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APRESENTAÇÃO

É com muita alegria que apresentamos a edição de Março de 2024 dos nossos Arquivos em clima 
de preparação da nossa reunião anual!

Poucos imaginam as dificuldades que enfrentamos para continuar a publicá-lo tal qual em sua 
primeira edição, em 1932; com o objetivo de tornar públicos os casos mais interessantes que discu-
timos em nossa casa, ajudar nossos leitores com revisões e atualizações constantes sobre os mais di-
versos assuntos em oftalmologia; enfim, manter nossas tradições, honrando e reverenciando, com 
gratidão, os nossos antecessores.

Mais uma vez, é com especial emoção que publicamos a nossa revista, torcendo para que os mais 
jovens compreendam o valor desse periódico, quando não estivermos mais presentes...

Publicarei aqui, novamente, os dizeres da primeira edição dos arquivos.

Que nos sirva de inspiração diária.

Espero encontrá-los no dia 01 de junho, aqui no Instituto Penido Burnier. 

Abraços a todos. 

“Anuindo em ligar o seu nome ao primitivo Instituto Oftalmológico de Campinas, não pensou o 
seu fundador senão em homenagear aos seus maiores, cujas tradições de trabalho e honradez muito 
preza. Em consciência, reconhece que seu único prestígio provém da obra, iniciada sem preten-
sões em 1 de junho de 1920 e elevada pela capacidade e dedicação dos colaboradores de todos os 
tempos, mórmente daqueles que ainda hoje o acompanham na mais perfeita comunhão de ideais. 
Considerando os doentes, não só campo para prática da caridade, ou meio de vida honesto, como 
também material científico precioso, naturalmente se reuniram em Associação Médica os profissio-
nais do Instituto. Depois de um lustro de atividade, já auferidas as vantagens do estudo em comum, 
com análise de revistas e comentários clínicos, sentiu-se a falta dos “Arquivos”, órgão de publici-
dade dos trabalhos realizados no Instituto ou comunicados à Associação Médica. Pensam os seus 
organizadores que os artigos científicos beneficiam pelo menos os próprios autores, obrigados a 
observar ou estudar conscienciosamente para escrever. Para prestígio da revista, será inestimável o 
concurso dos membros honorários da Associação, que os conta entre os grandes nomes da medici-
na nacional. Fruto de resolução bem meditada, é de esperar, sigam os “Arquivos” a mesma trajetória 
modesta, porém firme, do Instituto que representam e a cuja vida se acham intimamente ligados”. 

Elvira Abreu

(pela comissão de redação)
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EDITORIAL

“Cada um é feliz na medida que faz e cumpre sua missão; a felicidade só resulta do cultivo da 
virtude.”

Aristóteles

Hoje, dia 20 de Março, é o dia da felicidade!

No caminho para o Hospital, ouvi no rádio alguns comentários sobre ser feliz. 

Que se trate de um sentimento, instável, formado por momentos que vem e vão, etc... 

Lembrando do meu pai, cheguei à conclusão de que se trata mais de uma atitude em relação à 
vida, e não dos eventos exteriores que acontecem. 

Todos temos problemas, mas a maneira que nós os enfrentamos é que nos torna felizes, ou não... 
(como diria Caetano). 

Trata-se de ter fé, de escolher a alegria à amargura, de se ter gratidão ao invés de pesares, de esco-
lher o amor à desilusão, de se fazer o certo ao invés do que nos é mais interessante pessoalmente.... 
Enfim, a gente escolhe guardar o que há de bom e desprezar o que nos faz sentir mal. 

Devo confessar que, para mim, a maior dificuldade é aceitar que o outro pense diferente, a não 
compreensão, a desilusão... Mas, heis aí um obstáculo para a felicidade que tem que ser combatido 
diariamente. Estamos aqui para aprender, não é?

Que sigamos em frente honrando aqueles que guiaram nossos passos!

Que saibamos ser felizes.

Elvira Abreu

(pela comissão de redação) 
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NORMAS PARA PUBLICAÇÃO DE ARTIGOS NOS 
ARQUIVOS DO IPB

 

Instruções para Autores
Desde sua primeira edição, em 1932, a única norma para publicação de artigos nos Arquivos do 

Instituto Penido Burnier era a seguinte: 
Os Arquivos publicam unicamente os trabalhos dos membros titulares e honorários da Associa-

ção Médica do Instituto Penido Burnier e aparecem em fascículos, sem data fixa. 
Desde 1984, no entanto, com o crescente aumento no interesse para publicação de artigos e opi-

niões, os arquivos passaram a ser editados semestralmente, tendo sido comunicados os órgãos de 
competência.

A partir de 2004, passaram a ser as seguintes normas para publicação nos Arquivos: 
Sua publicação é semestral, tendo como objetivo registrar a produção científica em Oftalmolo-

gia , estimular o estudo, o aperfeiçoamento e a atualização dos profissionais da especialidade. São 
aceitos trabalhos originais, em português, inglés, espanhol e francês, sobre experimentação clínica 
e aplicada, relatos de casos, análises de temas específicos, revisões de literatura, opiniões, cartas ao 
editor e comentarios.

Todos os trabalhos, após aprovação prévia pelos editores, serão encaminhados para análise e ava-
liação de dois ou mais revisores, sendo o anonimato garantido em todo o processo de julgamento. 
Os comentários serão devolvidos aos autores para modificações no texto ou justificativas de sua 
conservação. Somente após aprovação final dos revisores e editores os trabalhos serão encaminha-
dos para publicação.

As normas que se seguem foram baseadas no formato proposto pelo International Commitee of 
Medical Journal Editors e publicadas no artigo: Uniform requirements for manuscript submitted to 
biomedical journals.

O respeito às instruções é condição obrigatória para que o trabalho seja considerado para análise.

Requisitos Técnicos:
Devem ser enviadas:
A-  Trabalho digitado conforme modelo disponível online: http://fundacaopenidoburnier.com.br; 
B- Permissão para reprodução do material;
C- Aprovação do comité de ética da instituição onde foi realizado o trabalho, quando forem tra-

balhos de experimentação. 
Após as correções sugeridas pelos revisores, a forma definitiva do trabalho deberá ser encaminha-

da com as modificações. 

Preparo do Artigo:
- Página de identificação: Deve conter:
a) Título do artigo, em português e inglês;
b) Nome de cada autor, com seu grau acadêmico e afiliação institucional; 
c) Nome do departamento e instituição aos quais o trabalho deve ser atribuído;
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d) Nome, endereço e e-mail do autor a quem deve ser encaminhada correspondência;
e) Fontes de auxílio à pesquisa.
- Resumo e descritores: A segunda página debe conter o resumo em português de não mais que 

250 palavras. Especificar três descritores, em português, que definam o asunto do trabalho.
- Texto: 
a) Artigos originais devem apresentar as seguintes partes: Introdução, Métodos, Resultados, Dis-

cussão, Conclusão e Referências;
b) Relato de casos devem apresentar Introdução (com breve revisão de literatura), Relato de Caso, 

Discussão, Conclusão e Referências; 
c) Artigos de revisão: divisões diferentes podem ser adotadas, mas convindo que apareçam infor-

mações de um breve histórico do tema, seu estado atual de conhecimento e as razões do trabalho, 
métodos de estudo, hipótesis e linhas de estudo, etc. Em todas as categorías, as referencias devem 
estar contidas no final do trabalho e enumeradas.

- Referências: 
Devem ser enumeradas consecutivamente, com algarismos arábicos. A apresentação deberá estar 

baseada no formato denominado Vancouver style, conforme exemplos abaixo. Os títulos de peri-
ódicos deverão ser abreviados de acordo com o estilo apresentado pela Journal Indexec in Index 
Medicus, de National Library of Medicine. 

Para todas as referências, cite todos os autores, até seis. Nos trabalhos com mais autores, cite ape-
nas os seis primeiros, seguidos da expressão et al. 

Exemplos de como devem ser citadas:
1. Artigos de periódicos
Paixão FM, Abreu M. Distrofia de cones. Arq IPB. 1998; 40(2): 21-9
2. Livros
Abreu GB. Ultrassonografia: Atlas & texto. 3. Ed. Rio de Janeiro: Cultura Médica; 2002.
3. Teses
Schor P. Idealização, desenho, construção e teste de ceratômetro cirúrgico quantitativo [tese]. São 

Paulo: Universidade Federal de São Paulo; 1997.
4. Documentos eletrônicos
Herzog Neto G, Curi RLN. Características anatômicas das vias lacrimais excretoras nos bloqueios 

funcionais ou Síndrome de Milder. Ver Bras Oftalmol [periódico online] 2003, 62(1). Disponível 
em: http://www.sboportal.org.br

Endereço para envio do trabalho
- Impressos:
Os trabalhos deverão ser enviados :
Arquivos do Instituto Penido Burnier
Rua Dr. Mascarenhas, 249
CEP 13020-050 – Campinas – SP  
 Via eletrônica:
Os trabalhos também poderão ser enviados por via eletrônica, ao e-mail: fundac@penidoburnier.com.br
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RESUMO
Introdução: A hemorragia subhialóide é carac-
terizada por um acúmulo de sangue, abaixo da 
membrana limitante interna (MLI) ou entre a 
MLI e a face hialóide, dentro ou perto da área 
macular central. Resultando em uma perda sú-
bita e profunda da visão. Várias técnicas foram 
descritas para tratar a hemorragia subhialói-
de: observação, hialoidotomia a laser Nd:YAG, 
deslocamento pneumático da hemorragia por 
injeção intravítrea de gás SF6, vitrectomia pars 
plana. Entre as modalidades de seu tratamento, a 
hialoidotomia a laser Nd:YAG é um método não 
invasivo, que permite a drenagem da extensa he-
morragia subhialóide pré-macular para o vítreo. 
Objetivo:  Descrever um caso de Hialoidectomia 
com Nd-YAG Laser como tratamento rápido e 
menos invasivo para hemorragia sub-hialóide 
secundária à retinopatia diabética proliferativa. 
Conclusão: A hialoidectomia à laser YAG é um 
procedimento não invasivo e seguro, de baixo 
custo. Consiste em criar uma abertura na mem-
brana hialoide, permitindo que o sangue preso 
entre a hialoide e a retina escoe para o vítreo. Esta 
rápida resolução da hemorragia melhora o prog-
nóstico visual. Tornando a hialoidotomia a laser 
uma boa opção de tratamento para hemorragia 
pré-macular subhialóide.

_______________________________________

Instituto Penido Burnier  Campinas/ SP - BR
1 Médicos residentes do terceiro ano (R3) em 
oftalmologia da Fundação Dr. João Penido Bur-
nier. 
2Acadêmico do sexto ano de medicina pela Fa-
culdade Ceres
3 Médico oftalmologista do Instituto Penido 
Burnier, fellowship em Retina e Vítreo.
4 Médico oftalmologista do Instituto Penido 
Burnier, subespecialista em Retina e Vítreo.

Endereço para correspondência: Avenida An-
drade Neves, 683, Campinas/SP, CEP: 13013-
161.

Nome do autor correspondente: Karoline Jacob 
Casaroti

Recebido para publicação em: 11/02/2024

Aceito para publicação em: 29/02/2024

_______________________________________

Palavras-chave: Laser Nd-YAG; Hemorragia 
Retiniana; Hialoide.

HIALOIDOTOMIA COM YAG LASER NO 
TRATAMENTO DE HEMORRAGIA SUB-HIALOIDE
HYALOIDECTOMY FOR TREATMENT OF 
SUBHYALOID HEMORRHAGE WITH ND-YAG LASER.

Karoline Jacob Casaroti 1

Gabriel Peres De Vitto 1

João Victor Amato Trindade 2

Heitor S. Nogueira 3

Marcio A. N. Costa 4

INTRODUÇÃO
A hemorragia sub-hialoide pré-macular é tipica-

mente caracterizada por um descolamento vítreo, 
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localizado, devido ao acúmulo de sangue verme-
lho brilhante circunscrito, em forma redonda ou 
de halter, abaixo da membrana limitante interna 
(MLI) ou entre a MLI e a face hialoide, dentro ou 
perto da área macular central. Resultando em uma 
perda súbita e profunda da visão. 1,2

Esta condição pode acontecer secundário a 
doenças vasoproliferativas (tromboses venosas re-
tinianas isquêmicas ou retinopatia diabética), ano-
malias vasculares (macroaneurismas retinianos) 
ou patologias raras (como leucemia ou síndrome 
de Terson). Além disso, a manobra de Valsalva 
também pode ser um gatilho comum, pois o au-
mento da pressão intra-abdominal/intratorácica 
pode levar ao aumento da pressão craniana e, con-
sequentemente, da pressão venosa intraocular.2,3

Várias técnicas foram descritas para tratar a 
hemorragia sub-hialoide, sendo elas desde ob-
servação, hialoidotomia a laser Nd-YAG, deslo-
camento pneumático da hemorragia por injeção 
intravítrea de gás SF6, até intervenções cirúrgi-
cas como vitrectomia pars plana. 2,4

Faulborn foi o primeiro a descrever o uso do 
laser Nd-YAG no tratamento da hemorragia pré-
-macular em 1988. Realizou múltiplos disparos 
num padrão em grelha, na superfície anterior da 
hemorragia para drenar o sangue para a cavidade 
vítrea num olho com retinopatia diabética. Um 
ano depois Gabel descreveu uma técnica diferen-
te, tratando 3 doentes com hemorragia pré-ma-
cular, perfurando a superfície anterior do hema-
toma apenas com alguns pulsos de laser.4

Entre as modalidades de seu tratamento, a hialoi-
dotomia a laser Nd-YAG ou laser de argônio verde 
é um método não invasivo, que permite a drenagem 
da extensa hemorragia sub-hialoide pré-macular 
para o vítreo, facilitando a absorção das células san-
guíneas e melhorando a visão em poucos dias pela 
depuração da área macular obstruída. 2,4

OBJETIVO
 Relatar um caso de hialoidotomia à laser (Nd-

-YAG) como tratamento rápido e menos inva-
sivo da hemorragia sub-hialoide secundária à 
retinopatia diabética proliferativa.

RELATO DE CASO
 Paciente do sexo feminino, 57 anos, caucasia-

na, casada, relatou diminuição súbita da acui-
dade visual em olho esquerdo, sem melhora do 
quadro há 4 meses.

Antecedentes pessoais:

- Diabetes mellitus tipo 2;

Antecedentes Oftalmológicos: 

Retinopatia Diabética proliferativa.

Panfotocoagulação em ambos os olhos.

Acuidade Visual: 
OD: -1,00 (20/25) 
OE: Movimentos de Mãos (MM) 

Biomicroscopia: 

OD: Conjuntiva clara, córnea transparente, 
iris trófica, fácica, câmara anterior formada, 
sem reação de câmara anterior.

OE: Conjuntiva clara, córnea transparente, 
iris trófica, fácica, câmara anterior formada, 
sem reação de câmara anterior.

Fundoscopia: Retinografias 1 e 2.

Retinografia 1:  Observa-se no olho direito, mar-
car de laser próximas às arcadas, com presença de 
neovasos retinianos nos quadrantes nasais supe-
riores e nasais inferiores.
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Retinografia 2: No olho esquerdo, além das mar-
cas de laser, observamos a presença de neovasos 
retinianos na arcada temporal superior e a pre-
sença de volumosa hemorragia pré-retiniana em 
nível ocupando quase toda a região macular.

Tomografia de Coerência Óptica:

No exame B-scan do olho esquerdo, observa-
mos na região macular (4), a presença de área 
hiperreflexiva sub-hialoide com sobreposição 
posterior correspondente à área de hemorragia. 
É importante ressaltar que a retina adjacente é 
normal, não demonstrando  área de hemorragia 
sub-retiniana.

DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
Várias técnicas são usadas para o tratamento 

da hemorragia pré-macular sub-hialoideia, es-
tas incluem a vitrectomia, injecção intravítrea 
de T-PA,  deslocação pneumática da hemorragia 
através da injecção de gás SF6 e hialoidotomia 
com laser argônio verde.

Embora na maioria dos casos a hemorragia se 
resolva de forma espontânea, este processo de 
melhora pode demorar semanas ou meses, po-
dendo resultar em deficiência visual permanen-
te devido à toxicidade produzida pelo contato 
do sangue com a retina.  E em casos de longa 
duração, pode ocorrer a formação de membra-
nas epirretinianas e de descolamentos macula-
res tracionais. Dessa forma, o tratamento expec-
tante não é a primeira opção de tratamento.

Já a vitrectomia está associada a várias compli-
cações como a progressão de catarata e roturas re-
tinianas intra e pós operatórias. Assim a perfura-
ção da hialoide posterior ou membrana limitante 
interna com o uso do laser Nd-YAG foi descrita 
como uma substituição prática à vitrectomia para 
uma rápida resolução da hemorragia pré-macular.

A hialoidotomia a laser Nd-YAG é um pro-
cedimento minimamente invasivo e seguro que 
consiste em criar uma abertura na membrana 
hialoide, permitindo que o sangue preso entre 
a hialoide e a retina escoe para o vítreo.  Facili-
tando a absorção das células sanguíneas e me-
lhorando a visão em poucos dias pela depuração 
da área macular obstruída.

Além de ser um procedimento ambulatorial 
de baixo custo, com boa disponibilidade, eficaz 
e seguro para hemorragia sub-hialoide pré-ma-
cular, evitando procedimentos mais invasivos e 
permitindo a avaliação precoce da retina sub-
jacente. Tornando a hialoidotomia a laser uma 
boa opção de tratamento para hemorragia pré-
-macular sub-hialoide.

Como complicações existem relatos de forma-
ção de buraco macular e 1 relato de uma rotura 
da retina numa paciente com miopia elevada. 
Porém estes relatos ocorreram com a utilização 
de energias mais elevadas e múltiplos pulsos 
aplicados.
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Os benefícios clínicos incluem uma reabilita-
ção visual rápida, a visualização da retina sub-
jacente e o acesso para fotocoagulação se ne-
cessário. O prognóstico visual final, no entanto, 
se baseia na causa subjacente da hemorragia e 
quaisquer alterações de retina que a acompa-
nham. O desaparecimento espontâneo da he-
morragia pré-macular na retinopatia de Valsal-
va ocorre habitualmente mas pode levar várias 
semanas, enquanto que na retinopatia diabética 
pode levar mais de um ano a resolver.

ABSTRACT 
Introduction: Subhyaloid hemorrhage is cha-

racterized by an accumulation of blood, below the 
internal limiting membrane (ILM) or between the 
ILM and the hyaloid surface, in or near the central 
macular area. Resulting in a sudden and profound 
loss of vision. Several techniques have been descri-
bed to treat subhyaloid hemorrhage: observation, 
Nd:YAG laser hyaloidotomy, pneumatic displace-
ment of the hemorrhage by intravitreal injection 
of SF6 gas, pars plano vitrectomy. Among its tre-
atment modalities, Nd:YAG laser hyaloidotomy is 
a non-invasive method that allows the drainage of 
extensive pre-macular subhyaloid hemorrhage into 
the vitreous. Objective: To describe a case of Hya-
loidectomy with Nd-YAG Laser as a quick and less 
invasive treatment for subhyaloid hemorrhage se-
condary to proliferative diabetic retinopathy. Con-
clusion: YAG laser hyaloidectomy is a non-invasive 
and safe, low-cost procedure. It consists of creating 
an opening in the hyaloid membrane, allowing the 
blood trapped between the hyaloid and the retina to 
drain into the vitreous. This rapid resolution of the 
hemorrhage improves the visual prognosis. Making 
laser hyaloidotomy a good treatment option for 
subhyaloid premacular hemorrhage.

Keywords: Laser Nd-YAG; Retinal Hemor-
rhage; Hyaloid.
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RESUMO
Introdução: O termo amiloidose refere-se a um 
grupo de desordens caracterizadas pelo depósi-
to de material amiloide em diversos tecidos, in-
cluindo o olho e seus anexos. A amiloidose pode 
ser sistêmica ou localizada, bem como primária 
ou secundária. O acometimento ocular é raro e 
as estruturas mais acometidas são as pálpebras, a 
conjuntiva e a órbita.  Objetivo: Relatar um caso 
de Amiloidose de Cadeia Leve (AL) palpebral. 
Método: Relato de caso e revisão bibliográfica so-
bre o tema. Conclusão: O envolvimento do olho 
e seus anexos na amiloidose apresenta manifesta-
ções clínicas muito variáveis, o que pode tornar 
seu diagnóstico um desafio. Além do tratamento 
da lesão, é importante realizar uma investigação 
sistêmica do paciente para afastar a possibilidade 
de amiloidose sistêmica. 
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INTRODUÇÃO
A amiloidose é uma desordem em que prote-

ínas dobradas de forma anormal depositam-se 
no espaço extracelular de diversos tecidos, in-
cluindo o olho e seus anexos. O quadro clínico 
é variável e depende de quais órgãos estão aco-
metidos por esse depósito amiloide. Pode ser 
primária ou secundária (a traumas, infecções 
e inflamações), bem como localizada ou sistê-
mica.1,2 A amiloidose palpebral, conjuntival e 
orbitária são raras e manifestam-se de formas 
distintas: enquanto as lesões cutâneas palpebrais 
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estão tipicamente associadas a forma sistêmica 
da doença, as lesões conjuntivais e orbitárias 
costumam ser localizadas e sem acometimento 
sistêmico.2 

 O presente estudo tem como objetivo relatar 
um caso de Amiloidose de Cadeia Leve (AL), 
localizada na região palpebral.

RELATO DE CASO
 M.C.B.P.S, sexo feminino, 62 anos, encami-

nhada ao ambulatório de plástica ocular para 
avaliação de massa em região palpebral em olho 
direito de crescimento progressivo há dois anos, 
com piora no último ano. De antecedentes pes-
soais, refere Diabetes Mellitus tipo 2, Hiperten-
são Arterial Sistêmica e câncer de tireoide trata-
do com radioterapia. Em uso de metformina e 
levotiroxina. Negava antecedentes oftalmológi-
cos. Ao exame oftalmológico, apresentou:

Acuidade visual com a melhor correção: 

Olho Direito (OD): 20/20 

Olho Esquerdo (OE): 20/20

Ectoscopia OD:

Massa de consistência fibroelástica em pálpebra 
inferior e em região nasal de pálpebra superior, 
com pouca mobilidade, bordas bem delimitadas 
e ausência de sinais flogísticos. (figuras 1 e 2)

Figura 1: Ectoscopia mostrando massa em região 
palpebral direita.

Figura 2: Ectoscopia mostrando massa em região 
palpebral direita.

Biomicroscopia anterior: 

OD: Hiperemia em conjuntiva tarsal inferior 
1+/4+, abaulamento de consistência fibroelástica e 
coloração rósea em conjuntiva tarsal inferior, cór-
nea transparente, câmara anterior formada sem 
reação de câmara, íris trófica, fácico (figura 3).

OE: Conjuntiva clara, córnea transparente, câ-
mara anterior formada sem reação de câmara, 
íris trófica, fácico

Fundoscopia:

Ambos os olhos: Disco óptico de dimensões 
normais, relação escavação/disco fisiológica, 
brilho macular preservado, vasos sem altera-
ções, retina aplicada 360°
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Figura 3: Biomicroscopia evidenciando abaula-
mento de consistência fibroelástica e coloração 
rósea em conjuntiva tarsal inferior direita.

Para investigação da lesão, foi solicitada Res-
sonância nuclear magnética (RNM) de crânio 
com ênfase em órbita, cujo laudo evidenciou: 
formação expansiva nodular profundamente à 
pálpebra inferior direita, em íntima relação com 
o contorno inferior do globo ocular e a inserção 
do reto inferior, medindo em torno de 1,4x1,0 
cm, inespecífica neste protocolo limitado (figura 
4). Diante do quadro, foram levantadas algumas 
hipóteses diagnósticas como linfoma, sarcoido-
se e pseudotumor orbital. Foi realizada biópsia 
incisional da lesão e o material foi enviado para 
análise anatomopatológica. A conclusão da bióp-
sia foi de Amiloidose Palpebral, tendo demons-
trado: córion subepitelial com edema e infiltrado 
linfo-plasmo-histiocitário, com discretos focos 
de agregados linfoides ou folículos linfoides re-
acionais; tecido conjuntivo subjacente espessa-
do por material acidófilo amorfo depositado no 
interstício e ao redor de vasos capilares; material 
positivo pela coloração de vermelho congo, com 
birrefringência verde maçã sob luz polarizada.

Figura 4: RNM de crânio com ênfase em órbitas

 Após resultado da biópsia, a paciente foi enca-
minhada para avaliação do reumatologista. Os 
exames laboratoriais evidenciaram Fator An-

tinuclear positivo (padrão nuclear pontilhado 
fino denso AC-2), porém os demais exames de 
rastreio de autoimunidade foram negativos (Fa-
tor Reumatoide, anti-SSA, anti-SSB, anti-RNP, 
anti-SM e anti-DNA negativos). As sorologias 
para hepatites A, B e C foram negativas. Além 
disso, o hemograma, urina I, função renal e fun-
ção hepática estavam dentro da normalidade.

 A paciente retornou cerca de 6 meses após a 
primeira consulta, trazendo resultado da avalia-
ção do reumatologista, que demonstrou baixa 
probabilidade de acometimento sistêmico no 
momento. Nesta consulta, a massa palpebral 
apresentava aumento importante de tamanho 
em relação ao quadro inicial, com exposição de 
massa de consistência fibroelástica e coloração 
rósea proeminente em conjuntiva tarsal infe-
rior. A paciente referia incômodo estético, além 
de desconforto e lacrimejamento devido à ex-
posição importante da massa conjuntival. Des-
sa forma, foi optado pela exérese completa da 
lesão palpebral. Antes da cirurgia, foi solicitada 
Tomografia Computadorizada (TC) de crânio e 
órbitas com cortes finos, para avaliar a extensão 
e localização da lesão de forma mais detalhada.

 Foi realizada exérese completa da lesão palpe-
bral superior através de incisão na pele (figuras 
5 e 6). Já a lesão em conjuntiva tarsal inferior foi 
removida via transconjuntival (figuras 7 e 8). 

Figura 5: Lesão em pálpebra superior isolada 
através de incisão cutânea.
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Figura 6: Exérese da lesão em pálpebra superior.

Figura 7: Massa em conjuntiva tarsal inferior de 
coloração rósea.

Figura 8: Exérese de lesão em conjuntiva tarsal 
inferior através de incisão conjuntival.

O anátomo patológico das lesões foi nova-
mente compatível com Amiloidose Palpebral, 
positivo ao vermelho Congo. A análise de ami-
loidose por proteômica evidenciou Amiloidose 
do tipo AL (cadeia leve de imunoglobulina do 
tipo lambda). Esse tipo de amiloidose, confor-
me será discutido a seguir, pode ser localizada 
ou sistêmica, envolvendo outros órgãos. Por 
isso, a paciente segue em acompanhamento 
com reumatologista. A paciente também man-
tém acompanhamento com a equipe da plástica 
ocular, satisfeita com resultado cirúrgico, o qual 
permitiu melhora funcional, estética e alívio dos 
sintomas. (figura 9).

Figura 9: Aspecto após 2 meses da cirurgia.

DISCUSSÃO
 O termo Amiloidose refere-se a um grupo de 

desordens caracterizadas pela síntese de prote-
ínas que, após um processo de desdobramento 
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incorreto, formam agregados fibrilares insolú-
veis. A deposição desses agregados (chamados 
fibrilas amiloides) nos tecidos leva a danos pro-
gressivos nos órgãos.1 Ela pode ser adquirida ou 
hereditária; localizada, quando afeta apenas um 
órgão ou tecido, ou sistêmica, quando vários 
órgãos são acometidos. Além disso, pode ser 
primária, quando é idiopática, ou secundária, 
quando ocorre como complicação de alguma 
doença subjacente, como Artrite Reumatoide e 
infecções crônicas.1,3

 O envolvimento do olho e seus anexos é raro: 
a amiloidose na região orbitária representa ape-
nas 4% das amiloidoses da cabeça e pescoço.3 
O acometimento ocular não ocorre em todos 
os tipos de amiloidose, mas quando ocorre, as 
manifestações são muito variáveis. Raramen-
te, o envolvimento ocular pode ser o primeiro 
achado de um futuro diagnóstico de amiloidose 
sistêmica.1

Nomenclatura e Classificação

Cada tipo de fibrila amiloide é nomeada com 
uma letra “A”, seguida de um sufixo que cor-
responde ao nome da proteína precursora. Por 
exemplo, na Amiloidose AL, as fibrilas ami-
loides são derivadas de cadeias leves (“L”) de 
imunoglobulina. De acordo com a Sociedade 
Internacional de Amiloidose, já foram relatados 
pelo menos 36 tipos de fibrilas amiloides, e sua 
classificação permite saber se a forma da doença 
é sistêmica ou localizada, adquirida ou hereditá-
ria e quais os órgãos mais acometidos.1

Amiloidose AL

A Amiloidose AL é uma forma primária da 
doença. Pode ser sistêmica ou localizada, adqui-
rida ou hereditária, e pode afetar todos os ór-
gãos, inclusive os olhos e seus anexos. Trata-se 
de doença clonal de células plasmáticas e tem 
como proteína precursora a cadeia leve de imu-
noglobulina. As células plasmáticas são produ-
zidas na medula óssea e sua função é secretar 
imunoglobulinas (anticorpos). Cada imunoglo-
bulina é formada por quatro cadeias proteicas, 

sendo duas cadeias leves (do tipo lambda ou 
kappa) e duas cadeias pesadas. Na Amiloidose 
AL, ocorre proliferação de células plasmáticas 
produtoras de uma imunoglobulina anormal, 
em que a cadeia leve sofre o desdobramento 
incorreto. O depósito dessas imunoglobulinas 
anômalas pode ocorrer em todos os órgãos, 
como rins, fígado, trato gastrointestinal, cora-
ção, sistema nervoso periférico, olhos e anexos, 
com exceção do sistema nervoso central.1,4

Geralmente, as alterações oculares são detec-
tadas somente após o diagnóstico de amiloi-
dose AL sistêmica. Porém, em casos incomuns 
- como o relatado acima-, o envolvimento ocu-
lar pode ser a primeira manifestação, e a doen-
ça pode evoluir para a forma sistêmica ou per-
manecer localizada. Tanto na forma localizada 
como na sistêmica, os depósitos podem ocorrer 
em diversos anexos oculares, como pálpebras, 
conjuntiva, músculos extraoculares, órbita e 
glândula lacrimal. O quadro clínico varia mui-
to de acordo com o local do depósito, poden-
do apresentar: edema de pálpebra superior e 
inferior (como na paciente relatada), proptose, 
lacrimejamento, desconforto, hiperemia con-
juntival, hemorragia subconjuntival, aumento 
de glândula lacrimal e deslocamento do globo 
ocular devido massa orbitária. Em casos gra-
ves, o envolvimento dos músculos extraoculares 
pode causar diplopia e limitação da motilidade 
ocular. Na conjuntiva bulbar ou tarsal, pode ha-
ver uma massa de coloração rósea, salmão ou 
amarelada, geralmente unilateral1,4 – a paciente 
relatada apresentava lesão em conjuntiva tarsal 
inferior com essas características.

Amiloidose Localizada Primária

A Amiloidose Localizada Primária afeta um 
órgão ou tecido de forma localizada, como pele, 
laringe, coração, bexiga, e os olhos e seus ane-
xos. As manifestações resultam do depósito de 
amiloide no tecido e não costumam afetar a vida 
do paciente. Raramente se transforma em uma 
forma sistêmica e a exérese cirúrgica pode ser 
curativa em alguns casos, como lesões cutâneas. 
A amiloidose conjuntival e a orbitária estão in-
cluídas neste grupo.5 
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 A Amiloidose Conjuntival refere-se a lesões 
que envolvem epitélio conjuntival, substância 
própria, vasos sanguíneos, tarso, cápsula de te-
non e músculo elevador da pálpebra superior 
(MEPS). Afeta homens e mulheres igualmente, 
geralmente na terceira ou quarta década de vida. 
Pode permanecer assintomática por anos e não 
costuma ter comprometimento sistêmico. O sin-
toma inicial costuma ser edema e aumento do 
volume da pálpebra, principalmente a superior. 
A lesão típica se caracteriza por tumefação sub-
conjuntival discreta, não ulcerada, amarelada, 
cerosa, firme. Pode localizar-se na conjuntiva 
palpebral (a mais frequentemente acometida3), 
bulbar ou no fórnice, incluindo a área limbar. 
A conjuntiva geralmente é lisa, mas pode ficar 
friável e com sangramentos recorrentes. Pode 
ocorrer infiltração do tarso e tecidos adjacen-
tes (músculos, tecido subcutâneo), levando ao 
espessamento difuso da pálpebra. Além disso, 
pode haver ptose pelo peso do depósito amiloi-
de, e raramente pelo acometimento do MEPS.5 

De acordo com a literatura, os sinais mais co-
muns são a ptose e a mudança do aspecto da 
pálpebra (espessamento ou edema da mesma).3

 A Amiloidose orbitária é menos comum que a 
conjuntival, e pode se originar por extensão da 
mesma. Geralmente manifesta-se como massa 
palpável associada a exoftalmo unilateral. Pode 
afetar diversos tecidos, como o tecido adiposo 
orbitário, tecidos conectivos, músculos extrao-
culares e vasos sanguíneos. Na radiografia ob-
serva-se aumento da densidade do tecido mole 
e afinamento ósseo. A exérese cirúrgica depende 
da extensão e localização da lesão.5

 Conforme descrito anteriormente, tanto a 
amiloidose palpebral como a conjuntival e a 
orbitária são raras e manifestam-se de formas 
diferentes. As lesões da região palpebral geral-
mente estão associadas a amiloidose sistêmica. 
Por outro lado,  lesões restritas à conjuntiva ou 
órbita costumam ser localizadas e sem altera-
ções sistêmicas.2,3

 

Diagnóstico

O diagnóstico é feito através de biópsia inci-

sional com análise imunohistoquímica. Além da 
confirmação diagnóstica, a biópsia é importante 
para afastar diagnósticos diferenciais como do-
enças linfoproliferativas.1,2 Histologicamente, o 
tecido com depósito amiloide apresenta alta afi-
nidade com o corante vermelho Congo e Birre-
fringência e dicroísmo verde maçã, amarela ou 
laranja quando visualizada por microscopia de 
luz polarizada1 – como foi visto na análise histo-
patológica do caso. 

Nos casos de proptose ou deslocamento do 
globo ocular, deve ser feita TC de crânio e ór-
bitas para localizar a massa orbitária de forma 
mais precisa. Também deve ser feita investiga-
ção sistêmica, de preferência junto ao reumato-
logista, para afastar amiloidose sistêmica.2

Tratamento 

O manejo da amiloidose localizada pode ser 
conservador, cirúrgico ou por meio de radio-
terapia e crioterapia.3 Pacientes com poucos 
sintomas podem ser observados. O tratamento 
conservador inclui lubrificação ocular, lente de 
contato terapêutica e corticoides tópicos para 
controle dos sintomas.2,3 

Nos pacientes sintomáticos, pode ser realiza-
da a exérese completa da lesão. A intervenção 
cirúrgica é controversa, pois há risco de recor-
rência da lesão (20 a 23% dos casos de acordo 
com a literatura6,7) e de hemorragia, pois o te-
cido é friável e tende a sangrar devido à fragi-
lidade dos vasos sanguíneos. No entanto, já foi 
demonstrado que a exérese cirúrgica completa 
da lesão pode ser uma opção eficaz de tratamen-
to, pois permite a exérese do tecido amiloide e 
a correção de sequelas, como ptose.2,3,8 A radio-
terapia tem sido utilizada para evitar recidivas 
e a necessidade de reabordagens cirúrgicas. Por 
fim, a crioterapia é uma alternativa para tratar 
a amiloidose conjuntival e apresenta menos 
complicações a longo prazo do que a radiação, 
mas ainda faltam estudos sobre seu uso.3 Além 
do tratamento local, é recomendado o acompa-
nhamento do paciente pelo risco de desenvol-
ver glaucoma secundário, pois o tecido amiloide 
pode se infiltrar até a malha trabecular e com-
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prometer a drenagem de humor aquoso.2,9

CONCLUSÃO
 A amiloidose da região ocular e seus anexos 

apresenta um espectro de manifestações clí-
nicas muito variáveis, o que pode tornar seu 
diagnóstico e tratamento um desafio para o of-
talmologista. Ainda não há um tratamento pa-
drão definido, podendo-se optar por conduta 
conservadora para alívio dos sintomas. Quando 
esta não é suficiente, pode-se optar pela exérese 
cirúrgica da lesão e terapias adjuvantes, como a 
radioterapia. Por fim, ressalta-se a importância 
da investigação sistêmica desse paciente e de 
seu acompanhamento junto ao reumatologista 
ou clínico, a fim de afastar a forma sistêmica da 
doença. 

 

ABSTRACT 
Introduction: The term amyloidosis refers to 

a group of disorders characterized by the depo-
sition of amyloid material in various tissues, 
including the eye and ocular adnexa. Amyloi-
dosis can be systemic or localized, as well as 
primary or secondary. Ocular involvement is 
rare and the most affected structures are the 
eyelids, conjunctiva and orbit. Objective: To 
report a case of Amyloid Light Chain (AL) am-
yloidosis of the eyelid. Method: Case report 
and literature review on the subject. Conclu-
sion: The involvement of the eye and its annex-
es in amyloidosis presents very variable clinical 
manifestations, which can make its diagnosis a 
challenge. In addition to treating the lesion, it is 
important to carry out a systemic investigation 
of the patient to rule out the possibility of sys-
temic amyloidosis.

Keywords:  Amyloidosis, palpebral conjunc-
tiva, orbit.
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RESUMO
Introdução: A DRMI é a principal causa de 
cegueira em países desenvolvidos, sendo 90% 
devido a forma úmida. Apesar dos fármacos an-
ti-angiogênicos terem revolucionado o tratamen-
to desta condição, tendo se tornado a terapia pa-
drão-ouro, cerca de 15% dos casos apresentam 
pouca resposta asmedicações convencionais.  
Objetivo: Relatar um caso de DMRI úmida 
pouco responsiva à terapia anti-vegf tradicional 
mas com boa resposta ao Faricimabe.  Métodos: 
Relato de caso com base na coleta de dados via 
prontuário e  revisão da literatura. Conclusão: O 
caso apresenta a complexidade no tratamendo da 
DMRI úmida, o paciente em questão apresentou 
resposta limitada ao tratamento anti-angiogênico 
convencional, mas após apenas uma aplicação 
de Faricimabe, obteve melhora significativa da 
AV;mudando seu desfecho até o momento. Res-
salta-se a efetividade promissora do Faricimabe 
como opção terapêutica em casos selecionados, 
destacando a importância da avaliação individu-
alizada de cada caso.
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INTRODUÇÃO
A Doença Macular Relacionada a Idade 

(DMRI) é a principal causa de cegueira em países 
desenvolvidos e mantém sua prevalência em as-
censão devido ao envelhecimento populacional.1

Na sua forma mais severa, a DMRI úmida 
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responde por 90% dos casos de cegueira entre 
todos os portadores de DMRI e, classicamente, 
seu mecanismo envolve a formação de neovasos 
de coróide que penetram através da Membrana 
de Bruch se proliferando entre essa camada e o 
EPR ou no espaço subretiniano. Como conse-
quência da neovascularização, há proliferação 
de tecido fibroso, extravasamento de proteínas 
e lipídeos assim como hemorragias provenien-
tes dos novos vasos, resultando na formação de 
tecido cicatricial fibrovascular, morte da retina 
neurossensorial e perda de visão. 2,3

Desde a descoberta do fator de crescimento 
do endotélio vascular (VEGF) como principal 
componente envolvido na fisiopatologia da an-
giogênese patológica, deu-se início do desenvol-
vimento de novas terapias voltadas ao bloqueio 
do VEGF, os anti-antiogênicos.2

Dessa maneira, diversas drogas foram lança-
das nas últimas décadas, revolucionando a es-
tratégia terapêutica. Com os anti-angiogênicos 
formulados através da injeção intravítrea, criou-
-se a possibilidade da medicação ser injetada 
diretamente no globo ocular, aumentando sua 
eficácia, segurança e diminuindo seus efeitos co-
laterais, tornando-se o tratamento padrão ouro 
para a DRMI úmida; superando a fotocoagula-
ção a laser e terapia fotodinâmica, modalidades 
de escolha previamente. 2

A família do fator de crescimento do endo-
télio vascular (VEGF) nos humanos possui 5 
mediadores primários VEGF-A: VEGF-B, VE-
GF-C, VEGF-D e fator de crescimento placen-
tário (PGF). Atuam em 2 receptores principais, 
o VEGF-A no VEGFR1 enquanto o PGF se liga 
ao VEGFR2, ambos estimulando a angiogêne-
se. Como o VEGF-A foi o primeiro a ser desco-
berto, se tornou o principal alvo terapêutico da 
maioria dos fármacos atuais. 4

Posteriormente, descobriu-se o papel da An-
giopoietina-2 (Ang-2) como outro mediador vi-
tal na angiogênese, atuando na desestabilização 
dos vasos e aumentando a resposta vascular ao 
VEGF-A, promovendo aumento da permeabili-
dade vascular e a formação de novos vasos. 2

Atualmente, os principais anti-angiogênicos 

disponíveis são o Ranibizumabe (Lucentis®), 
composto por um fragmento recombinante hu-
manizado de anticorpo monoclonal (Fab) que 
visa neutralizar todas as isoformas do VEGF-A, 
o Aflibercepte (Eyelia®), uma proteína de fusão 
recombinante dos domínios dos receptores VE-
GFR1 e VEGFR2 fundidas com a porção Fc da 
imunoglobina humana, tendo como alvo o VE-
GF-A, VEGF-B e PGF;e o fármaco mais recente, 
Faricimabe (Vabysmo®), um anticorpo bioespe-
cífico que ao se ligar, inibe de forma indepen-
dente e simultânea o VEGF-A e a Ang-2, inibin-
do as 2 principais vias da angiogênese.

Em torno de 15% dos casos de DMRI úmida 
apresentam pouca resposta à terapia anti-angio-
gênica, sendo a resistência aos fármacos e exa-
cerbações de lesões fatores de pior prognóstico. 
Este trabalho tem como objetivo apresentar um 
caso de DMRI úmida pouco responsiva ao tra-
tamento anti-angiogênico convencional que du-
rante 5 anos de acompanhamento clínico e so-
mando 13 aplicações (8 de Ranibizumabe e 5 de 
Aflibercept) de anti-angiogênicos. Durante esse 
período obteve pouca progressão da AV, mas 
que com uma aplicação do Faricimabe, obteve 
resposta e melhora bastante expressiva. 2

RELATO DE CASO
MM, 65 anos, natural de São Paulo, em pri-

meira consulta comparece com queixa de nicta-
lopia e piora progressiva nos últimos meses. Ao 
exame físico inicial: 

AV C/C OD: CD 5m / OE: 1,0q, 

Biomicroscopia AO: nada digno de nota

Fundoscopia OD: membrana neovascular em 
atividade e drusas coalescentes em polo poste-
rior(Figura 1). 
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Figura 1: OCTs de mácula de OD em consulta 
inicial.

Feito diagnóstico de DMRI úmida em OD, 
iniciou-se tratamento anti-VEGF e acompanha-
mento clínico. Durante 5 anos de seguimento, 
foram feitas 8 aplicações de Ranibizumabe e 5 
de Aflibercepte em OD, tendo a doença se apre-
sentado pouco responsiva à terapia anti-angio-
gênica ,com pequena melhora e estabilização da 
AV em 0,06 durate esse período(Figura 2).

Figura 2: OCTs de mácula de OD durante acom-
panhamento e tratamento anti-angiogênico con-
vencional.

Em penúltima consulta foi constatado peque-
na atividade de membrana neovascular em OCT 
de OD.

Figura 3: OCT de mácula de OD em consulta pré-
via à aplicação de faricimabe.

Oferecido ao paciente nova tentativa de trata-
mento com Faricimabe e com seu consentimen-
to, foi feita a aplicação. Em última consulta, ob-
teve-se melhora expressiva do quadro, obtendo 
acidade de 0,2(Figuras 3 e 4).

Figura 4: OCT de mácula de OD após aplicação 
de faricimab e melhora da AV.

Após 1 mês da primeira aplicação, foi reali-
zada nova administração de Faricimabe tendo 
o paciente manteve  acuidade de 0,2(Figura 5).

Figura 5: OCT de mácula de OD após 2ª aplica-
ção de faricimab e mantida AV.

Feita terceira aplicação de Faricimabe, a AV 
OD se manteve 0,2 e o paciente mantém segui-
mento no serviço atualmente.

CONCLUSÃO
Em nosso relato, apesar do tratamento com 

diversas aplicações de anti-angiogênicos am-
plamente estabelecidos, como Ranibizumabe e 
Aflibercepte, o caso se mostrou pouco respon-
sivo, tendo a AV flutuando entre CD 5m inicial-
mente e se estabilizando em 0,06q durante 5 
anos de seguimento.

 Após uma única aplicação de Faricimab, foi 
observado melhora expressiva da acuidade vi-
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sual do paciente, alcançando 0,2q. O diferencial 
do faricimab dos outros anti-angiogênicos, é 
seu mecanismo inibitório duplo, devido à sua 
estrutura específica, o fármaco possui um domí-
nio de ligação ao VEGF e outro à Ang-2 permi-
tindo a neutralização simultânea e independente 
de ambos, os principais responsáveis pelas vias 
da angiogênese patológica.

Esse resultado ressalta a efetividade promis-
sora do Faricimab como opção terapêutica va-
liosa para pacientes que apresentam pouca res-
posta aos tratamentos com outros Anti – VEGF. 

A decisão de transição para o faricimab pode 
representar uma abordagem benéfica em casos 
selecionados, ressaltando a importância de ava-
liações individualizadas e estratégias terapêuti-
cas adaptadas para alcançar o melhor resultado 
possível. No entanto, são necessários estudos 
adicionais e uma maior casuística para validar 
esses achados e compreender completamente o 
papel do faricimab no manejo da DMRI úmida.

ABSTRACT
Introduction: ARMD is the main cause of 

blindness in developed countries, 90% of which 
are due to the wet form. Although anti-angioge-
nic drugs have revolutionized the treatment of 
this condition, having become the gold standard 
therapy, around 15% of cases show poor respon-
se to conventional medications.

Objective: The goal of this work is to report 
a case of wet AMD that was poorly responsive 
to traditional anti-vegf therapy but with a good 
response to Faricimab.

Materials and methods: Case report based on 
data collection via medical records and litera-
ture related to wet ARMD and anti-angiogenic 
drugs.

Conclusion: The case reported presents the 
complexity treatment of wet ARMD. Our pa-
tient showed a limited response to conventio-
nal anti-angiogenic therapy, but after only one 
application of Faricimab, he achieved significant 
improvement in VA, changing his outcome. This 
result highlights the promising effectiveness of 

Faricimab as a therapeutic option in selected ca-
ses, pointing out the importance of individuali-
zed assessment of each case.
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RESUMO
Introdução:. Introdução:  A síndrome de Char-
les Bonnet é uma patologia de origem ainda 
não totalmente esclarecida que envolve alucina-
ções visuais em pacientes com baixa visual sem 
alterações psiquiátricas ou delírios associados 
Objetivo: Descrever um caso de Sindrome de 
Charles Bonnet .   Foram utilizadas informações 
do banco de dados do Instituto Penido Burnier. 
Conclusão: A síndrome de Chales bonnet con-
siste em um diagnóstico diferencial importante 
em pacientes com baixa visual e alucinações vi-
suais associadas, sendo necessário um acompa-
nhamento multidisciplinar no seguimento destes 
pacientes.
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INTRODUÇÃO
A sindrome de Charles Bonnet consiste na 

presença de alucinações visuais complexas e iso-
ladas, persistentes ou repetitivas , coloridas, em 
que se visualizam pessoas,plantas e animais, que 
não podem ser tocadas e nem emitem som. Suas 
características centrais envolvem: alterações vi-
suais de sensopercepção , consciência preserva-
da  e ausência de sintomas psicóticos.

A síndrome  foi descrita pela primeira vez no 
século XIX pelo filósofo Charles Bonnet, que ob-
servou em seu avô, já cego devido catarata, per-
cepção e relatos da visão de homens, mulheres e 
animais , plantas e objetos. A duração pode ser 
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de segundos até o dia inteiro, estendendo-se por 
dias ou anos e variando quanto à frequência e 
complexidade. Alguns tipos podem ou não de-
saparecem ao fechar os olhos, principalmente 
associada à baixa acuidade visual. As principais 
doenças associadas são catarata, glaucoma e de-
generação macular relacionada a idade. A baixa 
luminosidade aparenta ser um importante fator 
desencadeante , assim como o isolamento social 
, estados de sonolência ou relaxamento. Há rela-
tos também de alucinações com uso de alguns 
fármacos como antibióticos, hormônios e de 
ação cardiovascular. O tartarato de brimonidina, 
colírio frequentemente usado no tratamento do 
glaucoma, também foi relatado ter precipitado 
crises, sendo resolvido após suspensão da droga.

OBJETIVO
 Relatar um caso de caso de Sindrome de Char-

les Bonnet. Foram utilizadas informações do 
banco de dados do Instituto Penido Burnier. se-
cundária à retinopatia diabética proliferativa.

RELATO DE CASO 
 A.C.B, 97 anos, queixa de transtorno alucina-

tória acompanhado de desorientação visuo-es-
pacial e dificuldade de reconhecimento de luga-
res.  

Antecedentes pessoais: Paciente faz acompa-
nhamento oftalmológico neste serviço há cerca 
de 30 anos com diagnóstico de glaucoma grave. 
Realizou facectomia, iridotomia e trabeculecto-
mia em ambos olhos. Possuí antecente de cri-
se de glaucoma agudo , ambliopia de base em 
olho esquerdo e suspeita de Neuropatia Óptica 
Isquêmica Anterior em olho direito.  

Acuidade visual OD: 0,05

Acuidade visual OE: Conta dedos a 1 metro  

Biomicroscopia anterior AO: Conjuntiva cla-
ra, opacidade corneana estromal , câmara ante-
rior formada, bolha de trabeculectomia elevada 
e vascularizada, iridectomia cirúrgica superior, 
pseudofácica, sem reação de câmara anterior, 

íris trófica.

Fundoscopia OD: Disco óptico pálido , esca-
vação total, mácula com brilho preservado, va-
sos sem alterações, retina aplicada. 

Fundoscopia OE: Disco Optico pálido, escava-
ção total, mácula com brilho preservado, retina 
aplicada.  

No mês de fevereiro de 2024 a paciente apre-
sentou alucinações visuais com duração de se-
manas. Avaliação neurológica e cognitiva não 
revelou sinais de demência , sem alterações ao 
mini-mental e com pontuação 15 na escala de 
coma de Glasgow. As alucinações persistem até 
os dias atuais e a paciente atualmente se encon-
tra em acompanhamento multidisciplinar com 
a equipe de oftalmologia e neurologia. Com a 
exclusão de causas neurológicas ou demênciais 
que poderiam mimetizar os sintomas relatados, 
devido a ausência de perda de memória recente 
ou tardia e boa orientação em tempo ; firmou-se 
o diagnóstico de Síndrome de Charles Bonnet.

DISCUSSÃO
 Dentre as principais teorias que tentam expli-

car a gênese destas alucinações visuais a mais 
aceita é de que a redução ou ausência de estí-
mulos visuais iniciariam os distúrbios pela di-
minuição de supressão de centros corticais su-
periores promovendo a liberação da percepção, 
o que resulta em visões fantasmas. Aventou-se 
também a possibilidade de “deprivação sensiti-
va” somada à liberação das vias tálamo-corticais 
e por alterações moleculares e bioquímicas que 
podem afetar os receptores GABA A e GABA 
B7. 

  A abordagem da doença é multidiplicinar e 
envolve o oftalmologista, geriatra e neurologis-
ta, sendo importante tirar o falso estigma de que 
as alucinações seriam causadas por condições 
psiquiatricas, pensamento este que pode fazer 
com que os pacientes mitiguem os sintomas 
com receio de serem diagnosticados com doen-
ças mentais diversas. O tratamento busca cessar 
as alucinações, embora até hoje não exista um 
consenso sobre a medicação mais apropriada. 
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Medidas como melhora da qualidade de ilumi-
nação, uso de lentes corretivas e cirurgia de fa-
cectomia podem melhorar os sintomas parcial-
mente, embora em alguns casos as alucinações 
tendam a cessar ou diminuir com a piora pro-
gressiva da visão. Alguns citam beneficio com 
medicamentos como risperidona, cisaprida, val-
proato, carbamazepina, clonazepam, inibidores 
seletivos da recaptação da serotonina, gabapen-
tina e olanzapina. Nos casos de pacientes que 
desenvolveram a síndrome após uso de medica-
mentos específicos, é necessário a suspensão da 
medicação em questão. 

  Dentre os proncipais diagnósticos diferen-
ciais estão :  demência por corpos de Lewys, 
Alzheimer, Parkinson, delirium, esquizofrenia, 
transtorno bipolar, epilepsia, enxaqueca com 
áurea, histeria, psicoses, arterite temporal, le-
sões corticais, estados de exaustão extrema.

CONCLUSÃO
Com o aumento crescente da longevidade tem 

ocorrido um aumento importante na incidên-
cia da SCB. A identificação e diagnóstico des-
ta forma benigna de alucinação é importante, 
de forma a orientar o paciente e seus familia-
res, em relação  ao caráter benigno do quadro. 
O dianóstico difencial com os diversos tipos de 
demência, que podem propiciar alterações da 
sensopercepção é relevante, de forma a prevenir 
que um tratamento equivocado seja instituído . 
A busca ativa dos casos , por parte dos oftalmo-
logistas, geriatras e demais profissionais é uma 
medida que pode corroborar em um entendi-
mento melhor desta patologia, embora mais es-
tudos sejam necessários para conhecimento de 
causa da doença. 

ABSTRACT 
Introduction: Charles Bonnet syndrome is a 

pathology whose origin is not yet fully unders-
tood and involves visual hallucinations in pa-
tients with visual impairment without associated 
psychiatric changes or delusions. Objective: To 

Describe a case of Charles Bonnet Syndrome. 
Information from the Penido Burnier Institute 
database was used. Conclusion:Chales bonnet 
syndrome is an important differential diagnosis 
in patients with visual impairment and associa-
ted visual hallucinations, requiring multidis-
ciplinary monitoring in the follow-up of these 
patients.
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RESUMO
Introdução: A distrofia macular oculta é carac-
terizada por baixa visão com apresentação da 
fundoscopia, angiografia e eletroretinograma de 
campo total inocentes e ERG multifocal de retina 
central reduzido. Objetivo: Relatar caso de dis-
trofia macular oculta e diagnósticos diferenciais 
Materiais e Método: Relato de caso. Conclusão: 
Importante distinguir o diagnóstico dentre ou-
tras doenças análise multimodal.
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INTRODUÇÃO
A distrofia macular oculta (DMO) é uma dis-

trofia hereditária caracterizada por declínio bi-
lateral da acuidade visual com apresentação da 
fundoscopia, angiografia e eletroretinograma de 
campo total inocentes, com o ERG multifocal de 
retina central reduzido.1,2

É tipicamente descrita na literatura como uma 
doença autossômica dominante causada por 
uma mutação no gene da retinite pigmentosa 
1-like 1 (RP1L1). No entanto, apenas 50% dos 
pacientes com DMO têm uma causa genética 
detectável e foi observada penetrância incom-
pleta. Desde a descoberta da associação com 
RP1L1, a maioria das mutações relatadas são 
variantes de RP1L1. 

Os pacientes apresentam declínio gradual da 
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acuidade visual ou escotoma central. O início dos 
sintomas é variável, com idade média relatada de 
25 a 30 anos e variação de 2 a 74 anos.8 Aproxi-
madamente 50% dos pacientes apresentarão fo-
tofobia em algum momento durante o curso da 
doença, enquanto apenas uma pequena minoria 
apresentará sensibilidade à luz na apresentação.

As medidas de acuidade visual são variáveis   e 
provavelmente dependem do estágio ou gravida-
de da doença. Na maior série publicada, a acui-
dade visual média foi de 20/80, com 20% tendo 
visão > 20/30 e aproximadamente 10% medindo 
< 20/200.3 Os exames dos segmentos anterior e 
posterior são normais, em sua grande maioria, na 
distrofia macular oculta. Em certas variantes pato-
gênicas de RP1L1, foram descritos achados macu-
lares clinicamente evidenciados. Esses pacientes 
que progridem para desenvolver uma apresen-
tação fenotípica mais pronunciada não são mais 
considerados “ocultos”, mas são referidos como 
portadores de maculopatia RP1L1.

A OCT desempenha um papel importante tan-
to no diagnóstico quanto no monitoramento da 
progressão da doença. Em geral, a OCT revela 
um borramento da zona elipsóide (EZ) e perda 
das zonas de interdigitação (IZ) na mácula cen-
tral, podendo ocasionar também afinamento das 
camadas nucleares externas em pacientes com 
doença grave. 9 A zona elipisóide também pode 
aparecer espessada, turva e em forma de cúpula 
em alguns pacientes.  Pacientes assintomáticos 
podem apresentar anormalidades parafoveais le-
ves da zona de interdigitação e zona elipisóide. 9 

A DMO é diagnosticada pela história clínica, 
imagens complementares da retina e estudos 
eletrofisiológicos. No entanto, testes genéticos 
para mutações conhecidas no RP1L1 podem 
confirmar o diagnóstico e ser úteis em casos 
ambíguos onde abre-se oportunidade para pen-
sar em mais de um diagnóstico diferencial. 

Entre os diagnósticos diferenciais de baixa 
visual semelhante na DMO incluem-se:  dis-
trofia de cones e outras distrofias associadas a 
ABCA4, neuropatia óptica, ambliopia, perda de 
visão cortical. Por outro lado, existem doenças 
com alterações estruturais na tomografia de co-
erência óptica semelhantes à DMO e, portanto, 

devem ser excluídas. Entre elas são:  retinopatia 
solar, MacTel, trauma, foveolite, maculopatia 
por uso de tamoxifeno, buraco macular após vi-
trectomia posterior e doenças autoimunes. 

O tratamento ainda não é estabelecido. Devido a 
progressão lenta da doença o paciente apresenta um 
período de adaptação a baixa visual progressiva. 

RELATO DE CASO 
 J.C.B.A, sexo feminino, 44 anos apresenta-se 

em primeira consulta, neste departamento, re-
ferindo baixa visão central associado à fotofobia 
em ambos os olhos há dois anos. Refere uso de 
óculos recente. Queixou-se de pródromos virais 
que antecederam a queixa de baixa visão. Nega 
história prévia de infecção viral por dengue. 

Antecedente Pessoal: Nega doenças crônicas, 
nega tratamento de câncer assim como uso de 
tamoxifeno 

Antecedente Oftalmológico: Nega cirurgias 
prévias. Nega exposição à luz solar prolongada 
assim como uso de laser pointer.

Acuidade Visual (com melhor correção)

OD: V: 0,8

OE: V: 0,8

Biomicroscopia:

OD: Conjuntiva calma, córnea transparente, 
câmara anterior formada, íris trófica, fácico e 
sem reação de câmara anterior.

OE: Conjuntiva calma, córnea transparente, 
câmara anterior formada, íris trófica, fácico e 
sem reação de câmara anterior.

Fundoscopia:

OD: Disco de dimensões normais, escavação/
disco 0,4, vasos sem alterações, mácula aplicada 
com brilho preservado e retina aplicada 360 graus.

OE: Disco de dimensões normais, escavação/
disco 0,4, vasos sem alterações, mácula aplicada 
com brilho preservado e retina aplicada 360 graus.

Exames Complementares:

Imagens
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Tela de Amsler:

Escotoma central em ambos os olhos

RETINOGRAFIA

Imagem 1: Retinografia OD com brilho foveal 
preservado.

Imagem 2: Retinografia OE com brilho foveal pre-
servado.

TOMOGRAFIA DE COERÊNCIA ÓPTICA 
DE MÁCULA (OCT) 

Imagem 3: OCT de mácula OD apresentando 
cavitação foveal com alteração da zona elipisói-
de e zona de interdigitação, com preservação da 
camada do epitélio pigmentar da retina. Nota-se 
que não há comprometimento da retina interna.

Imagem 4: OCT de mácula do OE apresentando 
cavitação foveal com alteração da zona elipisóide e 
zona de interdigitação, com preservação da camada 
do epitélio pigmentar da retina. Nota-se que não há 
comprometimento da retina interna.

TOMOGRAFIA DE COERÊNCIA ÓPTICA 
DE NERVO 

Imagem 5: OCT de nervo ambos os olhos mos-
trando a preservação das camadas de fibras ner-
vosas e células ganglionares.

OCT A

Imagem 6: OCT-angiography OD: não eviden-
ciando membrana neovascular na retina externa.
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Imagem 7: OCT-angiography OE: não eviden-
ciando membrana neovascular na retina externa.

Diante da história clínica apresentada pela pa-
ciente, do quadro oftalmológico e da alteração 
estrutural no OCT mácula, foi levantado a hipó-
tese de distrofia macular oculta, sendo informa-
do a paciente a necessidade de eletrorretinogra-
ma de campo total e multifocal.  

DISCUSSÃO
 A distrofia macular oculta é considerada como 

oculta pois ao exame fundoscópico não apresen-
ta alterações maculares.1  Por isso, a importância 
de se atentar aos exames complementares para 
elucidação dos diagnósticos diferenciais. 

Pode-se suspeitar desta distrofia  tanto pela 
clínica de baixa visual e ausência de alteração na 
fundoscopia como pela alteração estrutural acu-
sada no exame de OCT de mácula. 

Assim, o eletroretinograma é o exame que ul-
tiliza-se da eletrofisiologia para registrar a res-
posta elétrica da retina a determinado estímulo 
luminoso controlado. Assim, este exame com-
plementar tem um papel importante ao realizar 
o diagnóstico da DMO. É possível observar que 
o ERG de campo total é normal para compo-
nentes de bastonetes e cones, mas ERG macular 
é gravemente reduzido. 2

O ERG de campo total fornece uma respos-
ta difusa, resultante do somatório da atividade 
elétrica das células neuronais e não neuronais, 
que correspondem em conjunto ao estímulo lu-
minoso. Na DMO, o ERG de campo total com-
porta-se com onda A (fotoreceptores), onda B e 

potenciais oscilatórios ( células de muller, amá-
crinas, interplexiformes e ganglionares) com 
latência, amplitude e tempo implícito normais. 

Da mesma forma, o ERG multifocal  realiza 
um registro simultâneo de múltiplas áreas da 
retina. Os estímulos tem formato de hexáxono, 
que mudam de fase e permitem a criação de um 
mapa de sensibilidade. Representam principal-
mente a atividade das células bipolares ON e 
OFF e células ganglionares com pequena con-
tribuição dos fotorreceptores. Os pacientes que 
apresentam DMO correspondem com respostas 
deprimidas na retina central resultantes da baixa 
resposta ao ERG multifocal.

Ao teste genético, em um estudo em que se 
comparava características clínicas e genéti-
cas de pacientes do leste asiático com DMO, 
foi possível confirmar a provada relação en-
tre alterações oculares com portadores de va-
riantes patogénicas de RP1L1.3 Esta alteração 
é causada por mutações dominantes no gene 
da retinose pigmentar like 1 que codifica uma 
proteína específica de fotoreceptores que parti-
cipa na formação do axônio.11 Além deste gene 
outras variantes são relatadas como: p.R45W, 
pT1194M/p.T1196I (complexo), pS1199C, p.
G1200A, p.G1200D, p.V1201G e p.S1198F.3  

Alguns estudos mais recentes estão expandindo 
o espectro mutacional do gene RP1L1 a varian-
te c2873G>C e pArg958Pro. 11

Dessa maneira, o primeiro grupo do diagnós-
tico diferencial inclui doenças que cursam com 
baixa visão e poucas ou nenhuma alteração ao 
exame  fundoscópico como: distrofia de cones, 
cegueira noturna estacionária e retinopatia rela-
cionada ao câncer. Nestas doenças, se faz neces-
sário o ERG de campo total e multifocal.

No segundo grupo, o OCT de mácula é fun-
damental para avaliação das alterações estru-
turais na retina externa (zona elipsoide e zona 
de interdigitação)  que podem ocorrer na DMO, 
assim também em outras doenças, tais como: 
foveolite, maculopatia por uso de tamoxifeno, 
MacTel, Maculopatia solar  e acromatopsia.9

A cavitação foveal, típica destas doenças aci-
ma,  é caracterizada pela perda das camadas da 
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retina externa, exceto o epitélio pigmentar da 
retina, com preservação da membrana limitante 
externa. Esta perda é particularmente da junção 
segmentos internos e externos deixando o espa-
ço opticamente vazio. Este espaço pode ser con-
fundindo com fluido sub-retiniano, porém é mais 
uma lacuna óptica dentro da retina externa.5 

Avaliando a tomografia de coerência óptica, 
e as doenças que cursam com cavitações fove-
ais, na distrofia macular oculta observa-se bor-
ramento da zona elipisóide e perda da zona de 
interdigitação na fóvea, mantendo as alterações 
apenas na retina externa. Em doenças como fo-
veolite e Mactel, além das alterações na retina 
externa, semelhante à DMO, pode-se se exten-
der também às camadas internas da retina.6

Atualmente nenhum tratamento está dispo-
nível para pacientes com DMO. Dois grandes 
desafios no desenvolvimento da terapia genética 
para a DMO, entre muitos outros desafios, são 
a raridade da doença e a função desconhecida 
do gene RP1L1. No entanto, à medida que a te-
rapia genética melhora para outras patologias, a 
DMO pode eventualmente ser um alvo razoável 
porque, ao contrário de muitas outras degene-
rações hereditárias da retina, os pacientes com 
DMO apresentam-se frequentemente na idade 
adulta, não têm ambliopia e parecem ter uma 
grande janela de intervenção terapêutica devido 
à lenta progressão previsível da doença.

CONCLUSÃO
 Em resumo, apesar do teste genético para 

confirmação do diagnóstico ainda ser de difícil 
acesso em algumas regiões do país, é possível 
entregar ao paciente e seus familiares o diag-
nóstico de distrofia macular oculta por meio 
da análise multimodal adjunto com sua história 
clínica. 

ABSTRACT
Introduction: Occult macular dystrophy is 

characterized by low vision with benign fun-
doscopy, angiography, and full-field electrore-

tinogram presentation and reduced multifocal 
central retinal ERG. Purpose: Objetivo do es-
tudo. Method: Report a case of occult macular 
dystrophy and differential diagnoses. Conclu-
sion: It is important to distinguish the diagnosis 
from other diseases with multimodal analysis to 
provide an accurate visual prognosis as well as 
guidance.

Keywords: Vision, low, Retinal Dystrophies, 
Fovea centralis.
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RESUMO
Introdução: A dengue é uma arbovirose de alta 
relevância nacional devido sua incidência e seus 
períodos de surto no Brasil. Sua variabilidade 
clínica é grande, podendo acometer múltiplos 
órgãos e sistemas, além de manifestar quadros 
graves e fatais.  Objetivo: Relatar por meio deste 
artigo manifestações oculares relacionadas à in-
fecção pelo vírus da dengue. Métodos: Revisão 
de literatura com base em artigos publicados em 
bancos de dados. Conclusão: É importante que 
os oftalmologistas saibam identificar quadros 
oculares relacionados à dengue, para que, além 
de conduzir adequadamente, possam também 
identificar pacientes com maior potencial para 
gravidade clínica, referenciando para assistência 
a outras especialidades. 
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INTRODUÇÃO
A dengue é hoje a arbovirose mais importante 

que afeta o homem, e é um sério problema de 
saúde no mundo todo, principalmente em pa-
íses tropicais, onde as condições do meio am-
biente favorecem o desenvolvimento e a proli-
feração de seu mosquito transmissor, o Aedes 
aegypti. Acredita-se que os surtos periódicos de 
Dengue sejam causados por uma combinação 
de fatores climáticos e ambientais, que recorrem 
ocasionalmente, e geram a proliferação intensa 
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de seu vetor na zona urbana(1).

No Brasil temos zonas endêmicas e períodos 
de surtos em todo o território nacional. Os sin-
tomas variam de quadros oligossintomáticos a 
quadros fatais, com uma variabilidade muito 
grande tanto em relação à gravidade quanto ao 
tipo acometimento clínico (embora a maioria 
dos casos sigam o mesmo padrão).

O quadro é caracterizado por início agudo de 
sintomas que incluem febre, mal estar, tosse, ce-
faléia, dores musculares, dor de garganta, coriza, 
dor retroorbitária, dores articulares, desconfor-
to abdominal, rash cutâneo (1). Na forma grave, 
o quadro pode incluir sintomas relacionados à 
hipovolemia e sangramento devido à tromboci-
topenia.

A infecção pode ser confirmada através da 
realização de exames laboratoriais que incluem 
PCR viral, pesquisa de imunoglobulinas ou 
imunoensaios (1). No país, temos o teste NS1, 
que busca a presença do antígeno NS1 no san-
gue do paciente. Este teste é uma opção com re-
sultado rápido porém pode não estar disponível 
em todos os níveis de assistência devido ao seu 
custo. Ele deve ser coletado até o quinto dia de 
sintomas para uma melhor acurácia diagnósti-
ca, janela de tempo que inclui também a da rea-
lização do teste PCR, que é uma alternativa para 
diagnóstico, porém cujo resultado demora mais 
para ser analisado. Após este período, já é suge-
rido a dosagem de IgM para dengue, geralmente 
a partir do sétimo dia (considerando que a soro-
logia tende a ser negativa no início da infecção e 
durante o período febril) (2).

A infecção por um sorotipo da dengue confere 
imunidade permanente a este sorotipo especí-
fico, porém aumenta o risco de quadros graves 
se houver uma infecção posterior com sorotipos 
diferentes (3).

MANIFESTAÇÕES OCULARES
Além das manifestações sistêmicas, os casos 

de dengue também podem gerar manifestações 
oculares, cuja queixa principal referida pelos 
pacientes é borramento visual ou perda de acui-

dade visual (4)

O principal sintoma que os pacientes com ma-
nifestações oculares da dengue se queixaram é a 
presença de escotoma central (frequentemente 
esta queixa está associada à áreas de edema ma-
cular ou hemorragia macular); também

queixaram-se com alguma frequência de dor 
ocular, metamorfopsia, micropsia, alteração da 
percepção de cores (4).

Acredita-se que as complicações oculares de 
caráter hemorrágico estejam relacionadas ao 
quadro de diátese hemorrágica gerado pela do-
ença em sua forma grave (4).

Complicações oculares relacionadas incluem 
hemorragia subconjuntival, uveíte anterior, uve-
íte intermediária, vitreíte, maculopatia hemor-
rágica (frequentemente associada à vasculite), 
foveolite (com disrupção da camada externa de 
fotorreceptores vista pelo OCT), edema macu-
lar, neuropatia óptica, hemorragia vítrea, oclu-
sões venosas (4).

Figura 1: Retinografia de olho direito de pacien-
te com infecção por dengue que se queixava de 
embaçamento visual. Observamos hemorragia 
intrarretiniana em região macular associada a 
exsudatos algodonosos (4).

A maior parte das complicações oculares 
possuem resolução espontânea, embora seja 
frequentemente realizada corticoterapia como 
base de tratamento quando há acometimento 
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ocular, geralmente iniciando-se com predniso-
na via oral (1 mg por kg), e podendo chegar à 
pulsoterapia com metilprednisolona em casos 
refratários (5).

Em geral, o prognóstico ocular após a recu-
peração da doença é favorável, porém podem 
deixar sequelas visuais como percepção de es-
cotoma central ou paracentral ou perda visual 
permanente (4).

O envolvimento do sistema nervoso central 
(SNC) devido à dengue já foi descrito, e ocorre 
com maior frequência em pacientes pediátri-
cos. Estas manifestações podem se apresentar 
com quadros graves, como encefalite por den-
gue. Geralmente ocorre após a doença aguda 
ter cedido, com melhora da febre e dos sintomas 
iniciais, e acredita-se que tenha etiologia imuno-
mediada (6).

A neurite óptica é um processo inflamatório, 
infeccioso ou desmielinizante do nervo óptico 
que pode se manifestar como neurite retrobul-
bar, papilite ou neurorretinite. Na papilite pode 
haver hiperemia variável e edema do disco óp-
tico, que podem estar associados a hemorragias 
peripapilares em chama de vela; no caso da den-
gue, está provavelmente relacionada à um pro-
cesso imunomediado, que se inicia uma a três 
semanas após o quadro infeccioso viral, com 
perda aguda e grave de acuidade visual, uni ou 
bilateral, e que apresenta bom prognóstico final, 
geralmente evoluindo com recuperação espon-
tânea da visão a despeito do tratamento institu-
ído, sendo deixado o emprego de corticoterapia 
aos casos refratários (6).

Na neurite óptica retrobulbar, não há altera-
ções fundoscópicas na fase aguda da doença, ou, 
se há, são alterações muito discretas relaciona-
das ao edema do nervo imediatamente atrás da 
lâmina crivosa (como uma pequena elevação 
papilar) (7).

A desmielinização é um fenômeno precoce e 
muito importante na neurite óptica, e a presença 
de componente inflamatório é o fator determi-
nante do elemento reversível do bloqueio de con-
dução neuronal; uma vez cessado este bloqueio 
de condução, ocorre melhora visual de forma 

rápida; a melhora visual mais lenta parece estar 
associada a um processo de remielinizaçaao, que 
pode demorar meses para se concretizar (7).

Figura 2: OCT de mácula demonstrando edema 
macular bilateral após 3º dia de Dengue (8)

A dengue também pode apresentar manifes-
tações neurológicas tanto na sua forma clássica 
quanto na hemorrágica; os acometimentos in-
cluem manifestações encefálicas, medulares e de 
nervos periféricos; foram relatados quadros que 
vão desde Guillain-Barré até AVCh, incluindo 
neurite óptica (9).

DISCUSSÃO
A dengue é uma arbovirose de importância 

mundial, com surtos frequentes e periódicos em 
nosso país. Dado sua relevância epidemiológi-
ca e clínica, é importante que seu quadro clíni-
co e infeccioso seja estudado e memorizado por 
médicos de todas as áreas, visto que suas mani-
festações podem ser bem abrangentes (1). Os 
oftalmologistas devem saber reconhecer o aco-
metimento ocular da doença, que muitas vezes 
levanta um sinal de alarme para outras possíveis 
complicações, como no caso das hemorragias. Na 
presença destas complicações, é importante que o 
oftalmologista não apenas as acompanhe e trate, 
mas também reconheça que a doença apresen-
ta potencial para gravidade sistêmico, e solicite 
apoio de profissionais médicos de outras áreas.

CONCLUSÃO
Pacientes infectados pelo vírus da dengue po-

dem, ocasionalmente, manifestar sintomas of-
talmológicos com acometimento de diferentes 
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tecidos oculares. É importante que o oftalmo-
logista conheça tais complicações e saiba acom-
panhá-las e manejá-las, e que também saiba 
reconhecer achados que levantam suspeita para 
doença sistêmica grave ou com potencial de 
gravidade, referenciando o paciente para o ní-
vel de assistência mais adequado e seguro para 
seu tratamento e recuperação, e contando com 
o apoio de outras especialidades médicas para o 
seguimento do paciente.

ABSTRACT
Introduction: Dengue is an arbovirus of high 

national relevance due to its incidence and its ou-
tbreak periods in Brazil. Its clinical variability is 
large, and despite the main manifestations invol-
ving feverish or flu-like symptoms, it can manifest 
severe and fatal conditions. Objective: To report 
through this article ocular manifestations related 
to dengue virus infection. Methodology: Litera-
ture review, using articles published in health da-
tabases. Conclusion: It is important that ophthal-
mologists know how to identify ocular conditions 
related to dengue, so that, in addition to properly 
managing them, they can also identify patients 
with greater potential for clinical severity, referring 
them for assistance with other specialties.

Keywords: Dengue Virus Infection; Ocular 
Manifestations; Macular Edema; Optic Neuritis.
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RESUMO
Introdução: Miastenia gravis é uma desordem 
em que são encontrados fraqueza e fatigabilida-
de dos músculos, caracterizada por redução dos 
receptores pós-sinápticos de acetilcolina das jun-
ções neuromusculares. A ptose decorrente dessa 
falha muscular, além de comprometer a estética 
do paciente, contribui para redução da acuidade 
visual do paciente, uma vez que pode acometer o 
eixo visual. Objetivo: Relatar caso de blefarop-
tose miogênica por Miastenia Gravis em que a 
técnica de Frontalis Transfer foi usada para cor-
reção palpebral. Método: O relato de caso ba-
seia-se na coleta de dados clínicos do paciente 
junto à revisão de literatura. Conclusão: A ble-
faroptose se deve ao envolvimento do MEPS. O 
frontalis transfer cria um flap pelo músculo fron-
tal à placa tarsal, de modo que o MEPS avance 
sobre a aponeurose e crie uma função de polia 
para dinâmica palpebral, a fim de assegurar eixo 
visual e restaurar estética.
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INTRODUÇÃO
Miastenia gravis é uma desordem autoimune 

em que são encontrados fraqueza e fatigabili-
dade dos músculos estriados, caracterizada por 
uma redução dos receptores pós-sinápticos de 
acetilcolina disponíveis nos terminais das jun-
ções neuromusculares. As manifestações ocu-
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lares são frequentes, tendo a ptose palpebral a 
mais comum, atingindo cerca de 70% dos sin-
tomas iniciais do paciente, sendo a maioria, do 
sexo feminino. Essa susceptibilidade envolven-
do a musculatura ocular está relacionada ao fato 
de que suas fibras de contração desenvolvem 
tensão mais rapidamente e apresentam uma fre-
quência de disparo mais alta, além de apresenta-
rem menos receptores de acetilcolina, alcançan-
do um status de fadiga. A ptose decorrente dessa 
falha muscular, além de comprometer a estética 
do paciente, contribui para redução da acuidade 
visual do paciente, uma vez que pode acometer 
o eixo visual. 

RELATO DE CASO
 Paciente feminina, 52 anos, encaminhada ao 

ambulatório de Plástica Ocular da Fundação Dr. 
João Penido Burnier para avaliar blefaroptose 
de ambos os olhos (AO). Possui diagnóstico de 
Miastenia Gravis há 12 anos, estando em uso 
de inibidor de acetilcolinesterase 30mg de 3/3 
horas e corticoterapia oral 20mg ao dia, e sub-
metida à timectomia em 2012; é também por-
tadora de diabetes mellitus. Apresentava como 
antecedentes oftalmológicos duas abordagens 
prévias de ptose palpebral e facoemulsificação 
com implante de lente intraocular em AO. Ao 
exame físico, o teste de Hirshberg demonstrou 
exotropia (XT), e o covert test XT alternante, 
com prisma de valor 30 ao teste de Krimsky. 
Paciente sem queixas de diplopia. Às versões, 
apresentava limitação à movimentação ocular, 
pior à levoversão. Acuidade visual (AV) com 
fenda estenopeica alcançando 20/25 em AO. 
À biomicroscopia e à fundoscopia, ausência de 
anormalidades AO. À ectoscopia, blefaroptose 
superior bilateral importante, sem melhora ao 
descansar as pálpebras por 2 minutos. As medi-
das revelavam altura da fenda palpebral de olho 
direito (OD) de 3mm e de olho esquerdo (OE) 
de 4mm; distância entre a margem da pálpebra 
superior e o reflexo corneano em posição primá-
ria do olhar (PPO) de OD de -2 e de OE de -1; 
função do músculo elevador da pálpebra supe-
rior (MEPS) de OD de 4mm e de OE de 6mm; 
reflexo de Bell fraco em AO. 

Como proposta de intervenção, indicado 
Frontalis Transfer para OD, com realização de 
curativo de Frost ao fim da cirurgia.

Em primeiro dia de pós-operatório (PO), pa-
ciente apresentava lagoftalmo de 5mm à oclu-
são espontânea e de 2mm à oclusão forçada. 

Figura 1: Primeiro dia de pós-operatório.

Em consulta de sétimo dia de pós-operatório, 
retirado curativo de Frost; paciente apresentava 
lagoftalmo de 2mm à oclusão forçada e lagof-
talmo de 4mm à oclusão espontânea, sem a pre-
sença de ceratite. 

Em consulta de décimo quarto dia de pós-
-operatório, paciente apresentava lagoftalmo de 
2mm à oclusão forçada e lagoftalmo de 3mm à 
oclusão espontânea. 

Figura 2: 14 dias de pós-operatório. 

Um mês de PO, lagoftalmo de 2mm à oclusão 
espontânea e de 2mm à oclusão forçada.
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Figura 3: Um mês de pós-operatório. 

Paciente satisfeita com resultado cirúrgico, 
permanecerá em acompanhamento no ambu-
latório de Plástica, com retorno agendado para 
programação de olho contralateral. 

DISCUSSÃO
 A blefaroptose consiste no posicionamento 

anormal da pálpebra superior, geralmente 0,5 a 
2mm abaixo de sua posição fisiológica em PPO. 
Isso pode resultar em obstrução parcial ou total 
da visão superior e em uma aparência estética 
comprometida. Ao ser relacionada à Miastenia 
Gravis, temos um caso de ptose miogênica, a 
qual acontece principalmente pelo acometi-
mento do MEPS e do músculo orbicular, por 
uma fraqueza variável dos músculos esqueléti-
cos, que melhora com o descanso. A fraqueza 
é exacerbada pela contração repetitiva. O trata-
mento da blefaroptose é cirúrgico, havendo um 
leque de abordagens vasto. A medida da função 
do MEPS, ou melhor, da excursão palpebral, é o 
parâmetro mais importante na escolha da técni-
ca cirúrgica.

O Frontalis Transfer é uma das opções de 
abordagem. Este é um procedimento que envol-
ve a criação de um flap dinâmico utilizando o 
músculo frontal, que é tunelizado até a pálpe-
bra superior e suturado à placa tarsal. É indi-
cado para casos de ptose congênita, adquirida 
ou recorrente, onde a função do MEPS é igual 
ou inferior a 4mm. Durante o procedimento, o 
músculo frontal é separado do periósteo e do 
músculo orbicular, enquanto o septo orbital é 

separado da margem orbitária para criar uma 
polia semielástica que acomode o flap. O MEPS 
é avançado e dobrado sobre a aponeurose por 12 
a 16mm, e então o músculo frontal é suturado à 
placa tarsal com fio inabsorvível 6-0 ou 7-0 em 
três pontos estratégicos. Após a cirurgia, os pa-
cientes precisam aprender a posicionar a pálpe-
bra de forma funcional e estética. As complica-
ções possíveis incluem limitação de movimento 
da pálpebra, sangramento durante a dissecção 
do músculo frontal, denervação, deformidades 
no local doador, cicatrizes supraciliares e lagof-
talmo. A sutura de Frost é uma forma de mi-
nimizar as repercussões de um inicial lagoftal-
mo ao realizar uma oclusão forçada palpebral, 
a partir da criação de uma sutura na pálpebra 
inferior, que é posicionada à testa como ponto 
de sustentação. 

CONCLUSÃO
 Miastenia gravis é uma desordem da junção 

neuromuscular por comprometimento dos rece-
petores de acetilcolina envolvidos nas sinapses, 
afetando os músculos extraoculares. A blefa-
roptose se deve ao envolvimento do MEPS. Em 
pacientes já submetidos a abordagens de ptose 
palpebral e com excursão palpebral deficiente, 
o frontalis transfer cria um flap pelo músculo 
frontal à placa tarsal, de modo que o MEPS 
avance sobre a aponeurose e crie uma função de 
polia para dinâmica palpebral, a fim de assegu-
rar eixo visual e restaurar estética. 

ABSTRACT 
Introduction: Myasthenia gravis is a disorder 

in which muscle weakness and fatigue are fou-
nd, characterized by a reduction in postsynaptic 
acetylcholine receptors in neuromuscular junc-
tions. Ptosis resulting from this muscle failure, 
in addition to compromising the patient's aesthe-
tics, contributes to reducing the patient's visual 
acuity, as it can affect the visual axis. Objecti-
ve: To report a case of myogenic blepharoptosis 
due to Myasthenia Gravis in which the Frontalis 
Transfer technique was used for eyelid correc-
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tion. Materials and Method: The case report 
is based on the collection of clinical data from 
the patient together with the literature review. 
Conclusion: Blepharoptosis is due to MEPS in-
volvement. The frontalis transfer creates a flap 
through the frontalis muscle to the tarsal plate, 
so that the MEPS advances over the aponeurosis 
and creates a pulley function for eyelid dynami-
cs, in order to ensure visual axis and restore aes-
thetics. Keywords: Ocular myasthenia gravis; 
Frontalis Transfer; Myogenic blepharoptosis.
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RESUMO
Introdução: Os linfomas do tecido linfoide 
associados à mucosa (MALT) são tumores ex-
tranodais de células B da zona marginal raros, 
porém graves; e que requerem diagnóstico e 
condutas rápidas devido a gravidade. A biópsia 
é imprescindível no diagnóstico.   Objetivo: 
Relatar caso de linfoma MALT conjuntival sem 
associações sistêmicas Método: O relato de caso 
baseia-se na coleta de dados clínicos do pacien-
te junto à revisão de literatura. Conclusão: O 
linfoma MALT ao ser diagnosticado nos leva a 
pensar em alterações cromossômicas e/ou agen-
tes infecciosos, sendo essencial a investigação 
sistêmica desse paciente, além de avaliação com 
oncologista para conduta individualizada.
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INTRODUÇÃO
Os linfomas do tecido linfoide associados à 

mucosa (MALT) são tumores extranodais de 
células B da zona marginal. Eles são o subtipo 
mais comum de Linfoma Não-Hodgkin dos 
anexos oculares. Entretanto os linfomas MALT 
representam 5-10% do fenótipo B, ocorrendo 
em vários locais, incluindo trato digestivo, pul-
mões, anexos oculares, pele, tireoide e mama. As 
neoplasias linfoides compreendem 10-15% de 
todos os tumores da região ocular. Os linfomas 
oculares podem ter origem na região periorbi-
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tal e/ou orbital (linfoma primário), ou podem 
aparecer nesta região como resultado de disse-
minação sistêmica (linfoma secundário). Neste 
estudo relatamos um caso de linfoma MALT em 
região ocular sem sintomas prévios.

RELATO DE CASO
 Paciente, mulher, 58 anos, sem queixas, refe-

re que no exame de rotina foi identificada lesão 
alaranjada em conjuntiva bulbar do olho es-
querdo. Nega sintomas associados ou ter notado 
aparecimento. Nega emagrecimento. Nega ante-
cedentes patológicos e oftalmológicos. Exame 
oftamologico: Acuidade visual 20/20 em ambos 
os olhos com correção. Biomicroscopia olho di-
reito: conjuntiva clara, córnea transparente, íris 
trófica, sem reação de câmara e facica. Biomi-
croscopia olho esquerdo: conjuntiva clara, pre-
sença de lesão alaranjada em conjuntiva bulbar 
superior, córnea transparente, íris trófica, sem 
reação de câmara e facica(Figura 1). Fundosco-
pia em ambos os olhos: disco dentro da norma-
lidade, e/d fisiológica, mácula e vasos dentro da 
normalidade, retina aplicada 360.

Figura 1: Aspecto biomicroscópico da lesão.

DISCUSSÃO
 A conjuntiva, assim como a maioria das ou-

tras estruturas oculares, pode ser envolvida 
com tumores linfoides benignos e malignos. A 
diferenciação clínica geralmente não é possível, 
e a biópsia e o exame histopatológico se fazem 

necessários para um diagnóstico específico. Os 
linfomas do tecido linfoide associado à mucosa 
(MALT) são tumores extranodais de células B da 
zona marginal. Eles são o subtipo mais comum 
de Linfoma Não-Hodgkin dos anexos oculares. 
Os tipos de Hodgkin e tipos de células B ou T 
(linfoma cutâneo; micose fungóide) dependen-
do do tipo de linfócito que compreende a maior 
parte da lesão. O linfoma conjuntival esta mais 
frequentemente associado a linfoma sistêmico, 
principalmente se bilateralmente.

A maioria são de linhagem de células B. O pa-
ciente, quando suspeita de linfoma de células B 
deve ser submetido a uma biopsia da lesão e es-
tudo imuni-histoquímico e citometria de fluxo 
para categorizar com precisão a lesão. O contato 
direto com o patologista é de extrema importân-
cia para o manuseio adequado e, às vezes, sendo 
orientado até  o envio direto do material sem co-
loca-lo no formaldeído. Se a avaliação sistêmica 
revelar linfoma mais disseminado, então a qui-
mioterapia é geralmente administrada para con-
trole da doença e a lesão é acompanhada para 
regressão. Se a doença parece estar confinada 
nas pálpebras, a radioterapia pode ser conside-
rada. A dose de irradiação pode variar de 2000 
cGy para linfoma benigno a 4000 cGy para lin-
foma maligno e o prognostico varia muito com 
a gravidade da doença.

Foi relatado na literatura que 92% dos pacien-
tes oftalmológicos com linfoma MALT tem um 
anexial ocular primário, 60% dos quais estão 
localizados principalmente na orbita e 33% na 
conjuntiva com coloração com aparência de sal-
mão. O linfoma MALT conjuntival derivado da 
hiperplasia linfoide é rara devido ao curso be-
nigno da hiperplasia linfoide. Anomalias cro-
mossômicas envolvendo translocação do gene 
IgH, incluindo t(1;14), t (14;18) (q32;q21) e 
t(3;14) (p14;q32), estão frequentemente asso-
ciados com linfoma MALT gástricos ou pulmo-
nares, mas raramente encontrado em linfomas 
MALT conjuntivais. Em contraste com rearran-
jo de IgH, agentes infecciosos associados aos 
linfomas MALT são mais comuns, incluindo H. 
pylori, clamídia e vírus da hepatite C. infecção 
com estes patógenos e estimulação de antígeno 
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infeccioso da conjuntiva não é incomum durante 
a vida. Diferente dos linfomas gástricos MALT, a 
prevalência da infecção por H.pylori é relativa-
mente baixo na conjuntiva, no entanto, clamídia 
e o vírus da hepatite C estão frequentemente as-
sociados com linfomas MALT conjuntivas. 

Dessa maneira, no caso relatado, além da bi-
ópsia, que é de suma importância, precisamos 
investigar também anomalias cromossômicas e 
possíveis causas por agentes infecciosos também.

CONCLUSÃO
 Em suma, o relato de caso nos leva ao diagnós-

tico de linfoma MALT, caso raro e com necessi-
dade de intervenção rápida. Segundo a literatu-
ra, devemos avaliar anomalias cromossômicas e 
agentes infecciosos quando estamos diante des-
se diagnóstico, devido à grande correlação, para 
assim darmos seguimento ao tratamento desse 
paciente que deverá ser feito de maneira indivi-
dualizada. 

ABSTRACT 
Introduction: mucosal-associated lymphoid 

tissue (MALT) lymphomas are extranodal B-cell 
tumors of  the marginal zone that are rare, but 
serious and requise rapid diagnosis and mana-
gement due to their severity. Biopsy is necessary 
in diagnosis. Objective:  to report a case of con-
junctival MALT lymphoma without systemic 
associations. Method: the case report is based 
of the collection of clinical data from the patient 
together with the literature review. Conclusion: 
MALT lymphoma, when revealed, leads us to 
think about chromosomal changes and/or in-
fectious agents, making systemic investigation of 
this patient essencial, in addition to evaluation by 
an oncologist for individualized management.
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RESUMO
Introdução: A Epitelite Pigmentar Retiniana 
Aguda (ARPE) é uma condição inflamatória 
idiopática rara da retina que afeta a camada do 
epitélio pigmentar e  apresentanda-se com sinto-
mas súbitos de comprometimento visual central. 
Objetivo: Descrever as características do OCT 
de mácula e avaliar o uso do corticóide via oral 
como fator de bom prognóstico da epiteliite pig-
mentar retiniana aguda. Materiais e Método: 
Relato de Caso. Conclusão:  Apesar da epitelite 
pigmentar retiniana aguda apresentar diagnós-
tico através do exame de OCT bem delimita-
do, seu tratamento e fisiopatologia são corretos. 
Tem-se isso devido à raridade do quadro e baixa 
documentação e publicação. Conclui-se que na 
literatura não há um tratamento para orientar o 
paciente a realizar.
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INTRODUÇÃO
A Epitelite Pigmentar Retiniana Aguda 

(EPRA) é uma condição inflamatória idiopáti-
ca rara,  caracterizada pela inflamação aguda do 
epitélio pigmentar da retina. É uma doença auto 
limitada, com prevalência em adultos jovens, 
cujos principais sintomas são metamorfopsia e  
escotomas centrais. Possivelmente associada a 
uma história recente de infecção viral ou uso de 
certos medicamentos. 1,2

Foi identificado pela primeira vez em 1972 
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por Krill e Deutman, porém, o primeiro caso 
descrito de forma abrangente foi em 1990 por 
Gass , na qual  observou, em indivíduos jovens 
e previamente hígidos, discretos pontos marrons 
ou cinzas ao nível do EPR  , cercado de halos hi-
popigmentados branco-amarelados na mácula.2

A fisiopatologia da EPRA ainda é desconhe-
cida. 2 Devido sua raridade, há poucos relatos 
conhecidos na literatura. Embora não exista um 
tratamento definitivo para a Epitelite Pigmentar 
Retiniana Aguda, intervenções como corticos-
teroides sistêmicos e anti-inflamatórios não es-
teróides têm sido empregados com a proposta de 
facilitar a recuperação visual. Geralmente apre-
senta bom prognóstico visual. A seguir apresen-
taremos um caso de epitelite pigmentar retiniana 
aguda após a infecção pelo vírus da dengue. 

RELATO DE CASO 
 Paciente J.M.N, masculino, 62 anos, apresen-

tou queixa súbita de escotoma central  em OE 
há 5 dias. Refere pródromo viral há 12 dias com 
testagem positiva para dengue. Antecedentes of-
talmológicos: nada digno de nota.  Nega uso de 
medicações. Nega cirurgias. 

Ao exame oftalmológico:

Acuidade Visual com melhor correção:

Olho Direito (OD): 20/20

Olho Esquerdo (OE): 20/30

Biomicroscopia de Ambos os Olhos: Olho 
Direito (OD): conjuntiva calma , córnea trans-
parente, câmara anterior formada, fácico, sem 
reação de câmara anterior.

Olho Esquerdo (OE): conjuntiva calma , cór-
nea transparente, câmara anterior formada, fá-
cico, sem reação de câmara anterior.

Fundoscopia de Ambos os Olhos: 

Olho Direito (OD): Vítreo limpo, disco de 
dimensões normais, escavação fisiológica, má-
cula com brilho preservado sem alterações.

Olho Esquerdo (OE): Vítreo limpo, disco 
de dimensões normais, escavação fisiológica, 
mácula com lesão perifoveal amarelada, pon-
tilhada em região foveal circunscrita com halo 
amarelado

Exames complementares:

Retinografia 

Figura 1: Retinografia OD: sem alterações 

Figura 2: Retinografia OE apresentando lesões hi-
popigmentadas perifoveais. 
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OCT de mácula 

Figura 3: OCT de mácula de OD: sem alterações 

 

Figura 4: OCT de mácula de OE:  perda da con-
tinuidade da  zona de interdigitação e  zona elip-
sóide,  se estendendo também à camada nuclear 
externa.

Diante das alterações ao exame oftalmológico 
(principalmente à tomografia de coerência ópti-
ca da mácula) e da história clínica do paciente, 
com queixa súbita de escotoma central, acredi-
tamos se tratar de uma epitelite pigmentar reti-
niana aguda em OE após a infecção pelo vírus 
da dengue. Foram também excluídas causas se-
cundárias que possam ter características seme-
lhantes ao nosso caso, tais como: síndrome de 
múltiplos pontos brancos evanescentes, retino-
patia central serosa , coroidite multifocal e dis-
trofia macular oculta.

Paciente recebeu tratamento com corticoide 
via oral, na dose de 40mg/dia, durante 21 dias  e  
reduzindo 10mg semanalmente. Após este trata-
mento, paciente  evoluiu com acuidade visual de 
20/20 e sem queixa de escotoma central em OE. 

DISCUSSÃO
 A fisiopatologia da epitelite pigmentar retinia-

na aguda é desconhecida. Alguns estudos, com 
base nas alterações do OCT e evidências eletro-
fisiológicas, sugerem que a epitelite pigmentar 
retiniana aguda deriva da interface entre o EPR 
e os segmentos externos dos fotorreceptores do 
cone. Estudos anteriores sugeriram que a infla-
mação associada envolve principalmente a re-
tina neurossensorial externa. A doença pode se 

estender até a membrana limitante interna com 
áreas hiperrefletivas sugerindo hemorragia na 
camada de Henle’s (Henle’s layer).5

Os achados do OCT indicaram que a lesão ini-
cial na epitelite pigmentar retiniana aguda está 
localizada na junção entre os segmentos exter-
nos dos fotorreceptores e os lados apicais das 
células do EPR. 

Na fundoscopia, a epitelite pigmentar retinia-
na aguda é descrita com áreas amareladas pig-
mentadas perifoveais. 

Com relação ao  tratamento da EPRA , ainda 
não há consenso na literatura que o uso de cor-
ticóide possa melhorar o curso da doença. Neste 
nosso caso apresentado, foi usado corticotera-
pia oral, com melhora significativa do escotoma 
e da visão do paciente.

Embora a EPRA seja de origem desconhecida, 
existem vários fatores que sugerem que possa ter 
uma causa viral ,entre eles , a frequência dos sin-
tomas virais precedendo a queixa visual, e a na-
tureza aguda e transitória dos sintomas oculares. 
Desta forma, parece sugerir a fisiopatologia ligada 
em uma reação imunológica pós viral, e não uma 
manifestação ocular da própria infecção viral.4

Nesse contexto, a dengue é uma doença viral 
transmitida por mosquitos. É caracterizada por 
início abrupto de febre após 2 a 7 dias do perío-
do de incubação. Sabe-se que a dengue afeta vá-
rios órgãos, incluindo os olhos. O intervalo mé-
dio entre as manifestações sistêmicas da dengue 
e o início dos sintomas visuais variam entre 6 a 
7 dias. O retardo desta manifestação ocular re-
forçou a possibilidade da fisiopatologia das alte-
rações oculares terem uma resposta imunome-
diada em contrapartida da infecção viral direta. 
Assim, o intervalo de aproximadamente 7 dias 
corresponde ao tempo de início da produção de 
anticorpos e deposição de complexos imunes.6

Em relação ao prognóstico visual, alguns es-
tudos demonstraram que o resultado de melhor 
recuperação visual do paciente pode estar rela-
cionado com o não acometimento da cavitação 
na membrana limitante externa (MLE). Pacien-
tes que cursaram com ruptura da MLE asso-
ciada a zona elipsóide e zona de interdigitação 
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apresentaram pior prognóstico.3

Dessa maneira, considerando a sua natureza 
autolimitada, o diagnóstico preciso da epitelite 
pigmentar retiniana aguda é essencial para evitar 
tratamentos desnecessários, visto que na literatura 
ainda não há comprovação científica ao real bene-
fício do uso de corticóide durante o tratamento. 

CONCLUSÃO
 Apesar da epitelite pigmentar retiniana aguda 

apresentar sinais sugestivos da doença através do 
exame do OCT, seu tratamento e a fisiopatologia 
ainda são incertos. Tem-se isso devido a rarida-
de do quadro e baixa documentação científica. 
Conclui-se que na literatura não há um consenso 
quanto ao seu tratamento. No entanto, a corti-
coterapia pode melhorar o curso da doença em 
alguns casos, devido a provável fisiopatologia in-
flamatória da retina neurosensorial externa. 

 

   ABSTRACT 
Introduction: Acute Retinal Pigmentary Epi-

thelitis (ARPE) is a rare idiopathic inflamma-
tory condition of the retina that affects the pig-
ment epithelium layer and presents with sudden 
symptoms of central visual impairment.

Objective: To describe the characteristics of 
OCT of the macula and evaluate the use of oral 
corticosteroids as a good prognostic factor for 
retinal pigmentary epitheliitis Materials and 
Methods: Case report. Conclusion: Although 
acute retinal pigmentary epithelitis is diagno-
sed through a well-defined OCT examination, 
its treatment and pathophysiology are correct. 
This is due to the rarity of the condition and low 
documentation and publication. It is concluded 
that in the literature there is no treatment to gui-
de the patient to perform.

Keywords: Retina; epithelium; disease.
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RESUMO
Introdução: O trauma ocular é causa comum de 
cegueira e baixa visão em todo o mundo, sendo 
em sua maioria, por causas evitáveis. Levanta-
mentos recentes demonstram que os acidentes 
com vidro estão entre os mais prevalentes. Dian-
te disto, destaca-se a importância de manejo ade-
quado e precoce para evitar sequelas importantes 
ao paciente. Objetivo: Relatar caso de trauma 
ocular, com perfuração, em que houve resultado 
visual satisfatório devido ao tratamento preco-
ce. Método: Relato de caso baseado na coleta 
de dados clínicos do paciente junto à revisão de 
literatura. Conclusão: Apesar das estratégias de 
prevenção disponíveis, são frequentes os casos 
de lesão e perfuração ocular com mau prognós-
tico. Diante disto, destaca-se a importância do 
tratamento adequado para evitar complicações 
duradouras. 
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INTRODUÇÃO
Histórias de perfuração ocular, são, em sua 

maioria, casos evitáveis, porém, potencialmen-
te graves.¹ Estes casos, são causas comuns de 
cegueira unilateral, endoftalmites, enucleação, 
dentre outras causas graves. Estima-se que exis-
tem cerca de 1.6 milhões de pessoas cegas por 
traumas oculares, 2.3 milhões de pessoas com 
baixa visão bilateral e 19 milhões de casos de 
baixa de visão unilateral por essa causa.²
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Em levantamento realizado no Hospital das 
Clínicas da Faculdade de Medicina de Botuca-
tu – UNESP, no período de Janeiro de 1998 até 
Dezembro de 2008, com 303 casos, demonstrou 
que o agente causal mais frequente, foi o vidro 
(18%) e a estrutura mais acometida foi a córnea 
(75% dos traumas) seguido da esclera (31%). E, 
a maioria dos pacientes, apresentava, ao aten-
dimento inicial, acuidade visual menor que 0,1 
pela tabela de snellen.³

Levantamentos recentes, indicam que cerca de 
90% dos traumas oculares são evitáveis. Diante 
disto, destaca-se a importância da prevenção e 
dos cuidados precoces no tratamento desses pa-
cientes, bem como seu manejo adequado.4              

O prognóstico das lesões penetrantes é reser-
vado. Diversos estudos demonstram que o fator 
preditivo mais importante é a baixa acuidade vi-
sual inicial.²

RELATO DE CASO
Mulher, 62 anos, encaminhada de outro servi-

ço, foi atendida no pronto atendimento do Insti-
tuto Penido Burnier, após acidente com estilha-
ço de vidro em olho esquerdo (OE). Ao exame 
inicial: acuidade visual (AV) de 20/20 em olho 
direito (OD) e MM no OE. À biomicroscopia, 
hiperemia conjuntival 1+/4+, lesão cortante re-
tilínea, a 2mm acima do limbo, às 11 horas de 
relógio, extendendo-se até margem limbar infe-
rior, às 5 horas, presença de seidel e íris herniada 
na região superior da lesão, atalamia, presença 
de coágulo em eixo visual, pseudofácica. Fun-
doscopia OE: impossível devido à presença de 
coágulo(Figura 1). 

Optado por realizar sutura de laceração cor-
neana com nylon 10.0, seguido de lavagem de 
câmara anterior e antibiótico subconjuntival 
(Figura 2). No primeiro pós operatório, pacien-
te se apresentava, à biomicroscopia: hiposfag-
ma 360, edema de córnea 1+/5+, com dobras na 
descemet 1+/5+, 8 pontos em córnea íntegros e 
em bom aspecto, pseudofácica(Figura 3). Exa-
me físico mantido em retornos de PO8 e PO30, 
com acuidade visual no OE de 20/100. Após 60 

dias, retirados 2 pontos corneanos e iniciado 
adaptação de lente de contato rígida. 

Após adaptação de lente de contato, apresen-
tou em última consulta, AV CC OD: 20/20 e OE: 
20/20, Biomicroscopia de OE: Conjuntiva calma, 
córnea transparente, 3 pontos corneanos íntegros, 
câmara anterior formada, pseudofácica. Paciente 
segue em acompanhamento clínico (Figura 4).

Figura 1. Biomicroscopia de segmento anterior no 
primeiro exame do paciente.

Figura 2. Imagem do intraoperatório, antes de su-
tura e lavagem de câmara anterior.
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Figura 3. Primeiro pós operatório após procedi-
mento.

Figura 4. Pós operatório tardio (3 meses) após 
procedimento e retirada de 3 pontos em córnea.

CONCLUSÃO
 No caso apresentado, a paciente evoluiu com 

melhora significativa da acuidade visual gra-
ças à abordagem adequada e de forma precoce. 
Apesar das estratégias de prevenção disponí-
veis, o trauma ocular é uma causa significativa 

de perda de visão monocular e bilateral evitá-
vel. A perda de visão acarreta amplas consequ-
ências para o indivíduo e para a sociedade. São 
frequentes os casos que evoluem para afacia e 
presença de cicatrizes corneanas, dificultando a 
completa recuperação da acuidade visual, mes-
mo com o uso de correção. Destacando assim, a 
importância de abordagens para o uso de prote-
ção ocular adequada e tratamento precoce para 
prevenção de lesões oculares, evitando compli-
cações duradouras.

ABSTRACT
Introduction: Ocular trauma is a common 

cause of blindness and low vision worldwide, 
mostly due to preventable causes. Recent sur-
veys demonstrate that accidents involving glass 
are among the most prevalent. Therefore, the 
importance of appropriate and early manage-
ment to avoid significant sequelae to the patient 
is highlighted. Objective: To report a case of 
ocular trauma with perforation, in which a sa-
tisfactory visual outcome was achieved due to 
early treatment. Method: Case report based on 
the collection of clinical data from the patient 
along with literature review. Conclusion: Des-
pite the available prevention strategies, cases of 
ocular injury and perforation with poor prog-
nosis are frequent. Therefore, the importance of 
appropriate treatment to avoid lasting complica-
tions is emphasized.

Keywords: Ocular perforation; Ocular trauma
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RESUMO
Introdução: a toxoplasmose ocular é a zoonose 
mais difundida no mundo, sendo a principal cau-
sa de uveíte posterior no Brasil. A lesão típica da 
patologia se apresenta como uma retinocoroidite 
granulomatosa focal necrosante, entretanto pode 
se manifestar com um quadro atípico ,como 
apresentado neste relato de caso. O diagnóstico e 
tratamento precoce com antibioticoterapia e cor-
coticoterapia são importantes para evitar com-
plicações da doença. Vale ressaltar a importância 
da profilaxia com ações de higienização correta 
de alimentos e evitar consumo de carnes cruas 
ou mal cozidas, principalmente em gestantes e 
imunocomprometidos. Objetivo: relatar caso 
de paciente com diagnóstico de neurorretinite 
por toxoplasmose (papilite de Jensen). Método: 
Relato de caso e revisão de literatura. Conclusão: 
o envolvimento do nervo óptico nos casos de 
toxoplasmose ocular é incomum e se apresenta 
com baixa acuidade visual, indolor e unilateral, 
associado a massa inflamatória branca no disco 
óptico e edema de disco, às vezes acompanhada 
por edema macular estrelado e inflamação vítrea 
variável. É autolimitada, com resolução de 6 a 12 
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baseado em achados clínicos e sorológicos.
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INTRODUÇÃO
A toxoplasmose é tradicionalmente uma das 

causas mais importantes de uveítes em várias 
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partes do mundo, sendo considerada a zoonose 
(doença transmitida entre animais vertebrados 
e o homem) mais difundida. É causada pelo To-
xoplasma gondii (T. gondii), um parasita intra-
celular obrigatório. No Brasil, a toxoplasmose 
ocular é responsável por aproximadamente 50% 
do total de uveítes e 60%-85% dos casos de uve-
íte posterior. Estima-se que 80% da população 
do sul do Brasil esteja infectada com o Toxoplas-
ma gondii, e até 18% destes podem manifestar 
evidências de retinocoroidite.

A infecção pelo T. gondii ocorre por 3 vias 
principais: por meio da transmissão fecal-oral 
pela ingestão de oocistos eliminados nas fezes 
de gatos, presentes na água, verduras, solo e ali-
mentos contaminados; carnivorismo por meio 
do consumo de carnes mal cozidas contendo 
cistos teciduais; transplacentária pela circula-
ção materno-fetal, com passagem de taquizoí-
tas presentes, em grande número, na circulação 
materna durante a fase ativa da infecção. Desse 
modo, medidas preventivas contra a infecção 
toxoplásmica devem ser tomadas principalmen-
te por indivíduos imunodeficientes e gestantes. 
As medidas preventivas são: evitar contato com 
fezes de gatos, lavar frutas, legumes e verduras 
com água filtrada ou fervida antes do consumo, 
e lavar as mãos após o seu preparo; eliminar pra-
gas domésticas como ratos, moscas e baratas; 
ingerir apenas água filtrada ou fervida; evitar 
consumo de carne cruas ou mal cozidas; lavar 
utensílios de cozinha e as mãos após o manu-
seio de carne crua; ingerir apenas leite e queijos 
industrializados.

A toxoplasmose pode ser classificada em do-
ença adquirida ou congênita. Esta última, pode 
se apresentar de forma subclínica (mais comu-
mente), doença neonatal (com sinais clínicos 
logo ao nascimento) ou doença pós-natal (sur-
gimento de sinais clínicos da doença após algu-
mas semanas ou meses de vida). Nos casos de 
doença adquirida, 70% dos casos são assintomá-
ticos e 30% podem evoluir com manifestações 
clínicas variadas, com possível acometimento 
ganglionar, pulmonar, neurológico ou ocular.

A lesão típica da doença ocular é a retinoco-
roidite granulomatosa focal necrosante, entre-

tanto também pode se apresentar com lesões 
atípicas, como retinite puntacta externa, reações 
inflamatórias intraoculares (uveíte anterior, pa-
pilite, vitreíte e vasculite sem retinocoroidite) 
sem lesão focal posterior necrosante, neurite e 
neurorretinite (Papilite de Jensen).

RELATO DE CASO
Paciente, sexo masculino, 29 anos, residente 

em Campinas-SP, apresenta os seguintes dados 
colhidos em anamnese: nega patologias sistêmi-
cas crônicas, apresentou infecção de vias aéreas 
superiores há 1 mês, nega doenças oftalmoló-
gicas, nega história familiar de doenças oftal-
mológicas, possui gato de estimação. Compare-
ce para primeira consulta com queixa de baixa 
acuidade visual e dor em olho direito há 2 dias.

Ao exame físico:

Acuidade visual com melhor correção:

OD: V 0,5

OE:  V 1,0

Biomicroscopia

OD:  hiperemia conjuntival 1+/4+, córnea 
transparente, câmara anterior formada, reação 
de câmara anterior 1+/4+, ausência de flare, 
presença de células em vítreo anterior 1+/4+, 
fácico.

OE: conjuntiva clara, córnea transparente, câ-
mara anterior formada, ausência de reação infla-
matória em câmara anterior, fácico.

Fundoscopia

OD: disco óptico de dimensões normais, com 
bordas mal definidas associada a área esbran-
quiçada adjacente compatível com neurite (Fi-
guras.1 , 2 e 3)

OE: disco óptico de dimensões normais, E/D 
fisiológica, mácula com brilho preservado, va-
sos com anatomia preservada, retina aplicada 
360°.
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Figura 1: Retinografia de OD evidenciando ede-
ma de disco em primeira consulta.

Figura 2: Amplificação de imagem demonstrada 
em figura 1.

Figura 3: Tomografia de coerência óptica de OD 
demonstrando edema retiniano com acúmulo de 
fluido subjacente (primeira consulta).

Tonometria

OD: 14 mmHg

OE: 12 mmHg

Com base nos achados clínicos-epidemioló-
gicos, foram aventadas as principais hipóteses 
diagnósticas de toxoplasmose ocular e barto-
nelose ocular (doença da arranhadura do gato). 
Levando em conta a grande incidência de to-
xoplasmose ocular na região sudeste, optou-se 
pela introdução de tratamento empírico com o 
uso de sulfametoxazol 800 mg + trimetoprima 
160mg (Bactrim F®), além da solicitação de 
exames laboratoriais de triagem infecciosa.

Paciente retorna após 4 dias com resultado de 
exames(Tabela 1):

Hemograma Normal
Proteína C reativa Normal
Fator reumatoide Não reagente
FTA-ABS Não reagente 
p-ANCA Não reagente
c-ANCA Não reagente 
VHS Não reagente 
Herpes simples IgM - / IgG +
Toxoplasmose IgM + / IgG +
Citomegalovírus IgM - / IgG +
HIV Não reagente

Tabela 1: Resultados de exames. 

De acordo com o resultado dos exames apre-
sentados, concluiu-se diagnóstico de neurorre-
tinite por toxoplasmose adquirida aguda, sendo 
mantido sulfametoxazol 800 mg + trimetopri-
ma 160mg e introduzido prednisona 60 mg/
dia, prednisolona tópica (10mg/ml) de 6/6hrs e 
tropicamida de 8/8 hrs até retorno em próxima 
consulta. 

Paciente retorna em 19º dia de tratamento, 
evoluindo com melhora do aspecto da lesão em 
olho direito à fundoscopia, apresentando bor-
das bem definidas, porém ainda com sinais de 
atividade.  Desse modo, com a melhora clínica, 
optou-se pela manutenção da terapia e solicita-
do novo retorno para acompanhamento. Em 30° 
dia de tratamento, houve melhora de acuidade 
visual alcançando V=1,0 em ambos   os olhos e 
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redução de edema de disco à fundoscopia, sen-
do optado pela regressão gradativa de corticoi-
des sistêmicos e tópicos, porém mantido o uso 
de Bactrim F e tropicamida. 

Figura 4: Retinografia evidenciando melhora do 
edema de disco em 19º dia de tratamento.

Figura  5: Tomografia de coerência óptica com 
redução de edema retiniano e fluido subjacente.

E por fim, paciente retorna após 4 meses da 
primeira consulta, sem queixas visuais ou dor 
ocular, apresentando V=1,0 em ambos os olhos 
e fundoscopia sem alterações, com resolução de 
edema de disco, sendo prescrito óculos e retor-
no para seguimento(Figuras 4,5 e 6). 

Figura 6: Resolução de edema retiniano ao final 
do tratamento.

DISCUSSÃO
 A apresentação clínica da toxoplasmose ocu-

lar varia de acordo com a faixa etária, em crian-
ças os principais motivos de encaminhamento 
para oftalmologistas são redução da acuidade 
visual, estrabismo, leucocoria ou nistagmo. Em 
adolescentes e adultos, as queixas variam entre 
baixa acuidade visual, “moscas volantes”, foto-
fobia, dor e hiperemia ocular. Clinicamente, as 
lesões clássicas do segmento posterior da toxo-
plasmose variam em ativa e cicatricial. A lesão 
ativa se inicia como uma retinite e pode alcançar 
estruturas vizinhas como a coroide, evoluindo 
com uma retinocoroidite granulomatosa focal 
necrosante. O primeiro sinal clínico a aparecer 
é um exsudato branco-amarelado, com limites 
mal definidos devido o edema circunjacente. A 
lesão ativa pode ser única, múltipla ou satélite 
(padrão-ouro no diagnóstico de toxoplasmose 
ocular) a outra preexistente, entretanto é sempre 
focal. A vitreíte muitas vezes vem acompanhada 
do quadro. O processo evolutivo segue um cur-
so benigno e autolimitado, levando a regressão 
da lesão. Concluindo-se, a lesão tem início em 
um ponto central e cresce perifericamente, de 
maneira centrífuga. E sua cicatrização ocorre da 
periferia para o centro, de maneira centrípeta. 

O diagnóstico laboratorial é de suma impor-
tância, visto que a doença pode se apresentar de 
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com uma grande variabilidade. Os testes soro-
lógicos constituem a principal ferramenta, sen-
do os métodos de ELISA e imunofluorescência 
indireta os mais utilizados. Nestes testes, ava-
liam-se a presença de anticorpos IgM e IgG, que 
definem fase aguda e crônica da doença, respec-
tivamente, quando presentes. 

As indicações de tratamento de acordo com a 
Sociedade Brasileira de Uveítes são:

• Ameaça de áreas nobres da retina, como 
mácula, região perimacular (limitada pe-
las arcadas vasculares temporais), disco 
óptico e região peridiscal (até 2 diâmetros 
discais nasalmente);

• Grande turvação vítrea;

• Lesões com grandes fenômenos inflamatórios;

• Perda visual maior que 3/10 com relação à 
acuidade visual anterior;

• Lesões crônicas e exsudativas extensas, in-
dependentemente da localização;

• Retinocoroidite toxoplásmica congênita 
no primeiro ano de vida;

• Recém-nascido cuja mãe adquiriu toxo-
plasmose durante a gravidez, independen-
temente da presença ou não de lesão ocu-
lar ao nascimento.

Entretanto, outras literaturas como o Centro 
Brasileiro de Ciências Visuais, defendem que 
toda lesão ativa de toxoplasmose deve ser trata-
da clinicamente. 

Os principais esquemas terapêuticos são:

• Pirimetamina + sulfadiazina + ácido fólico 
+ prednisona (esquema clássico);

• Pirimetamina + sulfadiazina + clindamici-
na + ácido fólico + prednisona;

• Pirimetamina + clindamicina + ácido fóli-
co + prednisona

• Clindamicina + prednisona + espiramicina;

• Clindamicina + sulfadiazina + prednisona;

• Sufametoxazol + trimeptropima + prednisona;

• Tetraciclina + prednisona.

A toxoplasmose ocular, apesar de ser autoli-
mitada, pode evoluir com complicações. Den-
tre elas, podemos citar o glaucoma causado pela 
obstrução do ângulo camerular por fibrina ou 
sinequias; catarata pelo uso de corticoides ou 
pela vitreíte; opacificação do corpo vítreo; he-
morragias retinianas causadas pelas oclusões 
vasculares; descolamento de retina pela tração 
vitreoretiniana; atrofia óptica quando ocorre 
acometimento do nervo óptico ou secundaria-
mente a lesões justa discais; edema macular cis-
toide; buraco macular; membrana epirretiniana; 
membrana neovascular subretiniana; oclusões 
vasculares; Phthisis bulbi.

CONCLUSÃO
A infecção pelo Toxoplasma gondii possui am-

pla variedade de apresentações clínicas, sendo 
uma das características mais comuns de uveíte 
posterior e retinocoroidite em pacientes imuno-
competentes. O envolvimento do nervo óptico é 
incomum e geralmente se apresenta com baixa 
acuidade visual, indolor e unilateral, associado a 
massa inflamatória branca no disco óptico, ede-
ma de disco, às vezes acompanhada por edema 
macular estrelado e inflamação vítrea variável. 
É autolimitada, com resolução de 6 a 12 sema-
nas, na maioria dos casos. O diagnóstico é base-
ado em achados clínicos e sorológicos. Apesar 
da escassez de literatura relevante publicada, 
a neurorretinite toxoplásmica em atividade é 
provavelmente melhor gerenciada pela institui-
ção imediata de antibióticos e corticosteroides 
visando redução da inflamação e os danos ao 
nervo óptico, com chances de bom prognóstico 
visual, como no caso apresentado. 

ABSTRACT
Introduction: Ocular toxoplasmosis is the 

most widespread zoonosis in the world, being 
the main cause of posterior uveitis in Brazil. 
The typical lesion of the disease manifests like 
as focal necrotizing granulomatous retinocho-
roiditis, however it can manifest itself with an 
atypical condition as presented in this case re-
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port. Early diagnosis and treatment with anti-
biotic therapy and corticosteroid therapy are 
important to avoid complications of the disea-
se. It is important to highlight the prophylaxis 
with correct food hygiene actions an avoiding 
consumption of raw or undercooked meat, es-
pecially in pregnant women and immunocom-
promised people.

 Objective: report a case of a patient diagno-
sed with toxoplasmosis neuroretinitis (Jensen 
papillitis).

 Materials and Method: case report and lite-
rature review.

Conclusion: involvement of the optic nerve 
in cases of ocular toxoplasmosis is uncommon 
and presents with low visual acuity, painless 
and unilateral mass in the optic disc, disc ede-
ma, sometimes accompanied by stellate macular 
edema and variable vitreous inflammation. It is 
self-limiting, with a resolution of 6 to 12 weeks 
in most cases. Diagnosis is based on clinical and 
serological findings. 

Keywords:  Ocular toxoplasmosis; Neuroreti-
nitis; Jensen´s Papillitis.
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RESUMO
Introdução: Os capilares telangiectásicos, co-
nhecidos como TelCaps, são anomalias reti-
nianas caracterizadas por dilatações vasculares 
focais, podendo causar alterações estruturais 
e funcionais na retina, afetando a qualidade vi-
sual. Estas alterações podem estar associadas a 
diversas vasculopatias retinianas e são impor-
tantes biomarcadores para estimar o prognós-
tico terapêutico em quadros de edema macular 
diabético persistente. Objetivo: Relatar caso de 
edema macular crônico em que houve a detec-
ção de TelCaps, bem como o tratamento propos-
to. Método: O relato de caso se baseia na coleta 
de dados clínicos do paciente junto à revisão de 
literatura. Conclusão: Diante da importância de 
um biomarcador mensurável em doenças vascu-
lares da retina , faz-se necessário o cuidado com 
o diagnóstico e detecção precoce de capilares 
telangiectásicos para o correto tratamento, bem 
como parâmetro confiável do prognóstico em 
quadros de edema macular diabético persistente.

_______________________________________

Trabalho realizado no Instituto Penido Burnier
1 Médicos residentes do primeiro ano (R1) em 
oftalmologia da Fundação Dr. João Penido Bur-
nier – Campinas/SP
2 Médicos especialistas em retina da Fundação 
Dr. João Penido Burnier – Campinas/SP

Av. Andrade Neves, 683, Campinas/SP CEP 
13013-161.

Nome do autor correspondente: Daniel Pimenta 
Queiroz

Recebido para publicação em: 02/02/2024

Aceito para publicação em: 27/02/2024

_______________________________________

Palavras-chave: Capilar telangiectásico; TelCap; 
Edema macular diabético persistente; Biomarcador.

TELCAPS COMO BIOMARCADOR DO EDEMA 
MACULAR DIABÉTICO PERSISTENTE
TELCAPS AS A BIOMARKER OF PERSISTENT 
DIABETIC MACULAR EDEMA

Daniel Pimenta Queiroz1

Laura Dell Acqua Zuccari1

Leonardo Portela Molinari1

Rafaela Furian El Ammar1

Thiago Mortari Gonçalves Paula2

Márcio Augusto Nogueira Costa2

INTRODUÇÃO
Os capilares telangiectásicos, também conheci-

dos como TelCaps ou macroaneurismas capilares, 
são anomalias vasculares retinianas caracterizadas 
por dilatações focais destes vasos, que podem levar 
a alterações estruturais e funcionais na retina, com 
implicações significativas para a função visual 3,5. 

 O TelCap é caracterizado como uma lesão super-
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ficial arredondada, de coloração avermelhada, com 
diâmetro superior a 150 µm, maior que os micro-
aneurismas e pode apresentar bordas brancas 2,4. 
É frequentemente encontrada em áreas de junção 
arteríolo-venular, particularmente na região peri-
férica da retina, embora também possa acometer 
a mácula, podendo causar edema macular crônico 
mesmo se localizada distalmente 5.

 Esta condição pode estar associada a diversas 
vasculopatias da retina, incluindo oclusões vas-
culares retinianas, retinopatia diabética, telan-
giectasia idiopática da retina (doença de Coats), 
retinopatia da prematuridade e doença de Eales 2. 

 O diagnóstico é estabelecido por meio de 
exames oftalmológicos completos, incluindo 
oftalmoscopia indireta, biomicroscopia com 
lâmpada de fenda, angiografia e tomografia de 
coerência óptica (OCT). 

 Quanto ao tratamento, as opções terapêuticas 
variam de acordo com a gravidade da doença e 
a presença de complicações, podendo incluir te-
rapia fotodinâmica, injeções intravítreas de agen-
tes antiangiogênicos (anti-VEGF) e corticoides 
e laser focal (micropulse)2,3,6,7. A escolha do tra-
tamento deve ser individualizada e baseada na 
avaliação clínica completa, considerando fatores 
como localização das lesões, extensão da doença 
e estado de saúde geral do paciente.

 As TelCaps se apresentam, hoje em dia, como 
um útil biomarcador devido a sua capacidade 
de predição do resultado terapêutico em porta-
dores de edema macular diabético persistente, 
tornando-se uma importante ferramenta para o 
prognóstico e monitoramento da doença 4.

 Este relato de caso destaca a importância do re-
conhecimento precoce e da abordagem terapêutica 
adequada dos capilares telangiectásicos em paciente 
com retinopatia diabética, visando melhorar os re-
sultados visuais e a qualidade de vida dos pacientes 
afetados por essas anomalias vasculares.

RELATO DE CASO
 Paciente masculino, 75 anos, encaminhado 

para o departamento especializado em retina 
do Instituto Penido Burnier no dia 30/10/2023, 

com queixa de baixa visual em olho esquerdo 
(OE). De antecedentes pessoais, é portador de 
hipertensão arterial e diabetes mellitus. Como 
antecedentes oftalmológicos, não refere ne-
nhum tratamento ocular prévio.

Acuidade visual (AV) com correção de olho direito 
(OD) de 0,7, e de OE de 0,5. A biomicroscopia evi-
denciou a presença de catarata nuclear +2 em ambos 
os olhos. A fundoscopia em OD apresentava retino-
patia diabética não proliferativa muito leve. Fundos-
copia do OE apresentava retinopatia diabética não 
proliferativa leve e dilatação sacular (Tel Cap) supe-
rior à fóvea, com presença de exsudatos duros perifo-
veais (pouca quantidade)(Figuras 1 , 2 e 3). 

Para melhor avaliação, foram solicitadas retinografia 
e OCT de mácula em ambos os olhos(Figuras 4 e 5).  

Figura 1. Retinografia de OD: dentro da normalidade.

Figura 2. Retinografia de OE com TelCap em re-
gião macular.
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Figura 3. Ampliação da retinografia de OE  (Fi-
gura 2), evidenciando dilatação sacular (TelCap) 
em região foveal.

Figura 4: Tomografia de coerência óptica OD: 
dentro da normalidade.

Figura 5: tomografia de coerência óptica OE:  pa-
rede hiperrefletiva com interior hiporrefletivo na 
retina interna sugestivo de TelCap; presença de 
cistos intraretinianos.

Foram propostas 3 injeções anti-VEGF (rani-
bizumabe), associada a laser micropulse em OE, 
com melhora importante dos exsudatos. 

DISCUSSÃO
Os TelCaps surgem como um valioso indica-

dor biológico devido à sua habilidade em esti-

mar o desfecho terapêutico em pacientes com 
edema macular crônico, estabelecendo-se como 
uma ferramenta importante no acompanha-
mento clínico 4.

 O diagnóstico é realizado associando exame clí-
nico e métodos de imagem. As angiografias com 
fluoresceína e indocianina verde (IV) são espe-
cialmente úteis para identificar a localização e ex-
tensão das anomalias vasculares. A molécula de 
fluoresceína está ligada apenas a 60% a 80% à pro-
teínas e extravasa através dos capilares, enquanto a 
molécula da indocianina verde está ligada a 98% à 
proteínas e não extravasa. Desta forma, a IV pro-
move melhor visualização dos TelCaps no edema 
macular, especialmente em seus estágios tardios 
3,4. A OCT permite uma avaliação detalhada das 
camadas retinianas, ajudando a determinar o grau 
de envolvimento e a extensão das lesões. A pare-
de hiperrefletiva com interior hiporrefletivo na 
retina interna é muito carcaterístico da TelCap.  
Além disso, outras modalidades de imagem como 
a angiografia por tomografia de coerência óptica 
(OCT-A), têm se mostrado útil na caracterização 
precisa das alterações estruturais e hemodinâmi-
cas associadas aos capilares telangiectásicos 5.

 O tratamento abrange possibilidades distintas, 
com destaque para injeções intravítreas de agen-
tes antiangiogênicos (anti-VEGF), laser focal ou 
micropulse. O uso de injeções anti-VEGF, como 
o ranibizumabe e aflibercepte, promovem redução 
significativa no número e tamanho dos TelCaps 
em um intervalo de 3 meses após o início das apli-
cações, resultando em melhora na acuidade visual 
e do edema macular 3,4. Em casos de edema ma-
cular persistente causados por capilares telangiec-
tásicos resistentes, o uso de terapia fotodinâmica 
(PDT) permitiu reduzir o inchaço e evitar novas 
injeções intra-vítreas, sendo uma alternativa em 
casos em que o laser convencional é contraindica-
do 7. O laser micropulse também é uma boa alter-
nativa para o edema macular persistente em casos 
de TelCap resistentes, principalmente associados 
as injeções de anti-VEGF.

CONCLUSÃO
 O TelCap se destaca por ser um biomarcador 
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mensurável com importante impacto em do-
enças vasculares da retina, principalmente nos 
edemas maculares diabéticos crônicos. 

 Desta forma, realizar diagnóstico e tratamen-
to precoces são etapas fundamentais para pro-
porcionar melhores prognósticos visuais e mo-
nitoramentos de tais patologias.

ABSTRACT
Introduction: The telangiectatic capillaries, 

known as TelCaps, are retinal anomalies cha-
racterized by focal vascular dilations, which 
can cause structural and functional alterations 
in the retina, affecting visual quality. These al-
terations may be associated with various retinal 
vascular diseases and are important biomarkers 
for estimating therapeutic prognosis in cases of 
persistent diabetic macular edema. Purpose: To 
report a case of chronic macular edema in whi-
ch TelCaps were detected, as well as the propo-
sed treatment. Method: The case report is based 
on the collection of patient clinical data along 
with a literature review. Conclusion: Given the 
importance of a measurable biomarker in reti-
nal vascular diseases, care must be taken in the 
diagnosis and early detection of telangiectatic 
capillaries for correct treatment, as well as to 
have a reliable parameter for prognosis in cases 
of persistent diabetic macular edema.

Keywords: Telangiectatic capillary; TelCap; 
Persistent diabetic macular edema; Biomarker.
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RESUMO
Introdução: O nervo oculomotor é responsá-
vel pela inervação da maior parte dos músculos 
oculares extrínsecos. A paralisia congênita é uma 
condição rara, e uma das mais desafiadoras ci-
rurgias de estrabismo, pela chance de recorrência 
e possíveis complicações inerentes ao procedi-
mento cirúrgico. Objetivo: Relatar um caso, em 
acompanhamento no ambulatório de estrabismo, 
de paralisia congênita de nervo oculomotor que, 
após o terceiro procedimento cirúrgico, evoluiu 
para a formação de um granuloma piogênico. 
Materiais e Método: Revisão de literatura e 
relato de caso. Conclusão: A abordagem do 
estrabismo paralítico de nervo oculomotor tem 
poucos resultados efetivos a longo prazo e a ne-
cessidade de novas abordagens podem levar a 
possíveis complicações, como o surgimento de 
granuloma piogênico.  
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INTRODUÇÃO
A paralisia adquirida de nervo oculomotor 

(terceiro par craniano) é uma alteração neuro-
lógica frequente na prática clínica, porém a pa-
ralisia congênita e isolada do nervo oculomotor 
é uma forma rara e manifesta de um estrabismo  
paralítico de tratamento desafiador, tanto pela 
complexidade da abordagem, quanto pela chan-
ce de  recorrência do quadro a longo prazo. (1). 

O mais frequente mecanismo associado a seu 
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surgimento é a injúria perinatal ao terceiro ner-
vo, mas pode ocorrer devido a ausência congê-
nita do nervo e/ou núcleo neuronal, e ainda ser 
acompanhada por outras disfunções neurológi-
cas (2). Todos os pacientes apresentam algum 
grau de ptose e oftalmoplegia. A maioria tem 
acometimento pupilar e a ambliopia é comum. 
Muitos casos são esporádicos, mas casos fami-
liares já foram descritos (3).

No presente artigo apresentamos o  caso de 
um paciente com paralisia congênita de nervo 
oculomotor, encaminhado à nossa instituição 
para a abordagem do desvio ocular e da blefa-
roptose que, após a segunda cirurgia em nosso 
serviço,  evoluiu com a formação de um granu-
loma piogênico importante já observado no sé-
timo dia pós cirúrgico.  

RELATO DE CASO
 Paciente masculino, 20 anos, foi encaminha-

do ao ambulatório de estrabismo da Fundação 
João Penido Burnier por exotropia (XT) de olho 
esquerdo (OE) associada à ptose importante no 
mesmo olho, desde o nascimento. 

 Antecedentes pessoais: nascido pré-termo de 
32 semanas, não recebeu alta com a mãe.  Se-
gundo o pai, a mãe teria usado drogas psicoa-
tivas durante a gestação. Paciente não faz uso 
de medicamentos contínuos atualmente. Como 
antecedentes oftalmológicos, realizou ainda na 
primeira infância cirurgia para correção do es-
trabismo em outra instituição, não sabendo re-
ferir dados mais precisos. Em 2019 realizou res-
secção de 7mm de reto medial com retrocesso 
de 7mm de reto lateral em olho esquerdo. 

 Ao exame físico: a acuidade visual com cor-
reção do olho direito (OD): 20/20;  OE: conta 
dedos a 1 metro.  

  Na ectoscopia: observada distopia de OE 
para temporal inferior com ptose total, nistag-
mo horizontal (piora com a oclusão de OD) e 
pupilas isofotorreagentes.  

 Teste de Hirschberg: exotropia e hipotropia 
de OE. 

Krimsky: XT 35 dioptrias; HT D/E 10 diop-
trias prismáticas.

 Às versões, paciente apresentava no olho 
acometido hipofunção de reto superior -4, de 
oblíquo inferior de -4, de reto medial -2 e de 
reto inferior -2.

 Na biomicroscopia não foram observadas al-
terações em OD, e em OE, apenas uma hipere-
mia conjuntival nasal de 1+. Já na fundoscopia 
de ambos os olhos (AO), o paciente apresentava 
um aumento da escavação de disco óptico de 
0,8, profundo, com um anasalamento de vasos e 
coroidose miópica. Tonometria AO: 12 mmHg.

 Como proposta de intervenção foi optado por 
abordar primeiro o desvio ocular para posterior 
correção da ptose, após alinhamento de expec-
tativas com o paciente. 

 Sendo assim, como planejamento cirúrgico 
indicamos a ressecção de 5 mm de reto medial 
e o retrocesso de 8 mm de reto lateral de OE. 
Porém, no intraoperatório foi observado uma 
conjuntiva muito fibrótica, e o coto do músculo 
reto medial estava a 5.5mm do limbo, então re-
alizamos apenas o avanço de 3 mm da inserção 
original. Já na abordagem do músculo reto late-
ral, foi observado que a sua inserção estava a 15 
mm do limbo (retrocesso máximo), sendo assim 
não abordamos esse músculo.

Foto 1: Pré-operatório 

No sétimo dia pós-cirúrgico, o paciente apresen-
tava uma melhora do desvio, mas, já observamos 
uma intensa reação inflamatória do olho operado, 
com a formação de granuloma piogênico em re-
gião nasal e temporal.   Reforçamos o esquema de 
corticoide tópico, e no trigésimo dia pós-cirúrgico 
não identificamos melhora do quadro. 
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Foto 2: Trinta dias após a cirurgia 

Foto 3: Granuloma região nasal de OE

Foto 4: Granuloma região temporal de OE

 

Após discussão do caso, optamos por iniciar 
esquema de tratamento conservador do granu-
loma com Timolol 0,5%, duas vezes ao dia, 
durante quatro semanas. No retorno já conse-
guimos observar melhora da hiperemia e dimi-
nuição das dimensões. 

Foto 5: Região nasal após quatro semanas da in-
trodução do Timolol 

Foto 6: Região temporal após quatro semanas da 
introdução de Timolol.

Perante o quadro de melhora, mantivemos o 
Timolol, e o paciente segue em acompanha-
mento no ambulatório do Estrabismo em nossa 
instituição.  

DISCUSSÃO
O nervo oculomotor constitui uma das mais 

complexas vias eferentes do sistema visual (5). 
É considerado o nervo mais importante para a 
motilidade ocular por inervar todos os músculos 
oculares extrínsecos, exceto o oblíquo superior 
e o reto lateral. A paralisia completa deste ner-
vo causa uma marcada exotropia, ausência de 
movimentos verticais, uma discreta hipotropia, 
intorsão, blefaroptose, midríase e paralisia de 
acomodação (6). No presente caso do paciente 
relatado, a função pupilar estava preservada. 
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 Muitos estudos concordam que o objetivo 
principal a ser alcançado na abordagem da pa-
ralisia de NOM, é a melhora estética, uma vez 
que a ambliopia é marcante nesses casos. Não 
há cirurgia adequada para restaurar o equilíbrio 
sensório-motor, portanto, alguns autores reco-
mendam fazer procedimentos cirúrgicos sim-
ples para evitar efeitos secundários indesejáveis 
com algumas cirurgias. (7)

 Várias abordagens cirúrgicas foram descri-
tas para lidar com esse problema. Jackson foi 
o primeiro a sugerir o transplante do tendão do 
oblíquo superior para a inserção do reto medial. 
(8) Scott sugeriu em 1977 uma modificação na 
qual o tendão oblíquo superior é levado para 
um ponto 2mm anterior à extremidade mediana 
da inserção do reto superior sem troquelatomia 
(9). Sauners e Rogers, descreveram resultados 
insatisfatórios com o procedimento de Scott em 
quatro casos, seja por alinhamento horizontal 
inadequado, hiperdesvio pós-operatório ou mo-
vimentos oculares paradoxais (10). Gottlob, Ca-
talano e Reinecke relataram seus resultados em 
7 pacientes com transposição oblíqua superior e 
grandes recuos do reto lateral. (11;12)

 A cirurgia para a paralisia completa do nervo 
terceiro pode envolver recuo supra-máximo e 
ressecção. Como do nosso caso.

 As complicações inerentes à cirurgia são inú-
meras e muitas das vezes não encontramos fato-
res de risco pré- operatórios que se associam ao 
seu surgimento. O granuloma piogênico   é uma 
das complicações mais comuns na cirurgia de 
estrabismo e também está associado à cirurgia 
de calázio e aos traumas. É um tumor vascular 
benigno, que geralmente ocorre como resultado 
da inflamação do procedimento que envolve a 
conjuntiva. A etiologia exata do granuloma pio-
gênico é desconhecida (13). 

 As opções de tratamento para o granuloma 
conjuntival incluem esteróides tópicos, cirur-
gias, crioterapia e eletrocutério. (14)

Relatos recentes mostraram que tal complica-
ção pode regredir completamente com uso de 
betabloqueador seletivo, (timolol tópico), sem 
efeitos colaterais reportados e sem novas recor-

rências a longo prazo (15); tornando-se uma boa 
alternativa para tratamento conservador de ca-
sos como o apresentado.

CONCLUSÃO
A paralisia de nervo oculomotor demanda o 

uso de certas técnicas cirúrgicas de estrabismo 
destinadas a manter o olho voltado para a posi-
ção primária do olhar, com o objetivo de melho-
ra estética. Porém, as possibilidades terapêuticas 
são limitadas, complexas, e o tratamento cirúrgico 
tende a hipocorreção e recorrências frequentes a 
longo prazo. As complicações inerentes ao proce-
dimento também tem de ser levadas em conside-
ração, e as expectativas, alinhadas com o paciente. 

O granuloma piogênico é uma das complica-
ções possíveis na cirurgia do estrabismo, que 
recentemente está sendo abordado de forma 
conservadora utilizando o timolol tópico, com 
boa resposta e, em alguns casos, chegando à re-
gressão total do quadr o, sem efeitos colaterais 
indesejáveis e sem recorrência em um período 
longo de acompanhamento.

ABSTRACT
Introduction: The oculomotor nerve is res-

ponsible for innervating most of the extrinsic 
eye muscles. Congenital paralysis is a rare con-
dition and one of the most challenging surgeries 
for strabismus due to the risk of recurrence and 
potential complications inherent to the surgical 
procedure. Objective: To report a case, under 
follow-up in the strabismus outpatient clinic, of 
congenital oculomotor nerve paralysis that, af-
ter the third surgical procedure, led to the forma-
tion of a pyogenic granuloma. Materials and 
Methods: Literature review and case report. 
Conclusion: The approach to paralytic oculo-
motor nerve strabismus has limited long-term 
effective results, and the need for new approa-
ches may result in possible complications, such 
as the emergence of pyogenic granulomas.

Keywords: Oculomotor nerve paralysis; Pyo-
genic granuloma of the conjunctiva; Timolol.
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RESUMO
Introdução: A Degeneração Macular Relacio-
nado à Idade é um doença degenerativa retiniana 
que acomete principalmente os fotorreceptores. A 
escassez de tratamento da sua forma não exsudati-
va demonstrou a necessidade de uma nova droga 
para o controle da sua progressão. Nesse contexto 
surgiu a implementação de injeções intravítreas de 
inibidores do sistema complemento para controle 
da progressão. Recentemente em 2023 a primeira 
droga inibidora do C3 (Pegcetacoplan) foi apro-
vada pelo Food and Drug Administration (FDA), 
para o tratamento da atrofia geográfica, demons-
trando inicialmente resultados promissores.Obje-
tivo: Esclarecer as evidências acumuladas sobre a 
eficácia de pegcetacoplan no tratamento de atrofia 
geográfica. Método: Trata-se de revisão integrati-
va realizada com dados do Pubmed, Associação 
Americana de Oftalmologia, Lancet e Uptodate, 
utilizando-se artigos de revisão e meta-análises. 
Conclusão: Apesar de demonstrar redução da le-
são atrófica são necessários estudos a longo prazo 
para determinar o seu real benefício e calculadoras 
objetivas para indicar o tratamento. Além, torna-
-se imprescindível avaliar o risco-benefício que a 
droga traz ao paciente. Método: O relato de caso 
baseia-se na coleta de dados clínicos do paciente 
junto à revisão de literatura. Conclusão: O linfoma 
MALT ao ser diagnosticado nos leva a pensar em 
alterações cromossômicas e/ou agentes infeccio-
sos, sendo essencial a investigação sistêmica desse 
paciente, além de avaliação com oncologista para 
conduta individualizada.
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INTRODUÇÃO
A degeneração macular relacionada à idade  

(DMRI) é uma doença degenerativa dos fotorre-
ceptores da mácula. DMRI é a causa mais comum 
de perda severa de visão central e cegueira legal no 
mundo ocidental, acometendo em torno de 8-9% 
da população mundial. A patogênese da DMRI 
ainda não é totalmente esclarecida, sendo essen-
cialmente uma doença multifatorial e poligênica. 

A degeneração macular tipicamente é classi-
ficada em formas exsudativa e seca, sendo mais 
prevalente a seca.  Ambas formas da doença são 
caracterizadas pela deposição de drusas (depó-
sitos lipídicos extra-celulares abaixo do EPR, 
além das alterações pigmentares e atróficas da 
retina. A forma exsudativa é caracterizada prin-
cipalmente pela formação de neovasos sub reti-
nianos, nos quais estes 

apresentam a tendência de extravasamento, 
causando coleções de fluidos sub retinianos. A 
forma seca pode progredir para um estágio de-
nominado de atrofia geográfica (AG). A presen-
ça de DMRI exsudativa ou a presença de atrofia 
geográfica, indica doença avançada.

Existem grandes diferenças no arsenal terapêu-
tico para tratamento de DMRI exsudativa e seca.

Por um lado, a forma exsudativa é tratável, 
sendo a injeção intravítrea de anti-VEGF (vas-
cular endothelial growth factor) é o tratamento 
de primeira linha, podendo reduzir significa-
tivamente a incidência de perda visual grave. 
No outro lado, o tratamento da DMRI não ex-
sudativa tem seu papel limitado a modificações 
de estilo de vida e a suplementação de micro-
nutrientes. Diante do conhecimento do siste-
ma complemento na fisiopatologia da DMRI, 
foram iniciados estudos do uso de inibidores 
do sistema complemento no tratamento. Nes-
se cenário, em foram iniciadas pesquisas mul-
ticêntricas estudando a eficácia de inibidores 
do sistema complemento na atrofia geográfica. 
Recentemente, em 2023 a FDA (Food and Drug 

Administration) aprovou a injeção intravítrea de 
pegcetacoplan como uma linha de tratamento 
na DMRI atrófca, até então uma doença sem te-
rapias aprovadas.1 

OBJETIVO
Esclarecer as evidências acumuladas sobre 

a eficácia de pegcetacoplan no tratamento de 
atrofia geográfica na degeneração macular rela-
cionada à idade. 

MÉTODO 
 Utilizando a base de dados Pubmed, Associa-

ção Americana de Oftalmologia, Lancet e Up-
todate, foi realizado uma revisão integrativa em 
ensaios clínicos, artigos de revisão e meta-análi-
ses sobre o uso de pegcetacoplan no tratamento 
da atrofia geográfica na degeneração macular 
relacionada à idade não-exsudativa. Foram revi-
sados e analisados apenas artigos em inglês, sem 
restrições de data de publicação ou de desenho 
de pesquisa. 

ATUAÇÃO DO 
COMPLEMENTO NA DMRI 

O sistema complemento em circunstâncias 
normais é o principal mecanismo protetor do 
organismo, desempenhando um papel funda-
mental na homeostase dos tecidos e na imunovi-
gilância dos patógenos. Inúmeros estudos mole-
culares e genéticos mostraram o papel do sistema 
complemento na patogênese da DMRI. Sobre 
circunstâncias normais o sistema complemento 
é regulado para impedir dano celular, entretanto, 
a sua desregulação demonstra-se ser um impor-
tante contribuidor da patogênese da DMRI. 

A existências de moléculas do sistema comple-
mento nas drusas, níveis elevados (localmente e sis-
temicamente) de proteínas do sistema complemen-
to, redução dos níveis de proteínas regulatórias do 
sistema complemento em portadores de DMRI e o 
aumento de agressão pelo complemento na retina 
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são alguns das correlações de DMRI com o sistema 
complemento. Dado o envolvimento das diversas 
vias do sistema complemento na fisiopatologia da 
DMRI, C3 é um alvo atraente para o tratamento de 
AG pois este é o ponto de convergências entre as 
três vias de ativação do complemento.2 

INIBIDORES DO SISTEMA 
COMPLEMENTO 

 O primeiro inibidor de complemento aprova-
do pela FDA em 2005, o eculizumab (inibidor 
C5) apresentou resultados promissores, entre-
tanto, não apresentou redução significativa no 
crescimento de atrofia geográfica ou o volume 
das drusas. Desde então, 40 ensaios clínicos fo-
ram realizados com inibidores de complemen-
to, no qual a maioria dos estudos mostraram 
redução da lesão da atrofia geográfica, além da 
melhora visual. Pegcetacoplan é um inibidor 
peguilado do sistema complemento, atuando 
principalmente na inibição do C3. Em 2023 o 
FDA aprovou o Pegcetacoplan para tratamento 
de atrofia geográfica na DMRI não exsudativa.2 

 

DISCUSSÃO 
Uptodate recentemente demonstrou ser contra o 

uso de intravítreo de pegcetacoplan. Este concluiu 
que apesar de demonstrar benefício em reduzir o 
tamanho lesional, ainda faltam evidências con-
cretas que demonstrem seu real benefício, além 
de demonstrarem efeitos adversos significativos. 
Além, o Uptodate ressalta o risco de eventos vas-
culíticos resultando em perda visual significati-
va, como foram reportado casos pela Associação 
Americana de Especialistas em Retina. 1 

Um ensaio randomizado prospectivo de fase 2 
realizado pela American Academy of Ophthal-
mology (David S. Liao et al)  realizou estudos 
comparando a redução da progressão da lesão 
atrófica em grupos recebendo injeção intraví-
trea de pegcetacoplan, mensalmente, a cada 2 
meses e grupo placebo, durante 1 ano. 

Resultados demonstraram uma redução da 
taxa de crescimento de 29% (grupo de injeção 

mensal) e 20% (grupo de injeção a cada 2 me-
ses) e uma redução na área da lesão geográfica 
de 45% (grupo de injeção mensal) e 33% (grupo 
de injeção a cada 2 meses). Este ressalta que é 
o primeiro estudo a demonstrar que inibidores 
do C3 tem eficácia comprovada em retardar a 
progressão de atrofia geográfica, sendo aprova-
do para ensaio clínico fase 3, no qual irá deter-
minar a sua eficácia e perfil de segurança.3

Um artigo publicado pelo The Lancet avaliou 
dois ensaios randomizados duplo-cego fase 3 
(OAKS e DERBY) do tratamento de pegcetaco-
plan para tratamento de DMRI. No estudo DER-
BY, pegcetacoplan mensalmente ou a cada dois 
meses retardou o crescimento da lesão de atrofia 
geográfica em 21 e 16% em 12 meses e 22 e 18% 
em 24 meses, respectivamente. No estudo OAKS, 
pegcetacoplan mensalmente ou a cada dois meses 
retardou o crescimento da lesão de atrofia geo-
gráfica em 12% e 11% em 12 meses e 19 e 16% 
em 24 meses, respectivamente. O estudo não de-
monstrou diferença na função visual em relação 
ao grupo placebo no final do ensaio de 24 meses. 
Além, foi demonstrado a incidência de exsudação 
durante o ensaio, apesar de baixo, demonstrou 11-
13% no grupo de injeção mensal e 6-8% no grupo 
de injeção a cada 2 meses.4

Por último, um artigo publicado pela Academia 
Americana de Oftalmologia, To Treat or Not to Tre-
at Geographic Atrophy e That is the Question (Lu-
cian V. Del Piore et al) apresenta o debate sobre o 
peso do risco-benefício no tratamento com injeções 
intravítreas para DMRI seca. O autor expõe a diver-
gência de opiniões entre especialistas em indicar ou 
contraindicar o tratamento com inibidores de com-
plemento. Além, o artigo traz uma possível solução 
para eliminar a divergência de opiniões - a criação 
de uma calculadora de risco, avaliando o potencial 
risco de progressão para perda visual e qualidade de 
vida do paciente.5

CONCLUSÃO
A degeneração macular relacionada à idade 

representa um importante causa de cegueira ir-
reversível mundialmente, afetando a qualidade 
de vida. A sua forma não exsudativa até o mo-
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mento não disponibilizava tratamento eficazes 
para o seu controle, apresentando prognósticos 
com pouca perspectiva visual aos pacientes. O 
uso de pegcetacoplan demonstrou-se ser eficaz 
no tratamento da DMRI seca, principalmente 
no controle e regressão da lesão de atrofia geo-
gráfica, podendo retardar a perda visual. Entre-
tanto é necessário pesar o risco-benefício que o 
tratamento pode proporcionar, considerando-se 
principalmente custos, efeitos adversos e prog-
nóstico visual do paciente.

Com a revisão de literatura é possível concluir 
que o uso de inibidores do complemento (C3) 
está associado a uma redução da atrofia geográfi-
ca, entretanto, atualmente existe muita divergên-
cia de opiniões entre os especialistas ao indicar o 
tratamento, não necessariamente demonstrando 
melhora visual na maioria dos pacientes. Com os 
dados expostos, é possível concluir que ainda são 
necessários estudos a longo-prazo para determi-
nar o seu real benefício. 

ABSTRACT 
Introduction: Age-Related Macular Degenera-

tion is a retinal degenerative disease that mainly 
affects the photoreceptors. The lack of treatment 
for its non-exudative form demonstrated the need 
for a new drug to control its progression. In this 
context, the implementation of intravitreal injec-
tions of complement system inhibitors to control 
progression emerged. Recently in 2023, the first 
C3 inhibitor drug (Pegcetacoplan) was approved 
by the Food and Drug Administration (FDA), for 
the treatment of geographic atrophy, initially de-
monstrating promising results.

Objective: To clarify the accumulated eviden-
ce on the efficacy of pegcetacoplan in the treat-
ment of geographic atrophy

Method: This is an integrative review carried 
out with data from Pubmed, American Oph-
thalmology Association, Lancet and Uptodate, 
using review articles and meta-analyses.

Conclusion: Despite demonstrating a reduc-
tion in atrophic damage, long-term studies are 
needed to determine its real benefit and objecti-

ve calculators to indicate treatment. Furthermo-
re, it is essential to evaluate the risk-benefit that 
the drug brings to the patient

Keywords: AMD; Geographic atrophy; Pegce-
tacoplan; Complement system.
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RESUMO
Introdução: A Esotropia Comitante Adquiri-
da Aguda (EACA) é uma forma de estrabismo 
presente em crianças mais velhas e adultos, ca-
racterizada por uma esotropia não acomodativa 
somada à uma diplopia. Apesar da etiologia da 
EACA ainda ser debatida, a associação com o 
uso excessivo de computadores, tablets e smar-
tphones a uma curta distância visual tem sido 
uma teoria sustentada. Objetivo: Relatar caso 
de esotropia comitante adquirida aguda relacio-
nada ao tempo excessivo de tela a uma curta 
distância. Materiais e Método: O relato de caso 
baseia-se na coleta de dados clínicos do paciente, 
junto à revisão de literatura. Conclusão: A expo-
sição excessiva às telas digitais pode aumentar o 
risco de desenvolvimento da Esotropia Comitan-
te Adquirida Aguda, principalmente em pacien-
tes míopes. Como tratamento, é possível corrigir 
o desvio através de abordagens tanto conserva-
doras como cirúrgicas.
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INTRODUÇÃO
O advento e rápida evolução da tecnologia, so-

mado ao contexto recente da pandemia da CO-
VID-19 e o regime de lockdown, alteraram signi-
ficantemente como crianças e adultos interagem 
com o cotidiano. Em escala global, entre outras 
mudanças, intensificou-se o tempo de uso de apa-
relhos eletrônicos, seja pelas aulas online, home of-
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fice e até mesmo para meios de lazer.¹ Embora essa 
conectividade tenha sido essencial para manter 
as relações interpessoais, trabalhos e estudos, em 
simultâneo, surgiram diversos efeitos negativos 
relacionados à saúde infantil.² Mais recentemente, 
vem sendo sugerido a associação entre o período 
de exposição excessivo às telas e a  aparição da Eso-
tropia Comitante Adquirida Aguda (EACA).3,4,5

A EACA é uma forma de estrabismo presente 
em crianças mais velhas e adultos, caracterizada 
por uma esotropia não acomodativa somada à 
uma diplopia, na ausência de patologias neuro-
lógicas. Este diagnóstico é dividido entre 3 for-
mas: Tipo 1 ou Swan; Tipo 2 ou Fraceschetti e 
Tipo 3 ou Bielschowsky.6,7

O caso em questão apresenta uma paciente 
com o diagnóstico de Esotropia Comitante Tipo 
3 (Bielschowsky), relacionado à alta miopia su-
perajuntada a um tempo prolongado de exposi-
ção à telas digitais.

RELATO DE CASO

 

Foto 1: Versões.

Paciente feminina, 17 anos, hígida encaminhada 
ao ambulatório de estrabismo da Fundação João 
Penido Burnier para avaliar desvio convergente al-
ternante, associado a queixa de diplopia com evo-
lução há 9 meses. Nega trauma e demais sintomas 
associados. Refere uso frequente de telas como 
celular, tablet e computador à uma curta distância 
visual.  Apresentava como antecedentes oftalmo-
lógicos uma alta miopia: - 11,25 em olho direito e 

-7,50 em olho esquerdo.  Ao exame oftalmológico:

Acuidade Visual com correção:

- Olho Direito (OD): -11.25 -2.50 x 165 – Vi-
são: 0,8

- Olho Esquerdo (OE): -7.50 -2.50 x 20 – Vi-
são: 1,0 parcial

Hirschberg: Esotropia OD

Cover test: Esotropia alternante, com prefe-
rência de fixação pelo OE.

Prisma e cover: 35 dioptrias - para longe e 
para perto.

Versões: Sinais compatíveis com hiperfunção 
de músculo reto medial em adução em ambos 
os olhos (AO).

Biomicroscopia em AO: conjuntiva calma, cór-
nea transparente, câmara anterior formada sem 
reação inflamatória, íris trófica e tarsos livres.

Fundo de olho: Disco óptico tiltado com esca-
vação fisiológica, coroidose miópica, afilamento 
retiniano, mácula definida, vasos com calibre e 
tortuosidade dentro dos padrões da normalida-
de, retina aplicada sem degenerações periféricas 
aparentes em AO.

No primeiro atendimento foi solicitado tomo-
grafia de crânio e órbitas com contraste, a fim de 
descartar causas neurológicas, e paciente orien-
tada a reduzir uso de telas. 

Paciente retornou após 3 meses com resultado 
de tomografia de crânio e órbita sem alterações. 
Ao exame físico, paciente manteve medidas da 
ultima consulta. 

Como proposta de intervenção, foi indicada 
cirurgia de retrocesso de 5mm de músculo reto 
medial bilateral. 

Paciente mantém acompanhamento no ambu-
latório de estrabismo enquanto aguarda cirurgia.

 

DISCUSSÃO
Sobre as diferentes apresentações, o que se 

conhece da EACA é que: o tipo 1 tende a surgir 
após um período de interrupção da visão bino-
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cular, podendo ser resultado de oclusão mono-
cular realizada para efeitos terapêuticos, por 
exemplo, ou então por uma perda ou baixa visão 
unilateral; O tipo 2, apesar de uma fisiopatolo-
gia ainda não bem especificada, está associado 
a um quadro precipitado por estresse psíquico 
ou físico; E o tipo 3, encontrado principalmente 
em pacientes míopes, a hipótese indica uma ten-
dência em manter objetos, leituras e telas exces-
sivamente perto dos olhos, acabando por gerar 
um desbalanço entre as forças convergentes e 
divergentes dos olhos, causando uma hipertonia 
dos músculos reto mediais, resultando em um 
estrabismo esotrópico.⁷

Apesar da etiologia da EACA ainda ser deba-
tida, a associação com o uso excessivo de com-
putadores, tablets e smartphones a uma curta 
distância visual tem sido uma teoria sustentada. 
O trabalho de Lee ³ documentou uma série de 
casos com 12 adolescentes diagnosticados com 
esse tipo de estrabismo, os quais utilizavam 
smartphones por, em média, 6 horas por dia. 
Todos os indivíduos relataram uma distância de 
leitura curta, menores que 30 cm e, entre eles, 8 
eram previamente diagnosticados com miopia, 
enquanto 4 eram hipermétropes. 

Durante o estudo, os pacientes foram submeti-
dos a uma pausa de 1 mês de exposição às telas, 
e como resultado, houve uma melhora do des-
vio em todos os pacientes. Somado às mudan-
ças nos hábitos de vida, em 5 pacientes, foram 
necessárias cirurgias de correção do estrabismo, 
com bons prognósticos em termos de alinha-
mento ocular. Os autores, por fim, especularam 
que este uso excessivo poderia levar a anorma-
lidades da acomodação, resultando em uma hi-
per ativação do músculo reto medial e enfim à 
manifestação da EACA.

Outro estudo⁵ que reforça tal associação, 
acompanhou 15 pacientes distribuídos entre jo-
vens adultos e crianças com quadro de esotropia 
e diplopia. Destes pacientes, 73,3% apresenta-
vam ambos os sintomas, 40% apenas diplopia e 
13,3% apenas estrabismo. Após análise, o único 
fator em comum entre 14 dos 15 indivíduos es-
tudados, era o trabalho de perto excessivo frente 

a smartphones, computadores ou livros, sendo 
que em 86,7% dos casos, o smartphone esta-
va isoladamente associado. O tempo médio de 
exposição encontrado foi de 8,6 horas por dia. 
Neste estudo, apenas 5 dos pacientes eram diag-
nosticados com miopia previamente, o restante 
era hipermétrope baixo ou moderado.

Em termos de tratamento, temos tanto abor-
dagens cirúrgicas quanto conservadoras. A es-
colha do método deve levar em consideração as 
expectativas e queixas do paciente. Em relação 
às opções cirúrgicas de correção de esotropia, o 
retrocesso do músculo reto medial bilateral pa-
rece ser a melhor opção, de forma que, com esta 
técnica, se enfraquece a força tracional medial 
dos olhos, reduzindo assim, o desvio. Esse mé-
todo pode ou não ser combinado com uma res-
secção do músculo reto lateral, com resultados 
positivos tanto do ponto de vista motor como 
visual. Entre os métodos conservadores, pode-
mos contar com a prescrição de óculos, prismas, 
e até mesmo injeções de toxina botulínica, de-
monstrando bons resultados nos desfechos da 
esotropia comitante.8,9,10

CONCLUSÃO
Em conclusão, a exposição excessiva a telas 

digitais, principalmente se a curtas distâncias, 
pode aumentar o risco de desenvolvimento da 
Esotropia Comitante Adquirida Aguda, prin-
cipalmente em pacientes míopes. Nesses casos, 
reduzir o tempo de tela também reduz o grau 
do desvio e consequentemente o desconforto 
gerado pela diplopia, devendo ser encorajado. 
Em casos de esotropia residual, o alinhamento 
e correção da visão binocular podem ser res-
taurados através de métodos conservadores ou 
então da cirurgia de retrocesso do músculo reto 
medial bilateral.

   ABSTRACT 
Introduction: The Acute Acquired Comitant Eso-

tropia is a type of strabismus present in  older chil-
dren and adults, characterized for a non accommo-
dative esotropia associated to a diplopia. Although 



82

Arquivos IPB - Volume 66 (1)

the etiology of AACE is still debated, the associa-
tion with excessive  use of computers, tablets and 
smartphones to a short visual distance, has been a 
sustained theory.

Purpose: Report a case of Acute Acquired Comi-
tant Esotropia related to excessive screen time. 

Method: The case report is based on the collec-
tion of the patient's clinical data along with the lite-
rature review. 

Conclusion: The excessive exposure to digital 
screen may raise the risk of developing Acute Ac-
quired Comitant Esotropia, mostly in myope pa-
tients. As treatment, it is possible to correct the de-
viation through conservative or surgical approaches.

Keywords: Acute Acquired Comitant Esotropia; 
Excessive screen time. Convergent strabismus;
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RESUMO
Introdução: A sindrome de Bardet-Biedl é uma 
condição genética rara, caracterizada por apre-
sentar diversas manifestações sistêmicas. Inclu-
sive, anomalias retinianas, que estão presentes na 
grande maioria dos casos, tem um impacto ex-
pressivo na qualidade de vida do paciente, tendo 
o exame oftalmológico um papel central para o 
manejo da sintomatologia da doença. Apesar de 
não ter uma patogênese conhecida e não haver 
um tratamento específico, o diagnóstico e acom-
panhamento de pacientes portadores de muta-
ções dos genes BBS visa amenizar os sintomas, 
evitar complicações, e aumentar a qualidade de 
vida dos indivíduos afetados. Objetivo: Rela-
tar um caso de retinose pigmentar relacionada 
a uma síndrome genética rara com multiplos 
achados clínicos. Materiais e Método: O relato 
de caso baseia-se na coleta de dados clínicos do 
paciente junto à revisão de literatura. Conclusão: 
Devido a abrangência de sintomas, tratamentos 
multimodais englobando as diversas áreas da 
medicina devem ser realizados periodicamente 
nestes pacientes. Uma equipe multidisciplinar 
integrada visando garantir que o paciente este-
ja apto a exercer suas funções diárias sem mais 
grandes prejuízos é essencial para o manejo da 
desta condição.
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INTRODUÇÃO
A síndrome de Bardet-Biedl (BBS) é uma do-

ença genética autossomica recessiva rara, que 
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tem uma gama de manifestações sistêmicas, 
como polidactilia, hipogonadismo, anomalias 
renais, obesidade, doenças metabólicas como 
Diabetes Mellitus e hipertensão arterial, retardo 
mental e retinopatia pigmentar.1,2,3,5

O diagnótico da BBS é feito pelos achados cli-
nicos e confirmado por teste genético molecu-
lar. Estudos demonstram que mutação em de-
zoito genes estão relacionados a doença, sendo 
o mais comum o BBS1, que está presente em 18-
32% dos casos, e BBS10, presente em 10% dos 
indivíduos acometidos. 1,6

O achado mais comum no exame físco de um 
paciente com síndrome de Bardet-Biedl são as 
alterações retinianas. Estas tem apresentações 
variáveis, onde a retinose pigmentar é pouco en-
contrada, porém, quando se manifesta, tem um 
grande impacto na visão central. 3,4

Exames clinicos oftalmológicos e eletrofisioló-
gicos são de extrema importancia para um bom 
prognóstico visual do indivíduo e manejo da vi-
são subnormal que ele possa adquirir.

O caso em questão apresenta uma paciente já 
diagnosticada com BBS por teste genético mo-
lecular e que apresenta uma retinose pigmentar 
importante em ambos os olhos, trazendo gran-
de prejúizo visual desde sua primeira infância.

RELATO DE CASO 
Paciente feminina, 30 anos, portadora da Sín-

drome de Bardet-Biedl, diagnosticada por um 
teste genético trazido por ela mesma,  foi para 
avaliação de rotina oftalmológica no Instituto 
Penido Burnier sem queixas atuais, e alegando 
cegueira noturna desde os 8 anos de idade e bai-
xa acuidade visual

. Nega demais sintomas associados.  Não apre-
sentava antecedentes pessoais como hipertensão 
arterial sistêmica, diabetes mellitus ou qualquer 
outra doença crônica. Ao exame oftalmológico:

Acuidade Visual com correção:

- Olho Direito: -1.75 -3.50 x 10 - V 20/150

- Olho Esquerdo: -1.50 -2.50 x 165 - V 20/100

Biomicroscopia em ambos os olhos: conjunti-
va calma, córnea transparente, câmara anterior 
formada sem reação inflamatória, íris trófica e 
catarata incipiente.

Fundo de olho: Disco óptico de dimensões 
normais e escavação fisiológica, palidez relativa 
de paipila óptica, mácula atrófica, vasos com ca-
libre e tortuosidade dentro dos padrões da nor-
malidade, retina aplicada com espículas ósseas 
na periferia.

Retinografia:

Figura 1: A) Retinografia do olho direito; B) Reti-
nografia do olho esquerdo.

Paciente mantém consultas oftalmológicas pe-
ríódicas no Instituto para seguimento das dis-
trofias retinianas e qualquer alteração que possa 
estar relacionada a sua condição.

DISCUSSÃO 
A Síndrome de Bardet-Biedl é uma doença 

autossomica recessiva com heterogeinidade clí-
nica e genética. Primeira vez descrita por Moon 
em 1866 e descrições adicionais feitas em 1920 
por Bardet e 1922 por Biedl, têm como suas 
principais características a obesidade (72-92%), 
polidactilia (63-93%), retinopatia pigmentar 
(90-100%), dificuldades de aprendizagem e de-
ficiência intelectual (20-53%), hipogonadismo 
(59-98%) e anomalias renais (20-53%). Em 2015, 
pesquisadores descobriram 18 genes (BBS1-18) 
que quando sofrem mutações, podem explicar 
a ocorrencia destas manifestações. É necessário 
pelo menos 4 destes achados maiores e a confir-
mação pelo teste genético molecular para eluci-
dação diagnóstica, e mesmo assim as avaliações 
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clínicas durante a infância são difíceis, pois nem 
todas as manifestacões são congênitas e podem 
ocorrer ao longo dos anos. 4,6,7

Figura 2: Polidactilia pós axial de mão direita.

Como este relato de caso tem objetivo de ex-
por a relação da BBS com a retinose pigmentar, 
daremos ênfase na manifestação mais comum 
desta doença, as alterações retinianas.

A retinose pigmentar é o nome dado a um 
grupo de doenças ocualres genéticas que afetam 
a retina e que causam perda gradual e perma-
nente da visão. Apesar de 90-100% dos casos te-
rem esta condição, sua patogênese relacionada a 
BBS ainda é desconhecida, porém estudos atu-
ais demonstram que o evento primário seria a 
perda degenerativa de fotorreceptores, com en-
volvimento secundário das camadas internas da 
retina e do epitélio pigmentar da retina (EPR). 
Esta evidência ganha força quando é baseada em 
estudos histopatológicos. A síndrome em ques-
tão é reconhecida como uma das maiores causas 
de distrofias retinianas, que levarão a uma perda 
importante da visão em pacientes adultos com 
BBS, além de possivelmente causar cegueira 
total antes da segunda década de vida. Diferen-
tes formas de distrofias podem ser observadas, 
como Distrofia Bastonete-Cone (RCD), Distro-
fia de coroide e Distrofia retiniana global. 1,2,6,8

A RCD é caracterizada pela perda progressiva 
da acuidade visual, perda do contraste e anorma-
lidades eletrorretinográficas, com envolvimento 
primeiro dos bastonetes antes dos cones. Quando 
estes são acometidos, o resultado se expressa na 

forma de cegueira noturna, ou nictalopia, o que 
dificulta a visão em ambientes de baixa luminosi-
dade, e adiante, perda de visão periférica e foto-
fobia, podendo ocorrer concomitantemente com 
a perda de campo visual central, caracterizando 
uma retinopatia pigmentar atípica. No exame fí-
sico, a medida que a doença progride, um achado 
marcante da fundoscopia é a falta de vasos fundi-
dos na periferia média da retina, exibindo espí-
culas ósseas características da distrofia retiniana. 
Estas representam a melanina das células epiteliais 
pigmentares da retina, que migraram para a retina 
interna. Estes achados foram facilmente visualiza-
dos no exame de fundo de olho e na retinografia 
da paciente aprensentada neste relato de caso.1,6,8

Ainda que não haja um tratamento para a Sín-
drome de Bardet-Biedl, atualmente existe o INN-
-Voretigene neparvovec, indicado para o pacientes 
com perda de visão devido a distrofias retinianas 
hereditárias causada por mutações no gene RPE65 
e para aqueles que apresentam células retinianas 
viáveis insuficientes. Este medicamento é um vetor 
de transferência gênica que utiliza um capsídeo de 
vetor viral adeno-associado de serotipo 12 (adeno-
-associated viral serotype 2- AAV2) como um ve-
ículo de transporte para a proteína do epitéliopig-
mentado da retina humana de 65kDa (hRPE65) 
ADNc para a retina. È derivado do AAV que ocor-
re naturalmente, usando técnicas de ADN recom-
binante. Os doentes selecionados irão receber uma 
dose única de 1,5x1011 de Vortigene neparvovec 
em cada olho, e cada dose será administrada no 
espaço subretiniano por vitrectomia via pars pla-
na, num volume total de 0,3ml. O procedimento 
de administração individual em cada olho é efetu-
ado em dias separados, com intervalo curto, mas 
não inferior a 6 dias. 3,5,8

O Diagnóstico precoce na SBB e Retinose Pig-
mentar é imporante para um possível aconse-
lhamento genético e cuidados pré-natais para 
garantir exames de acompanhamento regulares 
e intervenções precoces quando possíveis atra-
vés de avaliações de rotina do peso, medida de 
pressão arterial sistemica, exames oftalmoló-
gicos, estudos de imagem renal e psicológicos. 
Um acompanhamento por uma equipe multi-
disciplinar é impressindível. 8
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CONCLUSÃO
Por fim, o manejo da Sìndrome de Bardet-Bir-

dl que é uma condição genética complexa com 
múltiplas manifestações sistêmicas, atenção of-
talmológica ocupa um papel central. O impac-
to significativo que as alterações visuais exer-
cem na qualidade de vida dos pacientes, são. O 
acompanhamento oftalmológico regular, além 
de uma equipe multidisciplinar é crucial para 
bom prognóstivo visual e sistêmico.

Para o manejo das distrofias retinianas, em-
bora as opções sejam limitadas, ou em alguns 
casos, inexistentes, é possivel recorrer a ajudas 
visuais como lentes de aumento, aplicativos de 
leitura em voz alta que podem ajudar a maximi-
zar o uso da visão residual do paciente.

ABSTRACT 
Introduction: Bardet-Biedl syndrome is a rare 

genetic condition, characterized by presenting 
several systemics manifestations, including reti-
nal anomalies, which is present in many cases.

Despite of not having a known pathogenesis 
and there is no specific treatment, the diagnosis 
and monitoring of patients with the BBS genes 
mutation aims to alleviate symptoms, avoid com-
plications, and increase the quality of life of these 
affected individuals. Purpose: Report a case of 
retinitis pigmentosa in a rare genetic syndrome. 
Method: The case report is based on the collec-
tion of the patient's clinical data along with the li-
terature review. Conclusion: Due to the scope of 
symptoms, multimodal treatments encompassing 
different areas of medicine must be carried out pe-
riodically in these patients. An integrated multidis-
ciplinary team can ensure that the patient is able 
to perform their daily functions without major im-
pairments is essential for managing its condition.

Keywords: Genetic syndrom; Retinitis pig-
mentosa; Night blindness;
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RESUMO
Introdução: A maculopatia média aguda para-
central (PAMM) é uma maculopatia decorrente 
do acometimento isquêmico seletivo do plexo 
capilar intermediário ou profundo da mácula. 
Caracteriza-se por manchas branco/amareladas 
na fundoscopia, que correspondem, no exame 
de OCT, a uma banda hiperrefletiva na topo-
grafia da camada nuclear interna na fase aguda, 
e um afilamento na fase crônica, decorrente da 
morte celular. Pode estar associada a diabetes 
mellitus, oclusões venosas, retinopatia falciforme, 
ou pode ser uma condição isolada. Os sinais e 
sintomas são escotomas no campo visual e redu-
ção da acuidade visual se houver acometimento 
da fóvea. Objetivo: Relatar casos de maculopatia 
média aguda paracentral e ressaltar a sua rela-
ção com doenças vasculares da retina. Método: 
Relatos de casos clínicos. Conclusão: PAMM é 
principalmente uma doença decorrente de is-
quemia retiniana e frequentemente observada 
em associação com oclusão vascular retiniana. 
A avaliação em casos suspeitos inclui exames de 
imagem e exames sistêmicos para fatores de risco 
cardiovasculares e doença falciforme.
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INTRODUÇÃO
A Maculopatia Média Aguda Paracentral 

(PAMM) é uma maculopatia decorrente do aco-
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metimento isquêmico seletivo do plexo capilar 
intermediário ou profundo da mácula. Carac-
teriza-se por manchas branco-amareladas na 
fundoscopia, que correspondem, no exame de 
OCT, a uma banda hiperrefletiva na topografia 
da camada nuclear interna na fase aguda, e um 
afilamento na fase crônica, decorrente da morte 
celular. Pode estar associada a diabetes melli-
tus, oclusões venosas, retinopatia falciforme ou, 
ainda, pode se apresentar como uma condição 
isolada. Os sinais e sintomas são escotomas no 
campo visual e redução da acuidade visual, se 
houver acometimento da fóvea.

Descrita primeiramente por Sarraf et al. 
(2013), a Maculopatia Média Aguda Paracen-
tral (PAMM, do inglês Paracentral Acude Mi-
ddle Maculopathy) é considerada um achado 
tomográfico interpretado como uma variante  
da Neuropatia Macular Aguda (AMN, do inglês 
Acute Macular Neuroretinopathy). 

Em seu artigo orginal, foram descritas as duas 
formas de AMN: a PAMM, como neuroretinopa-
tia macular aguda do tipo 1, que envolve as cama-
das nuclear interna e plexiforme externa, e a neu-
rorretinopatia macular aguda tipo 2, que envolve 
as camadas externas, zona elipsoide e EPR.

O achado fundoscópico característico é a pre-
sença de lesões hipopigmentadas, perifovelares, 
correspondentes as áreas de isquemia. O melhor 
e mais acurado método diagnóstico é a tomo-
grafia de coerência óptica onde podemos obser-
var ,nas fases agudas, a presença de uma banda 
hiperrefletiva, localizada na topografia das ca-
madas nuclear interna e plexiforme externa.

O Exame de Capimetria também auxilia no 
diagnóstico podendo apresentar escotoma cor-
respondente a área de isquemia retiniana. Se-
gundo na análise multimodal, a OCT-A pode 
mostrar uma ausência de fluxo dos capilares no 
plexo profundo na topografia da lesão. Na Au-
tofluorescência e Angiofluoresceínografia temos 
uma hipoautofluorescência e hipofluorescência, 
respectivamente. 

Nos casos mais tardios de PAMM, o exame de 
OCT muda o seu padrão podendo demonstrar 
um afinamento das camadas internas da retina 

decorrendo do processo de isquemia e morte 
celular.

Em relação a acuidade visual desses pacientes, 
essa pode variar a depender do grau de acome-
timento isquêmico, bem como o comprometi-
mento foveal, sendo este último o que mais cur-
sa com baixa acuidade visual.

RELATO DE CASO 1
Paciente P.R.S., 53 anos, sexo masculino, 

técnico de gestão, previamente hígido, procu-
ra atendimento oftalmológico em fevereiro de 
2024, apresentando queixa de baixa acuidade 
visual, em olho esquerdo, há três meses. Dian-
te dos sintomas, paciente permaneceu interna-
do em serviço terciário, tendo sido aventada a 
hipótese de acidente vascular cerebral (AVC). 
Exame oftalmológico revelou, dentre outros, 
acuidade visual de 20/20 em olho direito (OD) 
e conta dedos a 2 metros em olho esquerdo 
(OE), de acordo com a medição de Snellen. A 
biomicroscopia em ambos os olhos não mostrou 
alterações, assim como a fundoscopia em OD. 
Fundoscopia do OE:  escavação 0,3x0,3, brilho 
foveal alterado. Realizados OCT e OCT-A de 
mácula (imagens abaixo), que evidenciaram hi-
perrefletividade da camada nuclear interna, su-
gestiva de PAMM em OE(Figuras 1,2,3 e4). Op-
tou-se, junto ao paciente, por acompanhamento 
clínico e tomográfico seriado, com o intuito de 
documentar a evolução das alterações maculares. 

Figura1. OCT do OD: sem alterações.
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Figura 2. OCT do OE: hiperrefletividade da ca-
mada nuclear interna sugestiva de PAMM.

Figura 3. OCT-A de OD: sem alterações.

Figura 4. OCT-A de OE: redução dos capilares nos an-
giogramas de plexo superficial e profundo e aumento 
da refletividade na região, compatível com PAMM.

RELATO DE CASO 2
C.A.S, 62 anos, sexo feminino, consultora de 

vendas, procura atendimento oftalmológico em 
março de 2024 com queixa de baixa acuidade vi-
sual aguda em olho esquerdo há uma semana. So-
licitada tomografia de crânio com vistas a afastar 
lesões vasculares. Paciente previamente hiperten-

sa e diabética tipo 2 há aproximadamente 5 anos. 
Ao exame oftalmológico, apresenta acuidade vi-
sual, sem correção, de 20/25 em OD e conta de-
dos a 2 metros em OE, de acordo com a medi-
ção de Snellen. O exame de biomicroscopia não 
demonstrou alterações. À fundoscopia, não foram 
evidenciadas alterações que justificassem os sin-
tomas – disco óptico de dimensões normais, com 
escavação fisiológica e sem alterações maculares 
e vasculares. Realizados OCT e OCT-A de mácu-
la (imagens abaixo) que demonstraram achados 
compatíveis com PAMM. Optou-se, junto ao pa-
ciente, por acompanhamento clínico e tomográfi-
co seriado, com o intuito de documentar a evolu-
ção das alterações maculares (Figuras 5,6,7e8).

Figura 5. OCT do OD: sem alterações.

Figura 6. OCT do OE: hiperrefletividade da ca-
mada nuclear interna sugestiva de PAMM.
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Figura 7. OCT-A de OD: sem alterações.

Figura 8. OCT-A de OE: redução dos capilares 
nos angiogramas de plexo superficial e profundo 
e aumento da refletividade na região, compatível 
com PAMM.

DISCUSSÃO
Ainda que seja um achado tomográfico bem 

estabelecido, a etiologia da PAMM é, ainda, 
incerta. Dentre as causas de PAMM estão o 
Diabetes Mellitus, a Hipertensão Arterial Sis-
têmica, a Oclusão de Veia Central da Retina, a 
Oclusão de Artéria Central da Retina e até mes-
mo idiopática em pacientes jovens, previamente 
hígidos. Assim sendo, como possíveis fatores de 
risco, foram elencadas as doenças vasculares da 
retina e a exposição a substâncias vasopresso-
ras (fármacos vasopressores, anticoncepcionais 
orais hormonais, cafeína, etc.). Ainda que seja 
uma patologia de difícil diagnóstico, a suspeita 
deve ser aventada, principalmente, quando hou-
ver queixa de escotoma negativo de instalação 
aguda ou subaguda sem outros sintomas visu-
ais associados. Além da anamnese minuciosa, 
o exame clínico oftalmológico e demais exa-
mes complementares devem ser realizados. À 
fundoscopia, uma palidez profunda paracentral 
pode ser observada na topografia da retina. Já 

à tomografia de coerência óptica - este, o prin-
cipal exame diagnóstico - visualizam-se pla-
cas hiperrefletivas na camada nuclear interna, 
correspondentes à isquemia do plexo capilar 
profundo. Tais achados, caracteristicamente, 
poupam a retina externa. A evolução do quadro 
cursa, frequentemente, com afilamento e atrofia 
da camada nuclear interna da retina, o que jus-
tifica o déficit visual permanente nos pacientes 
acometidos. A propedêutica visa, entre outros, 
a diferenciação entre a PAMM e a NMA (neu-
rorretinopatia macular aguda), sendo a segunda 
uma condição menos prevalente, que acomete, 
tipicamente, mulheres jovens, sem histórico pa-
tológico significativo, por volta da terceira dé-
cada de vida. Além disso, as bandas hiperrefle-
tivas da NMA são mais inferiores, na junção das 
camadas plexiforme externa e nuclear externa, 
podendo ou não haver descontinuação da zona 
elipsoide. Frente à suspeita de PAMM, faz-se 
necessária a investigação do risco cardiovas-
cular, através de ultrassonografia de carótidas, 
provas de inflamação sistêmica como PCR e 
VHS, entre outros. O tratamento baseia-se no 
controle dos fatores de risco, não havendo, até 
o momento, terapias específicas capazes de mu-
dar o curso da doença. No entanto, encoraja-se 
o acompanhamento seriado dos pacientes com 
vistas à documentação da evolução clínica.

Recentemente foram descritos diversos rela-
tos de caso de PAMM em pacientes jovens com 
Arboviroses, como Dengue.

Ainda que nesse grupo de doença seja mais 
comum a isquemia de plexo mais profundos, le-
vando a AMN, acredita-se que seja possível a 
isquemia de plexos superficial pelo depósito de 
imunocomplexos, causando a PAMM. Esses ca-
sos costumam tem prognóstico visual mais fa-
voráveis quando comparados a pacientes idosos 
com quadro de oclusão arterial aguda.

CONCLUSÃO
Ainda que a PAMM possua prognóstico re-

servado, seu diagnóstico sugere a presença de 
condições subjacentes que devem ser mane-
jadas, por vezes multidisciplinarmente, com a 
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finalidade de impedir a progressão dos danos 
sistêmicos. Dada a prevalência das doenças car-
diovasculares a nível global, faz-se ainda mais 
importante a investigação oftalmológica am-
pliada, bem como o acompanhamento e o su-
porte clínico devido ao paciente.

  

ABSTRACT
Introduction: Acute paracentral middle ma-

culopathy (MMAP) is a maculopathy resulting 
from selective ischemic involvement of the inter-
mediate or deep capillary plexus of the macula. It 
is characterized by white/yellowish spots on fun-
doscopy, which correspond, on OCT examina-
tion, to a hyperreflective band in the topography 
of the inner nuclear layer in the acute phase, and 
a thinning in the chronic phase, resulting from 
cell death. It may be associated with diabetes 
mellitus, venous occlusions, sickle cell retinopa-
thy, or it may be an isolated condition. Signs and 
symptoms are scotomas in the visual field and 
reduced visual acuity if the fovea is involved. Ob-
jective: To report cases of acute paracentral mid-
dle maculopathy and to highlight its relationship 
with retinal vascular diseases. Method: Clinical 
case reports. Conclusion: PAMM is primarily a 
disease due to retinal ischemia and is often seen 
in association with retinal vascular occlusion. 
Evaluation in suspected cases includes imaging 
and systemic testing for cardiovascular risk fac-
tors and sickle cell disease.
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RESUMEN
En esta tercera entrega, pasamos a considerar las 
degeneraciones retinianas periféricas basadas en 
la profundidad de los cambios retinianos obser-
vados en el OCT: 1) Degeneraciones Intrarreti-
nianas, 2) Vitreorretinianas, 3) Coriorretinianas, 
según Venera A. Shaimova et al. (1). Con esta 
técnica, se logró obtener imágenes de alta cali-
dad en diferentes lesiones periféricas como ser: 
Degeneración Lattice o Empalizada, Degenera-
ción en Huella de Caracol, Penacho Retiniano y 
Desgarros retinianos.
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DEGENERACIÓN LATTICE 
O EMPALIZADA 

Los cambios degenerativos comprenden un 
adelgazamiento de la retina neurosensorial con 
la consiguiente fibrosis, firmes adherencias vi-
treorretinianas en el margen de la lesión y li-
cuefacción del vítreo sobre la lesión (1,2). Los 
hallazgos incluyen: Vasos esclerosados   que for-
man una red arborescente de líneas característi-
cas, Hiperplasia del Epitelio Pigmentario Reti-
niano, depósitos blanco amarillentos, agujeros 
atróficos o desgarros retinianos. Se distinguen 
dos tipos de degeneración Lattice: típica y atípi-
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ca. La degeneración típica aparece como áreas 
fusiformes bien delimitadas de adelgazamiento 
retiniano, con líneas blancas entrecruzadas (va-
sos esclerosados) entre el ecuador y el margen 
posterior de la base del vítreo. Las lesiones atí-
picas suelen tener una distribución perivascular 
radial (3). 

Figura 1: Retinografía de Campo Ultra Amplio.

Figura 1.1: Filtro verde.

Figura 1.2: Retinografía en color natural, se obser-
va lesión degenerativa típica de bordes difusos con 
áreas de EPR denso y atrófico, en periferia inferior. 

Figura 2: Retinografía de Campo Ultra Amplio. La fle-
cha amarilla indica la dirección de exploración OCT. 

Figura 2.1: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 2.2: OCT en escala de falso color. Se obser-
va una superficie retiniana irregular con tracción 
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Vitreorretiniana en los bordes de la lesión. 

Figura 3: Retinografía de Campo Ultra Amplio. 
La flecha amarilla indica la dirección de explo-
ración OCT. 

Figura 3.1: Exploración OCT en Escala de grises.

Figura 3.2: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva una superficie retiniana irregular con Des-
prendimiento de Retina Neurosensorial y Desgar-
ro Retiniano de espesor parcial.

La degeneración reticular perivascular o radial 
se associa com um mayor riesgo em la formaci-
ón de desgarros retinianos o desprendimiento 
de retina. La degeneración perivascular también 
se ve com frecuencia em el síndrome de Stickler 
(Artro-oftalmopatía progresiva hereditária es 
um trastorno genético que cursa com alteracio-
nes en la visión, audición y aarticulaciones) (4).

La degeneración Lattice es la más importan-
te y frecuente entidad de la retina periférica. 
Straatsma (5) en un estudio realizado en 800 
autopsias encontró Lattice en 7.9%. Grossni-
klas (6) en 308 ojos, encontró degeneración 
Lattice en 4.9%. Celorio y Pruett  (7) encon-
traron en 436 ojos miopes de más 6 D, dege-
neración Lattice en 33%. Karlin y Curtin (8) 
encontraron en un estudio de 1.437 ojos una 
prevalência de Lattice en 11% con longitudes 
axiales mayores de 26.5mm. La degeneración 
Lattice (en empalizada), se encuentra asociada 
con miopía (9), comienza temprano en la vida 
y se ha informado en generaciones sucesivas 
de la misma familia (10). 

La degeneración Lattice o también llamada 
“Degeneración Reticular”, afecta el vítreo y las 
capas de la retina interna con cambios secun-
darios tan profundos como el epitelio pigmen-
tario de la retina y quizás la coriocapilar (10). 
La literatura contiene un rango muy amplio de 
bilateralidad, llegando hasta el 35%, pero varios 
autores (11,12) han señalado correctamente que 
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los centros especializados en retina tienden a re-
colectar casos más complicados y graves y por 
lo tanto reportan una mayor tasa de bilateralidad 
(13).

Figura 4: Retinografía de Campo Ultra Amplio, se 
observa Degeneración Lattice con áreas de EPR 
denso.

Figura 4.1: La flecha amarilla indica la dirección 
de exploración OCT.

Figura 4.2: Exploración OCT en escala de grises.

Figura 4.3: OCT en escala de falso color. Se obser-
va marcada adhesión y tracción Vitreorretiniana.
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Figura 5 y 5.1: Degeneración Lattice en Alta 
Miopía con Hiperpigmentación. Retinografía de 
Campo Amplio, se observa múltiples Degenera-
ciones en empalizada con EPR denso.

Figura 5.2 y 5.3: Exploración OCT en escala de 
grises y falso color.

Figura 5.4 y 5.5: Exploración OCT en escala de gri-
ses y falso color.  Se observa Retina fina y densa en el 
centro de la lesión con marcada adhesión y tracción 
Vitreorretiniana en los bordes de la lesión.
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Figura 6, 7 y 8: Se muestran Retinografía de Cam-
po Ultra Amplio con una serie de casos con De-
generación Lattice bilateral en nuestra práctica.

Figura 9: Retinografía de Campo Ultra Amplio, se 
observa múltiples Degeneraciones en empalizada 
con áreas de EPR denso y vasos esclerosados en 
la lesión.

Figura 9.1: La flecha amarilla indica la dirección 
de exploración OCT.

Figura 9.2: Exploración OCT en escala de grises.

Figura 9.3: OCT en escala de falso color. Se obser-
va marcada adhesión y tracción Vitreorretiniana.

Foos (14) en un estudio de 5.600 autopsias diag-
nosticaron agujeros atróficos en 2.4% y de estos 
el 75% tenían degeneración Lattice. Straatsma y 
Col. (5), informan roturas retinianas en 16,3% de 
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ojos con degeneración Lattice. Byer (15) en estu-
dios clínicos reporta agujeros retinales en 16,3% 
de ojos con degeneración Lattice. 

Un estudio (16) prospectivo continuo de 276 pa-
cientes consecutivos no tratados (423 ojos) con un 
seguimiento de 1 a 25 años. Se produjeron des-
prendimientos de retina (DR) clínicos en el 1,08 % 
de 276 pacientes. Se observaron desgarros retinia-
nos traccionales en el 2,9 % pacientes, el despren-
dimiento de retina clínico progresivo ocurrió en el 
2% de 150 ojos con agujeros atróficos. 

El desprendimiento de retina subclínico (o asin-
tomático) se observó en 6,7 % de 150 ojos con 
agujeros atróficos, esta degeneración con o sin 
agujeros presenta un riesgo mínimo de progresión 
a un desprendimiento de retina regmatógeno sin 
un DRR previo en el ojo contralateral (16).

El desprendimiento de retina regmatógeno ge-
neralmente ocurre cuando un desprendimiento 
parcial de vítreo posterior induce a un desgarro re-
tiniano en herradura. Aproximadamente del 20% 
al 30% de los pacientes con desprendimiento de 
retina regmatógeno tienen degeneración reticular 
(4). Esta degeneración con o sin agujeros presenta 
un riesgo mínimo de progresión a un DRR sin un 
desprendimiento de retina regmatógeno previo en 
el ojo contralateral. El láser profiláctico es el más 
recomendado en pacientes con tracción vítrea y 
desgarros retinianos (4).  

Figura 10: Angiografía con contraste de Campo 

Ultra Amplio, se observa Degeneración en empa-
lizada en periferia inferior.

Figura 10.1: La flecha amarilla indica la direcci-
ón de exploración OCT. 

Figura 10.2: Exploración OCT en escala de grises.

Figura 10.3: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión y tracción Vitreorreti-
niana.
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Figura 11: Retinografía de Campo Amplio, se obser-
va Degeneración en empalizada Radial. La flecha 
amarilla indica la dirección de exploración OCT.

Figura 11.1: Exploración OCT en escala de grises.

Figura 11.2: OCT en escala de falso color. Se ob-

serva marcada adhesión Vitreorretiniana, super-
ficie retiniana irregular con licuefacción del vítreo 
sobre la lesión.

Figura 12: Retinografía de campo amplio muestra 
Lattice atípica o radial en periferia superior.

Figura 12.1: Angiografía con contraste de Campo 
Amplio, se observa Degeneración en empalizada 
Radial. La flecha amarilla indica la dirección de 
exploración OCT.

Figura 12.2: Exploración OCT en escala de grises.
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Figura 12.3: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión Vitreorretiniana en el 
borde de la lesión.

Alternativamente, algunos investigadores re-
comiendan la fotocoagulación profiláctica con 
láser en cualquier tipo de degeneración reticular 
(17). Otros, creen que el tratamiento profilácti-
co está indicado para síntomas clínicamente 
significativos, desgarros del colgajo, desprendi-
miento de retina en el ojo contralateral, afaquia 
o antecedentes familiares (18). Según el Padrón 
de Práctica Preferida de la Academia Americana 
de Oftalmología 2019, se debe considerar el tra-
tamiento profiláctico cuando se documente que 
los desprendimientos se vuelven sintomáticos, 
aumentan de tamaño o muestran otros signos 
de progresión (4).

Figura 13: Retinografía de campo amplio se ob-
serva Degeneración Lattice con áreas de EPR 
denso y agujero redondo (flecha blanca).  

Figura 13.1: OCT en escala de grises con marcada 
adhesión Vitreorretiniana.

Figura 13.2: OCT en escala de falso color.

Figura 13.3 y 13.4: OCT se observa superficie re-
tiniana irregular.
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Figuras 14, 15 y 16: Degeneraciones periféricas 
vitreorretinianas predisponentes al desprendi-
miento de retina (flechas blancas) que cursan con 
desprendimiento de Retina Regmatógeno en el ojo 
contralateral (flechas negras).

DEGENERACIÓN EN
HUELLA DE CARACOL 

La degeneración en forma de caracol aparece 
como una banda de puntos blancos relucientes, 
parecidos a la escarcha, a menudo ovalados o 
alargados. Suele encontrarse más cerca del ecu-
ador y paralelo a la ora serrata, se asemeja a un 
rastro dejado por un caracol (19). Se encuentra 
en el 10% de la población general, frecuente en 
ojos miopes (40%) (20). Se caracteriza por un 
adelgazamiento de la retina con licuefacción 
del vítreo por encima de la lesión y tracciones 
Vítreorretinianas asociadas. Histológicamente, 
esta lesión consiste en la degeneración de los 
elementos neurales de la retina que conduce a 
una atrofia de los tejidos con depósitos de lípi-

dos en las capas internas de la retina (21). Al-
gunos expertos creen que la degeneración de 
huellas de caracol es una variación o una eta-
pa temprana de la degeneración reticular (4,5). 
Otros lo clasifican como un grupo separado (1).

Figura 17: Retinografía de Campo Ultra Amplio. 

Figura 17.1: Filtro azul. 
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Figura 17.2: Filtro rojo. Degeneración en Huella 
de Caracol. Se observa banda de puntos blancos 
relucientes que se asemeja a un rastro dejado por 
un caracol.

La degeneración en forma de caracol a me-
nudo se complica por orificios retinianos, con 
menos frecuencia por desgarros con tracción y 
desprendimiento de retina secundario (17,3). 
Las indicaciones para la coagulación profilácti-
ca con láser son las mismas que las de la dege-
neración reticular (1).

Figura 18: Retinografía de Campo Amplio, se ob-
serva Degeneración en huella de Caracol. La flecha 
amarilla indica la dirección de exploración OCT. 

Figura 18.1: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 18.2: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión Vitreorretiniana y su-
perficie Retiniana irregular.

PENACHO RETINIANO 
El Penacho, Mechón Retiniano o Tuft, es una 

banda fibrosa vitreorretiniana, puede encontrar-
se con pigmentación asociada en su base. Está 
compuesto principalmente de tejido glial y una 
fuerte adhesión vitreorretiniana provocando una 
tracción vítrea significativa (19,3). Los Mechones 
de la retina No Quísticos son por regla general 
menos de 0,1 mm de tamaño, no están asociados 
con tracción vítrea, se encuentran más común-
mente en la periferia lejana, están presentes en 
hasta el 72% de los adultos y son bilaterales en 
casi la mitad de los casos. Los Mechones Quísti-
cos miden más de 0,1 mm y se pueden encontrar 
en cualquier parte de la retina, están presentes en 
el 5% de los pacientes adultos y son bilaterales en 
sólo el 6% de los casos. (19).

Figura 19: Retinografía de Campo Ultra Amplio.
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Figura 19.1: Se observa Mechón Retiniano en pe-
riferia temporal superior.

Figura 19.2: Angiografía con contraste de campo 
amplio, se observa hiperfluorescencia en la zona 
de tracción vítreorretiniana.

Figura 20: Retinografía de Campo Amplio con fil-
tro verde. La flecha amarilla indica la dirección 
de exploración OCT.

Figura 20.1: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 20.2: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión y tracción Vitreorreti-
niana.

La tracción vitreorretiniana persistente aso-
ciada con penachos retinianos puede resultar 
en desgarros y desprendimientos de retina. Se 
informa que se encuentran penachos retinianos 
quísticos en el 5 - 10% de los pacientes con 
desprendimiento de retina; sin embargo, esta 
degeneración representa menos del 1% del des-
prendimiento de retina regmatógeno (3). Los 
penachos retinianos generalmente pueden tener 
agujeros retinianos asociados en el margen pos-
terior, tienen un tamaño estable con el tiempo, 
pero pueden tener cambios debido a la tracción 
vítrea continua, pueden estar asociados con un 
desgarro retiniano y posterior desprendimiento 
de retina (19). La necesidad de un tratamiento 
profiláctico con láser para los mechones retinia-
nos sigue siendo controvertida debido al bajo 
riesgo de desprendimiento de retina – sin em-
bargo - los pacientes deben ser examinados de 
forma rutinaria (18).
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Figura 21: Retinografía de Campo Amplio.

Figura 21.1: La flecha amarilla indica la direcci-
ón de exploración OCT.  

Figura 21.2: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 21.3: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión vitreorretiniana y super-
ficie Retiniana irregular.

Figura 22: Retinografía de Campo Ultra Amplio, 
se observa Penacho Retiniano quístico con área 
de oscuro sin presión. La flecha amarilla indica la 
dirección de exploración OCT.
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Figura 22.1: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 22.2: OCT en escala de falso color. Se observa 
marcada adhesión y tracción vitreorretiniana.

Figura 23: Retinografía de campo Ultra Amplio, 

se observa Penacho Retiniano no quístico.

Figura 23.1: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 23.2: OCT en escala de falso color. Se ob-
serva marcada adhesión vitreorretiniana.

DESGARRO PERIFÉRICO
DE RETINA

 El desgarro de retina periférico aislado es un 
defecto profundo en la retina sensorial, se con-
sideran la degeneración de retina más grave de-
bido al alto riesgo de desprendimiento de retina 
regmatógeno (2,9-18 %) (22,23,24). La preva-
lencia de desgarros retinianos aislados es del 
9-12 % en la población general (25,1). Los des-
garros del colgajo con tracción vítrea se asocian 
con desprendimiento de retina en el 33-55 % de 
los casos (26). El tratamiento profiláctico con 
láser está indicado en todos los casos de diálisis 
retiniana y desgarros con colgajo, se realiza con 
menos frecuencia en los desgarros operculados 
y no suele realizarse en los agujeros retinianos 
atróficos (1). Los desgarros retinianos sintomá-
ticos se asocian con mayor riesgo de desprendi-
miento de retina regmatógeno y siempre deben 
tratarse quirúrgicamente. Los desgarros retinia-
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nos sintomáticos incluyen desgarros con tracci-
ón vítrea persistente (desgarros en herradura), 
que son una indicación de tratamiento profi-
láctico inmediato con fotocoagulación láser o 
crioterapia periférica (1,26).

Figura 24: Retinografía de Campo Amplio, mues-
tra Desgarro Retiniano en periferia nasal supe-
rior (Imagen Multimodal ZEISS Forum).

Figura 25: Retinografía de Campo Amplio en co-
lor natural.

Figura 25.1: Filtro verde. La flecha amarilla indi-
ca la exploración del OCT.

Figura 25.2: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 25.3: OCT en escala de falso color.
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Figura 25.4: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 25.5: OCT en escala de falso color.

Figura 26: Retinografía de Campo Ultra Amplio. 
- Desgarro Retiniano asociado DVP agudo con 
hemorragia vítrea.

Figura 26.1: La flecha amarilla indica la explora-
ción del OCT.

Figura 26.2: Exploración OCT en Escala de Grises.

Figura 26.3: OCT en escala de falso color.

ABSTRACT
In this third installment, we consider periphe-

ral retinal degenerations based on the depth of 
retinal changes observed in the OCT: 1) Intra-
retinal degenerations, 2) Vitreoretinal, 3) Cho-
rioretinal, according to Venera A. Shaimova et 
al. (1). With this technique, it was possible to 
obtain high quality images in different periphe-
ral lesions such as: Lattice or Palisade Degenera-
tion, Snail Footprint Degeneration, Retinal Tuft 
and Retinal Tears.

Keywords: Peripheral Optical Coherence To-
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mography (OCT), Ultra Wide Field, Predispo-
sing Lesions to Retinal Detachment, Lattice or 
Palisade Degeneration, Snail Footprint Degene-
ration, Retinal Tuft, Retinal Tears.
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RESUMO
Introdução: Luz azul é um tema de constante 
debate quanto ao papel sobre a saúde ocular, a 
considerar diferentes mecanismos de lesão da 
retina documentados in vitro e in vivo. Conside-
rando os potenciais danos descritos na literatura, 
algumas tecnologias são utilizadas sob a base 
teórica da possível proteção ocular ao bloquear 
parcialmente a luz azul e diminuir sua incidência 
sobre a retina; com possíveis impactos sobre ci-
clo circadiano, visão fotópica e escotópica. Me-
todologia: Foram utilizados artigos em inglês 
selecionados a partir de pesquisa relacionada ao 
tema da luz azul e saúde ocular na plataforma 
Pubmed. Discussão: A luz azul participa de pa-
péis relevantes à fisiologia, considerando a visão 
escotópica, dependente do espectro azul; e ciclo 
circadiano - por células ganglionares intrinseca-
mente fotossensíveis da retina. O dano retiniano 
associado à incidência da luz azul e outros es-
pectros é descrito na literatura in vitro e in vivo, 
entretanto, tecnologias de bloqueio de luz azul 
e ultravioleta carecem de estudos com metodo-
logia adequada para avaliar os impactos sobre a 
saúde ocular. Conclusão: Apesar da base teórica 
dos impactos negativos da luz azul sobre a saúde 
ocular, não há estudos com o rigor metodológico 
adequado para a comparação de diferentes tec-
nologias de filtro e seus desfechos nesse contex-
to, e papéis fisiológicos da luz azul; no entanto, 
pode ser razoável a recomendação de filtros de 
luz azul para preservar a saúde retiniana.
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INTRODUÇÃO
Luz é o termo utilizado para determinados 

espectros de onda eletromagnética, sendo mais 
comumente utilizado para o espectro visível1.  O 
olho humano responde à radiação em diferentes 
intervalos do espectro eletromagnético, não so-
mente para a formação da visão; definidos como 
radiação óptica2. A radiação óptica é dividida 
nos espectros ultravioleta (100-400nm), luz vi-
sível (400-760nm) e infravermelho (760nm a 
mais de 10000nm)2. A luz azul é referente ao 
espectro de onda compreendido entre as faixas 
de 380 e 500 nm, por vezes considerando o es-
pectro violeta e parte do espectro verde em seus 
extremos3, 4. 

A atenção sobre os impactos da radiação no 
espectro azul são embasadas em mecanismos 
descritos de degeneração macular relacionada à 
idade (DMRI); sobre o estresse oxidativo; ativi-
dade de origem mitocondrial; fatores protetores, 
como pigmentos zeaxantina e luteína que redu-
zem a incidência de luz azul na retina; estudos 
in vitro e in vivo, que demonstram a toxicidade 
da luz azul sobre a retina2, 5-8. In vivo, a fototo-
xicidade da luz azul sobre a retina pôde ser de-
monstrada a partir do controle de irradiação em 
modelo murino8; o mesmo estudo discute sobre 
o modelo de dano à retina por apoptose inde-
pendente de caspase na intensidade luminosa 
utilizada.

Além da luz azul propriamente dita, os espec-
tros mais extremos do azul em comprimento de 
onda mais longo, na banda verde, também têm 
grande potencial fototóxico à retina, e portan-
to, ainda que o espectro azul seja razoavelmente 
bem documentado quanto sua fototoxicidade, 
outros espectros podem ser potencialmente da-
nosos8.

METODOLOGIA
Neste estudo foram analisados artigos de re-

visão, meta-análises, descrições, relacionadas à 
luz azul sob a perspectiva da fisiologia ocular, 
lentes intra-oculares (LIOs), mecanismos de 
dano ocular, mecanismos de ação sobre ciclo 

circadiano e tecnologias de filtros de LIOs; da 
plataforma Pubmed, em inglês. 

IMPORTÂNCIA 
FISIOLÓGICA DA LUZ 
VISÍVEL DE COMPRIMENTO
S DE ONDA MAIS CURTOS

O olho humano apresenta algumas estruturas 
capazes de diminuir a transmitância de radiação 
em espectros nocivos; parte do bloqueio é reali-
zado pela córnea para ondas abaixo de 300nm; o 
bloqueio parcial do espectro compreendido en-
tre 300-400nm é realizado pela íris e cristalino 
- este último com aumento da eficiência desse 
bloqueio de acordo com a idade, com a satura-
ção de pigmento amarelos e a portanto a menor 
transmitância de luz de comprimentos de onda 
mais curtos9. 

Apesar desses mecanismos, ainda há conside-
rável irradiação de luz azul sobre a retina, sendo 
relevante de diversas formas; assim, a luz azul 
- como parte dos espectros de comprimento 
de onda curtos da luz visível, além dos danos 
atribuídos das formas descritas, com o estresse 
oxidativo e dano às células do epitélio pigmen-
tado da retina - participa em funções relevantes, 
tanto para a visão quanto para outros aspectos 
fisiológicos10. 

A visão escotópica, a sensibilidade atribuída 
em geral à resposta de cones em situações de 
baixa luminosidade, é quase exclusivamente de-
pendente de luz dentro do espectro azul11. Con-
siderando os ambientes de baixa luminosidade 
com relevância do espectro azul para a adequa-
da percepção de imagem, tecnologias de blo-
queio de luz azul geraram alguma preocupação 
nessas condições; no entanto, estudo clínicos 
não teóricos demonstraram não haver prejuízo 
da visão escotópica com o uso de LIO com filtro 
azul em comparação à indivíduos fácicos, ainda 
com alguma superioridade da visão escotópica 
sobre indivíduos fácicos, a considerar o fato de 
que o cristalino normal bloqueia parcialmente a 
transmitância de luz azul11.
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Ritmo circadiano é também um dos processos 
fisiológicos dependentes de luz visível, com es-
pecial participação da luz azul10. Células fotos-
sensíveis da retina, como as células intrínsecas 
fotossensíveis da retina, são sensibilizadas pela 
irradiação de luz azul por estímulo do pigmento 
de melanopsina, com comunicação com núcleo 
supraquiasmático e participação na regulação 
do ritmo circadiano10. Além disso, as referidas 
células também têm atividade dependente de 
sinapses intrarretinianas oriundas da atividade 
de cones e bastonetes, sendo nesses casos mais 
frequente quando irradiadas por luz entre os 
comprimentos de onda de 460-500nm10. A par-
ticipação fisiológica da luz azul no contexto ho-
meostático promove, portanto, alguns debates 
quanto às tecnologias de filtro azul11.

FILTROS DE BLOQUEIO 
AZUL E UTILIZAÇÃO EM
LENTES INTRAOCULARES (LIO)

A documentação dos danos causados em 
função da exposição à luz azul em determina-
das condições e intensidade promoveu o inves-
timento em tecnologias de filtro dos espectros 
no azul para a suposta proteção à retina11, 12. 
Nesse contexto, os filtros de bloqueio azul têm 
sido aplicados em lentes intraoculares (LIO), no 
entanto, os filtros de luz azul têm se mostrado 
controversos quanto à sua proteção referida, 
especialmente em comparação às LIOs com 
tecnologia de bloqueio ultra-violeta11. Dentre 
aspectos comumente avaliados e com certa dis-
crepância entre os desfechos, destacam-se acui-
dade visual, sensibilidade ao contraste, sensibili-
dade escotópica e fotópica, entre outros11, 12. 

Embora diversos estudos avaliem de forma in-
dependente os parâmetros referidos de acordo 
com o tipo de LIO implantada seguida de cirur-
gia de catarata - se com bloqueio azul, bloqueio 
ultravioleta, ou se sem bloqueio de espectro 
específico - a variabilidade e baixa qualidade 
metodológica pontuada em revisão de literatu-
ra e metanálise se mostraram como fatores que 
justificam a dificuldade de conclusão específica, 

sendo até então a utilização de LIO com blo-
queio específico não suportada por evidências 
de ensaios clínicos12. 

Downes11 em uma revisão de literatura, com-
parou de forma mais específica os desfechos en-
tre pacientes, e também entre olhos do mesmo 
paciente, quanto a sensibilidade de cores, acui-
dade visual, visão fotópica e visão escotópica, 
quanto ao uso de LIOs claras, com filtro azul e 
com filtro ultravioleta, sem diferença significa-
tiva desses parâmetros clínicos, entretanto, evi-
denciou disparidade da percepção de cores por 
pacientes que receberam LIOs com filtros ultra-
violeta em um olho e filtro azul em outro. No 
mesmo estudo11, conclui-se sobre a razoabilida-
de do uso de LIOs com filtro azul para a prote-
ção macular em função da evidência disponível 
in vitro e in vivo, mesmo que sem evidências, 
ou evidências conflitantes, da referida proteção 
conferida por essas LIOs em pacientes subme-
tidos à cirurgia de catarata; recomenda ainda o 
uso de óculos com filtro azul quando expostos 
ao sol para os casos de pacientes submetidos ao 
implante de LIO com filtro ultravioleta sem pro-
teção complementar ao espectro azul.

É importante lembrarmos que  estudos recen-
tes discutem o papel da luz azul na diminuição 
do defocus periférico e no controle da miopia 
em crianças.

A catarata naturalmente promove um maior 
bloqueio do espectro azul por aumento da opa-
cidade do cristalino; deste modo, a considerar a 
regulação do ciclo circadiano dependente da ati-
vidade de células ganglionares da retina intrin-
secamente fotossensíveis - sensibilidade confe-
rida pela melanopsina, no espectro azul - alguns 
autores abordaram o impacto de LIOs sobre a 
regulação do ciclo circadiano, que teoricamente 
apresentaria melhora do padrão de ciclo sono-
-vigília por adequado ajuste circadiano a partir 
do implante de LIO que promovesse maior inci-
dência azul sobre a retina13. Apesar da melhoria 
teórica, uma revisão13 demonstrou grande viés 
relacionado aos estudos que investigavam a di-
ferença do padrão ciclo-vigília ou de ciclo cir-
cadiano entre paciente com catarata e com LIO, 
com problemas relacionados especialmente à 
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metodologia, carecendo da comparação entre 
olhos com catarata e após o implante de LIO, 
também quanto ao seguimento desses pacientes 
e abandono durante os estudos. Outro problema 
estava relacionado à não comparação da trans-
mitância do cristalino opacificado na catarata e 
LIOs em suas diferentes apresentações, se com 
filtro azul ou filtro ultravioleta13.

 A diferença encontrada para o ajuste de ciclo 
circadiano entre pacientes com catarata e com 
LIO que permitisse maior transmitância de azul 
foi mais sensível a partir de questionário de auto 
avaliação para estes pacientes, com pouca sig-
nificância estatística e sem diferença relevante 
sob outras metodologias de comparação; desta 
forma até então não foram identificados estudos 
com rigor metodológico e relevância estatística 
para a adequada investigação do efeito da cata-
rata e de LIOs sobre a regulação do ciclo circa-
diano13. 

CONCLUSÃO
 A luz azul é objeto de debate ainda atualmente 

quanto à sua relevante função em processos fi-
siológicos normais, quanto para como ameaça à 
saúde ocular por diversos mecanismos. Apesar 
do dano macular e outros danos oculares esta-
rem bem documentados na literatura, revisões 
e metanálises mais recentes falharam em de-
monstrar desfechos favoráveis quanto à saúde 
ocular nos casos em que foram utilizadas LIOs 
com filtro azul com a finalidade de proteção à 
saúde macular; todavia é importante ressaltar 
que as conclusões referidas justificam-se pela 
ausência de ensaios clínicos com uma metodo-
logia de acompanhamento a longo prazo (anos 
ou décadas) de pacientes submetidos ao implan-
te de LIO com filtro azul.

É razoável considerar o filtro azul como fator 
protetor especialmente após a retirada do crista-
lino, uma vez que é uma estrutura importante à 
diminuição da transmitância luminosa e dimi-
nuição da incidência de luz, incluindo o espec-
tro azul; mas ainda não há recomendação formal 
ao uso do filtro azul sob indicação de proteção 
macular. A escolha de LIOs com filtro azul, 

também pode ser considerado razoavelmente 
segura sob a perspectiva da luz azul com o papel 
fisiológico, visto que as revisões aqui avaliadas 
demonstraram não haver diferença significativa 
nos padrões de ritmo circadiano, capacidade de 
visão fotópica e escotópica, e outros.

A relação entre fisiologia ocular dependente 
da luz azul, os mecanismos de lesão descritos 
para esse espectro de luz e as tecnologias de fil-
tro desenvolvidas para a proteção ocular perma-
nece como um assunto que carece investigação; 
especialmente para descrição adequada a médio 
e longo prazo de possíveis desfechos favoráveis 
promovidos por essas tecnologias e assim com 
maior embasamento para as indicações de fil-
tros de bloqueio azul para a prática clínica of-
talmológica.

ABSTRACT
Introduction: Blue light is a constant subject 

of debate related to its role over ocular health, 
considering the different hazard mechanisms 
documented in vitro and in vivo for the retina. 
Considering the potential hazards described 
in the literature, some technologies are used 
under the theoretical purpose of ocular heal-
th protection while partially blocking blue li-
ght and reducing its incidence over the retina; 
with eventual impacts over the circadian cycle, 
photopic and scotopic vision. Methodology: 
Papers in english related to blue light and ocu-
lar health were selected when searching in the 
Pubmed platform. Discussion: Blue light plays 
a relevant role related to physiology, considering 
scotopic vision which depends on the blue light 
spectrum, and the circadian cycle - by means 
of the intrinsically photosensitive retinal gan-
glion cells. The retinal damage related to blue 
light incidence and other specters is described 
in the literature in vitro and in vivo, although, 
technologies related to blue light and ultraviolet 
block lack studies with the proper methodology 
for the evaluation over ocular health. Conclu-
sion: Despite the theoretical negative impacts of 
the blue light over the ocular health, there are 
not studies with the proper methodology for an 
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adequate comparison between different filtering 
technologies and its impacts in this context, and 
the physiological role of the blue light; neverthe-
less, the recommendation of blue filters might 
me reasonable in order to preserve the retinal 
health.

Keywords:  Spectrum; macular degenera-
tion; blue light; intraocular lens; phototoxicity.
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Noticiário
BH Retina Summit 

Entre os dias 21 e 23 de Setembro de 2023, a equipe de Retina do Instituto Penido Burnier, in-
cluindo fellows e residentes, compareceu à Belo Horizonte para a 23ª edição do BH Retina Summit, 
com aprovação de trabalhos científicos. Ainda, o preceptor e Dr. Márcio Nogueira Costa teve o 
prestígio de ministrar discussões. 

Trabalhos aceitos: 
- Anel de Weiss Bilateral em Miopia Patológica
- Caso Familiar de Retinosquise Ligada ao X
- Dragged Disc como Sequela de Retinopatia da Prematuridade
- Os Achados da Doença de Coats
- Síndrome dos Pontos Brancos: Coroidopatia Puntata Interna (PIC)
Fotografias aceitas:
- Melanocitoma do Disco Óptico 
- Hemorragia Subhialoidea
- Choroidal Melanoma
- Coats Disease
- Extensive Macular Atrophy With Pseudodrusen-Like (EMAP)
- Oclusão de Artéria Central da Retina com Ciliorretiniana Patente
- Persistência de Fibras de Mielina na Síndrome de Straatsma
- Síndrome de Purtcher Like Após Pancreatite por Hipertrigliceridemia
- Torpedo Maculopathy
- Placa de Hollenhorst em Cruzamento AV Patológico com Oclusão de Ramo de Veia Central da Retina
- Retinopatia da Radiação de Apresentação Tardia 
- Estrias Angioides 
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______________________________________________________________________________

Outubro Brilhante 
No dia 13 de Outubro de 2023, a Fundação Dr. João Penido Burnier dedicou-se ao atendimento 

de crianças e adolescentes. Os pacientes diagnosticados com erros refrativos tiveram a oportunida-
de de receber seus óculos de forma gratuita. 

______________________________________________________________________________
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23ª Euretina Congress
Evento realizado em Amsterdã em Outubro de 2023, em que o preceptor Dr. Lucas Quagliato 

apresentou um trabalho realizado em conjunto com os residentes do Instituto Penido Burnier, de 
forma a estimular e destacar a instituição internacionalmente. 

______________________________________________________________________________

XI Congresso SOBLEC 
O evento realizado em São Paulo nos dias 27 e 28 de Outubro de 2023, em São Paulo, contou com 

a presença de residentes e fellows para atualização e discussão sobre temáticas de lentes de contato, 
córnea e refratometria. 

______________________________________________________________________________
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Rastreamento de Retinopatia Diabética
Em nome da campanha 24h pelo Diabetes, promovida pelo Conselho Brasileiro de Oftalmologia, 

residentes e fellows da Fundação Dr. João Penido Burnier realizaram em novembro um dia dedi-
cado ao rastreamento de retinopatia diabética, com exames de acuidade visual e mapeamento de 
retina, contribuindo para o diagnóstico precoce e para intervenção positiva no curso da doença.

______________________________________________________________________________

COUSP 2023
Realizado em São Paulo nos dias 01 e 02 de Dezembro de 2023. Oss residente Gabriel Peres De-

vitto e Luís Augusto Ragazzo Di Paolo, sob orientação da preceptora e Dra. Taíse Tognon, teve 
trabalho aceito sob a forma de ê-poster com o tema: Úlcera Fúngica Secundária a Ceratectomia 
Fotorrefrativa (PRK): Um Relato de Caso. 

______________________________________________________________________________

The Pan-American Journal of Ophthalmology 
Os ex-residentes e atuais fellows de Retina, Mateus Pimenta Arruda e Heitor Santos Nogueira, sob 

orientação do Dr. Miguel Burnier, tiveram artigo aceito na The Pan-American Journal of Ophthal-
mology, reforçando o compromisso da instituição com a produção científica a nível internacional. 
O trabalho baseia-se em estudo realizado durante estágio realizado na McGill University, Canadá. 
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______________________________________________________________________________

Formatura Turma 2021-2023
No dia 17 de Fevereiro de 2024 foi realizada no auditório do Instituto Penido Burnier a cerimônia 

de entrega dos diplomas da turma de residentes 2021-2023. O evento contou com a presença dos 
chefes de departamento, médicos colaboradores do Instituto, fellows e demais residentes.

Parabenizamos os mais novos formandos:
Acácia Maria Azevedo Abreu
Guilherme Sotto Maior do Valle Pinheiro
Leonardo Delsin Magri
Luís Augusto Ragazzo Di Paolo
Maria Fernanda Rodrigues Mundo
Pedro D’Ávila Souza Fraiha 
 

______________________________________________________________________________
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Prova Nacional de Oftalmologia 2024
A prova nacional de oftalmologia foi aplicada no dia 21 de Janeiro de 2024, e dentre as 101 ins-

tituições participantes, o Instituto Penido Burnier ficou classificado em 12º lugar, mantendo sua 
posição de excelência. 

______________________________________________________________________________

46ª SIMASP 
A 46ª edição do SIMASP (Simpósio Internacional Moacyr Alvaro), realizada em São Paulo – SP 

nos dias 20 a 23 de Março de 2024, premiou o ex-residente e atual Fellow do segundo ano de Retina 
e Fellow do primeiro ano de Glaucoma do Instituto Penido Burnier, Mateus Pimenta Arruda, pela 
apresentação do trabalho científico: A Comprehensive Meta-Analysis on the Role of Analgesics and 
Anti-Inflammatories in Panretinal Photocoagulation. 

Ainda, os residentes Felipe Key Sakabe e Théo Dechichi, sob orientação do Dr. Lucas Quagliato, 
tiveram aprovado o ê-poster: FARICIMABE: SWITCH DE MEDICAÇÃO COM BOA RESPOSTA 
– RELATO DE CASO.

______________________________________________________________________________
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RESUMO DAS ATAS DA AMIPB 1º SEMESTRE DE 2023

1932ª Sessão Ordinária
(05 de Abril de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Anatomia das pálpebras e anomalias congênitas”- Dr Vinicius Cidral. O autor 
explicou em detalhes a anatomia das pálpebras e as anomalias congênitas mais incidentes.

1.933ª Sessão Ordinária
(13 de Abril de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Anatomia da Retina e Coróide” ministrada pelo Dr. Heitor Nogueira. O autor 
explicou em detalhes a anatomia da retina e coróide. 

2ª Ordem do Dia: “Apresentação de Caso clínico”-  Dra. Acácia Abreu. A autora apresentou  um 
caso desafiador  para discussão dos presentes.

 

1934ª Sessão Ordinária
(19 de abril de 2023)

2ª Ordem do Dia: “Ectrópio e Entrópio”- Dra Thaisy Ventura Batistel. A autora explicou sobre as 
principais causas e complicações de entrópio e ectrópio, correlacionando com casos clínico.

1.935ª Sessão ordinária
(25 de Abril de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Bases do Cristalino, Catarata e suas causas” – Dr. Pablo Torricos. O autor abor-
dou sobre a embriologia, classificações, e principais causas da catarata..

1.936ª Sessão ordinária
(27 de Abril de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Retinopatia diabética e retinopatia hipertensiva” – Dr. Mateus Pimenta. O au-
tor expôs as classificações, achados fundoscópicos e tratamento.

2ª Ordem do Dia: “Caso Clínico” – Dr. Luís Augusto Ragazzo,  trouxe um caso para discussão de 
hipóteses diagnósticas. 
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1.937ª Sessão ordinária
(02 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Alterações Congênitas do cristalino e Avaliação pré operatória de catarata” – 
Dr. Pablo Torricos. O autor abordou sobre as principais alterações congênitas, e sobre o pré-opera-
tório ideal para uma boa cirurgia, como anamnese, exame físico, exames a serem solicitados e sua 
interpretação. 

1.938ª Sessão Ordinária
(03 de Maio de 2023 )

1ª Ordem do Dia: “Blefaroplastia” – Dra Thaisy Ventura Batistel..

1.939ª Sessão Ordinária
(05 de Maio de 2023 )

1ª Ordem do Dia: “Retinopatia Serosa Central” – Dr. Luís Felipe Ogliari..

2ª Ordem do Dia: “Apresentação de Caso clínico”-  Dra Maria Fernanda Mundo. O autor apresen-
tou  um caso desafiador  para discussão dos presentes.

1.940ª Sessão Ordinária
(09 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Anatomia das vias ópticas e principais aspectos das   doenças neuroftalmológi-
cas”- Dr. Lucas Quagliato. O autor discorreu sobre as doenças neurológicas mais prevalentes, dentre 
elas neurite óptica isquêmicas, neutites desmielinizantes e paresia de nervos cranianos.

1.941ª Sessão Ordinária
(11 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Ultrassonografia Ocular” – Dr. Márcio Costa e Dra. Renata Nakamura. Os 
discorreram sobre seus achados e aplicações. Apresentaram também vários casos e imagens.  

1.942ª Sessão Ordinária
(17 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Tumores Palpebrais” ministrado pela Dra Luíza Minussi, com abordagem dos 
tumores palpebrais mais incidentes na sua prática clínica, e discussão das principais abordagens 
cirúrgicas.
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1.943ª Sessão Ordinária
(18 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Ultrassonografia Ocular com ênfase em Descolamento de Retina” – Dr. Márcio 
Costa e Dra. Renata Nakamura. Apresentaram casos clínicos evidenciando descolamento de retina 
e seus diagnósticos diferenciais.

1.944ª Sessão ordinária
(02 de Maio de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Aparelhos de facoemulsificação e Fluídica” – Dr. Pablo Torricos. 

1.945ª Sessão Ordinária
(01 de Junho de 2023)

1ª Ordem do Dia: “Indicações e Tipos de laser em Retina” – Dr. Heitor Nogueira.

2ª Ordem do Dia: “Apresentação de Caso clínico”-  Dr. Guilherme Sotto Maior. O autor apresen-
tou  um caso desafiador  para discussão dos presentes.
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