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OLHO VERMELHO SEM DOR 

1. HIPOSFAGMA  

É caracterizado pelo surgimento repentino de sangramento abaixo da membrana 

conjuntiva, podendo ser localizado ou difuso, em um ou em ambos os olhos (SCHOR, 2004).  

Pode ocorrer após certos eventos, como após trauma ocular, nos distúrbios da coagulação, na 

hipertensão arterial sistêmica ou no aumento da pressão intratorácica, que ocorre na manobra 

de Valsalva, porém a maioria dos casos são idiopáticos (RIBEIRO, 2019).  Geralmente, o 

paciente não apresenta sintomas ou apresenta sintomas leves, podendo relatar uma sensação 

leve de corpo estranho (SCHOR, 2004).  

Figura 1. Hemorragia subconjuntival  

  

(FONTE: BOWLING, 2016). 

Como se trata de uma condição ocular que se resolve espontaneamente, geralmente, de 

duas a três semanas, não é necessário tratamento específico (SCHOR, 2004).  

O tratamento, quando indicado, envolve a aplicação local de compressas frias, ou colírios 

lubrificantes, embora não haja evidências de que isso acelere a melhora ou melhore os 

resultados. Em casos de hiposfagma de origem traumática, ou se não resolver dentro do prazo 

estipulado, é importante procurar um oftalmologista (RIBEIRO, 2019).  



 

2. CONJUNTIVITE BACTERIANA 

Figura 2. Conjuntivite bacteriana  

  

(FONTE: BOWLING, 2016).  

A conjuntivite é considerada a principal causa de vermelhidão nos olhos. É uma 

inflamação da conjuntiva palpebral e bulbar, tendo vários possíveis agentes etiológicos; por 

exemplo, vírus, bactérias, alergias, toxinas, entre outros (RIBEIRO, 2019).  

No geral, o quadro clínico é de hiperemia conjuntival, edema palpebral, sensação de 

corpo estranho, aderência e secreção ou formação de crostas palpebrais, sobretudo, pela manhã 

(RIBEIRO, 2019).  

A conjuntivite bacteriana caracteriza-se por um quadro de rápido aparecimento de 

vermelhidão, em apenas um dos olhos, podendo acometer ambos, com sinais de inchaço da 

pálpebra e secreção purulenta. É possível que ocorra a presença de membranas verdadeiras, 

que aparecem quando o quadro inflamatório é mais intenso e provoca sangramento ao serem 

removidas. Já as pseudomembranas conseguem ser retiradas sem causar sangramento ou 

danos ao tecido (RIBEIRO, 2019).  

Os principais agentes etiológicos incluem: Staphylococcus aureus, presente em todas as 

faixas etárias, Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae, mais comuns em crianças 

(SCHOR, 2004).  

O tratamento empírico engloba o uso de colírio antibiótico; além disso, podem ser 

realizadas medidas coadjuvantes, como a realização de limpeza local e o uso de compressas 

frias ou colírio lubrificante gelado de 4/4h (SCHOR, 2004).   

3. CONJUNTIVITE VIRAL 

A conjuntivite viral pode ser causada pelo herpes vírus, herpes zoster, poxvírus; no 

entanto, o principal agente etiológico é o adenovírus (MIRANDA, 2021). O quadro clínico, 



 

comumente, é acompanhado de sintomas gripais, como febre, mialgias ou sintomas de infecções 

do trato respiratório superior, ou história de um quadro gripal recente (RIBEIRO, 2019).   

Entre os sintomas oculares, temos: lacrimejamento, sensação de corpo estranho ou 

areia, queimação e prurido. Muitas vezes, o quadro inicia-se em um olho e afeta o outro em 

poucos dias. As conjuntivas encontram-se hiperemiadas, com secreção aquosa e pálpebras 

edematosas (GERSTENBLITH, 2015; RIBEIRO, 2019). Ainda mais, é possível que apareçam 

folículos conjuntivais na pálpebra inferior, pseudomembrana e linfonodo pré-auricular 

palpável e doloroso (GERSTENBLITH, 2015). 

Figura 3. Ceratoconjuntivite adenoviral  

 

(FONTE: BOWLING, 2016).  

Desse modo, a conjuntivite viral é uma circunstância autolimitada, que dura de 10 a 14 

dias, com uma piora do quadro nos primeiros quatro a sete dias (GERSTENBLITH, 2015; 

RIBEIRO, 2019). É necessário explicar para os pacientes que a conjuntivite viral é 

extremamente contagiosa, sendo necessário orientar sobre a importância de evitar, por duas 

semanas, o contato próximo com outras pessoas, de não esfregar o olho infectado, de lavar as 

mãos regularmente, de evitar o uso de lentes de contato e de maquiagem até que a infecção seja 

resolvida (RIBEIRO, 2019; SILVA, 2012).  

O tratamento é realizado com lágrimas artificiais sem conservantes e uso de compressas 

frias várias vezes ao dia, com o intuito de aliviar os sintomas (GERSTENBLITH, 2015; SILVA, 

2012). Em casos de prurido intenso, podem ser utilizados colírios anti-histamínicos 

(GERSTENBLITH, 2015). Se não houver melhora clínica após 72 horas da avaliação médica 

inicial, é necessário considerar o uso de colírio antibiótico e corticoide, não sendo necessária a 

realização de investigação laboratorial ou cultura viral (RIBEIRO, 2019).  

 



 

4. CONJUNTIVITE ALÉRGICA  

A conjuntivite alérgica aguda caracteriza-se por ser uma resposta imediata de 

hipersensibilidade do tipo I, mediada pela imunoglobulina E (IgE) e posterior ativação de 

mastócitos. Essa reação ocorre pela exposição direta a alérgenos ambientais e pode estar 

restrita aos olhos ou fazer parte de uma reação alérgica disseminada, com sintomas 

respiratórios e nasais (YANOFF, 2019). O quadro clínico caracteriza-se por secreção aquosa, 

prurido e histórico de alergias. Geralmente, os dois olhos são acometidos (GERSTENBLITH, 

2015). É possível que ocorra a presença de quemose, pálpebras edematosas e avermelhadas, 

além de papilas conjuntivais, sem linfonodo pré-auricular (GERSTENBLITH, 2015). 

Desse modo, o tratamento depende da cronicidade e do grau de acometimento da 

doença em cada paciente. Para o alívio dos sintomas, todos os pacientes podem fazer uso de 

lágrimas artificiais sem conservantes (geladas), aplicar compressas frias e evitar o contato com 

os alérgenos (GERSTENBLITH, 2015), além do uso prolongado de colírio anti-histamínico. 

Infelizmente, muitas vezes, é difícil evitar o contato com os alérgenos ofensores, sendo assim 

necessário o uso adicional de outros medicamentos para o controle adequado dos sintomas, 

tais como antialérgicos orais (RIBEIRO, 2019). 

5. SÍNDROME DO OLHO SECO 

Essa síndrome caracteriza-se pela presença de uma instabilidade do filme lacrimal, que 

possui um grande potencial de lesão ocular, em que a evaporação intensa do filme lacrimal e a 

deficiência aquosa são os mecanismos relacionados com sua patogênese (SILVA, 2012). Muitas 

vezes, o paciente queixa-se de sintomas, como ressecamento, sensação de corpo estranho, 

queimação, lacrimejamento excessivo e visão leve a moderadamente diminuída, sendo, em 

geral, um quadro bilateral e crônico.  

O quadro clínico pode piorar com a presença de vento, calor, fumaça ou com o uso 

prolongado do computador (GERSTENBLITH, 2015). Desse modo, para realizar o diagnóstico, 

além de investigar o histórico, é necessário realizar exame com colírio de fluoresceína, para 

examinar o tempo de quebra do filme lacrimal, além do menisco lacrimal (SILVA, 2012). 

Ademais, podem ser utilizados testes complementares como o teste de Schirmer (SILVA, 2012). 

Nos casos de olho seco leve, devem-se utilizar lágrimas artificiais quatro vezes ao dia. 

Nos casos de olho seco moderado, pode-se aumentar a frequência da aplicação das lágrimas 

artificiais, para cada 1 a 2 horas. Além disso, pode ser acrescentado o uso de géis ou pomada 

lubrificantes ao deitar-se, realizar modificações no estilo de vida, por exemplo, usar 

umidificadores e cessar o tabagismo. Nos casos de pacientes com diminuição de lágrimas, 



 

secundária à inflamação ocular e com olho seco crônico, pode ser feito ciclosporina 0,05% duas 

vezes ao dia. Com o intuito de atenuar os efeitos colaterais e acelerar a melhora do quadro 

clínico, pode-se considerar acrescentar colírio leve de corticosteroide, duas a quatro vezes ao 

dia, durante um mês, ao se iniciar o tratamento com ciclosporina. E, no caso de olho seco severo, 

também pode-se utilizar a ciclosporina 0,05% ou realizar a oclusão do ponto lacrimal, junto 

com o uso de gel ou pomada lubrificante (GERSTENBLITH, 2015). 

Tabela 1 – Diferenciação Hiposfagma e conjuntivite.  

Condição Hiposfagma Conjuntivite 

Hiperemia 
Unilateral. Vermelhidão de 

aspecto sanguíneo 
Difusa. Inicialmente unilateral e depois 

bilateral 

Secreção Ausência 
Purulenta = bacteriana. Mucoide = viral. 

Prurido = alérgica 

Dor ocular Ausência Ausência 

Fotofobia Ausência 
Pode estar presente na viral (pelas 

nubéculas) 

Visão Não afetada Não afetada 

Pupila Não afetada Não afetada 

Córnea Transparente Pode ter ceratite e nubéculas 

Fonte: Própria.  
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PERDA VISUAL SÚBITA 

1. HIFEMA  

Consiste em uma hemorragia na câmara anterior, que, geralmente, é uma complicação 

do traumatismo ocular contuso (BOWLING, 2016). Também, pode aparecer de forma 

espontânea, após alguma cirurgia intraocular, ou em olhos com neovascularização de íris 

(diabetes, oclusões venosas retinianas e tumores) (SCHOR, 2004). Os hifemas podem ser totais, 

quando o sangramento preenche toda a câmara anterior, ou parciais, quando o sangue 

sedimenta na região inferior (BOWLING, 2016; SCHOR, 2004). Logo, a diminuição da acuidade 

visual será mais significativa nos hifemas totais, que nos hifemas parciais. Destaca-se que uma 

importante complicação do hifema é a elevação da pressão intraocular (PIO), levando ao 

glaucoma secundário de ângulo aberto (SCHOR, 2004).  

Figura 4. Hifema  

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

Desse modo, dependendo da intensidade e da etiologia do quadro clínico, o tratamento 

pode ser clínico ou ser necessário algum procedimento cirúrgico (RIBEIRO, 2019; SCHOR, 

2004). Normalmente, é recomendada a restrição da atividade física e a elevação da cabeça no 

leito. Alguns medicamentos podem ser associados, como os cicloplégicos, para diminuir a dor e 

prevenir o aparecimento de sinéquias, e os corticoides tópicos, quando existe muita inflamação. 



 

Quando ocorre um aumento da PIO, também pode ser utilizada a acetazolamida oral, com 

restrição aos pacientes que possuem anemia falciforme, pois pode complicar as crises de 

falcização. O tratamento cirúrgico, que consiste na lavagem da câmara anterior, está indicado 

para os episódios que possuem risco de impregnação hemática ou que apresentam PIO 

descontrolada (RIBEIRO, 2019).  

2. DESLOCAMENTO DE RETINA  

A retina caracteriza-se por ser uma das estruturas de maior complexidade do olho, 

sendo responsável por receber a imagem e transformá-la em um sinal elétrico, que será 

conduzido até o sistema nervoso central, por meio do nervo óptico, para ser interpretado na 

forma de imagem. Logo, se essa região no sistema ocular sofrer alguma alteração na função ou 

estrutura, pode causar uma perda visual (SCHOR, 2004).  

Figura 5. Ilustração da retina  

 

(FONTE: BOWLING, 2016).  

O descolamento de retina (DR) caracteriza-se pela separação anatômica que ocorre 

entre o epitélio pigmentar da retina (EPR) e a retina neurossensorial, com posterior 

preenchimento com líquido subretiniano nesse local, fato que pode ocasionar a isquemia dos 

fotorreceptores, os quais são nutridos e vascularizados pela coroide, situação que pode levar a 

uma perda irreversível da visão. O DR pode ser dividido, de acordo com a causa, em: 

regmatogênico, tracional e exsudativo (RIBEIRO, 2019).  



 

O DR regmatogênico ocorre quando existe buraco ou rasgo na retina periférica, em que 

acontece uma migração de fluido subretiniano oriundo da cavidade vítrea. Existem alguns 

fatores de risco, como trauma contuso, alta miopia, idade superior a 50 anos e cirurgia de 

catarata (RIBEIRO, 2019). 

O DR tracional acontece devido à contração de membranas vitreorretinianas, a retina 

neurossensorial é separada do EPR, sem a presença de ruptura da retina (BOWLING, 2016). 

Alguns fatores de risco são: retinopatia diabética proliferativa, doenças veno-oclusivas e 

retinopatia da prematuridade (RIBEIRO, 2019). 

No caso de DR exsudativo, ocorre um acúmulo de fluido subretiniano pela presença de 

doenças da coroide, retina ou EPR. Está relacionado com algumas patologias, por exemplo: 

coriorretinite, coriorretinopatia central serosa e tumores intraoculares. 

Desse modo, nesses três tipos de DR, o paciente pode apresentar sintomas como: moscas 

volantes, metamorfopsias e fotopsias (RIBEIRO, 2019). 

Em relação ao tratamento, sempre será cirúrgico, nos casos de DR regmatogênico. No 

tipo tracional, tem que ser realizada uma avaliação da gravidade e localização para a execução 

da cirurgia de vitreorretiniana. E, no que tange ao DR exsudativo, o tratamento está relacionado 

com a doença de base (RIBEIRO, 2019). 

3. NEURITE ÓPTICA  

A neurite óptica ocorre devido a uma inflamação, infecção ou desmielinização do nervo 

óptico e suas bainhas, o que pode ocasionar uma perda de visão aguda, normalmente 

monocular (RIBEIRO, 2019; SCHOR, 2004). Pode acometer homens e indivíduos de qualquer 

idade; no entanto, ocorre mais em mulheres entre 15 a 50 anos (RIBEIRO, 2019). 

Pode ter, como etiologia, processos inflamatórios e infecciosos, por exemplo, sarcoidose 

e sífilis; porém, geralmente é de causa idiopática, devido ao evento desmielinizante do nervo 

óptico. Nesse caso, a neurite óptica consiste em um importante fator de risco para esclerose 

múltipla, em que mais de 50% desses casos irão evoluir, sendo a ressonância magnética um 

importante meio para detectar os indivíduos mais propensos a desenvolver tal patologia 

(SCHOR, 2004). 

O quadro clínico caracteriza-se por uma perda de visão, que pode ser em horas, mais 

raramente, e, em dias, mais comumente. Essa perda visual pode ser leve ou grave e, 

frequentemente, monocular, porém, também pode ocorrer bilateralmente. Além disso, pode ser 

associada à dor orbital, principalmente ao movimento ocular, redução da percepção de 

intensidade de luz e perda da diferenciação cromática.  Ademais, é possível que ocorram 



 

sintomas neurológicos focais, como fraqueza, formigamento das extremidades e dormência 

(GERSTENBLITH, 2015). 

O diagnóstico é feito pelo quadro clínico, em conjunto com o exame físico do paciente 

(RIBEIRO, 2019). Ao exame de fundo de olho, é possível evidenciar a presença de um disco 

edemaciado, com ou sem hemorragias em forma de chama de vela, peripapilares, ou um disco 

normal (GERSTENBLITH, 2015). Exames de imagens podem ser realizados para o diagnóstico, 

em que a tomografia computadorizada pode visualizar as estruturas e excluir lesões de órbita, 

e, na ressonância magnética, pode ser observado se existe alguma alteração no nervo óptico. 

Além disso, o estudo do líquido cerebrorraquidiano pode visualizar um aumento de proteína e 

celularidade, à custa de gamaglobulina, que estão relacionados com a esclerose múltipla 

(RIBEIRO, 2019). 

Figura 6. Ressonância magnética de neurite óptica evidenciando realce do nervo óptico direito  

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

O tratamento, nos casos graves, é realizado por meio de corticosteroide endovenoso. Em 

casos leves, muitas vezes, não é indicado um tratamento medicamentoso, por não existir uma 

comprovação de benefício, ocorrendo, na maioria das vezes, uma melhora espontânea 

(RIBEIRO, 2019). 

4. NEUROPATIA ÓPTICA ISQUÊMICA ANTERIOR 

A neuropatia óptica isquêmica anterior (NOIA) consiste no infarto da porção anterior do 

nervo óptico, que representa 90% dos casos de neuropatia óptica isquêmica. Alguns dos fatores 

de risco relacionados são hipertensão arterial, diabetes e hipercolesterolemia, porém pessoas 



 

de meia idade e idosas sem tais comorbidades também podem ser acometidas pela patologia. 

Ademais, aspectos anatômicos parecem estar relacionados com a predisposição à doença, como 

disco óptico pequeno (RIBEIRO, 2019; SCHOR, 2004). 

Pode ser dividida em: NOIA arterítica (NOIA-A), sendo 10 a 20% dos casos, e NOIA não 

arterítica (NOIA-NA), representando a maioria dos casos (SCHOR, 2004).   

4.1. NOIA não arterítica 

Normalmente, acontece em indivíduos com 40 a 60 anos de idade, sendo raros os casos 

na população mais jovem. Alguns dos fatores de risco relacionados com a menor faixa etária 

são a apneia do sono, hiperlipidemia e hipertensão lábil (GERSTENBLITH, 2015). 

O quadro clínico caracteriza-se por uma perda visual súbita, que afeta, principalmente, 

o campo visual central, podendo, também, acometer outros quadrantes, como o campo visual 

inferior (SCHOR, 2004). Em até 35% dos casos, pode ocorrer uma piora progressiva, em até 3 a 

4 semanas, da acuidade visual e do campo visual. Ademais, os pacientes podem referir uma 

diminuição da visão de cores (GERSTENBLITH, 2015). 

No exame de fundo de olho, pode ocorrer edema pálido de disco, hemorragias na forma 

de chama de vela e atrofia óptica, sem escavação, após a melhora do edema (GERSTENBLITH, 

2015). 

Figura 7. Neuropatia óptica isquêmica não arterítica com edema de disco segmentar e hemorragia  

  

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

O diagnóstico é feito por meio da história clínica de perda visual súbita em indivíduos 

idosos com defeito pupilar aferente relativo, em conjunto com o exame de campo visual que 

expressa perda do tipo altitudinal, que respeita o meridiano horizontal. No intuito de 

diferenciar entre arterítica e não arterítica, pode ser realizada a angiofluoresceinografia 

(RIBEIRO, 2019). 



 

Em relação ao tratamento, consiste em observar o paciente, tratar a apneia do sono, 

reduzir os fatores de risco cardiovascular e tentar não utilizar medicação para a pressão arterial 

ao deitar-se, para evitar hipotensão noturna (descenso noturno patológico) (GERSTENBLITH, 

2015).  

4.2. NOIA arterítica 

Acontece, principalmente, em indivíduos com 55 anos de idade ou mais 

(GERSTENBLITH, 2015). É originada por vasculites, mais frequentemente, a arterite de células 

gigantes, ou arterite temporal, que afeta, de maneira generalizada, a vasculatura corporal, 

ocasionando uma inflamação de artérias de médio e de grande calibre, por exemplo, a artéria 

temporal. Essa vasculite impede o fluxo sanguíneo de ir em direção do disco óptico, 

ocasionando uma perda súbita da visão (RIBEIRO, 2019). 

Figura 8. Artéria temporal nodular e espessada  

 

(FONTE: BOWLING, 2016).  

Os pacientes podem apresentar história de um quadro de claudicação de mandíbula, 

sensibilidade no couro cabeludo, cefaleia anterior ou simultânea, perda de peso e dores 

articulares ou musculares proximais (GERSTENBLITH, 2015). Ainda mais, em alguns casos, 

podem ocorrer sintomas antes da perda visual, como obscurecimentos transitórios da visão 

alguns dias antes, nos casos de arterite temporal (MARTINS, 2016). 

No exame de fundo de olho, é possível encontrar edema pálido no disco e hemorragias 

em chama de vela. Mais tarde, com a melhora do edema, ocorre uma atrofia do disco óptico, 

com escavação aumentada no nervo (RIBEIRO, 2019; GERSTENBLITH, 2015). 

O diagnóstico é feito com base em uma história de perda visual súbita em indivíduos 

idosos. Pode ocorrer um defeito de campo visual, normalmente altitudinal, ou acometendo do 

campo central. Ainda mais, é possível encontrar uma artéria temporal sensível, palpável e, 

algumas vezes, não pulsátil. Na angiofluoresceinografia, existe um atraso no enchimento 



 

coroidal. Nos exames laboratoriais, a velocidade de hemossedimentação e a proteína C reativa 

podem estar elevadas, evidenciando o processo inflamatório sistêmico. Desse modo, no intuito 

de realizar a confirmação diagnóstica, pode ser feita a biópsia da artéria temporal (MARTINS, 

2016; RIBEIRO, 2019). 

A NOIA-A é considerada uma urgência oftalmológica, sendo necessário o início rápido 

do tratamento, com o principal objetivo de interromper o infarto do nervo óptico contralateral, 

que pode acontecer em 50% dos pacientes que não são tratados. Logo, o tratamento é realizado 

por meio de corticosteroides sistêmicos por via oral ou endovenosa (MARTINS, 2016; SCHOR, 

2004).  

5. OCLUSÕES VASCULARES 

 

As oclusões vasculares são responsáveis pela perda de visão súbita e, geralmente, 

indolor, sendo consideradas emergências oftalmológicas. Elas podem ser classificadas em 

oclusão total, ou parcial, da artéria central da retina e oclusão total, ou parcial, da veia central 

da retina (RIBEIRO, 2019). 

5.1. Oclusão da artéria central da retina 

A oclusão arterial pode ser provocada pela migração de um êmbolo, em que os três 

principais tipos são: êmbolos de colesterol, fibrino-plaquetários e cálcio, ou de um trombo, os 

quais bloqueiam o fluxo sanguíneo para o tecido da retina, podendo resultar em uma isquemia, 

com uma consequente perda da função da região afetada. A oclusão arterial pode ser devido a 

um espasmo, ou por doenças vasculares do colágeno, como lúpus eritematoso sistêmico e 

poliarterite nodosa (SCHOR, 2004; GERSTENBLITH, 2015). 

O quadro clínico caracteriza-se pela perda visual aguda, unilateral e indolor, com rápida 

progressão. Ao exame de fundo de olho, é possível encontrar uma região esbranquiçada da 

retina, consequência do edema devido à área que sofreu isquemia. Pode ser vista uma mancha 

vermelho-cereja no centro da mácula (SCHOR, 2004; GERSTENBLITH, 2015). 

 

 

 

 

 



 

Figura 9. Oclusão da artéria central da retina 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

 

O tratamento nem sempre será efetivo, devendo ser realizado o mais rápido possível, 

para evitar grandes sequelas. Pode ser realizada massagem ocular, para tentar causar a 

migração do trombo, liberando a circulação sanguínea. Paracentese da câmara anterior e 

acetazolamida oral podem ser utilizadas para diminuir a pressão intraocular, ajudando a 

deslocar o trombo (RIBEIRO, 2019; SCHOR, 2004). 

5.2. Oclusão da veia central da retina 

A oclusão da veia central da retina, normalmente, cursa com perda da visão indolor e 

unilateral. Pode ocorrer devido à trombose na lâmina cribiforme da papila óptica, em que o 

bloqueio do fluxo de sangue pode ocasionar um sangramento na retina, levando à 

impossibilidade de captar a imagem. Sendo a perda visual relacionada com a região da retina 

que foi acometida (GERSTENBLITH, 2015; RIBEIRO, 2019). 

Ao exame de fundo de olho, podem ser encontradas hemorragias retinianas, edema do 

disco, exsudatos algodonosos, tortuosidades vasculares e edema de mácula. Em relação ao 

tratamento, pode realizar a aplicação ocular de antiangiogênicos (anti-VEGF) e, em alguns 

casos, fazer laser (RIBEIRO, 2019).  

 

 

 

 

 



 

Figura 9. Oclusão da veia central da retina 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

6. TRAUMA OCULAR 

O trauma ocular pode causar a perda súbita da visão devido a sangramentos, DR, edema 

da córnea, lesão do nervo óptico, do sistema nervoso central e das vias ópticas (SCHOR, 2004). 

Os traumas oculares podem ser classificados em mecânico, químico e por radiações ionizantes. 

O trauma mecânico pode ser dividido em penetrante ou perfurante, contuso e por corpo 

estranho (RIBEIRO, 2019). 

O trauma contuso caracteriza-se pelo tipo de trauma mais comum, que ocorre pelo 

impacto de um objeto contra o globo ocular. Nesse tipo de lesão, não há solução de continuidade 

(MARTINS, 2016). Os casos que ocorrem perda repentina da visão estão associados com lesões 

nas estruturas nervosas, DR e edema de córnea e de retina. Nos casos de traumas penetrantes 

e perfurantes, os sintomas dependerão da estrutura do globo ocular que foi lesionada, se nesse 

tipo de lesão existe solução de continuidade (RIBEIRO, 2019).  

Figura 10. Hematoma da pálpebra superior, equimose periocular e edema  

  

(FONTE: BOWLING, 2016). 



 

 

No trauma químico, é de extrema importância a história clínica do paciente, para saber 

qual substância está relacionada com o caso, podendo ser uma substância ácida ou básica, que 

pode causar lesões em estruturas oculares, sendo uma importante emergência oftalmológica 

(RIBEIRO, 2019). 

O trauma por radiações ionizantes está relacionado com os soldadores que não usam a 

proteção adequada no trabalho, podendo cursar com um quadro clínico de hiperemia, dor e 

perda visual (RIBEIRO, 2019). 
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PERDA VISUAL CRÔNICA 

1. CATARATA 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), a catarata é definida como 

qualquer opacidade do cristalino, congênita ou adquirida, que, por absorção ou dispersão de 

raios luminosos, de forma quantitativa e qualitativa, prejudique o trajeto em direção à retina, 

provocando diminuição da acuidade visual. Em 2019, estimava-se que 65,2 milhões de pessoas 

eram portadoras de catarata, compreendendo a maior causa de cegueira reversível no mundo 

(HOFLING, 2008; OMS, 2019). São considerados fatores de risco o tabagismo, a exposição à alta 

intensidade de radiações ou à luz ultravioleta, principalmente raios UV-B (ALVES, 2013). É 

classificada de acordo com a zona acometida, ou seja, por onde a opacidade lenticular se 

estende, podendo, assim, ser subcapsular, cortical e/ou nuclear. Possui diversas etiologias, 

entre elas tóxica, traumática e secundária a outras doenças oculares. Contudo, sua principal 

forma é a senil, a qual se associa ao próprio envelhecimento das estruturas oculares, incluindo 

o cristalino (HOFLING, 2008).  

A queixa principal é de baixa acuidade visual, podendo estar acompanhada de dispersão 

de raios luminosos, alteração da percepção das cores e diplopia monocular. O diagnóstico é feito 

por meio do exame oftalmológico, através da acuidade visual, reflexo fotomotor, que pode estar 

diminuído, se a opacidade estiver avançada, e biomicroscopia. Pode-se encontrar opacidade do 

cristalino, leucocoria, e diminuição do reflexo vermelho. À medida que a doença se agrava, e a 

baixa acuidade visual interfere nas atividades de vida diária do paciente, o tratamento cirúrgico, 

único meio de restauração da visão, deve ser indicado e realizado quando o paciente se 

encontrar nas melhores condições, a fim de minimizar riscos cirúrgicos (HOFLING, 2008). 

 

 

 



 

Figura 11. Catarata  

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015).  

2. CERATOCONE 

É definida como ectasia corneana, na qual a córnea se torna progressivamente cônica, 

com protrusão e afinamento estromal, provocando diminuição da acuidade visual. Geralmente, 

manifesta-se na adolescência, com história familiar, podendo estar presente e em associação ao 

hábito de coçar os olhos, como em atopias, rinite alérgica e com o uso de lentes de contato.  

O quadro, geralmente, tem acometimento bilateral e assimétrico, composto por baixa 

acuidade visual progressiva, associada ao aparecimento ou à progressão de miopia e/ou 

astigmatismo.  Ao avaliar a acuidade visual, pode-se encontrar miopia, astigmatismo irregular 

e acuidade visual insatisfatória, mesmo com a correção obtida durante o exame. Ao exame em 

lâmpada de fenda, é possível visualizar o afinamento da área afetada, depósito circular de ferro 

no epitélio corneano na base do cone (anel de Fleischer), opacidades subepiteliais, nervos 

corneanos espessados, afinamento e protrusão corneana e estrias estromais pré-Descemet 

(estrias de Vogt). Em casos mais graves, em que pode haver ruptura da membrana de Descemet, 

ocorre hidropsia (edema súbito de córnea), provocando hiperemia, dor ocular, fotofobia, 

lacrimejamento e baixa súbita da visão.  

 

 

 

 

 

 

 



 

Figura 12. Ceratocone  

 

(Figura retirada do GERSTENBLITH, 2015).  

Em ceratocones avançados, quando o paciente olha para baixo, a córnea provoca 

abaulamento da pálpebra inferior, pelo ápice do cone, chamado de sinal de Munson. Em estágios 

iniciais, a topografia de córnea é o exame utilizado. Nesses casos, a visão pode ser corrigida com 

uso de óculos. Além disso, colírios lubrificantes e agentes cicloplégicos podem melhorar o 

desconforto. Importante ressaltar, também, que devemos realizar tratamento de alergia ocular, 

se estiver presente. À medida que a deformação avança, utilizam-se lentes de contato rígidas, 

existindo, também, o tratamento cirúrgico e transplante penetrante (ALVES, 2013; SCHOR, 

2004).  

3. DEGENERAÇÃO MACULAR RELACIONADA À IDADE 

A degeneração macular relacionada à idade (DMRI) consiste em uma doença 

degenerativa que afeta a porção central da retina, a mácula. É a causa mais comum de redução 

da acuidade visual, sendo multifatorial e de etiologia desconhecida. Os principais fatores de 

risco são: idade avançada, caucasianos, tabagismo, hipertensão e história familiar. Os sintomas 

clássicos são a lenta e progressiva redução, ou perda visual, da região central do campo visual, 

associada a metamorfopsias, com acometimento usual bilateral e assimétrico.  

O quadro é causado pela presença de drusas, depósitos extracelulares que, com o 

envelhecimento, acumulam-se e acometem a porção externa da retina, o epitélio pigmentar da 

retina (EPR) e a membrana de Bruch. O diagnóstico é realizado com fundoscopia, angiografia 

fluoresceínica e tomografia de coerência óptica.  

A doença classifica-se em DMRI seca ou não exsudativa, forma mais comum e menos 

complexa, e DMRI úmida, ou exsudativa, associada à rápida progressão e perda avançada da 

visão. Também, podemos classificar da seguinte forma: 



 

• Sem envelhecimento aparente: sem alterações.  

• DMRI precoce: presença de drusas médias. 

• DMRI intermediária: presença de grandes drusas e de anormalidades pigmentares. 

• DMRI tardia: presença de neovascularização ou qualquer atrofia.  

Figura 13. Mistura de drusas pequenas, médias e grandes (A) e drusas com anomalias pigmentares associadas 
(B)  

 

(FONTE: BOWLING, 2016). 

O tratamento é composto por profilaxia, como cessação de tabagismo, proteção solar 

ocular, suplementos antioxidantes e por terapêuticas potenciais com fotocoagulação, injeções 

de antiangiogênicos e anticorpos monoclonais (BOWLING, 2016; OFTALMOLOGIA, 2013).  

4. RETINOPATIA DIABÉTICA  

A retinopatia diabética consiste em uma complicação tardia do Diabetes Mellitus, 

provocando alterações da vascularização retiniana. Ela é diretamente relacionada ao tempo de 

doença, com progressão lenta e queixa principal de baixa acuidade visual, podendo permanecer 

assintomática até suas formas mais avançadas. Dessa forma, é indispensável a avaliação 

oftalmológica em portadores de diabetes, a partir do diagnóstico da doença de base.  

Outros fatores para o agravamento da doença são: o mau controle glicêmico, a gravidez 

e a hipertensão. O diagnóstico é realizado por meio de fundoscopia e retinografia, além da 

classificação em estágios, de acordo com os achados e a gravidade do acometimento. A base do 

tratamento é o controle glicêmico rigoroso, além do uso de fotocoagulação e aplicação de 

antiangiogênicos, em casos de neovascularização (ALVES 2013; MARTINS, 2021; HOFLING 

2008; WONG, 2016). Ainda sobre a sua classificação, podemos dividir em: 

 



 

• Sem retinopatia: sem alterações aparentes.  

• Retinopatia diabética não proliferativa leve: hemorragias dispersas e raros 

microaneurismas. 

• Retinopatia diabética não proliferativa moderada: moderadas hemorragias e 

microaneurismas, exsudatos duros e manchas algodonosas. 

• Retinopatia diabética não proliferativa grave: anormalidades microvasculares 

intrarretinianas em um quadrante ou microanormalidades vasculares 

intrarretinianas em um quadrante ou veias em rosário em dois quadrantes ou 

hemorragias retinianas em quatro quadrantes.  

• Retinopatia diabética proliferativa: crescimento de tecido fibrovascular do disco 

óptico e/ou da retina com presença de neovascularização ou hemorragia vítrea ou 

pré-retiniana. 

Figura 14. Microaneurismas e hemorragias em “ponto borrão” no polo posterior  

 

(FONTE: BOWLING, 2016). 

Figura 15. Exsudatos extensos associados aos microaneurismas  

 

(FONTE: BOWLING, 2016). 

 



 

5. RETINOPATIA HIPERTENSIVA 

A retinopatia hipertensiva é definida como doença retiniana e de tecidos adjacentes, 

como coroide e disco óptico, secundária à Hipertensão Arterial Sistêmica, ou pico hipertensivo 

agudo. Na maioria dos casos, é assintomática, com quadro de embaçamento e diminuição da 

acuidade visual em estágios mais graves.  

Através da fundoscopia, é possível encontrar sinais compatíveis com a doença e 

classificá-la (ALVES 2013; HOFLING 2008), a saber: 

• Grau I: leve estreitamento arteriolar e discreta tortuosidade arterial. 

• Grau II: estreitamento arterial generalizado, com presença de cruzamentos 

arteriovenosos, com sinais de arteriosclerose (sinal de Gunn, sinal de Salus e 

cruzamento arteriovenoso patológico). 

• Grau III: presença de hemorragias intrarretinianas em manchas de vela ou pontos, 

exsudatos algodonosos e edema retiniano com presença de exsudatos duros.  

• Grau IV: presença de edema de papila.  

O tratamento consiste em bom controle pressórico, acompanhamento clínico e manejo 

de outras comorbidades. 

Figura 16. Atenuação arteriolar generalizada  

 

(FONTE:  BOWLING, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 



 

Figura 17.  Pinçamento arteriovenoso 

 

(FONTE: BOWLING, 2016). 

Figura 18. Retinopatia hipertensiva grau IV  

 

(FONTE:  BOWLING, 2016). 

6. GLAUCOMA 

O glaucoma representa um grupo de neuropatias ópticas caracterizadas pela 

degeneração progressiva das células ganglionares da retina, resultando no aumento da 

escavação do nervo óptico e defeito campimétrico característico (WEINREB, 2014). 

Segundo a OMS, é a principal causa de cegueira irreversível no mundo. Possui etiologia 

multifatorial, tendo, como fatores de risco, idade avançada, história familiar e, principalmente, 

o aumento da pressão intraocular (PIO) (ALVES, 2013; HOFLING, 2008). A fisiopatologia 

envolve comprometimento da drenagem do humor aquoso, no qual deveria migrar da câmara 

posterior para a anterior, através da pupila, para, então, ser drenado, principalmente, pela 

malha trabecular.  

O glaucoma distingue-se em subgrupos, com base no mecanismo pelo qual essa 

drenagem se torna comprometida. 

Sua forma mais comum é o Glaucoma Primário de Ângulo Aberto (GPAA), no qual o 

aumento da PIO se dá pela elevação da resistência da malha trabecular à drenagem do humor 

aquoso. Possui início insidioso, geralmente bilateral, assimétrico, e de acometimento lento e 



 

progressivo do campo visual periférico. É mais comum em míopes e em indivíduos 

afrodescendentes (GUEDES, 2021; HOFLING, 2008; WEINREB, 2014).  

No Glaucoma Primário de Ângulo Fechado (GPAF), ocorre estreitamento do ângulo da 

câmara anterior, causando o fechamento do escoamento do humor aquoso e consequente 

aumento da PIO. É mais comum em hipermétropes e indivíduos asiáticos. Possui quadro 

composto por dor ocular súbita e de forte intensidade, associada à hiperemia conjuntival, 

usualmente unilateral. Além disso, pode acompanhar cefaleia ipsilateral, náuseas, vômitos e 

sudorese profusa. É por meio do exame oftalmológico bem realizado, através do exame do 

segmento anterior, com achados clássicos de câmara anterior rasa e média midríase paralítica, 

como também pela fundoscopia, que se percebe o afinamento localizado da rima neural e a 

relação escavação/disco óptico > 0.4, causado por uma diminuição irreversível no número de 

fibras nervosas, células gliais e vasos sanguíneos.  

O Glaucoma Secundário é decorrente de doenças sistêmicas ou oculares que acarretam 

na dificuldade de escoamento do humor aquoso, tais como uso indevido de corticoide, 

oftalmopatia de Graves, fístula carótido-cavernosa e glaucoma neovascular. O tratamento 

envolve o controle da doença de base. 

Figura 19. Glaucoma primário de ângulo aberto com escavação avançada do nervo óptico  

 

(FONTE:  GERSTENBLITH, 2015). 

 

 

 

 

 

 



 

Figura 20. Glaucoma primário de ângulo fechado com pupilas em dilatação média e câmara anterior rasa 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015). 

O diagnóstico é complementado por meio de exames como tonometria de aplanação, 

mostrando PIO > 21 mmHg e gonioscopia, que esclarece o mecanismo da doença.  

O tratamento tem como objetivo impedir a progressão da doença e diminuir seus efeitos 

na qualidade de vida do paciente. É composto pelo estabelecimento da PIO-alvo a ser atingida, 

escolha da medicação hipotensora ocular e avaliações clínicas periódicas (GUEDES, 2021; 

HOFLING, 2008). 

REFERÊNCIAS 

1. ALVES, M. R. et al. Clínica Oftalmológica. Condutas práticas em Oftalmologia: Hospital 
das Clínicas - FMUSP. São Paulo: Guanabara Koogan, 2013.  

2. BOWLING, B. et al. Kanski: oftalmologia clínica: uma abordagem sistemática. 8.ed. Rio 
de Janeiro: Elsevier, 2016. ISBN: 978-85-352-8167-5 

3. GUEDES, R. A. P. Glaucoma, saúde coletiva e impacto social. Revista Brasileira de 
Oftalmologia, v.80, n. 1, pp. 05-07. 2021. 

4. HÖFLING-LIMA, Ana Luisa et al. Manual de Condutas em Oftalmologia. UNIFESP - 
Instituto da Visão. São Paulo: Atheneu, 2008.  

5. MARTINS, T. G. S. Diabetic retinopathy: a neuropathy. Einstein, v.19, eED6110, 2021. 
6. SCHOR, P.; CHAMON, W.; JR BELFORT, R. Guia de oftalmologia. São Paulo: Editora 

Manole, 2004. ISBN 9788520455838.  
7. OFTALMOLOGIA, Conselho Brasileiro de. Degeneração macular relacionada à idade. 

Revista da Associação Médica Brasileira, v.59, n.2, p.106-111, 2013. 
8. Organização Mundial da Saúde (OMS). Relatório Mundial sobre a Visão. Light for the 

Word International, World Health Organization, 2021. 
9. WEINREB, R. N. et al. The pathophysiology and treatment of glaucoma: a review. JAMA, 

v. 311, n.18, p.1901-1911, 2014.  
10. WONG, T. Y. et al. Diabetic retinopathy. Nature Reviews Disease Primers, v.2, 16012, 

mar, 2016. 
 

 

 



 

OLHO VERMELHO COM DOR E PERDA VISUAL 

1. ENDOFTALMITE  

A endoftalmite consiste na inflamação dos tecidos intraoculares, com o 

comprometimento do humor vítreo e do aquoso. Pode ocorrer no pós-operatório oftalmológico, 

em que pode ser classificada em aguda, até 6 semanas após cirurgia, ou crônica, quando parece 

com mais de 6 semanas após cirurgia ocular (RIBEIRO, 2019).  

Figura 21. Endoftalmite pós-operatória com hipópio 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015). 

O quadro agudo pode ser ocasionado por bactérias, como Staphylococcus epidermidis e 

Staphylococcus aureus. O quadro clínico caracteriza-se por dor ocular, baixa da acuidade visual, 

edema palpebral, edema corneano, hipópio, quemose e reação da câmara anterior 

(GERSTENBLITH, 2015). O tratamento é realizado por meio da aplicação intravítrea de 

antibióticos (RIBEIRO, 2019).  

A endoftalmite crônica pode ser causada por bactérias, como S. epidermidis, ou por 

fungos, como Aspergillus e Candida. O quadro clínico consiste em dor, diminuição da visão, 

vermelhidão ocular, inflamação do vítreo e câmara anterior e agregados de exsudato na câmara 



 

anterior. O tratamento pode ser realizado com vitrectomia e injeção de antibióticos intravítreo 

(GERSTENBLITH, 2015).  

2. UVEÍTE ANTERIOR  

A uveíte caracteriza-se pela inflamação que ocorre na úvea, que consiste na camada 

vascular média dos olhos, podendo ser classificada em anterior, quando acomete a íris; 

intermediária, quando acomete corpo ciliar e vítreo; e posterior, quando acomete vítreo, retina 

e coroide (BRASIL, 2019).  

A uveíte anterior aguda consiste na forma clínica mais comum, em que o maior número 

de casos está correlacionado com HLA-B27 e tipos idiopáticos. Na uveíte anterior crônica, que 

ocorre com menor frequência, caracteriza-se por acontecer com maior frequência 

acometimento bilateral e ocorrer com associação de doença sistêmica, por exemplo, artrite 

idiopática juvenil, sífilis e tuberculose (BOWLING, 2016).  

O quadro clínico, na uveíte anterior aguda, caracteriza-se por vermelhidão, dor, baixa 

acuidade visual, fotofobia e lacrimejamento excessivo. Na forma crônica, o quadro clínico 

caracteriza-se por baixa da acuidade visual, podendo apresentar piora e melhora de sintomas 

agudos. Ademais, nesses casos, é possível a presença de células, flare e precipitados ceráticos 

(Pks) na câmara anterior (GERSTENBLITH, 2015).  

Figura 22. Depósito endotelial e formação precoce de precipitados ceráticos 

 

(FONTE:  BOWLING, 2016). 

O tratamento está relacionado com a etiologia e gravidade do quadro. Algumas das 

opções de tratamento são esteroides tópicos, agentes cicloplégicos, esteroides subconjuntivais 

e esteroides intraoculares (BOWLING, 2016). 



 

3. PANUVEÍTE 

As panuveítes consistem nos casos que afetam, de maneira significativa, todos os 

segmentos do trato uveal, possuindo manifestações clínicas relacionadas com uveítes 

anteriores e posteriores. 

A doença ou síndrome de Behçet consiste em uma vasculite que pode acometer artérias 

e veias grandes, médias e pequenas (BOWLING, 2016). O quadro clínico clássico da doença 

consiste em lesões oculares, lesões cutâneas (principalmente o eritema nodoso) e úlceras orais. 

Podem ocorrer manifestações no sistema nervoso central, como paralisias, paresias, plegias e 

cefaleia recorrente, e em alguns casos, demência e meningoencefalite. Também, pode haver 

manifestações articulares, por exemplo, artrite em tornozelos e joelhos. É possível acontecer 

manifestações vasculares, como trombose de veias profundas, e haver sintomas 

gastrointestinais, como diarreia, vômitos, dor abdominal e constipação. Além disso, os 

pacientes podem possuir acometimento ocular, que pode ser apenas no segmento anterior ou 

posterior, ou acometer ambos ao mesmo tempo. No segmento anterior, pode haver 

vermelhidão, dor, fotofobia, embaçamento visual, lacrimejamento, hipópío, Pks não 

granulomatosos, flare e células na câmara anterior. No segmento posterior, pode ocorrer 

vasculite retiniana, vitreíte, retinite focal e vasculopatia oclusiva. Ao exame de fundo de olho, é 

possível encontrar hiperemia de disco óptico, focos de retinite, flebites e edema cistoide de 

mácula (RIBEIRO, 2019). 

O tratamento depende do grau e das regiões de acometimento do paciente. No que tange 

ao tratamento das lesões oculares, é possível utilizar colírios midriáticos e corticosteroides 

tópicos nos casos de uveíte anterior e imunossupressores nos casos de uveíte posterior. No 

tratamento das lesões cutâneas, podem ser usados corticosteroides tópicos, talidomida ou 

colchicina; na artrite, podem ser utilizados anti-inflamatórios não esteroidais; nas lesões do 

sistema nervoso central, podem ser feitos corticosteroides; nas oclusões vasculares sistêmicas, 

é possível o uso de antiagregantes plaquetários e anticoagulantes e, nas lesões 

gastrointestinais, podem ser administrados corticosteroides e sulfassalazina (RIBEIRO, 2019).  

4. ÚLCERA DE CÓRNEA   

Os casos de úlcera de córnea são recorrentes em prontos-socorros, em que 10% dos 

traumas oculares correspondem aos corpos estranhos e às abrasões da córnea que podem ser 

ocasionadas por diferentes mecanismos, como, por folha de papel, unha e corpos estranhos.  



 

O quadro clínico caracteriza-se por dor, lacrimejamento, fotofobia, sensação de areia nos 

olhos e desconforto ao piscar. No exame clínico, por meio da coloração de fluoresceína, é 

possível visualizar áreas de defeito epitelial.  

Figura 23. Abrasão de córnea com coloração por fluoresceína 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015). 

O tratamento consiste na retirada do corpo estranho com uso de anestésico tópico. Após 

a eliminação do corpo estranho, deve ser prescrito antibiótico tópico de amplo espectro 

(RIBEIRO, 2019).    

5. CELULITE ORBITÁRIA 

A celulite orbitária é uma grave infecção que envolve as estruturas localizadas 

posteriormente ao septo orbital, associada à inflamação generalizada. Acomete todas as idades, 

mas é mais prevalente em crianças, com principal agente etiológico Haemophilus influenzae, 

principalmente em não imunizados. Em adultos, prevalecem Streptococcus sp. e Staphylococcus 

sp.  

A infecção ocorre, usualmente, por contiguidade, principalmente nos seios paranasais, 

em especial, o etmoidal, ou por via hematogênica, trauma orbital, por infecção dentária ou por 

corpo estranho. O quadro é composto por baixa acuidade visual, hiperemia conjuntival e 

palpebral, oftalmoplegia, proptose, dor profunda à movimentação ocular, alterações nos 

reflexos fotomotores, cefaleia e febre. Associa-se, também, à presença ou à história prévia 

recente de sintomas gripais e respiratórios.  

Para avaliação do quadro, pode-se realizar contagem de leucócitos, hemocultura, punção 

lombar, se houver sinais de irritação meníngea, e TC de alta resolução da órbita, seios 

paranasais e cérebro, importante no diagnóstico e na pesquisa de abscessos.  

A celulite orbitária pode evoluir com graves complicações e, por isso, deve ser 

reconhecida e tratada precocemente. O manejo é composto por hospitalização e 



 

antibioticoterapia via intravenosa, feito com droga específica, dependendo das resistências 

locais. Pode ser necessário, ainda, monitoração da função do nervo óptico e tratamento 

cirúrgico com drenagem de abscesso orbital (BOWLING, 2016; SCHOR, 2004). 

Figura 24. Celulite orbital 

 

(FONTE: GERSTENBLITH, 2015). 
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