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RESUMO

A oclusão arterial retiniana aguda é uma causa clássica de redução monocular súbita e indolor da 
acuidade visual. É um tipo de acidente vascular encefálico que tem fatores de risco e mecanismos 
etiológicos em comum com a isquemia cerebral aguda. O oftalmologista tem um papel essencial no 
diagnóstico desta patologia, através de exames físicos e propedêutica complementar. Neste artigo, 
relatamos um caso de oclusão de um ramo da artéria retiniana afetando a hemirretina no olho direito 
de uma mulher de 79 anos sem comorbidades conhecidas. Os tratamentos atuais da isquemia aguda 
ainda apresentam baixa eficácia. No entanto, o diagnóstico rápido e preciso permite o estabelecimento 
de métodos de prevenção secundária, a fim de evitar novos eventos isquêmicos e cardiovasculares 
potencialmente fatais.

ABSTRACT 

Acute retinal artery occlusion is a classic cause of sudden monocular painless reduction of visual 
acuity. It is a type of stroke, sharing risk factors and etiologic mechanisms with acute cerebral ischemia. 
The ophthalmologist has an essential role in the diagnosis of this entity, through physical exams and 
complementary propaedeutics. In this article, we report a case of branch retinal artery occlusion affecting 
the inferior half of retina in the right eye of a 79-year-old woman without known comorbidities. Current 
treatments of acute ischemia still have low effectiveness. However, fast and accurate diagnosis enables 
the establishment of secondary prevention methods in order to avoid new potentially fatal ischemic and 
cardiovascular events.

INTRODUÇÃO

A oclusão arterial retiniana aguda é um tipo de 
acidente vascular encefálico (AVE). Esta definição é 
relativamente desconhecida por clínicos e oftalmo-
logistas. Portanto, é importante que essa associação 
seja divulgada, para que sejam tomadas as medidas 

preventivas necessárias. Neste artigo, é relatado um 
caso de oclusão de ramo da artéria central da retina 
afetando a metade inferior da retina no olho direito 
de uma mulher de 79 anos sem comorbidades conhe-
cidas. Apresenta-se ainda uma discussão baseada na 
literatura sobre o tema.
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RELATO DE CASO

Uma paciente do sexo feminino, 79 anos, chegou ao 
pronto-socorro oftalmológico relatando o aparecimen-
to súbito de uma mancha preta no hemicampo visual 
superior do olho direito, quatro dias antes da consulta. 
Negava dor, hiperemia ocular, floaters ou fotopsias bem 
como quaisquer sintomas no olho contralateral. Rela-
tava, simultaneamente às manifestações visuais, episó-
dios de tontura e mal-estar, com resolução espontânea 
após alguns minutos, negando disartria, afasia, paresia, 
hipoestesia, cefaleia, síncope ou redução do nível de 
consciência. Relatava discreta melhora dos sintomas vi-
suais, mas persistência do escotoma.

Em relação à história patológica pregressa, nega-
va comorbidades sistêmicas, alergia, infarto agudo 
do miocárdio ou AVE. Não fazia uso contínuo de 
nenhum medicamento. Foi submetida a um proce-
dimento de histerectomia 28 anos antes, por leio-
miomatose uterina, além de facoemulsificação com 
implante de lente intraocular em ambos os olhos 
um ano antes.

Ao exame oftalmológico, apresentou acuidade vi-
sual corrigida de 0,5 no olho direito e 0,6 no olho 
esquerdo. A biomicroscopia mostrou arco corneano 
senil, lentes intraoculares bem posicionadas e ausên-
cia de rubeosis iridis. A pressão intraocular, medida 
pela tonometria de aplanação de Goldmann, estava 
normal em ambos os olhos. O teste de Hirschberg 
mostrou reflexo centrado. O exame também mostrou 
mobilidade ocular extrínseca preservada, pupilas si-
métricas, isocóricas e normalmente reativas, além de 
ausência de nistagmo. Após a obtenção de midríase 
farmacológica, foi realizada uma biomicroscopia de 
fundo de olho, sendo evidenciada uma área de pali-
dez retiniana ao longo do arco temporal inferior no 
olho direito. Após o exame clínico, a principal hipó-
tese diagnóstica foi a oclusão de um ramo da artéria 
retiniana, acometendo a hemirretina no olho direito.

A retinografia evidenciou palidez da retina infe-
rior, com um êmbolo alojado no primeiro ramo in-
ferior da artéria central da retina e palidez e leve ede-
ma no setor inferior do disco óptico (Figura 1).

A tomografia de coerência óptica (OCT) do olho 
direito foi realizada no mesmo dia e demonstrou de-
sorganização das camadas internas da retina na região 
macular inferior e edema intrarretiniano na região da 
camada de fibras nervosas. O exame evidenciou ainda 
uma depressão foveal sem alterações e a retina neu-
rossensorial preservada na região macular superior.

A perimetria computadorizada mostrou um defei-
to altitudinal superior no olho direito, em uma área 
correspondendo à hemirretina inferior (Figura 2).

Após os exames oftalmológicos complementa-
res, a paciente foi encaminhada ao pronto-socorro do 
mesmo hospital para a realização de uma avaliação 
neurológica. Ao exame físico, não foram observadas 
outras alterações neurológicas. A angiotomografia de 
crânio mostrou microangiopatia difusa e ateromatose 
moderada, sem evidência de lesões agudas. O diag-
nóstico, portanto, foi de AVE isquêmico de provável 
origem aterotrombótica. A paciente recebeu alta com 
a prescrição de ácido acetilsalicílico e sinvastatina, 
acompanhamento dos fatores de risco em unidade 
básica de saúde e retorno para acompanhamento no 
setor de Oftalmologia.

Nas consultas subsequentes, a paciente manteve 
os sintomas visuais, mas não apresentou novas quei-
xas. As retinografias da fase subaguda mostraram re-
cuperação da coloração retiniana, estreitamento arte-
rial difuso na hemirretina inferior e palidez do disco 
óptico inferior (Figura 3). Uma nova OCT demons-
trou atrofia das camadas retinianas internas corres-
pondentes. Dois meses após o quadro agudo, foi rea-
lizada uma angiofluoresceinografia, que demonstrou 
enchimento tardio da hemiartéria inferior central da 
retina, hipofluorescência peripapilar secundária a um 
efeito bloqueador e hiperfluorescência peripapilar tar-
dia por defeito de janela, associada a atrofia pigmen-
tar peripapilar (Figura 4).

Figura 1. Retinografia do olho direito na fase aguda.
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Figura 2. Perimetria computadorizada do olho direito (à esquerda) e do olho esquerdo (à direita).

Figura 3. Retinografia do olho direito dois meses após o evento.
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Após três meses de acompanhamento, a paciente 
recebeu alta do setor oftalmológico, com recomen-
dação de retorno imediato em caso de novas mani-
festações visuais.

DISCUSSÃO

A artéria central da retina origina-se da artéria 
oftálmica, um ramo da artéria carótida interna, e 
divide-se em quatro ramos, que irrigam as camadas 
internas da retina. A oclusão de um ou mais vasos 
nessa circulação leva à isquemia retiniana. Por sua 
vez, as artérias ciliares da circulação coriocapilar, da 
qual a artéria central da retina não participa, irrigam 
as camadas externas da retina1.

A oclusão arterial retiniana aguda, uma entidade 
que inclui a oclusão da artéria central da retina (OACR), 
a oclusão de ramo da arterial retiniano (ORAR) e a oclu-
são da artéria oftálmica (OAO), é uma causa clássica de 
perda de visão monocular súbita e indolor2. Essa con-
dição caracteriza uma emergência médica, não apenas 
oftalmológica. A American Heart Association (AHA) 
e a American Stroke Association (ASA) consideram a 
oclusão arterial retiniana aguda uma forma de AVE, 
com fatores de risco e mecanismos etiológicos seme-
lhantes aos da isquemia cerebral aguda3.

A causa mais comum de oclusão arterial retiniana 
é a doença tromboembólica, com origem na artéria ca-

rótida, arco aórtico ou coração4. A origem do êmbolo, 
entretanto, é desconhecida em 60% dos pacientes5. A 
arterite de células gigantes, uma vasculite sistêmica, 
é uma condição rara, mas que deve ser sempre consi-
derada em pacientes com mais de 50 anos nos quais 
não se observe embolia retiniana4.

Estima-se que mais de 90% dos pacientes com 
OACR apresentem fatores de risco cardiovascular, 
como hipertensão, diabetes mellitus, doença arterial 
coronariana, tabagismo, obesidade e dislipidemia6. 
Portanto, indivíduos com baixo risco cardiovascular 
devem ser investigados para outras condições possi-
velmente associadas, como hipercoagulabilidade san-
guínea, anemia falciforme, drogas injetáveis ilícitas, 
uso de cocaína e doenças mieloproliferativas7.

A apresentação clínica clássica de oclusão da ar-
téria central da retina ou de um de seus ramos é o 
aparecimento súbito de perda de visão, monocular e 
indolor. Objetivamente, a acuidade visual varia muito: 
dificilmente muda em alguns pacientes, especial-
mente naqueles com ORAR. No entanto, em caso 
de envolvimento macular, a acuidade pode diminuir 
para visão de “contar dedos” ou menos; nesses ca-
sos, costuma estar presente discromatopsia8. A visão 
central prejudicada também causa um defeito pupilar 
aferente relativo no olho afetado.

Os achados fundoscópicos característicos in-
cluem edema retiniano isquêmico (evidenciado por 
uma zona de palidez retiniana), atenuação do fluxo 
nas arteríolas retinianas e estreitamento arteriolar, 
mas com o disco óptico inalterado9,10. Em alguns 
casos, pode-se visualizar o êmbolo alojado na arté-
ria central da retina ou em um de seus ramos. Além 
disso, nos casos de OACR, observa-se uma mancha 
vermelho-cereja na mácula, que consiste em uma fó-
vea vermelha devido à circulação coroidal subjacente, 
contrastando com o clareamento difuso da retina. As 
oclusões mais proximais, acometendo a artéria of-
tálmica, caracterizam-se pela ausência desse achado 
macular, pois a circulação coroidal também está com-
prometida, e pela presença de edema de disco óptico.

Ressalta-se que os achados fundoscópicos citados 
podem não estar presentes nas primeiras horas, tor-
nando desafiador o diagnóstico de oclusão retiniana 
aguda na fase hiperaguda11. Na dúvida, recomenda-se 
a realização de exames complementares. Na fase 
aguda, a OCT mostra edema das camadas internas 
da retina, que se tornam atróficas na fase tardia12. 
Por sua vez, a angiotomografia de coerência óptica 
(OCTA) e a angiofluoresceinografia analisam a perfu-
são retiniana11.

Figura 4. Angiofluoresceinografia do olho direito mostrando atraso 
na perfusão da retina inferior.
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Quanto ao prognóstico, a OACR e a OAO estão 
classicamente associadas a uma severa redução da 
acuidade visual e perda do campo visual. Já a ORAR 
tende a causar um déficit menos significativo, com 
a maioria dos pacientes mantendo a acuidade visual 
maior ou igual a 20/40, embora também haja casos 
de visão de “contar dedos”.

O prognóstico visual final é variável e depende 
principalmente da duração da oclusão arterial. Um 
estudo realizado em primatas não humanos demons-
trou que OACR por menos de 100 minutos não 
causava dano retiniano detectável, enquanto uma 
isquemia maior que 240 minutos causava déficit ir-
reversível13,14. Isso sugere um curto período de tempo 
para evitar danos permanentes, semelhante ao que 
ocorre na isquemia cerebral. Outros fatores prognós-
ticos incluem o tipo do êmbolo e, no caso da OACR, 
a presença de artéria ciliorretiniana patente15.

Uma possível complicação oftalmológica é o de-
senvolvimento de neovascularização ocular, que ocor-
re a partir de duas semanas após o evento isquêmico 
e é significativamente mais comum na OACR que 
na ORAR. Consequentemente, há risco de glaucoma 
neovascular, hemorragia vítrea e descolamento da 
retina, com piora da perda visual16.

A oclusão arterial retiniana aguda está associa-
da a um risco aumentado de síndrome coronariana 
aguda17,18. Também se observou maior risco de isque-
mia cerebral anterior, concomitante ou subsequente, 
principalmente na primeira semana após o evento 
retiniano18. Evidências de isquemia cerebral são fre-
quentes na ressonância magnética por sequência de 
difusão (MRI–DWI), mesmo que o paciente não apre-
sente achados clínicos5.

Esses dados corroboram a afirmação de que a 
oclusão arterial retiniana aguda constitui uma emer-
gência médica, cujo manejo precoce previne com-
plicações potencialmente fatais. Na contramão das 
evidências, muitos médicos, inclusive retinólogos 
não encaminham esses pacientes para uma avalia-
ção clínica detalhada em centros de emergência espe-
cializados19.

Várias opções terapêuticas têm sido avaliadas, 
como medicações vasodilatadoras, inalação de carbo-
gênio, administração intravenosa de acetazolamida e 
manitol, massagem ocular e paracentese de câmara 
anterior. No entanto, nenhuma dessas medidas se 
mostrou benéfica a ponto de alterar a história natural 
da doença. Assim, o tratamento da oclusão arterial 
retiniana aguda baseia-se principalmente no controle 
dos fatores de risco e na prevenção de eventos isquê-
micos subsequentes4.

Os especialistas são otimistas quanto ao uso fu-
turo de trombolíticos intravenosos ou intra-arteriais 
na fase hiperaguda, à semelhança de outras formas 
de AVE. No entanto, ainda não há evidências sólidas 
que apontem um benefício claro de tal prática e estu-
dos recentes mostram dados conflitantes. Portanto, 
a trombólise farmacológica continua restrita a uma 
minoria de casos selecionados20.

É essencial que todo oftalmologista saiba reconhe-
cer prontamente um caso de oclusão arterial retinia-
na aguda. Além disso, é importante reconhecer essa 
condição como uma emergência médica, para que se-
jam realizados os exames neurológicos necessários. 
Assim, podem ser tomadas medidas de prevenção de 
eventos isquêmicos subsequentes, diminuindo o risco 
de novos eventos isquêmicos potencialmente fatais.
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