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RESUMO: Este capitulo trata de problemas do corpo vitreo, problemas da retina e de uveites,
iniciando com noc¢des de Embriologia e com a descri¢do do fundo de olho normal.
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EMBRIOLOGIA A camada neuroectodérmica interna vai dar ori-
gem aos diferentes tipos de células da retina sensorial

Durante a quarta semana de vida embriana (fotorreceptores, células bipolareglulas ganglio-
ocorre a invaginagao da vesicula Optica, formandomares, células améacrimas, interplexiformes e hori-
calice Optico com dupla camada de células neuroectmantais, células de Muller e gliais), enquanto a externa
dérmicas. Sua face interna limita o espaco cheio @lquire grande quantidade de pigmento e se diferencia
tecido mesenquinal, denominado de corpo vitresuma camada celular Unica (Epitélio PigmentaR &t
primario, constituido por tecido conjuntivo, em cujana). O calice éptico apresenta infero-nasalmente uma
porcdo mais central se encontra o sistema vascul@sura que inicia seu fechamento da porcéo anterior
hial6ideo. Posteriormente, este tecido primitivo spara a posterior no final da quarta semana. Essa fissura
transformaré, com a regresséo total dos \datsideos, € atravessada pela artéria hialdidea, a qual posterior-
no corpo vitreo secundario, com as caracteristicas dwente (no final do terceiro més) atrofia e desaparece.
adulto, j&4 a época do nascimento. Pelo quarto més de vida fetal, aparecem os

O mesénquima junto a camada externa do c@rimeirosesboc¢os do que serd a futura vascularizacao
lice dptico, pelo segundo més de vida embrionéariaja retina, iniciando com um botdo endotelial, na cabeca
comeca a tomar a forma de um plexo vascular, qu® nervo Optico, que se diferenciara na artérigraen
serd a futura Uvea, seus vasos nutridores, artérida retina. O completo desenvolvimento do sistema
ciliares posteriores e anteriores e seu sistema de dv@scular retiniano s6 se fara pelo quinto més apoés o
nagem, representado, no adulto, pelas veias vorticosaascimento. Também, algumas outras estruturas
No final do quinto més, as diferentes camadas da Uvestinianas vao estar completamente formadas apds o
ja estdo definidas e esta comeca a adquirir sua pigascimento, por exemplo, a macula que vai estar di-
mentacao caraeristica, com a presenca dos melaferenciada pelo quarto més pés-natal, o que explica o
nossomas primitivos, neétimo més de vida fetal. aparecimento da fixagdo por esta época.
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FUNDO DE OLHO NORMAL mando area ovalada chamada macula latea, devido
sua coloracéo levemente amarelada pelo acamulo de

A coloragédo avermelhada do F.O., vista ngigmento xantofilico (esta regido é denominada pelos
oftalmoscopia, deve-se & malha dos vasos sanguinessmtomistas de fovea).
da coroide, uma vez que a retina propriamente dita € A regido equatorial da retina corresponde ao
transparente, sendo visiveis somente seus vasmaior didmetro vertical e horizontal do globo ocular,
sanguineos, em condi¢cdes normais. Esta tonalidado é, cerca de 24 mm. A projecdo escleral do equador
avermelhada do F.O. normal pode ser alterada peda olho fica cerca de 12 mm do limbo e o ponto de
maior ou menor densidade de pigmento encontradeferéncia, na retina, sdo os botdes das veias vorticosas,
no epitélio pigmentado da retina. gue se encontram aproximadamente dois discos de

A transparéncia da retina é essencial & boa aculifametro posterior ao equador do olho.
dade visual, uma vez que os fotorreceptores estdo na  Finalmente, a retina periférica é a porcdo mais
camada mais profunda da retina sensorial, em contaaterior que termina na ora serrata, de aspecto
com o epitélio pigmentar (importante no metabodenteado, com prolongamentos anteriores em direcdo
lismo dos fotorreceptores), portanto, tendo a luz queo corpo ciliar, chamados “dentes”, e concavidades
atravessar todas as camadas da retina. A retina resltadas para as anteriormente chamadas “baias”. A
cobre 2/3 da porcéo interna posterior do globo oculgpyojecéo externa da ora serrata corresponde aos pon-
estando fortemente aderida na borda do disco Optitas de inser¢cdo dos musculos retos.

e na sua terminacgao anterior, chamada de ora serrata.

A retina sensorial esta frouxamente aderida ao epitélio DOENCAS DO CORPO VITREO

pigmentar da retina, havendo entre eles um espago

virtual de origem embrionéria, que pode se tornar real O corpo vitreo, no adulto, € uma estrutura rela-
em algumas situacdes patoldgicas, que determinantigamente inerte, constituido por 99% de agua, sendo
perda da forca de adesédo. A face da retina encontraesenaterial solido, representado por fibras colagenas,
em contato com o humor vitreo, com quem, inclusivejcido hialurénico e raras células - hialécitos. Este te-
apresenta continuidade através das fibras colagenaijo ndo oferece praticamente nenhuma reacéo e seu
na regido da ora serrata, constituindo o que chamamaoemprometimento, com perda da transparéncia, ocorre
de vitreo-base. Outros pontos de aderéncia, mais fider altera¢des dos tecidos adjacentes (retitadde)
geis, estdo ao redor do disco 6ptico, na area maculac@n hemorragias e exsudatos vitreos (ver cap. Opaci-
ao longo dos vasos sanguineos. dade dos meios oculares).

Os ramos vasculares, artérias e veias, temporal A degeneracdo vitrea é geralmente um processo
superior, temporal inferior, nasal superior, nasal insenil, conseqlente a alteracéo no acido hialurénico e
ferior, originarios da artéria e veia centrais da retinaparecimento de vesiculas liquidas no corpo vitreo.
ao nivel da papila, percorrem a superficie da retina®em significante alteracdo visual, estes pacientes
vao nutrir as camadas mais internas da mesma, gedem sequeixar da sensacgao de figuras escuras
guanto o 1/3 externo recebe sua nutrigcdo diretamenfeontos, linhas, teias de aranha, etc) no campo vi-
dos coriocapilares, pela difusdo seletiva através damal -moscas volantes. Com o avanco do processo,
epitélio pigmentar da retina. estas vesiculas coalescem e podem chegar a borda

O polo posterior (anatomicamente denominaddo vitreo,separando-o da retinaleslocamento pos-
area centralis) € uma regido de mais ou menos 6 merior do vitreo - situacao que, muitas vezes, pro-
de diametro, limitada pelas arcadas vasculares teweca pequenas tracdes sobre a retina sensorial e a
poral superior e inferior e centrada numa regido deensacéo de luz - fotopsia.
aspecto mais escuro - fovea, com 0,5 mm de diame-  Alteragdes no corpo vitreo, propriamente, com
tro, situada ha cerca de 2 % discos de diametro d@gnificante perda visual, sdo geralmente congénitas:
papila e ligeiramente inferior a mesma, a qual, histqersisténcia do Vitreo Primério Hiperplastico:
logicamente, se apresenta como uma depressao (frase sempre unilateral com grande desorganizacio
véolapara os anatomistas), umavez que aret@sta do globo ocular e, mau prognostico visiade existir
area, e formada somente por fotorreceptores, particha forma anterior, com massa branca, logo atras do
larmente cones, faltando todas as outras camadas céistalino pela hiperplasia do vitreo primario ou poste-
guais séo “empurradas” para a margem da fovea, faier, quando se inicia na regiao da papila.
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Persisténcia da Artéria Hialdide: acomete, ge- € a cegueira noturna, isto é, grande dificuldade de se
ralmente, prematuros devido a ndo-regressao @alaptar ao escuro. No fundo de olho, apresenta pig-
sistemahialdide, que pode ser parcial ou total, commentacdo negra sob forma de espiculas (osteoclas-
fibrose esbranquicada desde a papila até o cristalintos), regional ou generalizada, e evolue para a ate-
mas, geralmente, nao interferindo na viséo. nuacaalos vasos sangiineos e palidez da papila. Esta

doenca manifesta-se geralmente na puberdade. Além

da hemeralopia ha perda progressiva do campo visual

DOENCAS DA RETINA e posteriormente da visao central.

Encontramos alteracdes patoldgicas na retinfegeneracéo Miopica
em todas as faixas etarias, desde o nascimento até a As altas miopias se caracterizam por lesdes

velhice, sendo as mais freqlentes: evolutivas em todas as estruturas oculares, sendo as
_ _ _ alteracdes mais precoces e importantes, do ponto de
Retinopatia na Prematuridade vista funcional, aquelas presentes no pdlo posterior.

Esta é uma patologia cujos fatores de risc@bservamos uma ectasia escleral que determina um
ainda néo estdo perfeitamente definidos, mas, hojestafiloma posterior. Ha atrofia coriorretiniana, peri-
se admite que prematuridade, baixo peso ao nascer papilar, altera¢cdes pigmentares na macula e roturas
e 0 ambiente rico em B&o importantes no apareci-na membrana de Bruch, que leva a formacéo de mem-
mento da doencga. Se nos lembrarmos da embriologigana neovascular sub-retiniana, vinda dos corioca-
da retina, vemos que seu sistema vascular ndo eptares. Esta pode sangrar, formando, na macula, uma
perfeitamente desenvolvido ao nascimento, em esp@ancha escura, responsavel pela perda da visdo cen-
cial na retina periférica, assim, quando colocado etnal, chamada mancha de Foster-Fuchs. H4, no polo
ambiente com alta concentracdo de oxigénio, ocoposterior, estreitamento vascular e palidez pela atrofia
rem alteracdes que determinam o menor desenvohde epitélio pigmentar da retina e coriocapilares. Na
mento dos capilares. Posteriormente, quando a criangatina periférica, aparecem degeneracdes que predis-
ja desenvolvida, é colocada no ambiente normal, @em ao deslocamento de retina.
como se a retina estivesse sob condi¢des de hipdxiae, . _

a partir dai, inicia-se a formac&o reativa de membré:0rio-retinopatia Serosa Central:

nas neovasculares, que crescem para o humor vitreo, Este processo patoldgico de etiologia ainda ndo
formando o quadro tipico de uma membrana retraleterminada afeta principalmente pacientes masculinos
cristaliana (dai o nome de fibroplasia retrolental) qué0%) com idade média de 40 anos (20 artifs). Ha
pode tracionar a retina e provocar seu descolamentpeda de visdo central, que, em alguns casos, melhora
O tratamento depende do estagio da doenca e des@n lentes positivas, metamorfopsia, micropsia e
ser efetuado por especialista. As criangas prematura®matopsia. O processo é devido a rotura da barreira
devem ser acompanhadas por oftalmologistas atécoroidorretiniana, por disfuncdo do epitélio pig-
terceiro més de vida pds-natal, periodo em que podeentar, e conseqiente acimulo de liquido seroso sob

haver ainda o progresso da retinopatia. a retina sensorial na area foveal, em alguns casos, po-
dendo estar associado a descolamentos do epitélio
Doenca de Stargardt: pigmentar da retina. O quadro tem evolucéo geral-

Distrofia juvenil bilateral que determina gravesmente benigna, com cicatrizacdo espontanea da lesédo
perdas da visdo em periodo relativamente curto, coem um ou dois meses, deixando alteracédo pigmentar
fundo de olho ainda normal, mas que, com o passarecuperagao total @&sdo.Entretanto, ha recidiva em
do tempo, vai apresentando alteracdes pigmentareskid dos casos, para o que se propde a fotocoagulacgéo.
macula até tomar aspecto rugoso caracteristico. Alguns
casos podem estar associados a lesdes no segmento pE4thLsao Venosa:
rior do olho, semelhantes ao fundus flacimaculatus. E A trombose venosa é um processo geralmente
transmitida por heranga autossémica recessiva. unilateral, freqiente em individuos idosos, arterios-

_ _ cleréticos e que pode deixar grandes prejuizogigsu
Retinose Pigmentar Os principais locais de trombose sdo a nivel da la-

E doenca hereditaria, onde o fator consangiiinmina crivosa na papila, provocada pela compresséo

dade é muito frequente, e cuja principal manifestac&ta veia pela artéria endurecida, levando a oclusao da
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veia central da retina e/ou a borda da papila, ondeeaaspecto irregular na macula. Na forma exsudativa
artéria cruza a veia, podendo comprimi-la, uma vedaD.M.S., ha formac¢cdo de uma membrana neovas-
gue, nestes locais, a adventicia € comum aos daislar,originaria da cordide, que invade a camada mais
vasosformando um anel. interna da membrana de Bruch, trazendo, como con-

O quadro fundoscopico é de edema retiniano geqiiéncia, uma leséo disciforme hemorragica, a qual
hemorragia, inicialmente superficial e que legon-  vai terminar na formacé&o de cicatriz fibrosa.
promete as camadas mais profundas. Na rexféio _
tada, as placas hemorragicas se espalham dagisco  Deslocamento de Retina:
a periferia e podemos, as vezes, pelo sofrimento da  E um processo de etiologia multifatorial, que se
camada de fibras nervosas, encontrar exsudatos e#racteriza pela reabertura do espago embrionario exis-
godonosos. As veias, inicialmente, apresentam-se dente no célice Optico entre as duas camadas neuro-
latadas eposteriormente, dependendo da gravidadectodérmicas; isto, em realidade, significa uma se-
do quadro, podemos ter estreitamento arteriolar. paragéo daetina sensorial do epitélio pigmentar e
causamais frequente €, sem duavida, a hipertensaodo um verdadeiro deslocamento de retina, que seria
arterial, acompanhada de arteriosclerose. Também alteseparacéo desta da Membrana de Bruch.
racBes sanglineas (p. ex., anemia), condig@ess| Diversos fatores, agindo sobre retina, humor
como a periflebite e glaucoma, estéo entre suas causasreo e coroide, sdo os determinantes do apareci-
principalmente em pacientes mais jovens. Na evolucamento ddiquido entre retina sensorial e epitélio pig-
pode haver recuperacgédo da visao, principalmente nogentado - liquido sub-retiniano. Este podera vir do
guadros mais brandos, sem grande comprometimentoliiamor aquoso através de roturas retinianas (buracos,
area macular. Em algumas semanas, as hemorragias v@sgodes odialises), ter origem na propria retina ou na
se reabsorvendo, deixando pigmentos hematicos, disroide. Tagdes vitreas podem produzir ou roturas na
persos na retina. Como sequela, geralmente, ficaratina oupuxar a retina, despregando-a do epitélio
colaterais tortuosas, que se abriram na papila, papggmentao. Assim, podemos ter D.R. regmatogénico,
constituir anastomoses compensadoras e depdésijuando a rotura retiniana esta presente, podendo ser
pigmentar nanacula. Estes pacientes devem seesponténea, em pontos onde a retina esta atrofiada, ou
mantidos em observacao por meses, pois podem des@nevocada por tragéo, nos deslocamentos posteriores de
volver conplicacdes graves, como glaucoma securwitreo ou nos traumatismos - D.R. tracional - em que
dario e neovascularizacao retiniana. Nao ha tratamemrincipal componente esta nas tragdes do vitreo so-
espedfico, o efeito de anticoagulanter@uito discu- bre a retingpor exemplonas retinopatias diabéticas
tido, ascomplicac6es secundarias, como glaucoma da prematuridade) e D.R. exsudativo (seroso ou
devem ser abordadas especificamente, e asaseo hemorragico), que ocorre, geralmente, em neoplasias,
cularizazdes destruidas com fotocoagulagéo. inflamacdes, hipertensédo maligna, toxemigrdsidez,

etc., situacdes que comprometem a funcaepitlio

Degeneracdo Macular relacionada com idade ou pigmentar e coréide. Esta classificacio, ctodas, é
Degeneracéo Macular Senil (DMS) simplista, pois o que encontramos, na maiwmcasos,

Esta patologia € uma das principais causas dea associacdo de varios fatores.
cegueira, nos pacientes idosos, e devido a alteragdes na Para exame do paciente, com descolamento de
tinica Ruyschiana (epitélio pigmentar da retina, menretina, sdo indispensaveis a oftalmoscopia indireta e
brana de Bruch e coriocapilares). As alteragdes histolo-exame do humor vitreo com biomicroscopia e lentes,
gicas sdo visiveis a Oftalmoscopia, numa fase precoa@mm o0 que mapeamos a retina e identificamos os fa-
como nédulos irregulares, amarelo-esbranquicados, tares atuantes, tais como roturas (rasgdes, buracos e
polo posterior — drusas — pelo acimulo de catabdlitalidlises), tracdes e fibroses vitreas, neoplasias, etc.
das células do epitélio pigmentar, na membrana de O tratamento € sempre cirlrgico, sob anestesia
Bruch. Sob microscopia, entretanto, as altera¢des sgeral ou local, e consiste em se repor a retina de en-
mais extensas, podendo comprometer as trés camadamtro ao epitélio pigmentar, através de implantes de

A Degeneragao Macular Senil (DMS) apre-silicone epi ou intra-esclerais, localizados ou com uma
senta uma forma seca em que ha altera¢éo anatdmaiatagem em 360° ou através de injecao intravitrea de
e funcional nalnicaRuyschianarevelada tialmos-  gases expansivos (SE,F;, etc.) ou através de intro-
copicamente panma placatroficacom pigmentacao flexdo da propria esclera, associados ou natréc-
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tomia. Com isso, podemos promover ossmta- turvacdo da visdo. Ao exame, encontramos exsudagéo
mento daetina e, entdo, provocar adeséo dos dois f@rotéica e celular na camara anterior.

lhetos -RETINOPEXIA - usando diatermocoagulacéo,

criocoagulacédo ou fotocoagulagéo (xénonio ou laselveite Intermediéria: seu diagnostico nem sem-

A escolha da técnica cirdrgica vai dependepre € facil, pois, geralmente, ndo h& queixa clinica,
da etiologia do deslocamento, do volume liquido suta ndo ser quando ocorre edema de macula (perda
retiniano, extensao, numero e localizagdo das roturadg visdo central). Ha formagé&o de nédulos esbranqui-
condi¢des do humor vitreo, etc, além daartancia ¢ados, pouco exsudativos na ora serrata e pars plana,
de fatores sistémicos, como idade, condic¢es fisicaggido de dificil exame.
patologias associadas, etc.

Atualmente, o sucesso dessas operagdes € muoriorretinite: pelo contato intimo, as inflamagdes
alto, principalmente nos casos de descolamentos rda cordide, quase sempre, afetam a retina com qua-
centes com alteracdes visuais minimas, apesar dire clinico muito variavel. Geralmente, apresentam-se
alteracdes histolégicas presentes a nivel de fotocomo leséo focal esbranquicada com exsudacéo de in-
receptores e do epitélio pigmentado e mudangas tensidade variavel ao redor, podendo, pela turvagdo do

refracdo, nos implantes maiores. humor vitreo, determinar acentuada baixa visual, ge-
ralmente sem dor e hiperemia conjuntival.
UVEITES No nosso meio, 0 agente etioldgico mais fre-

guente das coriorretinites é o toxoplasma gondii. O
Os processos inflamatérios de origem exégengiatamento das uveites, quando feito o diagnostico
ou enddgena sdo, de longe, a mais freqiiente doereténlégico, € especifico, entretanto, em quase todas
da Uvea. Conforme a localizacéo nés podemos ter:elas, esta indicado o uso de corticosteroide topico e/ou
sistémico, para impedir a exsudacgdo que, quando in-
Iridociclite: processo inflamatério anterior, compro-tensa, pode deixar, como seqiela, uma deficiéncia vi-
metendo iris e corpo ciliar, geralmente, com dor e levaual definitiva.

SOUZA, NV de. Vitreous, retina and uveites. Medicina, Ribeirdo Preto, 30: 69-73, jan./march 1997.
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