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RESUMO

A retinopatia da prematuridade é uma doença caracterizada pela proliferação anormal dos vasos sanguíneos em desenvolvimento, na junção entre a retina vascular e avascular. A etiologia é multifactorial como principais fatores de risco, prematuridade, baixo peso ao nascer e o uso de oxigênio.

Houve um aumento dessa doença devido ao avanço da tecnologia aplicada à medicina e a melhor assistência neonatal levando assim maior sobrevida desses prematuros de baixo peso.

Este trabalho tem como objetivo determinar a prevalência da retinopatia da prematuridade em recém- nascidos com peso de nascimento ≤1.500g e idade gestacional ≤32 semanas no Hospital Regional da Asa Sul (Brasília, DF), no período de março a dezembro de 2003, além de mostrar a patogenia, etiologia e fatores de risco, quadro clínico, diagnóstico e tratamento desta patologia.

Foi realizado um estudo descritivo, aplicando uma análise retrospectiva. Foram analisados 224 fichas de internação hospitalar onde constava que 87 recém-nascidos tinham sido submetidos à avaliação oftalmológica sendo 12 com fundoscopia alterada.

Conclusão: a prevalência desse trabalho foi inferior quando comparada a dados da literatura.

Palavras-chaves: 1. retinopatia da prematuridade; 2. recém-nascido; 3. oxigênio; 4. Brasília.
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INTRODUÇÃO

A retinopatia da prematuridade foi descrita pela primeira vez por Terry em 1942. Devido à aparência do globo ocular com características fibróticas nos estágios avançados da doença, foi chamada erroneamente de fibroplasia retrolental. Em 1951, Health introduziu o termo retinopatia da prematuridade porque engloba todas as fases das manifestações retinianas observadas nos prematuros, enquanto o antigo termo descrevia apenas alterações cicatriciais. 

De acordo com Phelps, a sobrevida de recém-nascidos com peso inferior a 1.000 gr passou de 8 para 33% e 81% desses apresentaram  1.000-1.500 de peso ao nascer sobreviveram, portanto a freqüência da RP aumentou devido a maior sobrevivência desses RN de baixo peso.
No Brasil, recentemente com o desenvolvimento de equipamentos modernos em UTI neonatais vem aumentando a sobrevida de bebês com idades gestacionais cada vez menores e pesos de nascimento cada vez mais baixos. A falha de encaminhamento precoce e a falta de preparos de muitos oftalmologistas para fazer o diagnóstico correto e indicar o tratamento apropriado são provavelmente os fatores responsáveis pela enorme quantidade de bebês cegos anualmente por retinopatia da prematuridade, que atualmente é a segunda maior causa de cegueira em nosso país, perdendo apenas para o glaucoma congênito. 

Várias hipóteses foram criadas para explicar a patogenia da retinopatia do prematuro. A hiperoxia é uma das principais, porém temos outros fatores como as transfusões de sangue, deficiência de vitamina E, hipercapnia, persistência do canal arterial, hemorragia intraventricular e etc.

Em base aos achados clínicos e mediante a oftalmoscopia indireta, se classifica a RP nos estádios clínicos que tem grande valor prático desde o ponto de vista terapêutico e prognóstico. O estrabismo, miopia, ambliopia e o anisometropia são patologias comuns nos casos de RP. 

OBJETIVOS

Determinar a prevalência da retinopatia da prematuridade em recém-nascidos com peso de nascimento ≤ 1.500g e idade gestacional ≤ 32 semanas no Hospital Regional da Asa Sul (Brasília, DF).

REVISÃO DE LITERATURA

1.0. Retinopatia da prematuridade:

É uma doença vasoproliferativa que acomete a retina de crianças prematuras, principalmente as com peso menor que 1.500gr e com idade gestacional menor que 32 semanas e caracteriza-se por diversos graus de afecção vascular retiniana em desenvolvimento. 

1.1. Incidência:

É inversamente proporcional entre a idade gestacional e ao peso de nascimento. Vários trabalhos demonstram isso, Shohat e cl, observou que 35-36% dos RN com peso de nascimento tinham (1.500g, no CRYO-ROP foi de 81% para RN (1.000g cifra um pouco maior da Graziano 78,58%.

1.2. Patogênese:

A patogenia básica da RP ainda é desconhecida, a causa é a própria prematuridade.

A partir da 16ª semana de gestação, a angiogênese retiniana normalmente prossegue da papila óptica para a periferia, atingindo a borda externa da retina (ora serrata) nasalmente em torno da 36ª semana e temporalmente por volta de 40ª semana. Uma lesão do processo resulta em várias alterações patológicas e clínicas. A primeira observação na fase é a cessação da vasculogênese. Em lugar de uma transição gradual da retina vascularizada para avascular, há uma interrupção abrupta dos vasos, marcada por uma linha na retina. A linha pode então transforma-se em uma crista composta de células mesenquimais e endoteliais. A divisão e a diferenciação celular podem ser restabelecidas posteriormente, e a vascularização da retina prosseguir. Alternativamente, pode haver progressão para uma proliferação anormal de vasos fora do plano da retina, para o vítreo, e sobre a superfície da retina. Podem sobrevir cicatrização e tração sobre a retina, resultando em deslocamento. O crescimento dessa linha pode indicar o inicio da RP, quando ela se torna elevada, o processo de neovascularização pode ocorrer causando cicatrizes que geram danos parciais ou totais à retina. A RP pode envolver outras áreas do olho.

1.3. Etiologia e fatores de risco para RP:

Os principais fatores na determinação dessa doença são peso de nascimento e a idade gestacional, quanto menor o peso ao nascer e mais enfermo o RN maior é o risco de RP.

A etiologia é multifatorial, sendo a oxigenioterapia um fator importante para sua incidência e severidade. Com as técnicas modernas de monitorização do recém-nascido, mesmo sabendo quanto de oxigênio se está dando ao paciente, não se consegue prevenir a RP12. Há evidencias de que o oxigênio suplementar pode até prevenir algumas das mais severas conseqüências da RP, ou mesmo não ter nenhum efeito sobre seu curso.

A transfusão sanguínea pode aumentar o risco de desenvolvimento da RP, uma explicação é que a hemoglobina transfundida geralmente é de adulto o que possui uma curva de dissociação da hemoglobina diferente da fetal. Outra explicação é que as crianças transfundidas são geralmente mais doentes e sabe-se que essas são mais predispostas ao desenvolvimento da retinopatia.

A falta dos antioxidantes tem sido estudada relacionando com risco aumentado para RP, à fisiopatologia ainda é controversa. O transporte da vitamina E da circulação coroidea até as células fusiformes é feito pelo espaço sub-retiniano através de uma glicoproteina, a proteína de ligação intersticial retiniana (PLIR), produzida pelos fotorreceptores. Acompanhando a vascularização da retina, a secreção da PLIR só ocorre após a 22ª semana de gestação. Uma quantidade mínima de PLIR deve ser secretada para suprir a retina com vitamina E. Em crianças com menos de 27 semanas a quantidade de vitamina E encontrada não é suficiente para prevenir a formação de junções lacunares nas células fusiformes após estímulo oxidante.

Os fatores genéticos e moleculares são variáveis importantes para predizer o prognóstico destas crianças.

 O aumento significativo da PaO2 após o nascimento (de 30 para 80) faz com que os vasos retinianos, parcialmente formados (típicos dos prematuros) sofram vasoconstricção e consequente isquemia da periferia da retina. Isto desencadeia uma cascata de eventos moleculares que resultarão na RP.

As citocinas têm importante papel no desencadeamento e no agravamento da RP. O conhecimento deste fato se deve ao aumento acentuado do Fator de Crescimento Endotelial Vascular (VEGF) no lado avascular da retina, sugerindo que fatores locais como a isquemia e a hipóxia elevem o nível das citocinas.

As citocinas podem influenciar na gênese de outros problemas associados à RP, como a miopia, glaucoma, astigmatismo. Outros fatores podem estar envolvidos na neovascularização retiniana, tais como Angiopoietina II e outros fatores angiogênicos como desarranjo das integridades e dos componentes a matriz celular, os quais também podem estar envolvidos na patogênese da retinopatia diabética.

Recentemente o gene Tubedow21 foi clonado em laboratório e pode ter importante papel na regulação da neovascularização associada à RP, explicando assim porque algumas crianças têm quadros mais severos que outras. Esse gene poderiam ser no futuro importantes reguladores da neovascularização relacionada com a RP e seriam, portanto potenciais terapias.

1.4. Classificação Internacional da RP:

Em 1984, um estudo multicêntrico foi realizado por um grupo de 23 oftalmologista representando 11 países para elaborar uma classificação internacional da RP6, sendo a mesma complementada em 19877. Baseia-se na localização das lesões, na extensão e na fase do desenvolvimento das mesmas.

A localização é feita dividindo-se a retina em três zonas (anexo1):

- Zona I é a zona interna ou do pólo posterior que abrange a papila e 30° ao seu redor ou uma área igual a duas vezes a distância da papila à mácula.

- Zona II estende-se dos limites da zona I de forma concêntrica. Medialmente atinge a ora serrata nasal na posição de 3 horas do relógio no olho direito e de 9 horas no olho esquerdo e lateralmente estende-se na retina temporal aproximadamente até o equador do olho.

- Zona III é uma zona externa em forma decrescente que se estende dos limites da zona II até a ora serrata da retina temporal.

A extensão das lesões é avaliada através do grau de acometimento vascular nas retinas nasal e temporal em número de horas como num mostrador de relógio. A fase do desenvolvimento das lesões pode ser dividida em cinco estágios progressivos sem limites nítidos (anexo  dois):

- Estágio I - temos a linha de demarcação, a qual é uma linha branca situada no plano da retina que representa a transição entre a retina avascular anterior e a retina vascularizada posterior. Os vasos retinianos que atingem esta linha terminam em ramificações.

- Estágio II - temos uma prega (anel): a linha de demarcação do estágio I cresce na altura e na largura formando uma prega de coloração que vai do branco ao róseo. Vasos retinianos podem deixar o plano da retina para entrar nessa prega. Pequenos tufos isolados de neovasos podem ser vistos na retina na área posterior a essa prega.

- Estágio III - encontra-se a prega com proliferação fibrovascular extra-retiniana: corresponde ao estágio II mais a presença de tecido fibrovascular proliferativo extra-retiniano, situado posteriormente à prega, com 3º grau de gravidade de acordo com a intensidade da proliferação: leve, moderado e grave.

- Estágio IV - temos um descolamento parcial da retina: aos achados dos estágios anteriores soma-se um deslocamento de retina parcial que pode ser causado por exsudação, tração ou ambas. Este estágio é dividido em:

. Estágio IV a – deslocamento subtotal de retina não envolvendo a fóvea (mácula). Aqui o deslocamento ocorre na periferia, não envolvendo a mácula e, portanto, de melhor prognóstico visual.

. Estágio IV b – deslocamento subtotal de retina com envolvimento da fóvea. Neste caso forma-se uma prega que se estende da papila através da zona I para as zonas II e III. O prognóstico visual é reservado.

- Estágio V – encontramos deslocamento total de retina: é um deslocamento sempre do tipo “funil”, de mau prognóstico visual.

Além desta classificação, a comissão internacional reconheceu a forma “de regressão” da RP, que é a forma de evolução mais comum, e a forma “plus”, caracterizada por um aumento da dilatação e tortuosidade dos vasos retinianos, ingurgitamento dos vasos da íris, rigidez pupilar e turvação ou hemorragia no vítreo.

1.5. Manifestações clínicas:

Variam desde alterações leves ou transitórias da retina periférica a vasoproliferação progressiva intensa, formação de cicatrizes e deslocamento da retina com risco de cegueira.

1.6. Diagnóstico e acompanhamento:

Recomenda-se o exame oftalmológico sistemático dos lactentes sob risco, a Academia Americana de Pediatria, preocupando-se com a detecção precoce da ROP, uma vez que nos casos graves há possibilidade de tratamento usando a crioterapia, estabeleceu recomendações com relação ao momento adequado para seu rastreamento:

1. recém-nascidos com peso de nascimento <1500g ou com idade gestacional <28 semanas, bem como neonatos selecionados entre 1500-2000g com um curso clínico instável que sejam considerados de alto risco, devem ser submetidos à pelo menos 2 exames de fundo de olho feitos após dilatação pupilar, usando oftalmoscopia binocular indireta, para detectar ROP. Um exame é suficiente somente se ele mostrar a retina totalmente vascularizada bilateralmente.

2. o exame para ROP deve ser feito por um oftalmologista com experiência e conhecimento suficientes no exame de bebês prematuros para ROP, podendo identificar a localização e alterações retinianas seqüenciais desta desordem através de oftalmoscopia binocular indireta. A localização e alterações seqüenciais da retina devem ser classificadas utilizando a Classificação Internacional de Retinopatia da Prematuridade.
3. o primeiro exame deve ser feito entre 4 a 6 semanas de idade cronológica (pós-natal) ou, alternativamente, entre 31 a 33 semanas de idade pós-concepcional ou pós-menstrual (idade gestacional mais a idade cronológica), conforme avaliação do pediatra assistente ou neonatologista do recém-nascido. Se for utilizado o guideline de idade pós-concepcional, os exames não são geralmente necessários nas primeiras 4 semanas do nascimento. O momento para a realização do exame de triagem deve ser ajustado com base em outros dados disponíveis, como: incidência local de ROP ou a presença de outros fatores de risco reconhecidos. A triagem inicial e os exames subsequentes devem ter um momento certo para serem feitos, permitindo tempo suficiente para o tratamento.

4. os exames de follow-up são melhor determinados pelos achados no primeiro exame, usando a Classificação Internacional de Retinopatia da Prematuridade. Por exemplo, se a vascularização da retina é imatura e se extende até zona II, mas não existe ROP, exame de follow-up deverá ser feito a intervalos de 2 a 3 semanas até que a vascularização completa ocorra até a zona III.

5. uma vez que o bebê seja classificado como de risco no primeiro exame, o seguinte acompanhamento deve ser feito:

· recém-nascidos com ROP que podem rapidamente progredir para doença limiar devem ser examinados pelo menos semanalmente. Estes bebês incluem: 

qualquer recém-nascido com ROP menor que threshold na zona I

recém-nascidos com ROP na zona II, incluindo aqueles com ROP no estágio 3 sem doença plus; ROP no estágio 2 com doença plus e aqueles com ROP no estágio 3 com doença plus sem extensão suficiente para indicar ablação cirúgica;

· Recém-nascidos com ROP menos grave na zona I devem ser examinados a cada 2 semanas. Recém-nascidos sem ROP, mas com vascularização incompleta na zona I devem ser avaliados a cada 1 a 2 semanas até que a vascularização da retina esteja completa.

· Se a vascularização da retina é incompleta na zona II, mas ROP não é detectada, exames follow-up devem ser feitos a cada 2 a 3 semanas até que ocorra vascularização até a zona III.

· Retinas com vascularização incompleta somente na zona III, usualmente são completamente maduras; ROP na zona III normalmente regride sem consequências adversas. Entretanto, o achado de vascularização completa na zona III é incomum no exame inicial de recém-nascidos de muito pouca idade gestacional. Quando a vascularização da zona III está completa no primeiro exame de bebês de muito baixo peso de nascimento, deve ser feito um novo acompanhamento pelo menos dentro de 2 a 3 semanas.

6. Neonatos atingindo doença threshold 1 (ROP estágio 1 na zona I ou II nas 5 ou mais horas consecutivas do relógio com doença plus-dilatação e tortuosidade dos vasos da retina porterior)devem receber terapia ablativa dentro de 72 horas do diagnóstico, geralmente antes de iniciar o descolamento da retina.

7. Os pais de bebês com ROP devem ser informados da natureza e possíveis consequências desta doença durante a internação de seu bebê, desde o primeiro resultado do exame.

8. A responsabilidade para examinar e prosseguir com o follow-up dos recém-nascidos de risco para ROP deve ser cuidadosamente definida por cada UTI neonatal. Critérios específicos da Unidade para a triagem de ROP devem ser estabelecidos por cada UTI neonatal através de consulta e concordância entre os serviços de neonatologia e oftalmologia. Se a alta hospitalar ou a transferência do recém-nascido ocorrer antes da vascularização da zona III estar completa, a possibilidade de follow-up adequado deve ser garantida. O médico que fizer a transferência/alta deve ser responsável por relatar verbalmente e por escrito que exames oftalmológicos são necessários e devem ser feitos por um oftalmologista experiente e com conhecimento sobre o exame de prematuros para ROP. Os pais devem conhecer claramente que cegueira é uma possível seqüela e que o momento certo de follow-up é crucial para o sucesso do tratamento.

1.7. Tratamento:

É feito de acordo com o estágio da doença.

A hiperóxia diminui a atividade da superóxido-dismutase na retina de gatos e a vitamina E, uma vitamina lipossolúvel, aumenta os níveis dessa enzima e limita a queda da sua atividade assim essa substância é usada como antioxidante no tratamento da RP8, principalmente nos estágios I e II onde a conduta é expectante. Entretanto o uso dessa vitamina ainda continua controverso. A vitamina E está associada ao aumento na incidência de colite necrozante e sepse quando administrada em altas doses (níveis séricos acima de 3 mg/dl), portanto tem seus riscos.
No estágio III+plus (tortuosidade e ingurgitamento vascular retiniano) na zona I e II, com extensão de cinco ou mais horas contíguas ou oito horas cumulativas de neovascularização, perfazendo 240º (estágio III limiar) está indicado crioablação ou laserablação retiniana pode-se reduzir por esse à metade o risco de complicações dos casos de RP. Atualmente, o uso do laser de diodo tem possibilitado bons resultados com a vantagem de produzir cicatrizes mais tênues, apresentar menos efeitos colaterais e poder ser realizada com anestesia tópica.

Nos estágios IV e V estão indicados procedimentos mais agressivos como introflexão escleral, vitrectomia ou outros, conforme a necessidade.

O tratamento aplicado, bem como a anestesia para a realização do mesmo, podem levar a complicações oculares e/ou sistêmicas.

1.8. Complicações:

Temos pregas retinianas, miopia, deslocamento da retina, microftalmia, catarata, glaucoma, estrabismo e ambliopia.
1.9. Prevenção:

Por ser a RP uma doença multifatorial, sua prevenção é difícil. O mais importante é evitar o parto prematuro não sendo possível é necessário o acompanhamento criterioso dos prematuros para detectarmos as alterações, e classificá-las segundo a localização, extensão e fase do desenvolvimento o quanto antes. Com isso intervir precocemente.

CASUÍSTICA, MATERIAL E MÉTODOS

População de referência

Constitui todos os recém-nascidos com peso de nascimento ≤1500g e idade gestacional ≤32 semanas (total 224) admitidos no Hospital Regional da Asa Sul (HRS), no período de maio à dezembro de 2003 (8 meses), em Brasília, Distrito Federal, localizada na região centro-oeste do Brasil.

População de Estudo

São todos os recém-nascidos que foram submetidos à oftalmoscopia indireta (88 de 224) do Hospital Regional da Asa Sul (HRS), no período de maio a dezembro de 2003 (8 meses). O HRAS é uma unidade de Saúde Estadual de nível secundário, localizado na capital do Brasil, sendo referência para atendimento a crianças, gestantes e recém-nascidos de risco, atende exclusivamente ao Sistema Único de Saúde (SUS).

Desenho de Estudo

A investigação foi realizada através de um estudo descritivo, aplicando uma análise retrospectiva.

Critérios de inclusão e exclusão

- Inclusão:

Todos os recém-nascidos que foram submetidos à oftalmoscopia indireta.

- Exclusão:

Todos os recém-nascidos onde não foi possível realizar a oftalmoscopia indireta, ou seja, os RN transferidos a outros Hospitais, os que receberam alta, os que foram a óbito e os que se extravio sua ficha de internação hospitalar ou falta de preenchimento destas.

Delineamento de estudo

Utilizando um fichário de coletas de dados (anexo 3) foram analisadas as fichas de internação hospitalar (anexo 4), quando os dados não estavam preenchidos se buscava os prontuários.

 As variáveis utilizadas foram: peso ao nascer, idade gestacional, APGAR, uso de transfusões sanguíneas, uso de oxigênio, presença ou ausência de hemorragia intraventricular. 

No nosso serviço os recém-nascidos submetidos à avaliação oftalmológica são:

· os com idade gestacional cronológica com 5 a 6 semanas ou com 42 dias de vida;

· todos os RN abaixo de 1.500g;

· idade gestacional (32 semanas;

· todos os pré-termos com quadro instável;

· oxigenoterapia prolongada;

· complicações neonatais em RN abaixo de 35 semanas: hemorragia intracraniana, hemotransfundidos e ventilação mecânica.

O preparo para a avaliação oftalmológica: se realiza após a dilatação das pupilas com uma mistura de midriacil 1% e fenilefrina a 1%, instalando uma gota a cada 10 minutos, por três vezes, aproximadamente uma hora antes do exame23. Foi utilizado um blefarostato para recém-nascido, com a finalidade de manter as pálpebras do RN abertas facilitando o exame. Gotas de colírio anestésico eram instaladas anteriormente.

Para a classificação da retinopatia da prematuridade, foram utilizados os critérios da “Internacional Classification of ROP” 

Análise estatística

Todos os dados foram inseridos e analisados pelo EPI INFO versão 6. Para a análise das proporções das variáveis nominais será utilizado o cálculo do risco relativo (RR) e Odds ratio (OR) com intervalo de confiança de 95%.

Para a interpretação dos dados considerou-se que um RR e OR maiores que um sugerem ser fatores de risco para ocorrência da retinopatia da prematuridade. E se o extremo inferior do intervalo de confiança (IC) exceder o valor de um haverá significância estatística.
RESULTADOS E DISCUSSÃO

Foram analisadas no período de maio à dezembro de 2003, 224 fichas de internação hospitalar de recém-nascidos com peso de nascimento ≤ 1.500g e idade gestacional ≤ 32 semanas, sendo que destes, 137 RN não foi possível realizar a oftalmoscopia indireta, ou seja, RN transferidos à outros Hospitais, os que receberam alta, os que foram à óbito e os que se extravio sua ficha de internação ou falta de preenchimento destas. Assim, 87 recém-nascidos foram submetidos à oftalmoscopia indireta. 

Verificou-se uma prevalência de retinopatia da prematuridade 13,7% (12/87). Essa cifra é próxima ou inferior do que os relatos na literatura. Rodriguez e col. encontraram RP em 14,3%.

Em outros estudos foram encontrados valores superiores para a prevalência da retinopatia da prematuridade, como de Bancalari e col. de 28,2% (70/248), Muhammad e col. de 30% (78/258), Liarth e col. de 43,7% (152/348), Keller e col. de 24,8% (27/109), Garcia e col. de 28%, Waisman e col. de 48% (51,8/108), Graziano e col. de 29,9%.

Charles e col. referem 66% de RP em recém-nascidos com 32 semanas de gestação ou menos.

O estudo multicêntrico de criocoagulação para Retinopatia da Prematuridade (CRYO-ROP), realizado nos Estados Unidos da América do Norte em 1986 e 1987, relatou a prevalência de 65,8% para RN com peso inferior a 1.250g.

Quanto à asfixia perinatal, os recém-nascidos foram divididos de acordo com o boletim de APGAR no 1º e 5°minuto. A mediana no primeiro minuto variou de 5,5±2,4, no quinto  minuto de 7,5±2,3. A maioria, 89% (78/87) dos recém-nascidos com APGAR < 7 não apresentou nenhum grau de retinopatia da prematuridade e apenas 1 teve RP com APGAR < 7. Ao calcular o risco relativo (RR) encontrou-se RR=0,77 (IC a 95%: 0,11-5,62), assim a asfixia perinatal não resultou em aumento de risco para retinopatia da prematuridade. Tabela 1. Esses dados condiz com alguns achados na literatura.
Tabela 1. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação à asfixia perinatal (APGAR), no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.

	Retinopatia da Prematuridade
	APGAR < 7
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	1
	11
	12

	Não
	8
	66
	75

	Total
	9
	78
	87


RR=0,77 (IC a 95%: 0,11-5,62)
Quanto a Hemorragia intraventricular, a maioria 77% (67/87) dos RN que fizeram fundo de olho não apresentou nenhum grau de HIV, e apenas 6  RN teve RP com hemorragia intraventricular. Aplicando os testes estatísticos risco relativo para HIV como fator de risco para RP encontrou-se um RR=2,68 (IC 95%: 1,28-5,60), demonstrando um risco aumentado de 2,68 vezes de hemorragia intraventricular para RP, havendo significância estatística. Tabela 2. No estudo de Procianoy e cl. (1981), em uma análise de 138 RN com peso ao nascer de  ≤ 1500g e ≤ 32 semanas, dividindo em 2 grupos, A ≤ 1000g (31 RN) e o outro B 1001-1500g (107) relatou significância estatística entre HIV e retinopatia da prematuridade nos dois grupos.
Tabela 2. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação à hemorragia intraventricular (HIV), no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.

	Retinopatia da prematuridade
	Hemorragia intraventricular
	Total

	
	Sim
	Não
	

	 Sim
	6
	6
	12

	Não
	14
	61
	75

	Total
	20
	67
	87


RR= 2,68 (IC 95%: 1,28-5,60)

Ao analisar o peso de nascimento, obtivemos uma mediana de 1067±211,07g. Ao realizarmos a análise estatística observou-se um RR=2,08 (IC a 95%: 1,43-3,03), mostrando um risco aumentado de 2,08 vezes de peso ao nascer ≤ 1000g para RP, havendo significância estatística. Tabela 3. O que condiz com achados da literatura, quanto menor o peso ao nascer maior a ocorrência de RP. No estudo de Bancalari e cl (2000), em uma análise de 248 RN com peso de nascimento ≤ 1500gr, 70 apresentavam algum grau de retinopatia da prematuridade sendo que 58,8% desses RN tinham peso ao nascer ≤ 1000g.
Tabela 3. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação ao peso de nascimento, no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.

	Retinopatia da prematuridade
	Peso de nascimento < 1000g
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	10
	2
	12

	Não
	30
	45
	75

	Total
	40
	47
	87


RR=2,08 (IC 95%: 1,43-3,03)   
A informação quanto a oxigenoterapia, 98,8% (86/87) fizeram uso de oxigênio seja sob 02 inalatório, CPAP, ventilação mecânica, ou Hood, desses somente 12 apresentavam algum grau de retinopatia da prematuridade. Quando utilizamos a análise de dados encontramos RR=1,01 (IC 95%: 0,99-1,04), obtivemos um risco aumentado de 1,01 vezes de uso de oxigênio com RP, porém não houve significância estatística. Tabela 4. Diversos estudos demonstram esse achado. 
Tabela 4. Uso de oxigenoterapia em relação à presença de retinopatia da prematuridade (RP), no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.
	Retinopatia da prematuridade
	Uso de oxigenoterapia
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	12
	0
	12

	Não
	74
	1
	75

	Total
	86
	1
	87


RR= 1,01 (IC 95%: 0,99-1,04)

Os recém-nascidos foram divididos de acordo com a idade gestacional (IG) onde a mediana foi de 28,7 sem±1,6 sem. Na análise estatística concluímos que os RN com idade gestacional < 28 semanas tiveram um risco aumentado de 1,25 para retinopatia da prematuridade (RR=1,25 com IC a 95%: 0,52-3,03), porém não houve significância estatística. Tabela 5. Enquanto os RN entre 28-32 semanas não apresentaram aumento de risco para retinopatia da prematuridade (RR=0,74 IC 95%: 0,37-1,50). Tabela 6. Comprovando que, menor idade gestacional maior ocorrência de RP, o que condiz com diversos estudos.
Tabela 5. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação à idade gestacional, no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.
	Retinopatia da prematuridade
	Idade gestacional < 28 semanas
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	04
	08
	12

	Não
	20
	55
	75

	Total
	24
	63
	87


 RR=1,25 (IC 95%: 0,52-3,03)

Tabela 6. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação à idade gestacional, no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.

	Retinopatia da prematuridade
	Idade gestacional 28-32 semanas
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	05
	07
	12

	Não
	42
	33
	75

	Total
	47
	30
	87


RR=0,74 (IC 95%: 0,37-1,50)
Quando analisado o uso de transfusão sanguínea, observamos que a maioria 81,6% (71/87) fez uso de transfusão sanguínea (concentrado de hemácias), desses RN somente 15,4% (11/71) padeciam de RP. Na análise estatística aplicando risco relativo para uso de transfusão sanguínea como fator de risco para RP encontrou-se um risco aumentado de 1,15 vezes (RR=1,15 IC a 95%: 0,93-1,41), porém não houve significância estatística. Tabela 7. No estudo de Wheatleye cl (2002), o número de transfusão sanguínea é citada como fatores que podem aumentar o risco para retinopatia da prematuridade.
Tabela 7. Prevalência de retinopatia da prematuridade em relação ao uso de transfusão sanguínea, no HRAS, no período de maio a dezembro de 2003.

	Retinopatia da prematuridade
	Uso de transfusão sanguínea
	Total

	
	Sim
	Não
	

	Sim
	11
	01
	112

	Não
	60
	15
	75

	Total
	71
	16
	87


RR=1,15 (IC 95%: 0,93-1,41)

                                   CONCLUSÃO

- A prevalência de retinopatia da prematuridade foi 13,7%, foi encontrado um trabalho que se aproximava a esse valor. Se comparado com a maioria dos estudos demonstrados na literatura essa cifra é bem inferior;

- Esse estudo reforça a importância das seguintes variáveis: HIV, peso ao nascer < 100g, uso de oxigênio, idade gestacional < 28 semanas e uso de transfusão sanguínea como fatores de risco para retinopatia da prematuridade;
- Podemos observar no presente estudo que houve significância estatística entre retinopatia da prematuridade com peso ao nascer < 1000g e HIV, dados que condiz com a literatura;
- A RP é uma doença que pode ser prevenida, dependendo do diagnóstico e tratamento precoces. O exame de fundo de olho rotineiro no RN ≤ 1500g e idade gestacional ≤ 32 semanas reduz a ocorrência dessa enfermidade, que se não tratada leva a complicações irreversíveis.
ANEXO 1. LOCALIZAÇÃO DA RETINOPATIA DA PREMATURIDADE
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ANEXO 2. FASE DO DESENVOLVIMENTO DA RETINOPATIA DA PREMATURIDADE

[image: image2.jpg]Estigio 1 -  uma linha demarcatéria entre a retina vascular ¢
avascular (drea que esta se desenvolvendo, onde os vasos retinianos
ainda ndo atingiram ).

Estigio 2 - A linha demarcatoria vai amentando ¢ tomando-se uma
prega

Estigio 3 - Inclui a neovascularizaglo e/ou a formagdo de vasos extra-
retinianos

Esta figura do estagio 3, mostra detalhe da tortuosidade vascular. A
torwosidade e/ou hemorragias na retina sio classificadas como PLUS
DISEASE, ¢ significa que a doenga estd ativa, em progressio

Estigio 4 - Descolamento subfotal da retina mais as caracteristicas do
estigio 3. Este estigio ainda se divide em

- Estagio 4a: A micula csta colada

- Estagio 4b-A macula esti descolada.

Na maioria dos casos as alieragdes regridem espontaneamente. Esta
figura demanstra uma regressdo com importante tragio dos vasos
retinianos. Isto pode deslocar a macula de sua posigao, tendo
consequéncias para a visio do bebé. Por isso ¢ sempre importante
medir a acuidade visual nos prematuros. Pode ser necessirio o
acompanhamento no setor de baixa visio

Estigio 5 - Retina totalmente descolada.





ANEXO 3. FICHA PARA LEVANTAMENTO DE DADOS

Nome:

Data de nascimento:

Idade gestacional:

Peso:

APGAR:

Apresentou Retinopatia da Prematuridade    ( )sim     ( )não    Fase

Realizou oftalmoscopia indireta                    ( )sim     ( )não

Fez uso de oxigênio sob forma de:

Oxigênio inalatório        CPAP           Ventilação mecânica         Hood
Fez uso de transfusão sanguínea (concentrado de hemácias)  ( ) sim   ( ) não

Apresentou Hemorragia intraventricular  ( ) sim  ( ) não    Qual?

ANEXO 4. FICHA DE INTERNAÇÃO HOSPITALAR DO HRAS H[image: image3.png]HOSPITAL REGIONAL DA ASA SUL - SES-DF
UNIDADE DE NEONATOLOGIA
FICHA DE INTERNACAO HOSPITALAR

Nome: Registro:

Data Nasc.: /I Hora:  :  Local Data de transf: /1
Sexo: () Masculino ( ) Feminino Tipo Sangiiineo: CD:

Parto: ( ) Normal ( ) Cesarea — indicagdo: Apgar:

( )AIG ( )PIG ( ) GIG

TBR: Lig.amnidtico: Placenta(g):
Reanimag&o: ( ) Ndo (') Sim Tipo:
Idade Gestacional: semanas dias Método:
Peso: Est.: PC Classif: AIG ( )PIGsim ( )PIGassim ( )GIG
Mae: G P A C Idade: anos Tipagem sangiiinea: CI
Pré-natal: consultas Procedéncia:
Sorologias maternas: () Ndo ( ) Sim
Sorologia Data Resultado Sorologia Data Resultado
Esteréide pré-natal ( ) Ndo ( ) Sim
| Nome Dose |Data Hora Nome Dose |Data Hora
1- 3-
2- 4-
Diagnésticos: CRIB:12 hs () 7 dias () Tipagem sangiiinea: ___CD.:
01- 05- 09-
02- 06- 10-
03- 07- 11-
04- 08- 12-
Assisténcia Ventilatéria () Ndo ( )Sim
Modalidade Inicio: data e hora Término: data e hora | Total em horas
/] - hs | / /- hs
/- hs | / / - hs
/] - hs | / /- hs
/- hs | / / - = hs
/[ |/ - + "hs| /J [/ - hs
[ - hs | / / - = hs
Complicagées ( )Ndo ( ) Sim
1- 2- 3- 4-
Antibiéticos () Ndo () Sim
Droga Inicio Término | | Droga Inicio término
1- /o / 6- /o /
2- /) /] 7- /[ /
3- /o / 8- / /
4- / /] 9- / /!
5- / /[ 10- [/ /]
Surfactante ( ) Nio ( ) Sim Cateter () Nio () Sim
Nome: Data e hora Entrada:data | Saida: data
/! /- . hs /] [/
/| - . hs /] /
/ | - . hs / [/
N /] [/
/ /- . hs R !/

IR RRRARRR=S—_—————





[image: image4.jpg]Culturas (_) Ndo () Sim

Material: Data da coleta | Data e Resultado
/1 I I =
/1 I =
i T /I [ =
I/ 1 =
A I [ =
I/ L
Nutrigiio Parenteral (_) Nio () Sim
Inicio Término Total em dias | Inicio Término Total em dias
- /7 7 /I 3- /I /I
2- /| [ /1 4- /I /1
Fototerapia:
Inicio Término Total em dias | Inicio Término Total em dias
A I I i Lt
Transfusdes, Albumina, Imunoglobulina (_) Nio ( ) Sim
Material Data Material Data Material Data
1- [ /|4 /] 7- /1
2- /1|5 /[ /|8 /]
3- / /|6 /1 9- /1
Imagem — Ecografia, TC (_) Néio () Sim
Tipo Data Resultado
Ll
!/
el
!
Fundo de olho aos 42 dias:
Data: Resultado:
]
Sorologias do RN: () Ndo (_) Sim
Sorologia Data Resultado Sorologia Data Resultado

Pesquisa de doenca metabélica éssea: () Ndo () Sim _Tratamento: () Ndo () Sim

Data programada | Data executada | Célcio Fésforo Fosfatase Alcalina
/ / / /
/ / / /
/ / / /
Cirurgia (_)Ndo () Sim
Diagnostico Data Tipo de operagdo
AN
L
Tratamento medicamentoso de PCA (_ )Ndo ( )Sim
Data Droga Data Droga Data Droga
/1 Y A
Na alta:
Peso: Estatura: PC: IGPC:
Data de alta hospitalar: / /. Data da transferéncia: / /.

Observagdes:
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