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RESUMO 

As formas arterítica e não arterítica da neuropatia óptica isquêmica 
anterior (NOIA-A e NO IA-NA) foram estudadas em 168 pacientes em relação 
ao horário de início do déficit visual. Trinta por cento dos casos de NOIA-A 
e 64% dos casos de NO IA-NA ocorreram durante a noite, sendo a perda visual 
observada inicialmente quando os pacientes acordam pela manhã. Entre os 
pacientes com NOIA-NA 73% do grupo idiopático e 44% do grupo de causas 
determinadas desenvolveram a isquemia do nervo óptico durante a noite. Foi 
observada uma predominância estatisticamente significativa da ocorrência 
da NOIA-NA idiopática à noite. Este fato pode estar relacionado à queda da 
pressão de perfusão durante a noite, associada a alterações estruturais do disco 
óptico que o tornam mais susceptível à isquemia. 

Palavras chave: Horário de início; Neuropatia óptica isquêmica anterior; Formas arterítica e não .uterítica; 
Grupos idiopático e de causas determinadas. 

INTRODUÇÃO 

A neuropatia óptica isquêmica an
terior (NOIA) é o infarto do segmento 
anterior do nervo óptico e se manifesta 
mais freqüentemente por redução 
abrupta da visão em um olho, edema 
de papila, e defeitos campimétricos 
altitudinais. A NOIA pode ocorrer em 
duas diferentes formas: a forma arte
rítica (NOIA-A), causada pela arterite 
de células gigantes (AGG), e a forma
não arterítica (NOIA-NA), cuja etio
logia, na maioria dos casos, não é de
terminada, sendo a isquemia resultan
te de alterações funcionais hemo
dinâmicas, provavelmente secundárias 
à conjugação de fatores estruturais do 
disco óptico com anormalidades vas
culares, ocasionando a redução do flu
xo sangüíneo nas artérias ciliares pos
teriores curtas 6• 8 • A forma não arte
rítica da NOIA pode ser subdividida 

em dois grupos: o grupo idiopático ,
em que a etiologia não pode ser deter
minada, e o grupo de causas determi
nadas, em que uma condição pode ser 
diretamente relacionada com o evento 
isquêmico 2 • 

A diferenciação entre as formas da 
NOIA é de grande importância na con
duta terapêutica, uma vez que a 
NOIA-A deve ser considerada uma ur
gência médica e a corticoterapia ini
ciada imediatamente após a suspeita 
diagnóstica 6• Várias características 
diferenciais entre as duas formas tem 
sido observadas como a ocorrência 
preferencial nos diferentes sexos e 
grupos etários, a presença de pródro
mos e de sintomas junto ou preceden
do a diminuição da visão, a intensida
de da perda visual e as alterações 
fundoscópicas, campimétricas e an
giofluoresceinográficas 3• 6• 8• 

Este estudo demonstra que o horá
rio preferencial de instalação do in-
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farto do nervo óptico é outro traço clí
nico diferencial entre as formas arte
rítica e não arterítica da doença, um 
fato ainda não relatado na literatura. 

CASUÍSTICA B MÉTODOS 

A NOIA foi definida como uma 
condição que causa baixa visual súbi
ta, edema do disco óptico e alterações 
campimétricas na ausência de evidên
cia de doenças inflamatórias, des
mielinizantes, tóxicas ou compres
sivas do nervo óptico 3 • A ACG foi 
diagnosticada segundo os critérios da 
American College o/ Rheumatology 1 

incluindo, em todos os casos, a pre
sença de biópsia positiva da artéria 
temporal superficial. Todos os pacien
tes com NOIA, excluídos aqueles com 
diagnóstico de ACG foram considera
dos como portadores da forma não 
arterítica e então subdivididos nos 
grupos idiopático e de causas determi
nadas. A NOIA-NA foi considerada 
como de causa determinada quando 
havia evidência clínica ou laboratorial 
de uma condição que pudesse estar 
diretamente relacionada ao desenvol
vimento do infarto do nervo óptico; os 
outr9s casos foram considerados como 
idiopáticos 2 • Os pacientes foram ar
güidos quanto ao horário em que per
ceberam a perda visual permanente . O 
horário em que os fenômenos pro
drômicos tais como episódios de 
amaurose fugaz, de embaçamento vi-
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suai, fotopsias ou escotomas transitó
rios ocorreram não foi considerado. A 
NOIA foi considerada como ocorren
do à noite quando o paciente percebeu 
a perda visual ao acordar pela manhã. 

Os pacientes foram submetidos a 
complexo exame oftalmológico e neu
rológico assim como a ampla investi
gação laboratorial para definir o diag
nóstico da NOIA e de suas possíveis 
etiologias, conforme delineado em tra
balho prévio •. 

A análise estatística foi realizada 
através do teste do qui-quadrado (x2) e 
a probabilidade considerada como sig
nificativa quando o valor de p era me
nor que 0,05 . 

RESULTAPOS 

Cento e sessenta e oito pacientes 
com NOIA informaram com segurança 
a respeito do horário em que percebe
ram inicialmente o déficit visual. Des
tes pacientes l O apresentavam a forma 
arterítica e 1 58 a forma não arterítica 
da doença. Entre os pacientes com a 
NOIA-A três relataram percepção ini
cial da perda de visão quando acorda
ram pela manhã, e sete no decurso do 
dia. Por outro lado, 1 O l pacientes com 
NOIA-NA observaram o déficit visual 
ao acordarem pela manhã, enquanto 
em 57 a NOIA se instalou no transcor
rer do dia. Um paciente com NOIA 
idiopática notou a perda de visão após 
algumas horas de sono no período da 

tarde. A diferença entre a NOIA-A e a 
NOIA-NA em relação ao horário de 
sua instalação é estatisticamente signi
ficativa {p=0,032) . A Figura I de
monstra a distribuição relativa dos ho
rários de início da NOIA-A e da 
NOIA-NA. 

Dos 1 08 pacientes com NOIA-NA 
idiopática 79 observaram a baixa vi
sual quando acordaram pela manhã, 
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 visão ao 
acordarem pela manhã e 28 durante o 
dia. Esta diferença é altamente signifi
cativa (p<0,00 1 ) .  Em pacientescom 
NOIA-NA idiopática há diferença sig
nificativa a favor da maior incidência 
de baixa visual observada pela manhã 
que durante o dia (p<0,00 1 ) ,  enquanto 
na NOIA-NA de causas determinadas 
a maior incidência do déficit no curso 
do dia não foi significativa (p>0,05) . 
A Figura 2 ilustra a distribuição rela
tiva dos horários de instalação dos 
grupos idiopático e de causas deter
minadas da NOIA-NA. 

DISCUSSÃO 

Este estudo demonstra que , quando 
considera globalmente , a NOIA tende 
a ocorrer preferencialment!! à noite 
durante o sono, de modo que a perda 
visual é inicialmente observada quan
do os pacientes acordam pela manhã. 

_ .....,..  -·e- -

Figura 1 - Distribuição comparativa do horário de instalação da NOIA-A e da 
NOIA-NA. 

Figura 2 - Distribuição comparativa do horário de in ício da NOIA-NA. 
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No entanto, quando as diferentes for
mas e grupos são analisados separada
mente contatou-se que enquanto a 
NOIA-NA ocorre predominantemente 
à noite, a NOIA-A se instala preferen
cialmente no decurso do dia. Da mes
ma maneira os grupos idiopático e de 
causas determinadas diferem quanto 
ao horário de instalação do infarto do 
nervo óptico. No grupo idiopático o 
infarto tende a ocorrer preferencial
mente à noite, enquanto no grupo de 
causas determinadas o infarto se insta
la predominantemente durante o dia, 
embora neste último grupo a diferença 
não tenha sido significativa. 

As -diferenças relativas ao horário 
de ocorrência da isquemia do segmen
to anterior do nervo óptico 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 oclusão da 
artéria ciliar posterior curta, a NOIA
NA ocorre principalmente por queda 
transitória da pressão de perfusão no 
segmento anterior do nervo óptico 3• 6 • 

Algumas condições responsáveis pela 
NOIA-NA de causas determinadas , 
como os distúrbios vasculares e hema
tológicos trombogênicos e as embo
lias, causam a isquemia por obstrução 
das artérias ciliares posteriores curtas, 
enquanto outras condições como a 
hipotensão arterial grave, a hiperten
são arterial maligna, a toxemia gra
vídica e a enxaqueca são exemplos de 
causas de NOIA através de mecanis
mos funcionais que ocasionam a redu
ção da pressão de perfusão no segmen
to anterior do nervo óptico. A NOIA
NA idiopática, por sua vez, é sempre 
atribuída à redução temporária da 
perfusão. 

O presente estudo demonstra que 
naquelas situações em que a NOIA se 
deve à queda da perfusão, sua instala
ção ocorre predominantemente à noi
te, durante o sono, sendo consequen
temente, apenas percebida quando o 
paciente se levanta pela manhã. É pro-
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vável ,  portanto, que na NOIA idio
pática a queda da pressão arterial mé
dia (P Am) e o aumento da pressão 
intraocular (Po) durante a noite sejam 
fatores diretamente relacionados com 
o desenvolvimento da isquemia. O 
caso isolado do paciente com NOIA
N A idiopática manifestada após algu
mas horas de sono no período da tarde 
corrobora esta hipótese. 

Sabe-se que o fluxo sangüíneo no 
segmento anterior do nervo óptico de
pende de quatro parâmetros: a pressão 
intraocular, a pressão arterial média, a 
resistência vascular periférica e a inte
gridade da autoregulação s. O fluxo 
sangüíneo pode ser calculado através 
da seguinte fórmula proposta por 
HAYREH s: 

Fluxo = PP 

AVP 

PAm - Po 

AVP 

onde PP é a pressão de perfusão; RVP 
é a resistência vascular periférica; 
P Am é a pressão arterial média; Po é a 
pressão intraocular. Portanto o fluxo 
sangüíneo na cabeça do nervo óptico 
pode estar reduzido em circunstâncias 
em que houver um ou mais dos seguin
tes fatores :  aumento da pre ssão 
intraocular, queda da pressão arterial 
média, aumento da resistência vas
cular periférica e distúrbio da auto
regulação . Com a tecnologia atual
mente disponível ainda não é possível 
medir a resistência vascular periférica 
nem avaliar quantitativamente a inte
gridade da autoregulação do fluxo 
sangüíneo no segmento anterior do 
nervo óptico. A resistência vascular 
periférica está aumentada em várias 
patologias cardiovasculares tais como 
na hipertensão arterial e arteriosclero
se , no diabetes mellitus e em distúrbi
os hematológicos. 

Estudos clínicos 9• 1 º e experimentais 
1 1  tem demonstrado que os valores da 
pressão arterial sistêmica não refletem 
com fidelidade a pressão sangüínea 
nos vasos do nervo óptico e da co
róide . Estes estudos revelaram que a 

elevação da pressão arterial sistêmica 
é acompanhada de maior risco de de
senvolvimento de isquemia no nervo 
óptico. O aumento da pressão arterial 
eleva a resistência vascular periférica 
e diminui a pressão sangüínea nos ca
pilares. 

Embora os mecanismos da auto
regulação não sejam bem conhecidos, 
sabe-se que ela falha quando a pressão 
de perfusão cai abaixo de um nível 
crítico•. Além disso,  sua e ficácia 
como fator de proteção contra a is
quemia é apenas relativa, e diminui 
com a idade 1 0 •  

Dos quatro parâmetros que deter
minam o fluxo sangüíneo na cabeça do 
nervo óptico a pressão intraocular é o 
único que pode ser objetivamente ava
liado, embora seu papel no desenvolvi
mento da NOIA não esteja ainda com
pletamente estabelecido. O aumento 
da pressão intraocular pode ocasionar 
queda da pressão de perfusão no leito 
das artérias cil iares posteriores curtas, 
com importantes repercursões hemo
dinâmicas, em pacientes com pequeno 
canal escleral , e consequente maior 
compactação dos axônios ,  células 
gliais e vasos sangüíneos, tornando a 
perfusão mais precária. A elevação da 
pressão intraocular pode ser, portanto, 
o fator de desequilíbrio nestas situa
ções, desencadeando a isquemia no 
nervo óptico 7 • 

Em pacientes com pequeno canal 
escleral a compactação mecânica dos 
axônios pode interagir com anorma
lidades microvasculares ocasionando 
o infarto do nervo . De modo alternati
vo esta compactação pode ocasionar 
estase do fluxo axonal com compres
são dos vasos nutrientes e resultante 
isquemia, mesmo na ausência de anor
malidades vasculares .  Em qualquer 
uma das circunstâncias, o edema se
cundário à isquemia irá causar maior 
compressão dos vasos ,  e consequente
mente maior isquemia, alimentando 
um círculo viciosos de isquemia-ede
ma-isquemia 6 • 

A NOIA-NA idiopática ocorre pre-
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ferencialmente à noite , durante o 
sono. É provável que o aumento da 
pressão intraocular e a queda da pres
são arterial média durante a noite, 
ocasionando redução da pressão de 
perfusão no leito das artérias ciliares 
posteriores curtas, desencadeiem a 
isquemia do segmento anterior do ner
vo óptico, principalmente em indi.:. 
víduos com nervos ópticos estrutural
mente mais susceptíveis ou portadores 
de alterações microvasculares dege
nerativas. Por outro lado o motivo 
pelo qual se encontrou maior incidên
cia da NOIA-A se instalando durante o 
dia não pode ser explicado por meca
nismos fisiopatogenéticos. O pequeno 
número de casos de NOIA-A investi
gados não permite melhor análise . 

O presente estudo sugere que o ho
rário de instalação do déficit visual se 
correlaciona com os mecanismos de 
patogênese da NOIA e pode ser útil 
clinicamente como uma característica 
diferencial entre as formas arterítica e 
não arterítica da doença. 

SUMMARY 

The arteritic and non-arteritic 
types of the anterior ischemic optic 
neuropathy (A-AION and NA-AION) 

2.58 
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were studied in 1 68 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. 
'fhis fact may be related to the fali 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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