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RESUMO

A Ocluséao da Veia Central da Retina é o bloqueio da circulagdo sanguinea retiniana por obstrucao da
veia central da retina. Subdivide-se em isquémica e nao isquémica de acordo com o grau de oclusédo
e de isquemia retiniana. O evento obstrutivo proporciona o desenvolvimento de alteracoes vasculares
importantes, aumento de fatores inflamatérios e edema retiniano. O diagnéstico é feito pelos achados
oftalmoscoépicos e exames complementares. A apresentacédo clinica é variavel, desde perda visual
unilateral indolor insidiosa até perda abrupta e profunda da visao. Glaucoma neovascular é a complicacao
mais severa. A complicacdo mais comum ¢é o edema macular. O tratamento inclui identificacéo e
correcéo dos fatores de risco vasculares sistémicos. O uso de injecoes intravitreas de antiangiogénicos e
corticoides pode auxiliar na melhora da acuidade visual final. Neste artigo de revisao descreveremos os
principais aspectos clinicos e terapéuticos da oclusao venosa central retiniana.

ABSTRACT

Central retinal vein occlusion is the blockage of retinal blood circulation owing to obstruction of
the central retinal vein. Depending to the degree of occlusion and retinal ischemia, it is classified
into ischemic and non-ischemic forms. Central retinal vein occlusion leads to the development of
important vascular alterations, increased inflammatory factors, and retinal edema. Diagnosis is made
by ophthalmoscopy findings and complementary examinations. The clinical presentation varies from
insidious painless unilateral vision loss to abrupt and profound vision loss. Neovascular glaucoma is the
most severe complication, and macular edema is the most common complication. Treatment includes the
identification and correction of systemic vascular risk factors. Intravitreal injections of antiangiogenics
and corticosteroids can help improve final visual acuity. In this review article, we describe the main
clinical and therapeutic aspects of central retinal vein occlusion.

INTRODUCAO

que aproximadamente 16,4 milhoes de adultos eram

A oclusao da veia central da retina (OVCR) ocor-
re por bloqueio da circulagao sanguinea retiniana por
obstrugao da veia central da retina e, consequente-
mente, dos seus ramos, na regido da lamina crivosa
ou logo posteriormente a ela’.

A oclusao venosa retiniana (OVR) representa a se-
gunda maior causa de cegueira vascular, superada ape-
nas pela retinopatia diabética. Em 2008, estimava-se
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portadores de algum tipo de OVR, sendo que 2,5 mi-
lhoes eram atingidos pela OVCR2.

A prevaléncia mundial de OVCR é de aproximada-
mente de 0,08%, com distribuicao semelhante entre
etnias, géneros e com aumento do risco ao envelhe-
cimento 2. Entretanto, um estudo relatou que negros
teriam 58% mais chances de desenvolver OVCR do
que brancos?.
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O maior preditor do desenvolvimento de OVR € a
presenca de episédio prévio no olho contralateral. O
risco de acometimento contralateral nos individuos
com OVCR € de aproximadamente 1% ao ano*.

Fatores de risco cardiovasculares tais como ateros-
clerose, hipertensdo arterial e diabetes estio comu-
mente associados a todos os tipos de OVR, entretanto
as oclusoes de veia também podem ser secundarias a
outros processos, como inflamacao, vasoespasmo ou
compressao’.

A OVCR esté relacionada com glaucoma, apneia
do sono, trombofilias e homocistintria®. Outro estudo
demonstra maior risco de OVR relacionado ao taba-
gismo, alcoolismo, hipermetropia e pseudofacia’.

A hiperviscosidade sanguinea presente em trans-
tornos mieloproliferativos pode se associar a OVCR.
Entidades inflamatérias causadoras de vasculite sis-
témica (Behget, ltipus, poliarterite nodosa) e estados
de hipercoagulacao (hiperhomocisteinemia, sindrome
antifosfolipide, deficiéncia proteina C, S e antitrom-
bina III) apesar de raras foram descritas como fatores
de risco para OVR, principalmente em pacientes jo-
vens®?.

A incidéncia de OVCR aumenta com a idade, sen-
do que a maioria dos individuos afetados possuem 50
anos de idade ou mais'®. OVCR em adultos jovens é
incomum e somente 10-15% dos pacientes possuem
menos de 40 anos de idade!’.

METODOS

Trata-se de uma revisio narrativa de literatura
desenvolvida a partir de base de dados eletronica
(PUBMED/MEDLINE, Google Scholar, SCIELO),
utilizando as palavras veia central da retina, oclusao
venosa retiniana, VEGF e edema macular. Os termos
foram utilizados em portugués e inglés, de forma in-
dividual e em combinacoes. Os autores selecionaram
os artigos considerados mais importantes e suas in-
formacoes foram extraidas para compor a base textu-
al e descrever os aspectos mais relevantes da oclusio
venosa central da retina.

Fisiopatologia

A patogénese da OVCR ¢é multifatorial, por alte-
ragdes de fatores hematoldgicos, compressio e anor-
malidades na parede dos vasos. A existéncia de uma
intima relacdo anatémica na regiao posterior a lamina
crivosa entre a camada intima da artéria e veia cen-
trais da retina podem levar a uma compressio venosa
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e formacao de trombo de fibrina e plaquetas com con-
sequente obstrucao do vaso'?.

A OVR pode causar apoptose celular endotelial
aguda, danos aos pericitos e aumento de permeabi-
lidade vascular. Como efeito final de um turnover
anormal de células endoteliais e hipersensibilidade
retiniana a hipéxia, tornam-se presentes a isquemia
cronica e o edema’.

O aumento da pressio intraluminal, como conse-
quéncia do evento obstrutivo, dispara a producdo de
mediadores inflamatérios, incluindo o fator de cres-
cimento vascular endotelial (VEGF) e compromete a
barreira hematorretiniana interna. Esse fato promove
transudacao dos vasos com consequente edema do
nervo Optico, hemorragias intrarretinianas nos qua-
tro quadrantes retinianos e edema macular. Quando
ocorre, a presenca de neovascularizacio pode resultar
em glaucoma neovascular e hemorragia vitrea!*!>.

Classificacao

A OVCR consiste em duas distintas entidades —
tipo isquémico e nao isquémico. Cerca de 80% dos
pacientes pertencem a OVCR nio isquémica que é
caracterizada por uma retinopatia de estase venosa e
por uma obstrucdo posterior (ou) retrolaminar, fato
que poderia justificar uma retinopatia mais branda
devido a presenga de maior nimero de canais venosos
colaterais. Na OVCR isquémica, com caracteristicas
de uma retinopatia hemorragica, existe a obstrugao
venosa ao nivel da ldmina crivosa ou imediatamente
posterior a ela. Poucos colaterais venosos estao pre-
sentes para auxiliar a drenagem e a retina sofre com
extensa isquemia por reducdo da pressao de perfusao.
Sabe-se ainda que a forma nao isquémica, em alguns
casos, pode progredir para isquémica provavelmente
por reducao da perfusio retiniana durante o sono ou
por migracdo do trombo para regido mais proxima da
lamina crivosa'®.

A classificacao de subtipos de OVCR ¢é baseada
nos achados da Angiografia Fluoresceinica (AF). A
OVCR nao-isquémica € caracterizada por uma area
de isquemia inferior a 10 4dreas de disco e auséncia de
neovascularizagao retiniana ao exame. O tipo isqué-
mico € caracterizado por neovascularizacdo retiniana
ou de iris com grande 4rea de isquemia (maior que 10
areas de disco) e maior ntimero de hemorragias®.

Essa classificacao foi tutil para uso em estudos,
entretanto com o advento da angiografia de grande
angular é possivel avaliar de forma mais completa as
grandes areas periféricas de nao perfusao nos casos de

eOftalmo. 2021;7(2):92-100.




Neto CA, et al.

OVCR'. Sugere-se que indices de isquemia periférica
maiores do que 35% sdo um critério angiografico para
classificacao da OVCR como subtipo isquémico'®.

Sinais e sintomas

Os pacientes com OVCR devem ser submetidos
a um exame ocular completo. Sintomas oculares na
abertura do quadro de OVCR sio varidveis, desde pa-
cientes assintomaticos até baixa importante da acui-
dade visual (AV). A perda visual costuma ser subita e
unilateral, entretanto pode apresentar-se como gra-
dual, posteriormente evoluindo para definitiva, em
um periodo de dias a semanas'®.

O examinador deve determinar qual o subtipo de
apresentacdo de OVCR est4 a se desenvolver. A forma
nao isquémica € a apresentacio clinica mais comum,
o paciente refere turvacio visual unilateral e subita,
com prejuizo moderado da AV (20/200, ou melhor). A
fundoscopia apresenta os ramos da veia central da re-
tina tortuosos e dilatados, acompanhados de hemor-
ragias em “chama de vela” em todos os quadrantes,
mais pronunciadas na periferia®® (Figura 1A).

Quase todos os pacientes com a OVCR isquémica
apresentam a AV inicial de 20/200 ou pior e aproxi-
madamente metade tém acometimento significante
do campo visual periférico. A maior parte também
exibe um defeito pupilar relativo aferente, que pode
ser um indicador sensivel e especifico para a forma
isquémica®.

Figura 1. Paciente feminina, 66 anos, hipertensa e com baixa de
acuidade visual subita em olho esquerdo. (A) Retinografia mostra
borramento dos bordos do disco éptico, associado a intenso ingur-
gitamento e tortuosidade venosa, com hemorragias em chama de vela
nosquatroquadranteseregidomacular. (Be C) Angiofluoresceinografia
mostra impregnacao de contraste no disco 6ptico, por edema de
papila, e extravasamento de contraste, por edema de macula, em
regido central. Nao se observou neovascularizacao. (D) Tomografia de
Coeréncia Optica (OCT) com significativo edema macular na consulta
inicial. (E) OCT 30 dias ap6s a sexta injecao intravitrea de anti-VEGF
mostrando completa resolucdo do edema.

A fundoscopia da forma isquémica é mais pro-
eminente, reconhecida por grande ingurgitamento
e tortuosidade dos ramos da veia central da retina,
além de exsudatos algodonosos associados a hemor-
ragias extensas. A presenga de exsudatos algodonosos
reflete infartos focais da camada de fibras nervosas e
neovascularizagao de segmento anterior ou posterior
em estdgios mais avancados?!.

A congestdo dos capilares pode resultar em ede-
ma macular e do nervo éptico. Dessa maneira uma
queixa que pode estar presente é a metamorfopsia as-
sociada ao rebaixamento da AV®.

Exames complementares

A avaliacio de pacientes com OVR deve incluir
uma anamnese ampla e investigacio laboratorial
para identificacido de fatores de risco cardiovascula-
res. Exames sugeridos incluem a realizacdo de: ele-
trocardiograma, hemograma completo, velocidade de
hemossedimentacdo, ureia, eletrdlitos, creatinina,
glicemia, lipidograma, eletroforese de proteinas, fun-
cao tireoidiana e pressao arterial®?.

Nos ultimos anos, discute-se a hipétese de que
distirbios da coagulagio estariam relacionados a
OVR?, Testes para distirbios de coagulagao podem
ser realizados em casos selecionados, tais como: pa-
cientes jovens (<50 anos), oclusao venosa bilateral,
histérico de distirbios de coagulacio ou trombofi-
lias?>. No caso das trombofilias, um estudo sugere
que a investigacao deve focar a deficiéncia de fator
XII, Fator V de Leiden, homocisteinemia, anticorpo
antifosfolipide e deficiéncia de proteinas anticoagu-
lantes C e $*.

Exames de imagem oftalmologicos

As investigagdes oculares para OVCR costumam
incluir a AF e a Tomografia de Coeréncia Optica -
OCT - Optical Coherence Tomography e mais recen-
temente a Angiografia por Tomografia de Coeréncia
Optica (OCTA).

Angiografia Fluoresceinica (AF)

A AF é uma ferramenta 1til e objetiva para o estu-
do da circulacio retiniana através do uso de contraste
de fluoresceina endovenoso. A fluoresceina extravasa
somente de vasos e capilares fisiologicamente anor-
mais e a quantidade de extravasamento depende da
gravidade da oclusio®.

Em quadros de OVCR, a AF permite a analise da
ma perfusao capilar periférica, da isquemia macular e
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uma deteccao de neovascularizagao, inclusive distin-
guindo-a da formacao de circulacio colateral®.

Em quadros de OVCR, a AF demonstra enchi-
mento normal da coroide, entretanto pode-se ter um
atraso varidvel no enchimento vascular retiniano
causado por congestao do fluxo venoso. As fases tar-
dias da AF apresentam um padrio variivel de impreg-
nagao da cabeca nervo dptico e das veias retinianas,
associadas a graus varidveis de ma perfusio capilar e
extravasamento na regiao macular' (Figura 1B e 1C).

A AF ¢ ntil para fornecer informacgoes sobre o
leito capilar da retina (permeabilidade ou nio per-
fusao) e na diferenciacio de OVR tipo isquémico e
nao-isquémico. Outros achados incluem o extravasa-
mento tardio na drea macular e no preenchimento
das veias. O edema macular geralmente se apresenta
como uma hiperfluorescéncia em cavidades cisticas
radiais, formando um padrio “petaloide”. A presenca
de nio perfusio periférica é caracteristica das OVR
isquémicas e consiste em um fator de risco importan-
te para a neovascularizacio. A nao perfusiao macular
estd correlacionada com um mau prognéstico visual
que pode dificultar a melhora de AV, mesmo com os
tratamentos para EM?°,

Tomografia de Coeréncia ()ptica (OCT)

A OCT é um método de investigacdo nao invasi-
vo da retina que através de imagens seccionais permi-
te identificar as camadas da retina em detalhes quase
histolégicos?’. E um exame importante para confir-
mar e acompanhar a presenca de edema macular®.

Nos quadros de OVCR, a OCT geralmente mos-
trard cistos intrarretinianos (Figura 1D) com espes-
samento retiniano e ocasionalmente associacio com
fluido submacular. Quanto a alteragoes estruturais,
pode estar presente a perda da relacao entre segmen-
tos internos e externos dos fotorreceptores e a distor-
¢ao da arquitetura das camadas nucleares e plexifor-
mes internas’?’.

Angiografia por Tomografia de Coeréncia ()ptica
(OCTA)

A Angiografia Tomografia de Coeréncia Optica
(OCTA) é uma técnica de imagem recente, nao inva-
siva, que foi desenvolvida para permitir o estudo de
microvasculatura retiniana sem injecdo de contraste.
O movimento das hemdcias dentro dos capilares re-
tinianos € usado como meio de contraste intrinseco
para gerar imagens de fluxo. A OCTA fornece ima-
gens da rede capilar da retina superficial e profunda
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com visualizagdo detalhada da zona avascular da f6-
vea (ZAF) e possibilidade da constru¢io de um mapa
vascular da circulagao retiniana em 3 dimensoes?®.

A OCTA demonstra os achados caracteristicos
das oclusoes venosas na AF, tais como a diminuigao
da perfusao capilar, edema macular, dilatacao vascu-
lar, ampliagido da ZAF e formagao de circulacdo veno-
sa colateral®.

Acompanhamento e progndstico

O acompanhamento oftalmolégico deve prevenir
e identificar complicagdes provocadas pela isquemia
retiniana tais como glaucoma neovascular, hemorra-
gia vitrea e edema macular.

Em quadros isquémicos, o acompanhamento deve
ser mensal no primeiro semestre, para monitora-
mento do edema macular e busca por indicios de
neovascularizacdo do segmento anterior. O acompa-
nhamento de olhos com isquemia significante ap4s
o primeiro semestre, deve ser feito a cada 3 meses
por um ano. Em casos nio isquémicos, sugere-se um
acompanhamento trimestral nos primeiros 6 meses.
O acompanhamento subsequente para todos os pa-
cientes é dependente do tratamento realizado e das
complicacoes apresentadas, mas em casos niao com-
plicados normalmente ndo serd necessario apds 2
anos. O edema macular pode recorrer por varios anos,
logo um acompanhamento além das recomendagoes
pode ser necessdrio para manutencdo da AV a longo
prazo®°.

A AV inicial costuma ser o fator mais confijvel
para predizer gravidade e o prognostico visual em
olhos com OVCRY.

No caso de pacientes com AV 20/60, ou melhor, a
tendéncia é a permanéncia da visdo; AV entre 20/80
e 20/200 apresentam curso clinico variavel e pior que
20/200 a melhora da AV nio € esperada®.

O progndstico da OVCR isquémica € pobre, de-
vido a presenca de isquemia macular e maior risco de
neovascularizacio. Em um estudo verificou-se uma
incidéncia acumulativa aos 9 meses p6s OVCR isqué-
mica de 52% e 34% de neovascularizagio e desenvol-
vimento de glaucoma neovascular, respectivamente®’.

A conversio da forma nio isquémica para o tipo
isquémico geralmente ocorre em um terco dos pa-
cientes dentro de 3 anos?®?.

Os principais fatores relacionados ao desenvol-
vimento de glaucoma neovascular sio: histérico de
hipertensao arterial, baixa AV ou DPRA na abertura
do quadro. Em caso de piora da AV ou do surgimento
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de DPRA a conversdo para isquemia deve ser consi-
derada e o paciente submetido a um acompanhamento
mais proximo3?,

TRATAMENTO

As intervengodes realizadas nos quadros de OVCR
tém como foco as sequelas da oclusio, que incluem o
edema macular e a isquemia retiniana'.

As opcoes atuais de tratamento incluem o uso de
laser, intervengdes cirirgicas e injecOes intravitreas
de corticosteroides e inibidores do VEGF?.

Até o momento nao existem evidéncias consis-
tentes de que tratamentos clinicos alterem favoravel-
mente a evolugao natural da OVCR. Nio hid com-
provacao de que o uso de antiagregantes plaquetarios,
anticoagulantes, agentes tromboliticos ou hemodilui-
¢ao sejam efetivos na melhora da AV®.

O uso de agentes antiplaquetdrios ou anticoagu-
lantes sistémicos para o tratamento de OVCR nio de-
monstra beneficios e foi associado a um pior desfecho
da acuidade visual final, maior perda de campo visual
e piora das hemorragias retinianas®.

A otimizagao do controle de hipertensio arterial,
diabetes, dislipidemia e PIO sdo importantes para o
controle de fatores de risco sistémicos para OVCR e
outras consequéncias de danos em 6rgaos alvo®’.

A maioria dos procedimentos cirirgicos necessita
de maiores estudos e ndo deve ser indicada de forma
rotineira devido a possiveis complicacoes. O uso de
tromboliticos por injecao na artéria oftdlmica ainda
ndo demonstrou eficicia clara. Outras técnicas cirdr-
gicas, como peeling de membrana limitante interna,
neurotomia radial e descompressao da bainha do nervo
6ptico nio se demonstram totalmente eficazes®.

A formacio de anastomoses coriorretinianas por
laser possui resultados varidveis (33 a 88% de sucesso
na melhora da AV), mas permanece como uma tera-
pia experimental®.

O desenvolvimento de hemorragia vitrea impor-
tante ou descolamento de retina tracional pode ser
controlado com técnicas de vitrectomia®.

Edema macular e neovascularizagcao
O edema macular, causado por extravasamento de
fluido capilar na area macular central, é a causa mais
comum de perda visual em pacientes com OVR*,
Na OVCR nio isquémica, ao longo do tempo,
demonstrou-se autorresolucio do edema macular em
cerca de 30% dos olhos*!.

O uso isolado de laser em grid macular nao de-
monstrou grande beneficio na melhora da AV ainda
que reduza significativamente o extravasamento na
angiografia®?.

Entretanto, estudos demonstram efeitos benéfi-
cos no uso combinado de laser e injegdes intravitreas
na melhora da AV em casos de OVR, além de melhor
resposta terapéutica e com menos intervencoes*.

O uso de grid macular poderia ser considerado
em pacientes com edema macular persistente apds
3 a 4 inje¢bes mensais de anti-VEGE, guiado por AF,
para determinacido dos locais de isquemia e extrava-
samento que poderiam se beneficiar do tratamento
com laser*.

Adicionalmente, ndo é mais recomendada rea-
lizacao profilatica de panfotocoagulacao retiniana na
OVCR isquémica, pois nio previne a neovasculariza-
¢ao da iris. Entretanto, a fotocoagulagao a laser deve
ser feita quando a neovascularizacio é manifesta no
segmento anterior, disco ou retina®.

Quando o seguimento regular é impraticavel, pan-
fotocoagulagao profilatica pode ser aconselhavel®.

O uso de anti-VEGF intravitreo ou intracameral
pode auxiliar de forma expressiva na regressio da
neovascularizagio retiniana e do segmento anterior*.

Em caso de glaucoma neovascular estabelecido e
com olho cego, o objetivo deve ser o controle da dor
com o uso de esteroides tépicos e atropina. Entre-
tanto, caso exista progndstico visual, deve-se buscar
controle de pressao intraocular com colirios hipoten-
sores ou cirurgia®,

Recentemente foram comprovados beneficios efe-
tivos no manejo do edema macular através do uso de
injecoes intravitreas de Anti-VEGF (bevacizumabe,
ranibizumabe, aflibercepte) e de corticoides (trianci-
nolona, dexametasona). Ambas as classes apresen-
tam mecanismos antinflamatérios e antiproliferati-
vos importantes que auxiliam na reducio do edema
macular, neovascularizagiao e melhora da AV*.

Agentes anti-vegf

Existem trés agentes anti-VEGF que estao disponi-
veis para uso: bevacizumabe (off-Iabel), ranibizumabe
e aflibercepte. Atualmente, a terapia intravitrea com
agentes anti-VEGF ¢é considerada terapia de primeira
linha para o tratamento de EM associado a OVRY.

Em olhos com OVR, as alteragoes estruturais no
sistema venoso da retina levam a um reduzido fluxo
sanguineo, niveis varidveis de hipéxia e um subse-
quente aumento acentuado nos niveis intravitreos de
VEGF##,
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Os niveis de VEGF intravitreo mostraram correla-
cionar-se com a gravidade dos achados clinicos®.

Ranibizumabe

Ranibizumabe é um anticorpo monoclonal hu-
manizado recombinante com capacidade de inibir a
atividade bioldgica de todos os tipos de VEGF-A. Foi
desenvolvido especificamente para uso intravitreo e
¢ aprovado para o tratamento de EM relacionado a
OVR®!,

Nos estudos CRUISE e BRAVO, as injegdes men-
sais de 0,5 mg de ranibizumabe melhoraram signifi-
cativamente a funcdo visual (respectivamente, 18,3
e 14,9 letras ETDRS vs. 7,3 e 0,8 letras no grupo
controle) além de melhora na espessura foveal central
média (345 um e 442 um vs. 158 um e 168 um no
grupo controle) em pacientes com OVR apds 6 meses
de acompanhamento®"*’.

Embora a resolu¢io do EM ocorra em cerca de
metade dos pacientes com OVR com o uso de rani-
bizumabe, nos casos de OVCR, um ntmero substan-
cial de individuos necessita de injegoes frequentes,
mesmo anos apods o tratamento inicial®.

Aflibercepte

O Aflibercepte é uma proteina de fusiao nos do-
minios dos receptores de VEGF humanos 1 e 2 com
uma fracio de IgG humana. E capaz de bloquear as
todas as isoformas de VEGF-A. Apresenta uma longa
duragao e maior afinidade por VEGF-B e o fator de
crescimento placentario®.

Dois ensaios clinicos randomizados (GALILEO E
COPERNICUS) avaliaram o uso de aflibercepte intra-
vitreo versus injegdes simuladas para o tratamento de
EM secundirio a OVCR, com resultados semelhan-
tes. Ambos os estudos demonstraram a eficicia do
aflibercepte na melhora dos resultados anatomicos e
visuais de pacientes com OVCR com EM nos primei-
ros 6 meses sob administracio mensal fixa de afli-
bercepte®**®. No estudo GALILEO, respectivamente
60,2% € 22,1% dos doentes em tratamento e placebo
apresentaram um ganho de pelo menos 15 letras apds
6 meses de tratamento®*.

No estudo COPERNICUS, houve o ganho de 15
letras em 56% dos olhos tratados comparados a 12%
do tratamento simulado apds 6 meses de tratamento.
Também nao houve casos com neovasculariza¢ao ou
fotocoagulagio no grupo com aflibercepte. Além disso,
esses estudos ajudaram a mostrar os beneficios do
tratamento em comparacio com a histéria natural,
mas também os resultados superiores com o trata-

Oclusao da veia central da retina

mento precoce do EM relacionado a OVCR com o
aflibercepte®.

Bevacizumabe

E um anticorpo humanizado que bloqueia todos
os subtipos de VEGF-A. Diversos estudos demonstra-
ram que a aplicacdo intravitrea de bevacizumabe au-
mentou a acuidade visual concomitantemente a uma
reducio da espessura macular central®®-$,

Um grande estudo retrospectivo multicéntrico in-
cluiu o tratamento de 44 olhos recebendo 1.25 mg de
bevacizumabe a cada 4-8 semanas durante dois anos
de seguimento para qualquer sinal de edema macular.
Demonstrou-se um ganho médio de 3,5 linhas ETDRS
em 24 meses € a espessura macular central reduziu de
635 um basais para 364 um ao final do estudo®.

Até o momento nao hé aprovacgao do bevacizuma-
be pelo FDA para uso intraocular, devido a falta de
grandes ensaios clinicos randomizados e seu uso se
mantém off-label®,

Corticoides

Os agentes corticosteroides sao capazes de reduzir
edema por estabilizarem a permeabilidade vascular,
reduzir mediadores inflamatérios e de forma indireta
bloquear as acdes do VEGF*.

Atualmente duas medicacoes deste grupo sio uti-
lizadas para o tratamento de EM associado 2 OVCR:
implante intravitreo de dexametasona (on-label) e
triancinolona (uso off-label)®"¢2,

Os esteroides (triancinolona e dexametasona) es-
tdo associados a aumentos clinicamente significati-
vos na pressio intraocular (PIO) e na progressio da
catarata. A triancinolona é um tratamento com boa
relacdo custo-beneficio em grupos selecionados de
pacientes, como individuos pseudoficicos ou aqueles
com catarata preexistente que podem exigir cirurgia
de catarata em breve*.

O estudo SCORE-CRVO procurou avaliar a me-
lhora do EM associado a OVCR apds aplicagao in-
traocular de triancinolona em doses de 1mg e 4mg
em comparacio a um grupo controle. Observou-se
ganho de 15 ou mais letras ETDRS em 26,5% dos
pacientes submetidos a aplicagio de 4mg de trian-
cinolona apés 12 meses de acompanhamento, e di-
minuicao da espessura macular central em relagao
ao valor basal foi maior neste grupo. Entretanto, a
proporcao de pacientes com 250 um ou menos de
espessura macular central foi semelhante nos trés
grupos no final de 12 meses®.
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O estudo GENEVA avaliou o uso do implante de
dexametasona (Ozurdex®) para o tratamento de EM
secundario a ORVCR e OVCR. O estudo demonstrou
efetividade a longo termo e melhora significativa da
acuidade visual nos grupos com uso da medicagio
(0.35 mg e 0.70 mg) em comparagao ao controle®*.
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