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Editorial 

Retinopatia da Prematuridade 
e o Anestesio/ogista 

• 

O artigo de Ferreira et ai. 1
, neste número, 

chama atenção dos anestesiologistas, por acres­
centar um cuidado no trato dos prematuros 
que é a Retinopatia da Prematuridade. Esta 
patologia pode ser induzida ou atribuída à oxi­
genação de nascituros submetidos à anestesia 
antes de completarem 45 semanas da concep­
ção2 , 3 . 

A incidência real da doença pode estar au­
mentada, embora não existam evidências con­
clusivas: quanto aos tratamentos propostos, não 
está bem esclarecido em que estágio da doença 
os seus resultados são satisfatórios•. 

Desde a primeira descrição da fibroplasia re­
trolental por Terry em 19425 • 6 , e sua corre­
lação com a administração de oxigênio, muitos 
estudos foram feitos para esclarecer a etiopato­
genia, a fisiopatologia e para identificar medi­
das preventivas eficazes. 

Face às controvérsias quanto ao proce­
dimento clínico-cirúrgico nestes pacientes: desde 
proposições cirúrgicas nos estágios primários do 
desenvolvimento até a fase cicatricial terminal, 
foi estabelecido um Comitê Especial para Clas­
sificacão da Doenca 7 . 

• • 

Este Comitê concluiu que o termo Retinopa­
tia da Prematuridade é preferível à denomina­
ção tradicional de fibroplasia retrolental que é 
inapropriada na fase aguda da doença, pois 
somente descreve as alterações cicatriciais tar­
dias que envolvem os olhos daqueles já grave­
mente afetados. 

Já está estabelecido que a incidência de 
retinooatia da prematuridade é inversamente pro­
porcional ao peso de nascimento•. Não existem da­
dos, no entanto, dos efeitos da exposição a concen­
trações moderadas de oxigênio (25-50%) por per í o­
dos curtos, em prematuros9 . 
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\i\olbarsht M. L. et ai. verificaram que as 
alterações neovasculares da retinopatia da pre­
maturidade podem ocorrer em prematuros' 0 : 

11 quando altas concentrações de oxigênio 
suplementar são administradas. Usualmente a 
neovascu larização começa assim que cessa a 
ox igenoterapia. 

2) quando é administrado oxigênio suplemen­
tar por longo tempo, a neovascu larização pode 
ocorrer durante a terapia. 

3) A neovascularização pode ocorrer sem ex-
• ~ • A • 

postçao ao ox 1gen 10. 
O modelo proposto demonstra que pre111atu­

ros, mesmo respirando ar ambiente, podem 
apresentar níveis de Pa02 elevados em relação 
ao estágio de desenvolvimento dos vasos reti­
nianos. Exemplificando, in utero a saturação de 
oxigênio no sangue arterial do feto é de apro­
ximadamente 50% e, após o nascimento, sobe 
a 90%, quando exposto ao ar ambiente. Esta 
elevação da Pa02 arterial pode ser danosa aos 
vasos retinianos de um recém-nascido prema­
turo i i ' i 2 -

Patz' 3 esclarece que durante o período epi­
dêmico de retinopatia da prematuridade, a so­
brevivência de prematuros com menos de 
1 .000 g era de 10%. De 1980 para cá, a taxa 
de sobrevivência aumentou em quatro vezes. E 
em nosso meio? 

Estas crianças sobrevivem hoje tempo sufi­
ciente para desenvolver retinopatia da prematu­
ridade, o que não ocorria na década de 50 
nos Estados Unidos. Como transportar para o 
Brasil tais dados estatísticos? 

O desenvolvimento de uma classificação in­
ternacional tem auxiliado na elucidacão de 

• 

doenças e nas indicações de tratamento, como 
ocorreu com o estudo da Retinopatia Diabé-
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tica, que trouxe como resultado prático o pa­
pel benigno da fotocoag·ulação da retina. 

A nova classificação de Retinopatia da Pre­
maturidade incorpora a descrição de graus das 
alterações vasculares, incluindo a zona da retina 
envolvida e a extensão das alterações no fundo 
do olho. 

Embora a fotografia da periferia do fundo 
do olho tenha valor no reconhecimento das 
diversas fases da doença e no ensino, reconhe­
ce-se as dificuldades em se fotografar esta re­
gião do olho nos prematuros. 

As pesquisas clínica e experimental provaram 
que a redução da oxigenioterapia, apesar do 
alto preço pago na mortal idade e morbidade, 
levou a uma queda dramática na incidência da 
Retinopatia da Prematuridade e estabeleceu re­
lacão de causa e efeito do uso de altas con-

• 
centrações, muitas vezes necessárias, de oxigê-

. 
n10. 

Foi sugerido que o oxigênio é danoso so­
mente nos estágios mais tardios da prematu­
ridade, e não na fase inicial, apesar das 
evidências de que a gravidade dos efeitos do 
oxigênio é diretamente proporcional ao grau de 
imaturidade dos vasos retinianos6

. É mais ra­
zoável, no entanto, conceber que o oxigênio é 
danoso em todo período do desenvolvimento 
vascular retiniano, sendo que a pressão parcial 
de 0 2 no ar ambiente pode ser excessiva para 
os prematuros vulneráveis. 

Por outro lado, os eventos bioquímicos pelos 
quais o oxigênio desencadeia a obliteração dos 
vasos retinianos são desconhecidos e podem 
também ser induzidos por outros fatores. A 
fase de proliferação dos vasos tem sido de­
monstrada experimentalmente, mesmo sem o oxi-. ' gen,o. 

Entretanto, compete aos anestesiologistas, pe­
lo exposto por Ferreira et ai., chamar atenção 
para a necessidade de um exame oftalmológico 
minucioso antes que prematuros sejam submeti­
dos a uma anestesia, pois ele poderá ser porta­
dor de retinopatia da prematuridade em sua 
fase inicial. Caso o diagnóstico da retinopatia 
da prematuridade seja feito no pós-operatório, 
poder-se-á atribuir à oxigenação durante a anes­
tesia. 

Assim, recomenda-se: 

1. Se possível, postergar as 
quando o recém-nascido tiver 
semanas de idade conceptual; 

~ operaçoes para 
u I trapassado 45 

2. Nas urgências, solicitar um exame oftal­
mológico minticioso no pré-operatório para diag­
nosticar retinopatia da prematuridade em sua 
fase inicial; 

3. De qualquer forma, esclarecer os pais dos 
prematuros da necessidade da uti I ização do ox i-
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gênio durante a anestesia e do risco deste pro­
cedimento; 

4. No Brasil, poucos Centros dispõem de 
monitores contínuos da Pa02 para serem utili­
zados no per e pós-operatório imediato, o que 
permitiria o controle da Fl02 a ser adminis­
trada ao recém-nascido. Mesmo dispondo desse 
controle, o risco não está afastado e, se a 
doença surgir, sempre haverá dúvidas se a cau­
sa foi ou não o excesso de oxigênio, mesmo 
que por curto período de exposição. 

Esperamos estar longe dos problemas que 
afligem os colegas norte-americanos, que ''quan­
do o oxigênio era administrado, eram responsa­
bilizados pela cegueira e, quando o oxigênio 
era omitido, eram responsabilizados pela mor­
te' 4 ; e atualmente os próprios pais estão sen­
do acionados pelos filhos acometidos de ce-

. ' ' gue,ra .... 
Parodiando jargão popular 

bicho pega, se ficar o bicho 

' ' . .. se correr o 
' ' come. . . . 

M. Katayama, TSA 
L.F.A. Vanetti, TSA 

Av. Andrade Neves, 611 
13100 - Campinas, SP 
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