanho típico varia de 1 a 4 diâmetros de disco, embora

possam  ocorrer  nevus  maiores.  Os  nevus  de  coroide  podem  estar

localizados em todo o fundo de olho. As retinografias são o melhor método

de  documentar  aparecimento  de  nevus  de  coroide.  A  OCT  fornece

informações  complementares  e  pode  ajudar  a  confirmar  o  diagnóstico  em

casos incertos.
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FIG. 1  Retinografia colorida de um nevus de coroide não-suspeito de 3 × 2 mm.

 

Principais Achados na OCT

 

• Retina plana ou minimamente espessada.

• Bloqueio de sinal bem definido na coroide externa.

• Os coriocapilares sobrejacentes são comprimidos, mas podem ser

retina (Fig. 2).

• A retina suprajacente pode ter alterações císticas ou fluido sub-

retiniano.
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FIG. 2  OCT correspondente ao nevus acima. Observe a retina sobrejacente intacta e nenhum fluido sub-retiniano. Há compressão dos coriocapilares. O próprio nevus está localizado na coroide externa e bloqueia a penetração do sinal da OCT.
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Melanoma de Coroide

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

O melanoma de coroide é a neoplasia primária mais comum do segmento

posterior  do  olho  em  adultos.  Eles  são  tipicamente  marrons  escuros,  mas

podem ser completamente amelanóticos. Eles variam em tamanho, embora

quanto  maior  e  mais  elevado,  mais  provável  é  que  seja  melanoma  em

comparação  a  um  nevus.  Ocorrem  unilateral  e  unifocalmente  em  quase

todos os casos. Podem apresentar metástase, em geral para o fígado, através

de disseminação hematogênica.

 

Principais Achados na OCT

 

• Lesão elevada na coroide com extenso bloqueio do sinal (Fig. 1).

• Obscurecimento do padrão vascular normal da coroide na área do

tumor (Fig. 2).

• O fluido sub-retiniano sobrejacente está associado à desorganização

de fotorreceptores (Fig. 1).
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FIG. 1  OCT mostrando lesão elevada na coroide, fluido sub-retiniano e desorganização de fotorreceptores.




[image: ]

FIG. 2  Retinografia colorida correspondente à OCT na Figura 1 mostrando um pequeno melanoma de coroide com 7 mm de diâmetro e 2 mm de espessura.
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Hemangioma Solitário da Coroide

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

O  hemangioma  solitário  da  coroide  é  uma  lesão  benigna  da  coroide  que

tipicamente se apresenta na quarta ou quinta décadas de vida. Essas lesões

tornam-se  aparentes  quando  há  acumulo  de  fluido  sub-retiniano,

sintomático  ou  identificado  durante  o  exame  oftalmológico  de  rotina.  As

lesões, em geral, são redondas ou ovais, de coloração vermelha e têm entre

3 e 4 mm de espessura (Fig. 1). Podem ocorrer degeneração retiniana cística

subjacente,  acúmulo  de  fluido  sub-retiniano  e  as  alterações  epiteliais

pigmentares  da  retina  são  comuns.  O  tratamento  é  indicado  apenas  se

houver  piora  na  acuidade  visual.  Fotocoagulação  a  laser,  terapia

fotodinâmica e radiação de baixa dose podem ter sucesso na regressão do

fluido sub-retiniano.
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FIG. 1  Retinografia colorida mostrando uma massa avermelhada sutil superior ao disco.

 

Principais Achados na OCT

 

• Lesão de coroide elevada e localizada com grande vasculatura

inerente.

• Pode ocorrer fluido sub-retiniano e degeneração retiniana cística

sobre o tumor.

• A massa tumoral apresenta um sinal interno hiporrefletivo (Fig. 2).
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FIG. 2  OCT de hemangioma solitário da coroide, localizado entre as duas setas. Note a hiporrefletividade generalizada da lesão.
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Tumores de Retina

 

Capítulo 21.1: Hemangioma Capilar da Retina
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Hemangioma Capilar da Retina

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Os  hemangiomas  capilares  da  retina  são  lesões  benignas  que  podem  se

desenvolver como um fenômeno isolado ou em associação com a síndrome

de  Von-Hippel  Lindau.  As  lesões  são  redondas  ou  ovais  e  tipicamente

possuem  vasos  de  retina  dilatados,  que  se  nutrem  e  drenam  a  retina.  No

início de seu curso, os hemangiomas raramente causam problemas visuais,

mas com o tempo eles podem crescer e causar acúmulo de líquido intra e

sub-retiniano com exsudatos duros associados. Com o tempo, pode ocorrer

tração vítrea e descolamento de retina.

 

Principais Achados na OCT

 

• Edema macular secundário, exsudato duro e fluido sub-retiniano

devido ao vazamento de hemangiomas capilares periféricos da

retina (Figs. 1–3).

• Alterações vítreas sobre os hemangiomas capilares são comuns.

• As lesões são elevadas e bem circunscritas, mas mostram poucos

detalhes internos.
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FIG. 1  OCT na mácula em paciente com hemangioma capilar retiniano periférico. O fluido intrarretiniano, o fluido sub-retiniano e exsudatos duros são características comuns que podem estar presentes.
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FIG. 2  OCT periférica no mesmo paciente da Figura 1 através do centro do hemangioma capilar retiniano. A superfície da lesão é hiper-refletiva e a interface com o vítreo exibe locais de aderência. Detalhes internos não são visualizados devido ao sombreamento significativo do sinal.
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FIG. 3  (A) Retinografias coloridas da mácula (correspondente à

Fig. 1) e (B) a lesão periférica (correspondente à Fig. 2).
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Hamartoma Simples do EPR

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

O hamartoma simples congênito do epitélio pigmentado da retina (EPR) é

um  tumor  incomum  e  benigno  do  EPR  que  está  presente  na  superfície  da

retina.  Acredita-se  que  as  lesões  sejam  congênitas,  embora  sejam

tipicamente identificadas durante a oftalmoscopia de rotina na vida adulta,

pois  são  geralmente  assintomáticos.  A  localização  na  superfície  da  retina

pode  ser  explicada  pela  migração  anômala  durante  a  embriogênese.  A

aparência  clínica  é  sugestiva  e  a  aparência  da  OCT  é  patognomônica  do

diagnóstico. As lesões são tipicamente pretas, bem demarcadas e redondas.

 

Principais achados na OCT

 

• Localização pré-retiniana com hiper-refletividade densa que resulta

em sombreamento e obscurecimento da retina subjacente e dos

coriocapilares (Figs. 1 e 2).

• Bordas extremamente bem demarcadas.
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FIG. 1  OCT de um hamartoma simples do EPR típico. A lesão está localizada entre as pontas das setas e exibe hiper-refletividade. A extensão do sombreamento subjacente é mostrada entre as setas.
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FIG. 2  Retinografias colorida (A) e em red-free (B)

(correspondendo à Fig. 1) ilustram a cor preta e a aparência clínica típica do hamartoma congênito do EPR.

 

Bibliografia Barnes AC, Goldman DR, Laver NV, et al. Congenital simple hamartoma

of the retinal pigment epithelium: clinical, optical coherence tomography,

and histopathological correlation. Eye (Lond). 2014;28(6):765–766.

 

OceanofPDF.com




2 2 . 2

 

Hamartoma Combinado da Retina

 

e EPR

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

O  hamartoma  combinado  da  retina  e  do  EPR  é  um  crescimento

hamartomatoso benigno e raro que é importante no diagnóstico diferencial

de  outras  entidades  potencialmente  malignas.  A  aparência  clínica  é  de

desorganização focal da retina com fibrose suprajacente. A região envolvida

inclui  a  espessura  total  da  retina  e  do  EPR.  A  mácula  central  pode  ser

afetada pelas forças da interface vitreorretiniana secundária ou pela própria

lesão,  resultando  em  baixa  visão.  A  OCT  é  extremamente  útil  para

confirmar o diagnóstico e avaliar os tecidos afetados. Em particular, há uma

ausência de envolvimento da coroide subjacente.

 

Principais Achados na OCT

 

• Desorganização da espessura total da retina e do EPR na maioria

dos casos (Fig. 1).

• A fibrose suprajacente está presente, muitas vezes com um padrão

serrilhado (Figs. 1 e 2).

• Edema macular cistoide, membrana epirretiniana e descolamento de

retina tracional podem estar presentes como características

secundárias (Fig. 1).

[image: ]

FIG. 1  OCT de um hamartoma combinado da retina e EPR típico.
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FIG. 2  Retinografia colorida correspondente à Figura 1. Bibliografia

 

Xue K, Mellington F, Gout I, et al. Combined hamartoma of the retina and
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Metástases Coroidianas

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Metástases  de  coroide  são  raras,  mas  representam  a  principal  causa  de

tumor maligno do segmento posterior em adultos. Os sítios primários mais

comuns são mama e pulmão. As metástases são frequentemente múltiplas e

bilaterais.  O  tratamento  com  radiação  é  muitas  vezes  bem-sucedido  em

interromper  o  crescimento  das  lesões,  mas  o  prognóstico  sistêmico  na

maioria dos casos é ruim.

 

Principais Achados na OCT

 

• Massa coroidiana densa, com pouca ou nenhuma vasculatura

coroidal visível (Figs. 1 e 2).

• O fluido sub-retiniano sobrejacente é muito comum.

• O epitélio pigmentado da retina tende a assumir uma configuração

ondulada sobre as metástases.
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FIG. 1  A OCT de metástase de coroide exibe infiltração característica dos coriocapilares.
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FIG. 2  A retinografia colorida correspondente mostra a massa coroidiana amelanótica apenas temporal ao nervo óptico.
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Trauma Mecânico

 

Capítulo 24.1: Retinopatia de Valsalva
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Retinopatia de Valsalva

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

A retinopatia de Valsalva é causada pela ruptura de capilares superficiais na

retina interna após eventos em que ocorre aumento súbito da pressão venosa

intraocular devido à expiração forçada contra a glote fechada. Manifesta-se

com áreas de hemorragia abaixo da membrana limitante sub-interna (MLI),

tipicamente afetando a mácula. A hemorragia aguda apresenta estratificação

com  o  tempo  devido  ao  efeito  da  gravidade.  A  aparência  clínica  é  muitas

vezes  muito  característica.  Com  o  tempo,  a  maioria  dos  casos  se  resolve

espontaneamente.  A  OCT  é  útil  na  identificação  da  localização  da

hemorragia  dentro  do  espaço  sub-MLI,  o  que  confirma  o  diagnóstico  no

contexto  clínico  apropriado.  Além  disso,  a  OCT  fornece  uma  modalidade

precisa  para  monitorar  o  tamanho  e  o  volume  da  hemorragia.  Pode  ser

difícil determinar mudanças no tamanho da hemorragia com base apenas na

aparência clínica; portanto, a OCT pode ser bastante útil na retinopatia de

Valsalva.

 

Principais Achados na OCT

 

• Os scans verticais da OCT são mais úteis.

• No scan vertical da OCT, duas áreas distintas estão presentes dentro

do espaço sub-MLI (Fig. 1):

1. Cavidade hiporrefletiva superior (componente seroso).

2. Cavidade hiper-refletiva inferior (componente

hemorrágico).

• O acompanhamento dos scans verticais da OCT ao longo do tempo

ajuda a determinar a evolução clínica (Figs. 1 e 2).
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FIG. 1  Uma mulher saudável de 33 anos com retinopatia por Valsalva secundária a vômitos decorrentes de colecistite. (A e B) Uma semana após o início dos sintomas, há hemorragia estratificada em camadas no espaço sub-MLI. A acuidade visual era de 20/200. (C e D) Duas semanas após a apresentação, a acuidade visual manteve-se em 20/200 e a altura vertical da hemorragia parece clinicamente aumentada em comparação com a apresentação. No entanto, a OCT confirma que o volume total de hemorragia diminuiu significativamente. (E e F) No primeiro mês após a apresentação, a acuidade visual melhorou para 20/100, com diminuição progressiva da hemorragia. (G e H) Dois meses após a apresentação, a acuidade visual melhorou para 20/25 com a reabsorção da hemorragia na fóvea central. (I e J) Quatro meses após a apresentação, a acuidade visual retornou a 20/20, com resolução completa da hemorragia.
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FIG. 2  Comparação da hemorragia sub-MLI na retinopatia de Valsalva, na OCT orientada verticalmente na apresentação (A) e um mês após (B).
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Maculopatia por Laser

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Os lasers de alta potência tornaram-se comuns tanto no ambiente comercial

quanto  no  recreativo.  Isso  acabou  acarretando  exposição  acidental  e

intencional da mácula, que aumentou em frequência durante o século XXI.

A  mácula  central  geralmente  recebe  a  maior  parte  da  lesão,  devido  à

visualização  direta  do  raio  laser.  Clinicamente,  a  lesão  aguda  aparece

amarela  e  mosqueada,  melhorando  ao  longo  de  semanas  a  meses.  Os

estágios mais tardios da lesão são inespecíficos, com quantidades variáveis

de distúrbios pigmentares do epitélio pigmentar da retina (EPR) e atrofia da

retina. A extensão da lesão retiniana depende da carga de exposição, com

lesões  leves  afetando  apenas  a  retina  externa;  lesões  mais  graves  podem

afetar a espessura total da retina.

 

Principais Achados na OCT

 

• Em situações agudas, há maior envolvimento localizado da retina

externa, com hiper-refletividade envolvendo o complexo segmento

interno/segmento externo/zona elipsoide (IS/OS/EZ) e o EPR

(Figs. 1 e 2).

• No cenário subagudo ou crônico estão presentes rupturas e

aglomerações irregulares do EPR (Fig. 3).

• A normalização do complexo IS/OS/EZ varia dependendo da

gravidade da lesão inicial e se correlaciona com a recuperação

visual.
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FIG. 1  OCT de maculopatia a laser aguda bastante grave.
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FIG. 2  Retinografia colorida correspondente à Figura 1.
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FIG. 3  OCT 6 semanas após o quadro inicial.
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Maculopatia Solar

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

A  exposição  prolongada  acidental  ou  intencional  a  fontes  intensas  de  luz,

como  o  sol  ou  um  arco  de  solda,  pode  resultar  em  lesão  fotoquímica  da

mácula.  A  lesão  é  tipicamente  bilateral,  simétrica  e  localizada  dentro  da

fóvea.  A  perda  da  visão  ocorre  como  um  escotoma  central  que  se

correlaciona com a gravidade da exposição. Os achados da OCT podem ser

diagnósticos no contexto clínico apropriado. Os “buracos” maculares focais

na retina externa são os principais achados, os quais ocasionalmente podem

ser vistos em outras condições.

 

Principais Achados na OCT

 

• A retina interna é normal.

• Disrupção focal ou perda do complexo segmento interno/segmento

externo/zona elipsoide (IS/IO/EZ) e epitélio pigmentado da retina

(EPR), com bordas bem demarcadas de retina normal nas bordas

(Figs. 1–3).

• Os achados da OCT geralmente estão presentes a longo prazo após

a exposição fótica inicial.




[image: ]

FIG. 1  (A) OCT de maculopatia solar. (B) A angiografia fluoresceínica correspondente mostra uma área de

hiperfluorescência puntiforme.
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FIG. 2  Aparência típica de maculopatia solar. (A) OCT. (B) Retinografia. (C) angiografia fluoresceínica. MLE, membrana limitante externa.
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FIG. 3  O olho contralateral ao da Figura 2 mostra achados similares, porém mais leves.
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Retinite Pigmentosa

 

Shilpa Desai

 

A. Yasin Alibhai

 

Resumo

 

Retinite  pigmentosa  (RP)  engloba  um  grupo  heterogêneo  de  doenças

hereditárias  que  se  caracterizam  pela  perda  da  função  celular  retiniana,

preferencialmente  na  retina  periférica.  A  RP  pode  ter  gravidade,  idade  de

início,  modo  de  herança  e  associações  sistêmicas  variáveis.  RP  pode  ser

herdada  de  forma  autossômica  dominante,  autossômica  recessiva  ou

recessiva ligada ao X. A forma ligada ao X da doença é tipicamente a mais

grave. A doença, em geral, é secundária a mutações no gene da rodopsina,

embora  algumas  formas  tenham  sido  associadas  a  mutações  no  gene  da

RDS (Anasagasti  et  al.,  2012).  A  RP  é  geralmente  caracterizada  por  uma

lenta  perda  e  progressiva  da  visão  noturna  (nictalopia),  juntamente  com  a

contração do campo visual. Nos estágios posteriores da doença, a acuidade

central  é  afetada,  o  que  pode  causar  perda  visual  grave.  Anormalidades

típicas  do  fundo  do  olho  incluem  palidez  do  nervo  óptico,  reflexo  tipo

tapetal  resultante  de  alterações  no  epitélio  pigmentar  da  retina  (EPR),

estreitamento  vascular  e  alterações  em  espícula  óssea  na  retina  médio-

periférica (Fig. 1). O diagnóstico definitivo requer testes eletrofisiológicos.

A OCT é útil para auxiliar no diagnóstico inicial e detectar anormalidades

maculares  associadas,  como  o  edema  macular  cistoide  (Fig.  2).  O

tratamento da RP é limitado atualmente, embora implantes de próteses na

retina  estejam  disponíveis  para  casos  extremamente  graves  (Farrar

et al., 2012).
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FIG. 1  Retinografia colorida de um paciente com RP típica. Há espículas ósseas periféricas invadindo a mácula, palidez do nervo óptico e atenuação vascular proeminente. A retina central e o EPR são preservados (“ilha central”).
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FIG. 2  OCT B-scan correspondente à Figura 1. Há um afinamento significativo das camadas retinianas externas e áreas de disrupção do EPR envolvendo as bordas da mácula. A fóvea central é poupada com arquitetura retiniana normal.

 

Pontos-chave

 

• Os sintomas incluem nictalopia, contração do campo visual e, em

alguns casos, perda profunda da visão.

• Palidez do nervo óptico, atenuação dos vasos da retina e espículas

ósseas na retina periférica são achados clínicos comuns.

• Os achados da OCT na doença precoce/leve incluem relativa

preservação da retina central e do EPR com perda da retina externa

e do EPR adjacente à fóvea.

• Os achados da OCT na doença avançada/grave incluem acentuada

atenuação de todas as camadas da retina, particularmente da retina

externa e dos fotorreceptores.

• Edema macular cistoide associado pode ser identificado na OCT.
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Doença de Stargardt

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

A  doença  de  Stargardt  é  a  distrofia  macular  hereditária  mais  comum,

associada  a  mutações  no  gene  ABCA4,  responsável  pela  maior  parte  dos

casos de degeneração macular em jovens. A idade de início e a gravidade

da  doença  variam,  mas,  geralmente,  quanto  maior  a  duração  da  doença,

mais  grave  ela  é.  As  características  do  fundo  de  olho  são  de flecks  de

material amarelado no nível do EPR em um padrão macular, embora todo o

polo  posterior  possa  estar  envolvido  (Fig.  1).  A  atrofia  macular  central

associada é responsável pela perda de visão. A angiografia por fluoresceína

apresenta o sinal da coroide silenciosa, característico na maioria dos casos,

e a autofluorescência revela um padrão distinto.




[image: ]

FIG. 1  (A) Retinografia colorida da doença de Stargardt inicial típica mostrando flecks pisciformes amarelados. (B) A angiografia fluoresceínica correspondente mostra a impregnação dos flecks além do sinal da coroide silenciosa.

 

A  OCT  fornece  informações  complementares  sobre  a  localização  das

lesões  patológicas  em  relação  ao  EPR,  o  que  pode  ajudar  a  confirmar  o

diagnóstico. Nos casos de doença de Stargardt, a OCT é fundamental para

detectar  e  monitorar  a  atrofia  macular  que  pode  se  desenvolver

parafovealmente ou subfovealmente.

 

Principais Achados na OCT

 

• Há disrupção do EPR, IS/OS/EZ e retina externa, que se

correlaciona com a gravidade da doença.

• A atrofia retiniana associada começa em uma localização

parafoveal, espalhando-se para a fóvea com a maior duração da

doença (inicialmente poupa a fóvea central) (Figs. 2–4).




[image: ]
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FIG. 2  (A) A OCT na doença de Stargardt leve mostra uma disrupção irregular do complexo IS/OS/EZ na região parafoveal. A fóvea central está relativamente intacta. (B) O mapa correspondente de espessura da OCT revela um leve afinamento parafoveal secundário à perda da retina externa.

[image: ]

 

FIG. 3  Doença de Stargardt moderada com áreas focais de perda da retina externa e EPR. A fóvea central é poupada.
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FIG. 4A E B  (A) A OCT na doença de Stargardt severa/avançada mostra atrofia generalizada da retina externa e do EPR envolvendo toda a mácula. (B) O mapa de espessura correspondente ilustra melhor a atrofia macular difusa.
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Doença de Best

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

A doença de Best é causada por uma mutação no gene BEST1 e apresenta

múltiplos  fenótipos  clínicos  durante  diferentes  estágios  da  doença.  Estes

incluem  os  estágios  viteliforme,  pseudo-hipópio,  “ovos  mexidos”  (do

inglês, scrambled  egg)  e  atrófico.  Tipicamente,  há  uma  lesão  macular

central  singular  presente  bilateralmente.  No  entanto,  fenótipos  de  doenças

multifocais  e  assimétricas  são  possíveis.  A  OCT  pode  identificar  achados

significativos na doença Best e ajudar a diferenciar os vários estágios.

 

Principais Achados na OCT

 

• O estágio viteliforme exibe material sub-retiniano que é uma

mistura de material hiper-refletivo e hiporrefletivo (Figs. 1–3).

• O estágio de pseudo-hipópio mostra camadas de material

hiporrefletivo superiormente e material hiper-refletivo

inferiormente, que é mais bem identificado usando o scan vertical

da OCT (Figs. 4–6).

• O estágio de “ovos mexidos” exibe uma mistura de atrofia do EPR,

agregação de pigmento e fibrose sub-retiniana.

• O estágio atrófico exibe atrofia generalizada.




[image: ]

FIG. 1  Estágio viteliforme da doença Best. O material sub-retiniano é uma mistura de material hiper-refletivo e hiporrefletivo.

[image: ]

 

FIG. 2  Retinografia colorida correspondente à Figura 1.

[image: ]

FIG. 3  Autofluorescência do olho correspondente à Figura 1.
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FIG. 4  Estágio de pseudo-hipópio da doença Best, scan horizontal da OCT através do componente superior, que é hiporrefletivo.
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FIG. 5  Retinografia colorida correspondente à Figura 4.
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FIG. 6  Autofluorescência correspondente à Figura 4.
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Distrofia de Cones

 

Shilpa Desai

 

A. Yasin Alibhai

 

Resumo

 

A distrofia de cones engloba um grupo de distrofias hereditárias em que a

função  isolada  dos  cones  está  primariamente  afetada.  Tal  como  acontece

com outras condições hereditárias, a idade de início, a gravidade e a taxa de

progressão podem variar dependendo do tipo de mutação. Há vários genes

implicados na distrofia do cone (Renner et al., 2009). Os sintomas incluem

baixa visão, alteração na visão de cores e aumento da dificuldade visual em

condições de alta luminosidade (hemeralopia). A acuidade visual é variável,

geralmente  entre  20/20  e  20/200.  O  exame  do  fundo  do  olho  revela  um

padrão em “bulls eye” de atrofia do EPR dentro da mácula, que é destacada

com autofluorescência (Fig. 1). A retina periférica é tipicamente poupada.

OCT  mostra  perda  das  camadas  retinianas  externas  que  afetam  a  mácula

(Fig. 2). Em geral, o exame eletrofisiológico é necessário para confirmar o

diagnóstico e mostra uma diminuição na resposta fotópica e de flicker.




[image: ]

FIG. 1  Retinografia colorida mostrando perda de EPR na fóvea em um padrão de “bulls eye” característico.
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FIG. 2  OCT correspondente à Figura 1. O scan linear mostra a perda das camadas retinianas externas na fóvea e parafóvea.

 

Pontos-chave

 

• Distrofia de cones refere-se a uma ampla variedade de distrofias

caracterizadas por disfunção isolada nos cones.

• Os sintomas clínicos incluem baixa visão, alteração na visão de

cores, escotoma central e hemeralopia.

• A maculopatia em “bulls eye” é o aspecto clínico mais

característico.

• A OCT mostra a perda das camadas retinianas externas que afetam

a mácula e a fóvea, diferentemente da retinite pigmentosa, na qual,

em geral, há preservação da fóvea.

• Os achados da OCT na doença avançada incluem atrofia completa

da mácula.

 

Referência Renner AB, Fiebig BS, Weber BH, et al. Phenotypic variability and long-

term follow-up of patients with known and novel PRPH2/RDS

mutations. Am J Ophthalmol. 2009;147:518–530.
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Malattia Leventinese (Distrofia

 

Retiniana em Favo de Mel de

 

Doyne)

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

Malattia  leventinese,  também  conhecida  como  drusas  familiares

dominantes,  é  causada  por  um  defeito  genético  conhecido  (EFEMP1).  O

diagnóstico é feito com base na aparência clínica, que inclui muitas drusas

de tamanho variável, mas geralmente grandes, localizadas dentro da mácula

central e região peripapilar. As drusas aparecem em uma idade precoce em

comparação com as drusas resultantes da degeneração macular relacionada

à idade. A perda da visão pode ocorrer como resultado do desenvolvimento

de alterações atróficas e neovascularização de coroide secundária. A OCT é

usada  predominantemente  como  uma  modalidade  de  imagem  adjuvante

para  determinar  a  extensão  e  monitorar  a  progressão  de  características

secundárias da doença.

 

Principais Achados na OCT

 

• Muitas drusas grandes e arredondadas estão sempre presentes

(material hiper-refletivo entre o EPR e a membrana de Bruch)

(Figs. 1 e 2).

• Podem estar presentes pequenas drusas radiais, semelhantes às

drusas cuticulares.

[image: ]

FIG. 1  Aparecimento da OCT de malattia leventinese com drusas grandes e pequenas.

[image: ]

 

FIG. 2  O angiografia fluoresceínica de grande angular

correspondente à Figura 1 ilustra a extensão das drusas periféricas.
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FIG. 3  A autofluorescência de grande angular demonstra extensos “dropouts” periféricos do EPR.
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FIG. 4   Malattia leventinese avançada com fibrose sub-retiniana. (Cortesia de Elias Reichel, MD.)




[image: ]

FIG. 5  A retinografia colorida correspondente à Figura 4 ilustra a aparência clássica de malattia leventinese. (Cortesia de Elias Reichel, MD.)
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Distrofia Coroidiana Areolar

 

Central

 

Jay S. Duker

 

Resumo

 

A  distrofia  coroidiana  areolar  central  (DCAC)  é  um  distúrbio  hereditário

que  afeta  a  mácula,  sendo  frequentemente  confundida  com  a  degeneração

macular relacionada à idade (DMRI). Pacientes com DCAC, em geral, são

mais  jovens  e  têm  uma  forte  história  familiar  de  perda  de  visão  em

comparação  com  aqueles  com  DMRI.  Nos  estágios  iniciais  da  doença  há

alterações  do  EPR  na  região  macular.  Com  o  tempo,  desenvolve-se  uma

atrofia  severa  do  EPR,  deixando  uma  área  redonda  bem  circunscrita  de

perda  de  tecido  na  mácula  central.  A  OCT  é  útil  para  identificar  os

principais  aspectos  da  doença  em  cada  estágio  e  ajudar  a  distinguir  essa

entidade da DMRI.

 

Principais Achados na OCT

 

• As características mais precoces da doença incluem distúrbios

focais do EPR que podem se assemelhar às drusas.

• No estágio intermediário há alterações atróficas na retina externa.

• Em estágios avançados da doença, ocorre atrofia externa

generalizada da retina, EPR e coriocapilar. A ausência de depósitos

sub-EPR nesta fase pode ajudar a distinguir a DCAC da atrofia

geográfica secundária à DMRI (Figs. 1 e 2).

[image: ]

FIG. 1  OCT do olho esquerdo de uma mulher de 53 anos que apresentou baixa visão em ambos os olhos há 25 anos. No momento em que este OCT foi realizado, a acuidade visual era de 20/400 em ambos os olhos. A paciente apresentava história familiar do pai tendo uma doença e um curso semelhantes. Isto representa o estágio avançado da distrofia coroidiana areolar central com atrofia da retina externa, EPR e coriocapilares. Observe a ausência de quaisquer depósitos sub-EPR que seriam mais típicos de atrofia geográfica secundária à AMD.

 

[image: ]

 

FIG. 2  (A) Retinografia colorida mostrando área bem demarcada

de atrofia coriorretiniana, correspondente à Figura 1. (B) Retinografia colorida do mesmo paciente 25 anos antes.
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Etapas do Descolamento do Vítreo

 

Posterior

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O vítreo é uma substância dinâmica que degenera assim como outras partes

do corpo. Esse processo de degeneração resulta em liquefação contínua com

enfraquecimento  e  eventual  separação  de  aderências  vítreas  a  várias

estruturas  no  segmento  posterior,  incluindo  o  nervo  óptico,  a  mácula,  os

vasos  sanguíneos  da  retina  e  a  retina  periférica.  A  evolução  do

descolamento  do  vítreo  posterior  (DVP)  ocorre  ao  longo  de  muitos  anos

com  a  separação  vítrea  contínua  do  polo  posterior.  O  primeiro  estágio  de

separação começa na região paramacular com eventual separação completa

vitreopapilar. É somente esse evento final, o qual pode levar anos para se

desenvolver, que causa sintomas típicos de um DVP agudo com um anel de

Weiss  visível  clinicamente.  O  DVP  das  estruturas  da  parede  posterior  do

olho  pode  resultar  em  uma  série  de  condições  patológicas,  como

hemorragia  vítrea,  tração  vitreomacular,  buraco  macular,  membrana

epirretiniana, roturas da retina e descolamento de retina.

 

Principais achados na OCT

 

• Os estágios de DVP incluem: Estágio 1: DVP perifoveal com

adesão vitreofoveal intacta (Fig. 3); Estágio 2: DVP macular

isolada com adesão vitreopapilar residual (Fig. 4); Estágio 3: DVP

periférico com adesão vitreopapilar residual (Fig. 5); Estágio 4:

DVP completo (Fig. 6) (Johnson, 2005).

• Os estágios progressivos (1 a 4) do DVP são detectáveis por meio

da OCT (Figs. 1–7).
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FIG. 1A E B  OCT de mácula normal com hialoide posterior aderida. Embora a cavidade vítrea exiba um sinal hiporrefletivo generalizado, a presença de hialoide posterior fixo (ausência de DVP) é evidente por um sinal levemente hiper-refletivo granulado, difuso e fraco (asteriscos). Muitas vezes, haverá uma demarcação distinta (pontas de setas) entre camadas do córtex vítreo posterior que diferem ligeiramente em grau de refletividade, o que ajuda na confirmação da presença de vítreo cortical ligado. Além disso, as bordas da hialoide posterior são visíveis como membranas hiper-refletivas finas (setas), que se confundem com a superfície da mácula.
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FIG. 2  O primeiro sinal de DVP é marcado pela separação focal entre a superfície da hialoide posterior e a superfície macular (setas).
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FIG. 3A-D  O estágio 1 do DVP é marcado pela separação da hialoide posterior da superfície da retina que circunda a fóvea central (asteriscos), enquanto mantém aderências ao nervo óptico e temporal à mácula. Nesse estágio, há uma elevação contínua da hialoide de uma configuração plana (A e B) para uma que é mais curvada (C e D) e a área de adesão da foveal passa de ampla para mais focal.
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FIG. 4A E B  O DVP estágio 2 resulta na liberação completa da ligação vitreomacular com adesão residual à mácula temporal, nervo óptico e periferia nasal. Nesse estágio, a hialoide posterior é facilmente visualizada como uma membrana hiper-refletiva acima da mácula (cabeças de setas). O espaço entre a hialoide posterior e a mácula é geralmente mais escuro ou mais hiporrefletivo (asterisco branco) em comparação com a refletividade do vítreo (asterisco amarelo).

[image: ]

 

FIG. 5  OCT seccionado através da cabeça do nervo óptico no DVP estágio 3. Há adesão vitreopapilar residual (setas) e a hialoide posterior foi liberada de toda a retina anteriormente.

[image: ]

FIG. 6A-C  O DVP em estágio 4, ou DVP completo, é evidente na OCT pela falta de quaisquer características do vítreo posterior que

tenham sido descritas nas Figs. 1 a 5. A cavidade vítrea tem uma aparência homogênea e hiporrefletiva. Notam-se características secundárias associadas à fase sintomática da DVP estágio 4, como glóbulos vermelhos no cenário de hemorragia vítrea (C, setas).




[image: ]

FIG. 7  Etapas do DVP: O estágio 1 indica separação vitreorretiniana perifoveal com adesão vitreofoveal intacta; o estágio 2 indica separação vitreorretiniana macular completa; o estágio 3 indica separação vitreorretiniana periférica enquanto mantém a adesão vitreopapilar; e o estágio 4 indica separação completa do vítreo posterior de todos os anexos ao segmento posterior. (De Johnson, Perifoveal vitreous detachment and its macular complications. Trans Am Ophthalmol Soc. 2005 Dec; 103: 537–567,

Figura 2 (estágios de DVP).)
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Hialose Asteroide

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A hialose asteroide é uma condição benigna caracterizada pela presença de

pequenas esferas brancas de tamanho variável (“estrelas à noite”) dispersas

por  toda  a  cavidade  vítrea  com  distribuição  dependente  da  gravidade

(Fig. 1A). As opacidades geralmente são assintomáticas; no entanto, podem

causar dificuldade na avaliação de anormalidades retinianas. A condição é

unilateral ou bilateral assimétrica e ocorre em aproximadamente 1 em 100

pessoas. Em alguns casos em que a hialose asteroide é densa e a mácula não

pode  ser  vista  clinicamente,  a  OCT  pode  auxiliar  na  visualização  de

detalhes  maculares  e  de  quaisquer  processos  patológicos  maculares

associados  (Fig.  1B).  A  hialose  asteroide  tem  uma  aparência  clássica  na

OCT como estrias verticais hiper-refletivas de largura variável.




[image: ]

FIG. 1  (A) Retinografia colorida de hialose asteroide densa, que obscurece a capacidade de discernir detalhes do fundo subjacente. (B) OCT correspondente tem um sinal reduzido, mas revela detalhes razoavelmente bons da mácula. Nesse caso em particular, havia preocupação com um possível buraco macular de espessura total; no entanto, a OCT revelou um buraco macular lamelar sem defeito de espessura total.

 

Principais Achados na OCT

 

• A OCT é frequentemente capaz de visualizar detalhes da mácula

mesmo em casos de hialose asteroide grave.

• As esferas de hialose asteroide aparecem na OCT como estrias

hiper-reflexivas, de largura variável, orientadas verticalmente, o

que provavelmente corresponde ao tamanho da esfera (Figs. 2–4).

• Embora fisicamente presente apenas dentro da cavidade vítrea,

devido a artefatos de espelhamento, as lesões na OCT podem

parecer sobrepor-se às camadas da retina e da coroide.

• Os efeitos de sombreamento também são característicos da hialose

asteroide e podem ocorrer devido a manchas visualizadas ou

àquelas fora do quadro de captura de imagem.




[image: ]

FIG. 2  Hialose asteroide discreta com apenas algumas lesões visíveis na OCT.




[image: ]

FIG. 3  Hialose asteroide moderada mostrando a aparência característica da OCT de manchas hiper-refletivas, orientadas verticalmente.




[image: ]

FIG. 4  Hialose de asteroide grave mostrando muitas manchas hiper-refletivas. Observe as numerosas áreas de artefato de sombreamento (lado direito das linhas amarelas). Estas áreas estão associadas às manchas de asteroides localizadas acima (setas brancas, imagem verdadeira) e abaixo (setas vermelhas, artefato espelhado) neste plano.
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Hemorragia Vítrea

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A hemorragia vítrea espontânea é um distúrbio comum da cavidade vítrea,

que  ocorre  em  aproximadamente  7  em  cada  100.000  pessoas  (Spraul  &

Grossniklaus,  1997).  O  aparecimento  de  hemorragia  vítrea  desenvolve-se

secundariamente ao sangramento de vasos sanguíneos normais ou neovasos

dentro  da  retina/vítreo.  As  causas  mais  comuns  de  hemorragia  vítrea

espontânea     não     traumática     incluem     retinopatia     diabética,

ruptura/descolamento  de  retina,  tração  vitreorretiniana  resultante  de

descolamento  do  vítreo  posterior,  doença  oclusiva  venosa  retiniana,

macroaneurisma  retiniano  roto  e  DMRI  exsudativa.  A  hemorragia  vítrea

espontânea  é  uma  causa  comum  de  deficiência  visual  e  pode  apresentar

resolução  espontânea  em  casos  leves.  Casos  mais  graves  podem  exigir

vitrectomia  cirúrgica.  No  cenário  de  hemorragia  vítrea  grave  e  sem

visualização do fundo de olho, a ultrassonografia B-scan é a modalidade de

imagem de escolha. Em casos de hemorragia vítrea mais leve, a OCT pode

ser  útil  para  identificar  anormalidades  maculares  subjacentes  e  a  própria

hemorragia vítrea.

 

Principais Achados na OCT

 

• Os achados da OCT na hemorragia vítrea incluem a visualização de

glóbulos vermelhos individuais, aglomerados de hemor-ragia e

efeitos secundários do sombreamento (Figs. 1–4).

• Glóbulos vermelhos individuais aparecem como pequenas manchas

densamente hiper-refletivas, enquanto a hemorragia difusa aparece

como uma lâmina homogênea hiper-refletiva.

[image: ]

 

FIG. 1  (A) Retinografia colorida de hemorragia vítrea diabética. (B) A OCT visualiza a hialoide posterior (pontas de seta) com hemorragia subjacente que é tanto restrita à parte posterior da hialoide (asteriscos) quanto também dispersa dentro do vítreo subjacente (entre as setas). O artefato de sombreamento posterior é maior nos locais em que a hemorragia é aderida à hialoide posterior.

[image: ]

 

FIG. 2  (A) Retinografia colorida de hemorragia vítrea diabética, principalmente contida no espaço sub-hialoide. (B) OCT mostra uma leve hemorragia vítrea sobre a mácula nasal. Temporalmente, há hemorragia sub-hialoidea (a seta amarela corresponde à mesma

seta na Fig. 2A) com artefato de sombreamento subjacente.

[image: ]

FIG. 3  Hemorragia vítrea secundária à ruptura de um macroaneurisma da retina. No local em que a hemorragia é mais densa há um artefato de sombreamento subjacente (setas amarelas). No local em que a hemorragia é mais leve, não há sombreamento subjacente (setas brancas).

 




[image: ]

FIG. 4A-E  (A) Hemorragia vítrea leve em quadro de DVP agudo pode passar despercebida clinicamente. Pontos pequenos, redondos e hiper-refletivos correspondem a glóbulos vermelhos individuais (setas). (B) Hemorragia vítrea mais significativa com artefato de sombreamento (entre pontas de seta) da hemorragia vítrea sobrejacente, que está localizada acima da moldura da imagem. Glóbulos vermelhos individuais também são visualizados (setas). (C) Além dos glóbulos vermelhos (setas), o mapa de espessura revela um artefato de segmentação preto (círculo) que é devido ao bloqueio do sinal localizado da hemorragia vítrea sobrejacente nesta região. (D e E) Notam-se os glóbulos vermelhos (setas brancas) e as estrias de hemorragia vítrea hiper-refletivas.

 

Referência Spraul CW, Grossniklaus HE. Vitreous Hemorrhage. Surv Ophthalmol.

1997;42(1):3–39.
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Inflamação Vítrea

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

Um grande variedade de uveítes resultam em inflamação vítrea como parte

do curso da doença. A capacidade de monitorar a gravidade da inflamação

durante o follow-up  depende  de  uma  avaliação  clínica  subjetiva  imprecisa

que  não  tem  reprodutibilidade.  A  OCT  fornece  um  método  mais  preciso

para  avaliar  as  alterações  da  inflamação  vítrea  ao  longo  do  tempo.  A

opacidade  média  criada  pela  inflamação  vítrea  prejudica  a  transmissão  da

luz.  A  atenuação  de  luz  correspondente  é  distribuída  de  maneira  bastante

uniforme e resulta em degradação do sinal de OCT. Na ausência de outras

causas  de  perda  do  sinal  na  OCT,  como  o  filme  lacrimal  ou  a  catarata,  a

variação na intensidade do sinal da OCT pode ser útil no monitoramento da

atividade da uveíte e na resposta ao tratamento. A variação na intensidade

do sinal da OCT, que se correlaciona com a gravidade da vitreíte, fornece

uma medida direta, objetiva e reprodutível, da atividade da doença(Figs. 1–

3).  Outros  métodos,  mais  sofisticados,  de  monitorar  a  inflamação  vítrea

usando  OCT  foram  descritos  (Keane  et  al.,  2014;  Zarranz-Ventura

et al., 2016). Além disso, a OCT é muito útil para detectar edema macular

cistoide associado (EMC) e monitorar a resposta ao tratamento (Fig. 3).
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FIG. 1  (A) Uveíte posterior idiopática. A intensidade do sinal é de 4/10 devido à inflamação vítrea difusa, que é evidenciada pela má resolução geral da imagem. Há também EMC associado. (B) Após 1 mês do implante intravítreo de dexametasona, há diminuição do EMC, e a intensidade do sinal melhorou para 6/10, juntamente com uma resolução da inflamação vítrea. A melhora na intensidade do sinal e a resolução da EMC indicam uma resposta positiva ao tratamento.
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FIG. 2  (A) Além OCT B-scan (inferior), mapas de espessura (superior) e mapa de diferença (meio, direita) são muito úteis para visualizar as alterações ao longo do tempo, particularmente a resposta ao tratamento. Os mapas de espessura do pré-tratamento (caixa amarela) mostram um EMC central significativo, com resolução após o tratamento (caixa vermelha). Essa mudança ao longo do tempo é mais bem visualizada nos mapas de diferenças (meio, à direita). (B) Resposta de tratamento semelhante no olho contralateral, destacada pelos mapas de espessura.
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FIG. 3  (A) Retinografia colorida de paciente com retinocoroidopatia de Birdshot. (B) Antes do tratamento há EMC e fluido sub-retiniano significativo. (C) Após o tratamento com esteroide intravítreo, há resolução completa do EMC e do fluido sub-retiniano.

 

Principais Achados na OCT

 

• Imagens de OCT adquiridas na presença de inflamação vítrea terão

perda de sinal correspondente à gravidade da opacidade vítrea.

• A intensidade do sinal da OCT pode ser usada para monitorar a

atividade da uveíte e a resposta ao tratamento.

• Os efeitos secundários da uveíte, como a EMC, podem ser medidos

e monitorados com precisão em resposta ao tratamento.
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Descolamento de Retina Tracional

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O  descolamento  de  retina  tracional  (DRT)  ocorre  mais  comumente

secundário  à  retinopatia  diabética  proliferativa  ou  à  proliferação

vitreorretiniana (PVR). A aparência clínica é caracterizada por membranas

vítreas e epirretinianas visíveis que exercem forças de tração na superfície

da retina. O tipo e a localização do DR dependem da intensidade e do local

onde  essas  forças  são.  O  DR  pode  ocorrer  isolado  na  mácula,  isolado  na

periferia  ou  acometendo  toda  a  retina.  A  existência  de  um  DR  é  definida

pela presença de fluido sub-retiniano. Esse fluido, em geral, é detectável na

OCT antes de ser visível clinicamente (Figs. 1–5). Os DRTs, no contexto de

retinopatia  diabética  proliferativa,  começam  com  a  tração  focal  na  retina,

que  aumenta  progressivamente,  causando  espessamento  da  retina

subjacente com alterações do tipo esquise e, finalmente, o desenvolvimento

do  fluido  sub-retiniano  subjacente.  Os  DRTs,  no  contexto  dos  PVRs,

desenvolvem-se  como  um  processo  mais  agudo,  com  membranas  pré-

retinianas proeminentes e fluido sub-retiniano.
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FIG. 1A-D  (A) Retinopatia diabética proliferativa em estágio terminal com descolamento de retina tracional atrófico em configuração de “boca-de-lobo”. (B) OCT mostra múltiplas áreas de tração (setas) e fluido sub-retiniano loculado (asteriscos). Há desorganização severa da retina com a perda da delimitação das camadas retinianas. (C) A hialoide posterior é visível com cavilhas de inserção vítrea na superfície da retina. (D) O mapa de espessura da OCT é limitado devido a erros de segmentação, que são comuns nessa configuração.
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FIG. 2A E B  (A) Descolamento de retina tracional avançado por diabetes envolvendo a mácula. (B) A OCT revela uma membrana difusa na superfície macular (pontas de seta), alterações císticas intrarretinianas com desorganização da retina e fluido sub-retiniano significativo.
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FIG. 3A-D  (A) Retinopatia diabética proliferativa com fibrose pré-retiniana na ausência de descolamento de retina. (B) Há uma área focal de tração vitreomacular, mas sem descolamento. (C) Posteriormente, a proliferação fibrovascular pré-retiniana progrediu até causar um DRT envolvendo a mácula periférica. (D) OCT revela a separação tracional das camadas da retina e o fluido sub-retiniano, que define a presença de descolamento da retina.
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FIG. 4A E B  (A) Descolamento de retina tracional por diabetes com configuração inicial de “boca-de-lobo”. (B) A OCT estrutural mostra a presença de fluido sub-retiniano nasal na fóvea e alterações retinianas esquise-like (com espessamento tracional da retina), temporais à fóvea. O mapa de espessura OCT é útil para ilustrar melhor a natureza tridimensional do efeito tracional exercido de maneira circunferencial nas bordas da mácula.
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FIG. 5A-D  (A) Descolamento de retina tracional secundário à PVR em pós-operatório malsucedido de descolamento de retina regmatogênico. (B) Há uma membrana pré-retiniana espessa e difusa ao longo da superfície da mácula (pontas de seta), dando à superfície macular uma aparência suave. Além disso, há fluido sub-retiniano subjacente significativo e corrugações na superfície externa da retina (setas). (C) Após o reparo cirúrgico, as membranas pré-retinianas foram removidas e a mácula é colada. Uma bolha de gás intravítrea residual é visível superiormente. (D) OCT mostra resolução completa da membrana pré-retiniana com um contorno macular liso e nenhum fluido sub-retiniano.

 

Principais Achados na OCT

 

• Os DRTs resultantes da retinopatia diabética proliferativa são

caracterizados por áreas multifocais de tração, membranas pré-

retinianas, alterações tipo esquise dentro da retina e áreas de

líquido sub-retiniano (Figs. 1–4).

• DRTs secundários a outras causas, como os PVRs, possuem

membranas pré-retinianas mais proeminentes e quantidades

substanciais de líquido sub-retiniano (Fig. 5).
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Descolamento de Retina

 

Regmatogênico

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

O  descolamento  de  retina  regmatogênico  (DRR)  resulta  do  acúmulo  de

líquido  sub-retiniano  sob  a  retina  após  uma  ruptura  da  retina.  O

descolamento  impede  a  nutrição  da  retina,  com  danos  resultantes  aos

fotorreceptores ao longo do tempo. Se a mácula central estiver envolvida,

ocorre  perda  de  visão,  com  melhora  em  um  grau  variável  após  a  cirurgia

bem-sucedida.  Essa  recuperação  da  visão  é  de  difícil  previsão  e  está

associada  à  acuidade  visual  inicial.  No  entanto,  a  OCT  pode  fornecer

informações sobre como prever e monitorar a recuperação visual com base

em  alterações  anatômicas  identificáveis.  Embora  essas  alterações

anatômicas  não  sejam  bem  compreendidas,  acredita-se  que  as  mudanças

qualitativas  e  quantitativas  na  microestrutura  dos  fotorreceptores  sejam  as

principais responsáveis. Vários estudos tentaram esclarecer essas suspeitas

usando  “end  points”  baseados  na  OCT.  Os  achados  da  OCT  mostraram

correlacionar-se  com  a  acuidade  visual  final  após  os  descolamentos  de

retina  que  envolvem  mácula,  incluindo  o  desgaste  da  camada  nuclear

externa  e  as  irregularidades  da  zona  elipsoide  (Sridhar  &  Flynn,  2014).

Além disso, o espessamento dos fotorreceptores pode se correlacionar com

a  recuperação  visual  após  a  cirurgia  retiniana  com  um  desgaste  inicial

seguido de normalização, que coincide com a recuperação visual (Terauchi

et al., 2015). Outro parâmetro útil mensurável na OCT é a densidade óptica do líquido sub-retiniano, que aumenta com a duração do descolamento e se

correlaciona com a acuidade visual pós-operatória (Leshno et al., 2015).

 

Principais Achados na OCT

 

• O líquido sub-retiniano está presente e evidenciado por um espaço

hiporrefletivo homogêneo sob a retina neurossensorial, que

aumenta em altura da região nasal para a temporal (Figs. 1–8).

• O EPR subjacente permanece colado com um contorno suave, que

pode ser visualizado em DRRs planos.

• Em DRRs agudos estão presentes corrugações da retina e edema

macular cistoide (Fig. 1).

• Nos DRRs crônicos são vistas alterações retinianas atróficas e uma

configuração relativamente plana (Figs. 6 e 8).

• Alterações microestruturais dentro das camadas de fotor- receptores

correlacionam-se com a acuidade visual final.

• A densidade óptica do líquido sub-retiniano aumenta com a duração

do descolamento.

• Os estudos de OCT mais úteis para determinar se o fluido sub-

retiniano envolve a fóvea são mapas de espessura e B-scans

orientados verticalmente.
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FIG. 1A E B  (A) Retinografia colorida de um DRR mácula-off 2 semanas após o início dos sintomas. (B) OCT mostra corrugações da superfície retiniana subjacente, edema difuso da retina e espessamento dos fotorreceptores.
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FIG. 2  OCT em DRR mácula-off apresentando edema de retina, espessamento dos fotorreceptores e a inflamação vítrea, o que sugere uma maior duração do descolamento.
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FIG. 3A E B  (A) OCT pré-operatório de DRR mácula-off com acuidade visual de 20/400. (B) OCT pós-operatório 1 mês após a vitrectomia. A acuidade visual melhorou para 20/40. Note a resolução do líquido sub-retiniano, edema retiniano e corrugações da retina, com a restauração de um contorno macular razoavelmente normal. A espessura da retina, em geral, resultante da integridade dos fotorreceptores, permanece normal.
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FIG. 4A-D  DRR mácula-off com preservação da fóvea. (A) Mapa de espessura (em cima) ilustra a borda da retina descolada (setas amarelas), localizada abaixo da fóvea. A fóvea permanece colada (círculos). (B) A imagem B verticalmente orientada ilustra melhor a extensão do fluido sub-retiniano e é útil para avaliar o estado da fóvea. (C e D) Aos 6 meses após a reinserção cirúrgica, a mácula

recuperou uma aparência normal e a fóvea está completamente colada.




[image: ]

[image: ]

FIG. 5A E B  DRR secundário à rotura retiniana gigante. (A) A retinografia colorida ilustra a retina colada e descolada. (B) OCT correspondente na margem entre a retina colada e a descolada.
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FIG. 6A E B  DRR crônico. (A) A retinografia colorida ilustra a ausência de corrugações da retina. (B) OCT correspondente (linha indicada na retinografia colorida) mostra áreas distintas de retina colada e descolada. A retina descolada é plana e atenuada. Observe os artefatos de espelho duplo com imagens invertidas.
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FIG. 7  OCT da zona de transição entre a retina colada e a descolada. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)




[image: ]

FIG. 8A-D  DRR crônico com acuidade visual de 20/400. (A) A retinografia colorida centrada no nervo óptico mostra um fluido sub-retiniano na mácula (dentro das pontas de seta). (B) A retinografia colorida da periferia inferonasal revela uma linha de demarcação pigmentada, indicativa de cronicidade. (C) A OCT pré-operatória através da fóvea mostra atenuação da depressão foveal com fluido sub-retiniano significativo. (D) Três meses após a cirurgia de retina, houve aumento da espessura foveal e restauração das bandas retinianas externas. A acuidade visual retornou para 20/60. Observe a presença de um estafiloma miópico.
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Retinosquise

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A retinosquise senil é definida como uma separação das camadas da retina.

Embora  a  esquise  seja  mais  comumente  localizada  na  retina  periférica

superotemporal, ela pode ocorrer em qualquer meridiano e, em sua maioria,

é bilateral. A esquise é geralmente restrita à retina periférica, mas pode se

comunicar posteriormente e envolver a mácula. A retina envolvida aparece

levemente elevada, o que pode ser difícil de distinguir dos descolamentos

de  retina  regmatogênicos.  Essa  distinção  é  fundamental  para  evitar

intervenções cirúrgicas desnecessárias no caso de retinosquise e orientar o

tratamento  adequado  no  caso  de  descolamento  de  retina.  Alguns  recursos

clínicos  e  diagnósticos,  como  o  teste  de  campo  visual  ou  a  demarcação  a

laser, podem ajudar a esclarecer o diagnóstico, embora esses métodos não

sejam  definitivos.  A  OCT  fornece  um  método  inequívoco  de  distinguir  a

retinosquise  do  descolamento  de  retina  (Figs.  1–7).  Múltiplas  áreas

separadas  da  retina  devem  ser  visualizadas  para  aumentar  a  probabilidade

de identificar qualquer descolamento associado que possa ser negligenciado

por imagens em apenas um local. Devido à localização periférica típica da

retinosquise,  a  imagem  da  OCT  pode  ser  de  difícil  realização  e,  portanto,

pode  ser  subutilizada.  É  útil  a  orientação  do  plano  de  imagem  da  OCT

perpendicular à área elevada, incluindo a transição da retina de plana para

elevado.
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FIG. 1A E B  (A) Retinografia colorida de retinosquise bolhosa localizada na periferia retiniana superotemporal. (B) OCT obtida no o plano de varredura ortogonal à retina elevada, enquanto ainda inclui uma porção de retina plana (ver linha amarela, Fig. 1A). Note que na área onde a retina é mais elevada, as CREs (camadas retinianas externas) estão presentes sobre o EPR, o que define a esquise pela OCT.
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FIG. 2A E B  (A) Retinografia colorida de retinosquise bolhosa localizada na periferia retiniana inferotemporal. (B) OCT foi obtida com o plano de varredura ortogonal à retina elevada, incluindo ainda uma porção de retina plana (ver linha amarela, Fig. 2A). As CREs (camadas retinianas externas) estão presentes sobre o EPR, o que define a esquise pela OCT.
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FIG. 3A E B  (A) Zona de transição entre a retina plana e a retinosquise superficial. (B) Note a extensão da retinosquise, que se alarga da esquerda para a direita (nasal a temporal). Supostas células de Müller são visíveis e as camadas retinianas externas estão presentes sobrepostas ao EPR.
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FIG. 4  Retinosquise superficial com entrelaçamento de elementos retinais que parecem esticados. (Cortesia Netan Choudhry, MD.)
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FIG. 5  Retinosquise combinada com descolamento de retina. Ambas as áreas são visualizadas distintamente em cada lado da zona de transição (seta amarela). (Cortesia Netan Choudhry, MD.)
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FIG. 6A E B  (A) A retinosquise periférica inclui múltiplos planos de clivagem. (B) A retinosquise periférica se comunica posteriormente, envolvendo a mácula, em que o plano de clivagem é mais fácil de ser determinado entre a camada plexiforme externa e as camadas nucleares externas.

[image: ]

 

FIG. 7  OCT de grande angular da retina de ora para ora. A retinosquise é visível na região temporal. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)

 

Principais Achados na OCT

 

• A OCT fornece um método definitivo para diferenciar as elevações

da retina resultantes da retinosquise ou descolamento de retina

(Figs. 1–7).

• A esquise é definida por uma separação dentro da retina que ocorre

entre as camadas interna e externa da retina, sempre deixando

camadas retinianas externas (CREs) sobrepostas ao EPR. Isso é o

oposto do descolamento de retina, no qual o plano de separação é

entre o EPR e a retina neurossensorial.

• Pelo menos dois planos distintos da retina dividida são visíveis com

elementos intermediários de conexão intermediários esticados,

considerados como células de Müller.

• A separação da retina progride de posterior para anterior.
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Degeneração em Lattice

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A  degeneração  em lattice  é  um  achado  comum  na  periferia  da  retina  que

está  associado  a  um  maior  risco  de  roturas  e  descolamento  de  retina.  A

degeneração em lattice é geralmente assintomática e está presente em 5% a

10%  da  população,  com  graus  variados  de  intensidade.  A  presença  de

degeneração em lattice é tipicamente detectada como um achado incidental

durante  a  oftalmoscopia  de  rotina.  A  aparência  clínica  pode  variar,  mas

geralmente inclui manchas ovais finas, bem demarcadas e pigmentadas na

retina  distribuídas  em  uma  orientação  circunferencial.  Dentro  da  área

envolvida  pode  haver  vasos  escleróticos  ou  buracos  atróficos.  Embora

geralmente  pigmentada,  pode  aparecer  hipopigmentada  (Fig.  1).  A

degeneração  em lattice  sobrejacente  do  vítreo  é  liquefeita  e,  nas  bordas

lattice, há firme aderência vitreorretiniana. A interface vitreorretiniana não

foi  bem  estudada  usando  OCT,  embora  a  OCT  ofereça  uma  oportunidade

única  para  avaliar  essa  entidade in  vivo.  A  dificuldade  na  obtenção  de

imagens  de  degeneração  em lattice  com  a  OCT  ocorre  devido  à  sua

localização periférica.
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FIG. 1  Imagem de grande angular ilustrando a aparência característica da degeneração em lattice. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)

 

Essa  limitação  pode  ser  superada  com  um  fotógrafo  experiente  e  um

paciente cooperativo. No futuro, as modalidades de imagem da OCT podem

incluir  modificações  que  auxiliem  na  obtenção  de  imagens  periféricas,  o

que tornaria seu uso mais prático para a degeneração em lattice.

 

Principais Achados na OCT

 

• A degeneração em lattice é caracterizada por forte aderência

vitreorretiniana nas bordas com vítreo claro sobrejacente à lesão.

• A retina envolvida tipicamente demonstra afinamento generalizado

(Figs. 2–7).

• O descolamento de retina subclínico é muito comum, uma

característica mais bem avaliada na OCT (Figs. 4–7).

• É comum uma inserção/tração vítrea sobre a superfície em forma de

U (em seção transversal) (Fig. 4).
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FIG. 2  OCT orientada perpendicularmente ao eixo curto da degeneração em lattice. A retina envolvida é fina, com firme aderência vitreorretiniana em ambas as bordas da degeneração em lattice.
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FIG. 3  Neste exemplo de degeneração em lattice, existe uma ampla tração vitreorretiniana sobre a região envolvida, criando um aspecto de espessamento retiniano localizado. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)
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FIG. 4  A área de imagem é apenas na borda de uma pequena área de degeneração em lattice, que destaca a aparência anormal do vítreo sobrejacente. O vítreo é espessado, aparecendo como uma banda hiper-refletiva ampla em forma de U (linha branca). Características secundárias, incluindo um pequeno descolamento de retina subclínico e um cisto intrarretiniano também são visíveis. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)

[image: ]

 

FIG. 5  Duas pequenas áreas de degeneração em lattice são mostradas com aparência atípica da OCT. A tração vitreorretiniana focal sobrejacente a cada área criou um efeito semelhante à equise. A divisão e a elevação das camadas internas da retina são vistas na direção da cavidade vítrea. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)
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FIG. 6A-C  (A) Na borda desta área de degeneração em lattice, há uma forte aderência vitreorretiniana causando um descolamento de

retina subclínico (não visível ao exame clínico). (B) São ilustradas muitas das características da degeneração em lattice visíveis na OCT. (C) A ruptura da retina está presente na borda da tração vitreorretiniana, associada a uma pequena coleção de fluido sub-retiniano subclínica. (Fig. 6B cortesia de Netan Choudhry, MD.)
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FIG. 7  Um descolamento de retina subclínico é mostrado, associado à degeneração em lattice típica. O vítreo imediatamente sobrejacente à degeneração em lattice é opticamente vazio e completamente hiporrefletivo em comparação com o vítreo ao redor, o qual exibe algum grau de refletividade granular. (Cortesia de Netan Choudhry, MD.)
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3 1 . 5

 

Persistência de Fibras de Mielina

 

Darin R. Goldman

 

Resumo

 

A persistência de fibras de mielina (PFM) é uma entidade clínica benigna

que  resulta  de  uma  anomalia  do  desenvolvimento  embriológico,  em  que

áreas focais da camada de fibras nervosas da retina não perdem sua bainha

de  mielina.  Clinicamente,  a  PFM  aparece  como  manchas  brancas  na

superfície interna da retina. Essa aparência pode imitar condições retinianas

patológicas  agudas,  como  edema  retiniano  associado  a  oclusões  arteriais,

necrose aguda da retina ou vasculite retiniana. Dada a natureza benigna da

PFM, a distinção é crucial. A OCT exibe características que são úteis para

confirmar o diagnóstico de PFM (Figs. 1–3). Essas características incluem

uma  banda  homogênea  e  altamente  refletiva  na  área  afetada  da  retina

(diferente da camada retiniana mais superficial). Áreas de PFM variam em

espessura,  mas  são  mais  espessas  em  direção  ao  seu  centro.  A  hiper-

refletividade  intensa  associada  resulta  em  sombreamento  subjacente.  Esse

sombreamento  causa  uma  perda  da  distinção  com  as  camadas  externas  da

retina,  cujo  grau  correlaciona-se  com  a  espessura  da  PFM.  Os  vasos

sanguíneos  dentro  da  área  de  PFM  são  destacados  pelo  contraste  na

refletividade  entre  a  PFM  adjacente  e  o  lúmen  do  vaso  relativamente

hiporrefletivo.  Em  distinção  a  outras  entidades  patológicas  de  aparência

semelhante,  não  há  edema  macular  cistoide  associado,  atrofia  retiniana,

inflamação vítrea subjacente ou alterações dinâmicas ao longo do tempo.
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FIG. 1A-C  (A) Retinografia colorida de PFM típica. Há obscurecimento dos vasos sanguíneos da retina. (B) A OCT horizontal ilustra a hiper-refletividade difusa característica da PFM na região da superfície retiniana interna. As camadas retinianas subjacentes não são discerníveis por causa do sombreamento. (C) O plano vertical de imagem da OCT transecta regiões mais finas e mais espessas da PFM. Na área mais fina, as camadas retinianas subjacentes são discerníveis, enquanto na área mais espessa, as camadas retinianas subjacentes são obscurecidas pelo sombreamento. Observe o vaso sanguíneo, que é altamente visível dentro da PFM devido à refletividade contrastante da PFM e do lúmen do vaso (seta amarela em A e C).
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FIG. 2A-C  (A) Retinografia colorida da PFM localizada na borda inferior da mácula. (B) Imagem da OCT orientada horizontalmente em direção à borda superior da PFM (plano corresponde à linha branca em A), que captura áreas finas e espessas da PFM com diferentes graus de sombreamento subjacente, o qual se correlaciona com a espessura da PFM. Há hiper-refletividade difusa da PFM. (C) OCT orientada horizontalmente dentro da seção média do PFM (plano corresponde à linha preta em A). Devido à espessura da PFM nesta região, a retina subjacente é obscurecida por sombreamento significativo. Observe a distinção de margem entre a retina normal e a PFM (seta amarela em A e C).
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FIG. 3A E B  (A) Retinografia colorida de PFM localizada na região inferonasal. (B) OCT através de PFM e dois vasos sanguíneos da retina intercalados.

Principais Achados na OCT

 

• A PFM exibe achados específicos na OCT, incluindo hiper-

refletividade extrema da camada retiniana superficial envolvida

com sombreamento subjacente que se correlaciona com a

espessura da PFM.

• Não há qualquer afinamento retiniano associado ou inflamação

vítrea subjacente.

• A aparência da OCT permanece estável ao longo do tempo.
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