GLAUCOMA SECUNDÁRIO A HEMORRAGIA 

OCULAR

     O Glaucoma secundário a hemorragia ocular podem ser causados pelo hifema, 

hifema pós – traumático, e degradação.

HIFEMA

     É o acumulo de sangue, basicamente eritrócitos na câmara anterior. A hemorragia 

pode ser microscópica e nesse caso os eritrócitos ficam suspensos no humor aquoso, não formando nível evidenciável á lâmpada de fenda – micro – hifema. Quando em maior  volume , os eritrócitos, por gravidade, podem se depositar na câmara anterior e forma um  nível superior retilíneo, e em grau extremo, pode preencher toda a câmara anterior  hifema  total. O hifema total de cor escura é chamado  black ball  ou eight ball e tem pior prognóstico, pois sua absorção é mais lenta. Para o acompanhamento da evolução do hifema, eles são classificados em grau I, grau, grau III ou medido em milímetros. 

EPIDEMIOLOGIA

     O aumento da pressão ocular associado ao hifema traumático ocorre aproximadamente em um terço dos casos. Alguns fatores, como o tamanho do hifema, estão  mais associados a  uma maior incidência de hipertensão ocular, assim, coágulos maiores cursam com pressão maiores e por tempo mais prolongado que coágulos menores. 

     A incidência de glaucoma associado ao hifema também está aumentado nas 

hemoglobinopatias. Crianças com anemia falciforme evoluem com pressões oculares mais  elevadas pós-trauma quando comparadas a crianças normais.  

     A recorrência da hemorragia e o aspecto do hifema são importantes fatores de risco  para desenvolvimento do glaucoma. Glaucoma tardio pode acontecer em 0% a 20% dos casos, sendo conseqüente a formação de sinéquias ou cicatrização da malha trabecular danificada . 

HIFEMA TRAUMÁTICO

     Pode ser resultado de trauma cirúrgico, sendo ele penetrante ou contuso. No trauma  contuso , o sangramento é decorrente da disrrupção ou ruptura do corpo ciliar e/ou íris, tecido altamente vascularizado. O sangramento geralmente para com o aumento da pressão ocular e vasoespasmo com formação do coágulo de fibrina e plaquetas. O coágulo atinge sua estabilização máxima em quatro a sete dias e se desfaz dentro da câmara anterior via sistema fibrinolítico, sendo eliminado via trabeculado. 

     O principal mecanismo envolvido no aumento da pressão ocular é a obstrução 

mecânica da malha trabecular por eritrócitos, células inflamatórias ou coágulos sanguíneos. 

     Pode ainda haver bloqueio pupilar nos casos de hifema total. Aumento da resistência à  drenagem devido a edema e inflamação do trabecular também contribui para aumento da pressão inicial. Se houver recessão angular, a lesão direta ao ângulo de drenagem é a  responsável pela dificuldade no escoamento e aumento da pressão.   

HIFEMA ESPONTÂNEO

     É menos comum que o hifema traumático, mais pode ocorrer  tumores da infância como xantogranuloma juvenil e no adulto como melanoma de íris. 

AVALIAÇÃO DO PACIENTE

     Os pacientes apresentam história de trauma ou cirurgia recente, queixa de dor ocular e diminuição da visão.  

     Em pacientes negros é importante verificar hemoglobinopatias e interrogar todos 

pacientes sobre o uso de drogas anticoagulantes, aspirina, antiinflamatórios não esteróides. 

O EXAME DO PACIENTE

     Acuidade visual – Pode estar diminuída em diferentes graus, de acordo com o nível 

do hifema. 

     Biomicroscopia – é importante observar no hifema sua extensão e coloração. Esses 

dados serão úteis para acompanhar sua absorção, verificar sinais precoces de 

ressangramento e prognóstico relacionado ao tipo de coagulo. Excluir sinais indiretos de perfuração ocular (discoria, câmara rasa, dobras de Descemet por hipotonia) 

     Pressão ocular – de início está aumentada, tendendo a diminuir por volta do quinto 

dia. Quando isso  não ocorre, devemos pensar em recessão angular ou outras lesões 

decorrentes do trauma, como descolamento de coróide ou de retina. 

     Gonioscopia – deve ser postergada pelo maior risco de sangramento. 

     Fundoscopia sob midríase – deve ser realizada sempre que o hifema permitir a 

visibilização do segmento posterior ( evitar depressão escleral). 

TRATAMENTO

      O tratamento é conservador, visando à estabilização do coágulo e controle da 

pressão ocular. No entanto, orienta-se o paciente a limitar suas atividades. A cabeceira da cama deve estar elevada para que o hifema, por gravidade, livre o eixo visual . Evitar uso de aspirina e antiinflamatórios não esteróides. 

TRATAMENTO CIRÚRGICO

     O tratamento clínico conservador falha em 5 % dos casos, sendo necessário 

intervenção cirúrgica. Os principais indicativos de falha do tratamento são glaucoma 

refratários,impregnação hemática da córnea e persistência do coágulo. Deve-se ficar atento aos hifemas totais Pó mantida > 25mmHg pelo risco de impregnação hemática, ou hifemas que permanecem em mais da metade da câmara anterior por mais  de 8 dias ( risco de formação de sinéquias anteriores periféricas. Em geral indica-se a remoção do coágulo a partir do quarto dia, quando já houve retração  e maior desprendimento das estruturas adjacentes. Entretanto alguns casos exigem intervenção mais precoce ( Po > 60mmHg por dois dias, pelo risco de dano ao nervo óptico; pacientes com anemia falciforme com Po >24mmHg por 24 hs ou picos repetidos de Po > 30mmHg). 

     O tratamento cirúrgico consiste em lavagem da CA e/ou remoção dos  coágulos. 

Existem diversas técnicas para a remoção do sangue: irrigação e aspiração com dupla via; apenas irrigação com eliminação do sangue por paracentese acessória; às vezes o coágulo deve ser removido com auxílio de um vitreófago. 

      Observações importantes: o sangue não precisa ser completamente removido; 

cuidado com endotélio corneano e cápsula anterior do cristalino; se houver ressangramento, levantar o frasco da irrigação, ou tamponar ar; poupar conjuntiva para possíveis intervenções filtrantes.  

TRATAMENTO DO GLAUCOMA

CLÍNICO

      Medicamento tópico- betabloqueadores, agonista alfa-adrenérgicos, inibidores da 

anidrase carbônica. Mióticos e análogos das prostaglandinas estão contra-indicados.  

      Sistêmico- inibidores da anidrase carbônica, substâncias hiperosmóticas. 

CIRÚRGICO

     Está reservado para casos em que há falha do tratamento clínico.  A técnica de 

escolha vai depender das condições observadas  ao exame do paciente.  O uso de 

antimotóticos  é preconizado. 

SITUAÇÕES ESPECIAIS

     Anemia falciforme- em situações de baixa concentração de oxigênio, as hemácias 

desses pacientes sofrem modificações estruturais. Quando presentes na CA, estas células obstruem o trabeculado, provocando aumento da Po, o que leva a maior hipóxia perpetuando o ciclo da falcização e levando possivelmente a um glaucoma refratário. 

     Nesses casos a Po deve ser mantida rigorosamente sob controle e alguns cuidados devem ser tomados na escolha dos medicamentos: 

● Betabloqueadores são as drogas preferenciais. 

● Mióticos e prostaglandinas estão contra-indicados. 

● Inibidores da anidrase carbônica podem induzir a crises de falcização devido à 

acidose metabólica que provocam ( efeito não observado com o uso de dorzolamida tópica) 

● Agentes hiperosmóticos induzem à hemoconcentração, o que deve ser evitado. 

     Uma promissora opção em estudo para o tratamento de pacientes com  anemia 

falciforme e hifemas complicados cm aumento da Po é a oxigenioterapia transcorneal. 

     Crianças- atenção aos níveis pressóricos. Tratamento com medicação tópica e 

sistêmica da mesma forma que o adulto. Acetazolamida VO: 20mg/kg/dia, dividida em 

quatro doses. Manitol:1,5g/kg da solução de 10%, EV. 

GLAUCOMA ASSOCIADO A HEMÁCIAS DEGENERADAS

Glaucoma de células fantasmas

     Qualquer situação em que houver no passado uma hemorragia vítrea, seja por 

trauma, cirurgia ou doença retiniana prévia, e que há ruptura da hialóide  anterior ( por cirurgia ou trauma) hemácias degeneradas podem ganhar a câmara anterior e causar glaucoma. Estas hemácias, chamadas de eritoclastos, perdem sua  biconcavidade e elasticidade, tornando-se esféricas, de coloração cáqui e menos elásticas. São as chamadas células fantasmas, por parecerem ocas, vazias, já que a hemoglobina, em seu interior, é desnaturada e se deposita na periferia, formando os corpúsculos de Heinz. Diferentemente dos eritrócitos frescos, as células fantasmas, por terem perdido sua elaticidade, não passam 

com facilidade pelos 5mm de poro da malha trabecular. 

      As células fantasmas podem ficar no vítreo por meses até que venham para a 

câmara anterior e causem elevação da pressão intra-ocular. 

Quadro clínico

     A pressão intra-ocular pode variar de normal à alta na dependência da quantidade de células fantasmas presente na câmara anterior. Pressões muito altas irão cursar com dor ocular e edema de córnea. 

     Ao exame biomicrocópico observam-se células de cor cáqui suspensas  no aquoso 

ou formando nível( pseudo-hipópio), quando em grande quantidade. Se células frescas 

também estiverem  presentes pode haver um padrão alternado de camadas de células. As células fantasmas não tendem a aderir o endotélio corneano e precipitados ceráticos não costumam ser vistos em glaucoma de células fantasmas puro. A gonioscopia costuma ser normal ou pode haver a presença de células fantasmas quando estas estiverem em grande quantidade na câmara anterior. 

     O exame vítreo pode revelar sinais de hemorragia vítrea prévia como, por exemplo, 

uma coloração cáqui. 

     O diagnóstico de glaucoma por células fantasmas, quando incerto, pode ser

confirmado por aspiração da câmara anterior e exame microscópico  (  phase-contrat 

microscopy). Finas membranas circulares, de eritrócitos degenerados, são vistas com 

corpúsculo de Heinz aderidos em sua perede. Estudos de perfusão da  membrana hialóide mostraram que células frescas, assim como células fantasmas não atravessam a menbrana hialóide intacta. 

Diagnóstico diferencial

     O glaucoma neovascular também pode estar associado à hemorragia vítrea. A 

diferenciação se faz pela visibilização de neovasos irianos (  rubeosis iridis) e/ou pela 

observação de sinéquias no ângulo. 

     Glaucoma hemossiderótico, é outro diagnóstico diferencial. Esse é também um 

glaucoma de ângulo aberto, mas que acontecem anos após o evento incitador por depósito de ferro no trabeculado. 

     No glaucoma uveítico, as células  em câmara anterior são de cor branca ao invés de caqui. Sinais típicos, como precipitados ceráticos, podem estar presentes, assim como sinéquias anteriores ou posteriores, o que não ocorre no glaucoma por células fantasmas. 

     Deve-se atentar para não confundir hipópio verdadeiro com pseudo-hipópio. No 

caso de dúvida, deve-se fazer a aspiração da câmara  anterior   para confirmação 

diagnóstica. 

Conduta

     O glaucoma de células fantasmas costuma se resolver em semanas, assim que o 

estoque de tais células no vítreo se esgote. A obstrução do trabeculado pelas células 

fantasmas é transitório, não costumando acarretar danos permanentes. 

     A conduta deve ser medicamentose ou cirúrgica quando necessário. Caso a pressão 

ocular esteja bastante elevada e não responsiva a colírios, pode ser  feita uma lavagem da câmara anterior com 10 ml de solução salina balanceada e o material deve ser enviado para avaliação microscópica. Caso a pressão ocular torne a subir, uma vitrectomia ampla deve ser realizada. 

GLAUCOMA HEMOLÍTICO

     O trabeculado é obstruído por macrófagos que fagocitam os eritrócitos degenerados no vítreo e que passam para a câmara anterior. É diagnostico diferencial de glaucoma de células fantasma, sendo mais raro que este último. 

     À biomiscroscopia, observam-se células avermelhadas suspenso no aquoso e a

gonioscopia pode estar levemente pigmentada de vermelho-amarronzado. À microscopia,  há macrófagos contendo sangue e pigmento no espaços intertrabeculares. 

     Esse glaucoma também é auto-limitado e deve ser tratado clinicamente. A lavagem 

da câmara anterior deve ser feita quando necessário. 

GLAUCOMA HEMOSSIDERÓTICO 

     É condição ainda mais rara que as duas anteriores e está associado a hemorragias 

intra-oculares de longa duração. Ocorre por depósito de ferro no trabeculado – siderose. As células endoteliais da malha trabecular fagocitam a hemoglobina  liberada por eritrócitos degenerados. Essa siderose parece causar alterações tecidual no trabeculado , prejudicando a drenagem. 

RETINOPATIA DIABÉTICA

     Uma complicação do diabetes, caracterizada pelo nível alto de açúcar no sangue, que provoca lesões definitivas nas paredes dos vasos que nutrem a retina. Em conseqüência, ocorre vazamento de líquido e sangue no interior do olho, desfocando a visão. Com o tempo, a doença se agrava e os vasos podem se romper, caracterizando a hemorragia vítrea podendo levar ao descolamento da retina.

      O diabetes pode ainda causar o surgimento de vasos sanguíneos anormais na íris, ocasionando o Glaucoma.

      A Retinopatia Diabética apresenta comportamento mais agressivo, com risco de perda da visão, nos pacientes insulino-dependentes. O controle rigoroso do Diabetes Mellitus, caracterizado pela deficiência da insulina, retarda o aparecimento e reduz a progressão da doença.

     Uma vez instaladas, as alterações retinianas não se modificam significativamente com a normalização da glicemia, necessitando de tratamento oftalmológico específico.

TIPOS E CAUSAS

      A Retinopatia Diabética atinge 80% dos diabéticos com 25 anos ou mais de doença.

     Apresenta-se de duas formas básicas:

RETINOPATIA DIABÉTICA NÃO PROLIFERADA

      É o tipo menos agressivo da doença considerada como estágio inicial e sinal de alerta para o paciente diabético. Essa fase tem um curso mais benigno e pode provocar uma baixa discreta e moderada da visão.

     Caracterizada por alterações vasculares retinianas, com o surgimento de hemorragias e vazamentos que provocam edemas e diminuição da visão, caso atinjam a área da mácula (zona da retina responsável pela visão central).

RETINOPATIA PROLIFERATIVA

     Apesar de ser menos comum, é a mais agressiva e prejudicial à visão. Caracteriza-se pelo aparecimento de áreas na retina sem irrigação (isquemia), que promovem o surgimento de novos para substituir os danificados. Esses vasos se rompem com facilidade por serem mais frágeis, podendo levar a uma perda visual total ocasionada pelo descolamento tracional da retina e/ou hemorragias vítreas.

SINTOMAS

      A Retinopatia Diabética não provoca dores, sendo muitas vezes silenciosa, impossibilitando o paciente de perceber os sintomas. Se acontecer edemas, na área macular, pode ocorrer baixa da visão com perda gradativa do foco. Havendo sangramento, podem surgir algumas manchas ou pontos escuros no eixo da visão.

      Em geral, o sintoma mais comum da Retinopatia Diabética é a vista embaçada, que ocorre progressivamente e, às vezes, subitamente pela hemorragia vítrea. A perda visual pode ser um sintoma tardio, expressando a gravidade da situação.

TRATAMENTO E CONTROLE

      O melhor tratamento da Retinopatia Diabética é a prevenção através de consulta oftalmológicas regulares e controle rigoroso do nível de açúcar no sangue. Quando a doença já está instalada o tratamento é feito com laser verde.

      Apesar de não restituir a perda visual ocorrida na fase inicial da doença, o tratamento a laser evita o progresso da Retinopatia Diabética e o surgimento de novos vazamentos.

      Nos casos de Retinopatia Proliferativa, em que se observa o descolamento da retina ou hemorragia vítrea significativa, o tratamento indicado é a vitrectomia, uma microcirurgia que remove a hemorragia juntamente com o líquido vítreo (gelatina que preenche o olho), substituindo-o por outro líquido semelhante e transparente.

DIAGNÓSTICO

      Por não apresentar sintomas prontamente identificáveis, o diagnóstico da Retinopatia Diabética só pode ser feito por um oftalmologista, através de exames especializados de Mapeamento e Angiografia da Retina (fotografias da retina coloridas e com contraste).

      Por tratar-se de doença de difícil percepção, é de extrema importância que todo diabético, mesmo que não apresente baixa da visão, previna-se realizando consultas oftalmológicas pelo menos uma vez ao ano.

DEGENERAÇÃO MACULAR

       Uma  lesão que acomete a mácula, uma pequena área no fundo do olho que permite enxergar claramente pequenos detalhes. Quando a mácula não funciona de maneira correta, experimentamos embaçamento ou escuridão no centro de nossa visão. A degeneração macular afeta tanto a visão de longe como a de perto, podendo dificultar ou impedir algumas atividades, tais como, leitura e trabalhos manuais.

       Embora a degeneração macular reduza a visão central, ela não prejudica a visão lateral, ou periférica, do olho. Por exemplo, uma pessoa afetada pode ver o contorno de um relógio, mas é incapaz de enxergar as horas. A degeneração macular, geralmente, não resulta em cegueira total, pois as pessoas continuam a desfrutar de alguma visão útil, o que lhes proporciona uma relativa independência.

O QUE PROVOCA A DEGENERAÇÃO MACULAR 
      Algumas pessoas idosas desenvolvem a degeneração macular como parte do processo natural de envelhecimento do organismo. Estudos recentes têm mostrado que existe uma predisposição genética para a degeneração macular. O Instituto da Visão, em parceria com a UFMG, vêm desenvolvendo pesquisas avançadas para identificar, em cada paciente, os genes que poderiam estar associados à doença.        Essa identificação pode ser muito útil na prevenção e tratamento da degeneração macular, tanto para o paciente como para seus familiares.

     Os dois tipos mais comuns de degeneração macular relacionada à idade são a seca, também chamada atrófica, e a úmida, também chamada exsudativa.

DEGENERAÇÃO MACULAR SECA
     A maioria dos portadores de degeneração macular apresenta a forma “seca”. Ela é provocada por uma alteração degenerativa nos tecidos da mácula, levando a uma perda lenta e gradual da visão central.

DEGENERAÇÃO MACULAR UMIDA

     A degeneração macular úmida é responsável por cerca de 10% dos casos. Embora seja menos freqüente, ela é potencialmente mais grave que a forma seca, ocorrendo quando vasos sangüíneos anormais se formam no fundo do olho. Esses novos vasos sangüíneos extravasam fluido ou sangue, prejudicando a visão central. A perda de visão nesses casos pode ser rápida e grave.
QUAIS OS SINTOMAS DA DEGENERAÇÃO MACULAR 

     Os sintomas da degeneração macular podem ser imperceptíveis nos estágios iniciais. Às vezes, apenas um dos olhos apresenta a baixa de visão, enquanto o outro continua a enxergar bem durante muitos anos.
     Entretanto, quando ambos os olhos são afetados, a diminuição da visão central pode ser percebida mais precocemente.

Os sintomas mais freqüentes são :

Aparência “borrada” das palavras;

Área escura ou vazia no centro da visão;

 Distorção das linhas retas.

COMO É TRATADA A DEGENERAÇÃO MACULAR 
     Há várias modalidades de tratamento para a degeneração macular. Na degeneração macular “seca”, o uso de uma combinação adequada de vitaminas e sais minerais pode impedir ou retardar a perda da visão.

     Já a degeneração macular “úmida”, nos estágios iniciais, pode ser tratada com raios laser. O tratamento é realizado no consultório, apenas com o uso de colírios anestésicos, e normalmente é indolor. A fotocoagulação a laser emprega um feixe de luz altamente focalizado para ocluir os vasos sangüíneos que lesam a mácula. Esse tratamento é realizado nos casos em que os vasos anormais não afetam o centro da mácula.

INTRODUÇÃO

     Nesse trabalho irei citar sobre diversas doenças que afetam nossa visão. Sobre o Hifema que é o acumulo de sangue na câmara anterior do nosso olho, do Hifema traumático, do espontâneo. Sobre Glaucoma, Degeneração macular, Retinopatia diabética e suas definições e tratamentos.

     Espero com esse trabalho tirar as duvidas de muitas pessoas sobre essas doenças, que as vezes podem possuir e não perceber.
CONCLUSÃO

     Conclui com este trabalho, que estudar e aprofundar o nosso estudo sobre os olhos é fundamental para compreendermos as doenças e como cada doença pode nos afetar.

CENTRO DE FORMAÇÃO PROFISSIONAL FILADÉLFIA

Hemorragia Ocular

ALUNA: Géssica Colferai Zanin

TURMA: 20

PROFESSOR: Aparecido Góes

DISCIPLINA: Higiene e Segurança no Trabalho.

PATO BRANCO - PR

