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RESUMO

As formas arteritica e niao arteritica da neuropatia éptica isquémica
anterior (NOIA-A e NOIA-NA) foram estudadas em 168 pacientes em relagao
a0 horario de inicio do déficit visual. Trinta por cento dos casos de NOIA-A
€ 64% dos casos de NOIA-NA ocorreram durante a noite, sendo a perda visual
observada inicialmente quando os pacientes acordam pela manha. Entre os
pacientes com NOIA-NA 73% do grupo idiopatico e 44% do grupo de causas
determinadas desenvolveram a isquemia do nervo éptico durante a noite. Foi
observada uma predominéncia estatisticamente significativa da ocorréncia
da NOIA-NA idiopatica a noite. Este fato pode estar relacionado a queda da
pressio deperfusiodurante a noite, associada a alteragdes estruturais do disco
optico que o tornam mais susceptivel a isquemia.
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Grupos idiopatico e de causas determinadas.

INTRODUCAO

A neuropatia éptica isquémica an-
terior (NOIA) € o infarto do segmento
anterior do nervo dptico e se manifesta
mais freqientemente por redugdo
abrupta da visio em um olho, edema
de papila, e defeitos campimétricos
altitudinais. A NOIA pode ocorrer em
duas diferentes formas: a forma arte-
ritica (NOIA-A), causada pela arterite
de células gigantes (AGG), e a forma
ndo arteritica (NOIA-NA), cuja etio-
logia, na maioria dos casos, ndo é de-
terminada, sendo a isquemia resultan-
te de alteragGes funcionais hemo-
dindmicas, provavelmente secundarias
a conjugacgio de fatores estruturais do
disco 6ptico com anormalidades vas-
culares, ocasionando a reducgdao do flu-
xo sangiiineo nas artérias ciliares pos-
teriores curtas %% A forma nio arte-
ritica da NOIA pode ser subdividida
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em dois grupos: o grupo idiopdtico,
em que a etiologia ndo pode ser deter-
minada, e o grupo de causas determi-
nadas, em que uma condi¢ao pode ser
diretamente relacionada com o evento
isquémico 2.

A diferenciagdo entre as formas da
NOIA ¢ de grande importancia na con-
duta terapéutica, uma vez que a
NOIA-A deve ser considerada uma ur-
géncia médica e a corticoterapia ini-
ciada imediatamente apds a suspeita
diagndstica ¢. Varias caracteristicas
diferenciais entre as duas formas tem
sido observadas como a ocorréncia
preferencial nos diferentes sexos e
grupos etarios, a presenga de prédro-
mos e de sintomas junto ou preceden-
do a diminuigdo da visdo, a intensida-
de da perda visual e as alteragées
fundoscépicas, campimétricas e an-
giofluoresceinograficas > 8,

Este estudo demonstra que o hora-
rio preferencial de instalagio do in-
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farto do nervo optico é outro trago cli-
nico diferencial entre as formas arte-
ritica e nao arteritica da doenga, um
fato ainda nio relatado na literatura.

CASUISTICA E METODOS

A NOIA foi definida como uma
condi¢do que causa baixa visual subi-
ta, edema do disco dptico e alteragdes
campimétricas na auséncia de evidén-
cia de doengas inflamatdrias, des-
mielinizantes, téxicas ou compres-
sivas do nervo optico 3. A ACG foi
diagnosticada segundo os critérios da
American College of Rheumatology '
incluindo, em todos os casos, a pre-
senca de bidpsia positiva da artéria
temporal superficial. Todos os pacien-
tes com NOIA, excluidos aqueles com
diagndstico de ACG foram considera-
dos como portadores da forma nio
arteritica e entdo subdivididos nos
grupos idiopatico e de causas determi-
nadas. A NOIA-NA foi considerada
como de causa determinada quando
havia evidéncia clinica ou laboratorial
de uma condi¢do que pudesse estar
diretamente relacionada ao desenvol-
vimento do infarto do nervo 6ptico; os
outros casos foram considerados como
idiopaticos 2. Os pacientes foram ar-
giiidos quanto ao horario em que per-
ceberam a perda visual permanente. O
horario em que os fendmenos pro-
dromicos tais como episédios de
amaurose fugaz, de embagamento vi-
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sual, fotopsias ou escotomas transitd-
rios ocorreram nao foi considerado. A
NOIA foi considerada como ocorren-
do a noite quando o paciente percebeu
a perda visual ao acordar pela manha.

Os pacientes foram submetidos a
complexo exame oftalmolégico e neu-
rolégico assim como a ampla investi-
gacao laboratorial para definir o diag-
nostico da NOIA e de suas possiveis
etiologias, conforme delineado em tra-
balho prévio .

A andlise estatistica foi realizada
através do teste do qui-quadrado (x?) e
a probabilidade considerada como sig-
nificativa quando o valor de p era me-
nor que 0,05.

RESULTADQOS

Cento e sessenta e oito pacientes
com NOIA informaram com seguranga
a respeito do horario em que percebe-
ram inicialmente o déficit visual. Des-
tes pacientes 10 apresentavam a forma
arteritica e 158 a forma nio arteritica
da doenca. Entre os pacientes com a
NOIA-A trés relataram percepg¢ao ini-
cial da perda de visdo quando acorda-
ram pela manh3, e sete no decurso do
dia. Por outro lado, 101 pacientes com
NOIA-NA observaram o déficit visual
ao acordarem pela manh3, enquanto
em 57 a NOIA se instalou no transcor-
rer do dia. Um paciente com NOIA
idiopatica notou a perda de visdo apos
algumas horas de sono no periodo da

tarde. A diferenca entre a NOIA-A e a
NOIA-NA em relagdio ao hordrio de
sua instalagao € estatisticamente signi-
ficativa (p=0,032). A Figura 1 de-
monstra a distribuicao relativa dos ho-
rarios de inicio da NOIA-A e da
NOIA-NA.

Dos 108 pacientes com NOIA-NA
idiopatica 79 observaram a baixa vi-
sual quando acordaram pela manha,
enquanto em 29 a NOIA se instalou no
decurso do dia. Entre os 50 pacientes
com NOIA-NA de causas determina-
das 22 observaram a baixa de visio ao
acordarem pela manh3 e 28 durante o
dia. Esta diferenca é altamente signifi-
cativa (p<0,001). Em pacientescom
NOIA-NA idiopatica ha diferenga sig-
nificativa a favor da maior incidéncia
de baixa visual observada pela manh3i
que durante o dia (p<0,001), enquanto
na NOIA-NA de causas determinadas
a maior incidéncia do déficit no curso
do dia n3o foi significativa (p>0,05).
A Figura 2 ilustra a distribuigio rela-
tiva dos horarios de instalagio dos
grupos idiopatico e de causas deter-
minadas da NOIA-NA.

DISCUSSAO

Este estudo demonstra que, quando
considera globalmente, a NOIA tende
a ocorrer preferencialmente a noite
durante o sono, de modo que a perda
visual é inicialmente observada quan-
do os pacientes acordam pela manha.
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Figura 1 - Distribuigado comparativa do horario de instalagao da NOIA-A e da

NOIA-NA.
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Figura 2 - Distribuigdo comparativa do horario de inicio da NOIA-NA.
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No entanto, quando as diferentes for-
mas e grupos sao analisados separada-
mente contatou-se que enquanto a
NOIA-NA ocorre predominantemente
a noite, a NOIA-A se instala preferen-
cialmente no decurso do dia. Da mes-
ma maneira os grupos idiopatico e de
causas determinadas diferem quanto
ao horario de instalagdao do infarto do
nervo Optico. No grupo idiopatico o
infarto tende a ocorrer preferencial-
mente A noite, enquanto no grupo de
causas determinadas o infarto se insta-
la predominantemente durante o dia,
embora neste ultimo grupo a diferenga
nao tenha sido significativa.

As diferengas relativas ao horario
de ocorréncia da isquemia do segmen-
to anterior do nervo éptico podem es-
tar relacionadas diretamente com os
diferentes mecanismos etiopatoge-
néticos das formas e grupos da NOIA.
Sabe-se que, enquanto a NOIA-A ¢é
quase sempre causada por oclusio da
artéria ciliar posterior curta, a NOIA-
NA ocorre principalmente por queda
transitéria da pressdao de perfusido no
segmento anterior do nervo Optico *¢.
Algumas condi¢des responsaveis pela
NOIA-NA de causas determinadas,
como os disturbios vasculares e hema-
tolégicos trombogénicos e as embo-
lias, causam a isquemia por obstrugido
das artérias ciliares posteriores curtas,
enquanto outras condigdes como a
hipotensao arterial grave, a hiperten-
sdo arterial maligna, a toxemia gra-
vidica e a enxaqueca sio exemplos de
causas de NOIA através de mecanis-
mos funcionais que ocasionam a redu-
¢a0 da pressao de perfusdo no segmen-
to anterior do nervo dptico. A NOIA-
NA idiopatica, por sua vez, é sempre
atribuida a redugdo temporaria da
perfusdo.

O presente estudo demonstra que
naquelas situagdes em que a NOIA se
deve a queda da perfusio, sua instala-
¢do ocorre predominantemente a noi-
te, durante o sono, sendo consequen-
temente, apenas percebida quando o
paciente se levanta pela manhi. E pro-
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véavel, portanto, que na NOIA idio-
patica a queda da pressio arterial mé-
dia (PAm) e o aumento da pressdo
intraocular (Po) durante a noite sejam
fatores diretamente relacionados com
o desenvolvimento da isquemia. O
caso isolado do paciente com NOIA-
NA idiopatica manifestada apds algu-
mas horas de sono no periodo da tarde
corrobora esta hipétese.

Sabe-se que o fluxo sangiiineo no
segmento anterior do nervo optico de-
pende de quatro parimetros: a pressao
intraocular, a pressdo arterial média, a
resisténcia vascular periférica e a inte-
gridade da autoregulagdo 5. O fluxo
sangiiineo pode ser calculado através
da seguinte férmula proposta por
HAYREH *:

PP _ PAm-Po
RVP RVP

Fluxo =

onde PP é a pressao de perfusio; RVP
é a resisténcia vascular periférica;
PAm € a pressdo arterial média; Po é a
pressdo intraocular. Portanto o fluxo
sangiiineo na cabega do nervo dptico
pode estar reduzido em circunstancias
em que houver um ou mais dos seguin-
tes fatores: aumento da pressido
intraocular, queda da pressdo arterial
média, aumento da resisténcia vas-
cular periférica e disturbio da auto-
regulacio. Com a tecnologia atual-
mente disponivel ainda nio é possivel
medir a resisténcia vascular periférica
nem avaliar quantitativamente a inte-
gridade da autoregulagdo do fluxo
sangiiineo no segmento anterior do
nervo Optico. A resisténcia vascular
periférica estd aumentada em varias
patologias cardiovasculares tais como
na hipertensdo arterial e arteriosclero-
se, no diabetes mellitus e em disturbi-
os hematolégicos.

Estudos clinicos *'°e experimentais
"tem demonstrado que os valores da
pressdo arterial sistémica nao refletem
com fidelidade a pressdo sangiiinea
nos vasos do nervo optico e da co-
réide. Estes estudos revelaram que a

elevacao da pressio arterial sistémica
¢ acompanhada de maior risco de de-
senvolvimento de isquemia no nervo
optico. O aumento da pressdo arterial
eleva a resisténcia vascular periférica
e diminui a pressio sangiiinea nos ca-
pilares.

Embora os mecanismos da auto-
regulagdo ndo sejam bem conhecidos,
sabe-se que ela falha quando a pressdo
de perfusdo cai abaixo de um nivel
critico®. Além disso, sua eficacia
como fator de protegdo contra a is-
quemia é apenas relativa, e diminui
com a idade '°.

Dos quatro parametros que deter-
minam o fluxo sangiiineo na cabega do
nervo Optico a pressao intraocular é o
unico que pode ser objetivamente ava-
liado, embora seu papel no desenvolvi-
mento da NOIA nio esteja ainda com-
pletamente estabelecido. O aumento
da pressdo intraocular pode ocasionar
queda da pressio de perfusdo no leito
das artérias ciliares posteriores curtas,
com importantes repercursdes hemo-
dindmicas, em pacientes com pequeno
canal escleral, e consequente maior
compactagdo dos axdnios, células
gliais e vasos sangiiineos, tornando a
perfusdo mais precaria. A elevagio da
pressdo intraocular pode ser, portanto,
o fator de desequilibrio nestas situa-
¢oes, desencadeando a isquemia no
nervo optico .

Em pacientes com pequeno canal
escleral a compactagdo mecanica dos
axoénios pode interagir com anorma-
lidades microvasculares ocasionando
o infarto do nervo. De modo alternati-
vo esta compactagdo pode ocasionar
estase do fluxo axonal com compres-
sdo dos vasos nutrientes e resultante
isquemia, mesmo na auséncia de anor-
malidades vasculares. Em qualquer
uma das circunstancias, o edema se-
cundario a isquemia ira causar maior
compressdo dos vasos, e consequente-
mente maior isquemia, alimentando
um circulo viciosos de isquemia-ede-
ma-isquemia ©.

A NOIA-NA idiopatica ocorre pre-
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ferencialmente a noite, durante o
sono. E provavel que o aumento da
pressdo intraocular e a queda da pres-
sdo arterial média durante a noite,
ocasionando redugdo da pressio de
perfusdo no leito das artérias ciliares
posteriores curtas, desencadeiem a
isquemia do segmento anterior do ner-
vo Optico, principalmente em indi-
viduos com nervos Opticos estrutural-
mente mais susceptiveis ou portadores
de alteragGes microvasculares dege-
nerativas. Por outro lado o motivo
pelo qual se encontrou maior incidén-
cia da NOIA-A se instalando durante o
dia ndo pode ser explicado por meca-
nismos fisiopatogenéticos. O pequeno
numero de casos de NOIA-A investi-
gados ndo permite melhor andlise.

O presente estudo sugere que o ho-
rario de instalagdo do déficit visual se
correlaciona com os mecanismos de
patogénese da NOIA e pode ser itil
clinicamente como uma caracteristica
diferencial entre as formas arteritica e
ndo arteritica da doenga.

SUMMARY

The arteritic and non-arteritic
types of the anterior ischemic optic
neuropathy (A-AION and NA-AION)
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were studied in 168 patients
concerning the time of onset of the
visual loss. Thirty per cent of the
cases of A-AION and 64% of the
cases of NA-AION occured during
the night and were therefore
observed on waking in the morning.
Seventy-three per cent of patients

with idiopathic NA-AION and 44% of

patients with NA-AION due to
identified disorders developed optic
nerve ischemia when sleeping in the
night. There was a statistically
significant predominance of onset of
idiopathic NA-AION in the night.

This fact may be related to the fall of

the perfusion pressure in the night,

associated with structural changes of

the optic disc which turn it more
susceptible to ischemia.
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