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Resumo

A retinopatia de Purtscher € uma condicdo caracterizada pela baixa sibita de acuidade
visual precedida por traumatismo, principalmente toracico, podendo aparecer em ou-
tros tipos de traumatismos. Uma entidade com o mesmo quadro clinico descrita como
retinopatia “Purtscher-like” apresenta caracteristicas semelhantes, no entanto na
inexisténcia de um trauma direto. Neste caso pode vir associada a fendmenos
tromboembdlicos, secunddria a pancreatite aguda, pés-manobra de Valsalva, pds-
anestesia retrobulbar, e outros. O achado oftalmolégico comum € a presenga de man-
chas esbranquicadas no polo posterior com hemorragias peripapilares, associadas a
papiledema e dreas de ndo perfusdo capilar. Neste artigo, revisamos os critérios diag-
ndsticos, os padrdes nos exames complementares e tratamentos utilizados em cada
caso.

Descritores: Doencas retinianas/etiologia; Doengas retinianas/diagnostico; Pancreatite/
complica¢des; Transtornos da visdo; Acuidade visual; Hipertensdo intracraniana; Edema
macular; Anestesia epidural/efeitos adversos; Ferimentos e lesdes/complicacdes
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INTRODUCAO

retinopatia de Purtsher (RP) foi primeiramen-

te descrita por Otmar Purtscher em 1910. No

seu trabalho original ", o autor relata apareci-
mento de hemorragias intrarretiniana e lesdes
esbranquigadas com perda transitoria de acuidade visu-
al (AV),secundéria a uma queda.

Desde entdo, diversos autores tém publicado ca-
sos semelhantes com variadas etiologias, como
traumatismos toracicos, pancreatites, insuficiéncia renal,
embolia gordurosa, anestesia retrobulbar, doencas
linfoproliferativas, transplante renal, trauma por “air
bag”, manobra de Valsava, pds-parto, adenocarcinoma
de pancreas, doenca do tecido conectivo, e a pratica de
bungee jumping .

O termo “Retinopatia Purtscher-like” foi introdu-
zido por Inkeles ® em 1975 para descrever quadro clini-
co idéntico a RP, em um caso de pancreatite aguda, na
auséncia de traumatismo prévio.

Classicamente a recuperagdo da acuidade visual,
seja ela total ou parcial, é verificada entre 2 e 6 meses
apOs o inicio dos sintomas .

Epidemiologicamente, se estima uma prevaléncia
baixa de 0,24 casos por milhdo de habitantes ”, e destes,
aproximadamente 50% tera ganho de pelo menos 2 li-
nhas na escala de Snellen nos primeiros 2 meses.

Quadro clinico

Normalmente a queixa principal de um paciente
com RP é baixa de acuidade visual, com intensidade
variavel, podendo ir desde leve a severa. Esta perda de
AV pode se manifestar concomitantemente com o apa-
recimento da doenca sistémica, ou se manifestar tardia-
mente, ap6s poucas horas a alguns dias .

A oftalmoscopia mostra a papila com perda do
contorno, evidenciando uma exsudacao papilar ou um
papiledema, presen¢a de manchas esbranquigadas,
tipo exsudados algodonosos, associadas a hemorragi-
as intrarretiniana superficiais em “chama de vela”, po-
dendo coexistir com hemorragias puntiformes profun-
das, normalmente contidas dentro de uma zona de 10
diametros papilares. As manchas esbranquicadas apare-
cem como dispersas e multiplas, quase sempre localiza-
das préximo ao territério venular, intrarretiniana com
contornos bem delimitados e dimensdes variadas, po-
dendo-se encontrar um reflexo semelhante ao de “ver-
melho cereja” macular, caso as manchas acometam o
polo posterior e envolvam a macula .

O exame angiofluoresceinografico revela oclusao
pré-capilar, com dreas de hipofluorescéncia por bloqueio
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da hiperfluorescéncia coroideana, correspondendo as
manchas esbranquigadas (Figura 1); em alguns casos
encontra-se hiperfluorescéncia tardia nestas areas. Pode
haver pequenos territdrios de ndo perfusdo capilar, ao
redor do nervo Optico, o qual pode apresentar
extravasamento de corante nas fases tardias do
angiograma a partir dos capilares do leito acometido.

A circulacdo coroideana também se encontra
comprometida, podendo ser melhor estudada na
angiografia com indocianina verde, que apresenta pa-
drao de hipofluorescéncia no leito coroideano corres-
pondente as manchas esbranquigadas vistas na
retinografia. Tal hipofluorescéncia persiste por vdrias
semanas, mesmo apo6s a melhora das manchas retinianas,
comprovando um envolvimento vascular coroideano
importante, apesar das anastomoses presentes na
vascularizacdo coroideana .

A tomografia de coeréncia 6ptica (OCT) revela
uma refletividade alterada das camadas retinianas com
atenuagdo da camada nuclear externa, desorganizagao
do complexo epitélio pigmentado retiniano/segmento
externo dos fotorreceptores, aumento da espessura
retiniana e acumulo de fluido sub-retiniano, principal-
mente peripapilar, na fase aguda da alteragdo. Com exa-
mes seriados pode-se acompanhar a resolucdo comple-
ta em algumas semanas “” (Figura 2).

Na fase inicial, a eletrofisiologia multifocal evi-
dencia depressao das ondas A e B nas dreas correspon-
dentes as lesdes esbranquigadas, sem, no entanto, haver
reducdes seletivas da onda B. Apds a resolugdo do qua-
dro inicial, observa-se significante melhora da resposta
retiniana com aumento das ondas A e B.

A histopatologia evidencia dreas de oclusdo
vascular retiniana com edema das capas internas
retinianas, espaco cistdide sub-retiniano, com transicao
stbita para a normalidade “*. Nestas dreas pode haver
perda do segmento externo dos elementos
fotorreceptores, com epitélio pigmentado retiniano ad-
jacente normal. Pode-se encontrar oclusio ao nivel da
circulacdo coroideana, porém sem que esta seja respon-
savel pelo quadro retiniano, uma vez que o epitélio
pigmentado se encontra normal.

Fisiopatologia

O mecanismo fisiopatolégico exato ainda é con-
troverso. A hip6tese mais aceita € a de um microémbolo
levando a oclusdo pré-capilar arteriolar e consequente
infarto da microvasculatura na camada de fibras nervo-
sas,com hemorragias nas capas retinianas externas ',
embora alguns autores postulem como causa inicial um
dano endotelial capilar “".
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Figura 1: Paciente submetida a anestesia tipo bloqueio peridural. Ap6s o procedimento anestésico, a paciente iniciou alteragdes neurologicas
severas evoluindo para o coma, que persistiu por 24h. Apods este periodo, houve melhora do quadro neuroldgico, queixando-se de perturbacao
oftalmoldgica, com perda acentuada da acuidade visual (20/400 em ambos os olhos). Figuras A e B: Retinografia revela polo posterior
esbranquigado devido a presenga de manchas algodonosas confluentes e pequenas hemorragias peripapilares em AO; Figura C: A angiografia
fluoresceinica mostra oclusdo pré-capilar peripapilar; Figura D: Aspecto autofluorescente das lesdes esbranquicadas, vistas a luz aneritra

A origem desse émbolo é contraditéria e pode
variar de acordo com a patologia. Poderia ser embolia
gordurosa, ou relacionada a liberacdo, na circulacio
sistémica, de enzimas proteoliticas procedentes do pan-
creas inflamado “*".

Tem-se proposto que a agregacdo leucocitdria
induziria a ativacdo da cascata do complemento. Nestes
casos, as manchas esbranquicadas retinianas podem ser
atribuidas a um extravasamento linfatico secundério a
um aumento da agregagdo de granuldcitos, como res-
posta a ativagdo da fracdo 5 do complemento ", Traba-
lhos experimentais demonstraram a capacidade de agre-
gacdo granulocitdria do fator 5 do complemento uma
vez que o anticorpo anti-C5 inibe completamente a agre-
gagio .

Esta hip6tese € bastante aceita por explicar tanto
as lesdes de origem traumadtica, quanto em processos
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inflamatdrios e doencas vasculares. Outros @mbolos po-
tenciais associados a RP seriam de ar, plaquetas, de
fibrina ou de fluido amniético. Na sindrome associada
ao pos-parto, a RP estaria relacionada com a provavel
embolizac¢do do fluido amniético ou com a coagulacio
intravascular induzida por leucoémbolos secundarios a
ativacdo do complemento .

As alteracdes retinianas associadas a praticas es-
portivas do bungee jumping *’ apresentam caracteristi-
cas semelhantes a RP, sendo causadas pelo brusco au-
mento da pressdo intravascular nas porg¢des superiores
do corpo devido a gravidade e a subita desaceleracio
que ocorre no final da queda. Como consequéncia ocor-
re o aumento subito da pressdo intratoracica causando
elevagdo repentina da pressao venosa nos olhos e ruptu-
ra dos capilares retinianos originando micro hemorragi-
as ou descolamento hemorragico da membrana limitante
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Figura 2: A: tomografia de coeréncia optica (Zeiss Stratus OCT Ver 3.0, Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) inicial revelando edema macular

bilateral, com acumulo de fluido sub-retiniano, principalmente na regido peripapilar;

B: 30 dias apés, melhora do quadro anterior com

reabsor¢do parcial do fluido sub-retiniano, persistindo pequeno fluido na regido macular; C: Exame com | ano, evidenciando resolu¢do completa

do fluido sub-retiniano e aspecto normal da regido macular

interna na regido foveolar **,

Pode haver, ainda, uma forma de oclusao sem
emboliza¢do, por aumento sibito da pressdo
intracraniana, com refluxo liqudrico pelo nervo 6ptico e
lesdo endotelial hipertensiva, produzindo aumento da
pressdo no nivel da lamina cribosa, levando a oclusao
pré-capilar ™", o que justificaria quadros como nas ma-
nobras de Valsava, nos pds-anestesias retrobulbares e
pos-acidentes anestésicos peridurais.

Estes casos podem ser melhor compreendidos
analisando-se os quadros de RP relacionados com
anestesia peridural. Esta se diferencia da anestesia
raquidiana principalmente por: 1) a quantidade e o
tipo de anestésico envolvido serem diferentes, sendo
um volume muito maior na anestesia peridural que
na raquidiana; 2) ndo penetrar no espago
subaracnéideo; 3) possuir tempo de laténcia maior,
ndo estando indicada nos procedimentos em que se
necessita de rapidez anestésica *. Durante uma
anestesia peridural, a perfuracdo acidental, ndo
diagnosticada, da membrana aracndide, com
consequente inje¢do de um grande volume de anesté-
sico no espaco liquérico, produz um sibito aumento
da pressdo intracraniana, podendo desencadear um
quadro retiniano de retinopatia “Purtscher-like”, com-
pativel com o postulado por Marr *’ ¢ Duane .

De todas as formas, o mecanismo final comum é a
alteracdo da permeabilidade microvascular retiniana
secunddria a uma micro-oclusdo capilar, com lesdo
endotelial hipertensiva .

Diagnéstico diferencial

O diagnoéstico RP e RPL deve ser lembrado
sempre que o paciente apresentar histdrico de trau-
ma recente, principalmente tordcico, ou na existéncia
de alteragdes sistémicas capazes de produzir fendme-
nos tromboembdlicos, aumento subito da pressao
intracraniana, ou, aumento da pressdo intraorbitdria.

De todas as patologias que podem entrar no diag-
néstico diferencial, a oclusao da artéria central, e da ar-

téria ciliorretiniana sao as mais importantes pois deman-
dam cuidados imediatos.

Em alguns casos, a oclusdo da artéria cilio-
retiniana pode apresentar quadro retiniano extrema-
mente parecido a uma retinopatia de Purstcher, porém
ndo havera hemorragias superficiais, nem papiledema.

A artéria ciliorretiniana (ACR) se origina das
curtas ciliares posteriores e, raramente, dos vasos
cor6ideos . Nutre a retina interna peripapilar, mormen-
te aregido interpapilamacular. Classicamente, apresen-
ta na angiografia fluoresceinica um enchimento simul-
taneo com a circulacdo coroideana, precedendo o enchi-
mento da artéria central da retina “™*”.

A oclusdo da ACR pode ocorrer isoladamente em
5% dos casos de obstrucdes arteriolares retinianas e
geralmente relacionada com ateromatose carotidea, ou
associada a oclusdo da veia central da retina, com prog-
nostico visual ruim, provavelmente pela atrofia optica
que se desenvolve . Recentemente, tem sido descrita
a associacdo combinada de oclus@o da ACR e NOIA,
relacionada com overdose de sildefanil citrato *” (Viagra
Pfizer Pharmaceuticals, New York, NY) e em casos de
displasia fibromuscular da artéria renal com hiperten-
sdo arterial secunddria *”. Também h4 citacdo de oclusio
combinada de ACR e NOIA em pacientes do sexo femi-
nino em uso de reposi¢do hormonal .

No exame de fundo de olho, se observa na oclusao
da ACR, edema retiniano no pélo posterior,com retina
de aspecto isquémico, na 4rea correspondente a irriga-
¢do da ACR, podendo ser encontrado o aspecto
fundoscdpico “vermelho cereja” na regido macular. Na
angiofluoresceinografia, ha retardo no preenchimento
da ACR e presenca de areas de ndo perfusdo capilar
correspondendo a sua vascularizacao.

Tratamento e evolucao

Em geral o prognostico € bom, com boa recupera-
¢do visual, porém quando ha acometimento da circula-
¢do venosa papilar, o nervo optico tende a evoluir para
atrofia ” (Figura 3), ainda que parcial. Outra possibili-
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Figura 3: A e B — Retinografia de controle com 1 ano apods a lesdo, olho D e olho E respectivamente; A AV se encontrava em 20/25 em OD e

20/30 em OE; Observar persisténcia de palidez papilar

dade de diminui¢do permanente da acuidade visual ocor-
re quando a obstrucao vascular envolve os capilares da
arcada foveolar macular.

O tratamento da retinopatia de Purtscher ¢ reali-
zado com a melhora das condicdes sistémicas do pacien-
te. O uso de corticéides sistémicos para diminuir a res-
posta inflamatéria € empirico e controverso™’, estando
indicado quando fundamental para melhora nas condi-
¢oes clinicas do paciente, ou quando ocorre retardo na
resolucao do quadro oftalmoldgico.

O uso de outras drogas, como vasodilatadores e
antiagregante plaquetario,ndo estd indicado,salvo quan-
do necessario para o tratamento da doenga de base.

Resumo

Purtscher’s retinopathy is a condition characterized by
loss of vision within hours after an injury, especially
thoracic. The term “Purtscher-like retinopathy” is used
to describe a similar retinal appearance in a variety of
conditions other than trauma. This condition have been
reported in acute pancreatitis, lymphoproliferative
disorders, chest compression, fat embolization, Valsalva
maneuver, after retrobulbar anesthesia, and others.
Fundus abnormalities include cotton-wool spots, retinal
hemorrhage, non-capillary perfusion areas, and optic
disk swelling. In this article we revise the
ophthalmoscopic findings, the pattern of
complimentary examinations and treatment indicated
in each case.

Keywords: Retinal diseases/etiology; Retinal
diseases/diagnosis; Pancreatitis/complications; Vision
disorders, Visual acuity; Intracranial hypertension/com-
plicagoes; Macular edema; Anesthesia, epidural/adverse
effects; Wounds and injuries/complications
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