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INTRODUÇÃO 
 
Este capítulo inclui uma revisão de: 
 
• Anatomia das vias visuais envolvidas 
• Localização de lesões que causam defeito do CV 
• Perdas de CV pré-quiasmáticas 
• Perdas de CV do quiasma óptico 
• Perda de CV pós-quiasmáticas 
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CORRELAÇÃO ANATÓMICA DOS DEFEITOS DO CV 
 
A interpretação do CV, tal como a maioria dos procedimentos clínicos, envolve a associação pertinente dos 
achados com as estruturas anatómicas. A correlação de perdas de CV com as trajectórias neuronais e visuais e a 
sua implicação clínico-patológica começa com o reconhecimento e classificação de características particulares 
dos defeitos do CV. A caracterização apropriada das anomalias fornece pistas para a localização das lesões 
causativas. Por outro lado, a localização das lesões normalmente indica na direcção da possível etiologia e facilita 
o diagnóstico das condições. Assim deve-se saber e perceber as trajectórias visuais bastante bem e ter em mente o 
quadro anatómico completo mesmo quando os efeitos do CV são analisados. 
 

ANATOMIA DAS VIAS VISUAIS ENVOLVIDAS 
 
A trajectória visual é um tracto sensorial que transporta impulsos aferentes para o cérebro. A trajectória é uma 
trajectória de 4 neurónios que se inicia na retina e termina no córtex occipital. 
 
1. O neurónio de 1ª ordem começa a partir do fim dos fotoreceptores (cones e bastonetes) e termina com uma 

sinapse nas células bipolares dentro da retina. 
2. O neurónio de 2ª ordem é a célula bipolar dentro da retina que transmite o sinal neuronal do fotoreceptor para 

as células ganglionares. 
3. O neurónio de 3ª ordem envolve as células ganglionares longas. Cada fibra nervosa irá cruzar a superfície da 

retina, entrar no CNO e viajar através do quiasma, tracto óptico e terminar com uma sinapse no corpo 
geniculado lateral (CGL). 

 
As fibras nervosas da retina estão dispostas num padrão topográfico constante característico o qual é 
transportando de forma relativamente inalterada através da 3º via neuronal. Isto é crucial para perceber esta 
organização e para correlacionar de forma apropriada as perdas de CV com as lesões anatómicas que envolvem o 
3º neurónio. 
 
O padrão de fibras nervosas retinianas consiste no feixe papilo-macular que constitui 65% de todas as fibras 
nervosas, o feixe em arcada superior e inferior que se curvam em torno do feixe papilo-macular a partir da linha 
horizontal para o NO e os feixes radiais superior e inferior que passam através das zonas nasais da retina para 
dentro do nervo óptico (Fig 5.67). 
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Figure 5.67: Padrão Topográfico da camada de fibras nervosas da retina 
 
Modificado de Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields:Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 

 
O feixe papilo-macular irá passar directamente por dentro do NO no seu lado temporal adjacente aos vasos 
centrais (Fig 5.68). No NO intraorbital, estas fibras são agrupadas na mesma forma que na retina, mantendo a sua 
posição temporal. À medida que se aproximam do quiasma, o feixe papilo-macular move-se do lado temporal para 
uma posição mais central e perde o arranjo em feixe para se espalhar e dispersar misturando-se livremente com 
todas as fibras. No quiasma, as fibras maculares são dispersas em quase todas as áreas excepto para as partes 
anterior e infero-posterior. No tracto óptico, as fibras maculares aparecem de forma mais superficial. 
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Figura 5.68: Organização das fibras nervosas nos tractos ópticos e quiasma  
 
Desenhado de Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
 
As fibras temporais superiores e inferiores da retina periférica (CV nasal) irão manter a sua posição respectiva 
no quadrante superior e inferior da CNO. Uma vez que o feixe de fibras papilo-maculares entra no lado temporal do 
disco óptico, as fibras da retina temporal são “comprimidas” para os polos superior e inferior do disco. No entanto, 
de forma mais posterior no NO, as fibras maculares adoptam uma posição mais central, e as fibras da retina 
temporal assumem uma maior localização temporal no nervo. As fibras temporais mantêm-se no mesmo lado e 
tornam-se os feixes das fibras não cruzadas no tracto óptico. 
 
As fibras nasais superiores e inferiores (CV temporal) também mantêm a sua posição posterior ao longo do nervo 
óptico. No quiasma, estas irão cruzar-se para se tornarem em feixes de fibras cruzadas. As fibras inferiores irão 
cruzar-se imediatamente enquanto que as fibras superiores irão esperar até ao final do quiasma. Algumas 
fibras inferiores que cruzam o quiasma anterior irão dar a volta anteriormente para o nervo contralateral antes de se 
dirigirem posteriormente formando o que é conhecido como “joelho de Wilbrand”. 
 
No tracto óptico, todas as fibras (cruzadas e não cruzadas) tornam-se mediais, e todas as fibras inferiores se 
tornam laterais. As fibras maculares elevam-se para uma posição mais superior. 
 
As sinapses do neurónio de 3ª ordem no CGL a qual é uma pequena estrutura oval de 6 camadas. As fibras 
cruzadas terminam nas camadas 1,4,6 enquanto que fibras não cruzadas terminam nas camadas 2,3, 5. Os pontos 
correspondentes de ambas as retinas representados em todas as camadas do CGL e estão desta forma distantes 
uma da outra. 
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1. O neurónio de 4ª ordem começa no CGL e forma as radiações ópticas que irão terminar no córtex cerebral 
(radiações geniculo-calcarinas) (Fig 5.69). As radiações ópticas correm numa banda larga em direcção ao 
córtex. As fibras dorsais (fibras superiores) que saem do CGL correm para trás numa trajectória relativamente 
directa através do lóbulo parietal. As fibras ventrais (fibras inferiores) inicialmente deslocam-se para a frente 
e para baixo no lóbulo temporal para formar a volta de Meyer (Meyer’s loop) antes de se deslocar para trás 
para o córtex. As fibras visuais perdem o arranjo compacto nas radiações ópticas e tornam-se dispersas 
tornando-as susceptíveis a um maior número de lesões. No entanto, ao longo das radiações ópticas, as 
fibras superiores e inferiores irão manter as suas posições superiores e inferiores respectivamente. 

 
 
Figura 5.69: Anatomia e disposição das radiações ópticas 
 
Inspirado em Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 

 
Figura 5.70: Vistas lateral e medial do lóbulo ocipital 
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Figura 5.71: Mapeamento do cortex visual 
 
Diagramas inspirados em Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
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LOCALIZAÇÃO DAS LESÕES QUE CAUSAM DEFEITO DO CV 
 
Dada a organização anatómica das vias visuais, determinadas características dos defeitos do CV irão fornecer 
pistas quanto á localização das lesões que a estão na origem do defeito. Num primeiro passo os descritores do 
defeito de CV irão fornecer pistas quanto a uma localização grosseira enquanto num segundo passo irá ajudar a 
localizar em maior detalhe: 
 
 Localização grosseira Localização Fina 
   
Característica do 1.  Binocularidade? 1.  Respeita o meridiano horizontal? 

Campo Visual 2.  Respeita o meridiano vertical? 2.  Escotoma? Ou não (>superior ou inferior)? 
 3.  Heterónimo ou homónimo? 3.  Congruente ou Incongruente? 
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Figura 5.72: Aspecto da perda dos campos visuais resultante de lesões em vários pontos ao longo das vias visuais 
 
Diagramas inspirados em Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
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PERDAS DE CV PRÉ-QUIASMÁTICAS 
 
Os defeitos de CV pré-quiasmáticos são monoculares. Embora as doenças que afectem o CV ocorram 
normalmente bilateralmente, a lesão e perda de CV resultante em cada olho é independente e é essencialmente 
monocular. Os defeitos pré-quiasmáticos podem ter várias formas. Baseados na aparência e nas causas, eles 
podem ser classificados em 2 categorias: 
 

Sem respeito pelo meridiano horizontal 
 
• Tipo pré-retiniano 

o Os factores pré-retinianos são anomalias que produzem bloqueio de luz, dispersão da luz ou desfocagem da 
imagem (exemplo: cataratas, opacidades do meio, miose, etc.) Estes resultam normalmente numa 
depressão visual generalizada, mas podem também resultar numa redução focal da sensibilidade. Os 
factores pré-retinianos são muitas vezes postos a descoberto através de avaliação do segmento anterior. 

• Tipo retiniano e da coróide 
o As lesões da retina e da coróide irão produzir defeitos que não seguem as características anatómicas do 

sistema visual. Os defeitos correspondem directamente a áreas afectadas à medida que são identificadas 
com oftalmoscopia (exemplo: descolamentos retinianos, cicatrização coroidal, DMRI, etc.). 

 

Com respeito pelo meridiano horizontal  
 
Tipo Nervo Óptico 
Os defeitos do campo visual originados pelo NO normalmente respeitam a disposição característica na CFN dentro 
da retina e NO. 
 
Podem ser observados várias formas de defeitos: 
 
• Escotoma Paracentral surge em estágios incipientes das condições que afectam as células ganglionares 

(exemplo: glaucoma incipiente) de uma forma irregular. 
• Escotoma em Arcada envolve um feixe de fibras nervosas curvilineares que se curvam por cima e por baixo 

do ponto de fixação. Lesões das fibras do nervo óptico tais como glaucoma (através da fusão do escotoma 
paracentral), drusas do disco óptico e neuropatia óptica isquémica anterior originam muitas vezes um escotoma 
em arcada que termina abruptamente ao longo da linha média horizontal. 

• Degraus Nasais ocorrem por lesão assimétrica das partes superior e inferior da CFN. 
• Escotoma Central surge em condições que afectam inicialmente as fibras maculares. Quando unilateral, este 

defeito, é normalmente localizado em pacientes com lesões compressivas do NO (exemplo papiledema, drusas, 
etc) ou neuropatias ópticas desmielinizantes. Quando bilateral, o diagnóstico diferencial inclui deficiências 
nutritivas, neuropatias ópticas tóxicas e desordens hereditárias. 

• Escotoma Cecocentral são classicamente encontradas em pacientes com neuropatias ópticas tóxicas mas 
podem ser vistas com qualquer condição que produz um escotoma central. 

• Defeitos Altitudinais são normalmente associados a Neuropatia Óptica Isquémica Anterior (NOIA) a qual é 
uma doença vascular do NO. 

• Defeitos sectoriais temporais em forma de cunha é um defeito raro em forma circular que surge a partir do 
ponto cego e não respeita o meridiano horizontal. Associado com glaucoma, resulta de danos nas fibras nasais.   
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PERDAS DE CV RELACIONADAS COM QUIASMA ÓPTICO 
 
Os síndromes quiasmáticos são normalmente, mas não apenas, causados por tumores, especialmente tumores da 
hipófise (~50%) e craniofaringiomas (~25%). De todos os tumores do cérebro, 25% são na área quiasmática. 
Metade dos síndromes quiasmáticos apresentam-se inicialmente com queixas de perdas de visão. Porque as 
lesões quiasmáticas interrompem a trajectória do 3º neurónio, os síndromes quiasmáticos irão estar muitas vezes 
acompanhados pela “companhia” do NO tais como perda de AV, DPAR, atrofia da CNO, perda de visão das cores 
etc. Devido à dispersão ampla das fibras maculares, a AV é normalmente normal, nas lesões quiasmáticas a 
menos que o nervo óptico esteja envolvido. 
 
Os síndromes quiasmáticos irão causar perdas de CV variáveis e mistas. O aspecto do defeito irá depender na 
lesão particular afectando o quiasma e a direcção com a qual afecta o quiasma. O defeito de CV resultante irá 
também depender da localização anatómica do quiasma. A posição do quiasma com respeito ao osso etmóide o 
qual suporta o corpo da hipófise, é variável entre indivíduos: 80% dos quiasmas localizam-se nos 2/3 posteriores da 
sela, 12%  directamente acima, 4% estão fixos na parte anterior (NO curto) e 4% fixos na parte posterior (NO 
longo). 
 
A característica que distingue das perdas de CV que surgem de lesões quiasmáticas é a sua natureza 
hemianópica bitemporal do defeito. Com o conhecimento que a maioria das afecções quiasmáticas surge da 
hipófise e assim de baixo, os defeitos quiasmáticos do CV caem aproximadamente dentro de duas categorias: com 
escotoma e sem escotoma. Lembre-se que estes são apenas guias para as causas mais comuns de surgimento  o 
síndrome quiasmático. Os defeitos do CV que surgem do quiasma podem na verdade ter qualquer forma. 
 

Escotoma Hemianópico Bitemporal (a.k.a. Defeitos Juncionais)  
 
• Lesões Quiasmáticas Anteriores 

o As lesões quiasmáticas anteriores produzem tipicamente escotomas juncionais os quais apresentam um 
escotoma central quadranópico ou hemianópico) que respeita a linha média vertical num olho e um defeito 
periférico temporal superior no outro olho. Isto resulta de um dano ipsilateral do nervo óptico e dano 
contralateral das fibras cruzadas no joelho de von Wilbrand. 

 

Defeitos bitemporais sem-escotoma que respeitam a linha média hemianópica vertical 
 
• Lesões no Meio do Quiasma: mais denso na parte superior 

o Lesões que afectam o corpo central do quiasma apresentam defeitos periféricos bitemporais (médios). O 
defeito é normalmente mais denso acima que abaixo devido a fibras cruzadas do quiasma serem mais 
sensíveis à compressão que as fibras não-cruzadas devido à sua localização anatómica. 

• Lesões Quiasmáticas Posteriores: mais denso na parte inferior 
o Lesões quiasmáticas posteriores destroem inicialmente as fibras cruzadas resultando em defeitos de CV 

periféricos bitemporais com um olho a apresentar uma perda mais densa na parte inferior. 
 
Hemianopia binasal devido a compressão quiasmática lateral é possível mas extremamente rara. Ela pode ser 
originada por lesões quiasmáticas que comprimem e deslocam o quiasma lateralmente contra as artérias carótidas 
internas e desta forma produzindo perdas de campo binasais. Defeitos homónimos associados do CV são também 
possíveis quando as lesões quiasmáticas se estendem posteriormente para o tracto óptico. 
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PERDAS DE CV PÓS-QUIASMÁTICAS 
 
Defeitos de CV pós-quiasmáticos são causados por lesões que afectam o tracto óptico (3%), o Corpo Geniculado 
Lateral (1%), as Radiações ópticas (5%) e o Lóbulo Ocipital (38%). 
 
Devido à ampla distribuição das vias anatómicas pós-quiasmáticas, os defeitos do CV podem ser produzidos por 
um número de lesões diferentes. As lesões que produzem defeitos do CV nesta região, tendem no entanto a 
“manter a companhia” originando outros sinais e sintomas neurológicos que podem ajudar a localizar e identificar 
as lesões responsáveis. As lesões nos tractos ópticos ou geniculados laterais interrompem as fibras nervosas das 
células ganglionares retinianas de ambos os olhos. Estas lesões podem originar um retrocesso da CNO e atrofia 
da CFN bem como um DPAR do olho com mais fibras afectadas. Lesões do lóbulo temporal causam epilepsia e 
originam alucinações visuais enquanto as lesões do lóbulo parietal podem ter hemiparesias associadas, 
dificuldades de percepção visual, agnosia, apraxia e confusão lateral (direita-esquerda). As lesões do córtex visual 
primário podem produzir alucinações visuais sem forma. 
 
As lesões pós-quiasmáticas são caracterizadas pelo seu aspecto hemianópico homónimo onde o mesmo lado do 
espaço visual é afectado (lado temporal de um olho, lado nasal do outro). Em geral, os defeitos pós-quiasmáiticos 
podem ser classificados de acordo com a lei da congruidade:   
 

 
Quanto mais posterior for a lesão, 
Mais congruente é o defeito visual. 

 
 

Tipos de Defeito Incongruentes 
 
As vias visuais “espalham-se” retro-quiasmáticamente de forma que os elementos retinianos correspondentes caem 
mais afastados uns dos outros. Lesões pós-quiasmáticas próximas irão assim afectar fibras correspondentes em 
graus diferentes. Afecções do tracto óptico, CGL e radiações ópticas irão produzir maioritariamente perdas de CV 
que são incongruentes. 
 

Aumento da congruência 
 
Os nervos que transportam a informação retiniana aproximam-se uns dos outros gradualmente de tal forma que as 
vias visuais se tornam mais compactas à medida que progridem para o lóbulo occipital. Lesões nas radiações 
ópticas posteriores afectam os campos correspondentes de forma mais igualitária. Os defeitos de CV aparecem 
assim progressivamente mais congruentes à medida que as lesões são mais posteriores. 
 
As lesões no lóbulo temporal (25%) tendem a ser hemianopsias homónimas incongruentes que são mais densas 
na parte superior. As fibras do lóbulo temporal espalham-se na volta de Meyer o qual suporta as áreas inferiores 
de ambas as retinas. Quando danificado são produzidos defeitos do tipo “tarte-no-céu” ("pie-in-the-sky").  
 
As lesões no lóbulo parietal (33%) tendem a ser hemianopsias homónimas ligeiramente mais congruentes 
que envolvem o CV inferior numa maior extensão. Um feixe mais estreito de fibras representando as áreas 
retinianas superiores percorre através do lóbulo parietal. O dano destas fibras resulta num defeito em “tarte-no-
chão” (''pie-on-the-floor").  
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Congruente 
 
Devido ao arranjo retinotópico especifico do córtex estriado, as fibras que recolocam informação dos elementos 
retinianos correspondentes de ambos os olhos posicionam-se muito próximas umas das outras no momento que 
atingem o córtex occipital. Assim os defeitos do CV tornam-se altamente congruentes com as lesões occipitais. 
 
As lesões do córtex occipital podem proteger a fixação (isto é, não dividida nos hemicampos). A razão anatómica 
para esta protecção macular permanece controversa. Alguns explicam este facto com base no fornecimento duplo 
de sangue ao topo occipital através das artérias cerebrais médias e posteriores enquanto o resto do córtex occipital 
é fornecido apenas pela artéria cerebral posterior. As lesões vasculares que afectam a artéria cerebral média 
posterior podem desta forma preservar a mácula. As lesões que afectam apenas a occipital do topo podem 
originar hemianopsias homónimas congruentes centrais. 
 
 


