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RESUMO

Objectivos: A neuropatia éptica isquémica anterior ndo arteritica é a causa mais comum de
neuropatia Optica isquémica aguda, sendo uma causa importante de perda visual irreversivel.
Em Portugal, ndo ha dados relativamente a prevaléncia desta patologia. Assim, o objectivo
deste estudo é caracterizar o perfil do doente e avaliar a eficicia da corticoterapia e da
antiagregacdo plaquetaria no tratamento agudo.

Materiais e métodos: Analise retrospetiva dos doentes seguidos em consulta de
Neuroftalmologia no Centro Hospitalar Universitario de Sdo Jodo entre 2013-2016.

Resultados: Foram incluidos 66 doentes com idade média de 59,84 +£10,22 anos (variacdo dos
39 aos 87 anos), sendo 57,6% do sexo masculino. Em 68,1% dos casos a apresentacéo foi
unilateral. 19,7% dos doentes tinha descri¢gdo de crowded disc no olho adelfo. 53,0% doentes
apresentavam hipertensdo arterial, 27,3% diabetes mellitus e 71,2% dislipidemia. Na
apresentacdo, a mediana da acuidade visual corrigida, nos casos unilaterais, foi 0,40 +0,70
(LogMAR). 32,3% dos doentes iniciou a associacao corticoides e acido acetilsalicilico e 52,3%
apenas este Ultimo isoladamente. A mediana da acuidade visual corrigida nos doentes
submetidos a associagdo terapéutica nao diferiu significativamente do grupo submetido apenas
ao &cido acetilsalicilico a apresentacéo, aos 3, 6,12 meses e apos 1 ano seguimento.

Conclusédo: Este estudo ndo demonstrou beneficio da associacdo de corticoterapia e acido
acetilsalicilico nem do uso isolado de &cido acetilsalicilico na acuidade visual. A corticoterapia
sem beneficio comprovado estd associada ao aumento de custos, internamentos e
complicac@es, tornando-se dificil justificar a sua aplicacdo na préatica clinica como tratamento
da neuropatia Optica isquémica anterior nao arteritica.

Palavras-chave: neuropatia Optica isquémica; neuropatia Optica isquémica anterior nado
arteritica; isquemia nervo optico; corticoides; agentes antiplaquetarios.
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ABSTRACT

Purpose: Non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy is the leading cause of acute
ischemic optic neuropathy, being an important cause of irreversible vision loss. In Portugal, no
epidemiological data are available. Therefore, the purpose of this study is to describe the
patient's profile and to evaluate the effect of steroids and antiplatelet therapy in the treatment of
this pathology.

Materials and Methods: Retrospective analysis of patients followed in the Ophthalmology
Department at Centro Hospitalar S&do Jodo between 2013-2016.

Results: We included 66 patients with a mean age of 59,84+10,22 years (ranging from 39 to 87
years) and 57.6% were male. In 68,1%, the presentation was unilateral. 53,0% had arterial
hypertension, 27.3% diabetes mellitus and 71,2% dyslipidemia. 19.7% of patients had a
description of crowded disc in non-affected eye. At presentation, the median best corrected
visual acuity, in unilateral cases, was 0.40+ 0,70 (LogMAR). 32.3% patients initiated an
association of steroids with acetylsalicylic acid and 52.3% just acetylsalicylic acid. The median
best corrected visual acuity in patients submitted to corticotherapy with acetylsalicylic acid not
differ significantly from the group submitted to acetylsalicylic acid at presentation, 3, 6, 12
months and after 1 year of follow-up.

Conclusion: This study not demonstrate benefit of steroids and acetylsalicylic acid association
nor of the later alone in visual acuity. The use of steroids without a proven benefit is associated
with increased costs, hospitalizations and complications, making difficult to justify its
application in clinical practice as a treatment of non-arteritic anterior ischemic optic
neuropathy.

Keywords: Optic Neuropathy, Ischemic; Anterior Ischemic Optic Neuropathy; Optic Nerve
Ischemia; Glucocorticoids, Antiplatelet Agents.

Clinicamente, a NOIA-NA manifesta-se como perda

INTRODUCAO

A neuropatia Optica de etiologia isquémica pode ser
subdividida, quanto a localizacdo em anterior e posterior e,
quanto a etiologia, em arteritica (10%) e ndo arteritica
(90%).! A neuropatia Optica isquémica anterior ndo
arteritica (NOIA-NA) € a causa mais comum de neuropatia
Optica isquémica aguda nos doentes com mais de 50 anos,
sendo uma causa importante de perda visual irreversivel.
Estima-se que esta condicdo afete entre 2 a 10 pessoas por
100 000; aproximadamente 1500 a 6000 novos casos por
ano nos Estados Unidos).? Em Portugal, até ao momento,
ndo ha dados relativamente a prevaléncia desta patologia.

visual indolor sibita ou subaguda (horas a dias), associada
a presenca de defeito pupilar aferente relativo e alterac6es
campimétricas sendo, as mais comuns, os defeitos
altitudinais inferior e arqueado. Mais raramente, 0S
doentes podem  apresentar  discromatopsia.®® A
fundoscopia, o aspeto tipico, na fase aguda, inclui edema
sectorial ou generalizado do disco Optico, podendo estar
associado a hemorragias peripapilares na camada de fibras
nervosas. Em 4 a 6 semanas, ocorre resolucdo do edema e,
devido a atrofia nervosa subsequente, o disco torna-se
palido.5

Na maioria dos casos, existe apenas envolvimento
unilateral. No entanto, alguns estudos apontam para a
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ocorréncia da NOIA-NA no olho adelfo em 15% dos casos
num periodo de 5 anos.®

O mecanismo fisiopatolégico  subjacente  ao
desenvolvimento da NOIA-NA ainda ndo foi
completamente esclarecido. Varios autores sugerem que
esta neuropatia apresenta uma etiologia isquémica, sendo
resultante da hipoperfusdo e desregulacdo vascular das
artérias ciliares posteriores levando a isquemia axonal e
edema.” Por sua vez, o edema axonal contribui para a
criacdo de uma sindrome de compartimento ao nivel da
lamina crivosa, agravando a isquemia e a perda de células
nervosas.® Recentemente, foi proposta a hipotese da
NOIA-NA ser o resultado de forgas de stress que ocorrem
durante a separacdo do vitreo do disco dptico, designando
esta condi¢do de ‘“neuropatia do descolamento vitreo
papilar”.®® Outra teoria sugere que a NOIA-NA esteja
associada a um evento tromboembdlico, a semelhanca do
acidente vascular cerebral ™

Como fatores de risco sistémicos é de salientar a
diabetes mellitus (DM), hipertensdo arterial (HTA), apneia
do sono, hipotensdo arterial, idade avancada, doenga
cardiaca isquémica, aterosclerose, dislipidemia e
tabagismo.'**2 Os fatores de risco oculares séo a presenca
de discos Opticos de menor dimensdo com pequenas
escavagdes, sendo esta caracteristica designada de
“crowded disc”; a hipoperfusdo do disco dptico, patologia
da artéria ciliar posterior, vasoespasmo, defeito da
regulacdo do fluxo sanguineo no disco Optico, elevacédo da
presséo intraocular e edema crénico do disco 6ptico. 2

Dado que o mecanismo fisiopatolégico da NOIA-NA
carece de esclarecimento, a terapéutica usada ao longo dos
anos incluiu regimes que tinham como alvo os
mecanismos da isquemia e hipoperfusdo sanguinea,
inflamacdo e tragdo mecénica. Em 1980, foi realizado um
estudo prospetivo, randomizado que pretendia avaliar o
beneficio da cirurgia de descompressdo da bainha do nervo
Optico, baseando-se na hipdtese da abertura na bainha do
disco limitar a extensdo da isquemia associada ao
sindrome de compartimento que se verifica nesta
condicdo. No entanto, os doentes submetidos a cirurgia
ndo apresentaram melhores resultados a nivel da acuidade
visual comparativamente ao grupo controlo.®4 Alguns
estudos demonstraram o potencial beneficio da realizacéo
de vitrectomia nos doentes com NOIA-NA devido &
libertagdo da tracdo vitreopapilar.t®> Posteriormente, foi
questionada a validade destes resultados devido a pequena

amostra e a um possivel erro diagnéstico e confundimento
dos casos de NOIA-NA com o edema associado a tracdo
vitreopapilar.’® A brimonidina, um farmaco alfa agonista
frequentemente usado como agente tépico no glaucoma,
também foi estudado na NOIA-NA devido ao seu efeito
neuroprotector; no entanto, ndo apresentou beneficio
clinico comparativamente ao placebo.'” Outros estudos
tentaram avaliar a eficacia de outras terapéuticas incluindo
a levodopa,® a aférese das lipoproteinas de baixa
densidade®® e da estimulagio elétrica transcorneana.?® No
entanto, a validade dos métodos e o0s resultados
apresentados ndo justificaram a implementacdo destes
regimes de tratamento na pratica clinica.?

Ao longo dos anos, varios esquemas de tratamento
foram avaliados, no entanto, ndo existe consenso e
evidéncia clinica suficiente que demonstre um tratamento
eficaz na NOIA-NA. Atualmente, o tratamento empirico
utilizado consiste na realizacdo de corticoterapia e
terapéutica antiagregante em associa¢do ou isoladamente,
no entanto, ndo existe consenso relativamente ao seu
beneficio clinico.

A prescricdo de terapéutica antiagregante baseia-se no
facto de uma das teorias que tenta explicar a fisiopatologia
da NOIA-NA considerar que esta resulta de um distarbio
tromboembdlico. Um estudo retrospetivo demonstrou que
a probabilidade de NOIA-NA no olho adelfo, no grupo
medicado com &cido acetilsalicilico, era de 7%, por
oposicdo ao grupo ndo medicado que apresentava uma
percentagem cumulativa de 15%.?2 Contudo, estudos
subsequentes ndo foram concordantes.

A terapéutica sistémica com corticoides em alta dose,
durante a fase aguda, baseia-se no pressuposto da presenca
de inflamagdo apds o evento isquémico.'* Alguns estudos
apresentaram uma melhoria da acuidade visual e dos
campos visuais no grupo medicado com corticéide,® no
entanto, outros ndo verificaram melhoria dos pardmetros
funcionais e anatdmicos, tendo verificado uma elevada
proporcdo de doentes com complicagbes devido a
terapéutica com corticoids.?*

Assim, o0 objetivo deste estudo consiste na
caracterizacdo do perfil do doente com NOIA-NA e na
avaliagdo do efeito da corticoterapia e do 4cido
acetilsalicilico, em associagdo ou isoladamente, no seu
tratamento.
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MATERIAIS E METODOS

Este trabalho consiste na analise retrospetiva dos doentes
com NOIA-NA seguidos em consulta de Neuroftalmologia
no Centro Hospitalar S&o Jodo entre Janeiro de 2013 e
Dezembro de 2016.

O diagnostico de NOIA-NA baseou-se nos seguintes
critérios:  1- histéria de perda visual subita ou subaguda
(horas a dias) indolor associada, na maioria das vezes, a
defeito pupilar aferente relativo ndo explicavel por outra
condicdo ocular, neuroldgica ou sistémica; 2- presenga de
edema do disco Optico na fundoscopia; 3- defeito tipico dos
campos visuais; 4 — resolucdo do edema do disco éptico com
atrofia progressiva e palidez papilar a fundoscopia.

A presenga de edema da papila néo foi considerada um
critério obrigatorio, desde que a restante historia clinica fosse
sugestiva de NOIA-NA e ndo pudesse ser explicada por outra
condicdo neuroldgica ou oftalmoldgica.

A admissio, foi despistada clinica de arterite temporal e
efetuado um estudo analitico com proteina C reativa e
velocidade de sedimentagdo para exclusdo de possivel quadro
de NOIA-A. Assim, os doentes com quadro compativel com
neuropatia Optica isquémica anterior arteritica (NOIA-A)
foram excluidos. Os doentes selecionados para este estudo
apresentavam, no seu processo clinico, a descricdo da
historia médica (ocular e sistémica), assim como, um exame
oftalmol6gico com avaliacdo da acuidade visual, observacéo
do segmento anterior, caracterizacdo do polo posterior e
caracteristicas do disco optico & fundoscopia. A presenca de
comorbilidades sistémicas foi avaliada de acordo com a
historia clinica, a realizacdo de terapéutica prévia, registos
clinicos de consultas de outras especialidades médicas ou
alteragdes no estudo analitico e imagiolégico efetuado. O
estudo de campos visuais foi realizado através da perimetria
automatica estatica (Humphrey 30:2 SITA - Swedish
Interactive Testing Algorithm) e, perimetria cinética, no caso
dos doentes ndo colaborantes. Alguns doentes realizaram um
ou dois métodos de imagem, a tomografia axial
computorizada (TAC) cerebral e/ ou 6rbitas ou a ressonancia
magnética cerebral (RM-CE). Na presenga de mdltiplos
fatores de risco cardiovasculares e evidéncia de doenca
isquémica cerebral, em algumas situagdes foi realizado ainda
um ecodoppler carotideo.

A anélise estatistica foi efetuada com o software SPSS
(versdo 24 para Windows IBM Co., Chicago IL, USA). A
normalidade da distribui¢do dos dados foi avaliada usando os

testes Kolmogorov-Smirnov. Os dados foram apresentados
como média, desvio padrdo ou mediana e amplitude
interquartil, dependendo da verificacdo prévia de uma
distribuicdo normal. O registo inicial da acuidade visual dos
doentes realizado em escala decimal foi convertido em
LogMAR para posterior andlise estatistica. Testes
paramétricos e nao-paramétricos, de acordo com a
normalidade dos dados, foram usados para a andlise de
varidveis continuas. Para comparagdo das variaveis
categoricas, foram aplicados o teste Qui-Quadrado e o Teste
Exacto de Fisher. Os resultados foram considerados
estatisticamente significativos quando P valor inferior a 0,05.

RESULTADOS

Caracteristicas demograficas e clinicas na
apresentacao

Nesta analise, foram incluidos 66 doentes, sendo 38
(57,6%) do sexo masculino e 28 (42,8%) do sexo feminino. A
idade média aquando da apresentagdo era de 59,84 +10,22
anos (variancia de 39 a 87 anos) (Fig. 1).

21,2%

16,7%

13,6%
o
12,1% 10,6%

i 7,8% 7,6%

39-50 anos 51-60 anos 61-70 anos 71-87 anos

mMasculino = Feminino

Figura 1- Distribuicdo dos doentes com neuropatia Optica isquémica anterior ndo
arteritica por género e faixa etaria

A média das idades nao diferiu de forma estatisticamente
significativa entre géneros (p = 0,831, Test t independente).
Em 62 (93,9%) casos, a apresentacdo foi unilateral. Em 4
casos, a apresentacdo inicial foi bilateral. Dezasseis (24,2%)
doentes apresentaram envolvimento bilateral sequencial. A
mediana de tempo até o olho adelfo ser afetado foi de 3 anos.
Verificou-se ainda que ndo existe uma associacdo
estatisticamente  significativa entre a lateralidade de
apresentagdo (uni/bilateral) e o género (p=0,058, Qui
quadrado).
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A apresentacdo, a mediana da acuidade visual, nos casos
unilaterais, foi de 0,40 +0,70 LogMAR (Tabela 1).

Tabela 1 - Acuidade visual (LogMAR) de acordo com o tipo de envolvimento (unilateral
vs bilateral sequencial)

Mediana; amplitude

Envolvimento " 1 froofiet s
interquartil (minimo; maximo)

Tabela 2 — Eventos associados ao desenvolvimento de neuropatia Optica isquémica
anterior ndo arteritica

. N° | Frequénci
Evento associado B i

Casos unilaterais (n=46)

relativa)
N3o 56 (84,8%)
Cirurgia ocular 3 (4,5%)
Cirurgia extraocular 4 (6,1%)
Disfuncéo multiorganica 3 (4,5%)

Olho afetado 0,45; 1,20; (+2,00; 0,00)

Olho néo afetado 0,10; 0,20; (+1,00; 0,00)

Casos bilaterais, sequenciais
(n=16)

Primeiro olho afetado 0,55; 1,20; (+3,00; 0,00)

Segundo olho afetado 0,40; 0,80; (+3,00; 0,00)

Existe uma correlagdo positiva, estatisticamente
significativa entre a acuidade visual na apresentacdo e aos 3
meses (p< 0,01; r=0,736 — correlagdo moderada), aos 6 meses
(p<0,01; r= 0,844 — correlacéo forte), aos 12 meses (p=0,03;
r= 0,543- correlacdo moderada) e aos 12 meses (p=0,036;
r= 0,471 — correlacdo fraca) apds o evento (Coeficiente de
Correlacdo Spearman).

Em 13 (19,7%) dos casos, constatou-se hipoviséo subita
ao acordar.Vinte e trés (34,8%) doentes tinham descricdo de
defeito pupilar aferente relativo (Fig. 2), 10 (15,2%) doentes
tinham reflexos pupilares normais. Em 33 casos, 0s registos
clinicos ndo permitiram concluir sobre a pesquisa e respetiva
normalidade dos reflexos pupilares.

Hipoviséo 1> semana NN 39, 6%

Hipoviséo <1 semana [N 60,4%
Hipoviséo subita I 39.4%

Hipovisdo ao acordar NN 19.7%

Defeito pupilar aferente relativo I 34.8%
Alteracéo de campo visual [N 18,2%
Desconforto ocular [l 3,0%

Discromatopsia [l 6,1%

Cefaleias [N 12,1%

Figura 2 - Caracteristicas clinicas dos doentes com neuropatia 6ptica isquémica anterior
ndo arteritica a apresentagéo

Em 3 (4,5%) casos, o quadro ocorreu apds cirurgia ocular,
mais especificamente, apos a cirurgia de facoemulsificacdo de
catarata, cirurgia extraocular ou outro evento como
hipotens&o ou faléncia multiorgénica (Tabela 2).

Ndo se observou uma diferenca estatisticamente
significativa entre o género e as caracteristicas demograficas e
clinicas na apresentacdo, com excecao da presenca de defeito
pupilar aferente relativo (p= 0,007, Qui Quadrado) e dos
habitos tabagicos (p=0,009, Qui Quadrado) mais prevalentes
no sexo masculino.

Alteracdes no estudo analitico e imagiologico

Trinta e oito (57,6%) doentes realizaram TAC e desses 9
(13,6%) apresentavam alteragBes compativeis com doenga
cerebral isquémica. Por sua vez, 43 (64,71%) doentes
realizaram RMN & admissdo ou, posteriormente, durante o
periodo de seguimento, sendo que 12 (18,2%) apresentaram
atrofia do nervo Optico e 8 (12,1%) doenca cerebral de
pequenos vasos. Em 13 (19,7%) doentes foi realizado
ecodoppler carotideo, sendo que 5 (38,5%) apresentavam
estenose carotidea com e sem repercussdo hemodinamica.

Fatores de risco sistémicos e oculares

Trinta e cinco (53,0%) doentes apresentavam HTA, 18
(27,3%) DM, 47 (71,2%) dislipidemia e 25 (37,9%) isquemia
cerebral (Fig. 3).

41.2%

27.9% 29,4%

23,5% i 210

16,2%
13.2%13.2%
44% 4.4%
I 200 i
| -

Hipertenséo Diabetes Dislipidemia Hébitos Isquemia Isquemia Sindrome
arterial mellitus tabagicos cerebral cardiaca apneia
obstrutiva sono

mhasculino  mFermninino

Figura 3 - Distribuicdo dos fatores de risco sistémicos dos doentes com neuropatia 6ptica
isquémica anterior ndo arteritica por género
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Relativamente a fatores oculares, 13 (19,1%) doentes
tinha descricdo de crowded disc no olho adelfo, 15 (22,7%)
catarata e 6 (9,1%) hipermetropia.

Ndo se identificou uma diferenca estatisticamente
significativa na acuidade visual a apresentagdo (p=0,454), aos
3 meses (p=0,169) e aos 6 meses (p=0,589) entre o grupo
com DM e no grupo néo-DM (Teste Mann Whitney). Aos 12
meses, verificou-se uma diferenca  estatisticamente
significativa entre os dois grupos (p=0,011), sendo a mediana
da acuidade visual do grupo com DM de +1,30 LogMAR e
no grupo ndo-DM de +0,30 LogMAR.

Comparagcdo de grupos por tratamento

Relativamente ao tratamento, 21 (31,8%) doentes
realizaram a associacdo corticoide e acido acetilsalicilico e 34
(51,5%) apenas acido acetilsalicilico. Em 11 (16,7%) casos,
ndo foi instituida qualquer terapéutica. A mediana da
acuidade visual nos doentes submetidos a associacdo
corticGide e &cido acetilsalicilico ndo diferiu de forma
estatisticamente significativa do grupo submetido apenas ao
acido acetilsalicilico a apresentagdo (p=0,113), aos 3 meses
(p=0,054), aos 6 meses (p= 0,761), aos 12 meses (p= 0,909)
e ap6s 1 ano de seguimento (p= 0,631) (Teste Mann
Whitney). A mediana da acuidade visual dos doentes
submetidos & associacdo corticoide e &cido acetilsalicilico nao
diferiu significativamente do grupo ndo tratado a
apresentagdo (p= 0,439), aos 3 meses (p= 1,00), aos 6 meses
(p= 0,857), aos 12 meses (p= 1,00) e ap6s 1 ano de
seguimento (p=1,00) (Teste Mann Whitney).

DISCUSSAO

A idade média dos doentes foi de 59,84 +10,22 anos,
estando de acordo com estudos prévios cuja idade média de
apresentagao variou entre 0s 57 e 0s 67 anos(14, 25, 26).

No nosso estudo, 57,6% dos doentes eram do sexo
masculino. N&o se observou uma diferenca estatisticamente
significativa entre o género e as caracteristicas demograficas e
clinicas aquando do diagnostico, com a excegao da presenga de
defeito pupilar aferente relativo e habitos tabagicos, sendo estes
mais prevalentes no sexo masculino. Estudos prévios ndo
identificaram uma associacéo entre o0 género e a ocorréncia de
NOIA-NA(14, 25, 26). Contudo, um estudo recente, verificou
uma maior ocorréncia desta patologia nos individuos do sexo
masculino, sugerindo uma possivel contribuicdo de

mecanismos hormonais na fisiopatologia da NOIA-NA.2
Apesar disso, é necessario clarificar esta hipdtese dado que
estes achados podem ser resultado de uma maior prevaléncia
de fatores de risco sistémicos e oculares no sexo masculino e
ndo uma consequéncia direta do género.

Em 6,6% dos casos, 0 envolvimento ocular & apresentacéo
foi Dilateral. Comparativamente a outros estudos que
apresentavam valores entre 15% a 25%,2"?8 esta percentagem é
ligeiramente inferior, sendo que estas diferencas podem ser
explicadas pela variabilidade de critérios para diagndstico,
pelos diferentes fatores demograficos e fatores de risco
sistémicos e oculares, assim como, pelas diferengas no controlo
desses mesmos fatores de risco apds o primeiro evento.

Com frequéncia, o disco 6ptico do olho adelfo dos doentes
com NOIA-NA possui um didmetro inferior ao normal e
apresenta escavagfes de pequenas dimensdes ou praticamente
ausentes. Estas caracteristicas sdo, muitas vezes, descritas como
disc at risk ou crowded disc. Neste estudo, foi descrita a
presenca de crowded disc em 19,7% no olho adelfo. Estudos
prévios sugerem que esta condicdo € um fator de risco
importante para o desenvolvimento de NOIA-NA, na medida
em que, pode contribuir para a sindrome de compartimento,
com edema do disco e hemorragias peripapilares. De facto, o
crowding, através da obstrucdo mecanica do fluxo
axoplasmaético, contribui para um edema axonal intracelular
secundario sobretudo na placa crivosa.

Os doentes com DM tém um maior risco de NOIA-NA.
Apesar disso, recentemente, um estudo demonstrou que a
acuidade visual & apresentacdo e no final do follow up nos
doentes com DM ndo diferia de forma estatisticamente
significativa do grupo ndo-DM.8 No nosso estudo, foi possivel
verificar uma diferenca estatisticamente significativa entre os
dois grupos apds 12 meses de seguimento. Contudo, este
resultado é questiondvel dado a pequena amostra de doentes
incluidos na anélise.

Foram descritos alguns casos de NOIA-NA pos cirurgia de
catarata. A hipertensdo intraocular, a elevacdo da pressao
intraorbitaria pds anestesia retrobulbar ou peribulbar, assim
como, a hipotensao sistémica foram mecanismos sugeridos
como possivel explicacdo para esta complicacdo.”® Neste
estudo, 3 doentes desenvolveram NOIA-NA apos cirurgia de
facoemulsificagdo de catarata . Dois doentes tiveram o
diagndstico de NOIA-NA aos 6 meses e, um doente, aos 9
meses, ap6s cirurgia de catarata. Contudo, ndo é possivel
estabelecer uma relacdo de causalidade nem uma relagdo
temporal entre 0s dois eventos. Um estudo recente mostrou
que, atualmente, a prevaléncia e a incidéncia da NOIA-NA
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ap0s cirurgia de catarata sdo comparaveis a populacdo geral,
n&o existindo uma relagéo temporal entre os dois eventos.®

A semelhanca de outros estudos, ndo parece haver
beneficio na realizagdo de corticoterapia sistémica®® em
associagdo com terapéutica antiagregante nem desta Ultima
isoladamente no tratamento agudo.?? No entanto, aos 3 meses,
a mediana da acuidade visual, apesar de ndo diferir
significativamente entre os dois grupos de tratamento,
aproxima-se de um resultado estatisticamente significativa
(p=0,054). E possivel que o nimero reduzido da amostra
condicione este resultado. Assim, sugere-se a realizacdo de
ensaios clinicos prospetivos e randomizados para avaliar a
eficacia da corticoterapia na pratica clinica, uma vez que, a sua
utilizacdo na auséncia de evidéncia cientifica que comprove o
seu beneficio clinico esta associada a complicacBes sistémicas
como resisténcia & insulina, osteoporose, ganho ponderal,
distrbios hidroelectroliticos,* complicagdes oculares como
catarata e elevacdo da pressdo intraocular® e ainda aumento do
ndmero de internamentos para realizacdo de corticoterapia
endovenosa, assim como aumento dos custos financeiros para o
sistema de salde.

CONCLUSAO

Este estudo ndo demonstrou beneficio da associagdo
corticoide e 4cido acetilsalicilico nem do uso isolado de é&cido
acetilsalicilico na acuidade visual. A utilizacdo de
corticoterapia sem beneficio comprovado esta associada ao
aumento de custos, a necessidade de internamento para a
realizacéo de terapéutica endovenosa e a complicacdes oculares
e sistémicas, tornando-se assim dificil justificar a sua aplicacéo
na pratica clinica como tratamento da NOIA-NA.
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