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Introducgao

Coriorretinopatia Central Serosa (CRCS)

* Descolamento seroso da retina NS e/ou descolamento do EPR

» Associada a leakage de fluido através do EPR para o espaco subretiniano

Hiperpermeabilidade coroideia
-
Leakage através do EPR

-
Descolamento de retina neurossensorial




Epidemiologia

Sexo masculino, jovem

Incidéncia de 2,7:1 a 7:1 (masculino:feminino)

Factores de risco associados:

*Corticdides (enddgenos/ exdgenos)

*Gravidez (niveis de cortisol aumentados, ++ 32 T)
* Stress psicolégico / Personalidade tipo A ?
*Apneia sono

*Helicobacter Pylori? HTA? RGE? Alcool? D. auto-imunes?

Controverso
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Apresentacao Clinica

* Escotoma central

* Metamorfopsia
* AV variavel (6/6 a 6/60) — maioria >= 6/9
* Discromatadpsia
* Micropsia
* Hipermetropizacao

* Diminui¢ao da sensibilidade ao contraste




Apresentacao Clinica

CRCS AGUDA

CRCS CRONICA

* Forma Aguda

- E a mais frequente

- Resolugdo espontanea (2-3m)

- Pode ser recorrente (1/3 a 1/2 no 12 ano)

- Resolucao >> areas de atrofia do EPR e
alteragOes pigmentares na area macular
e polo posterior (> 90% doentes)

nao progressivas




Apresentacao Clinica

* Forma Cronica (~ 5% casos)

- Persisténcia de fluido por > 6 meses (3 meses?)
- Forma mais difusa: Lesao difusa do EPR — “Epiteliopatia difusa do EPR”

(dreas de atrofia, aglomeragdes pigmentares)

Doentes rpals yelhos sugere que o aparecimento
AV mais baixas foi anos antes da

Complicagdes mais frequentes (CNV) apresentac3o
Pior progndstico

fluido




Complicacoes associadas

Areas de despigmentacdo e atrofia do EPR
Atrofia geografica
Depdsitos fibrinosos subretinianos

Atenuacdao da retina neurossensorial, ++ camada de FR (diminuicao da
espessura retiniana central)

Diminuicao da AV
Defeitos de CV
Diminuicao da sensibilidade ao contraste

Anomalias na grelha de Amsler em cerca de 40%
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Fisiopatologia

As principais teorias da patogénese da CRCS suportam o papel primario da
coroideia e do EPR

1. Papel da coroide:

A hiperpermeabilidade coroideia parece estar na base da patologia

(?estase, isquémia, inflamacao?)
-  Demonstrada pela hiperfluorescéncia no ICG

- E também suportado pelo espessamento coroideu (EDI OCT)

DEP

- Aumento pressao hidroestatica tecidual » (LSR)
DNS (LSR

Ultrapassa a capacidade de
barreira do EPR

.

- Vasculopatia coroideia - autorregulacao vascular alterada ?

(induzida por TN esteroides, catecolaminas, agentes simpaticomiméticos)



Fisiopatologia

2. Papel do EPR

Papel na patogénese da CRCS permanece pouco compreendido.

Teoria mais aceite: aumento da P hidrostatica tecidual na coroideia
ultrapassa a funcao de barreira do EPR originando areas de acumulagao

de fluido entre a retina e o EPR

Os pontos de fuga (pinpoint leaks) caracteristicos corresponderiam a

microroturas no EPR

Os DEPs representariam tb uma forma de descompensacao do EPR em

resposta ao aumento da P hidroestatica.




Fisiopatologia

3. Factores Hormonais

- Glicocorticodides e catecolaminas aumentados no soro

4. Helicobacter Pylori
-  Lesdo das células endoteliais imunomediada (mimetismo molecular)?

5. Genética
- Varios estudos mostram casos de CRCS familiar

6. Anadlise de Citocinas
- Estudo do H. aguoso de olhos com CRCS demonstram:
- VEGF nao aumentado

- INF gama, TNF-a indetectaveis (etiolwtéria)



CRCS
L+

Preseng¢a de descolamento seroso da retina neurosensorial no pdélo posterior,

por vezes associado a descolamento seroso do EPR

* Fundoscopia




* OCT

- Permite a identificacdo e quantificacdao destas lesdes (DNS e DEP), bem

como de atrofia retiniana associada
- outras alteragoes do EPR (irregularidade, protrusodes)

-Interrupc¢do da jungao SE/SI dos FR correlaciona-se com a fungao visual

- Na CRCS cronica alguns casos desenvolvem liquido intra-retiniano e EMC



* Enhanced Depth imaging (EDI-OCT)

- Permite uma imagem de alta resolucao de OCT para além do EPR

- Coroide espessada (50 a 80% > normal)
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*AGF Fluoresceinica
- ponto Unico de fuga ao nivel do EPR (+ frequente)
- multiplos pontos de fuga

- padrao em fumo de chaminé (pouco frequente)




Diagnostico

*AGF Fluoresceinica
- Na Epiteliopatia difusa do EPR — doenca extensa do EPR com leakage difuso

- Na CRCS cronica - atrofia do EPR, areas de clumping do EPR

Util nas formas

t cronicas e atipicas




* AGF Verde Indocianina

placas de hiperfluorescéncia no pdlo posterior e na periferia na fase
intermédia — hiperpermeabilidade coroideia — seguidas por dispersao da

hiperfluorescéncia.

Util nas formas
cronicas e atipicas

-DD com CNV e
Polipoidal

- Guia de tratamento
com PDT




e Autofluorescéncia

- Marcador indirecto da func¢ao do EPR (liposfuscina)

- hiperautofluorescéncia: geralmente delimita a area de descolamento seroso

(alguns pinpoints hiperfluorescentes dentro da d4rea de descolamento <-> depdsitos

subretinianos)

- hipoautofluorescéncia: atrofia EPR, areas coleccao de fluido subretiniano

-Caracteristicamente na CRCS cronica :
“trilhos descendentes” de hiperautofluorescéncia
e hipoautofluorescéncia mistos correspondentes

as areas de anterior localizacao de fluido subretiniano




Diagnostico

* Electrorretinografia multifocal

- Detectadas alteracoes no ERGmf persistentes mesmo apods resolucao do
fluido SR que demonstram uma disfuncao retiniana mais difusa do que

aparenta clinicamente

- No entanto as amplitudes melhoram apds tratamento / resolucao do LSR

(pds-PDT)



* Microperimetria
- Permite uma avaliacao funcional dos diferentes pontos da macula.
- A sensibilidade retiniana melhora com a resolucao do LSR

- Mas... hdo retorna aos niveis hormais, mesmo com AV de 20/20




Tratamento

1- Observagao — Controlo dos factores de risco

CRCS Aguda
- Resolve espontaneamente na maioria dos casos

Pode ser acelerada pela interrupg¢ao da CT e de outros factores de ris

ass psicolégico...)

Evidéncia limitada que o controlo destes factores influencie a histdria natural da
doenc¢a aguda ou crdnica




Tratamento

2- Laser Argon

- Pode ser considerado apds 3-4 meses de descolamento seroso persistente
(Atrofia dos FR irreversivel pode ocorrer apds este periodo)

- Pequenos pontos de fuga (250 micron) extrafoveais

- Parece encurtar o curso da doenga (+- 2 meses)

- Estudos a longo prazo nao demonstram vantagem em termos de AV final,
disicriminacao de cor, taxa de recorréncia ou progressao para CRCS cronica

Conclusao: principalmente utilizado para acelerar o alivio dos sintomas




Tratamento

2- Laser Argon

- Risco de CNV em < 10% olhos tratados (nos locais tratados)

- Mecanismo:

1. Fotocoagulagao das células do EPR nos pontos de fuga — cicatriz fibrética que
previne continuacdao do leakage permitindo que as célls de EPR saudaveis

envolventes bombeiem o fluido de volta para a coriocapilar

. Teoria suportada pelas recorréncias locais, que sugerem que o principal
mecanismo fisiopatoldgico sera a hiperpermeabilidade coroideia, que ao persistir

pode originar novas roturas e pontos de fuga no EPR vizinho, nao tratado.




Tratamento

3- Laser Diodo Micropulsado (810nm)
- Alternativa atractiva ao laser argon focal
-Multiplos pulsos ultra-curtos de energia (0,1-0,3 ms)

-Causa menos lesao térmica ao EPR e a retina neurossensorial
( auséncia de visibilidade no tratamento) ~)

-Penetracao mais profunda, que atinge a cordide

Pequeno ensaio randomizado em doentes com CRCS aguda
- maior ganho de AV as 4 semanas
- sem diferenca as 8 semanas pos-tratamento
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Tratamento

- PDT com Verteporfirina guiado por ICG

Argon laser

* destrutivo para os FR
* nao pode ser aplicado a lesdes sub e justafoveais

* nao atinge as alteracdes coroideias subjacentes




Tratamento

4- PDT com Verteporfirina guiado por ICG

Estudos sugerem:

- PDT em dose standard , apesar de melhoria/resolucdo anatdmica e
funcional em 60-80% casos >> risco de perda AV por isquémia coroideia

acentuada, atrofia do EPR, e CNV

- PDT em dose reduzida >> melhoria da AV e resolucao dos descolamentos,

com risco muito inferior de complicag¢oes

N y



Tratamento

4- PDT com verteporfirina guiado por ICG

Mecanismo de ac¢ao:

- estreitamento dos canais vasculares andmalos da coriocapilar >> reducao do

fluido subretiniano e sub EPR

-O sucesso do PDT parece depender do grau de hiperpermeabilidade

coroideia (fase intermédia do AGF VI):

- Olhos com hiperfluorescéncia intensa -> Maior taxa de resolucdo do fluido subretiniano

- Olhos sem hiperfluorescencia -> Auséncia de resposta apesar de tratamentos repetidos




Tratamento

5- Anti-VEGF

- Alguns ensaios pequenos sugerem papel para anti-VEGF na CRCS crdnica

(maioria estudos nao controlados)

- Desconhece-se eventual modo de actuacao na CRCS
* nao existe uma rede vascular retiniana anormal

* niveis de VEGF nao estao elevados no humor aguoso destes doentes

b 27?7 . ~
Papel??: Indicagdo em olhos

\com CNV/'




Tratamento

6- Inibidores da anidrase carbodnica

Acetazolamida oral
nibicao da anidrase carbdnica IV no EPR

ove a reabsorcao do fluido subretiniano e a adesividade retiniana

- Estudo demonstrou resolu¢ao mais rapida

(3,3 semanas no grupo tratado vs 7,7 semanas no grupo nao tratado)

- Sem diferenca na AV final ou na taxa de recorréncia entre os 2 grupos




Tratamento

7- Metotrexato

Estudo publicado no Retina (2012) avaliou a utilidade de metotrexato oral no

tratamento da CRCS croénica

- MTX oral em baixa dose (5-10 mg) e frequéncia semanal, podera ter um

papel no tratamento de doentes com CRCS crénica ou recorrente

Resultados

83% com resolucdo do

- Significativa melhoria da AV
LSR em 3 meses

- Diminuicdo da espessura macular central (OCT)

- Sugerem taxa de sucesso comparavel ao PDT nos doentes com CRCS crodnica, evitando as

alteracdes anatdmicas da coriocapilar e do EPR associadas a este tratamento




* Na maioria dos doentes a CRCS é uma doenca auto-limitada, com bom

prognostico visual sem terapéutica

e Quando possivel os factores de risco devem ser eliminados / reduzidos

* Na CRCS recorrente e cronica, ou em situacdes necessarias para uma

recuperacao visual mais rapida, o tratamento pode ser considerado.



