Doenca Ocular Diabética

Diabetic Eye Disease
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RESUMO

A diabetes mellitus € uma doenga metabdlica crénica caracterizada por uma hiperglicémia mantida, o que leva a complicagdes macro
e microvasculares. O olho é um dos principais 6érgaos atingidos nesta patologia e a retinopatia diabética a mais conhecida complicagdo
microvascular e a principal causa de cegueira em individuos em idade activa. Todavia, a doenga ocular diabética ndo se caracteriza
apenas pela retinopatia diabética. Outras manifestagcdes oculares importantes da diabetes mellitus séo a catarata, o glaucoma, a
neuropatia optica isquémica, as parésias 6culo-motoras e as erosdes queraticas. Neste artigo de revisdo destacamos a retinopatia
diabética como a mais importante e caracteristica complicagéo da diabetes mellitus, mas também as complicagdes menos conhecidas,
com o objectivo de alertar e sensibilizar médicos néo-oftalmologistas que lidam com individuos diabéticos, de modo a promover o
diagndstico e tratamento atempados destas alteracdes visualmente debilitantes.

Palavras-chave: Complica¢des da Diabetes; Diabetes Mellitus; Retinopatia Diabética.

ABSTRACT
Diabetes mellitus is a chronic metabolic disease characterized by sustained hyperglycemia leading to macro and microvascular
complications. The eye is one of the main organs affected by this disease, being diabetic retinopathy the most well-known
microvascular complication and the leading cause of blindness in the working age population. However, diabetic ocular disease is
not only characterized by diabetic retinopathy. Other important ocular manifestations of diabetes mellitus include cataract, glaucoma,
ischemic optic neuropathy, cranial nerve palsies and recurrent corneal erosion syndrome. Here, we emphasize diabetic retinopathy as
the most important and characteristic complication of diabetes mellitus, but also review less well-known complications with the aim to
alert and sensitize non-ophthalmologist clinicians that treat diabetic individuals, in order to promote an early diagnosis and treatment of

the sight-threatening complications of diabetes.

Keywords: Diabetes Complications; Diabetes Mellitus; Diabetic Retinopathy.

INTRODUGAO

A diabetes mellitus (DM) € uma doenga metabdlica mul-
tissistémica cronica relacionada com as consequéncias da
hiperglicémia mantida, o que leva a efeitos deletérios sobre
a micro e a macrovasculatura.”* Prevé-se que a sua inci-
déncia e prevaléncia continuem a aumentar globalmente,
tornando-a numa das grandes pandemias do século XXI.58
Em Portugal e de acordo com o estudo PREVADIAB 2012,°
a prevaléncia da DM em 2012 era de 12,9% na populagao
adulta (20-79 anos), o equivalente a cerca de um milh&o de
individuos.

O olho é um dos principais 6rgaos lesados nesta pa-
tologia, sendo a retinopatia diabética (RD) uma das mais
conhecidas complicagdes microvasculares da DM34'0 e
também uma das principais causas de cegueira na popula-
¢do em idade activa."-'* Na realidade e apesar de menos
conhecidas para os ndo-oftalmologistas, existe um espec-
tro de doengas oculares associadas a diabetes que podem
levar a problemas oculares ou mesmo a perda de vis&o.

A RETINOPATIA DIABETICA
Epidemiologia da retinopatia diabética

O individuo diabético tem um risco de cegueira 25 ve-
zes superior comparado com os individuos nao diabéticos,
estimando-se que a RD proliferativa (RDP) nao tratada leve
a perda visual irreversivel em 50% dos individuos aos cinco
anos apos o diagnostico." O impacto desta disfungéo vi-
sual é globalmente reconhecido,'"'® tendo varios paises,
como o Reino Unido, instituido programas de rastreio para
uma deteccao e tratamento precoces."”

Na literatura, apesar de se verificar alguma heteroge-
neidade nos dados epidemioldgicos sobre a RD,'8'° existe
concordancia sobre o facto de se tratar de um problema
actual e com forte impacto de saude publica. Estudos na
populagéo europeia mostraram uma prevaléncia da RD de
16,6 — 76,5% na DM tipo 1, 32,6 — 61,8% na tipo 2 e 26,2%
em coortes mistas. A analise da prevaléncia da RDP foi de
7,3 - 17%, 3,1 — 15,9% e 1,8%, respectivamente nos in-
dividuos com DM tipo 1, 2 ou ambos e a prevaléncia de
edema macular diabético (EMD), nos casos de DM tipo 2,
foi de 5,4%." Ling et al'” referem uma prevaléncia de RD
no Reino Unido de 49% na DM tipo 1, 24,2% na DM tipo 2
e, nestes, de 21,4% para a RDNP, 2,8% paraa RDP e 6,1%
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para o EMD clinicamente significativo.

Em Portugal, apesar de dados limitados, constatou-se
num estudo de 2008 que menos de 50% dos individuos
tinham sido avaliados em consulta de Oftalmologia e que a
complicagdo mais frequente era a RD (Tabela 1).2°

Podemos estimar que aproximadamente 25% dos indi-
viduos diabéticos terdo alguma forma de RD, ou seja, cerca
de 250000. Destes, 21,4% terdo RDNP, o que corresponde
sensivelmente a 55000 individuos que necessitam de vigi-
lancia apertada, 6% terao EMD, o que corresponde a 15000
que necessitam de tratamento dirigido a macula (com laser
elou anti-VEGF intravitreo/corticéides locais), e 3% terdo
RDP a exigir tratamento urgente (laser ou cirurgia vitreo-
-retiniana, por vezes associada a anti-factor de crescimento
do endotélio vascular (VEGF) intra-vitreo), o equivalente a
7500 doentes.

Fisiopatologia da retinopatia diabética

Estdo em causa varios mecanismos fisiopatolégicos.
Pensa-se que na retina havera também uma alteragéo da
resposta a insulina, tal como existe nos tecidos periféricos.
Isto tem como consequéncia a diminuigdo do signaling do
PEDG - factor de crescimento derivado das plaquetas o
que causa uma diminuigao do estimulo a sobrevida dos pe-
ricitos. O seu desaparecimento das paredes capilares?' é
um evento precoce na fisiopatologia da RD. Posteriormen-
te, verificam-se alteragdes microestruturais e funcionais a
nivel vascular e neuronal e um estado inflamatdrio crénico
da retina.

E no contexto de unidade neuro-vascular da retina?
que a hiperglicémia crénica actua como um factor chave
na patogénese da RD.>#'°Esta leva a activagdo de toda
uma cascata de eventos que, sem tratamento, culmina na
acumulagao de fluido no espago extra-vascular, isquémia,
proliferagdo de vasos anormais e cegueira.?2

Na RD, tem sido descrito classicamente que as primei-
ras alteragdes histoldgicas ocorrem ao nivel dos capilares
retinianos com espessamento da membrana basal, perda
dos pericitos e alteragao das tight junctions, o que leva a
uma incompeténcia da barreira hemato-retiniana interna,
promovendo a hiperpermeabilidade vascular e fenémenos
vaso-oclusivos.'%?%24 Na actualidade, a investigacéo centra-
-se na identificagdo de mecanismos moleculares e bioqui-
micos que contribuam para as alteragdes acima descritas.®

Varios potenciais mecanismos bioquimicos tém sido
implicados, activados pela hiperglicémica crénica, desta-
cando-se a via dos polidis,'%?5-% g acumulagéo de produtos
de glicosilagdo avangada (AGE),'02%27.2%:32 g gctivagdo da
proteina cinase C (PKC)°?5% e a leucostase.'*?4?5 Estas
vias promovem o stress oxidativo,?3* a disfungdo vascu-
lar e o aparecimento de citocinas pro-inflamatérias como o
VEGEF, 0232435 o TNF @,'°2% o 6xido nitrico (NO),'® a prosta-
ciclina,” o IGF-1,'%% o0 NF-kB,?® o PIGF,"?as interleucinas 1
e 6,% entre outros. Destes factores, o VEGF tem assumido
particular importancia, tendo sido identificado no vitreo e
retina de individuos com RD'"® e sendo considerado um
dos principais estimulos para o EMD e a RDP.*®

O VEGF é um potente mitdgeno de células endoteliais
com um peso molecular de cerca de 45kD3%" e é uma das
principais citocinas expressas como consequéncia da hi-
perglicémia mantida, o que resulta na angiogénese patolo-
gica, aumento da permeabilidade vascular e expressao de
outras citocinas pro-inflamatoérias.®-* Deste modo, o VEGF
€ um dos principais alvos terapéuticos na RD, sendo os far-
macos anti-VEGF considerados actualmente o tratamento
de elei¢do do EMD, isolados ou combinados com corticoi-
des e/ou laserterapia.®®

Qutro mecanismo discutido como responsavel pelo
edema na RD relaciona-se com a desregulagédo da activi-
dade transportadora das moléculas de agua, resultante da
intensa actividade metabdlica retiniana, levada a cabo pe-
las células de Miller, nomeadamente pela alteragdo na ac-
tividade dos canais da agua (aquaporina — AQP4) e canais
de potassio (Kir2.1, Kir4.1) com acumulagédo de potassio
nas células de Miiller, sua hidratacdo e edema retiniano,*
que podera ser revertido pelos corticoides.*

A RD é, pois, o resultado de mecanismos complexos e
multifactoriais que levam ao edema retiniano e neovascula-
rizagao que a caracterizam.

Classificagao da retinopatia diabética

De acordo com a Classificagédo Clinica Internacional, a
RD pode, entdo, ser classificada em nao proliferativa ou
proliferativa e associada ou ndo a EMD*' (Tabela 2).

Terapéutica actual da retinopatia diabética
Desde os anos 70, o laser térmico, com efeito fotocoa-
gulador, tem sido a terapéutica padrao da RD. Desde os

Tabela 1 - Extrapolagédo para a populagao portuguesa (baseada no estudo PREVADIAB,® e nos valores de prevaléncia média'’-"® das

varias apresentagdes da RD)

Classificagao Percentagem Numero estimado Nivel de intervencao
da RD diabéticos com RD de doentes com RD terapéutica
RDNP 21,4% 55000 Vigilancia apertada
EMD 6% 15000 Terapéutica combinada
RDP 3% 7500 Tratamento urgente (laser ou cirurgia

vitreo-retiniana associada a anti-VEGF)
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Tabela 2 - Classificagéo Clinica Internacional da retinopatia diabética, realizada com base na observacéo do fundo ocular/retinografia

Classificagdao da RD /
Grau de gravidade proposto

Sinais encontrados na fundoscopia

Sem retinopatia aparente
RD nao proliferativa ligeira

RD nao proliferativa moderada

Sem alteragdes
Apenas microaneurismas

Mais do que apenas microaneurismas mas menos do que RDNP grave
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RD nao proliferativa grave Qualquer dos seguintes:

- mais do que 20 hemorragias intra-retinianas em cada um dos quatro
quadrantes

- anomalias venosas (venous beading) em dois ou mais quadrantes

- anomalias microvasculares intraretinianas (IRMA) em pelo menos num

quadrante

(Se em vez de “ou” se considerar “e” pode-se
identificar RD nao proliferativa muito grave)

Sem sinais de retinopatia proliferativa

RD proliferativa - Neovascularizagéo
ou

- Hemorragia vitrea/pré-retiniana

Se existir Retinopatia Diabética Proliferativa devera ser classificada em 3 graus de gravidade:

RDP baixo risco Neovascularizagao do disco éptico (DO) (no DO ou dentro de 1 @D) mas com

area < 1/3 do @D ou NV para além de 1 @D (NVE) mas com area < 2 @D.

RDP alto risco Neovascularizagdo do DO (no DO ou dentro de 1 @D) mas com area = 1/3 do
@D ou NV para além de 1 @D (NVE) mas com area = 2 @D ou critérios de
baixo risco associados a pequena hemorragia vitrea ou subhialoideia.

RDP com doencga ocular diabética avangada Qualquer dos seguintes:

Hemovitreo/ hemorragia subhialoideia
Rubeose da iris

Descolamento de retina traccional
Proliferagao fibrovascular com + tracgéo

Pode sempre existir associado Edema
Macular Diabético

Classificagao Clinica Internacional / Graus de gravidade do Edema Macular
(GDRPG - Global Diabetic Retinopathy Project Group 2002

Classificagao / Grau Edema Macular

Sinais encontrados

EM aparentemente ausente

EM aparentemente presente

Sem espessamento aparente da retina ou exsudados duros

Algum espessamento retiniano ou exsudados duros no pélo posterior

Ligeiro: Algum espessamento retiniano ou exsudados duros no pélo posterior, mas distantes do centro da macula

Moderado: Espessamento retiniano ou exsudados duros aproximando-se do centro da macula, mas néo o atingindo

Grave: Espessamento da retina ou exsudados duros atingindo o centro da macula

estudos DRS e ETDRS*243 milhdes de olhos foram salvos
da cegueira em todo o mundo gracas a fototerapia laser
que, além de ser um tratamento eficaz na RDP, é muito
eficiente. Contudo os resultados da fototerapia laser no
EMD difuso, com os parametros classicos de utilizagdo do
laser, sugerem que se procurem melhores alternativas. So-
mente 3% dos doentes tratados conseguiram um ganho de
15 letras da escala ETDRS ao fim de trés anos e mais de
metade continuaram a perder visdo, apesar do tratamento
laser.4?

Podemos mesmo afirmar que o paradigma do tratamen-
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to da RD, nomeadamente do EMD mudou, sendo os far-
macos anti-VEGF administrados por via intravitrea em mo-
noterapia (pegaptanib, ranibizumab, bevacizumab e afliber-
cept),*5 indicados como primeira abordagem terapéutica
no EMD difuso e EMD avangado com placas lipoprotéicas.

Terapéutica combinada: laser térmico com anti-VEGF e
corticéides de acgao prolongada e cirurgia

No entanto, a evidéncia reunida continua a apoiar uma
abordagem individualizada e multifacetada do doente com
RD, em que os agentes anti-VEGF podem ser utilizados em
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Figura 1 - a) RDP avangada com hemovitreo e hemorragia subhialoideia numa mulher de 35 anos. Foi realizada fotocoagulagao laser por
haver transparéncia de meios 6pticos. b) 2 dias apds injecgdo intra-vitrea de ranibizumab: verifica-se total regressado da neovasculariza-
¢ao e um shift fibrético do tecido fibrovascular. c) 2 dias apés vitrectomia com peeling do complexo fibrovascular. O resultado foi excelente
com manutengéo de AV de 0.8 devido a uma actuagdo precoce em terapéutica combinada, mas muito consumidora de recursos que
incluiu, laser, anti-VEGF, cirurgia vitreo-retiniana e corticéides. O tratamento poderia ser mais simples e com utilizacdo de menos recursos
se tivesse sido realizada a terapéutica precoce da RD antes da fase de RDP avancgada.

combinagdo com os tratamentos de referéncia, corticoides
e fototerapia laser*® (Fig. 1). Esta ultima funciona como fac-
tor adjuvante e estabilizador no longo prazo.*®

Esta abordagem faz sentido quer do ponto de vista da
eficacia cientifica, quer do ponto de vista da gestdo de um
sistema prestador de cuidados de saude. Além disso, com-
binar farmacos parece pois, ser uma opgao valida na pers-
pectiva de potenciar os seus efeitos benéficos, reduzindo
o numero de tratamentos totais necessarios, contornando
também dessa forma os efeitos adversos de cada um de-
les.6

Actualmente, o laser térmico com as técnicas identifica-
das como poupadoras da retina,*” pode ser combinado com
um farmaco anti-VEGF* e/ou corticéide como a triamcino-
lona subtenoniana ou intravitrea*® ou ainda, com dispositi-
vos de libertagdo prolongada de corticoides: dexametasona
ou fluocinolona.%® Por actuarem sinergicamente nos varios
mecanismos de acg¢ao que causam o edema, potenciam-
-se assim os seus efeitos terapéuticos. Neste conceito de
terapéutica combinada cabem também a vitrectomia e a
facoemulsificagdo. O laser (e eventualmente a vitrectomia)
actua como o elemento estabilizador da retina no longo
prazo como demonstram a estabilizagao clinica consegui-
da durante dezenas de anos dos doentes tratados com la-
ser, apesar de continuarem a ser diabéticos (Fig.s 2 e 3).

No futuro préximo, continuaremos a usar os anti-VEGFs
como modeladores da neovascularizagdo e do edema e a
usar os corticoides de acgao prolongada com dispositivos
de libertagéo lenta. Podera ser promissora a utilizagdo da
ocriplasmina, usada numa fase precoce da RD para pro-
vocar um descolamento posterior do vitreo, que actua
como retardador na progressédo da RD. A associagdo da
terapia genética podera abrir igualmente novas fronteiras,
nomeadamente através da utilizagao de vetores virais para
transferéncia de PEDF5'%2 que mostrou ter propriedades
anti-inflamatdrias e anti-oxidantes endégenas e de neuro-
proteccdo, assim como uma acgao redutora da hiperper-
meabilidade capilar e do edema. O conhecimento que a
fototerapia laser induz modelagdo do ambiente retiniano
quer pela produgédo de mediadores, entre os quais o PEDF,

quer pela activagdo da microglia e a chamada de células
medulares com fungdes reparadoras, permite-nos explorar
melhor esta terapéutica, usando o laser em fases mais pre-
coces. Associar métodos de melhoria do controlo metabdli-
co'®e neuroprotecgao vai ser o grande desafio no tratamen-
to da DM e da RD. Antevemos pois uma terapéutica cus-
tomizada para o doente em concreto, onde o seu método
de tratamento, maximize o resultado, tenha menos efeitos
colaterais, menos visitas ao hospital e menor custo.®

OUTRAS DOENGAS OCULARES DIABETICAS
Manifestages oculares da DM que ndo a RD

Como ja referido acima, a doenga ocular diabética ndo
se resume a RD (Tabela 3), apesar de esta constituir a mais
conhecida complicagdo microvascular.

As outras manifesta¢des oculares da DM podem entéo
ser divididas em vitreo-retinianas, consoante afectam tam-
bém o vitreo ou retina, tal como a RD, ou em n&o-retinia-
nas, se atingirem outras estruturas oculares.%

Manifestagoes vitreo-retinianas

Estas incluem as oclusbes venosas e arteriais retinia-
nas e a sindrome ocular isquémico, condicdes em que a
DM é um factor predisponente. 45

As oclusbes venosas retinianas correspondem a se-
gunda retinopatia vascular mais frequente, apés a RD, e
caracterizam-se por veias tortuosas e dilatadas associa-
das a hemorragias intra-retinianas, manchas algodonosas
(enfartes da retina) e edema macular. A oclusdo da veia
central da retina envolve toda a retina, ocorrendo a oclusao
ao nivel do DO, e a oclusdo de ramo atinge um sector da
retina e localiza-se habitualmente ao nivel de cruzamentos
arterio-venosos patolégicos.™

A sindrome ocular isquémica (SOI) é uma condigédo
menos frequente que resulta de hipoperfusdo ocular cro-
nica, devido a estenose importante/oclusdo da carétida
interna ou artéria oftalmica ipsilateral. Os individuos com
esta patologia apresentam frequentemente mudltiplos fac-
tores de risco sistémicos, no qual se inclui a DM, a hi-
pertensao arterial (HTA) e a dislipidémia. A DM é mesmo
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Terapéutica da RDP

‘ Abordagem inicial

T —
VITRECTOMIA

Figura 2 - Terapéutica da RDP

considerada um factor de risco major para a doenga caroti-
dea e consequentemente a SOI.'4%

O aparecimento de émbolos retinianos e as oclusdes
arteriais da retina (OAR) sdo outras complicagdes associa-
das e que reflectem os multiplos factores de risco cardio-
vasculares dos individuos diabéticos, destacando-se a HTA
e a dislipidémia. A suspeita de uma OAR é uma emergéncia
oftalmoldgica, pelo que os individuos devem ser imediata-
mente encaminhados para um Oftalmologista. Sintomas
incluem a perda subita e indolor da acuidade visual.™

Tém sido também descritas alteragdes ao nivel da cir-
culagao coroideia.%®

Manifestag6es nao-retinianas

Neste grupo incluem-se afec¢des das palpebras, cor-
nea, cristalino, glaucoma e perturbagdes neuro-oftalmolo-
gicas.

Palpebras

Blefarite (inflamagéo das palpebras) e chalazios podem
constituir os primeiros sinais de DM.5

Cornea

Os individuos diabéticos apresentam redugao da sensi-
bilidade queratica, o que resulta numa maior predisposi¢ao

Tabela 3 - Manifestagdes oculares da DM que nédo a RD

Terapéutica combinada do EMD

LASER

CORTICOIDES

Figura 3 - Terapéutica combinada do EMD

para queratites infecciosas, Ulceras neurotréficas, intole-
rancia a lentes de contacto, erosbes e defeitos epiteliais.
Verifica-se também na cérnea uma cicatrizagdo mais lenta
e alteragéo da estrutura ao nivel dos hemi-desmossomas
da membrana basal, o que leva a defeitos epiteliais persis-
tentes, mesmo apds um traumatismo minor. Sintomas de
doencga da cérnea sao dor, fotofobia, visdo turva e a tera-
péutica passa habitualmente por lubrificagédo e oclusdo.'%

Cristalino

Erro refractivo - A flutuagao refractiva pode ser um si-
nal de DM e descompensagao metabdlica, devido a altera-
¢ao da poténcia dioptrica do cristalino. Esta deve-se a acu-
mulagéo de sorbitol, devido a maior actividade da enzima
aldose redutase, o que leva a uma tumefacgao lenticular
aguda que promove um shift hipermetrépico.®*

Catarata - A catarata é também uma causa importante
de hipovisao nos individuos diabéticos, estando o risco de
catarata associado a duragdo da DM e controlo metabdli-
co.™ Os individuos com DM tipo 1 surgem por vezes com
um tipo especial de catarata, a catarata cortical em floco de
neve, que pode ser rapidamente progressiva.™ Nos indivi-
duos com DM tipo 2, verifica-se o agravamento da catarata
senil e o seu aparecimento mais precoce, comparativa-

Manifestagdes oculares da DM que ndo a RD

Blefarite Neuropatia Optica isquémica anterior nao arteritica

Chalazio

Olho seco

Ulcera de cornea, queratite neurotréfica
Catarata

Glaucoma

Perda da acomodagéo

Flutuagéo da viséo

Papilopatia diabética
Parésias 6culo-motoras
Hialose asteroide

Ocluséo venosa da retina
Ocluséo arterial da retina
Sindrome ocular isquémica

Lipemia retinalis
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mente a ndo-diabéticos.™ No que se refere a cirurgia de
catarata, também existem particularidades proprias da DM:
1) o edema macular pré-operatério pode comprometer a
recuperagao visual; 2) pode verificar-se um agravamento
rapido da RD; 3) cicatrizagdo mais prolongada; 4) maior
risco de inflamagéo e infecgdo pos-operatdria e 5) maior
risco de complicagdes cirurgicas.'%

Glaucoma - O glaucoma é uma neuropatia optica pro-
gressiva, geralmente associada a aumento da pressao
intra-ocular e alteragdes do disco 6ptico e campo visual.'

Estudos caso-controlo mostram um risco relativo de
glaucoma primario de angulo aberto de 1,6-4,7 em indivi-
duos diabéticos.™* A DM também perturba a auto-regula-
¢ao das artérias ciliares curtas posteriores, exacerbando a
neuropatia optica glaucomatosa.' Também na DM, existe
maior risco de glaucoma de angulo fechado, devido a um
cristalino anormalmente grande. Mais ainda, uma crise de
encerramento do angulo também pode ser uma complica-
¢ao de uma crise hiperglicémica aguda, devido ao edema
lenticular abrupto.®* O glaucoma neovascular é um outro
tipo de glaucoma que pode surgir nos individuos diabéti-
cos. E um glaucoma secundario que surge da neovascu-
larizagao da iris e &ngulo pelo VEGF, cuja produgao é esti-
mulada pela retina isquémica. Numa fase terminal, ha uma
obstrugdo a drenagem de humor aquoso provocada pelo
tecido fibrovascular no angulo e malha trabecular.*

Perturbagées Neuro-Oftalmolégicas

Anomalias pupilares - A neuropatia autonémica que
leva a uma desinervagao dos musculos dilatador e esfinc-
ter da pupila contribui para pupilas miéticas em condi¢des
escotdpicas e para uma resposta incompleta aos agentes
midriaticos.>

Parésias 6culo-motoras - A DM é causa de parésias
6culo-motoras em 25-30% dos individuos acima dos 45
anos.'*5% Estas sao habitualmente parésias isoladas do
Ill, IV ou VI pares e surgem devido a oclusdo microvas-
cular.™® Sintomas incluem a diplopia binocular e, habitual-
mente, observa-se uma recuperagdo espontanea em trés
meses, ainda que possa existir recidiva. A presenca de ou-
tros sinais neurolégicos focais, deve levar a exclusdo de
lesdo compressiva. 45

Neuropatia 6ptica isquémica anterior nao arteritica -
Esta condigao resulta de isquémia no segmento anterior do
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