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RESUMO

Objectivo: Descrever a história natural e as características imagiológicas de uma série de casos 
clínicos de síndrome de múltiplas manchas brancas evanescentes (MEWDS).
Material e métodos: Estudo retrospetivo de três doentes com MEWDS observadas no Depar-
WDPHQWR�GH�5HWLQD�0pGLFD�GR�0RRU¿HOGV�(\H�+RVSLWDO��)RL�UHDOL]DGR�XP�H[DPH�RIWDOPROyJLFR�
FRPSOHWR�� DYDOLDomR� FRP�JUHOKD� GH�$PVOHU�� SHULPHWULD� HVWiWLFD� FRPSXWRUL]DGD�� UHWLQRJUD¿DV� D�
FRUHV�H�FRP�¿OWUR�YHUPHOKR��WRPRJUD¿D�GH�FRHUrQFLD�ySWLFD�6SHFWUDOLV® (OCT Spectralis®), auto-
ÀXRUHVFrQFLD��)$)���DQJLRJUD¿DV�ÀXRUHVFHtQLFD��)$��H�FRP�YHUGH�GH�LQGRFLDQLQD��,&*$��
Resultados:� )RUDP�REVHUYDGDV� WUrV� GRHQWHV� GR� VH[R� IHPLQLQR�� FRP� LGDGH�PpGLD� GH� ��� DQRV��
SUHYLDPHQWH�VDXGiYHLV��FRP�TXHL[DV�GH�GLPLQXLomR�DJXGD�H�XQLODWHUDO�GD�DFXLGDGH�YLVXDO��$9���
fotópsias e escotomas centrais/paracentrais. A AV inicial média foi de 6/11 e à fundoscopia obser-
vou-se a presença de granularidade foveal associada a lesões amarelo-esbranquiçadas, dispersas 
pelo pólo posterior e região peripapilar, bem como edema e hiperémia do disco óptico. Estas 
OHV}HV�FRUUHVSRQGHUDP�D�iUHDV�KLSHUDXWRÀXRUHVFHQWHV�QD�)$)��$V�LPDJHQV�REWLGDV�FRP�R�2&7�
Spectralis®�GHPRQVWUDUDP�DOWHUDo}HV�DR�QtYHO�GD�UHWLQD�H[WHUQD��$�)$�H�D�,&*$�FRUURERUDUDP�R�
diagnóstico. Em todas as doentes ocorreu resolução espontânea completa da sintomatologia e das 
OHV}HV�IXQGRVFySLFDV�DSyV�XP�SHUtRGR�PpGLR�GH�FLQFR�VHPDQDV��1XPD�GDV�GRHQWHV�YHUL¿FRX�VH�
a recorrência de MEWDS no mesmo olho vinte meses após o episódio inicial, com resolução 
completa do quadro clínico após cerca de sete semanas.
Conclusões:�1D�0(:'6�SDUHFH�KDYHU�HQYROYLPHQWR�GD�UHWLQD�H[WHUQD�GH�IRUPD�WUDQVLWyULD��FRP�
recuperação funcional e estrutural espontânea e habitualmente completa após poucas semanas, 
embora raramente possam ocorrer recorrências. 

Palavras-chave
0(:'6��VtQGURPH�GH�PDQFKDV�EUDQFDV��FRULRFDSLODURSDWLD�LQÀDPDWyULD�SULPiULD�
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Objective:�7R�GHVFULEH�WKH�QDWXUDO�KLVWRU\�DQG�LPDJLQJ�IHDWXUHV�RI�D�FDVH�VHULHV�RI�PXOWLSOH�HYD-
QHVFHQW�ZKLWH�GRW�V\QGURPH��0(:'6��
Methods: Retrospective review of three patients with MEWDS followed at the Medical Retina 
'HSDUWPHQW��0RRU¿HOGV�(\H�+RVSLWDO� �0(+���:H�SHUIRUPHG�D� FRPSUHKHQVLYH�H\H�H[DPLQD-
WLRQ��HYDOXDWLRQ�ZLWK�$PVOHU�JULG��YLVXDO�¿HOGV��IXQGXV�SKRWRJUDSKV��UHG�IUHH�LPDJHV��6SHFWUDOLV® 
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optical coherence tomography (Spectralis®�2&7��� IXQGXV�DXWRÀXRUHVFHQFH��)$)���ÀXRUHVFHLQ�
angiography (FA) and indocyanine green angiography (ICGA).

Results: Three previously healthy female patients with an average age of 26 years old presented 

to MEH with complaints of unilateral acute visual loss, photopsias and central/paracentral sco-

tomas. The average visual acuity (VA) at presentation was 6/11. Fundus examination included 

multiple yellow-white dots extending from the posterior pole out to the mid-peripheral retina 

associated with an orange granular appearance of the fovea and a swollen hyperemic optic disc. 

)$)�GHPRQVWUDWHG�K\SHUDXWRÀXRUHVFHQFH�LQ�WKH�GLVWULEXWLRQ�FRUUHVSRQGLQJ�WR�DOWHUHG�53(�SLJ-

mentation. Spectralis® OCT showed pathologic disruption of the outer retina with possible RPE 

involvement. FA and ICGA were also consistent with the diagnosis. In all patients the prognosis 

was good with complete spontaneous recovery of vision and resolution of fundus abnormal 

¿QGLQJV�ZLWKLQ�VHYHUDO�ZHHNV��2QH�SDWLHQW�KDG�D�UHFXUUHQFH�RI�0(:'6�LQ�WKH�VDPH�H\H�WZHQW\�
PRQWKV�DIWHU�WKH�¿UVW�HSLVRGH��,Q�WKLV�SDWLHQW��IXQFWLRQDO�DQG�VWUXFWXUDO�DEQRUPDOLWLHV�UHWXUQHG�WR�
normal within seven weeks.

Conclusions: MEWDS appears to involve the outer retina. It is usually a self-limiting condition 

with complete visual recovery within a few weeks after the onset, even though it may rarely 

recur.

.H\�ZRUGV
0(:'6��ZKLWH�GRW�V\QGURPHV��SULPDU\�LQÀDPPDWRU\�FKRULRFDSLOODURSDWK\�

INTRODUçãO

A síndrome de múltiplas manchas brancas evanescen-

tes (MEWDS) foi primeiramente descrita por Lee Jampol17 

HP������ FRPR�XPD� HQWLGDGH� LQÀDPDWyULD� GLVWLQWD� FDUDF-
terizada pela presença unilateral e transitória de múltiplas 

manchas brancas, pequenas e discretas ao nível da retina 

externa e/ou do epitélio pigmentado da retina (EPR), asso-

ciadas a granularidade do EPR foveal. A apresentação clí-

nica mais típica é em mulheres jovens entre a 2ª e a 3ª 

décadas de vida, com queixas de perda aguda da acuidade 

visual (AV), fotópsias, escotomas centrais, paracentrais e/

ou alargamento da mancha cega8,17. Em cerca de 30% a 

50% dos doentes, estas queixas visuais podem ser prece-

GLGDV� SRU� XPD� VtQGURPH� JULSDO� SURGUyPLFD� LQHVSHFt¿FD4. 

Esta doença parece afetar a coriocapilar, o EPR e a retina 

neurossensorial externa, mas a sua etiopatogenia é ainda 

desconhecida16. Habitualmente apresenta um curso clínico 

autolimitado com bom prognóstico visual. Os casos bilate-

rais ou recorrentes são raros1,19,27.  

 

MATERIAL E MÉTODOS

5HYLVmR�GH�WUrV�FDVRV�FOtQLFRV�GH�0(:'6�REVHUYDGRV�
numa Clínica de Retina Médica no 0RRU¿HOGV�(\H�+RV-
pital, Londres, entre Dezembro de 2010 e Junho de 2012. 

O histórico da informação clínica foi obtido através da 

análise dos registos médicos. Todos os autores estiveram 

envolvidos na colheita, análise e interpretação dos dados 

obtidos, bem como na preparação e revisão do artigo. 

Dos registos médicos prévios foram obtidos os seguin-

tes dados: idade à apresentação; género; intervalo de tempo 

decorrido entre o início dos sintomas e a procura de cui-

dados oftalmológicos; sintomas à apresentação; sintomas 

sistémicos prévios ou concomitantes; patologias sistémi-

cas e/ou oculares; e história familiar de doenças sistémi-

cas ou oculares. A avaliação inicial de todos os doentes 

incluiu: determinação da melhor acuidade visual corrigida 

(MAVC); biomicroscopia; avaliação da pressão intra-ocu-

lar através de tonometria de aplanação de Goldmann; fun-

doscopia em estereopsia com lentes +90D e +60D; grelha 

de Amsler; perimetria estática computorizada (PEC) Hum-

phrey 10-2 SITA-Standard�� UHWLQRJUD¿DV� D� FRUHV� H� FRP�
¿OWUR�YHUPHOKR��DXWRÀXRUHVFrQFLD�GR�IXQGR�RFXODU� �)$)��
nos 30º e 55º maculares centrais (Heidelberg Engineering, 

+HLGHOEHUJ�� $OHPDQKD��� WRPRJUD¿D� GH� FRHUrQFLD� ySWLFD�
Spectralis® (OCT Spectralis®, Heidelberg Engineering, 

+HLGHOEHUJ��$OHPDQKD���DQJLRJUD¿D�ÀXRUHVFHtQLFD��)$���H�
DQJLRJUD¿D�FRP�YHUGH�GH�LQGRFLDQLQD��,&*$���

O diagnóstico de MEWDS foi estabelecido com base 

HP� FDUDFWHUtVWLFDV� FOtQLFDV� H� DQJLRJUi¿FDV� WtSLFDV� GD�
GRHQoD�� SRU� RIWDOPRORJLVWDV� FRP� DPSOD� H[SHULrQFLD� HP�
síndromes de manchas brancas. 

0DULD�/LVERD��$UQDOGR�6DQWRV��/XtVD�9LHLUD��5LWD�5RVD��0DULDQD�&DUGRVR��,VDEHO�'RPLQJXHV



Vol. 38 - Nº 1 - Janeiro-Março 2014  |   69

Em nenhum dos casos se procedeu à instituição de 
qualquer tipo de tratamento. 

Os doentes foram instruídos no sentido de realizarem: 
uma auto-avaliação diária da evolução dos escotomas ini-
cialmente reportados através da monitorização adequada 
com grelha de Amsler; uma avaliação subjetiva da AV e 
restantes sintomas visuais inicialmente presentes, bem 
como avaliação do aparecimento de novos sintomas oftal-
mológicos ou sistémicos. Foram alertados da necessidade 
de procura de cuidados oftalmológicos, caso ocorresse 
agravamento/aparecimento de qualquer sintoma oftalmo-
lógico e/ou sistémico.

Após o diagnóstico, os doentes foram seguidos a cada 
duas semanas, com realização de um exame oftalmológico 
completo e avaliação de aparecimento de quaisquer sinais e 
sintomas sistémicos. Aquando da resolução de todos os sin-
tomas oftalmológicos e achados fundoscópicos, procedeu-se 
à repetição dos exames funcionais e morfológicos anterior-
mente mencionados. Após a resolução completa de todos os 
achados anormais nestes exames auxiliares de diagnóstico, 
os doentes passaram a ser seguidos a cada 6 meses. 

RESULTADOS

7UrV�GRHQWHV�GR�VH[R�IHPLQLQR��FRP�LGDGH�PpGLD�j�DSUH-
sentação de 26 anos (intervalo, 21 - 32 anos), sem antece-
dentes pessoais ou familiares relevantes, foram observados 
QR� 6HUYLoR� GH� 8UJrQFLD� GR�0RRU¿HOGV� (\H�+RVSLWDO por 
queixas de diminuição aguda e unilateral da AV, fotópsias 
e escotomas centrais/paracentrais. Em nenhum dos casos 

as queixas visuais estiveram associadas a uma síndrome 
gripal prévia. O tempo máximo decorrido entre o início dos 
sintomas visuais e a primeira avaliação oftalmológica foi de 
duas semanas (este intervalo de tempo ocorreu no 1º episó-
dio do caso A, designado por A1). A média da MAVC ini-
cial foi de 6/11 (intervalo, 6/15 - 6/6). Na avaliação inicial 
FRP�JUHOKD�GH�$PVOHU�H�FRP�3(&�FRQ¿UPRX�VH�D�H[LVWrQFLD�
de vários escotomas centrais e paracentrais e alargamento 
da mancha cega. Na observação do segmento anterior nada 
KRXYH�D�GHVWDFDU�GH�VLJQL¿FDWLYR��QRPHDGDPHQWH�DXVrQFLD�
de reação de câmara anterior, e as pressões intra-oculares 
VLWXDUDP�VH�GHQWUR�GH�YDORUHV�QRUPDLV��2V�UHÀH[RV�SXSLOD-
UHV�HVWDYDP�SUHVHQWHV�H�VLPpWULFRV��1RV�FDVRV�%�H�&��¿JXUD�
1), na fundoscopia do olho afetado observou-se a presença 
de múltiplas manchas amarelo-esbranquiçadas, pequenas 
(com cerca de 100 a 200 µm de tamanho), discretas e, por 
vezes, quase impercetíveis, localizadas ao nível das cama-
das mais externas da retina neurossensorial ou do EPR e 
dispersas por todo o pólo posterior e região peripapilar. Já 
QR�FDVR�$���¿JXUD�����QD�REVHUYDomR�GR�IXQGR�RFXODU�QmR�
foi possível a distinção destas manchas. Todavia, em todos 
RV�FDVRV� �¿JXUD����FDVRV�$���%�H�&��YHUL¿FRX�VH�DLQGD�D�
H[LVWrQFLD�GH�XPD�GLVFUHWD�JUDQXODULGDGH�GR�(35�IRYHDO�H�
disco óptico com hiperémia, edema e margens indistintas, 
sugestivo de papilite. Em nenhum dos olhos foi constatada 
TXDOTXHU�HYLGrQFLD�GH�YLWULWH�RX�GH�YDVFXOLWH�QD�REVHUYDomR�
biomicroscópica, assim como não foram observadas alte-
rações patológicas no segmento posterior do olho adelfo 
�¿JXUD�����$V�OHV}HV�UHWLQLDQDV�IRUDP�PDLV�IDFLOPHQWH�GHOL-
QHDGDV�H�HP�PDLRU�Q~PHUR�TXDQGR�REVHUYDGDV�FRP�¿OWUR�
YHUPHOKR��¿JXUD�����

6tQGURPH�GH�P~OWLSODV�PDQFKDV�EUDQFDV�HYDQHVFHQWHV��VpULH�GH�FDVRV�FOtQLFRV

Tabela 1 | Sumário de algumas das características dos casos clínicos de MEWDS.

Doente Número de 
episódios

Género e
LGDGH�j�

apresentação

Olho 
afetado

4XHL[D�
inicial

Sintomas 
sistémicos 
associados

MAVC 
inicial

MAVC 
¿QDO

Tempo até resolu-
ção dos achados 
fundoscópicos 

(semanas)

A 1º
(A1) F, 25 OE Escotomas paracentrais Não 6/6 6/5 4

A 2º
(A2) F, 26 OE

Perda aguda da AV, 
com escotomas para-

centrais
Não 6/15 6/6 7

% 1 F, 32 OD Escotomas centrais e 
paracentrais Não 6/15 6/6 8

C 1 F, 21 OD Perda aguda da AV e 
fotópsias Não 6/12 6/6 6

)�±�JpQHUR�IHPLQLQR��2'�±�ROKR�GLUHLWR��2(�±�ROKR�HVTXHUGR��$9�±�DFXLGDGH�YLVXDO��0$9&�±�PHOKRU�DFXLGDGH�YLVXDO�FRUULJLGD��D�0$9&�¿QDO�UHIHUH�VH�j�0$9&�DSyV�D�UHVROXomR�FRPSOHWD�GRV�DFKDGRV�
anormais da ICGA.
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$� )$)� HYLGHQFLRX� KLSHUDXWRÀXRUHVFrQFLD� FRUUHVSRQ-

dente às áreas de discreta despigmentação do EPR obser-

vadas na fundoscopia e foi capaz de delinear estas lesões 

KLSHUDXWRÀXRUHVFHQWHV�FRP�PDLRU�IDFLOLGDGH�GR�TXH�DV�UHWL-
QRJUD¿DV�D�FRUHV�H�FRP�¿OWUR�YHUPHOKR��¿JXUD�����

As imagens obtidas com o OCT Spectralis® da área 

PDFXODU� GHPRQVWUDUDP� XPD� KLSHUUHÀHWLYLGDGH� JUDQXODU�
GR�(35� IRYHDO�� DVVRFLDGD� D� DXPHQWR�GD� UHÀHWLYLGDGH�GR�
EPR, interrupção ou atenuação do sinal da junção entre 

os segmentos interno e externo (SI/SE) dos fotorreceto-

res, disrupção dos segmentos externos dos fotorrecetores 

e discreto aumento da penetração do sinal na coroideia 

�¿JXUD�����2�2&7�Spectralis® da área peripapilar revelou 

disrupção dos segmentos externos dos fotorrecetores com 

aumento da penetração do sinal na coroideia na área peripa-

SLODU��¿JXUD�����$�,&*$�UHYHORX�D�H[LVWrQFLD�GH�P~OWLSODV�
iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV��GH�WDPDQKRV�YDULiYHLV��GLVSHUVDV�
por todo o pólo posterior e zona peripapilar, presentes nas 

IDVHV� DQJLRJUi¿FDV� SUHFRFHV�� LQWHUPpGLDV� H� WDUGLDV�� PDV�
PDLV� IDFLOPHQWH� YLVtYHLV� QRV� WHPSRV� DQJLRJUi¿FRV�PDLV�
WDUGLRV��¿JXUD�����(VWDV�OHV}HV�FRURLGHLDV�HVWDYDP�SUHVHQ-

tes em maior número do que aquelas observadas na fun-

doscopia e na FA. Já a FA demonstrou a presença de áreas 

KLSRÀXRUHVFHQWHV� QRV� WHPSRV� DQJLRJUi¿FRV� SUHFRFHV�

Fig. 1 | 5HWLQRJUD¿DV� D� FRUHV� GD� IDVH� DJXGD� GH� 0(:'6� GRV� 
casos A1, B e C.

Fig. 2 | 5HWLQRJUD¿D�FRP�¿OWUR�YHUPHOKR�GR�FDVR�%��HYLGHQFLDQ-

do as lesões fundoscópicas.

Fig. 3 | FAF à data de apresentação clínica da doença, eviden-

FLDQGR�DV�OHV}HV�KLSHUDXWRÀXRUHVFHQWHV�XQLODWHUDLV��

0DIDOGD�0DFHGR��6DUD�9D]�3HUHLUD��%LVKZDQDWK�3DO
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Fig. 4 | OCT Spectralis��PDFXODU�j�GDWD�GH�DSUHVHQWDomR�FOtQLFD�GD�GRHQoD��UHYHODQGR�KLSHUUHÀHWLYLGDGH�JUDQXODU�GR�(35�IRYHDO��HVWUHOD��
associada a disrupção da retina externa (setas).

Fig. 5 | OCT Spectralis® da área peripapilar à data de apresentação clínica da doença do caso C, demonstrando disrupção da retina ex-
terna na área peripapilar.

)LJ����_ ,&*$�j�GDWD�GH�DSUHVHQWDomR�FOtQLFD�GD�GRHQoD��UHYHODQGR�P~OWLSODV�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV��PDLV�HYLGHQWHV�QRV�WHPSRV�DQJLR-
JUi¿FRV�PDLV�WDUGLRV�

6tQGURPH�GH�P~OWLSODV�PDQFKDV�EUDQFDV�HYDQHVFHQWHV��VpULH�GH�FDVRV�FOtQLFRV
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�¿JXUD� ��� VHWDV� YHUPHOKDV�� H� TXH� SDUHFLDP� FRUUHVSRQ-
GHU�D�DOJXPDV�GDV�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�REVHUYDGDV�QD�
ICGA. Porém, a partir da fase arterial da FA constatou-se 
D�H[LVWrQFLD�GH�iUHDV�GLVSHUVDV�GH�KLSHUÀXRUHVFrQFLD�FRP�
GLIXVmR�QRV�WHPSRV�DQJLRJUi¿FRV�PDLV�WDUGLRV�H�WDPEpP�
GLIXVmR� WDUGLD�GD�SDSLOD�ySWLFD� �¿JXUD�����(VWDV� iUHDV�GH�
KLSHUÀXRUHVFrQFLD� WDUGLD�FRUUHVSRQGLDP�D�iUHDV�GH�KLSR-
ÀXRUHVFrQFLD�SUHFRFH��PDV�R�LQYHUVR�QHP�VHPSUH�RFRUUHX��
LVWR� p�� DOJXPDV� iUHDV� LQLFLDOPHQWH� KLSRÀXRUHVFHQWHV� QmR�
demonstraram difusão no decurso da FA.

Em todas as doentes ocorreu resolução espontânea 
completa da sintomatologia bem como das lesões fundos-
cópicas após um período médio de cinco semanas. Ocorreu 
WDPEpP� UHVROXomR� GDV� OHV}HV� KLSHUDXWRÀXRUHVFHQWHV� SUH-
VHQWHV�LQLFLDOPHQWH�QD�)$)��¿JXUD�����FRP�UHFRQVWLWXLomR�
da junção entre os SI/SE dos fotorrecetores e normaliza-
ção da morfologia foveal no OCT Spectralis®��¿JXUD�����$�
resolução clínica completa (sintomas e fundoscopia) pre-
cedeu a normalização imagiológica, sendo a regularização 
da granularidade do EPR foveal a alteração estrutural que 
mais tempo demorou a resolver na FAF e no OCT Spec-
tralis®� �¿JXUDV� �� H� ���� 1D� IDVH� FRQYDOHVFHQWH� GD� GRHQoD�
também se observou a completa regressão das áreas de 
KLSRÀXRUHVFrQFLD�SUHYLDPHQWH�REVHUYDGDV�QD�,&*$��VHP�

Fig. 8 | FAF da fase convalescente da doença, em que ocorreu 
resolução progressiva e completa das lesões inicialmen-
te observadas. (No caso B, as imagens são de diferentes 
tempos após a apresentação clínica).

Fig. 7 | )$�j�GDWD�GH�DSUHVHQWDomR�FOtQLFD�GD�GRHQoD��GHPRQVWUDQGR�P~OWLSODV�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�SUHFRFHV��VHWDV���EHP�FRPR�iUHDV�
KLSHUÀXRUHVFHQWHV�GLVSHUVDV�H�GLIXVmR�GD�SDSLOD�ySWLFD�QRV�WHPSRV�DQJLRJUi¿FRV�PDLV�WDUGLRV��

0DIDOGD�0DFHGR��6DUD�9D]�3HUHLUD��%LVKZDQDWK�3DO
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a presença de efeitos janela ou de bloqueio que pudessem 
WUDGX]LU�iUHDV�GH�DWUR¿D�FRULRUUHWLQLDQD�RX�GH�¿EURVH�VXEUH-
WLQLDQD��¬�VHPHOKDQoD�GD�,&*$��YHUL¿FRX�VH�D� UHVROXomR�
completa dos achados previamente existentes na FA. Con-
WXGR�� D� QRUPDOL]DomR� GDV� iUHDV� KLSHUÀXRUHVFHQWHV� GD� )$�
IRL�PDLV�GHPRUDGD�TXH�D�UHVROXomR�GDV�iUHDV�KLSRÀXRUHV-
centes da ICGA.

1XPD�GDV�GRHQWHV��FDVR�$��YHUL¿FRX�VH�D�UHFRUUrQFLD�
de MEWDS no mesmo olho, vinte meses após o episó-
dio inicial. Neste episódio recorrente (designado por A2), 
a sintomatologia, bem como as alterações funcionais e 
estruturais, presentes nos exames previamente menciona-
dos, em tudo se assemelharam às características descritas 
SDUD�RV�UHVWDQWHV�FDVRV��¿JXUDV���H�����1HVWD�GRHQWH��DSyV�
um período de sete semanas, constatou-se a melhoria da 
MAVC, com resolução completa dos achados anormais 
QRV�H[DPHV�PRUIROyJLFRV�H�IXQFLRQDLV��¿JXUDV���H����

DISCUSSãO

Lee Jampol et al17, na primeira descrição que há na 
literatura de MEWDS, constataram que esta patologia é 
GXDV�D�WUrV�YH]HV�PDLV�IUHTXHQWH�HP�PXOKHUHV�MRYHQV��(VWH�
HVWXGR�FRUURERUD�HVWDV�PHVPDV�FDUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUi¿-
cas. Por outro lado, Borruat4 constatou que em cerca de 

50% dos casos pode existir uma síndrome gripal prodró-
PLFD�D�DQWHFHGHU�RV�VLQWRPDV�YLVXDLV�HP�FHUFD�GH�XP�PrV��
o que, porém, não foi constatado em nenhum dos casos 
agora relatados. Vários autores relataram outras presumi-
das associações com a MEWDS, nomeadamente HLA-
B*516, tifo murino18, vacinações prévias para a hepatite B2, 
para a hepatite A11, para a febre amarela25 e para o vírus 
papiloma humano (HPV) e meningococos5. Estas associa-
o}HV�¿]HUDP�OHYDQWDU�D�KLSyWHVH�GH�XPD�PXOWLSOLFLGDGH�GH�
causas infeciosas, nomeadamente víricas, puderem indu-
zir uma lesão imunologicamente mediada, em indivíduos 
geneticamente suscetíveis12, 16.  

Esta série de casos demonstra bem o amplo espetro de 
apresentações clínicas que caracterizam a MEWDS e que 
PDLV� QmR� UHÀHWHP� GR� TXH� GLIHUHQWHV� QtYHLV� GH� JUDYLGDGH�
de comprometimento da função visual, objetiváveis com o 
recurso a diversos exames funcionais, nomeadamente AV, 
JUHOKD�GH�$PVOHU��3(&�H� HVWXGR� HOHWUR¿VLROyJLFR��2�SUL-
meiro episódio de MEWDS da doente A (caso A1) é um 
bom exemplo de que a AV, por si só, não traduz a função 
visual global e que diferentes exames funcionais se com-
plementam entre si, visto podermos estar perante uma AV 
SUHVHUYDGD�FRP�DOWHUDo}HV�VLJQL¿FDWLYDV�GD�IXQomR�YLVXDO�
noutros exames complementares de diagnóstico. Desar-
naulds et al8� UHODWDUDP�TXH��QXPD�SHUFHQWDJHP�VLJQL¿FD-
tiva de doentes, pode ocorrer diminuição da sensibilidade 
central e/ou paracentral e alargamento da mancha cega na 
PEC, demonstrado em todos estes casos. Estas alterações 
QD�3(&�FRUUHODFLRQDP�VH�FRP�DV�iUHDV�IRFDLV�GH�KLSRÀXR-
UHVFrQFLD�ORFDOL]DGDV�QR�SyOR�SRVWHULRU�H�UHJLmR�SHULSDSL-
lar na ICGA e tendem a desaparecer com a resolução dos 
DFKDGRV�DQJLRJUi¿FRV7, 15.

A observação atenta do fundo ocular pode ser muito 
sugestiva do diagnóstico se forem visíveis as lesões típi-
FDV� GH�0(:'6�� H[HPSOL¿FDGDV� QR� FDVR�%� �¿JXUD� ���� R�
que habitualmente acontece apenas numa fase inicial da 
doença. Contudo, as manchas amarelo-esbranquiçadas 
SRGHP�VHU�GLItFHLV�GH�GLIHUHQFLDU��FRPR�QR�FDVR�&��¿JXUD�
���� R�TXH� WRUQD� D� LGHQWL¿FDomR�GH�RXWUDV� DOWHUDo}HV�SDWR-
lógicas fundamental para o diagnóstico, como a presença 
GH� JUDQXODULGDGH� GR�(35� IRYHDO� RX� D� SDSLOLWH� �¿JXUD� ����
Porém, todos estes achados fundoscópicos são evanescen-
tes, tornando a história clínica fundamental na suspeição 
GD�GRHQoD��FRPR�VH�YHUL¿FRX�QR�SULPHLUR�HSLVyGLR�GR�FDVR�
$��FDVR�$���¿JXUD�����1HVWHV�FDVRV��HP�TXH�DV�PDQLIHVWD-
ções fundoscópicas são frustes, torna-se ainda mais impor-
tante o reconhecimento e compreensão das alterações 
patológicas presentes em exames auxiliares de diagnóstico 
morfológicos, como na FAF, no OCT, na FA e, sobretudo, 
na ICGA.

Fig. 9 | OCT Spectralis® macular da fase convalescente da doen-
oD��'H�QRWDU�QR�FDVR�%��D�SHUVLVWrQFLD�GD�JUDQXODULGDGH�
foveal do EPR (círculo) e de discretas alterações da jun-
ção entre os SI/SE dos fotorrecetores dez semanas após a 
apresentação clínica..
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Na descrição original de Jampol17 o padrão da FA, de 
KLSHUÀXRUHVFrQFLD�SUHFRFH�FRP�GLIXVmR�QRV�WHPSRV�DQJLR-
JUi¿FRV�PDLV� WDUGLRV�� IRL� DWULEXtGR� D� DOWHUDo}HV�SDWROyJL-
cas ao nível do EPR, o que foi corroborado por Sieving21 
FRP� EDVH� HP� HVWXGRV� HOHWUR¿VLROyJLFRV�� &RQWXGR�� DQWHV�
mesmo da ICGA estar clinicamente disponível, alguns 
DXWRUHV�Mi�KDYLDP�FRQWHVWDGR�HVWD�KLSyWHVH�DR�D¿UPDU�TXH�
D� LQÀDPDomR� SULPiULD� GD� FRULRFDSLODU� FRQVWLWXL� R� HYHQWR�
¿VLRSDWROyJLFR� LQLFLDO� QmR� Vy� QD�0(:'6��PDV� WDPEpP�
noutras doenças incluídas no vasto grupo das síndromes 
de pontos brancos9, 10. Estas doenças, inicialmente agrupa-
das puramente com base nas características fundoscópicas, 
passaram então a ser designadas como coriocapilaropatias 
LQÀDPDWyULDV� SULPiULDV� �3,&&��� FRP� EDVH� QD� SUHVXPLGD�
¿VLRSDWRORJLD� FRPXP16. Deutman et al6, 7 basearam-se na 
REVHUYDomR�GH�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�QD�IDVH�SUHFRFH�GD�
FA, que mais não podiam traduzir do que zonas disper-
sas de hipoperfusão/não-perfusão da coriocapilar, só dete-
táveis na FA durante os primeiros segundos após a inje-
omR� LQWUDYHQRVD� GR� FRQWUDVWH� �¿JXUD� ��� VHWDV� YHUPHOKDV���
(VWDV�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�QD�)$�FRUUHVSRQGLDP�D�iUHDV�
WDPEpP�KLSRÀXRUHVFHQWHV�QD�,&*$��¿JXUDV���H�����R�TXH�
apoia a hipótese de diminuição da perfusão ao nível da 
coriocapilar. Porém, a partir da fase arteriovenosa precoce 
GD�)$�YHUL¿FRX�VH�R�DSDUHFLPHQWR�GH�iUHDV�KLSHUÀXRUHV-
FHQWHV� GLVSHUVDV�� FRP� GLIXVmR� QRV� WHPSRV� DQJLRJUi¿FRV�
PDLV�WDUGLRV��¿JXUD�����H�TXH�FRUUHVSRQGLDP�D�iUHDV�KLSR-
ÀXRUHVFHQWHV�SUHVHQWHV�SUHFRFHPHQWH�QD�)$�RX�QD�,&*$�
�¿JXUDV� �� H� ���� 9HUL¿FRX�VH� DLQGD� KLSHUÀXRUHVFrQFLD� GR�
GLVFR� ySWLFR�� UHÀH[R� GD� H[LVWrQFLD� GH� SDSLOLWH� �¿JXUD� ����
7RGDYLD�� HVWDV� iUHDV� KLSHUÀXRUHVFHQWHV� QD� )$� HUDP� HP�
PHQRU�Q~PHUR�GR�TXH�DV�iUHDV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�QD�,&*$��
$�FRPSUHHQVmR�GR�VLJQL¿FDGR�GHVWHV�VLQDLV�DQJLRJUi¿FRV�
SRGH�DMXGDU�D�HOXFLGDU�D�¿VLRSDWRORJLD�GD�0(:'6��$VVLP��
vários autores atribuem a difusão tardia presente na FA à 
anormal permeabilidade dos vasos retinianos sobrejacentes 
a áreas de isquemia da retina externa, por sua vez secun-
dárias a zonas de hipoperfusão/não-perfusão coriocapilar3, 

7, 9, 10. Por conseguinte, os sinais presentes na FA mais não 
UHÀHWHP�GR�TXH�D�JUDYLGDGH�H� H[WHQVmR�GD�KLSRSHUIXVmR�
não-perfusão dos coriocapilares e o grau de isquemia da 
retina externa daí resultante. 

Como anteriormente mencionado, torna-se mais fácil 
FRPSUHHQGHU�HVWHV�DFKDGRV�DQJLRJUi¿FRV�VH�VH�SHQVDU�QD�
MEWDS como uma PICC de etiologia ainda desconhe-
cida9, 10, 16��1D�UHDOLGDGH��GLYHUVRV�DXWRUHV�WrP�GHIHQGLGR�D�
ideia de que as várias doenças que integram o grupo das 
síndromes de pontos brancos podem constituir um amplo 
espetro de uma única entidade nosológica, tal como origi-
nalmente sugerido por Gass12. 

Apesar de atualmente a MEWDS ser considerada uma 
PICC por muitos autores3, 7, 9, 10, 12, 16, ainda há controvérsia 
a este respeito. Silva et al, num relato de um caso clínico 
recentemente publicado, defenderam que o local primário 
de lesão na MEWDS é a retina externa22.

1D� ,&*$�� DV� OHV}HV� KLSRÀXRUHVFHQWHV� IRUDP� PDLV�
IDFLOPHQWH� REVHUYDGDV� QRV� WHPSRV� DQJLRJUi¿FRV� PDLV�
tardios, o que é mais sugestivo de hipoperfusão em vez 
de não perfusão coriocapilar, facto que poderá explicar a 
reversibilidade das lesões na MEWDS e o bom prognós-
tico visual14. Assim, apesar de haver alguma sobreposi-
ção clínica, morfológica e funcional nas diversas doenças 
englobadas no grupo das síndromes de pontos brancos, 
VDEH�VH� TXH� HODV� SRVVXHP� GLIHUHQoDV� VLJQL¿FDWLYDV� HP�
WHUPRV�GH�JUDYLGDGH��SURJUHVVmR��UHFRUUrQFLD�H��SRUWDQWR��
de prognóstico visual9, 10, 12, 13. Estas diferenças poderiam 
ser explicadas com base na gravidade, extensão e reversi-
bilidade do comprometimento da perfusão coriocapilar e 
consequente isquemia retiniana. Finalmente, neste estudo 
DV�OHV}HV�KLSRÀXRUHVFHQWHV�QD�,&*$�QmR�HVWDYDP�GHOLPL-
WDGDV�SRU�ERUGRV�KLSHUÀXRUHVFHQWHV� �¿JXUD����� FRQWUDULD-
mente ao que acontece noutras patologias com um curso 
clínico crónico como a coroidite serpiginosa, em que estes 
ERUGRV�KLSHUÀXRUHVFHQWHV�SDUHFHP�UHSUHVHQWDU�SURJUHVVmR�
ativa da lesão coriorretiniana13. 

À semelhança daquilo que foi descrito por Tsukamoto 
et al26��D�UHVROXomR�GRV�DFKDGRV�DQJLRJUi¿FRV�REVHUYDGRV�
na ICGA antecedeu a resolução das alterações presen-
tes na FA, o que facilmente se compreende com base no 
PHFDQLVPR�¿VLRSDWROyJLFR�SUHYLDPHQWH�GHVFULWR�

Por conseguinte, como se trata de uma patologia que 
envolve primariamente a coroideia, a ICGA é o exame 
de eleição quer para o diagnóstico diferencial quer para 
o seguimento destes casos, particularmente em casos 
menos graves de MEWDS nos quais as alterações na 
fundoscopia e na FA podem ser mínimas ou mesmo ine-
xistentes7, 26.

Yeneral et al27�FRQVWDWDUDP�TXH�DV�OHV}HV�KLSHUDXWRÀXR-
rescentes observadas na FAF podem ser detetadas antes de 
se tornarem clinicamente aparentes. Estas lesões podem 
constituir um sinal de lesão oxidativa prévia ou potencial 
do EPR, à semelhança do que Spaide descreveu na dege-
QHUHVFrQFLD�PDFXODU�UHODFLRQDGD�FRP�D�LGDGH23, e poderiam 
VHU�FRQVHTXrQFLD�GD�LVTXHPLD�GR�(35����

A alta resolução espacial do OCT Spectralis® jun-
tamente com a tecnologia AutoRescan™, permitem um 
seguimento pormenorizado das alterações da microestru-
tura da retina no decurso da doença. O aumento da pene-
tração do sinal de OCT na coroideia em áreas com disrup-
omR� GD� MXQomR� HQWUH� RV� 6,�6(� GRV� IRWRUUHFHWRUHV� �¿JXUDV�
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4 e 5), com reversibilidade completa durante a fase de 
FRQYDOHVFHQoD�GD�GRHQoD� �¿JXUD�����FRUURERUD�D�KLSyWHVH�
de um evento isquémico transitório do EPR condicio-
nar secundariamente alterações estruturais reversíveis na 
retina externa20, 24. Spaide relatou estas alterações estru-
turais da retina externa macular e da área peripapilar em 
várias doenças do complexo da retinopatia zonal externa 
aguda oculta (AZZOR)24. Assim, este autor concluiu que 
o alargamento da mancha cega nestas síndromes poderia 
ser explicado pelas alterações estruturais da retina externa 
QD�iUHD�SHULSDSLODU��WDPEpP�SRU�QyV�GRFXPHQWDGDV��¿JXUD�
5). Por outro lado, o OCT Spectralis® macular é capaz de 
GHPRQVWUDU�D�JUDQXODULGDGH�GR�(35�IRYHDO��¿JXUDV���H�����
SURYDYHOPHQWH�XP�GRV�DFKDGRV�PDLV�HVSHFt¿FRV�SUHVHQWHV�
na MEWDS22. 

Estas alterações estruturais presentes no OCT Spec-
tralis® correlacionaram-se com as alterações existentes 
HP�H[DPHV�IXQFLRQDLV��FRPR�D�3(&�H�R�HVWXGR�HOHWUR¿-
siológico8, 15, 21. Nguyen et al20 reportaram um caso clínico 
GH�UHFRUUrQFLD�GH�0(:'6�HP�TXH�FRQVWDWDUDP�D�GLPL-
nuição da espessura da camada nuclear externa após o 
segundo episódio da doença, o que indica a possibilidade 
de lesão estrutural permanente dos fotorrecetores nestas 
UDUDV� VLWXDo}HV� GH� UHFRUUrQFLD� GH�0(:'6�� 3RUpP�� QR�
episódio recorrente do caso A, constatámos a completa 
reversibilidade das lesões estruturais no OCT Spectralis® 
�¿JXUD����FDVR�$����R�TXH�LQGLFLD�D�SRVVLELOLGDGH�GH�XP�
bom prognóstico visual mesmo em casos recorrentes. 

Portanto, o OCT Spectralis® representa um avanço 
na deteção e localização das lesões retinianas existen-
tes na MEWDS, complementando a fundoscopia e a FA. 
Já a ICGA acrescenta informações adicionais valiosas 
sobre o envolvimento da coroideia, de outra forma não 
detetáveis. 

CONCLUSÕES

2�GLDJQyVWLFR�FRUUHWR�GH�0(:'6�SRGH�VHU�XP�GHVD¿R�
devido aos achados fundoscópicos subtis e evanescentes. 
Contudo, uma história clínica detalhada, juntamente com 
vários exames morfológicos e funcionais, são essenciais no 
diagnóstico e seguimento destes doentes e podem permitir 
XPD�PHOKRU�FDUDFWHUL]DomR�H�FRPSUHHQVmR�GD�¿VLRSDWROR-
gia desta entidade. Na grande maioria dos casos trata-se 
de uma doença unilateral, aguda e autolimitada, com recu-
peração funcional e estrutural espontânea e completa após 
DOJXPDV�VHPDQDV��5DUDPHQWH�SRGHP�RFRUUHU�UHFRUUrQFLDV��
mas mesmo nestes casos o prognóstico visual parece ser 
bom. 
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