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Introdução 
A retinopatia da prematuridade (prematuridade-retinopaty of prematurity -ROP)  é uma doença vasoproliferativa da retina, de etiologia multifatorial, relacionada principalmente à prematuridade, oxigenioterapia prolongada e ao baixo peso ao nascer.
No Brasil, recentemente com o desenvolvimento de equipamentos modernos em UTI neonatais vem aumentando a sobrevida de RN 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 crianças cegas anualmente por retinopatia da prematuridade, que atualmente é a segunda maior causa de cegueira em nosso país, perdendo apenas para o glaucoma congênito. A incidência de ROP nos recém-nascidos (RN) entre 24-27 semanas,  varia em diferentes Centros Neonatais (4,4 a 30,4%).Nos RN abaixo de <32 semanas, a incidência atual de ROP na Unidade de Neonatologia do Hospital Materno Infantil de Brasília  está em 1,7%! 
Epidemiologia da retinopatia da prematuridade
Segundo a OMS, a principal causa de cegueira no Brasil é a catarata, com aproximadamente 40% dos casos. Em seguida, aparecem como maiores causas o glaucoma com 15%, a retinopatia diabética com 7% e a cegueira na infância com 6,4%. Dentre as causas de cegueira infantil no Brasil destacam-se a toxoplasmose ocular como a principal causa (21-40%). Em seguida aparecem o glaucoma congênito (11-18%), a catarata congênita (7-19%) e a retinopatia da prematuridade com variação de 3 a 21%. As causas de cegueira variaram de acordo com a região avaliada e com nível sócio-econômico.
A organização mundial de saúde estima que existam mais de 50.000 crianças cegas por retinopatia da prematuridade no mundo. Dessas 50.000 crianças cegas no mundo, cerca de 48% (24.000) estão na América Latina. A ROP é uma das mais importantes causas de deficiência visual ou cegueira em crianças nascidas prematuramente.
Nos últimos anos, tem-se observado aumento no percentual de crianças com risco de desenvolver retinopatia em razão da introdução e aperfeiçoamento das técnicas de cuidados neonatais que permitem a sobrevivência de crianças cada vez mais prematuras, bem como avanços na atenção obstétrica, incluindo maior freqüência de gestações múltiplas em decorrência das atuais técnicas de auxílio à reprodução, bem como aumento na média da idade materna, favorecendo o aumento no nascimento de crianças prematuras.

Patogênese
A fisiopatologia da ROP ainda não está completamente elucidada. O desenvolvimento dos vasos sanguíneos retinianos se inicia no quarto mês de gestação. Os vasos crescem a partir do nervo óptico, alcançando a periferia da retina nasal no oitavo mês e temporal ao termo. Assim, a retina do prematuro encontra-se avascular na periferia por ocasião do nascimento. Após o nascimento prematuro, o crescimento vascular normal é interrompido, havendo, também, obliteração de alguns vasos. À medida que o recém-nascido cresce, aumenta a demanda metabólica da retina e, como resultado da não vascularização, a retina torna-se hipóxica. Em modelos animais, foi comprovada a associação entre hipóxia e oclusão vascular.
A hipóxia estimula o fator de crescimento endotelial (VEGF). Esse fator é angiogênico e provoca a neovascularização. O VEGF também é importante para o desenvolvimento normal da vasculatura retiniana. Ao sair do ambiente uterino para outro relativamente hipóxico, ocorre um down regulation do VEGF, cessando o crescimento normal dos vasos.
O VEGF, contudo, não é o único no processo de desenvolvimento vascular, havendo outros fatores envolvidos. O uso suplementar controlado de oxigênio, apesar de provocar a inibição do VEGF, não impede que a doença se manifeste.
O fator de crescimento insulino-símile ou insulin-like growth factor (IGF-1) também tem seu papel no desenvolvimento normal da vasculatura retiniana. Logo após o nascimento prematuro, as fontes de IGF-1, a placenta e o líquido aminiótico, são perdidas. Na ausência do IGF-1, o crescimento vascular cessa. Como a demanda metabólica do olho em desenvolvimento é crescente, ocorre hipóxia, que estimula a produção de VEGF e conseqüente neovascularização.
O efeito do oxigênio sobre esta retina imatura induz à vasoconstrição que, se mantida, produz áreas de oclusões vasculares. O calibre vascular é reduzido em 50%, após poucos minutos de exposição ao oxigênio, 4 a 6 horas de exposição reduzem em 80% o calibre vascular, ainda reversível, porém, após 15 horas de exposição, alguns vasos periféricos se manterão ocluídos definitivamente.
Após a remoção do ambiente de hiperoxia, há acentuada proliferação endotelial e produção de neovasos, secundária à ação de substâncias vasoativas, produzidas devido ao estímulo da isquemia retiniana. Condição necessária, mas não suficiente para o desenvolvimento de neovascularização retiniana, quando analisada isoladamente na patogênese da retinopatia, sendo essencial a imaturidade retiniana.
A falta dos antioxidantes tem sido estudada relacionando com risco aumentado para ROP, 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, 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.
Recentemente, o gene “Tubedow I” foi clonado em laboratório e possui importante papel na regulação da neovascularização associada a esta retinopatia, constituindo um potencial terapêutico para o futuro.
Fatores de risco

A etiologia da ROP permanece obscura, porém vários estudos sugerem ser multifatorial. Considerar o exame em RN com presença de fatores de risco:

. Síndrome do desconforto respiratório;

. Sepse;

. Transfusões sangüíneas;

. Gestação múltipla;

. Hemorragia intraventricular.
.Hiperglicemia
Classificação internacional

A Classificação Internacional da ROP leva em consideração a localização ântero-posterior da retina (zonas I, II e III), extensão circunferencial da doença (em horas do relógio) e severidade das alterações retinianas (estágios 1 a 5). A dilatação das veias e tortuosidade das arteríolas no pólo posterior indica doença mais agressiva “plus”. Mais recentemente foi publicada uma atualização dessa classificação, sendo reconhecida uma forma grave de doença posterior, a delimitação da Zona I e a existência da doença pré-plus. 

A localização é feita dividindo-se a retina em três zonas:
. Zona I: Corresponde ao pólo posterior que abrange a área da papila e 30° ao seu redor; 

. Zona II: limites da zona I até a “ora serrata” nasal e equador temporal;
. Zona III: limites da zona II até a “ora serrata” da retina temporal.
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 Representação esquemática do fundo do olho
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Retinografia e representação esquemática do fundo do olho normal
Estadiamento

A Classificação Internacional da ROP definiu a doença de acordo com sua gravidade: 
. Estágio 1: representado pela presença de uma linha de demarcação fina, branco-acinzentada, que separa a retina posterior vascularizada da retina periférica avascular, contida essencialmente no plano da retina
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Representação esquemática do fundo do olho – Estágio 1
. Estágio 2: a linha de demarcação observada anteriormente cresce em extensão e volume, torna-se rosada e surgem pequenos vasos no plano da retina, posteriormente à linha.
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Retinografia e representação esquemática do fundo do olho – Estágio 2
. Estádio 3: representado por proliferação fibrovascular extraretiniana. O tecido proliferativo localiza-se continuamente à linha de demarcação espessada, causando uma aparência de ‘’ponte’’ crescendo para o espaço vítreo, perpendicularmente ao plano da retina. Esta proliferação fibrovascular pode ser focal ou difusa na transição entre a retina vascularizada e a avascular.
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Retinografia e representação esquemática do fundo do olho – Estágio 3
. Estádio 4: caracterizado pela presença de descolamento de retina, causado por efusão exsudativa, tração ou ambos. É dividido em estádio 4a, quando o descolamento de retina não acomete a área macular. Geralmente estes descolamentos se localizam na zona II ou III. Podem ser circunferenciais, quando se estendem em 360 graus, ou segmentares, ocupando somente a porção periférica da retina. O estadio 4b caracteriza-se pelo descolamento de retina acometendo a área foveal, geralmente ocupando as zonas I, II e III.
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Representação esquemática do fundo do olho – Estágio 4
. Estádio 5: é representado pelo descolamento de retina total, sempre em forma de funil, sendo subdividido em funil aberto anterior e posteriormente, fechado anterior e posteriormente ou menos freqüente, aberto anterior, mas  fechado posteriormente ou fechado anterior e aberto posteriormente. A configuração do funil retiniano pode ser evidenciada por meio de ultra-sonografia.
O ICROP definiu a doença limiar pela presença de ROP estágio 3, localizado nas zonas I ou II com extensão de pelo menos 5 horas contínuas ou 8 horas intercaladas e com identificação da dilatação arteriolar  e venosa conhecida como doença “plus”. 
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Retinografia – doença plus
Regressão

Cerca de 80% dos casos de ROP regridem parcial ou totalmente, podendo permanecer alterações na retina periférica ou no pólo posterior.
Exame

As diretrizes utilizadas nos Estados Unidos, Canadá e Reino Unido podem não ser adequadas para a detecção dos prematuros em risco de desenvolver ROP grave e conseqüente deficiência visual em países nos quais os níveis de cuidados neonatais não sejam equivalentes. Com o objetivo de delinear o perfil dos RN de risco que apresentam ROP limiar em nosso país foi realizado o I Workshop de ROP, no Rio de Janeiro, em outubro de 2002, com o suporte do Programa Visão 2020 - Agência Internacional de Prevenção da Cegueira (IAPB). Foi organizado pela IAPB, Instituto Vidi, Conselho Brasileiro de Oftalmologia (CBO), Sociedade Brasileira de Oftalmologia Pediátrica (SBOP) e Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP). Sessenta e sete participantes de 17 cidades compareceram, entre pediatras e oftalmologistas, com o intuito de discutir a situação da ROP no Brasil.
Países com economias em desenvolvimento e que estão implementando ou expandindo serviços de tratamento intensivo neonatal nos setores público e privado parecem apresentar um maior percentual de cegueira infantil em função da falta de adequada triagem neonatal na busca da doença, estimando-se que das 100.000 crianças cegas na América Latina, 24.000 assim o são em decorrência da ROP.
De acordo com os dados expostos e a recente Declaração da American Academy of Pediatrics Section on Ophthalmology; American Academy Of Ophthalmology; American Association For Pediatric Ophthalmology and Strabismus; American Association of Certified Orthoptists, publicado por Fierson WM no Pediatrics (volume 148) em dezembro de 2018  recomendamos as seguintes diretrizes: 
Critérios de exame:
Todos os recém-nascidos com peso ao nascer ≤ 1500 g ou idade gestacional igual ou inferior a 30 semanas (conforme definido pelo Neonatologista assistente) e lactentes selecionados com peso ao nascer entre 1.500 e 2.000 g ou idade gestacional> 30 semanas nos quais  seu Pediatra ou Neonatologista acreditam que estejam em risco de ROP (como bebês com hipotensão que necessitam de suporte inotrópico, bebês que receberam suplementação de oxigênio por mais de alguns dias ou bebês que receberam oxigênio sem monitoramento de saturação,  devem ser examinados para ROP. O primeiro exame deve ocorrer entre a 4ª e 6ª  semana de vida (o início da triagem da ROP na fase aguda deve basear-se na idade pós-menstrual do bebê, pois o início da ROP grave se correlaciona melhor com a idade pós-menstrual [idade gestacional no nascimento mais a idade cronológica] do que com a idade pós-natal. Ou seja, quanto mais prematuro for ao nascimento, quanto maior o tempo para desenvolver ROP séria (vide Tabela a seguir)
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Exame de RN prematuro no ambulatório de ROP (HMIB)
Prevenção- Alvos de Saturação de Oxigênio - Evitar a hiperoxemia!

A incidência de retinopatia da prematuridade-retinopaty of prematurity  (ROP) no recém-nascidos (RN) entre 24-27 semanas,  varia em diferentes Centros Neonatais (4,4 a 30,4%). Diferentes práticas de cuidados  e critérios de tratamento estão entre os possíveis fatores contribuintes nessas variáveis observadas. No entanto recentes publicações  sobre os alvos de saturação de oxigênio (SpO2) em prematuros tem feito com que muitos Centros tenham revisto e mudado seus alvos. 


Na identificação de possíveis fatores contribuintes para a  variação observada nas taxas de ROP graves e tratadas, os pesquisadores analisaram os dados do Centro Internacional para Avaliação de Resultados em Neonatos (iNeo), com participação de 390 Centros de 11 países. Foram especificamente avaliada a saturação limite de oxigênio e qualquer mudança recente, o critério para rastreamento da ROP, os exames iniciais de retina, o uso de fotografias digitais e os critérios de tratamento. Os autores identificaram  uma variação considerável nas metas de SpO2, tanto dentro das Redes quanto entre os países, apesar das recentes mudanças feitas por muitas UTI Neonatais para adotar metas mais altas de SpO2, com o limite superior mais frequentemente estabelecido em 94-95%, e o limite inferior em 90%, além de uma tendência a reduzir os alvos de SpO2. 


Do estudo SUPPORT, cuidados devem ser tomados quanto aos alvos de saturação de oxigênio, uma vez que os baixos níveis podem levar ao aumento da mortalidade (aumento de 1 morte para cada 2 casos de retinopatia severa evitados no grupo com menores alvos de saturação de oxigênio!). 


Segundo Bancalari, a saturação do oxímetro de pulso está nos fornecendo valores  que variam 2-3% acima da saturação verdadeira medida pela gasometria arterial. Não há uma resposta  clara do porque deste erro, entretanto é mais uma razão para evitarmos saturações muito baixas, pois a saturação do oxímetro pode estar  superestimando a saturação verdadeira, podendo ser que a PaO2 deste RN seja muito mais baixa  que ele esteja tendo e muito baixo do que realmente pensamos estar numa faixa de conforto par este bebê. 

RN em uso de dopamina, a SpO2 é maior que a Saturação de O2 pela gasometria!       

Segundo Sola, temos que evitar a HIPEROXEMIA (a causa dessa somos nós mesmos e assim, esse problema está em nossas mãos!). 
Altos níveis de oxigênio associam-se a severas morbidades, como displasia broncopulmonar,  deficiente crescimento, déficits visuais, paralisia cerebral, desabilidades neurossensoriais e cognitivas, deficiências comportamentais e educacionais, além do aumento do risco de câncer na infância (RR: 2,87;IC a 95%: IC 95% 1.46- 5.66). 
Segundo Sausgtad, restringir a suplementação de oxigênio na esperança de reduzir a morbidade não tem nenhum benefício importante e tem um risco de mortalidade inaceitável. A mortalidade e enterocolite necrosante (NEC) são significativamente maiores em pacientes com baixa saturação (risco relativo, RR 1,16 e 1,24, respectivamente), enquanto a retinopatia da prematuridade (ROP) é ​​reduzida (RR 0,74), felizmente sem alteração taxa de cegueira.  
O “dilema do oxigênio” nos  bebês imaturos não está ainda resolvido, mas parece razoável priorizar a sobrevivência e menos enterocolite necrosante e retinopatia da prematuridade, que muitas vezes é tratável. 
Portanto, as metas de saturação devem ter como meta 90-94 / 95%. Limites de alarme deve ser apertado, por exemplo 89 e 95%. Bebês com restrição do crescimento intrauterino bebês devem ser mantidos com níveis elevados  dentro desta faixa, tentando evitar flutuações especialmente durante os primeiros 3 dias de vida. 
Metanálise recente de Askie mostrou que a menor faixa alvo de SpO2 foi associada a um maior risco de morte e enterocolite necrosante, mas um menor risco de tratamento de retinopatia da prematuridade. 
Entre nós em outubro de 2018, o Dr. Guilherme Sant`Anna (Canada) trouxe-nos a idéia do PROJETO COALA (Controlando Oxigênio Alvo Ativamente),  com alarmes entre 89% e 95%,devendo ser colocado em cada monitor da Unidade. 
Segundo Sola, o oxigênio é a droga mais usada na Neonatologia, por isto que é difícil modificar os hábitos. A questão é descobrir os erros e não a verdade (Karl Popper). A verdade é mutável. Temos sempre que descobrir os erros na nossa Unidade de Neonatologia e à luz das evidências, corrigi-los diuturnamente. 

PREPARO PARA O EXAME OFTALMOLÓGICO

Protocolo de exame

• O exame deve ser realizado por oftalmologista com experiência em exame de mapeamento de retina em prematuros e conhecimento da doença para identificar a localização e as alterações retinianas seqüenciais, pois reduz o tempo do exame e conseqüentemente o desconforto do paciente.

• Midríase por meio da utilização de uma gota de Fenilefrina a 2,5% e uma gota de Tropicamida a 1%, instiladas no fórnice inferior de cada olho, com intervalo de 5 minutos em cada olho 40 minutos antes do exame. 

• Anestesia tópica ocular por meio de colírio cloridrato de proximetacaína 0,5%.

• Deve-se ter atenção no sentido de reduzir o desconforto e efeitos sistêmicos causados pela realização do exame: instilação de colírio anestésico até 3 minutos antes do exame (a partir de 5 minutos do início do exame a ação do anestésico tópico é limitada), auxílio de uma enfermeira ou auxiliar de enfermagem para conter o prematuro (enrolar o bebê), assim como considerar o uso de glicose durante o exame (sucrose) e sucção não nutritiva (chupeta) são métodos utilizados para diminuir a dor.

• Equipamentos necessários para o exame: oftalmoscópio binocular indireto (OBI), lente de 28 ou 20 dioptrias, blefarostato e depressor escleral; 

• Avaliação das pálpebras, segmento anterior, cristalino e segmento posterior, utilizando-se blefarostato neonatal, oftalmoscópio binocular indireto, lente condensadora de 28 D e depressor escleral.   
• Sala escurecida.

• Monitorização dos sinais vitais.

• Avaliação retiniana, iniciando-se pela zona I, zona II e após, a zona III.

• Registro, por meio do formulário padrão de exame das “Propostas de diretrizes brasileiras do exame e tratamento de retinopatia da prematuridade (ROP)” do grupo ROP Brasil; (ANEXO)
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Lente de 28 D, depressor escleral, blefarostato neonatal, OBI 
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  Exame de RN prematuro na UTI NEO (HRAS)
Protocolo de Seguimento
O agendamento dos exames subseqüentes deverá ser determinado pelos achados do primeiro exame: 

a. Retina madura (vascularização completa): seguimento com 6 meses (avaliação do desenvolvimento visual funcional, estrabismo, ametropias). 

b. Retina imatura (vascularização não completa) ou presença de ROP < pré-limiar: avaliação de 2/2 semanas;

c. Retinopatia em regressão: avaliação de 2/2 semanas;

d. Retina imatura, zona I: exames semanais;

e. ROP pré-limiar tipo 2: exames 3-7 dias;

f. ROP pré-limiar tipo 1 (zona 1, qualquer estágio com “plus”; zona I, estágio 3; zona II, estágio 2 ou 3 “plus”) e limiar: tratamento em até 72 horas;

g. Os exames podem ser suspensos quando a vascularização da retina estiver completa, idade gestacional corrigida de 45 semanas e ausência de ROP pré-limiar, ROP completamente regredida.
Tratamento
Pela possibilidade de complicações anestésicas e oftalmológicas futuras deve ser obtida autorização dos pais/responsáveis para realizar o procedimento, utilizando-se um folheto informativo simples e de fácil compreensão.

Método utilizado: Fotocoagulação a laser (ablação) da retina periférica avascular 360º, anterior a qualquer ROP, utilizando-se laser de diodo indireto.

O procedimento deve ser realizado em centro cirúrgico, com os prematuros sob anestesia geral e sendo monitorizado por um anestesista. A recuperação pós-tratamento deve ser feita na UTI neonatal como também, realizados os exames semanais subseqüentes, retornando à seqüência de avaliação para os estágios da doença. 

Tratamento em até 72 horas está indicado:

	Pré-limiar tipo 1: 

	Zona 1: qualquer estágio com plus 

	Zona 1: estágio 3 

	Zona 2: ROP 2 ou 3 com plus 

	Doença limiar: 

	Retinopatia estágio 3, em zona I ou II, com pelo menos 5 horas de extensão contínuas ou 8 horas intercaladas, na presença de doença plus 


Grupo ROP Brasil
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Laser de diodo indireto e oftalmoscópio indireto 

Tratamento – Novidades

A terapia com antiVEGF pode fazer parte do tratamento da retinopatia da prematuridade (ROP), mas são necessários mais estudos controlados para avaliar o risco de possíveis complicações. O VEGF está envolvido em todas as etapas do desenvolvimento vascular retiniano. Ele também está envolvido nos processos metabólicos e inflamatórios que levam à formação da neovascularização extrarretiniana e, finalmente, ao descolamento da retina em estágios mais avançados da ROP.

Os efeitos sistêmicos do tratamento com anti-VEGF em prematuros ainda são desconhecidos, e o risco potencial de complicações imprevisíveis não devem ser subestimados. Não existem dados sobre a farmacocinética dessas substâncias em organismos em desenvolvimento. O VEGF está envolvido no desenvolvimento de vários órgãos do organismo e constitui, por exemplo, um fator essencial para a maturação pulmonar, fundamental em bebês pré-termo. A dosagem, o momento adequado e a frequência das injeções também são questões em aberto. 

Atualmente, dois estudos estão sendo realizados. O BEAT-ROP (o bevacizumab elimina a ameaça angiogênica da retinopatia da prematuridade) avalia a segurança da injeção anti-VEGF em olhos tratados com fotocoagulação a laser, e o BLOCK-ROP (bloqueio panVEGF para o tratamento da retinopatia da prematuridade) comparam a eficácia da injeção anti-VEGF e a fotocoagulação a laser. 

Repercussões no Neurodesenvolvimento
O estudo de Glass TJA et al compreendeu 98 recém-nascidos (RN) avaliados para retinopatia da prematuridade ROP) entre 24-28 semanas de gestação, sendo estudados através da tratografia (ressonância avançada) com o objetivo de estudar o desenvolvimento microestrutural do cérebro (a mediana da realização da primeira ressonância magnética [RM] foi  com 32, 4 sem e a segunda, com 39,8 sem). O neurodesenvolvimento foi avaliado com 18 meses de idade  corrigida. Os autores esse estudo mostraram  que as crianças com ROP grave que requerem terapia de fotocoagulação a laser estão associadas com maturação tardia na associação motora e visual, além de menor funcionamento cognitivo aos 18 meses de idade corrigida, independente de lesão cerebral grave e idade gestacional ao nascimento.

· Dois estudos de 2018, o primeiro de Drost FJ et al et al demonstrou menores volumes cerebelares, diâmetro do cerebelo e volumes do tronco encefálico em prematuros com ROP grave em comparação com bebês controles pré-termo pareados. Recém-nascidos prematuros com ROP também mostraram menores escores gerais de desenvolvimento na infância e pior funcionamento motor fino aos dois anos de idade corrigida. O segundo estudo de  Sveinsdóttir K et al demonstrou que a ROP, independente do estágio, associa-se a um volume cerebelar inferior e menor quantidade de substância branca não mielinizada na idade equivalente a termo, além de  comprometimento do desenvolvimento cognitivo e motor aos 2 anos de idade corrigida. 

·    Esses achados também levantam a possibilidade de caminhos comuns essenciais para o desenvolvimento da retina e do cérebro. O mecanismo subjacente da associação entre a ROP e o desenvolvimento volumétrico cerebral precoce permanece incerto e pode estar relacionado a alterações na produção de IGF-1, o que requer mais estudos.
·  Portanto, estratégias destinadas a prevenir qualquer estágio da ROP também podem ter efeitos neuroprotetores no cérebro em desenvolvimento. Assim, o acompanhamento desses bebês com ROP  até a infância é necessário para avaliar as consequências a longo prazo desses achados de menores volumes cerebelares, diâmetro do cerebelo e volumes do tronco encefálico em prematuros com ROP principalmente  grave em comparação com bebês controles pré-termo pareados. 

EXAME OCULAR NA UNIDADE DE NEONATOLOGIA DO HOSPITAL REGIONAL DA ASA SUL

O exame oftalmológico, incluindo a Pesquisa do Reflexo Vermelho, incorporado ao exame do recém-nascido, permitirá o diagnostico precoce de patologias como a catarata congênita e o glaucoma congênito, que tratados antes do período critico (primeiros 3 meses de vida) têm resultados muito melhores. O pediatra deve examinar os olhos como faz com deformidades físicas ou como realiza uma manobra de Ortolani. Uma lanterninha e um oftalmoscópio direto é tudo o que o pediatra necessitará para realizar o exame. O oftalmoscópio deve ser usado para a pesquisa do Reflexo Vermelho simultaneamente nos dois olhos e a lanterna será utilizada para examinar os reflexos fotomotores e a face, observando assimetrias nas hemifaces. Inspecionar os supercílios, margens orbitárias, pálpebras, fenda palpebral, cílios, conjuntiva, pontos lacrimais, saco e glândula lacrimal. Considerando-se os olhos propriamente ditos, devem-se observar as estruturas anatômicas do olho e se existem diferenças no seu tamanho ou posição. A perda da transparência corneana pode significar a presença de trauma de parto ou glaucoma congênito.

O teste do Reflexo Vermelho é um exame simples e rápido (Fig 1). A grande importância do exame é a detecção precoce de doenças que comprometem o eixo visual. O exame deve ser feito em penumbra e com oftalmoscópio colocado a aproximadamente 1 metro dos olhos da criança, observando-se o Reflexo Vermelho dos dois olhos simultaneamente. Se for notado um reflexo diferente entre os olhos ou a presença de um reflexo branco-amarelado, esta criança deverá ser avaliada com urgência pelo oftalmologista (Fig 2). Um reflexo diferente entre os olhos pode significar grandes diferenças no poder refrativo dos olhos. Ao reflexo branco-amarelado visto através da pupila damos o nome de leucocoria. As mais importantes causas de leucocoria são a catarata congênita, retinoblastoma, retinopatia da prematuridade e infecções intra-oculares. O teste do Reflexo Vermelho deve ser realizado em crianças de qualquer idade, e não só no Berçário, pois muitas doenças passíveis de diagnostico pelo método podem aparecer mais tardiamente. 

Quando houver duvida ou dificuldade em realizar o exame, uma gota de tropicamide a 0,5% (colírio Mydriacyl( 0,5%) 30 minutos antes facilitará o exame por aumentar o tamanho da pupila.
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Todo o processo de desenvolvimento da visão está na dependência do estimulo visual. A criança necessita “ver” para desenvolver sua visão. Até que a acuidade visual esteja totalmente estabelecida, qualquer obstáculo à formação de imagens nítidas em cada olho pode levar a um mau desenvolvimento visual, que se tornará irreversível se não tratado em tempo hábil e uma boa acuidade visual é importante no desenvolvimento físico e cognitivo normal da criança. Uma criança com visão subnormal tem seu desenvolvimento motor e a capacidade de comunicação prejudicada porque gestos e condutas sociais são aprendidos através da visão. 

A participação conjunta de pediatras e oftalmologistas nesta luta para a prevenção da cegueira infantil é fundamental. Levante esta bandeira em sua Unidade Neonatal.

 ANEXOS

Formulário de exame - ROP - Grupo ROP Brasil
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