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PREFÁCIO





Muitas das informações contidas neste livro podem ser encontradas em muitos outros textos de oftalmologia. O sumário é semelhante àquele de outros livros impressos. Nesse caso, por que escrever este texto sobre oftalmologia? O valor deste livro está em sua maneira peculiar de apresentação do material, continuando com a tradição que a Secret Series estabeleceu em várias outras especialidades. O formato de perguntas e respostas chamado de “Método Socrático” reflete o processo pelo qual uma grande parte da educação médica clínica se desenvolve. Nosso objetivo não é substituir os livros-textos abrangentes sobre oftalmologia nas prateleiras de médicos e de estudantes. Ao contrário, esperamos ter chegado a um nível acima deles. Apreciamos muito os esforços dos colaboradores talentosos que compartilharam sua sabedoria e experiência para nos ajudar a preencher essa lacuna.


Recebemos feedback muito positivo sobre as três primeiras edições deste livro. Foi uma satisfação podermos atualizá-lo e esperamos que médicos e estudantes usufruam deste texto e o considerem valioso.


Janice A. Gault, FACS
James F. Vander, MD







100 MAIORES SEGREDOS


Esses segredos resumem os conceitos, princípios e os detalhes mais proeminentes da oftalmologia.





1. O objetivo da correção da refração é posicionar o círculo de menor confusão na retina.


2. Para descobrir o equivalente esférico de uma correção astigmática faz-se a soma algébrica do valor esférico com a metade do valor do cilindro.


3. Deve-se repetir a biometria quando a extensão axial medir menos de 22 mm ou mais de 25 mm, ou se existe diferença de mais de 0,3 mm entre os dois olhos. Para cada 1 mm de erro, o cálculo de poder das lentes intraoculares (IOL) pode resultar em indução de 2,5 dioptrias (D) de diferença. Verificar novamente a medida ceratométrica se K médio for < 40 D ou > 47 D ou se houver diferença de mais de 1 D entre os olhos. Para cada erro de 0,25 D, o cálculo de dioptria da IOL estará errado em 0,25 D.


4. De acordo com a regra de Kollner, as doenças da retina causam defeitos adquiridos na visão de cores azul-amarela, enquanto as doenças do nervo óptico afetam a discriminação verde-vermelho.


5. Escotoma de junção é um escotoma central unilateral associado a um defeito de campo superotemporal contralateral e é causado pela compressão do nervo óptico contralateral próximo ao quiasma.


6. Erros falso-negativos fazem o campo visual parecer pior do que ele realmente é. Erros falso-positivos fazem o campo visual parecer melhor do que ele realmente é.


7. Lesões anteriores ao quiasma óptico causam acuidade visual desigual, defeito pupilar aferente relativo e anormalidades de cores. O disco óptico também pode apresentar palidez e escavação assimétrica.


8. Uma gota de neosinefrina a 2,5% é um teste simples para distinguir entre episclerite (quando os vasos ficam brancos) e esclerite (os vasos não ficam) – duas entidades com prognósticos e avaliações muito diferentes. Uma vez que 50% dos pacientes com esclerite apresentem doença sistêmica, o encaminhamento a um clínico é necessário para avaliação complementar.


9. Irrigar imediatamente qualquer paciente com lesão ocular química por álcali ou ácido, mesmo antes de verificar a acuidade visual. Normalizar o pH antes de examinar o paciente para prevenir dano adicional ao olho.


10. Descartar hipertensão arterial não controlada ou discrasias sanguíneas em pacientes com hemorragias subconjuntivais recorrentes.


11. Uma úlcera de córnea é infecciosa até que se prove o contrário. O profissional nunca estará errado em fazer a cultura de uma úlcera; qualquer úlcera que não responda à terapia deverá ser submetida à nova cultura.


12. Tratamento sistêmico é necessário para conjuntivite neonatal gonocócica, por clamídia e herpética, em razão do potencial para doença disseminada grave. A mãe e seus parceiros sexuais devem ser obrigatoriamente avaliados para outras doenças sexualmente transmissíveis, incluindo HIV.


13. Os tratamentos efetivos para profilaxia de conjuntivite neonatal gonocócica e por clamídia incluem nitrato de prata a 1%, eritromicina a 0,5% e tetraciclina a 1%. Entretanto, o nitrato de prata é raramente usado face o seu potencial para causar conjuntivite química.


14. Os esteroides tópicos podem promover ceratite herpética se a propagação viral for coincidente com sua administração.


15. Os aumentos na pressão intraocular induzidos por esteroides ocorrem em cerca de 6% dos pacientes em tratamento com dexametasona. Este risco é mais alto em pacientes com glaucoma conhecido ou história familiar de glaucoma.


16. Os pacientes com olho seco podem ser sintomáticos mesmo com exame normal de lâmpada de fenda.


17. Em pacientes com quadro recente de olho seco severo, sem causa aparente, investigar sobre procedimentos de derivação gástrica. A deficiência de vitamina A pode ser a causa. Da mesma forma, pacientes submetidos à derivação gástrica podem-se apresentar com a síndrome de Wernicke-Korsakoff (nistagmo, diplopia, ptose e confusão mental) por causa da deficiência de vitamina B1.


18. Se um paciente se apresentar com sintomas compatíveis com a síndrome da erosão corneana recorrente, mas sem achados ao exame com lâmpada de fenda, deve-se buscar por distrofia subjacente, especificamente a distrofia da membrana basal epitelial.


19. Se um paciente com distrofia corneana tiver programação para um transplante de córnea, mas também apresentar quadro clinicamente significativo de catarata, deve-se considerar o estadiamento da extração da catarata alguns meses após o transplante da córnea, oferecendo ao paciente a vantagem de um cálculo melhor da dioptria das lentes intraoculares e do resultado refrativo pós-cirurgia. Como alternativa, a ceratoplastia endotelial com remoção da membrana de Descernet, que não altera o contorno da córnea, pode ser combinada com cirurgia de catarata com resultado refrativo mais previsível.


20. A opacificação da córnea em um neonato tem diagnóstico diferencial chamado de STUMPED (Sclerocornea, Trauma, Ulcers, Metabolic Disorders, Peter's anomaly, Endothelial dystrophy e Dermoid): esclerocórnea, trauma, úlceras, transtorno metabólico, anomalia de Peter, distrofia endotelial e dermoide.


21. A maioria dos pacientes com ceratocone pode ser tratada com sucesso com o uso de lentes de contato. O transplante de córnea é muito bem-sucedido no tratamento de pacientes cujas necessidades visuais não são atendidas com a correção por óculos ou lentes de contato.


22. Entre 30 a 50% dos indivíduos com dano glaucomatoso do nervo óptico e perda de campo visual apresentam medidas de pressão intraocular inicial inferior a 22 mmHg.


23. O tratamento tanto do glaucoma de ângulo aberto, quanto do glaucoma de baixa pressão visa a preservar a visão e a qualidade de vida por meio da redução da pressão intraocular.


24. Ao se avaliar um paciente com glaucoma de ângulo fechado, é importante examinar o outro olho. Exceto nos casos de anisometropia acentuada, o olho contralateral deverá ter profundidade e amplitude do ângulo de câmara anterior similares. Caso contrário, devem-se considerar outros mecanismos de bloqueio pupilar não relacionados de fechamento de ângulo.


25. Pacientes com herança esporádica de aniridia precisam ser avaliados quanto à presença de tumor de Wilms, pois ele é encontrado em 25% dos casos.


26. A alergia a medicamentos tópicos pode ocorrer meses a anos após o início da administração.


27. Se o glaucoma de um paciente continuar a piorar, mesmo com pressão intraocular aparentemente reduzida durante as consultas, deve-se pensar em não adesão ao tratamento.


28. Antes da cirurgia de trabeculectomia, devem-se identificar os pacientes de alto risco, em que se deverá evitar a hipotonia súbita: aqueles com glaucoma de ângulo fechado, câmaras anteriores rasas, pressão intraocular pré-operatória muito elevada, pressão venosa episcleral elevada ou miopia elevada. É mais provável a ocorrência de hemorragias coróideas e hemorragias expulsivas.


29. Pacientes com lesões oculares traumáticas devem ser avaliados também quanto à presença de lesões sistêmicas.


30. As fraturas posteriores ocorrem, com mais frequência, no assoalho orbitário posteromedial.


31. Pacientes em recuperação de hifema traumático apresentam risco aumentado de glaucoma e descolamentos de retina no futuro. Eles devem manter avaliação oftalmológica contínua pelo resto da vida.


32. Deve-se verificar sempre a pressão do olho contralateral em paciente com trauma ocular. A pressão ocular assimetricamente baixa pode ser indicador importante de possível ruptura do globo.


33. A avaliação sistêmica completa por um pediatra é obrigatória para qualquer lactente com catarata congênita.


34. Os pacientes deverão ser avaliados do ponto de vista visual com relação à interferência funcional na qualidade de vida antes de se recomendar a cirurgia de catarata.


35. Teste de ofuscamento (glare) pode revelar problemas visuais funcionais significativos mesmo em pacientes com acuidade visual excelente no teste de Snellen.


36. A ambliopia é um diagnóstico de exclusão. Se a ambliopia estiver associada a um defeito pupilar aferente, haverá suspeita de lesão da retina ou do nervo óptico, suspeita essa que deverá ser descartada.


37. O período crítico de desenvolvimento da visão vai do nascimento até a idade de 6 a 7 anos. A ambliopia é tratada com mais sucesso durante esse período. Entretanto, o tratamento pode ser bem-sucedido mais tarde, se houver adesão satisfatória ao mesmo. A penalização com atropina pode ser tão eficaz quanto o uso de oclusão.


38. O tratamento precoce da esotropia congênita oferece a melhor chance para o desenvolvimento de visão binocular. O médico deve certificar-se que o paciente com esotropia parcialmente acomodativa esteja usando a prescrição hipermetrópica máxima tolerada.


39. Verifique o teste do reflexo luminoso e o cover test para determinar a existência de desvio real. Se o reflexo luminoso estiver no local adequado e não houver refixação no cover test, o paciente é ortofórico.


40. Um paciente jovem com astenopia deverá ser avaliado quanto à exoforia de perto (insuficiência de convergência), assim como realizar a refração sob ciclopegia para avaliar hipermetropia subcorrigida (insuficiência acomodativa).


41. Qualquer paciente com oftalmoplegia externa crônica progressiva precisa ser submetido a um eletrocardiograma para descartar bloqueio cardíaco. Esses pacientes podem precisar de marca-passo para prevenir a morte súbita.


42. Um paciente com início agudo de qualquer combinação de paralisia dos terceiro, quarto, quinto e sexto nervos cranianos, cefaleia extrema e visão reduzida deve receber tratamento imediato com esteroides intravenosos e ser encaminhado à neurocirurgia para avaliar apoplexia hipofisária.


43. Os sinais de endoftalmite aparecem, tipicamente, dentro de 1 a 4 dias após a cirurgia para estrabismo e incluem: letargia, hiperemia assimétrica dos olhos, edemas das pálpebras e febre.


44. Na avaliação inicial do estrabismo, assegurar-se de que pacientes com visão dupla tenham diplopia binocular. O estrabismo não causa diplopia monocular.


45. Considerar sempre miastenia grave e doença ocular tireóidea em pacientes apresentando diplopia e pupilas normais.


46. Ao realizar a cirurgia nos músculos oblíquos e retos, os oblíquos deverão ser abordados primeiro.


47. Em um procedimento de recessão – ressecção, a recessão deverá ser feita primeiro.


48. Se um paciente apresentar desvio significativo no olhar primário ou postura anormal da cabeça, a cirurgia para estrabismo é recomendada na maioria dos casos de estrabismo incomitante.


49. Tentar a fusão em todos os pacientes com nistagmo. Almejar a exoforia com fusão.


50. O tabagismo é um fator de risco controlável para a doença ocular tireóidea.


51. Todos os pacientes com neurite óptica deverão evoluir com alguma melhora na visão. Entretanto, 5% dos pacientes, que se apresentaram com acuidade visual inferior a 20/200, apresentavam ainda o mesmo resultado ou pior após 6 meses.


52. Um resultado anormal na imagem de ressonância magnética (IRM) em um paciente com neurite óptica é o indicativo mais evidente de desenvolvimento de esclerose múltipla (ME). Cinquenta e seis por cento dos pacientes com neurite óptica e lesão da substância branca evidenciada pela IRM desenvolverão ME dentro de 10 anos.


53. Quanto mais próximo um paciente ficar de uma tela de verificação de campo visual, menor esse campo será. Isto ajuda a determinar se o paciente está dissimulando.


54. Qualquer paciente com suspeita de arterite de células gigantes deverá ser imediatamente tratado com altas doses de esteroides para prevenir o envolvimento do outro olho, mesmo que a biópsia da artéria temporal não possa ser feita antecipadamente.


55. A dacriocistite deverá ser tratada em caráter de emergência para evitar a celulite ou a disseminação intracraniana da infecção.


56. A avaliação por tomografia computadorizada (TC) é superior à IRM na maioria dos casos de doença orbitária por causa do melhor delineamento de ossos e tecidos.


57. A causa mais comum de proptose unilateral ou bilateral é a doença ocular tireóidea (oftalmopatia de Graves). A maioria dos pacientes com oftalmopatia relacionada com a tireoide (ORT) não necessitará de cirurgia para sua doença; ela se extinguirá com o tempo.


58. A causa mais comum da proptose unilateral em crianças é a celulite orbitária.


59. Uma criança com proptose de rápida progressão, deslocamento inferior do globo ocular e edema da pálpebra superior deverá ser imediatamente submetida à investigação por neuroimagens, seguida de biópsia orbitária para descartar rabdomiossarcoma.


60. Deve-se suspeitar de ORT em pacientes com hiperemia e inflamação ocular inespecíficas, mesmo sem história de desequilíbrio sistêmico da tireoide.


61. A miosite, inflamação não específica de um músculo extraocular, pode ser diferenciada da oftalmopatia associada à tireoide (OAT) pela localização da inflamação no músculo. OAT apresenta espessamento do ventre do músculo, mas só a miosite mostra espessamento também da inserção do tendão.


62. Proptose persistente e progressão da infecção orbitária, durante o tratamento para celulite orbitária com antibióticos intravenosos, deverão levar prontamente a uma nova TC para descartar abscesso orbitário.


63. Os seios de face são a fonte mais comum de infecção orbitária. O seio etmoide é o mais comumente envolvido, uma vez que sua parede lateral seja a mais fina das paredes orbitárias, a lâmina papirácea.


64. A drenagem cirúrgica deverá ser realizada em casos de celulite orbitária, se os seios estiverem completamente opacificados, se a resposta aos antibióticos não for satisfatória após 48 ou 72 horas, se ocorrer diminuição da visão ou se ocorrer um defeito pupilar aferente.


65. Ptose leve associada à miose e dor cervical ou facial deverá levantar suspeita de dissecção da artéria carótida, exigindo exame minucioso urgente.


66. Ptose aguda e desalinhamento ocular exigem avaliação cuidadosa da pupila para descartar a paralisia do terceiro nervo com envolvimento da pupila. A pupila dilatada exige avaliação neurológica para aneurisma compressivo.


67. O carcinoma de células basais é o tumor maligno da pálpebra mais comum. Ele apresenta índice de mortalidade de 3% por causa da invasão para a órbita e o cérebro via sistema de drenagem lacrimal, por radioterapia prévia ou por negligência médica.


68. O carcinoma de células escamosas pode apresentar metástases sistêmicas.


69. Com frequência, os ceratoacantomas se resolvem espontaneamente, mas deverão ser removidos cirurgicamente se localizados próximo à margem palpebral, para prevenir deformidade permanente.


70. Descartar carcinoma sebáceo em paciente com calázio recorrente na mesma localização.


71. Pacientes jovens com xantelasma deverão ser investigados para diabetes melito e hipercolesterolemia.


72. Todos os pacientes com uveíte anterior precisam se submeter ao exame sob midríase para excluir doença associada do segmento posterior.


73. Considerar as síndromes mascaradas nos pacientes muito jovens, idosos e naqueles com uveíte que não respondem ao tratamento. A uveíte em pacientes com síndrome da imunodeficiência adquirida é, quase invariavelmente, parte de uma infecção sistêmica disseminada. O linfoma pode-se mascarar como retinite.


74. Nunca se devem aspirar exudados sub-retinanos para fins diagnósticos em pacientes com possibilidade de doença de Coats, a menos que o retinoblastoma tenha sido definitivamente descartado. Pode levar até 1 a 2 anos para a exsudação ser eliminada após o tratamento bem-sucedido dos vasos periféricos anormais da retina.


75. As cinco rupturas relacionadas com o trauma são: ruptura em ferradura, ruptura operculada, diálise, dissolução da retina e buraco macular.


76. O globo ocular tem maior probabilidade de se romper no limbo, por baixo de um músculo reto ou em um sítio cirúrgico anterior.


77. Uma ruptura na membrana de Bruch é necessária para a formação da membrana neovascular coroide.


78. A degeneração macular relacionada com a idade (ARMD) é a causa principal da cegueira legal no mundo ocidental. Os principais fatores de risco epidemiológicos para ARMD são: envelhecimento, tabagismo e predisposição genética.


79. A doença limiar da retinopatia da prematuridade (ROP) é de cinco horas contínuas ou oito horas cumulativas de ROP em estágio 3 nas zonas I ou II na presença de doença plus.


80. Quando ROP atingir o Tipo I do Estudo ETROP (doença de alto risco), a fotocoagulação a laser reduz significativamente o risco de cegueira.


81. Recém-nascidos com peso de nascimento menor que 1.500 g e/ou idade gestacional menor ou igual a 28 semanas deverão ser triados para ROP com 4 a 6 semanas após o parto ou 31 a 33 semanas de idade corrigida e acompanhados até que a vascularização da retina tenha amadurecido completamente.


82. A causa mais comum de perda de visão na retinopatia diabética é o edema macular.


83. A neovascularização da íris é um indicativo de mau prognóstico na retinopatia diabética proliferativa e exige tratamento imediato com fotocoagulação panretiniana, injeções intravítreas antifator de crescimento endotelial vascular ou ambos.


84. Edema macular clinicamente significativo é definido como um dos seguintes: espessamento da retina dentro de 500 µm do centro da fóvea, exsudado duro e amarelo dentro de 500 µm da fóvea e espessamento retiniano adjacente, ou pelo menos uma área de disco de espessamento retiniano, qualquer parte do qual esteja dentro de um diâmetro de disco do centro da fóvea. Isto se baseia no exame de fundoscopia e NÃO está relacionado com a acuidade visual ou com os achados da tomografia de coerência óptica.


85. A maioria das obstruções da artéria central da retina são trombóticas; a maioria das obstruções dos ramos da artéria retiniana é embólica. Doença sistêmica deve ser descartada em qualquer paciente com obstrução da artéria retiniana.


86. O tratamento de primeira escolha para edema macular resultante de doença oclusiva venosa retiniana são as injeções anti-VEGF intravítreas. Entretanto, existe uma crescente indicação do tratamento intravítreo com corticosteroides, especialmente em casos refratários.


87. Em pacientes com oclusões da veia central da retina, a fotocoagulação com laser de argônio é indicada somente quando houver o desenvolvimento de neovascularização; não é indicado para profilaxia.


88. Realizar o exame da íris e a gonioscopia antes da dilatação em paciente com oclusão da veia central da retina. O glaucoma neovascular é a complicação mais temida desse tipo de oclusão.


89. As oclusões dos ramos e da veia central da retina são classificadas como isquêmicas ou não isquêmicas. Pacientes com oclusões isquêmicas perdem a visão principalmente por causa do edema macular. A perda de visão em oclusões não isquêmicas se deve à não perfusão macular, hemorragia vítrea, descolamentos tracionais da retina e glaucoma neovascular.


90. Os sintomas clássicos de uma ruptura da retina são flashes e “moscas volantes”. Células pigmentadas ou sangue no vítreo sugerem, fortemente, a possibilidade de uma ruptura da retina. Os fatores de risco para descolamento regmatogênico da retina (DRR) incluem cirurgia anterior de catarata, degeneração lattice, miopia, trauma, história familiar e olho contralateral com história de DR.


91. A retinopexia pneumática para DRR deve ser evitada se os pacientes apresentarem alto risco para tração vitreorretiniana significativa, ou seja, PVR anterior, ruptura em ferradura elevada, múltiplas rupturas, degeneração lattice ou hemorragia vítrea considerável.


92. O retinoblastoma é o principal câncer ocular em crianças. Cerca de 98% das crianças com retinoblastoma nos EUA e nas nações desenvolvidas sobrevivem por causa da detecção precoce e do tratamento apropriado.


93. A maioria das crianças com retinoblastoma unilateral tem uma mutação somática e é tratada com enucleação ou quimioterapia intra-arterial.


94. A maioria das crianças com retinoblastoma bilateral tem mutação da linha germinativa e é tratada com quimioterapia intravenosa ou intra-arterial.


95. A presença de vasos sanguíneos dilatados e tortuosos na episclera justifica um exame completo para afastar a presença de tumor subjacente do corpo ciliar ou de coroide periférica.


96. Os achados de ultrassom de refletividade interna baixa à média e o formato em cogumelo podem confirmar o diagnóstico de melanoma de coroide e diferenciá-lo de outras lesões coroides.


97. Os melanomas da úvea com células epitelioides apresentam prognóstico pior. Setenta por cento das metástases da úvea são de câncer de mama ou de pulmão.


98. A maioria dos linfomas perioculares é de células B, linfoma de zona marginal extranodal, também conhecido como linfoma de tecido linfoide, associado à mucosa.


99. O tratamento do linfoma orbitário é amplamente baseado em dois fatores: subtipo histológico específico e o estadiamento da doença.


100. Com base em dados recentes, o tratamento de escolha para meningioma da bainha do nervo óptico é a radioterapia estereotática.







CAPÍTULO 1


ANATOMIA CLÍNICA DO OLHO


Kenneth B. Gum





I. GERAL


  1. Nomeie os sete ossos que formam a órbita óssea e descreva qual sítio está mais suscetível a dano em uma fratura orbitária (blow-out).


Os sete ossos orbitários são: frontal, zigomático, maxilar, esfenoide, etmoide, palatino e lacrimal. Uma fratura verdadeira do assoalho orbitário afeta, quase sempre, o assoalho da órbita, posterior e medialmente ao nervo infraorbitário. Com frequência há fratura do osso etmoide que compõe a parede medial.


  2. Quais nervos e vasos passam pela fissura orbitária superior? Qual nervo motor ocular está fora do anel de Zinn, não sendo afetado pela anestesia retrobulbar?


A fissura orbitária superior dá passagem ao terceiro, quarto e sexto pares cranianos, assim como a primeira divisão do quinto nervo craniano, que já se dividiu em ramos frontal e lacrimal. A veia oftálmica superior e os nervos simpáticos também passam por essa fissura. O quarto nervo craniano, que inerva o músculo oblíquo superior, fica fora do anel. Esta posição permite a intorção residual do olho, observada às vezes durante a anestesia retrobulbar (Fig. 1-1).


  3. Uma criança de 3 anos é encaminhada para avaliação de exotropia após recessões iniciais do reto medial de ambos os olhos para tratamento de esotropia realizada em outro Serviço. A revisão do relatório cirúrgico indica que cada músculo foi ressecado em 4,5 mm para um desvio de 30 dioptrias prismáticas. Infelizmente, a criança tinha atraso leve de desenvolvimento e se apresentava com exotropia de 25 dioptrias prismáticas. Você decide avançar o músculo reto medial ressecado de cada olho de volta a seu sítio original de inserção. Onde é esse sítio em relação ao limbo? Identificar a localização de cada um dos sítios de inserção do músculo reto em relação ao limbo.


Reposicionar cada músculo reto medial a 5,5 mm do limbo. A inserção do reto inferior é de 6,5 mm do limbo, a do reto lateral é de 6,9 mm do limbo e a do reto superior é de 7,7 mm. As distâncias diferentes das inserções do músculo reto a partir do limbo formam a espiral de Tillaux. Um ponto importante em crianças com atraso de desenvolvimento é a postergação da cirurgia muscular até muito tarde, tratando-se qualquer ambliopia nesse ínterim. Com frequência, cirurgia precoce leva à correção em excesso.


  4. Qual é a causa mais comum de proptose tanto unilateral quanto bilateral em adultos?


A orbitopatia tireóidea é a causa mais comum. Muitos sinais estão associados à doença tireóidea ocular, que é provavelmente causada por reação autoimune contra o epítopo dos receptores do hormônio de estimulação da tireoide nessa glândula e na órbita. A ordem de frequência de envolvimento dos músculos extraoculares na orbitopatia tireóidea é a seguinte: reto inferior, reto medial, reto lateral, reto superior e oblíquos. Observa-se alargamento do corpo muscular polpando os tendões.


  5. Um procedimento de ptose foi iniciado, com incisão na prega palpebral, isolamento septo orbitário com abertura horizontal. Que marco importante deverá aparecer imediatamente? Descreva sua relação com outras estruturas importantes.


A gordura orbitária fica diretamente atrás do septo orbitário e diretamente na porção muscular do elevador (Fig. 1-2). Após alguns anos, frequentemente uma porção da gordura medial sofrerá herniação através do septo.


  6. Para quais glândulas drenam os linfáticos da órbita?


Não há vasos linfáticos ou nódulos dentro da órbita. Os linfáticos da conjuntiva e pálpebras drenam medialmente para as glândulas submandibulares e lateralmente para os nódulos pré-auriculares superficiais.
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Figura 1-1. Anel de Zinn e estruturas ao redor. (Cortesia de Campolattaro BN, Wang FM: Anatomy and physiology of the extraocular muscles and surrounding tissues. In Yanoff M, Duker JS [eds]: Ophtalmology, ed 2, St. Louis, Mosby, 2004.)


  7. O que é septo orbitário?


O septo é uma lâmina fina de tecido conectivo que define o limite anterior da órbita. Na pálpebra superior, ele se estende do periósteo da borda orbitária superior para se inserir na aponeurose do levantador, levemente acima da borda superior do tarso (Fig. 1-2). O septo da pálpebra inferior se estende do periósteo da borda orbitária inferior para se inserir diretamente na borda inferior do tarso.


  8. Um paciente de 70 anos apresenta-se com lesões de herpes-zóster na distribuição do nervo trigêmeo. Lesões clássicas no lado e na ponta do nariz aumentam a preocupação do médico sobre o envolvimento ocular. Por que?


Esse sinal, chamado de sinal de Hutchinson, resulta do envolvimento do nervo infratroclear. Esse nervo é o ramo terminal do nervo nasociliar, que dá origem aos nervos ciliares longos (geralmente dois) que inervam o globo ocular.


  9. Em que ponto a esclera é mais fina? Após trauma cego, onde as rupturas do globo mais provavelmente ocorrem?


A esclera é mais fina bem atrás da inserção dos músculos retos (0,3 mm). Quase sempre, a ruptura da esclera ocorre oposta ao sítio de impacto e em arco paralelo ao limbo na inserção dos músculos retos ou na linha do equador. O sítio mais comum de ruptura fica próximo ao limbo superonasal.


10. Descreva o limbo cirúrgico e a linha de Schwalbe.


O limbo cirúrgico pode ser diferenciado em uma zona azulada anterior que se estende da terminação da camada de Bowman até a linha de Schwalbe, que é a terminação da membrana de Descemet. A zona branca posterior cobre a malha trabecular e se estende da linha de Schwalbe até o esporão da esclera.


11. Você está se preparando para realizar uma trabeculoplastia com laser de argônio. Descreva a aparência gonioscópica do ângulo da câmara anterior.


O corpo ciliar é uma concavidade visível anterior à raiz da íris. O esporão escleral aparece como uma linha branca anterior ao corpo ciliar. Acima disso estão a malha trabecular e o canal de Schlemm. O tratamento é aplicado à malha trabecular anterior.
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Figura 1-2. Corte esquemático da pálpebra e órbita anterior. A, pele; B, músculo frontal; C, músculo orbicular (porção orbitária); D, músculo orbicular (porção pré-septal); E, músculo orbicular (porção pré-tarsal); F, músculo orbicular (músculo de Riolan); G, septo orbitário; H, gordura orbitária; I, ligamento transverso superior; J, músculo levantador; K, aponeurose do levantador; L, músculo de Müller; M, músculo reto superior; N, tendão oblíquo superior; O, glândula lacrimal de Krause; P, glândulas de Wolfring; Q, conjuntiva; R, tarso; S, músculo reto inferior; T, músculo oblíquo inferior; U, músculo inferior do tarso; V, fáscia capsulopalpebral; W, arcada arterial periférica. (De Beard C: Ptosis, ed 3, St. Louis, Mosby, 1981.)


12. Após procedimento filtrante, seu paciente desenvolve efusões coroidais. Explique a distribuição do acúmulo desse fluido com base na relação anatômica entre a úvea e a esclera.


O trato uveal está conectado à esclera no esporão escleral, no nervo óptico e nos sítios de saída das veias vorticosas. O fluido disseca a coroide a partir da esclera subjacente, mas fica retido nessas conexões.


13. Descreva a estrutura da membrana de Bruch. Nomeie as duas condições em que os defeitos se desenvolvem espontaneamente nessa estrutura.


A membrana de Bruch consiste em cinco camadas: internamente, lâmina basal do EPR, camada colágena, faixa central de fibras elásticas, e camada colágena externa; externamente, lâmina basal da camada coriocapilar. O pseudoxantoma elástico e a miopia podem causar defeitos espontâneos nessa membrana, tornando o paciente suscetível ao desenvolvimento da neovascularização coroide.




PONTOS-CHAVE: MEMBRANA DE BRUCH


  1. Composta de cinco camadas.


  2. Rompimentos espontâneos podem ocorrer nos quadros de pseudoxantoma elástico e miopia.


  3. Defeito na membrana de Bruch em degeneração macular relacionado com a idade pode levar à forma exsudativa.


  4. Trauma pode causar ruptura da membrana, levando à membrana neovascular coroide.





14. Na fotocoagulação em fundos hiperpigmentados não é necessária uma potência alta do laser. O que determina essa pigmentação?


A pigmentação do fundo observada oftalmoscopicamente é em grande parte determinada pelo número de melanossomas na coroide. A área macular mais escura resulta de células epiteliais pigmentares que contêm melanossomas em maior quantidade e tamanho do que na periferia.


15. O que é a barreira hematorretiniana?


A barreira hematorretiniana interna consiste no endotélio vascular da retina, que não é fenestrado e contém complexos juncionais. A barreira hematorretiniana externa é o epitélio pigmentar da retina. A membrana de Bruch é permeável a pequenas moléculas.


16. Nomeie as 10 camadas anatômicas classicamente descritas da retina e das células que formam a retina.


A retina pode ser dividida em 10 camadas, começando logo acima da coroide e estendendo-se até o vítreo:


• Epitélio pigmentar da retina.


• Camada de cones e bastonetes.


• Membrana limitante externa.


• Camada nuclear externa.


• Camada plexiforme externa.


• Camada nuclear interna.


• Camada plexiforme interna.


• Camada de células ganglionares.


• Camada de fibras nervosas.


• Membrana limitante interna.


Dentro dessas camadas ficam os fotorreceptores, as células horizontais, as células bipolares, as células amácrinas, os interneurônios da retina, células ganglionares e as células gliais da retina, as células de Müller.


17. Na região macular qual camada da retina é conhecida como camada de fibras de Henle?


A camada plexiforme externa, formada por conexões entre corpos sinápticos fotorreceptores e células horizontais e bipolares, torna-se mais espessa e mais oblíqua em orientação à medida que se desvia para longe da fóvea. Na fóvea, essa camada se torna quase paralela à superfície da retina e responde por padrões de exsudatos radiais, ou em forma de estrela, nos espaços extracelulares em condições patológicas, que causam comprometimento vascular, como na hipertensão.


18. Quais são os três remanescentes clinicamente reconhecidos da vasculatura hialoide fetal?


Ponto de Mittendorf, papila de Bergmeister e alças vasculares (95% das quais são arteriais).


19. Um paciente se apresenta com oclusão da artéria central da retina e acuidade visual de 20/20. Como se explica esse achado?


Quinze por cento das pessoas possuem uma artéria ciliorretiniana que nutre a região macular. Trinta por cento dos olhos possuem artéria ciliorretiniana nutrindo alguma porção da retina. Essas artérias são perfundidas pelos vasos coroides, que são nutridos pela artéria oftálmica e, por isso, não são afetados pela circulação da artéria central da retina.


20. Onde ocorrem as oclusões de ramo da veia central da retina? Qual quadrante da retina é mais comumente afetado?


As oclusões de ramo da veia central da retina ocorrem nos cruzamentos arteriovenosos, quase sempre onde a veia passa posterior à artéria. O quadrante superotemporal é afetado, com mais frequência, por causa de um número maior de cruzamentos arteriovenosos na média.


21. Discuta a organização de fibras cruzadas e não cruzadas no quiasma óptico.


As fibras extramaculares inferonasais cruzam o quiasma anterior e se projetam para o nervo óptico contralateral (joelho de Willebrand). As fibras extramaculares superonasais cruzam diretamente para o trato óptico oposto. Essas fibras estão localizadas no centro do nervo óptico. As fibras maculares temporais passam pelo quiasma sem cruzá-lo, enquanto as fibras maculares nasais cruzam [o quiasma] posteriormente. Entretanto, no albinismo, ocorre o cruzamento de muitas fibras temporais.


22. Descreva a localização do córtex visual.


O córtex visual está situado ao longo dos lábios superior e inferior da fissura calcarina. Essa área é chamada de córtex estriado por causa da faixa proeminente de fibras geniculocalcarinas, denominadas estrias de Gennari.


23. Qual é a localização anatômica mais provável da doença associada ao nistagmo downbeat?


O nistagmo downbeat (para baixo) geralmente indica doença estrutural cervicomedular. As causas mais comuns são: malformação de Arnold-Chiari, esclerose múltipla, AVC e Platybasia. Qualquer paciente com esse achado deverá ser submetido a investigações neurológicas por imagem.


24. Uma paciente se apresenta com queixa principalmente de lacrimejamento e irritação ocular. Enquanto despeja a infinidade de colírios da bolsa, ela explica que já consultou vários médicos, e nenhum deles foi capaz de ajudar. O exame mostra ceratopatia pontilhada inferior, mas um lago normal de lacrimejamento e teste de Schirmer normal. É interessante observar que ela se submeteu à cirurgia de blefaroplastia há 6 meses. Qual é o diagnóstico?


Você está no caminho certo se perguntar se o quadro é mais intenso pela manhã ou à noite. Ela responde que é muito mais intenso ao acordar. Você solicita que ela feche os olhos gentilmente e observa 2 mm de lagoftalmia em cada olho. Isto é uma causa frequentemente não valorizada de lacrimejamento em olhos normais.


25. A glândula lacrimal de um paciente é removida durante uma cirurgia orbitária. Em seguida, não há evidência de insuficiência lacrimal. Por que não?


A produção basal de lágrimas é fornecida pelas glândulas lacrimais acessórias de Krause e Wolfring. As glândulas de Krause estão localizadas no fórnix superior, e as de Wolfring estão acima da borda tarsal superior. Elas são citologicamente idênticas à glândula lacrimal principal.


26. Descreva a anatomia da mácula e da fóvea.


A mácula é definida como a área da retina posterior que contém o pigmento xantofílico e duas ou mais camadas de células ganglionares. Ela está centralizada cerca de 4 mm temporal e 0,8 mm inferior ao centro do disco óptico. A fóvea é uma depressão central da superfície interna da retina e tem cerca de 1,5 mm de diâmetro.


27. A angiografia com fluoresceína mostra, tipicamente, a perfusão da coroide e de quaisquer artérias ciliorretinianas antes da visualização do corante na circulação da retina. Por quê?


A fluoresceína penetra na coroide pelas artérias ciliares posteriores curtas que são ramos da artéria oftálmica. A artéria central da retina, também ramo da artéria oftálmica, fornece uma via mais longa para o corante atravessar, resultando no aparecimento desse corante na circulação da retina 1 a 2 segundos mais tarde.


28. Explique por que a acuidade visual em lactentes não atinge os níveis dos adultos até cerca de 6 meses de idade, com base na diferenciação da retina.


A diferenciação da mácula não está completa até 4 a 6 meses após o nascimento. Os núcleos das células ganglionares são encontrados, inicialmente, diretamente sobre a fovéola e se deslocam, gradualmente, para a periferia, deixando essa área liberada de elementos neurais acessórios e de vasos sanguíneos, pois a organização neural se desenvolve para os níveis adultos por volta dos 6 meses de idade. Este atraso no desenvolvimento macular é um fator na inabilidade dos recém-nascidos de fixar, e a melhora na atividade visual é paralela ao desenvolvimento macular.


29. Um recém-nascido se apresenta com opacificação na córnea esquerda. Qual é o diagnóstico diferencial?


A opacidade congênita da córnea geralmente fica em uma das seguintes categorias (que podem ser facilmente lembradas pelo mnemônico STUMPED): esclerocórnea, trauma, úlceras, transtorno metabólico, anomalia de Peters, distrofia endotelial e dermoide.


30. Descreva a inervação do cristalino.


O cristalino é anatomicamente único porque não tem inervação nem vascularização. Ele depende inteiramente dos humores aquoso e vítreo para nutrição.


31. Descrever a inervação da córnea.


Os ramos dos nervos ciliares posteriores longos se ramificam a partir da divisão oftálmica do nervo trigêmeo e penetram na córnea. Perifericamente, 70 a 80 ramos penetram na córnea, nos planos da conjuntiva, da episclera e da esclera. Eles perdem sua bainha de mielina 1 a 2 mm a partir do limbo. A rede posterior à camada de Bowman envia ramos anteriormente para o epitélio.


32. Quais são as três camadas do filme lacrimal? Onde elas se originam?


• A camada mucina reveste as células epiteliais superficiais da córnea e cria uma camada hidrofílica que permite a distribuição espontânea e uniforme da camada aquosa do filme lacrimal. A mucina é produzida principalmente pelas células caliciformes da conjuntiva, mas também pela glândula lacrimal.


• A camada aquosa é secretada pelas glândulas lacrimais de Krause e Wolfring (secreção basal) e pela glândula lacrimal (secreção reflexa). A camada aquosa contém eletrólitos, imunoglobulinas e outros solutos incluindo: glicose, tampões e aminoácidos.


• A camada lipídica é secretada primariamente pelas glândulas de Meibomio e mantém uma barreira hidrofóbica que evita o fluxo lacrimal excessivo, retarda a evaporação e fornece lubrificação para a interface pálpebra/olho.


33. Quais são as diferenças na estrutura da artéria central da retina e das arteríolas da retina?


A artéria central da retina contém uma lâmina interna elástica e fenestrada e uma camada externa de células de músculo liso cercada por uma membrana de base. As arteríolas da retina não possuem essa lâmina interna elástica e perdem as células de músculo liso próximo à sua entrada na retina. Por isso, a vasculatura da retina não tem autorregulação.


34. Onde a mácula está representada no córtex visual?


A função macular está representada na porção mais posterior, na ponta do lobo occipital. Entretanto, pode haver distribuição ampla de algumas fibras maculares ao longo da fissura calcarina.


35. O que é buraco macular?


A formação do buraco macular é uma doença comum que pode resultar em perda rápida da visão central. Cerca de 83% dos casos são idiopáticos, e 15% devem-se a algum tipo de trauma.


36. Descreva os estágios da formação do buraco macular conforme proposto por Gass, assim como as mudanças em nossa compreensão do processo da doença desde o desenvolvimento da tomografia óptica de coerência (OCT).


A teoria da Gass propôs que o mecanismo causador subjacente era a tração tangencial centrípeta pelo vítreo cortical na fóvea. Ele propôs também os seguintes estágios:


• Estágio 1a: Elevação tracional da fóveola com ponto amarelo visível.


• Estágio 1b: Aumento do descolamento tracional com elevação foveal. Um anel amarelo torna-se visível.


• Estágio 2: Defeito de espessura total da retina inferior a 400 µm.


• Estágio 3: Defeito de espessura total da retina superior a 400 μm.


• Estágio 4: Estágio 3 com descolamento completo do vítreo posterior.


A análise por OCT revelou que alguns pacientes apresentam descolamento do vítreo perifoveal, com uma adesão remanescente da fóvea. Às vezes, os pacientes podem desenvolver divisão dentro da retina com a formação de um cisto da fóvea. Esse cisto pode evoluir para um orifício de espessura total com ruptura da camada interna da retina e abertura do assoalho da fóvea. Estes achados sugerem uma série complexa de forças de vetor anterior-posterior e tangencial como etiologia para a formação de buraco macular.
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CAPÍTULO 2


ANATOMIA DA ÓRBITA E DA PÁLPEBRA


Edward H. Bedrossian Jr.





ÓRBITA


  1. Nomeie os ossos da órbita (Fig. 2-1).


• Parede medial: Esfenoide, etmoide, lacrimal, maxilar.


• Parede lateral: Zigomático, asa maior do esfenoide.


• Teto: Frontal, asa menor do esfenoide.


• Assoalho: Maxilar, zigomático, palatino.


  2. Quais são os pontos fracos da borda orbitária?


• Sutura frontozigomática.


• Sutura zigomaticomaxilar.


• Sutura frontomaxilar.


  3. Descreva a localização mais comum das fraturas tipo blow-out.


Face posteromedial do assoalho orbitário.


  4. Qual é o osso mais frágil da órbita?


A porção da lâmina papirácea do osso etmoide.


  5. Nomeie as divisões do V nervo craniano que atravessa o seio cavernoso.


• Divisão oftálmica (V1).


• Divisão maxilar (V2).
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Figura 2-1. Anatomia da órbita. (Cortesia de Kanski JJ: Clinical Ophthalmology: A Systematic Approach, ed. 7, London, Elsevier, 2011.)


  6. O que é o anel de Zinn?


O círculo definido pelo músculo reto superior, músculo reto inferior, músculo reto lateral e músculo reto medial.


  7. Quais nervos atravessam a fissura orbitária superior, mas por fora do anel de Zinn?


Nervos frontal, lacrimal e troclear.


PÁLPEBRA


  8. Listar os fatores responsáveis pelo entrópio involucional


• Frouxidão da pálpebra inferior.


• Sobreposição do músculo orbicular pré-septal do olho sobre o músculo orbicular pré-tarsal do olho.


• Deiscência/desinserção dos retratores da pálpebra inferior.


• Atrofia da gordura orbitária.


  9. Descreva a inervação sensorial das pálpebras superior e inferior.


• O nervo oftálmico (V1) fornece sensibilidade para a pálpebra superior.


• O nervo maxilar (V2) fornece sensibilidade para a pálpebra inferior.


10. Quais são os marcos cirúrgicos para localizar a artéria temporal superficial durante biópsias de artéria temporal?


A artéria temporal superficial se localiza profundamente à pele e tecido subcutâneo, mas superficialmente à fáscia temporal.


11. Quais estruturas você atravessaria durante uma blefarotomia transversa 3 mm acima da margem da pálpebra superior?


• Pele.


• Músculo orbicular pré-tarsal.


• Tarso.


• Conjuntiva palpebral (Fig. 2-2).


12. O que significa a frase retratores da pálpebra inferior?


Os retratores da pálpebra inferior consistem na fáscia capsulopalpebral e no músculo tarso inferior. A fáscia capsulopalpebral da pálpebra inferior é análoga ao complexo levantador na pálpebra superior. O músculo tarso inferior da pálpebra inferior é análogo ao músculo de Müller na pálpebra superior.


13. Quais estruturas seriam seccionadas em uma laceração de espessura total da pálpebra inferior 2 mm abaixo do tarso inferior?


• Pele.


• Músculo pré-septal orbicular do olho.


• Tendão conjunto (fusão do septo orbitário com os retratores da pálpebra inferior).


• Conjuntiva da pálpebra.


14. Quais estruturas seriam seccionadas em uma laceração de espessura total da pálpebra inferior 6 mm abaixo do tarso inferior?


• Pele.


• Músculo pré-septal orbicular do olho.


• Septo orbitário.


• Gordura.


• Retratores da pálpebra inferior (cápsula capsulopalpebral e músculo inferior do tarso).


• Conjuntiva.


15. Discutir as fixações ósseas do ligamento suspensor superior de Whitnall.


Medialmente, ele adere ao periósteo da tróclea. Lateralmente, a maior adesão ocorre no periósteo da sutura frontozigomática. Ele envia também conexões menores para o tubérculo lateral orbitário.


16. Qual estrutura separa a bolsa de gordura medial da bolsa de gordura central (também chamada de pré-aponeurótica) na pálpebra superior?


O tendão oblíquo superior.


17. Lester Jones dividiu o músculo orbicular ocular em três porções. Nomeá-las.


• Porção orbitária.


• Porção pré-septal.


• Porção pré-tarsal.
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Figura 2-2. Estruturas da pálpebra. (Cortesia de Kanski JJ: Clinical Ophthalmology: A Systematic Approach, ed. 5, New York, Butterworth-Heinemann, 2003.)


18. Quais porções do músculo orbicular do olho são importantes no mecanismo da bomba lacrimal?


As porções pré-septal e pré-tarsal.
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CAPÍTULO 3


ÓTICA E REFRAÇÃO


Janice A. Gault





  1. O que é ponto focal primário (F1)?


Ponto focal primário é o ponto ao longo do eixo óptico em que um objeto precisa ser colocado para que raios paralelos surjam da lente. Por isso, a imagem está no infinito (Fig. 3-1).


  2. O que é ponto focal secundário (F2)?


Ponto focal secundário é o ponto ao longo do eixo óptico em que raios paralelos que chegam são trazidos para o foco. Ele é igual a 1/poder de lente em dioptrias (D). O objeto agora está no infinito (Fig. 3-2).


  3. Onde fica o ponto focal secundário para o olho míope? Olho hipermetrope? Olho emetrópico?


O ponto focal secundário para o olho míope fica anterior à retina no vítreo (Fig. 3-3, A). O objeto precisa ser movido para frente desde o infinito para permitir que os raios de luz se focalizem na retina. O olho hipermetrope tem seu ponto focal secundário posterior à retina (Fig. 3-3, B). O olho emetrope focaliza os raios luminosos do infinito na retina.


  4. O que é ponto remoto de um olho?


O termo ponto remoto é usado somente para o sistema óptico ocular. Ele é o ponto em que um objeto precisa ser colocado ao longo do eixo óptico, para que os raios luminosos sejam focados na retina, quando o olho não está em acomodação.


  5. Onde fica o ponto remoto do olho míope? Olho hipermetrope? Olho emetrope?


O ponto remoto do olho míope fica entre a córnea e o infinito. O olho hipermetrope tem seu ponto remoto além do infinito ou atrás do olho. O olho emetrope tem raios luminosos focalizados na retina quando o objeto está no infinito.


  6. Como determinar qual lente vai corrigir o erro refrativo do olho?


Uma lente com ponto focal coincidente com o ponto remoto do olho permite que os raios luminosos do infinito possam ser focalizados na retina. A imagem no ponto remoto do olho agora se torna o objeto para o olho.


  7. O que é ponto próximo do olho?


Ponto próximo é o ponto em que um objeto estará em foco na retina, quando o olho estiver totalmente acomodado. Mover o objeto para mais perto causará turvação.


  8. A miopia pode ter duas causas. Quais são elas?


• A miopia refrativa é causada por excesso de poder de refração por causa do aumento da curvatura corneana ou do cristalino.


• A miopia axial se deve a um globo alongado. Cada milímetro de alongamento axial causa cerca de 3 D de miopia.


  9. O poder de uma lente corretiva apropriada é alterado, trocando-se as lentes de contato por lentes de óculos ou vice-versa. Por quê?


Aproximar uma lente negativa para mais perto do olho aumenta o poder negativo efetivo. Por isso, os míopes têm a prescrição de suas lentes de contato com dioptria menor do que a prescrita em seus óculos. Pacientes próximos à presbiopia podem precisar de óculos de leitura quando usam suas lentes de contato, mas podem ler sem lentes bifocais em seus óculos (veja Pergunta 45). Mover uma lente positiva para mais perto do olho reduz o poder positivo efetivo. Por isso, os hipermetropes têm a prescrição de suas lentes de contato com dioptria maior do que a prescrita em seus óculos. Eles podem postergar o uso de bifocais por algum tempo. O mesmo princípio se aplica a pacientes que deslizam seus óculos para baixo até o nariz e descobrem que podem ler com mais facilidade. Eles estão adicionando poder positivo. Esse princípio funciona para hipermetropes e para míopes.


10. Oqueéaamplitude de acomodação?


O número total de dioptrias que o olho pode acomodar.
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Figura 3-1. O ponto focal primário (F), cuja imagem está no infinito. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)
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Figura 3-2. O ponto focal secundário (F), cujo objeto também está no infinito. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)
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Figura 3-3. A, O ponto focal secundário de um olho míope está anterior à retina no vítreo. B, na hipermetropia esse ponto fica atrás da retina. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)


11. Qual é a faixa de acomodação?


Faixa de visão nítida a ser obtida somente com a acomodação. Para um emetrope com 10 D de amplitude de acomodação, a faixa de acomodação é infinita – 10 cm.


12. Qual é a relação dioptria – metros?


Umadioptriaéarecíprocadadistância em metros.


13. Qual é o ponto próximo de um hipermetrope com 4 D com uma amplitude de acomodação de 8?


O ponto remoto é de 25 cm (1/4 D) atrás da córnea. O paciente precisa usar 4 D de acomodação para superar a hipermetropia e focalizar a imagem no infinito na retina. Por isso, o paciente tem 4 D para acomodar ao ponto próximo, que é de 25 cm (1/4 D) anterior à córnea. Entretanto, usando lentes +4,00 o paciente tem a amplitude total de acomodação disponível. O ponto próximo é agora de 12,5 cm (1/8 D).


14. Qual é o ponto próximo de um míope 4 D com amplitude de acomodação de 8?


O ponto remoto é de 25 cm (1/4 D) à frente do olho. O paciente pode acomodar 8 D além desse ponto. O ponto próximo é 12 D, que é de 8,3 cm (1/12 D) na frente da córnea.


15. Quando um raio luminoso passa de um meio com índice refrativo baixo para um meio com índice refrativo mais alto, ele se inclina em direção ao normal ou para longe do normal?


Ele se inclina em direção ao normal (Fig. 3-4).


16. O que é ângulo crítico?


É o ângulo incidente em que o ângulo de refração é de 90 graus do normal. O ângulo crítico ocorre somente quando a luz passa de um meio mais denso para um menos denso.


17. O que acontece se o ângulo crítico for excedido?


Quando o ângulo crítico for excedido, o resultado será a reflexão interna total. O ângulo de incidência iguala o ângulo de reflexão (Fig. 3-5).


18. Fornecer exemplos de reflexão interna total.


A reflexão interna total na interface de ar-lágrima evita a visão direta da câmara anterior. Para superar essa limitação, o ângulo crítico deve ser aumentado para essa interface aplicando-se goniolentes plásticas ou de vidro à superfície. A reflexão interna total também ocorre em tubos de fibra óptica e em oftalmoscópios indiretos.


19. Qual é a fórmula para vergência?


U + P = V,


onde U é a vergência de luz entrando na lente, P é o poder dióptrico da lente (a quantidade de vergência adicionada à luz pela lente) e V é a vergência da luz saindo da lente. Todas elas são expressas em dioptrias. Por convenção, os raios luminosos viajam da esquerda para a direita. Sinais positivos indicam qualquer coisa para a direita da lente e sinais negativos indicam pontos para a esquerda da lente.


20. Qual é a vergência de raios luminosos paralelos?


A vergência de raios luminosos paralelos é zero. Raios luminosos paralelos não convergem (o que seria positivo) ou divergem (o que seria negativo). Os raios luminosos de um objeto no infinito ou indo para uma imagem no infinito têm vergência zero.
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Figura 3-4. Quando a luz atravessa de um meio com baixo índice de refração (n1) para um meio com índice de refração mais alto (nr), ele diminui a velocidade e inclina-se em direção ao normal para a superfície. A lei de Snell determina a quantidade da inclinação. i é o ângulo de incidência, r é o ângulo de refração. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)


[image: image]


Figura 3-5. A reflexão interna total ocorre quando o ângulo crítico é excedido. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)


21. Qual é o ponto de imagem se um objeto está 25 cm à esquerda de uma lente +5,00?


Tudo precisa ser expresso em dioptrias: 25 cm é 4 D (1/0,25 m), porque a imagem está à esquerda da lente.


U = -4D


P = +5D


–4 + 5 = 1


A vergência do objeto é + 1D. Convertida para centímetros, o objeto fica 1 m à direita da lente (1/1 D = 1 m = 100 cm).


22. Desenhar o olho esquemático, com poder, ponto nodal (pn), plano principal, f e f, índices refrativos e distâncias respectivas rotulados.


Figura 3-6.


23. Como é calculado o poder de um prisma?


O poder de um prisma é calculado em dioptrias prismáticas (Δ) e é igual ao deslocamento, em centímetros, de um raio luminoso passando através do prisma, medido 100 cm a partir do prisma. A luz sempre se inclina em direção à base do prisma. Por isso, um prisma de 15 Δ desloca a luz do infinito 15 cm em direção à sua base a 100 cm.


24. O que é aregrade Prentice?


Δ = hD


O poder prismático de uma lente Δ) em qualquer ponto na lente é igual à distância desse ponto do eixo óptico em centímetros (h) multiplicado pelo poder da lente em dioptrias (δ). Acontece que uma lente não tem efeito prismático em seu centro óptico; um raio luminoso passará pelo centro sem desvio (Fig. 3-7).


25. Como a regra de Prentice é usada na vida real?


Em um paciente com anisometropia, a posição de leitura pode causar desvio exagerado do olho por causa do efeito prismático.
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Figura 3-6. Olho esquemático reduzido. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)
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Figura 3-7. Efeito prismático de uma lente de acordo com a regra de Prentice. Δ é o prisma induzido (medido em dioptrias prismáticas), h é a distância a partir do centro óptico em centímetros, e D é o poder da lente em dioptrias. (Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)




PONTOS-CHAVE: COMO ALIVIAR A ANISOMETROPIA SINTOMÁTICA.


  1. Lentes de contato.


  2. Rebaixar os centros ópticos.


  3. Técnica Slab-off1





26. Como o efeito prismático pode ser aliviado?


• As lentes de contato se movem com o olho e permitem aos pacientes enxergarem através de seu centro óptico, evitando o efeito prismático.


• Rebaixar os centros ópticos reduz o h da regra de Prentice.


• Slab-off (remoção do prisma inferiormente da lente mais negativa) ajuda a contrabalançar o efeito prismático.


27. Como a regra de Prentice afeta a medição dos desvios estrábicos quando o paciente está usando óculos?


Lentes positivas reduzem o desvio medido, enquanto lentes negativas aumentam o desvio medido. O desvio verdadeiro é alterado em cerca de 2,5 D%, onde D é o poder da lente. As lentes positivas têm a base do prisma na periferia, enquanto as lentes negativas têm a base do prisma no centro.


28. As lentes bifocais podem causar problemas significativos induzidos pelo efeito prismático. Qual é a diferença entre salto de imagem e deslocamento de imagem?


• O salto de imagem é produzido pela introdução súbita do poder prismático no topo do segmento bifocal. O objeto que o paciente vê no campo inferior salta subitamente para cima, quando o olho se volta para baixo para vê-lo. Se o centro óptico do segmento estiver no topo do segmento, não haverá salto de imagem. O salto de imagem é pior em óculos com lentes bifocais de segmento curvo, porque o centro óptico está distante do centro óptico da lente para longe. As lentes bifocais de segmento plano são melhores porque o centro óptico está perto do centro óptico para longe.


• O deslocamento de imagem é o efeito prismático induzido pela adição do bifocal e as lentes para longe na posição de leitura. O deslocamento de imagem é mais problemático que o salto de imagem para a maioria das pessoas. Lente de segmento plano é essencialmente uma lente de base para cima, enquanto lente de segmento curvo são lentes de base para baixo. A lente de distância miópica tem poder prismático de base para cima na posição de leitura; assim, o deslocamento da imagem piora com lentes de segmento plano superior. Os efeitos prismáticos são aditivos. Da mesma forma, uma correção hiperópica é uma lente de base para baixo na posição de leitura; assim, lentes de segmento curvo superior transformam o deslocamento da imagem em um problema.


29. Um paciente hipermetrope deve usar lentes de leitura de segmento superior curvo ou plano?


A lente positiva causará deslocamento significativo da imagem com lentes de segmento superior plano. Esse deslocamento será reduzido com lentes de segmento superior curvo. Embora o salto da imagem esteja presente, ele será o menos perturbador dos dois.


30. Um paciente míope deve usar lentes de leitura de segmento superior plano ou curvo?


A lente de segmento superior curvo causa deslocamento significativo da imagem com lentes negativas. A lente de segmento superior plano minimiza esse deslocamento e o salto da imagem.


31. Qual é o círculo que causa menor confusão?


Pacientes com astigmatismo têm duas linhas focais formadas pela convergência de raios luminosos. A primeira linha focal está mais perto da córnea e é criada pelo meridiano mais poderoso da córnea. A segunda linha focal está mais distante, criada pelo meridiano menos poderoso. O círculo que causa a menor confusãoéasecção cruzada circular do conoide de Sturm, a meio caminho, em dioptrias, entre as duas linhas focais (Fig. 3-8). O objetivo da correção refrativa é escolher uma lente que coloque o círculo de menor confusão na retina.


32. Qual é o equivalente esférico de -3,00 + 2,00 x 125?


Considerar metade do cilindro e adicioná-la ao esférico. O equivalente esférico é -2,00.


33. Alterar a refração do cilindro positivo a seguir para a forma de cilindro negativo: -5,00 + 3,00 x 90.


Primeiro, adicionar o esféricoeocilindro um ao outro. A seguir, alterar o sinal do cilindro e adicionar 90 graus ao eixo. Assim, a forma de cilindro negativo é: -2,00 -3,00 x 180.


 


1 N. do T.: Polimento da lente.
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Figura 3-8. O círculo de menor confusão. (

Cortesia de Azar DT, Strauss L: Principles of applied clinical optics. In Albert DM, Jakobiec FA [eds]: Principles and Practice of Ophthalmology, vol 6, ed 2. Philadelphia, W.B. Saunders 2000, pp 5329-5340.)


34. Após cirurgia de catarata extracapsular com grande incisão, o paciente apresenta a seguinte refração: +1,00 + 3,00 x 100. Esse paciente tem astigmatismo a favor ou contra a regra?


O astigmatismo a favor da regra é corrigido com cilindro positivo a 90 graus (± 15 a 20 graus). O astigmatismo contra a regra é corrigido com cilindro positivo a 180 graus (± 15 a 20 graus). O paciente em questão tem astigmatismo a favor da regra.


35. Como você deve prosseguir com os cuidados ao paciente?


Verificar as suturas remanescentes. O corte da sutura a 11:00 h relaxará a incisão e reduzirá o volume do astigmatismo.


36. E se outro paciente apresentar refração de +2,00 - 2,00 x 90 após extração extracapsular de catarata com grande incisão? Onde a sutura deverá ser cortada?


Alterando-se a refração para a forma de cilindro positivo, veremos que o paciente é plano +2,00 x 180 e tem astigmatismo contra a regra. Nenhuma sutura poderá ser cortada para relaxar o astigmatismo. A única opção é fazer uma incisão de relaxamento na córnea, mas é provável que o paciente tolere o uso de óculos, especialmente, se a refração estiver próxima da correção pré-operatória. Verificar também a ceratometria pré-operatória. O paciente pode ter tido astigmatismo contra a regra antes da cirurgia.


37. Lentes espessas apresentam aberrações. São elas:


• Aberração esférica: Os raios nas bordas periféricas das lentes sofrem refração maior que os raios no centro, causando assim a miopia noturna. A pupila maior à noite permite aberração esférica maior que a pupila menor durante o dia.


• Coma: Um borrão em forma de cometa é visto quando o objetoeaimagem estão fora do eixo óptico. O coma é similar à aberração esférica, mas ocorre nos raios não axiais.


• Astigmatismo de incidência oblíqua: Quando a lente esférica é inclinada, ela ganha um pequeno efeito astigmático que causa curvatura do campo (ou seja, lentes esféricas produzem imagens curvadas de objetos planos). Esse efeito é útil no olho, porque a retina tem curvatura similar (Fig. 3-9).


• Aberração cromática: Cada comprimento de onda tem seu próprio índice de refração; as ondas mais curtas são as mais inclinadas (Fig. 3-10).


• Distorção: Quanto mais alto for o poder esférico, mais a periferia será significativamente ampliada ou minimizada em relação ao resto da imagem. Uma lente altamente positiva produz distorção do “tipo alfineteira”; uma lente altamente negativa produz distorção do “tipo em barril”.


38. Os raios luminosos vermelhos ou verdes sofrem mais refração por uma lente positiva?


Os raios verdes mais curtos são mais inclinados que os raios vermelhos mais longos. Esta distinção causa aberração cromática e é a base para o teste bicromático vermelho-verde. Os raios verdes são focalizados 0,50 D mais próximos da lente do que os raios vermelhos. Para evitar a acomodação, quando um paciente com miopia corrigida ainda estiver embaçado, as letras em vermelho deverão estar mais nítidas do que as em verde. Adicionar lentamente dioptria negativa em aumentos de 0,25 até que as letras em verde e em vermelho fiquem iguais em nitidez. Esta técnica evita a correção exagerada da miopia.
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Figura 3-9. A aberração causada pelo astigmatismo de incidência oblíqua é útil no olho, porque a curvatura do campo induzida por ele é quase idêntica à da curvatura da retina.
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Figura 3-10. Uma vez que cada comprimento de onda tenha índice de refração diferente, a luz passando através de um prisma revelará o espectro visível característico. (Cortesia da American Academy of Ophthalmology: Basic and Clinical Science Course. Section 3. Optics, Refraction and Contact Lenses. San Francisco, American Academy of Ophthalmology, 1992.)


39. Um paciente míope inclina seus óculos para ver melhor a distância. O que isso significa para você?


O paciente está usando o princípio do astigmatismo de incidência oblíqua para aumentar o poder de seus óculos. Ele (ou ela) precisa de uma refração. A inclinação de uma lente negativa induz um cilindro negativo com eixo no eixo de inclinação. A inclinação de uma lente positiva induz um cilindro positivo com eixo no eixo de inclinação. Um pequeno valor esférico adicional do mesmo sinal é induzido também.


40. Quais medições são necessárias para determinar o cálculo do implante de lente intraocular?


O comprimento axial em milímetros e ceratometria em dioptrias. A refração pós-operatória desejada também é necessária. A fórmula SRK é usada com frequência. Para emetropia, a fórmula é P = A – 2,5 (comprimento axial) – 0,9 (Kavg) onde P é igual ao poder do implante, A é a constante do implante determinada pelo fabricante e Kavg é a média das leituras da ceratometria. A constante A também pode ser individualizada por análise de casos anteriores. Para cada dioptria de ametropia desejada, adicionar 1,25 -1,50 D. Por exemplo, se a fórmula SRK revelar um cálculo de +18,0 D para emetropia, implantar uma lente +19,50 D para -1,00 D.


41. Como um erro axial incorreto em 0,1 mm afeta o cálculo de uma lente intraocular?


Para cada erro de 0,1 mm, o cálculo é afetado em 0,25 D. O A-modo-scan deverá ser verificado de novo, se a extensão axial for inferior a 22 mm ou superior a 25 mm ou se houver diferença superior a 0,3 mm na medição entre os dois olhos.


42. Como um erro nas leituras de ceratometria afeta o cálculo de uma lente intraocular?


Para cada erro de 0,25 D, o cálculo estará errado em 0,25 D. As medições de ceratometria deverão ser verificadas de novo, se o poder médio da córnea for inferior a 40 D ou superior a 47 D. Verificar também se existe diferença superior a 1 D nas leituras médias do ceratômetro entre os olhos.


43. Qual é a fórmula para magnificação transversa?


Conhecida também como magnificação linear ou lateral, a magnificação transversa é igual I/0 = v/u, onde I é o tamanho da imagem, 0 é o tamanho do objeto, v é a distância da lente até a imagem e u éadistância do objeto a partir da lente. Tudo é medido em milímetros.


44. Qual é a fórmula para magnificação axial?


A magnificação axial é o quadrado da magnificação transversa. A magnificação ao longo do eixo visual causa distorção na imagem tridimensional.


45. Qual é o efeito da magnificação axial sobre as exigências de acomodação para uma determinada distância próxima de visualização?


Os hipermetropes devem acomodar mais através dos óculos que com lentes de contato, pois a prescrição positiva mais forte necessária na lente de contato gera uma magnificação axial da imagem comparada à prescrição para óculos. Por outro lado, os míopes precisam acomodar menos com óculos do que com lentes de contato. Este efeito pode ser clinicamente significativo na presbiopia inicial. O efeito é maior em grandes erros refrativos. Por exemplo, um míope -5,00 pode ser capaz de ler sem óculos bifocais, mas precisa de óculos de leitura com lentes de contato. Ao contrário, um hipermetrope pode ser capaz de renunciar aos óculos de leitura com lentes de contato, mas precisará de óculos bifocais.


46. O que é magnificação angular?


É a magnificação de um magnificador simples, como visualizar algo só com o olho ou uma lente. A magnificação é D/4, onde D é o poder da lente utilizada.


47. Qual é a magnificação de um oftalmoscópio direto?


O examinador usa a óptica do olho do paciente como magnificador simples. Estimando-se o poder do olho como +60 D, a magnificação será 15x. Por isso, a retina aparece 15 vezes maior.


48. O telescópio astronômico forma imagem real ou invertida?


Ele forma imagem invertida que tem pouca utilidade em óptica oftálmica.


49. O telescópio de Galileu forma imagem real ou invertida?


Ele forma imagem real, que é usada com frequência em óptica oftálmica. O olho afácico corrigido com óculos ou lentes de contato é um exemplo. A ocular é o olho afácico estimado em -12,50 D, e a objetiva é a lente corretiva.


50. Qual é a fórmula de magnificação para um telescópio?


Magnificação = ocular D/objetiva D


Esta fórmula se aplica a ambos os telescópios astronômico e de Galileu. Para o olho afácico com correção por óculos de +10,00 D, a magnificação é 1,25 ou 25%. Para a lente de contato, isto se traduz para +11,75 D, contando com a distância vértice de 10 mm. Agora a magnificação é de 1,06 ou 6%. Assim, a aniseiconia com lente de contato é mais bem tolerada que a aniseiconia com óculos, se o paciente precisar de correção menos potente no outro olho.


51. Usando-se um oftalmoscópio direto, qual paciente fornece a maior imagem da retina: o hipermetrope ou o míope?


O míope funciona como um telescópio de Galileu e fornece ampliação extra. A ocular (lentes de óculos) é uma lente negativa, e a objetiva (a própria lente do paciente) é uma lente positiva. O hipermetrope funciona como um telescópio de Galileu reverso e fornece minimização quando comparado. Nesta situação, a ocular mais a lente é uma lente positiva, e a objetiva é uma lente negativa.


52. O que é necessário para se determinar o melhor recurso de baixa visão para um paciente?


A melhor refração, acuidade visual, campo visual e necessidades práticas do paciente.


53. Quais são as vantagens e desvantagens de se usar uma adição alta em uma lente bifocal para ajudar à baixa visão?


As vantagens incluem um campo amplo de visão. As desvantagens incluem distância curta para leitura, assim como custo significativo.


54. Quais são as vantagens e desvantagens de se usar lentes de visão simples de alto poder como recurso de baixa visão?


As lentes de visão simples de alto poder são oferecidas em formas monocular e binocular. Elas também suportam campo de visão amplo, mas têm distância curta para leitura.


55. Como estimar a força de uma lente positiva necessária para leitura de jornais impressos sem acomodação?


A recíproca da melhor acuidade de Snellen é igual ao poder positivo da lente requerida. Por exemplo, se um paciente puder ler 20/60, uma +3,00 D será suficiente. A recíproca do poder da dioptria fornece a distância de leitura (ou seja, 33 cm).


56. Qual ajuste é necessário quando se usa uma lente binocular de visão simples de alto poder?


Base em prismas para aumentar a habilidade natural para convergir. Caso contrário, os pacientes desenvolverão exotropia de perto quando olharem através de lentes de alto poder positivo.


57. Quais são as vantagens e desvantagens de lupas portáteis como recursos para baixa visão?


As lupas portáteis apresentam distância variável de olho para lente e são facilmente manuseáveis. Elas têm alta taxas de aceitabilidade. Entretanto, seu campo de visão é pequeno quando a lente é mantida distante do olho e difíceis de manipular por pacientes com tremores e artrite. Uma lupa de bancada poderá ser mais útil para esses pacientes.


58. Quais são as vantagens e desvantagens do uso de lupas como recurso para baixa visão?


As lupas são, basicamente, telescópios pré-focados. Elas permitem longa distância de trabalho e mantêm as mãos livres. Mas seu campo de visão é pequeno, com profundidade de campo limitada e são dispendiosas.


59. Os dispositivos mencionados até aqui são para ampliação de perto. O que existe disponível como recursos para distância?


O único dispositivo de ampliação para distânciaéotelescópio. Os telescópios são monoculares ou binoculares e podem ser carregados ou montados em óculos. Eles também possuem foco ajustável, mas, infelizmente, têm campo de visão restrito (cerca de oito graus). Por isso, pode ser difícil encontrar o objeto necessário.


60. Os espelhos convexos acrescentam vergência negativa ou positiva?


Os espelhos convexos acrescentam vergência negativa, como as lentes negativas. Espelhos côncavos acrescentam vergência positiva, como as lentes positivas. Espelhos planos não acrescentam vergência.


61. Qual é o poder de reflexão em dioptrias de um espelho?


D = 2/r, onde r é o raio da curvatura. O comprimento focal é a metade do raio.


62. Qual instrumento usa o poder de reflexão da córnea para determinar suas leituras?


O ceratômetro usa o poder de reflexão da córnea para determinar a curvatura corneana. A fórmula é D = (n – 1)/r, onde D é o poder de reflexão da córnea e n é o índice padronizado de refração para a córnea (1,3375).


63. Qual porção da córnea é medida com um ceratômetro?


Somente os 3 mm centrais. Uma cicatriz ou defeito periférico da córnea poderá passar despercebido quando se usa um ceratômetro em vez de um mapa da córnea.


64. Por que um ceratômetro usa a duplicação de suas imagens?


O ceratômetro duplica suas imagens para evitar os problemas do movimento dos olhos na determinação de uma medição precisa. A duplicação é feita com prismas.


65. O que é esferômetro de Genebra?


Trata-se de um dispositivo para determinar a curva de base da superfície posterior da lente dos óculos. Ele é usado com frequência na clínica para detectar lentes de óculos cilíndricos positivos em um paciente acostumado a lentes cilíndricas negativas. O aparelho é especificamente calibrado para o índice de refração de vidro crown. Um esferômetro especial está disponível para lentes de resina.


66. O poder dos óculos é medido em um lensômetro com as hastes na sua direção ou oposta?


A distância é medida com as hastes opostas a sua direção (poder do vértice posterior). A adição é medida com as hastes voltadas para você (poder do vértice anterior). Você deve medir a diferença entre os segmentos superior e inferior, especialmente se o paciente tiver prescrição para alta hipermetropia.


67. Se você obtiver um movimento “a favor” durante a retinoscopia, o ponto distante do paciente estará em frente ao visor, no visor ou atrás dele?


Ele estará atrás do visor. O objetivo é a neutralização do reflexo luminoso de modo que o ponto remoto do paciente esteja no visor. A luz na pupila do paciente preenche todo o espaço imediatamente. Dioptria positiva precisa ser adicionada à prescrição para neutralizar o ponto remoto. Movimentos “contra” significam que o ponto remoto está em frente ao visor. Dioptria negativa deve ser adicionada para neutralizar o ponto remoto.


68. O que mede um paquímetro?


Ele mede a espessura da córnea ou a profundidade da câmara anterior.


69. A lente Hruby fornece uma imagem real ou invertida?


A lente Hruby é -55 D e fornece imagem real. A lente Goldman é -64 D e também fornece imagem real. A lente Volk 90 D fornece imagem invertida.


70. Por que o oftalmoscópio indireto fornece campo de visão mais amplo que o oftalmoscópio direto?


As lentes de condensação usadas com o oftalmoscópio indireto captam os raios periféricos para fornecer um campo de visão de 25 graus ou mais, dependendo do poder da lente utilizada. O oftalmoscópio direto não usa as lentes de condensação e, por isso, fornece um campo de visão de somente 7 graus.


71. Quais são os comprimentos de onda do espectro da luz visível?


A faixa vai de 400 nm para luz violeta até 700 nm para luz vermelha. Qualquer luz inferior a 400 nm é considerada ultravioleta e qualquer luz além de 700 nm está no espectro de infravermelho.


72. Em que princípios se baseiam os revestimentos antirreflexo em lentes de óculos?


Eles se baseiam no princípio da interferência. Revestimentos antirreflexo usam a interferência destrutiva. A crista de um comprimento de onda cancela o canal da outra.


73. Qual é o diâmetro mais efetivo do pinhole?


Um diâmetro de um pinhole de 1,2 mm neutraliza até 3 D de um erro de refração. Um pinhole de 2 mm neutraliza somente 1 D. Um paciente afácico pode precisar de lentes +10 D além do pinhole para obter acuidade visual útil.


74. Quando se recomenda a refração cicloplégica?


• Para pacientes até 15 anos, especialmente se apresentarem estrabismo. O médico deve certificar-se de medir o desvio antes da cicloplegia.


• Para pacientes hipermetropes até 35 anos, especialmente se apresentarem astenopia.


• Para pacientes com astenopia sugestiva de problemas de acomodação.


Obs.: Verificar as amplitudes de acomodação e adições de leitura antes da cicloplegia.


75. Qual é o agente cicloplégico mais duradouro? E o menos duradouro?


A atropina dura de 1 a 2 semanas. Ficar alerta para efeitos tóxicos em crianças pequenas e pacientes idosos. Tropicamida (Mydriacyl) dura 4 a 8 horas e não é suficientemente potente para cicloplegia em crianças. Uma ou duas dioptrias de hipermetropia podem permanecer. Cicloplégico dura de 8 a 24 horas, homatropina de 1 a 3 dias e escopolamina de 5 a 7 dias.


76. Quais são os sinais e sintomas de intoxicação sistêmica causada por medicamentos cicloplégicos? Como esses sinais e sintomas são tratados?


Os sinais e sintomas da intoxicação sistêmica incluem: boca seca, febre, rubor, taquicardia, náusea e delírio. O tratamento inclui antagonismo com fisostigmina.


77. Quando é importante medir a distância do vértice na prescrição de óculos?


A distância do vértice deve ser medida quando o paciente apresentar prescrição superior a ± 5,00 D.


78. Qual é o limiar para prescrever óculos em uma criança com astigmatismo?


Quando a acuidade visual não está se desenvolvendo adequadamente, como observado por ambliopia ou estrabismo, a correção total deve ser prescrita. As crianças toleram a correção total melhor que os adultos. Quase sempre, ambliopia e estrabismo ocorrem com pelo menos 1,50 D de astigmatismo. A anisometropia que se apresenta com 1,00 D ou mais de assimetria hipermetrópica também exige correção total.


79. O que pode causar diplopia monocular?


• Irregularidade da córnea ou cristalina.


• Lentes de contato descentralizadas.


• Posicionamento inadequado de adição para leitura.


• Adaptações sensoriais transitórias após cirurgia de estrabismo.


• Distorção causada por lesões da retina (rara).


80. Quais condições podem levar a um resultado falso-positivo no exame de potencial de acuidade visual?


Os escotomas maculares em paciente com ambliopia ou doença da retina, como a degeneração macular relacionada ao envelhecimento, podem levar a uma leitura falso-positiva. O edema macular agudo também pode aumentar a leitura, mas a elevação desaparece com o edema crônico. Uma superfície irregular de córnea pode falsamente melhorar a acuidade potencial; entretanto, o uso de uma lente de contato pode ajudar.


81. O que você deve verificar quando os pacientes se queixam de que seus novos óculos não são tão bons quanto os óculos anteriores?


• Perguntar especialmente qual a queixa: leitura à distância? Problemas de perto? Astenopia? Diplopia? Dor atrás das orelhas ou na ponte do nariz causada por óculos sem ajuste adequado?


• Conferir os óculos novos e os antigos no lensômetro e comparar. Certificar-se de que os óculos antigos não tinham nenhum prisma. Reexaminar o paciente quanto a estrabismo não detectado com a cover test.


• Repetir a refração do paciente, possivelmente com um agente cicloplégico se os sintomas assim o justificarem.


• Verificar os centros ópticos em comparação aos centros pupilares.


• Verificar se os segmentos de leitura estão na posição correta – nivelados com a pálpebra inferior.


• Certificar-se de que os óculos novos se ajustam corretamente ao paciente.


• Verificar se os óculos antigos foram feitos com cilindro positivo, usando-se o esferômetro de Genebra.


• Verificar se a curva da base foi alterada com o esferômetro de Genebra.


• Avaliar o paciente quanto ao quadro de olho seco.


• Se a prescrição do paciente for alta, verificar a distância vértice. Com frequência, é mais fácil realizar a refração esses pacientes com seus óculos antigos para manter a mesma distância de vértice.


• Verificar a inclinação pantoscópica. Normalmente, essa inclinação é de 10 a 15 graus de modo que quando o paciente lê, o olho fica perpendicular à lente. Se a inclinação for eliminada, especialmente em relação aos óculos antigos, o paciente poderá perceber.


• Com óculos pós-operatórios, avaliar quanto à diplopia no olhar para baixo causado pela anisometropia.


• Talvez a adição seja forte ou fraca demais. Verificar o paciente usando lentes de prova e tabela de leitura.


• Às vezes, se o diâmetro das lentes for muito maior nas armações mais novas, o paciente perceberá distorção significativa na periferia das lentes. Sugerir o uso de uma armação menor. Entretanto, a armação muito pequena poderá dificultar o uso de lentes progressivas/bifocais. É melhor manter um tamanho de armação bem coerente.


• O paciente trocou os tipos de bifocais? Segmento superior curvo, segmento superior plano, estilo executivo e lentes progressivas, todos eles exigem adaptações diferentes. Com frequência, os pacientes enfrentam problemas quando trocam os estilos.


• Acima de tudo, tentar verificar a nova prescrição em armações de prova com uma caminhada pelo consultório. Ninguém gosta de passar por esse processo de novo.


82. Se após repetir a refração o paciente desenvolver subitamente hipermetropia maior que a anteriormente observada, o que o você deverá procurar?


Procurar a causa da hipermetropia adquirida, como tumor retrobulbar, retinopatia serosa central, deslocamento posterior do cristalino ou córnea plana resultantes de lentes de contato.




PONTOS-CHAVE: CAUSAS DA DIPLOPIA MONOCULAR


  1. Irregularidade da córnea ou cristalina.


  2. Lentes de contato descentralizadas, implante intraocular ou cirurgia refrativa.


  3. Posicionamento inadequado de adição para leitura.


  4. Problemas sensoriais após cirurgia de estrabismo.


  5. Lesões da retina (muito raras).





83. E se o paciente apresentar mais miopia que o observado anteriormente?


Verificar a refração com cicloplegia para certificar-se de que ela seja verdadeira. A miopia adquirida pode ser causada por diabetes mellitus, sulfonamidas, esclerose nuclear, pilocarpina, ceratocone, scleral buckle para descolamento da retina e deslocamento anterior do cristalino.


84. E sobre o astigmatismo adquirido?


Lesões da pálpebra, como hemangiomas, calázios e ptose, podem causar o astigmatismo adquirido. Um quadro de pterígio ou ceratocone pode revelar um astigmatismo não identificado antes. E, naturalmente, cicatrização da incisão de cirurgia de catarata pode alterar o astigmatismo prévio.


85. Se o astigmatismo se alterar e o paciente tiver dificuldade de tolerar a nova prescrição, quais são as opções?


Se o astigmatismo for oblíquo, tentar girar o eixo para 90° ou em direção ao eixo antigo. O poder astigmático pode ser reduzido, mas mantém o poder esférico sem alteração. Às vezes, uma mudança gradual na prescrição com o tempo pode ajudar o paciente a se adaptar. Por exemplo, se a prescrição de um paciente for -3,00 + 2,00 x 110, uma possibilidade será -2,50 + 1,00 x 90. O equivalente esférico de -2,00 D foi mantido.


86. O que significa laser?


Laser significa amplificação luminosa por emissão de radiação estimulada.


87. Para aumentar o ajuste de uma lente de contato você deverá aumentar o diâmetro da lente ou o raio da curvatura?


Ambos os procedimentos aumentarão o ajuste da lente (Fig. 3-11). Esta informação é útil para lentes com ajuste muito apertado.


88. Quantos segundos de arco o “E” na linha 20/20 da escala ocular de Snellen subentende?


Ele subentende 5 segundos. A escala ocular de Snellen mede a acuidade mínima separável.


89. Quando o cilindro cruzado de Jackson é usado para definir o eixo do astigmatismo, a haste da lente estáparalelaaoeixooua45°aele?


Ele está paralelo. Para definir o poder astigmático, a haste está a 45° ao eixo. Deve-se definir o eixo antes do poder.


90. Um paciente de 25 anos apresenta refração manifesta de +0,50 AO e se queixa de astenopia. O que você deve fazer?


Verificar a amplitude de acomodação do paciente e buscar por exsoforia de perto para avaliar a insuficiência de convergência. A seguir, executar uma refração sob cicloplegia para buscar a subcorreção. No exame, a amplitude de acomodação é de 3 D AO. Uma vez que esse valor seja muito baixo para uma pessoa jovem, deve-se suspeitar de hipermetropia subcorrigida. Na verdade, a refração sob cicloplegia é de +2,50 AO. O paciente apresenta espasmo de acomodação. Tentar administrar a metade dos achados sob cicloplegia. Às vezes, é necessário prescrever atropina para desafazer o espasmo.


91. Qual instrumento é útil para medir a amplitude de acomodação?


A amplitude de acomodação é medida com a regra de Prince.


92. Homem de 35 anos tem visão não corrigida de 20/40. Com óculos +0,50, ele tem 20/20 e permanecerá 20/20 com refração manifesta de +1,50. Com a cicloplegia, a refração vai para +4,00. Definir hipermetropia absoluta, hipermetropia facultativa, hipermetropia manifesta e hipermetropia latente.


• Hipermetropia total: Encontrada por cicloplegia, +4,00.


• Hipermetropia manifesta: Encontrada sem cicloplegia; mais dioptria positiva embaçará a visão, +1,50.


• Hipermetropia latente: Hipermetropia total menos a manifesta, +2.50.
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Figura 3-11. A, Quando o raio da curvatura é mantido constante enquanto o diâmetro da lente de contato é aumentado, o ajuste aumenta. B, Ao contrário, o aumento do raio da curvatura mantendo-se o mesmo diâmetro permite um ajuste mais plano. (Cortesia da American Academy of Ophthalmology: Basic and Clinical Science Course. Section 3. Optics, Refraction and Contact Lenses. San Francisco, American Academy of Ophthalmology, 1992.)


• Hipermetropia absoluta: A correção mínima em que o paciente precisa para enxergar à distância, +0,50.


• Hipermetropia facultativa: Hipermetropia manifesta menos a absoluta; a compensação é obtida por acomodação, +1,00.
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CAPÍTULO 4


VISÃO DE CORES


Mitchell S. Fineman





  1. O que são fótons?


Os átomos consistem em um núcleo (composto de prótons e nêutrons) e elétrons, que giram ao redor do núcleo em órbitas de diâmetro mais ou menos fixo. Um elétron pode-se mover para uma órbita mais alta se receber energia de fonte externa (p. ex., aquecimento). Entretanto, ele permanecerá na órbita mais alta por apenas 100 milionésimos de um segundo. Ao voltar para sua órbita original mais baixa, ele libera seu excesso de energia emitindo um pequeno “pacote” de energia denominado de quantum ou fóton.


  2. Descreva as propriedades físicas dos fótons.


No vácuo, todos os fótons se movem à velocidade da luz. À medida que viajam, eles vibram causando efeitos elétricos e magnéticos mensuráveis (propriedades de onda). Quanto mais longe um elétron cair para alcançar sua órbita original mais baixa, maior será a frequência da vibração e mais curto o comprimento de onda (λ) queéadistância em linha reta em que um fóton se movimenta durante uma vibração completa. Frequência e comprimento de onda estão relacionados pela fórmula f = c/λ, onde f é a frequência de vibração, λ é o comprimento da onda e c é a velocidade da luz. Por isso, f e λ são inversamente proporcionais (isto é, à medida que a frequência aumenta, o comprimento de onda diminui). Por exemplo, raios-γ possuem frequência muito alta e comprimento de onda muito curto, e as ondas de rádio possuem frequência muito baixa e um comprimento de onda razoavelmente longo.


  3. O que é espectro eletromagnético?


Luz, raios X, raios-γ e ondas de rádio são todas formas de energia eletromagnética. Quando fótons (quanta) são classificados de acordo com seu comprimento de onda, o resultado é o espectro eletromagnético. Os fótons com comprimentos de onda mais longos são ondas de rádio e de televisão; aqueles com comprimentos de onda mais curtos são raios-γ. Os fótons que visualizamos (luz visível) estão próximos ao meio do espectro.


  4. Por que podemos “ver” a luz, mas nenhum outro tipo de energia eletromagnética?


Os bastonetes e cones da retina (fotorreceptores) contêm pigmentos que absorvem, de preferência, fótons com comprimentos de onda entre 400 e 700 nm (um nanômetro é um bilionésimo de um metro) e convertem sua energia em impulso neuronal que é carregado para o cérebro. Comprimentos de onda mais longos que 700 nm e mais curtos que 400 nm tendem a passar pela retina sensorial sem serem absorvidos (Fig. 4-1).


  5. O que é espectro de luz?


Os fótons podem ser classificados não só por seus comprimentos de onda, mas também pela sensação que causam quando atingem a retina. Os fótons com os comprimentos de onda mais curtos que podemos ver são percebidos como azul e verde; aqueles de comprimentos de onda mais longos são percebidos como amarelo, laranja e vermelho.


  6. Como um prisma fragmenta a luz branca nas cores do arco-íris?


Os fótons viajam à velocidade da luz no vácuo, mas se penetrarem um meio mais denso, como um vidro, seus comprimentos de onda e velocidade diminuem. A frequência da vibração permanece a mesma. Quanto mais curto o comprimento de onda, menor será a velocidade. Por exemplo, imaginemos dois fótons viajando no vácuo, um com comprimento de onda de 650 nm e o outro com comprimento de onda de 450 nm. Enquanto permanecerem no vácuo, estarão emparelhados um com o outro. Ao atingirem o vidro perpendicularmente, o fóton de 450 nm será retardado mais que o fóton de 650 nm. Se passarem pelo vidro obliquamente, seus caminhos serão inclinados em proporção ao quanto sua velocidade foi retardada. Em outras palavras, quanto mais curto o comprimento de onda, maior a inclinação. O azul se inclina mais e é separado do vermelho.


  7. Em que os bastonetes são diferentes dos cones?


Tanto bastonetes quanto cones são fotorreceptores, que são definidos como células retinianas que iniciam o processo da visão. Os bastonetes funcionam melhor quando o olho está adaptado ao escuro (ou seja, para visão noturna). Eles não podem distinguir uma cor da outra. Os cones, por outro lado, funcionam, quando a retina está adaptada à luz (ou seja, visão diurna).
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Figura 4-1. Os fotorreceptores são estimulados somente por certos comprimentos de ondas de luz.


  8. Quais são os pigmentos visuais?


Há quatro pigmentos visuais: rodopsina, presente nos bastonetes, e os três pigmentos dos cones. Todos os pigmentos visuais são feitos de 11-cis retiniano (vitamina A aldeído) e uma proteína chamada de opsina. Quando um fóton é absorvido, o 11-cis retiniano é convertido para a forma de todo-transretiniano e liberado da opsina, iniciando assim um impulso elétrico no fotorreceptor que viaja em direção ao cérebro. O olho então ressintetiza a rodopsina novamente.


  9. Descreva os três pigmentos de cones.


Nossa habilidade de distinguir cores diferentes depende do fato de que há três tipos diferentes de pigmento de cone. Todos os pigmentos visuais usam retinal, mas cada um tem uma opsina diferente. A função das diferentes opsinas é a de rearranjar a nuvem de elétrons do retinal, alterando assim sua habilidade de capturar fótons de comprimentos de onda diferentes. Cones sensíveis à faixa vermelha (cones R) contêm eritrolabe, que absorve, de preferência, fótons de comprimentos de onda longos. Eles são mais bem estimulados por fótons de 570 nm, mas também absorvem comprimentos de onda adjuntos. Cones sensíveis à faixa azul (cones B) contêm cianolabe, que mais bem absorve os comprimentos de onda mais curtos. Sua sensibilidade máxima fica em 440 nm. Cones sensíveis à faixa verde (cones G) contêm clorolabe, que é mais sensível aos comprimentos de onda intermediários. Sua sensibilidade máxima fica em 540 nm.


10. Como a sensação de luz chega ao cérebro?


Os sinais elétricos iniciados pela absorção de fótons pelos fotorreceptores são transmitidos às células bipolares e depois às células ganglionares. Células horizontais e amácrinas modificam essas mensagens. Por exemplo, se um cone for fortemente estimulado, ele enviará mensagens inibidoras por meio de uma célula horizontal aos cones vizinhos, reduzindo assim o “ruído” e afiando a mensagem que o cérebro receberá. Células bipolares enviam mensagens inibidoras similares por meio de células amácrinas. Os axônios das células ganglionares formam o nervo óptico, que carrega as informações para o cérebro. No cérebro fica o “centro cromático” (hue center) (Fig. 4-2), que soma as informações dos diferentes canais de cor e determina qual a cor será visualizada. Em geral, esse centro que visualizamos depende do número relativo de fótons de comprimentos de onda diferentes que colide com os cones.


11. Quais são os três atributos necessários para descrever qualquer cor?


Para descrever qualquer cor com precisão, precisam-se especificar três atributos: matiz, saturação e brilho.


12. O que é matiz?


Matiz é sinônimo de “cor” eéoatributodepercepção de cor denotado por azul, vermelho, púrpura e assim por diante. A matiz depende, substancialmente, do que o olho e o cérebro percebem ser o comprimento de onda predominante presente na luz que chega. Em termos mais simples, isto significa que se a luz de vários comprimentos de onda atingir o olho e mais luz de 540 nm estiver presente que a luz de outros comprimentos de onda, a cor visualizada será o verde.


13. O que é saturação?


A saturação (croma) corresponde à pureza ou riqueza de uma cor. Quando toda a luz vista pelo olho é do mesmo comprimento de onda, diz-se que a cor está totalmente saturada. Cores vívidas são saturadas.
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Figura 4-2. Ilustração do centro cromático.


Se adicionarmos branco a uma luz saturada, a matiz não mudará, mas a cor será mais pálida (insaturada). Por exemplo, o rosa é um vermelho insaturado.


14. O que é brilho?


Brilho (luminância, valor) refere-se à quantidade de luz proveniente de um objeto (o número de fótons atingindo o olho). Se um filtro for colocado em um projetor ou reduzirmos gradualmente sua intensidade (com um reostato), o brilho diminuirá.


15. O que são cores complementares?


Quando quantidades iguais de complementos são adicionadas, o resultado será branco. Azul-verde e vermelho são complementos, assim como verde e magenta. (Estamos falando de luzes coloridas, não pinturas).


16. Oqueéarodadecores?


A roda de cores é feita de todas as matizes arranjadas em um círculo, de modo que cada matiz fica entre aquelas matizes com as quais ela mais se parece e as matizes complementares ficam opostas uma à outra. Com a roda de cores, podemos prognosticar a cor que resultará quando duas luzes diferentes são misturadas. Quando não complementos são misturados, a cor resultante ficará entre as duas cores originais. A cor exata visualizada dependerá da quantidade de cada cor usada. Por exemplo, quantidades iguais de vermelho e verde resultam em amarelo, enquanto uma grande quantidade de vermelho e uma quantidade relativamente pequena de verde resultam em laranja.


17. Emqueoolhoédiferentedaorelha?


Diferentemente da orelha que pode distinguir vários instrumentos musicais tocando ao mesmo tempo, nosso olho e cérebro determinam a composição da cor que enxergamos. Por exemplo, se apresentamos aos olhos uma luz composta puramente de 589 fótons, os olhos enxergarão amarelo. Entretanto, se misturarmos luzes verde e vermelha nas proporções apropriadas, os olhos enxergarão também amarelo e não podem diferenciar um quadro do outro. Da mesma forma, quando dois complementos são misturados, nós enxergamos branco e não podemos distinguir esse branco daquele observado quando quantidades iguais de todos os comprimentos de onda estão presentes. Além disso, se acrescentarmos luz branca ao nosso amarelo 589 nm original, os olhos ainda enxergarão amarelo. Igualmente, uma luz composta de somente 490 nm é visualizada como azul-verde e não pode ser diferenciada de uma mistura apropriada de azul e verde.


18. Quais são as cores primárias?


Ao falarmos de luzes coloridas, as matizes principais (também chamadas de primárias aditivas) são vermelho, verde e azul. Qualquer cor, incluindo a branca, pode ser produzida com a sobreposição de luzes vermelha, verde e azul em uma tela nas proporções corretas. A tela de reflexo pode ser considerada como uma composição de um número infinito de projetores minúsculos. O olho, bombardeado por todos esses fótons, “adiciona” suas contribuições relativas. A cor que vemos é determinada por quantos quanta de cada comprimento de onda atingem o olho. A televisão em cores se baseia nessa habilidade do olho em sintetizar pontos finos adjacentes de luz. Se olharmos para uma televisão em cores a uma distância de 15 cm, veremos pontos minúsculos só de três cores: vermelho, verde e azul. Se recuarmos, a faixa total de cores aparecerá, e o olho não poderá mais distinguir esses pontos. Ele sintetiza as cores adjacentes (ou seja, pontos minúsculos de vermelho e azul = púrpura; vermelho e verde = amarelo; vermelho, verde e azul = branco, e assim por diante).


19. Onde é feita a determinação final de cor?


O centro cromático, localizado no córtex, sintetiza as informações que recebem de dois “centros intermediários”: o centro R-G e o centro B-Y. As informações enviadas ao centro de matiz do centro R-G depende da estimulação relativa dos cones R e G. Por exemplo, quando uma luz de 540 nm atinge a retina, ela estimulará ambos os cones R e G. Entretanto, uma vez que os cones G sejam estimulados muito mais que os cones R, a mensagem recebida pelo centro cromático é predominantemente “verde”. Por outro lado, se uma luz de 590 nm atinge a retina, os cones R serão estimulados muito mais que os cones G e nós veremos amarelo. Quando uma luz de 630 nm atinge a retina, os cones G não são estimulados e nós veremos vermelho. Os cones B enviam informações para o centro B-Y. As informações Y não vêm dos cones Y porque não existem cones Y. As informações dos cones R e G têm o efeito de amarelo no centro B-Y.


20. Por que o marrom, que é definitivamente uma cor, não está na roda de cores?


Porque marrom é um amarelo ou laranja de baixa luminância.


21. Descreva o fenômeno de Bezold-Brucke.


À medida que o brilho aumenta, a maioria das matizes parece se alterar. Sob intensidades baixas, azul-verde, verde e amarelo-verde aparecem mais verdes que quando sob intensidades altas, quando aparecem mais azuis. Sob baixas intensidades, vermelhos e laranjas parecem mais vermelhos e sob altas intensidades parecem mais amarelos. As exceções são um azul de aproximadamente 478 nm, um verde com cerca de 503 nm, e um amarelo de aproximadamente 578 nm. Esses são os comprimentos de onda de matiz invariável.


22. O que é efeito de Abney?


Quando se adiciona branco a qualquer matiz (insaturação da matiz) a matiz parece se alterar ligeiramente na cor. Todas as cores, exceto amarelo de 570 nm, a parecem mais amarelas.


23. Quais são as curvas de luminosidade relativa?


As curvas de luminosidade relativa ilustram a sensibilidade do olho a diferentes comprimentos de onda de luz. Elas são construídas solicitando-se a um observador para aumentar a luminância das luzes de vários comprimentos de onda até que elas pareçam estar com brilho aparente igual a uma luz amarela, cuja luminância é fixa. Quando o olho está adaptado à luz, amarelo, amarelo-verde e laranja aparecem mais brilhantes que azuis, verdes e vermelhos. A sensibilidade de pico dos cones é aquela à luz de 555 nm. Uma curva de luminosidade relativa também pode ser construída para os bastonetes em um olho adaptado à escuridão, mesmo que o observador não possa nomear os vários comprimentos de onda usados. O pico de sensibilidade dos bastonetes é aquele à luz de 505 nm (azul).


24. Defina inibição lateral.


Como mencionado anteriormente, à medida que cones de um tipo (p. ex., cones R) sejam estimulados, eles podem enviar uma mensagem inibidora por meio de células horizontais e amácrinas a cones adjacentes do mesmo tipo (ou seja, outros cones R). Portanto, quando um círculo púrpura é cercado por fundo vermelho, os cones R na área púrpura são inibidos, fazendo com que o púrpura (combinação de vermelho e azul) pareça mais azul do que ele é na realidade. Se o púrpura for cercado de azul, ele parecerá mais vermelho.


25. O que são pós-imagens?


Se olharmos para uma cor durante 20 segundos, ela começará a esmaecer (insaturar). A seguir, se olharmos para um fundo branco, o complemento da cor original (pós-imagem) aparecerá (Fig. 4-3). Estes dois fenômenos dependem do fato de que mesmo quando os cones não estão sendo estimulados, eles enviam, espontaneamente, alguns sinais em direção ao cérebro. Por exemplo, quando a luz vermelha é projetada na retina, o olho enxerga vermelho porque os cones R são estimulados muito mais que os cones G e os cones B. A contribuição dos cones G e B ao centro de matiz é significativamente compensada pelos cones R. Após vários segundos, a cor vermelha esmaece (torna-se insaturada), porque os cones vermelhos, sendo mais fortemente estimulados, não podem regenerar seus pigmentos suficientemente rápido para continuar a enviar esse grande número de sinais (fadiga). Agora, a contribuição dos cones G e B ao centro de matiz aumenta relativamente àquela dos cones R, e o cérebro “enxerga” um vermelho insaturado ou mais pálido. É como se tivéssemos adicionado luz azul-verde ao vermelho. (Lembre-se de que azul-verde é o complemento de vermelho, e que a mistura de complementos leva ao branco). Quando a luz vermelha é desligada, a frequência das mensagens espontâneas enviadas ao cérebro pelos cones R fatigados é bem mais baixa que a enviada pelos cones G e B, de modo que o cérebro enxerga azul-verde, ou ciano, o complemento de vermelho (Fig. 4-4).
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Figura 4-3. Fixar o olhar por 30 segundos no ponto preto e em seguida olhar para uma área branca em branco. A pós-imagem vista é o complemento de cada cor.
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Figura 4-4. As pós-imagens são formadas quando certos fotorreceptores não podem regenerar o pigmento suficientemente rápido, permitindo que outros fotorreceptores pareçam relativamente mais estimulados.


26. Por que flores brancas são brancas?


A cor de qualquer objeto que não seja branco ou preto depende do número relativo de fótons de cada comprimento de onda que ele absorve e reflete. Nosso ambiente luminoso derivado do sol contém aproximadamente números iguais de todos os fótons que compõem o espectro luminoso. A pintura branca reflete todos os fótons igualmente bem, e flores brancas parecem branco.


27. Porque o carvão é preto?


O carvão absorve a maior parte da luz que o atinge. Uma vez que muito poucos fótons sejam refletidos em direção ao olho, os fotorreceptores não são estimulados, e não se enxerga cor nenhuma.


28. Por que flores azuis são azuis?


Os pigmentos em flores azuis absorvem melhor os fótons vermelhos e amarelos, a seguir os verdes e por último os azuis; portanto, mais fótons azuis são refletidos que os outros, e os olhos enxergam azul. Uma folha verde é verde, porque a clorofila absorve fortemente azul e vermelho e reflete verde.


29. Porque a mistura de luzes vermelha e azul-verde resulta em branco, mas misturando-se pintura vermelho e verde resulta em marrom?


As pinturas a óleo são feitas misturando (suspendendo) massas minúsculas de pigmento em um meio opaco (o aglutinante). Os pigmentos refletem e absorvem alguns comprimentos de onda de luz melhor que outros. O comprimento de onda dominante refletido é a cor da pintura. Quando duas luzes são misturadas, falamos de uma mistura “aditiva”. Mas quando duas pinturas são misturadas, cada pigmento subtrai um pouco da luz que o outro poderia refletir. A mistura resultante é mais escura que qualquer um dos dois originais. Tinta vermelha misturada com tinta verde resulta em marrom, porque luz suficiente é subtraída, e o olho enxerga amarelo de baixa luminância.


30. Porque a mistura de tintas leva a resultados imprevisíveis?


Um artista ou decorador doméstico nunca sabe o espectro exato de absorção dos originais. Dois verdes podem parecer o mesmo, mas, uma vez que seus pigmentos não sejam idênticos, eles não resultam na mesma cor quando misturados com o mesmo amarelo.


31. Por que as cores aparecem diferentes sob luz fluorescente, em oposição à luz incandescente?


Lâmpadas de tungstênio (incandescentes) emitem relativamente mais fótons dos comprimentos de onda mais longos (vermelho) que dos mais curtos (azuis), enquanto as lâmpadas fluorescentes emitem relativamente mais luz nos comprimentos de onda azuis e verdes. Um comprador que adquire material para cortinas em uma loja com iluminação fluorescente pode ficar surpreso ao descobrir que o material parece bem diferente em casa. Um vestido púrpura parece mais vermelho sob luz incandescente que sob luz fluorescente.




PONTOS-CHAVE: VISÃO DE CORES


  1. Bastonetes funcionam melhor no estado adaptado ao escuro, e os cones funcionam melhor no estado adaptado ao claro.


  2. Qualquer cor pode ser produzida com a sobreposição de luzes vermelha, verde e azul nas proporções apropriadas.


  3. Pós-imagens aparecem como o complemento da cor original.


  4. Deuteranopias e tritanopias têm dificuldade de distinguir vermelho de verde.


  5. Todos os transtornos de vermelho-verde são herdados em padrão recessivo ligado ao X.





32. Porqueocéuéazul?


O sol emite luz de todas as cores do espectro. Se um astronauta no espaço olhar para o sol, ele aparecerá branco. Se o astronauta olhar o sol de longe, ele verá que o espaço externo é negro, porque os fótons que não viajam diretamente a ele passam pelo espaço sem obstáculos e não são refletidos em sua dire-ção. Na Terra, a atmosfera que contém ozônio, poeira, gotas d'água e muitas outras moléculas e substâncias refletoras se interpõe entre o sol e os nossos olhos. A atmosfera dispersa luz azul muito mais que verde, amarelo ou vermelho. Portanto, se durante o dia olharmos para longe do sol, veremos os fótons azuis que estão sendo inclinados em nossa direção, e o céu parecerá azul.


33. Por que o pôr do sol é vermelho?


Sob poeira, a luz do sol para chegar até nós tem de passar por um volume muito maior de atmosfera da terra que o faz durante o dia. Portanto, cada vez mais dos fótons azuis e verdes se inclinam para longe da atmosfera. Os fótons vermelhos e amarelos penetram melhor. Se alguns desses forem por fim refletidos em nossa direção por nuvens ou poeira, veremos o céu vermelho. Da mesma forma, o sol parecerá vermelho.


34. Defina tricromatas


Tricromatas são os 92% da população com visão de cores “normal”. Eles possuem todos os três tipos diferentes de cones, concentração normal de pigmentos de cone e inervação da retiniana normal.


35. O que é dicromatismo congênito?


Nos dicromatas, os cones são normais, mas um dos três contenham o pigmento errado. Por exemplo, nos deuteranopos os cones G são normais em todos os aspectos, exceto por conterem eritrolabe (pigmento vermelho) em vez de clorolabe (pigmento verde). Nos protanopos os cones R são normais em todos os aspectos, exceto que contêm clorolabe (pigmento verde) em vez de eritrolabe (pigmento vermelho). Tritanopia é um defeito dos cones B.


36. Por que os deuteranopos têm dificuldade de distinguir vermelho de verde?


Na deuteranopia, uma vez que ambos os cones R e G contêm o mesmo pigmento, quando a luz vermelha atinge a retina, esses cones são estimulados igualmente e enviam número igual de mensagens ao centro R-G. Da mesma forma, há aumento de entrada de R no centro B-Y, onde essa entrada agora iguala a entrada de G. Em outras palavras, o centro de matiz pensa que quantidades iguais de luz vermelha e verde estão atingindo a retina. Quando a luz verde ou azul-verde atinge a retina, os cones R e G são novamente estimulados igualmente. A análise precisa da mecânica da anormalidade da visão de cores exigiria um computador, mas deveria ser aparente que, uma vez que ambas as luzes vermelho e verde estimulem igualmente os cones B e G, as informações que o centro de matiz recebe do centro R-G não são úteis, e o deuteranopo terá dificuldade de diferenciar vermelho de verde. Da mesma forma, protanopos terão dificuldade de distinguir vermelho de verde.


37. O que é tricromatismo anômalo?


No tricromatismo anômalo, dois dos três pigmentos são normais, mas o terceiro não funciona satisfatoriamente. Dependendo de qual pigmento é anormal, as pessoas afetadas são chamadas de protanômalas, deuteranômalas ou tritanômalas. Os tricromatas anômalos podem distinguir entre cores totalmente saturadas, mas têm dificuldade de distinguir cores de baixa saturação (pastéis) ou de baixa luminância (cores escuras) ou ambas. A deuteranomalia está presente em cerca de 5% da população; deuteranopia, protanopia e protanomalia em 1% cada e tritanopia ou tritanomalia em somente 0,002%.


38. Como a visão anormal de cores é herdada?


Todos os transtornos de vermelho-verde são herdados em padrão recessivo ligado ao sexo. Isto significa que esse transtorno é manifestado quase exclusivamente pelos homens. As mulheres são portadoras. Em outras palavras, as mulheres possuem visão de cores perfeitamente normal, mas cerca de 50% de seus filhos são anormais. Tanto homens quanto mulheres podem ter transtornos tritan que são herdados como traços autossômicos dominantes (Quadro 4-1).


Quadro 4-1. Defeitos de Visão de Cores Adquiridos








	DEFEITO


	INCIDÊNCIA


	HERANÇA











	Deuteranomalia


	5% (homens)


	XR







	Deuteranopia


	1% (homens)


	XR







	Protanomalia


	1% (homens)


	XR







	Protanopia


	1% (homens)


	XR







	Tritanomalia e tritanopia


	0,002%


	AD










AD, dominante autossômica; XR, recessiva ligada ao X.


39. O que é regra de Kollner?


Como regra muito geral, os erros cometidos por pessoas com doença do nervo óptico tendem a lembrar aqueles cometidos pelas deficiências congênitas protan e deutan, enquanto aqueles cometidos por doença retiniana lembram aqueles cometidos por tritans.
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CAPÍTULO 5


EXAMES DE AVALIAÇÃO OFTÁLMICA E ORBITÁRIA


Caroline R. Baumal ■ Michael D. Tibbetts





  1. O que é eletrorretinograma?


O eletrorretinograma (ERG) é o registro das descargas elétricas da retina provocadas pelo flash de luz. Essa resposta é secundária ao movimento transretiniano de íons induzido pelo estímulo luminoso.


  2. Como é realizado um eletrorretinograma?


A luz é enviada de modo uniforme a toda a retina. Estimulação “Ganzfeld” ou estímulo de campo total é alcançada com um “perímetro em tigela” As descargas elétricas induzidas pela luz a partir do olho são registradas com um eletrodo de lente de contato colocada na córnea.




PONTOS-CHAVE: COMPONENTES DO ERG DE CAMPO TOTAL


  1. A onda-a é o formato de onda negativa inicial que surge das células fotorreceptoras.


  2. A onda-b positiva após a onda a é gerada pelas células de Müller e células bipolares na camada externa da retina.


  3. Potenciais oscilatórios são ondas pequenas que podem estar superpostas na onda-b e surgem das células nas camadas médias da retina (Fig. 5-1).


  4. Sob determinadas condições de registro, formas de onda adicionais podem ser notadas, como a onda-c após a onda-b. Isto reflete atividade elétrica ao nível do epitélio pigmentar da retinaeéregistrado no olho adaptado ao escuro.


  5. O potencial receptor precoce é um formato de onda transitório rápido que ocorre imediatamente após um estímulo de luz. Esta resposta se origina de um clareamento de fotopigmentos ao nível dos segmentos fotorreceptores externos.





  3. Quais parâmetros são medidos durante a avaliação de um eletrorretinograma?


Dois parâmetros principais de ERG, amplitude e tempo implícito, são medidos. A amplitude (microvolts) da onda-a é medida desde a linha de base até a deflexão negativa dessa onda. A amplitude da onda-b é medida desde a deflexão negativa da onda-a até o pico positivo da onda-b. O tempo implícito (milissegundos) é o tempo desde o início do estímulo até o pico da resposta.


  4. Como a amplitude do eletrorretinograma é afetada em transtornos da retina?


OERGde campo total evocado pela luz é uma resposta de massa que reflete a atividade de toda a retina. A amplitude do ERG é proporcional à área de retina em funcionamento estimulada e é anormal somente quando grandes áreas da retina estão funcionalmente prejudicadas.


  5. Descrever condições de estímulo diferente e a resposta associada do fotorreceptor.


Certos estímulos luminosos permitem o isolamento das respostas ou do cone ou do bastonete, de modo que cada tipo de fotorreceptor pode ser estudado independentemente (Quadro 5-1 e Fig. 5-2). Após adaptação suficiente ao escuro (conhecida como condições escotópicas), as respostas dos bastonetes são otimizadas. Sob condições de adaptação à luz ou fotópicas, os bastonetes ficam suficientemente atenuados, de modo que a resposta é, primariamente a partir dos cones.


  6. Quais são as cinco respostas avaliadas durante um eletrorretinograma padrão de campo total?


• Resposta de bastonetes (adaptação ao escuro).


• Resposta máxima bastonete-cone combinada (adaptação ao escuro).


• Potenciais oscilatórios.


• Resposta de cones a flash único (adaptação à luz).


• Resposta de cone ao flicker a 30 Hz.


[image: image]


Figura 5-1. Respostas noturnas de ERG escotópicas (adaptadas ao escuro) e fotópicas a um flash de luz de alta intensidade (OdB) demonstrando a onda-a e a onda-b. Potenciais oscilatórios estão presentes no ramo ascendente da onda-b. O tempo implícito é medido desde o início do estímulo até o pico da onda-a (1) ou da onda-b (2). A amplitude da onda-a é medida desde a linha de base até a deflexão negativa da onda-a, e a amplitude da onda-b é medida desde a deflexão negativa da onda-a até o pico positivo da onda-b.


Quadro 5-1. Resposta de Fotorreceptores Associada a Várias Condições de Estímulo








	ESTADO DA ADAPTAÇÃO


	ESTÍMULO LUMINOSO


	RESPOSTA DO FOTORRECEPTOR











	Escotópico


	Branco opaco (24 dB)


	Bastonete







	Escotópico


	Azul opaco (10 dB)


	Bastonete







	Escotópico


	Branco brilhante (0 dB)


	Resposta mista: bastonete e cone máximo







	Escotópico


	Vermelho (0 dB)


	Resposta mista: cone precoce, bastonete tardio







	Escotópico


	Branco brilhante (0 dB)


	Potenciais oscilatórios de cone







	Fotópico


	Branco brilhante (0 dB)


	Cone







	Fotópico


	Branco tremulante (flicker) a 30 Hz


	Cone puro










dB, decibéis; Hz, hertz.


  7. Como o eletrorretinograma é afetado na degeneração macular relacionada com a idade?


Quando a degeneração macular relacionada com a idade é caracterizada por pequenas lesões perimaculares localizadas, o ERG de campo total é normal. A retina é totalmente estimulada pelo flash brilhante no “Ganzfeld” e, como consequência, o ERG de campo total não é afetado quando pequenas áreas da retina são danificadas.


  8. O que o eletrorretinograma demonstra na doença de células ganglionares?


As células ganglionares não desempenham nenhum papel na geração do ERG de campo total. Por isso, transtornos que afetam principalmente as células ganglionares, como glaucoma, não alteram o ERG de campo total. Às vezes, a onda-b pode ser reduzida na atrofia óptica ou na oclusão da artéria central da retina. Defende-se que isso resulte da degeneração transináptica do gânglio para a camada de células bipolares.


[image: image]


Figura 5-2. A resposta de cone do ERG normal a um estímulo luminoso tremulante (flicker) a 30 Hz.


  9. Descrever as situações clínicas em que se usa um eletrorretinograma.


• Diagnóstico de degeneração generalizada da retina.


• Avaliação de membros da família para degeneração hereditária da retina já conhecida.


• Avaliação da visão reduzida e nistagmo presentes no nascimento.


• Avaliação da função da retina na presença de meio ocular opaco ou oclusão vascular.


• Avaliação da perda da visão funcional.


10. Listar as degenerações retinianas em que o eletrorretinograma pode ajudar a esclarecer o diagnóstico.


• Retinose pigmentar e degenerações retinianas hereditárias relacionadas.


• Retinose pigmentar sem pigmento.


• Retinite punctata albescens.


• Amaurose congênita de Leber.


• Coroideremia.


• Atrofia girata da retina e da coroide.


• Síndrome de Goldman-Favre.


• Cegueira noturna estacionária congênita.


• Retinosquise juvenil ligada ao X.


• Acromatopsia.


• Distrofias de cone.


• Transtornos imitando retinose pigmentar.


11. Quais são os aspectos clínicos e de eletrorretinograma da retinite pigmentar?


A retinite pigmentar (RP) é um transtorno hereditário da retina nos fotorreceptores e em outras camadas de células retinianas. A herança pode ser autossômica dominante, autossômica recessiva ou ligada ao X. Ambos os bastonetes e, em menor escala, os cones se mostram anormais na retinite pigmentar. Os aspectos clínicos incluem visão noturna reduzida (nictalopia), perda do campo visual e ERG anormal (Fig. 5-3). Os aspectos oculares incluem palidez em cera do nervo óptico, vasos retinianos atenuados, moteamento do epitélio pigmentar da retina com pigmentação em formato de espículas ósseas, maculopatia em celofane, edema macular cístico, células de pigmento no vítreo e catarata.


O ERG mostra amplitude reduzida (geralmente onda-b) e tempo implícito fotópico prolongado na RP precoce. Com o tempo, o ERG se extingue sem respostas detectáveis de bastonetes ou cones para luz branca.


12. O que o eletrorretinograma demonstra em mulheres portadoras de retinite pigmentar ligada ao X?


Anormalidades do ERG são observadas na maioria das mulheres portadoras, incluindo tempo implícito de onda-b fotópica prolongado e/ou redução na amplitude da onda-b escotópica no olho adaptado ao escuro. Nesse grupo, o exame da retina pode ser normal ou demonstrar achados retinianos mais leves sem queixas subjetivas.


[image: image]


Figura 5-3. Na retinite pigmentar o ERG revela resposta extinta aos estímulos escotópicos azuis e escotópico de luz vermelha.


13. O que o eletrorretinograma revela na síndrome da rubéola congênita?


Alterações difusas da pigmentação da retina na síndrome da rubéola congênita podem ser confundidas com retinite pigmentar. Entretanto, o ERG é normal na rubéola congênita. Outros sinais da rubéola incluem surdez e catarata congênita.


14. Descrever o eletrorretinograma na retinosquise ligada ao X.


O ERG revela amplitude reduzida de onda-b escotópica e fotópica refletindo alterações anatômicas amplamente disseminadas da área média da retina induzidas por schisis ou divisão das camadas da retina. Os achados clínicos incluem cavidades periféricas de retinosquise em 50% dos casos e alterações císticas da fóvea em quase todos os casos.


15. O que o eletrorretinograma demonstra na distrofia progressiva dos cones?


O ERG mostra resposta fotópica de flicker acentuadamente reduzida e resposta escotópica normal do bastonete. Esse transtorno afeta, inicialmente, os cones periféricos, progredindo para envolver os cones centrais. Quando os cones centrais estão intactos, a acuidade visual e a visão de cores estão preservadas; entretanto, a acuidade acaba diminuindo para a faixa de 20/200.


16. Por que o eletrorretinograma é útil em pacientes com visão congênita reduzida?


Três transtornos caracterizados por nistagmo, visão reduzida congênita e exame normal da retina podem ser diagnosticados por um ERG:


• Acromatopsia (também conhecida como monocromatismo de bastonetes) – uma quase ausência autossômico-recessiva não progressiva de cones. O ERG revela a ausência de função de cones e a função normal de bastonetes.


• Amaurose congênita de Leber – forma autossômica recessiva congênita de retinite pigmentar. O ERG se mostra acentuadamente reduzido ou extinto, com prejuízo visual profundo.


• Cegueira noturna estacionária congênita – transtorno herdado da retina (autossômico dominante, recessivo ligado ao X ou autossômico recessivo) que afeta primariamente os bastonetes. O ERG revela fotorreceptores normais com onda-a normal, mas uma região anormal de células bipolares, como demonstrados pela ausência da onda-b.


17. Como o eletrorretinograma pode medir a função da retina na presença de meio ocular opaco?


O ERG de campo total pode ser usado para avaliar a função da retina quando esta não puder ser visualizada, por causa de catarata ou opacidades da córnea ou do vítreo. O ERG normal fornece informações sobre a função total da retina, mas não indica se a visão central está normal, pois a degeneração macular e a atrofia óptica tipicamente não afetam a amplitude do ERG. A opacidade por catarata ou da córnea pode, às vezes, atuar como difusor de luz produzindo assim um ERG “supernormal”.
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