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RESUMO

A oclusao da artéria central da retina (ACR) é uma causa de cegueira irreversivel. O progndstico visual é
pobre e é considerada uma emergéncia oftalmolégica. O objetivo do estudo é documentar a importancia
da trombofillia como um fator de risco para oclusdo da ACR e enfatizar que os oftalmologistas devem
investigar trombofilia, o que torna possivel a prevencdo de trombose em outros érgéos. A paciente do
caso foi acompanhada antes e apds o episodio de perda visual stibita com exame clinico e complementar,
evidenciando a dificuldade de diagnostico prévio.

ABSTRACT

Occlusion of the central retinal artery (CRA) is a cause of irreversible blindness. The visual prognosis is
poor and is considered an ophthalmological emergency. The objective of this study is to document the
importance of thrombophilia as a risk factor for CRA occlusion and to emphasize that ophthalmologists
should investigate thrombophilia, which also makes it possible to prevent thrombosis in other organs.
The patient in this case was followed before and after an episode of sudden visual loss with clinical and
complementary examination, evidencing the difficulty of previous diagnosis.

INTRODUCAO

O quadro clinico se caracteriza por perda de acui-
dade visual subita e indolor, unilateral, podendo ser

A oclusao da artéria central da retina (ACR) é uma
causa de cegueira irreversivel que acomete principal-
mente individuos do sexo feminino apés os 60 anos
de idade, apresentando incidéncia de 1 a cada 10.000
habitantes.!?> A nutricao da retina € feita pelos vasos
da cordide e pelos ramos da ACR. Em média 15 a 30%
dos individuos apresentam artéria ciliorretiniana que
caminha em direcio a regido macular.®
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precedida por episdédios transitérios de perda visual.
Ao exame clinico oftalmolégico pode-se observar pali-
dez e opacidade retiniana, coloracido avermelhada em
regiao da févea, devido a manutencdo da circulacao
feita pela coroide.?

Na suspeita de oclusio ACR deve ser feito exame
oftalmoldgico completo, com acuidade visual, pressao
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intraocular (PIO), reflexos oculares, biomicroscopia e
fundoscopia. O diagnéstico € frequentemente clinico,
nao sendo necessirios exames complementares.

O prognéstico visual depende das medidas tera-
péuticas tomadas de imediato, porém mesmo assim
ainda é pobre. A maioria dos pacientes evoluem com
visdo baixa permanente, podendo ter um progndstico
melhor se artéria ciliorretiniana patente.* E conside-
rada uma emergéncia oftalmolégica com resultados
pouco promissores.

O objetivo do estudo é documentar a importancia
da trombofillia como fator de risco para oclusio da
ACR, principalmente em pacientes jovens e sem ou-
tros fatores de risco, o que torna possivel a prevencio
de trombose em outros 6rgios. O oftalmologista de-
sempenha um papel critico na investigacio e prog-
noéstico desses pacientes, particularmente quando
este € o primeiro evento tromboético. A paciente do
caso foi acompanhada antes e apds o episddio de per-
da visual suibita com exame clinico e complementar,
evidenciando a dificuldade de diagnéstico prévio.

RELATO DE CASO

Feminino, 55 anos, parda, caixa de correio. Ante-
cedentes pessoais: hipertensio arterial, 2 cesareas
prévias e tabagista (45 magos/ano). Nega anteceden-
tes oftalmoldgicos e familiares. Em uso de losartana.
Queixa e duragido: amaurose fugaz em ambos olhos
(AO) ha 2 meses. Refere quadro esporadico, com me-
lhora espontinea em poucos minutos. Nega febre,
trauma ou uso qualquer outra medicacao.

Ao exame fisico ocular apresentou acuidade visual
com correcio (AVce): 20/25 AO, PIO feito pelo método
aplanacio: 14 e 12mmHg. Biomicroscopia: sem al-
teracoes AO. Reflexos oculares preservados AO. Ma-
peamento de retina: escavagao fisioldgica, papilas

réseas e bem delimitadas, mécula livre, arcadas vas-
culares preservadas, retina aplicada em polo posterior
(Figura 1).

A paciente foi orientada a procurar avaliacio car-
dioldgica, vascular e hematoldgica, cessar tabagismo
e mudanca estilo de vida. Retorno trimestral ou antes
se novos sintomas ou sinais de alarme.

Apoés 2 meses retorna com queixa de baixa acui-
dade visual (BAV) stibita em olho esquerdo (OE) hi 6
horas. Relata que estava enxergando normalmente no
dia anterior, porém ao acordar notou baixa visao em
OE, com pequena regido de visio temporal inferior.
Ao exame fisico ocular: AVce: 20/25 e movimento de
maos, PIO: 14 e 16mmHg. Campo de confrontagao:
prejudicado em OE. Reflexos oculares: olho direito
preservados, OE: reflexo consensual diminuido 2+,
reflexo direto diminuido 1+, com defeito pupilar afe-
rente relativo. Pupilas: anisocdricas, média midriase
em OE. Mapeamento de retina OD: sem alteragoes.
OE: escavacao fisioldgica, papila résea e palidez reti-
niana em regiao perimacular.

Retinografia e optomap evidenciaram palidez pe-
rimacular (Figuras 2 e 3), campo visual apresentou
escotoma tubular em OE (Figura 4), OCT de macula
com edema camadas superficiais (Figura 5) e angio-
fluoresceinografia com atraso do enchimento e hiper-
fluorescéncia discreta em regido peripapilar e nasal
inferior (Figura 6). Com base nos exames, foi feito
diagnéstico de oclusao artéria central retina, com ar-
téria ciliorretiniana patente.

Foi feito manitol 20% EV e massagem ocular no
momento da consulta e prescrito timolol 0,5% t6pico.
Sem sucesso terapéutico. Encaminhada para avalia-
cao cardiolégica, vascular e hematoldgica. Orientada
a cessar tabagismo e mudanga estilo vida, com con-
trole rigido pressio arterial.

Figura 1. Optomap de ambos os olhos dentro dos padrdes de normalidade.
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Retornou apds 02 meses referindo permanéncia da
baixa visao em OE, sem demais queixas. Foram reali-
zados novos exames (Figuras 7 a 10). Passou em ava-
liagao hematolégica sendo diagnosticada com trom-
bofilia, com exames: presenga de mutagao G20210A
no gene da protrombina (GPT) em heterozigose, au-
séncia de mutacao fator V Leiden (FVL). Fator VII e
VIII de coagulacio, proteina C e S, anticorpos anti-
cardiolipina, atividade da antitrombina III e dosagem
sérica de homocisteina, todos dentro dos valores re-
feréncia. Segue em acompanhamento com hematolo-
gista, cardiologista e oftalmologista semestralmente.

DISCUSSAO

O caso apresentado foi acompanhado antes e apds
a ocorréncia da perda visual stbita. A paciente foi
submetida a avaliagdo oftalmoldgica completa, sen-
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do feitos exames complementares devido a queixa de
amaurose fugaz, porém sem evidéncias de quaisquer
alteracoes.

O bloqueio da ACR ¢€ repentino e cursa com hi-
poperfusao retiniana e dano celular rapidamente pro-
gressivo. A sobrevivéncia da retina depende do grau
de colateralizacdo e da duragao da isquemia retiniana.
Acredita-se que o dano permanente ocorre em pouco
mais de 90 minutos.*> Os pacientes com a presenca
da artéria ciliorretiniana apresentam melhores prog-
ndsticos a longo prazo, porém a paciente descrita evo-
luiu com acuidade visual de movimento de mios, que
possivelmente estd relacionado com o tempo e grau
de isquemia.'?

A OACR pode ser classificado em 4 entidades
clinicas: nio arteritico, nao arteritico com presenga
de artéria ciliorretiniana, arteritico associado a arte-
rite de células gigantes e nio arteritico transitorito.

Figura 2. Optomap: OD: sem alteragoes e OE: palidez perimacular com area de circulacao preservada no

feixe papilomacular e espessamento macular.

Figura 3. Retinografia: OD: sem alteracoes e OE: palidez perimacular com area de circulacao preservada no

feixe papilomacular e espessamento macular.
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Figura 5. OCT de macula: OD: sem alteracoes e OE: edema intersticial com espessamento retiniano.
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A OACR arteritico ocorre em menos de 5% dos pa-
cientes e estd mais comumente relacionado a arterite
de células gigantes. Apesar de pouco frequente, esses
casos devem ser suspeitados e referenciados o mais
rapido possivel, devido ao alto potencial de perda vi-
sual ou danos neuroldgicos irreversiveis.®

Um dos diagndsticos diferenciais de arterite de cé-
lulas gigantes € a Sindrome de Susac, no qual apesar
de rara, apresenta disfungiao neuroldgica progressiva
associada a psicose, hipoacusia e oclusoes de mul-
tiplos ramos da artéria retiniana. Sua fisiopatologia
ainda nio esta esclarecida, mas o diagndstico e trata-
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mento precoce também permitem minimizar seque-
las neuroldgicas, oftalmoldgicas e auditivas.”

A isquemia da OACR pode ocorrer devido ateros-
clerose arterial, embolia, doengas vasculares, doencgas
inflamatérias ou hipercoagulabilidade. As principais
causas ocorrem por obstrucdo de cardtida, doenga
valvular e fibrilacdo arterial.®* Em pacientes sem histo-
rico de acidente vascular cerebral, o risco apés OACR
¢ aumentado entre 4,8% e 35,5% dentro de 3 anos
ap6s o diagnéstico ocular.

Os fatores de risco cardiovasculares mais reco-
nhecidos, para OACR incluem idade, tabagismo, hi-

Figura 6. Angiofluoresceinografia: OD: sem alteracoes e OE: presenca de atraso no enchimento,
hiperfluorescéncia discreta em regido peripapilar e nasal inferior.

Figura 7. Retinografia ap6s 2 meses da oclusdo de ACR: OD sem alteracoes e OE: palidez de papila e

diminuicao do brilho macular.
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Figura 8. Campo Visual apds 2 meses da oclusdo de ACR: OD: sem alteragdes e OE: permanéncia do escotoma tubular com discreta melhora.

pertensao, hiperlipidemia, diabetes mellitus e ateros-
clerose. Mais recentemente, no entanto, tem havido
maior foco sobre o papel etiolégico da trombofilia.’

Na auséncia de uma etiologia cardioembodlica, a
trombofilia é uma causa comum e importante. Den-
tre as trombofilias, encontramos: hiper-homocistei-
nemia, mutagao fator V Leiden (FVL), mutacdo gene
da protrombina (GPT) G20210A, deficiéncia de an-
titrombina III, deficiéncia de proteina C ou S, sin-
drome antifosofolipide. Dentre elas, a hiperhomocis-
teinemia € a mais comum.'’ A mutacio GPT € uma
transicao G-A no nucleotideo 20210 do gene fator II
e esta associada ao aumento da protrombina plasma-
tica, resultando em um estado de procoagulante, tem
uma prevaléncia de 1% a 4% e é mais comum entre as
pessoas de ascendéncia caucasiana. Além disso, esta
associada ao tromboembolismo venoso (TEV), € a li-
teratura recente tem ilustrado seu papel significativo
na mediacdo do oclusdo vascular ocular.’

Investigagdes anteriores sobre o papel da trobo-
filia em doencas oc-clusivas vasculares da retina in-
dicaram que a triagem de trombofilia nos individuos
afetados deve ser seletiva. Em particular, uma notével
histdria pessoal ou familiar de tromboembolismo ou
pouca idade no momento do primeiro evento trom-
boembdlico parecem ser fortes indicadores de uma
desordem trombofilia subjacente na OACR.!°

Exames a serem solicitados na suspeita de trom-
bofilia sdo: FVL, a mutagdo no gene PTB G20210A,
dosagem da proteina C, proteina S, antitrombina, fa-
tores de coagulagao VIII, VII, IX e XI, e os anticorpos
antifosfolipideos e anticardiolipina.'!

Ap6s o episddio de perda subita de visdo, a paciente
citada passou por avaliagao hematoldgica fechando o
diagnéstico de trombofilia, apresentando 3 grandes
fatores de risco para a ocorréncia da oclusio arterial
(hipertensao arterial, tabagismo e trombofilia).

eOftalmo. 2020;6(2):30-8.
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Figura 9. OCT de mécula apo6s 2 meses da oclusdo de ACR: OD sem alteracdes e OE: auséncia de depressao foveal, diminuicdo da espessura
das camadas da retina.

Figura 10. Angiofluoresceinografia apés 2 meses da oclusao de ACR: OD: sem alteracoes e OE: discreto
atraso no enchimento.

Em estudo prospectivo, os pacientes diagnostica-  dente vascular cerebral (AVC) anterior. Destes, 4,8%
dos com OACR, 32,3% tinha evidéncias de um aci-  apresentou etiologia embdlica incerta dentro de 3

eOftalmo. 2020;6(2):30-8.
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anos do diagnéstico de OACR. O curso da perda de vi-
sdo era ipsilateral ao lado do diagndstico ocular. Com
base na epidemiologia conhecida do AVC, esse estudo
mostrou que os pacientes podem estar em um risco
aumentado de infarto cerebral quando comparadas
com controles saudiveis compativeis com a idade.!?

Nio hi consenso a respeito do tratamento ideal
para oclusio de ACR no momento do diagndstico,
embora algumas terapias sejam propostas como ad-
ministracido precoce de tromboliticos intravenosos,
massagem ocular para induzir oscilacao da pressio
intraocular e desobstrugao do trombo, reducao da
pressdo intraocular com acetazolamida oral, mani-
tol endovenoso, timolol tépico ou mesmo paracen-
tese de cAmara anterior, hiperventilacio para induzir
acidose respiratdria e vasodilatacdo e oxigenioterapia
suplementar.* Mesmo com as terapias propostas, o
prognostico visual é pobre e incerto. Terapias como
anti-hipertensivo tépico e massagem ocular foram
tentadas na paciente do caso mesmo apds o tempo
decorrido, porém sem resultados positivos.

O tratamento para a trombofilia fica a critério do
médico, tendo opcdes como aspirina, aspirina mais
clopidogrel, varfarina e heparina de baixo peso mo-
lecular. Mais recentemente, um estudo realizado por
Napal Lecumberri sugeriu que a aspirina era a opcao
preferida no tratamento.!!

O prognéstico visual depende da rapidez com
que as medidas terapeuticas sio tomadas, mas em
geral é pobre. Apenas 17% das pessoas recuperam
uma acuidade visual funcional do olho afetado sem
tratamento.® Nos casos em que o paciente tem arté-
ria ciliorretininana, a acuidade visual final em geral
¢ melhor, variando de 20/20 a 20/50 em 80% dos ca-
sos.'® Em relacdo ao progndstico sistémio, em 5 anos,
a mortalidade é cerca de 40% e geralmente esta rela-
cionado a infarto do miocérdio.

Para a paciente citada acima o hematologista op-
tou por entrar com aspirina. Segue em acompanha-
mento semestral com hematologista, cardiologista e
oftalmologista.

Considerando que a maioria dos casos de OACR
ocasiona perda visual severa e irreversivel, faz-se im-
prescindivel a determinagio da etiologia da doenga,
buscando-se a prevencdo do acometimento do olho

contralateral e sistémico. Por conta disso recomen-
da-se avaliacio multidisciplinar dos pacientes e
acompanhamento regular, devido ao prognédstico sis-
témico.
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